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Introduccién

La publicacién de estas Guias para la resucitacion cardiopulmonar (RCP) del
Consejo Europeo de Resucitacion - European Resuscitation Council (ERC) actualiza las
que se publicaron en 2005 y mantiene el ciclo establecido de cinco anos de cambios en las
mismas." Al igual que las guias anteriores, estas de 2010 se basan en el Consenso
Internacional sobre la Ciencia de la RCP con Recomendaciones de Tratamiento (CoSTR)?
mas reciente, que incorpora los resultados de revisiones sistematicas de una amplia gama
de temas relativos a la RCP. La ciencia de la resucitacién continia avanzando, y las guias
clinicas deben actualizarse regularmente para reflejar estos cambios y asesorar a los
profesionales sanitarios sobre las mejores practicas. Durante el intervalo de cinco anos
entre las actualizaciones de las guias, informes cientificos provisionales pueden informar a
dichos profesionales sobre nuevas terapias que podrian tener una influencia significativa
sobre el pronéstico.’

Este resumen ejecutivo proporciona los algoritmos de tratamiento para la
resucitacion de nifios y adultos, y pone de relieve los principales cambios en las guias
desde 2005. En cada una de las restantes nueve secciones, se proporciona una
orientacion detallada, que se publica como documentos individuales en el mismo numero

de Resuscitation. Las secciones de las guias 2010 son:

Resumen ejecutivo

Soporte vital basico en adultos y uso de defibriladores externos automaticos*
Terapias eléctricas: desfibriladores externos automaticos, desfibrilacion,
cardioversion y marcapasos’

Soporte vital avanzado en adultos®

Manejo inicial de los sindromes coronarios agudos’

Soporte vital pediatrico®

Resucitacién de recién nacidos en el paritorio®

© N o o &

Parada cardiaca en circunstancias especiales: alteraciones electroliticas,
intoxicaciones, ahogamiento, hipotermia accidental, hipertermia, asma, anafilaxia,
cirugia cardiaca, trauma, embarazo, electrocucion™®

Principios de la formacion en resucitacion®’

10. Etica de la resucitacion y decisiones al final de la vida'

Estas guias no definen la unica manera en que puede hacerse la resucitacion;
simplemente representan una vision ampliamente aceptada de como deberia llevarse a
cabo la resucitacion de forma segura y eficaz. La publicaciéon de unas nuevas y revisadas
recomendaciones de tratamiento no implica que la atencién clinica actual sea insegura o

ineficaz.



Resumen de los principales cambios desde las Guias de 2005
Soporte Vital Basico
Los cambios en soporte vital basico (SVB), desde las guias de 2005 incluyen:*"

* Los operadores de los teléfonos de emergencias deben ser entrenados para interrogar
a las personas que llaman, con protocolos estrictos para obtener informacién. Esta
informacién deberia centrarse en el reconocimiento de la ausencia de respuesta y la
calidad de la respiracion. En combinacion con la ausencia de respuesta, la ausencia
de respiracion o cualquier anomalia de la respiracion deberian dar lugar a la activacion
de un protocolo de sospecha de parada cardiaca. Se enfatiza la importancia de las
boqueadas (gasping) como signo de parada cardiaca.

e Todos los reanimadores, entrenados o no, deberian proporcionar compresiones
toracicas a las victimas de parada cardiaca. Sigue siendo esencial hacer especial
énfasis en aplicar compresiones toracicas de alta calidad. El objetivo deberia ser
comprimir hasta una profundidad de al menos 5 cm y a una frecuencia de al menos
100 compresiones/min, permitir el retroceso completo del térax, y reducir al maximo
las interrupciones de las compresiones toracicas. Los reanimadores entrenados
deberian también proporcionar ventilaciones con una relacion compresiones-
ventilaciones (CV) de 30:2. Para los reanimadores no entrenados, se fomenta la RCP-
con-solo-compresiones-toracicas guiada por teléfono.

e Los dispositivos de aviso/retroalimentacion durante la RCP permitiran a los
reanimadores una retroalimentacion inmediata, y se anima a su utilizacion. Los datos
almacenados por los equipos de resucitacion se pueden utilizar para supervisar y
mejorar la calidad de la realizacion de la RCP y proporcionar informacion a los

reanimadores profesionales durante las sesiones de revision.

Terapias eléctricas: desfibriladores externos automaticos, desfibrilacion,

cardioversion y marcapasos®**

Cambios mas importantes en las guias 2010 del ERC para las terapias eléctricas:

e Se destaca a lo largo de estas guias la importancia de la realizacion temprana de
compresiones toracicas sin interrupciones.

*  Mucho mayor énfasis en minimizar la duracion de las pausas antes y después de los
descargas; se recomienda continuar las compresiones toracicas durante la carga del
desfibrilador.

* Se destaca también la reanudacion inmediata de las compresiones toracicas tras la

desfibrilacion; junto con la continuacion de las compresiones durante la carga del



desfibrilador, la descarga de la desfibrilacion deberia ser realizada con una
interrupcion de las compresiones de no mas de 5 segundos.

* La seguridad del reanimador sigue siendo fundamental, pero se reconoce en estas
guias que el riesgo de dafno de un desfibrilador es muy pequefio, sobre todo si el
reanimador utiliza guantes. La atencion se centra ahora en una revision de seguridad
rapida que minimice la pausa antes de la descarga.

* Cuando se trata de una parada cardiaca fuera del hospital, el personal de los servicios
de emergencias médicas (SEM) deberia proporcionar RCP de calidad, mientras se
dispone de un desfibrilador, se coloca y se carga, pero la realizacién de forma rutinaria
de un periodo previo de RCP (por ejemplo, dos o tres minutos) antes del analisis del
ritmo cardiaco y la descarga, ya no se recomienda. Para los SEM que ya han
incorporado un periodo predeterminado de compresiones toracicas antes de la
desfibrilacion a sus pautas de actuacion, dada la falta de datos convincentes que
apoyen o rechacen esta estrategia, es razonable que puedan continuar con esta
practica.

e Si la Fibrilacién Ventricular (FV) o la Taquicardia Ventricular sin pulso (TV) se
producen durante el cateterismo cardiaco o en el postoperatorio inmediato tras la
cirugia cardiaca, puede considerarse el uso de hasta tres descargas seguidas. Esta
estrategia de tres descargas, también pueden ser considerada inicialmente para una
parada cardiaca por VF / VT, cuando el paciente ya esté conectado a un desfibrilador
manual.

e Se anima a un mayor desarrollo de los programas de Desfibrilacion Externa
Automatica (DEA) — es necesario un mayor despliegue de los DEAs tanto en areas

publicas como residenciales.

Soporte vital avanzado en adultos

Los cambios mas importantes de las guias ERC de 2010 en Soporte Vital Avanzado
(SVA) incluyen:®™

* Mayor énfasis en la importancia de las compresiones toracicas de alta calidad
minimamente interrumpidas a todo lo largo de cualquier intervencion de SVA: las
compresiones toracicas son sélo brevemente detenidas para permitir intervenciones
especificas.

* Mayor énfasis en el uso de “sistemas de rastreo y alarma” para detectar el deterioro
del paciente y permitir el tratamiento para prevenir la parada cardiaca intrahospitalaria.

* Aumento de la atencion a los signos de aviso relacionados con el riesgo potencial de
muerte subita cardiaca fuera del hospital.

* Eliminacion de la recomendacion de un periodo predeterminado de RCP antes de la

desfibrilacion extrahospitalaria tras parada cardiaca no presenciada por los SEM.



Mantenimiento de las compresiones toracicas mientras el desfibrilador se carga - esto
minimizara la pausa predescarga.

Se disminuye el énfasis sobre el papel del pufietazo precordial.

El uso de hasta tres descargas rapidas sucesivas (agrupadas) en la FV/TV que ocurre
en la sala de cateterismo cardiaco o en el periodo inmediato postoperatorio tras la
cirugia cardiaca.

Ya no se recomienda la administracion de medicamentos a través de un tubo traqueal.
Si no se puede conseguir un acceso intravenoso, los farmacos deben ser
administrados por via intradsea (l1O).

Durante el tratamiento de la parada cardiaca por VF/VT, se administra 1 mg de
adrenalina después de la tercera descarga, una vez se han reiniciado las
compresiones toracicas, y después cada 3-5 minutos (durante ciclos alternos de RCP).
Después de la tercera descarga también se administran 300 mg de amiodarona.

Ya no se recomienda la utilizacion rutinaria de atropina en la asistolia ni en la actividad
eléctrica sin pulso (AESP).

Se reduce el énfasis en la intubacion traqueal precoz, salvo que se lleve a cabo por
individuos altamente cualificados, con minima interrupcion de las compresiones
toracicas.

Mayor énfasis en el uso de capnografia para confirmar y vigilar de forma continua la
posicion del tubo traqueal, la calidad de la RCP y para proporcionar un indicador
precoz de la recuperacion de la circulacion espontanea (RCE).

Se reconoce el papel potencial de la ecografia en el SVA.

Reconocimiento del potencial dafio causado por la hiperoxemia después de conseguir
la RCE: una vez que se ha establecido la RCE vy la saturacion de oxigeno en sangre
arterial (Sa0,) se puede monitorizar de forma fiable (por pulsioximetria y/o gasometria
arterial), la concentracion de oxigeno inspirado se ajusta para lograr una SaO, de 94-
98%.

Mucha mayor atencion y énfasis en el tratamiento del sindrome postparada cardiaca.
Reconocimiento de que la aplicacion de un protocolo de tratamiento postresucitacion
exhaustivo y estructurado puede mejorar la supervivencia de las victimas de parada
cardiaca tras la RCE.

Mayor énfasis en el uso de la intervencion coronaria percutanea primaria en los
pacientes apropiados, aunque comatosos, con RCE mantenida tras parada cardiaca.
Revision de la recomendaciéon sobre el control de la glucosa: en adultos con RCE
mantenida tras parada cardiaca, deberian ser tratados valores de glucosa en sangre
>10 mmol/L (>180 mg/dL), pero debe evitarse la hipoglucemia.

Utilizacién de la hipotermia terapéutica incluyendo a los supervivientes comatosos de

parada cardiaca asociada inicialmente tanto a ritmos no desfibrilables como a ritmos



desfibrilables. Se reconoce el menor nivel de evidencia para su empleo tras parada
cardiaca por ritmo no desfibrilable.

* Reconocimiento de que muchos de los predictores de mal pronéstico aceptados en los
supervivientes comatosos de una parada cardiaca no son fiables, especialmente si el

paciente ha sido tratado con hipotermia terapéutica.
Tratamiento inicial de los sindromes coronarios agudos

Los cambios en el tratamiento del sindrome coronario agudo desde las guias de
.7,16

2005 incluyen:

e El término infarto de miocardio-sindrome coronario agudo sin elevacién del ST
(IMSEST-SCASEST) se ha introducido tanto para el IMSEST como para la angina de
pecho inestable, puesto que el diagndstico diferencial depende de biomarcadores, que
pueden detectarse solamente después de varias horas, mientras que las decisiones
sobre el tratamiento dependen de los signos clinicos en la presentacion.

* La historia, examenes clinicos, biomarcadores, criterios electrocardiograficos (ECG) y
escalas de puntuacion de riesgo no son fiables en la identificacion de pacientes que
pudieran ser dados de alta precozmente de forma segura.

e El papel de las unidades de observacién de dolor toracico (UDT) es identificar,
mediante repetidos examenes clinicos, ECG y biomarcadores, los pacientes que
requieren ingreso para procedimientos invasivos. Esto puede incluir pruebas de
provocacion y en pacientes seleccionados, procedimientos de imagen como la
tomografia computarizada cardiaca, la resonancia magnética, etc.

* Deberian evitarse los antiinflamatorios no esteroideos (AINE).

* Los nitratos no deberian ser utilizados con fines diagndsticos.

e El oxigeno suplementario debe administrarse solamente a los pacientes con
hipoxemia, disnea o congestién pulmonar. La hiperoxemia puede ser perjudicial en el
infarto no complicado.

e Las guias para el tratamiento con acido acetilsalicilico (AAS) se han hecho mas
liberales: el AAS puede administrarse por testigos con o sin asistencia de operador del
SEM.

* Se han revisado las recomendaciones para nuevos tratamientos antiplaquetarios y
antitrombinicos en pacientes con IMCEST e IM-SCASEST, segun la estrategia
terapéutica.

* Se desaconsejan los inhibidores de la GP lIb/llla antes de la angiografia/intervencion
coronaria percutanea (ICP).

* Se ha actualizado la estrategia de reperfusion coronaria en el infarto de miocardio con
elevacion del ST:

o La ICP primaria (ICPP) es la estrategia de reperfusion preferida siempre que se

realice en tiempo oportuno y por un equipo experimentado.



o Para conseguir la ICPP en un centro especializado sin excesivo retraso, los SEM
pueden no realizar el traslado al hospital mas cercano.

o El retraso aceptable entre el comienzo de la fibrinolisis y el inflado del balén varia
ampliamente entre 45 y 180 minutos, dependiendo de la localizacion del infarto, la
edad del paciente y la duracién de los sintomas.

o La ICP de rescate deberia llevarse a cabo si la fibrinolisis fracasa.

o Se desaconseja la estrategia de ICP de rutina inmediatamente después de la
fibrindlisis (“ICP facilitada”).

o Los pacientes con fibrindlisis realizada con éxito, en un hospital sin capacidad para
realizar ICP, deberian ser trasladados para angiografia y eventual ICP, realizada
optimamente 6-24 horas después de la fibrindlisis (“estrategia farmaco-invasiva").

o La angiografia y de ser necesaria la ICP, puede ser razonable en pacientes con
RCE después de una parada cardiaca, y puede formar parte de un protocolo post-
parada cardiaca estandarizado.

o La creacion de redes asistenciales, que incluyan los SEM, y los hospitales con y sin
capacidad de ICP, es de utilidad para lograr estos objetivos.

* Las recomendaciones para el uso de beta-bloqueantes son mas restringidas: no hay
evidencias para el uso rutinario de beta-bloqueantes por via intravenosa, salvo en
circunstancias especificas, como para el tratamiento de taquiarritmias. Por contra, los
betabloqueantes se deberian iniciar a dosis bajas s6lo después de que el paciente sea
estabilizado.

* No se modifican las recomendaciones sobre el uso profilactico de antiarritmicos,
inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA), bloqueantes de los

receptores de la angiotensina (ARA Il) y estatinas.

Soporte vital pediatrico

Los cambios mas importantes para el soporte vital pediatrico en estas nuevas guias

incluyen:®"’

* Reconocimiento de la parada cardiaca. Los profesionales sanitarios no son capaces
de detectar de forma fiable la presencia o ausencia de pulso en menos de 10
segundos en lactantes o nifios. Deberian buscar signos de vida y si estan seguros en
la técnica, podran afadir la palpacion del pulso para el diagnéstico de la parada
cardiaca y decidir si deberian iniciar las compresiones toracicas o no. La decision de
iniciar la RCP debe ser tomada en menos de 10 segundos. De acuerdo con la edad
del nifio, se puede utilizar la comprobacién del pulso carotideo (nifios), braquial
(lactantes) o femoral (nifios y lactantes).

* La relacion compresién-ventilacion (CV) utilizada en nifios debe basarse en si estan

presentes uno o mas reanimadores. A los reanimadores legos, que por lo general solo
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aprenden técnicas con un solo reanimador, se les deberia ensefar a utilizar una
relacion de 30 compresiones y 2 respiraciones, igual que en las guias de adultos, lo
que permite a cualquier persona entrenada en SVB, resucitar nifios con una minima
informacién adicional. Los reanimadores profesionales deberian aprender y utilizar una
relacion CV de 15:2; sin embargo, pueden utilizar la relacion 30:2 si estan solos, en
particular si no estan consiguiendo un niumero adecuado de compresiones toracicas.
La ventilacion sigue siendo un componente muy importante de la RCP en paradas
asficticas. Los reanimadores que no puedan o no deseen realizar respiracion boca-a-
boca deberian ser alentados a realizar al menos RCP con s6lo compresiones.

Se hace hincapié en conseguir compresiones de calidad, de una profundidad
adecuada con minimas interrupciones para minimizar el tiempo sin flujo. Hay que
comprimir el térax en todos los nifios por lo menos 1/3 del diametro toracico antero-
posterior (es decir, aproximadamente 4 cm en lactantes y unos 5 cm en nifios). Se
enfatiza la descompresion completa subsiguiente. Tanto para los lactantes como para
los nifios, la frecuencia de compresion deberia ser de al menos 100 pero no mayor de
120/min. La técnica de compresion para lactantes consiste en compresion con dos
dedos para reanimadores individuales y la técnica con dos pulgares rodeando el térax
para dos 0 mas reanimadores. Para nifios mas mayores, puede utilizarse la técnica de
una o dos manos, segun las preferencias del reanimador.

Los desfibriladores externos automaticos (DEAs) son seguros y eficaces cuando se
utilizan en nifos mayores de un afio. Para nifios de 1-8 afios se recomiendan parches
pediatricos o un software especifico para atenuar la descarga de la maquina a 50-75 J.
Si no se dispone de una descarga atenuada o una maquina de regulacion manual,
puede utilizarse en nifios mayores de un afio un DEA para adultos sin modificar. Se
han referido casos de uso con éxito de DEAs en nifios menores de 1 afo; en el raro
caso de producirse un ritmo desfibrilable en un nifio menor de 1 afo, es razonable
utilizar un DEA (preferentemente con atenuador de dosis).

Para reducir el tiempo sin flujo, cuando se utiliza un desfibrilador manual, las
compresiones toracicas se continuan mientras se aplican y cargan las palas o parches
(si el tamafo del térax del nifo lo permite). Las compresiones toracicas se detienen
brevemente, una vez que el desfibrilador esta cargado, para administrar la descarga.
Por simplicidad y coherencia con las guias de SVB y SVA en adultos, se recomienda
para la desfibrilacién en nifios una estrategia de una sola descarga con una dosis no
creciente de 4 J/Kg (de preferencia bifasica, pero la monofasica es aceptable).

Los tubos traqueales con baldon pueden ser utilizados con seguridad en lactantes y
nifos pequefios debiéndose comprobar su presion de inflado. ElI tamafio del tubo
deberia ser seleccionado mediante la aplicacion de una féormula validada.

No esta clara la seguridad y la utilidad de emplear la presion cricoidea durante la

intubacion traqueal. Por lo tanto, la aplicacion de presion sobre el cricoides se debe
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modificar o suspender si impide la ventilacién o la velocidad y la facilidad de la
intubacion.

* La monitorizacion de diéxido de carbono espirado (CO,), idealmente por capnografia,
es util para confirmar la posicion correcta del tubo traqueal y recomendable durante la
RCP para ayudar a evaluar y optimizar su calidad.

* Una vez que la circulacion espontanea se restablece, la concentracion de oxigeno
inspirado deberia ajustarse para limitar el riesgo de hiperoxemia.

* La implementacion de un sistema de respuesta rapida en un entorno de pacientes
pediatricos puede reducir las tasas de parada cardiaca y respiratoria y la mortalidad
intrahospitalaria.

* Los nuevos temas en las guias de 2010 incluyen canalopatias y varias circunstancias
especiales nuevas: trauma, ventriculo Unico pre y post primera fase de reparacion,

circulacion post-Fontan e hipertension pulmonar.

Resucitacion de recién nacidos en el paritorio

Los principales cambios que se han efectuado en las guias de 2010 para la

resucitacion de recién nacidos son los siguientes:*'®

* En recién nacidos sanos, se recomienda retrasar 1 minuto la ligadura del cordoén
umbilical, una vez que se ha producido el parto. En recién nacidos deprimidos, no hay
actualmente suficiente evidencia para recomendar el tiempo adecuado de ligadura del
cordon.

* Lareanimacién en paritorio se debe hacer con aire en los recién nacidos a término. Si
a pesar de una ventilacién efectiva, la oxigenacion (idealmente guiada por oximetria)
no es aceptable, deberia considerarse el uso de una concentracién de oxigeno mas
elevada.

* En los recién nacidos prematuros, de menos de 32 semanas de gestacion, con la
utilizacion de aire puede no alcanzarse una adecuada saturacién de oxigeno como se
ve en los nifios a término. Por tanto, debe utilizarse con prudencia la mezcla aire-
oxigeno (guiada por pulsioximetro). Si no se dispone de mezclador aire-oxigeno, se
debe utilizar el dispositivo disponible.

* Alos recién nacidos prematuros, con edad de gestacion inferior a 28 semanas, se les
debe cubrir hasta el cuello con una bolsa o sabana de plastico, sin secarles,
inmediatamente después del nacimiento. La estabilizacion y demas cuidados se
realizaran bajo una fuente de calor radiante. La cobertura se debe mantener hasta que
se compruebe la temperatura después del ingreso en planta. La temperatura del
paritorio debe ser de al menos 26 °C.

* Larelacion CV se mantiene en 3:1 en la resucitacion cardiopulmonar en paritorio.



* Si se aprecia liquido amniético meconial, no se recomienda aspirar la nariz y la boca
del feto, mientras la cabeza se encuentre todavia en el periné de la madre. Si el recién
nacido esta hipotdnico y en apnea, es razonable visualizar orofaringe y aspirar. Puede
ser util la intubacién traqueal y la aspiracidn si se dispone de personal entrenado en
esta practica. Sin embargo, si el intento de intubacién es prolongado o sin éxito, debe
iniciarse la ventilacion con mascarilla, sobre todo si hay bradicardia persistente.

* Si es necesario administrar adrenalina la via recomendada es la intravenosa a una
dosis de 10-30 ug/Kg. Si se utiliza la via traqueal, es probable que se necesite una
dosis de 50-100 ug/Kg para obtener un efecto similar al de 10 pg/Kg por via
intravenosa.

e La deteccion de didéxido de carbono (CO;) espirado, junto con la evaluacion clinica, se
recomienda como el método mas fiable para confirmar la colocacién adecuada del
tubo traqueal en neonatos con circulacion espontanea.

* En los recién nacidos a término o casi a término con encefalopatia hipdxico-isquémica
de evolucién moderada a grave, cuando sea posible, deberia plantearse la hipotermia
terapéutica. Esto no afecta a la resucitacion inmediata, pero es importante para el

cuidado postresucitacion.

Principios de la formacion en resucitacion

Las cuestiones clave identificadas por el grupo de trabajo de Formacion,
Implementacion y Equipos (FIE) del Comité de Unificacion Internacional en Resucitacion

(ILCOR) durante el proceso de evaluacion de fa evidencia de las Guias 2010 son: """

e Las intervenciones formativas deberian ser evaluadas para asegurar que consiguen
fiablemente los objetivos de aprendizaje. El fin es garantizar que los alumnos
adquieran y retengan las habilidades y conocimientos que les capacitaran para actuar
correctamente en paradas cardiacas reales y mejorar el prondstico de los pacientes.

* Los cursos cortos de auto-instruccidn con video/ordenador, con minima ayuda o sin
instructor, combinado con ejercicios practicos se pueden considerar como una
alternativa eficaz a los cursos de soporte vital (RCP y DEA) guiados por un instructor.

* Lo ideal seria que todos los ciudadanos fueran entrenados en RCP estandar que
incluya compresiones y respiraciones. Sin embargo, hay circunstancias, en que la
formacién en RCP con solo compresiones es apropiada (p.e., la formacion en casos
con tiempo muy limitado). Las personas formadas en RCP con solo compresiones
deben ser alentadas a aprender RCP estandar.

* Los conocimientos y habilidades en soporte vital basico y avanzado se deterioran en
menos de tres a seis meses. El uso de evaluaciones frecuentes permitira identificar
aquellos individuos que requieren formacién de refresco para ayudar a mantener sus

conocimientos y habilidades.
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* Los dispositivos de RCP con avisos o interactividad mejoran la adquisicién y retencion
de habilidades y deberian considerarse para el entrenamiento en RCP de legos y
profesionales de la salud.

* Un mayor énfasis en las habilidades no técnicas (HNT), tales como el liderazgo, el
trabajo en equipo, la gestion de tareas y la comunicacidén estructurada ayudara a
mejorar la realizacion de la RCP y la atencién al paciente.

e Para ayudar a mejorar el equipo de resucitaciéon y el rendimiento individual, se
deberian utilizar reuniones de equipo para planificar los intentos de resucitacion, y
reuniones de informacién basadas en el desempefio durante intentos de resucitacion
simulados o reales.

* La investigacion sobre el impacto de la formacidn en resucitacion sobre el prondstico
real de los pacientes es limitada. Aunque los estudios en maniqui son utiles, deberia
alentarse a los investigadores a estudiar y comunicar el impacto de intervenciones

educativas sobre el prondstico real de los pacientes.

Epidemiologia y prondéstico de la parada cardiaca

La cardiopatia isquémica es la principal causa de muerte en el mundo.”® En Europa,
las enfermedades cardiovasculares suponen alrededor del 40% del total de muertes en
menores de 75 afios.”’ La parada cardiaca subita es responsable de mas del 60% de las
muertes de adultos por enfermedad coronaria.”? Los datos obtenidos en 37 comunidades
en Europa indican que la incidencia anual de casos de parada cardiaca extrahospitalario
de cualquier ritmo, tratados por los SEM es de 38 por 100.000 habitantes.??* Basandonos
en estos datos, la incidencia anual de paro por FV tratado por los SEM es de 17 por
100.000 y la supervivencia al alta hospitalaria del 10,7% para las paradas de todos los
ritmos y del 21,2% para aquellas por FV. Datos recientes procedentes de 10 regiones de
Norte-América son remarcablemente consistentes con estas cifras: la supervivencia media
al alta hospitalaria en los paros cardiacos tratados por los SEM era del 8,4% después de
cualquier ritmo y del 22,0%, después de FV.* Existen algunas evidencias de que se estan
incrementando las tasas de supervivencia a largo plazo después de una parada
cardiaca.?*® En el analisis inicial del ritmo cardiaco, aproximadamente un 25-30% de las
victimas de parada cardiaca extrahospitalaria (PCEH) presentan FV, porcentaje que ha
disminuido en los tltimos 20 afios.?**° Es probable que muchas mas victimas tengan FV o
TV en el momento de la parada cardiaca, pero para cuando es registrado el primer ECG
por el personal de los SEM, el ritmo se ha deteriorado hacia una asistolia.*"** Cuando el
ritmo es registrado poco después de la parada cardiaca, en particular mediante una DEA in
situ, la proporcion de pacientes en FV puede ser tan elevada como 59%* al 65%.*

La incidencia publicada de parada cardiaca intrahospitalaria es mas variable, pero

esta en el rango de 1-5 por 1.000 ingresos.*® Datos recientes del Registro Nacional de
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RCP de la American Heart Association indican que la supervivencia al alta hospitalaria tras
una parada cardiaca intrahospitalario es del 17,6% (todos los ritmos).* El ritmo inicial es
FV o TV sin pulso en el 25% de los casos y de éstos el 37% sobrevive al alta del hospital;

tras AESP o asistolia el 11,5% sobrevive al alta hospitalaria.

El Consenso Internacional sobre la Ciencia Cardiopulmonar

El Comité de Unificacion Internacional en Resucitacién (ILCOR) esta integrado por
representantes de la Asociacion Americana del Corazén (AHA), el Consejo Europeo de
Resucitaciéon (ERC), la Fundacion de Corazoén e Ictus de Canada (HSFC), el Comité de
Resucitacién de Australia y Nueva Zelanda (ANZCOR) , el Consejo de Resucitacion de
Sudafrica (RCSA), la Fundacion Interamericana del Corazéon (IAHF) y el Consejo de
Resucitaciéon de Asia (RCA). Desde el afio 2000, los investigadores de los consejos
miembros del ILCOR han evaluado la ciencia sobre resucitacion en periodos de 5 afnos.
Las conclusiones y recomendaciones de la Conferencia de Consenso Internacional sobre
la Resucitacion Cardiopulmonar y Atencion Cardiovascular de Emergencia con
Recomendaciones de Tratamiento de 2005 se publicaron a finales de ese afio.*”* La
Conferencia Internacional de Consenso mas reciente se celebré en Dallas en febrero de
2010 y las conclusiones y recomendaciones publicadas de este proceso constituyen la
base de estas Guias del ERC 2010.?

Cada uno de los seis grupos de trabajo del ILCOR [soporte vital basico (SVB),
soporte vital avanzado (SVA), sindromes coronarios agudos (SCA), soporte vital pediatrico
(SVP), soporte vital neonatal (SVN) y formacién, implementacion y equipos (FIE)] identificd
tépicos que requerian evaluacién de la evidencia e invitaron a expertos internacionales
para su revision. Las revisiones de la literatura se realizaron mediante un documento de
trabajo (“worksheet”) estandarizado, incluyendo un sistema de graduacién especificamente
disefiado para definir el nivel de evidencia de cada estudio.’® Cuando fue posible, dos
revisores expertos fueron invitados a realizar evaluaciones independientes para cada tema.
En la Conferencia Internacional de Consenso 2010 participaron 313 expertos de 30 paises.
Durante los tres afios anteriores a esta conferencia, los 356 autores de los documentos de
trabajo revisaron miles de publicaciones relevantes revisadas por pares para abordar 277
cuestiones especificas sobre resucitaciéon, segun el formato PICO (Poblacién, Intervencion,
Comparacién de Resultados [Outcome]).? Cada documento cientifico resumia la
interpretacién de los expertos de todos los datos relevantes sobre un tépico especifico y el
correspondiente grupo de trabajo del ILCOR afadia un anteproyecto consensuado de
recomendaciones de tratamiento. La redaccién final de los documentos cientificos y las
recomendaciones de tratamiento se completaron tras una revision ulterior por las

organizaciones miembro del ILCOR y el consejo editorial.?
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La politica global de conflicto de intereses (COIl) que se cred para la Conferencia de
Consenso Internacional*® de 2005 fue revisada para 2010.*" Los representantes de los

fabricantes y la industria no participaron en ninguna de las conferencias de 2005 ni 2010.
De la ciencia a las guias

Como en 2005, las organizaciones de resucitacién que forman el ILCOR publicaran
guias de resucitaciéon individuales de acuerdo a los contenidos cientificos del documento
de consenso, pero que tendran en cuenta las diferencias en la practica de caracter
geografico, econémico y de sistemas, vy la disponibilidad de dispositivos médicos y
medicamentos. Estas guias para la Resucitacion de 2010 del ERC se derivan del
documento CoSTR de 2010 pero representan el consenso entre los miembros del Comité
Ejecutivo del ERC. EI Comité Ejecutivo de ERC considera que estas nuevas
recomendaciones son las intervenciones mas eficaces y faciles de aprender que pueden
ser apoyadas por los conocimientos, investigaciones y experiencia actuales.
Inevitablemente, incluso dentro de Europa, las diferencias en la disponibilidad de farmacos,
equipamiento y personal requeriran adaptaciones nacionales, regionales y locales de estas
guias. Muchas de las recomendaciones formuladas en las guias del ERC 2005 no han
cambiado en 2010, bien porque no se han publicado nuevos estudios o porque las nuevas

evidencias desde 2005 simplemente han reforzado la evidencia ya disponible.

Politica de conflicto de intereses de las guias 2010 del ERC

Todos los autores de estas Guias de resucitacion del ERC de 2010 han firmado

declaraciones de conflictos de intereses (Apéndice B).

La cadena de supervivencia

Las acciones que unen a la victima de una parada cardiaca subita a la
supervivencia se denominan Cadena de Supervivencia (Fig. 1.1). El primer eslabdn de esta
cadena indica la importancia de reconocer a las personas en riesgo de parada cardiaca y
llamar pidiendo ayuda con la esperanza de que el tratamiento precoz pueda prevenir la
parada. Los eslabones centrales representan la integracién de la RCP y la desfibrilacién
como los componentes fundamentales de la resucitacion temprana en un intento de
restaurar la vida. La RCP inmediata puede doblar o triplicar la supervivencia de la PCEH
por FV.*** Realizar RCP sélo con compresiones toracicas es mejor que no realizar
RCP.***" Tras una PCEH por FV, la resucitacién cardiopulmonar con desfibrilacién en los
3-5 minutos tras el paro pueden conseguir unas tasas de supervivencia tan altas como

49%-75%.**>° Cada minuto de retraso en la desfibrilacién reduce la probabilidad de
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supervivencia en un 10%-12%.%>*® E| eslabon final de la cadena de supervivencia,
cuidados postresucitacion eficaces, tiene como objetivo preservar la funcidn,
particularmente de cerebro y corazén. En el hospital, esta actualmente bien aceptada la
importancia del reconocimiento precoz del paciente en estado critico y la activacion de un
equipo de emergencia médica o de respuesta rapida, con un tratamiento orientado a
prevenir la parada cardiaca.® A lo largo de los Gltimos afios, se ha reconocido cada vez
mas la importancia de la fase post-parada cardiaca del tratamiento, representada en el
cuarto eslabén de la cadena de supervivencia.’ Las diferencias en el tratamiento post-
parada cardiaca pueden explicar parte de la variabilidad interhospitalaria en el pronéstico

tras la parada cardiaca.””®

Fig. 1.1. Cadena de Supervivencia
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Soporte Vital Basico del Adulto
Secuencia de SVB del Adulto

A lo largo de esta seccion, el género masculino implica tanto a hombres como a
mujeres.

El soporte vital basico comprende la siguiente secuencia de actuaciones (Fig. 1.2).

Soporte Vital Basico del Adulto

[ ¢NO RESPONDE? ]

v

Grite pidiendo ayuda

[ Abra la via aérea j

[ ¢NO RESPIRA NORMALMENTE? ]

[ Llameal 112 j

[ 30 compresiones toracicas j

v

2 ventilaciones de rescate
30 compresiones

<+

<

<=

<

Fig. 1.2. Algoritmo de soporte vital basico del adulto

1. Asegurese de que usted, la victima y cualquier testigo estan seguros.
2. Compruebe la respuesta de la victima:
* sacuda suavemente sus hombros y pregunte en voz alta: “; Se encuentra bien?”
3a. Si responde:
* déjelo en la posicion en la que lo encontrd, siempre que no exista mayor peligro.
* trate de averiguar qué problema tiene y consiga ayuda si se necesita.
* reevaluelo con regularidad.
3b. Si no responde:
e grite pidiendo ayuda
o coloque a la victima boca arriba y luego abra la via aérea usando la
maniobra frente-menton;
o coloque su mano sobre la frente e incline suavemente su cabeza hacia

atras;
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o con la yema de sus dedos bajo el mentén de la victima, eleve el mentén

para abrir la via aérea.

4. Manteniendo abierta la via aérea, vea, oiga y sienta la respiracion:

* vea el movimiento del pecho;

* oiga en la boca de la victima los ruidos respiratorios;

* sienta el aire en su mejilla;

* decida si la respiracién es normal, anormal o no existe.

En los primeros minutos de una parada cardiaca, una

victima puede estar

respirando apenas o presentar boqueadas, lentas y ruidosas. No confunda esto con la

respiraciéon normal. Vea, oiga y sienta durante no mas de 10 segundos para determinar si

la victima esta respirando normalmente. Si tiene alguna duda acerca de si la respiracion es

normal, actie como si no fuese normal.

5a. Si respira normalmente:

* coloquelo en la posicion de recuperacion (vea abajo);

* envie o vaya a por ayuda — llame al 112 o al numero local de emergencia

solicitando una ambulancia;

* continue valorando que la respiracién se mantiene normal.

5b. Si la respiracién no es normal o esta ausente:

* envie a alguien por ayuda y para buscar y traer un DEA si esta disponible; o si

esta solo, utilice su teléfono movil para alertar al servicio de emergencias — deje

sola a la victima unicamente cuando no haya otra opcion;

* inicie la compresion toracica como sigue:

@)

@)

@)

arrodillese al lado de la victima;

coloque el talon de una mano en el centro del pecho de la victima; que
es la mitad inferior del hueso central del pecho de la victima o esternén
coloque el talon de la otra mano encima de la primera

entrelace los dedos de sus manos y asegurese de que la presion no se
aplica sobre las costillas de la victima. Mantenga sus brazos rectos. No
haga presion sobre la parte alta del abdomen o la parte final del
esternon (hueso central del pecho).

coléquese verticalmente sobre el pecho de la victima y presione hacia
abajo sobre el esterndn al menos 5 cm (pero no mas de 6 cm);

después de cada compresion, libere toda la presion sobre el pecho sin
perder contacto entre sus manos y el esterndn; repita a una velocidad de
al menos 100 por min (pero no mas de 120 por min)

la compresion y descompresiéon debieran durar el mismo tiempo.

6a. Combine las compresiones toracicas con respiraciones de rescate.

* Después de 30 compresiones, abra la via aérea de nuevo usando la maniobra

frente-mentoén
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Pince la parte blanda de la nariz cerrandola, usando el dedo indice y el pulgar
de la mano que tiene sobre la frente.

Permita que la boca se abra, pero mantenga el mentén elevado.

Inspire normalmente y coloque sus labios alrededor de la boca, asegurandose
de que hace un buen sellado.

Saque el aire insuflandolo firmemente en el interior de la boca mientras observa
que el pecho se eleva, durante alrededor de 1 segundo como en una
respiraciéon normal; esto es una respiracion de rescate efectiva.

Manteniendo la maniobra frente-mentén, retire su boca de la victima y observe
que el pecho desciende conforme el aire sale.

Tome aire normalmente otra vez y sople en la boca de la victima una vez mas
para conseguir un total de dos respiraciones de rescate efectivas. Las dos
respiraciones no debieran tomar mas de 5 segundos en total. Luego retorne sus
manos sin retraso a la posicion correcta sobre el esternon y dé 30
compresiones mas.

Continue con las compresiones toracicas y las respiraciones de rescate en una
relacién de 30:2.

Pare para reevaluar a la victima sélo si comienza a despertarse: se mueve, abre

los ojos y respira normalmente. En otro caso, no interrumpa la resucitacion.

Si su respiracion de rescate inicial no hace que el pecho se eleve como en una

respiracién normal, entonces, antes de su siguiente intento:

mire dentro de la boca de la victima y resuelva cualquier obstruccion;
reevalle que la maniobra frente-mentén es adecuada;
no intente mas de dos respiraciones cada vez antes de volver a las

compresiones toracicas.

Si esta presente mas de un reanimador, otro reanimador deberia reemplazar la

ejecucion de la RCP cada 2 minutos para evitar la fatiga. Asegurese que la interrupcion de

las compresiones toracicas es minima durante el relevo de los reanimadores.

6b. La RCP con-sdélo-compresiones-toracicas puede usarse como sigue:

si usted no esta entrenado o no desea dar respiraciones de rescate, dé sélo
compresiones toracicas;
si sOlo se dan compresiones toracicas, éstas deberian ser continuas, a una

velocidad de al menos 100 por min (pero no mas de 120 por min).

7. No interrumpa la resucitacion hasta que:

llegue ayuda profesional y le reemplace; o
la victima comience a despertar: se mueva, abra los ojos y respire
normalmente; o

usted quede exhausto.
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Reconocimiento de la parada cardiorrespiratoria

Evaluar el pulso carotideo (o cualquier otro pulso) es un método impreciso de
confirmar la presencia o ausencia de circulacion, tanto para reanimadores legos como
profesionales.®*® Los profesionales sanitarios, al igual que los reanimadores legos, tienen
dificultad para determinar la presencia o ausencia de respiracién adecuada o normal en
victimas que no responden.®”® Esto puede ser porque la victima esté dando boqueadas
ocasionales (agodnicas), lo que ocurre en los primeros minutos tras la instauracién hasta en
un 40% de las paradas cardiacas.®® Se deberia ensefiar a las personas legas a comenzar
la RCP si la victima esta inconsciente (no responde) y no respira normalmente. Debiera
hacerse hincapié durante el entrenamiento en que la presencia de boqueadas agodnicas es

indicacion para empezar la RCP inmediatamente.

Respiraciones de rescate iniciales

En los adultos que necesitan RCP, la parada cardiaca es probable que tenga una
causa cardiaca primaria — la RCP deberia comenzar con compresion toracica en lugar de
respiraciones iniciales. No deberia perderse tiempo evaluando la boca en busca de
cuerpos extrafios a menos que el intento de respiracién de rescate no consiga elevar el

pecho.

Ventilacion

Durante la RCP, el volumen corriente, la frecuencia respiratoria y la concentracién
de oxigeno inspirado Optimos para conseguir una oxigenacion y eliminacion de CO,
adecuadas se desconocen. Durante la RCP, el flujo sanguineo a los pulmones esta
substancialmente reducido, por eso puede mantenerse una adecuada relacién ventilacion-
perfusién con volimenes corrientes y frecuencias respiratorias menores de lo normal.”® La
hiperventilacion es dafiina porque aumenta la presion toracica, lo que disminuye el retorno
venoso al corazén y reduce el bombeo cardiaco. Las interrupciones en la compresion
toracica reducen la supervivencia.”'

Los reanimadores deberian dar cada respiracion de rescate durante algo mas de 1
segundo, con suficiente volumen para hacer que el pecho de la victima se eleve, pero
evitando respiraciones rapidas o enérgicas. El tiempo empleado en dar dos respiraciones
no debiera exceder de 5 segundos. Estas recomendaciones se refieren a todas las formas
de ventilacion durante la RCP, incluyendo la respiraciéon boca-a-boca y bolsa-mascarilla

con y sin oxigeno suplementario.
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Compresion toracica

Las compresiones toracicas generan un pequefio pero critico flujo de sangre al
cerebro y al miocardio y aumentan la probabilidad de que la desfibrilacion sea exitosa. La
técnica de compresién toracica 6ptima comprende: comprimir el pecho a una velocidad de
al menos 100 por min y una profundidad de al menos 5 cm (para un adulto), pero sin
exceder los 6 cm; permitir que el pecho se expanda completamente después de cada
compresion;’*”® aproximadamente, tomar la misma cantidad de tiempo para la compresién
que para la relajacién. Los reanimadores pueden ser ayudados para conseguir la velocidad
y profundidad de compresién adecuadas por dispositivos de aviso/retroalimentaciéon que
estén insertados en el DEA o en el desfibrilador manual, o sean dispositivos

independientes.

RCP con-sélo-compresiones

Algunos profesionales sanitarios asi como reanimadores legos indican que serian
reacios a realizar la respiracién boca-a-boca, especialmente en victimas desconocidas de
una parada cardiaca.”*’® Estudios animales han demostrado que la RCP con-sélo-
compresiones-toracicas puede ser tan efectiva como la compresidn y respiracion
combinadas en los primeros minutos de una parada no-asfictica.”®’” Si la via aérea esta
abierta, las boqueadas ocasionales y la expansién pasiva del pecho pueden procurar algun
intercambio de aire, pero esto puede acabar en la ventilacion unicamente del espacio

muerto®®78-80

Estudios animales y de modelos matematicos de RCP con-sélo-
compresiones-toracicas han demostrado que las reservas arteriales de oxigeno se
depleccionan en 2-4 minutos.®"®? En los adultos, el resultado de la compresién toracica sin
ventilacion es significativamente mejor que el resultado de no hacer ninguna RCP en
absoluto en la parada no-asfictica.***” Varios estudios sobre la parada cardiaca en
humanos sugieren la equivalencia entre la RCP con-soélo-compresiones-toracicas y las
compresiones toracicas combinadas con respiraciones de rescate, pero ninguno de estos
estudios excluye la posibilidad de que la compresion-toracica-sola sea inferior a las
compresiones toracicas combinadas con respiraciones.*”® La compresién-toracica-sola
puede ser suficiente Unicamente en los primeros minutos tras el colapso. La RCP con-sélo-
compresiones-toracicas no es tan efectiva como la RCP convencional en las paradas
cardiacas de origen no cardiaco (p. e., ahogamiento o sofocacién) en adultos y nifios.?**°
La compresion toracica combinada con respiraciones de rescate es, por lo tanto, el método
de eleccidon para la RCP ejecutada por reanimadores entrenados, tanto legos como
profesionales. Se deberia animar a las personas legas a ejecutar RCP con-sdlo-

compresiones si son incapaces o no estan dispuestos a proporcionar respiraciones de

19



rescate o cuando son instruidas durante una llamada de emergencia a un centro

coordinador de ambulancias.

Riesgos para el reanimador

Efectos fisicos

La incidencia de efectos adversos (tension muscular, dolores de espalda, dificultad
al respirar, hiperventilacion) en el reanimador por aprendizaje y ejecucién real de la RCP
es muy baja.?® Varios estudios con maniquies han encontrado que, como resultado de la
fatiga del reanimador, la profundidad de la compresion toracica puede disminuir tan pronto
como dos minutos después de comenzar las compresiones del pecho.?” Los reanimadores
debieran cambiarse cada dos minutos aproximadamente para evitar una disminucién en la
calidad de la compresion debida a la fatiga del reanimador. El cambio de reanimadores no

debiera interrumpir las compresiones toracicas.

Riesgos durante la desfibrilacion

Un amplio ensayo randomizado de desfibrilacion de acceso publico demostré que
los DEAs pueden utilizarse de forma segura por personas legas y primeros intervinientes.
Una revision sistematica identificé sélo ocho trabajos que comunicaban un total de 29
sucesos adversos asociados con la desfibrilacién.®® Sélo uno de estos sucesos adversos

se publicé después de 1997.%°

Transmisién de enfermedades

Sélo hay muy pocos casos comunicados en los que la ejecucion de RCP se ha
asociado a la transmision de enfermedades. Tres estudios demostraron que los
dispositivos de barrera disminuian la transmision de bacterias en ambientes de laboratorio
controlados.’’® Dado que el riesgo de transmision de enfermedades es muy bajo, es
razonable iniciar la respiracion de rescate sin dispositivo de barrera. Si se conoce que la

victima tiene una infeccion importante, se recomiendan las precauciones apropiadas.

Posicion de recuperacion

Existen diversas variaciones de la posicion de recuperacion, cada una con sus
propias ventajas. Ninguna posicién es perfecta para todas las victimas.**® La posicién
deberia ser estable, cercana a una posicion lateral real con la cabeza en declive y sin

presion en el pecho que perjudique la respiracion.®
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Obstruccion de la via aérea por cuerpo extrafio (atragantamiento)

La obstruccion de la via aérea por cuerpo extrafio (OVACE) es una causa poco
comun pero potencialmente tratable de muerte accidental.”® Los signos y sintomas que
permiten la diferenciacion entre obstruccion leve y grave de la via aérea se resumen en la
Tabla 1.1. La secuencia en la OVACE (atragantamiento) en adultos se muestra en la

Figura 1.3

Tabla 1.1
Diferenciacion entre obstruccion de la via aérea por cuerpo extrano (OVACE)*
moderada y severa

Sigho Obstruccién moderada Obstruccién severa

“¢.,Se ha atragantado?”  “Si” Incapaz de hablar,
puede asentir

Otros signos Puede hablar, toser, respirar  No puede respirar/

Respiracion sibilante/
imposibilidad de toser/
inconsciente

* Signos generales de OVACE: aparece mientras la victima estd comiendo; la victima puede agarrar su
cuello

Tratamiento de la Obstruccion de la Via Aérea por
Cuerpo Extrano en el Adulto

Valore la gravedad ]j

Obstruccién grave de la via aérea Obstrucqon leve de la via aérea
(tos inefectiva) (tos efectiva)
Inconsciente Consciente Anime a seguir tosiendo
Inicie RCP 5 golpes en la espalda Compruebe continuamente
5 compresiones que no se deteriora hacia tos
abdominales inefectiva o hasta resolver la

obstruccion

Fig. 1.3. Secuencia de actuacion en la obstruccion de la via aérea por cuerpo extrano en el
adulto. © 2010 ERC
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Terapias eléctricas: desfibriladores externos automaticos, desfibrilacion,

cardioversiéon y marcapasos

Desfibriladores externos automaticos

Los desfibriladores externos automaticos (DEAs) son seguros y efectivos tanto si

son usados por personas legas como por personal sanitario (intra o extrahospitalario). El

uso de un DEA por personal lego hace que sea posible la desfibrilacion varios minutos

antes de que llegue la ayuda profesional.

Secuencia de uso de un DEA

El algoritmo del DEA del ERC se muestra en la Fig. 1.4.

1. Asegurese de que usted, la victima y cualquier testigo estan seguros.
2. Siga la secuencia del SVB del Adulto:

Si la victima no responde y no respira con normalidad, envie a alguien a buscar
ayuda vy, si esta disponible, buscar y traer un DEA.
Si esta solo utilice su teléfono maovil para alertar al servicio de emergencias -

deje sola a la victima unicamente si no hay otra opcion.

3. Inicie las maniobras de RCP siguiendo la secuencia de SVB del adulto. Si esta solo y

hay un DEA préximo, empiece aplicando el DEA.

4. Tan pronto como llegue el DEA:

Ponga en funcionamiento el DEA y aplique los parches en el pecho desnudo del
paciente.

Si hay mas de un reanimador, las maniobras de RCP se deben continuar
mientras se colocan los parches.

Siga las instrucciones visuales/sonoras inmediatamente.

Asegurese de que nadie toca a la victima mientras el DEA realiza el analisis del

ritmo.

5a. Si la descarga esta indicada:

Asegurese de que nadie toca a la victima.
Apriete el botén de descarga como se indica.
Reinicie inmediatamente RCP 30:2.

Continlle como se indica en las instrucciones visuales/sonoras.

5b. Si la descarga no esta indicada:

Reinicie a RCP inmediatamente, usando una relacion de 30 compresiones
toracicas y 2 respiraciones.

Continle como se indica en las instrucciones visuales/sonoras.
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6.

Continue siguiendo las instrucciones del DEA hasta que:

* Llegue ayuda profesional que tome el relevo.

* La victima comience a despertar. se mueva, abra los 0jos y respire con
normalidad.

* Usted quede exhausto.

Desfibrilacion Externa Automatica

¢No responde?
H Grite pidiendo ayuda
Abra la via aérea
No respira normalmente

Consiga un DEA
Llameal 112

RCP 30:2 }

Hasta que el DEA esté colocado

<

~

Descarga Descarga
indicada no indicada
/
\ 2
1 Descarga
20
Reinicie inmediatamente: Reinicie inmediatamente:
RCP 30:2 RCP 30:2
durante 2 min durante 2 min

Continue hasta que la victima
comience a despertar:
moverse, abrir los ojos y respirar
normalmente

Fig. 1.4. Algoritmo de DEA. © 2010 ERC
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Programas de acceso publico a la desfibrilacion

Debe considerarse la implementaciéon de los programas de DEA en espacios
publicos como aeropuertos,® espacios deportivos, oficinas, casinos® y aviones,”® donde
las paradas cardiacas suelen ser presenciadas y personal entrenado esta disponible para
acudir rapidamente al lugar. Se han efectuado programas de acceso publico al DEA con
tiempos de respuesta rapidos y estudios sin control con policias como primeros

intervinientes,®”%®

que han conseguido una alta supervivencia, entre el 49%-74%.

No se ha conseguido todavia desarrollar el pleno potencial de los DEAs ya que su
utilizacion es principalmente en espacios publicos, mientras que el 60-80% de las paradas
cardiacas ocurren en el domicilio. Los programas de acceso publico a la desfibrilacion
(PAD) y de DEA para los primeros intervinientes pueden incrementar el numero de
victimas que reciben RCP y desfibrilacion precoz por parte de un transeunte, mejorando
asi la supervivencia en el SCA prehospitalario.”® Los resultados de estudios recientes de
ambito nacional en Japén y USA*'% mostraron que cuando un DEA esta disponible, las
victimas son desfibriladas mucho antes y con una mayor probabilidad de supervivencia.
Los programas que hacen que los DEA sean accesibles al publico en areas residenciales,
todavia no se han evaluado. Se ha demostrado que la adquisicién de un DEA para uso
individual en domicilio no es efectiva, incluso para los que se considera que tienen alto

riesgo de muerte subita.'’

Uso de los DEA en hospitales

En el momento de la conferencia cientifica de consenso sobre la RCP del 2010 no
se habian publicado estudios randomizados comparando el uso de los DEA y la
desfibrilacion manual en hospitales. Dos estudios hospitalarios de menor categoria sobre
paros cardiacos con ritmos desfibrilables en adultos, mostraron mayor supervivencia al alta
hospitalaria cuando la desfibrilacion habia sido administrada a través de un DEA en
comparacion con la desfibrilacién manual.'*'® A pesar de la evidencia limitada, los DEAs
deberian ser considerados en centros hospitalarios como una manera de facilitar la
desfibrilacion temprana (objetivo de < 3 minutos desde el colapso), especialmente en areas
donde el personal sanitario no tiene conocimientos para el reconocimiento de ritmos o
donde utilizan el desfibrilador con poca frecuencia. Deberia estar implantado un sistema de
entrenamiento y reciclaje adecuados.'™ Deberia estar entrenado el suficiente personal
sanitario para dar una primera desfibrilacién en los primeros tres minutos desde el colapso
en cualquier lugar del hospital. Los hospitales deberian monitorizar los intervalos colapso-

primera descarga y monitorizar los resultados de la resucitacion.
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Desfibrilaciobn manual vs semiautomatica

Muchos DEAs pueden ser utilizados en modo manual y en semiautomatico
(automatico), pero pocos estudios han comparado estas dos opciones. El modo
semiautomatico ha demostrado reducir el tiempo de la primera desfibrilacion tanto en
hospitales'® como en el ambito prehospitalario,'® también tiene mejores resultados en la
conversioén de la FV,'® y una menor administracion de desfibrilaciones inapropiadas.’®” En
cambio, con el modo semiautomatico se esta realizando compresiones toracicas un menor

107,108

tiempo, principalmente debido a una mayor pausa predesfibrilacién, asociada con el

analisis automatizado del ritmo. A pesar de éstas diferencias, no se ha demostrado en
ningun estudio que haya diferencias en la RCE, supervivencia o alta hospitalaria.'®'%¢1%
El método de desfibrilacion que consiga un mejor resultado dependera del sistema,
habilidades, entrenamiento y reconocimiento del ECG de los intervinientes. Una pausa
predesfibrilacion y un tiempo total sin compresiones mas corto, incrementan la perfusion de
los érganos vitales y la probabilidad de RCE.”"""%""" Con los desfibriladores manuales y
algunos DEAs es posible realizar compresiones toracicas durante la carga y asi reducir la
pausa predesfibrilacion a menos de 5 segundos. Individuos entrenados pueden realizar
una desfibrilacibn en modo manual, pero es esencial un entrenamiento frecuente del

equipo y practica en el reconocimiento de ritmos ECG.

Estrategias previas a la desfibrilaciéon

Minimizar la pausa predesfibrilacion

El retraso entre el cese de las compresiones toracicas y la administracién de la
desfibrilacion (pausa predescarga) debe ser reducido a un minimo absoluto; incluso un
retraso de 5-10 segundos reducira las posibilidades de éxito de la desfibrilacion.”""'%"? La
pausa predesfibrilacion puede reducirse facilmente a menos de 5 segundos manteniendo
las compresiones durante la carga del desfibrilador, teniendo un equipo bien coordinado y
dirigido por un lider que comunique efectivamente. El control de seguridad, para
asegurarse que nadie toque al paciente en el momento de la desfibrilacion, debe realizarse
rapida pero eficientemente. El riesgo de que un interviniente reciba una desfibrilacién
accidental es insignificante y se minimiza aun mas si todos los intervinientes llevan
guantes.' La pausa post-desfibrilacién se minimiza reiniciando las compresiones
toracicas inmediatamente tras la desfibrilacion (ver abajo). El proceso completo de la
desfibrilacion deberia conseguirse con una interrupcion de las compresiones toracicas de

no mas de 5 segundos.
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Parches vs palas

Los parches autoadhesivos tienen beneficios practicos sobre las palas en la
desfibrilacion y la monitorizacién rutinaria.”'*""® Son seguros y efectivos y son preferibles a

las palas estandar de desfibrilacion.""®

Analisis de la onda de fibrilacion

Es posible predecir, con una fiabilidad variable, el éxito de la desfibrilaciéon segun la
onda de la fibrilacién.'?*"*® Sj la onda de desfibrilacion éptima y el tiempo de desfibrilacion
optimo pudieran ser determinados por estudios prospectivos, seria posible prevenir la
administracion de desfibrilaciones no efectivas de alta energia y minimizar asi la lesién
miocardica. Esta tecnologia esta siendo investigada y desarrollada, pero la sensibilidad y
especificidad actuales son insuficientes para permitir la introduccion del analisis de la onda

de fibrilacion en la practica clinica.

RCP previa a la desfibrilacion

Varios estudios han investigado si un periodo de RCP previo a la desfibrilacion es
beneficioso, particularmente en pacientes con un paro no presenciado o colapso
prolongado sin resucitacion. Una revision de la evidencia para las guias del 2005 resulté en
la recomendacion de que era razonable para el personal del SEM realizar un periodo de
dos minutos de RCP previo a la desfibrilacién en pacientes con colapso prolongado (> 5
minutos)." Esta recomendacion estaba basada en estudios clinicos, que mostraban que
cuando el tiempo de respuesta excedia los 4-5 minutos, un periodo de 1,5 a 3 minutos de
RCP previos a la desfibrilacién mejoraba la RCE, la supervivencia al alta hospitalaria™"'?
y al afio de supervivencia'® para adultos que presentaban FV o TV sin pulso
prehospitalaria, comparada con la desfibrilacion inmediata.

Mas recientemente, dos estudios controlados y randomizados documentaron que
un periodo de 1,5 a 3 minutos de RCP por personal del SEM previo a la desfibrilacion no
mejoraba la RCE o la supervivencia al alta hospitalaria en pacientes con FV o TV sin pulso
extrahospitalaria, independientemente del intervalo de respuesta del SEM.*"* Otros
cuatro estudios han fracasado en demostrar mejoras significativas en RCE o supervivencia
al alta con un periodo inicial de RCP,'*"'*21%31% aunque uno mostré un porcentaje superior
de recuperacién neurolégica favorable a los 30 dias y al afio tras la parada cardiaca.'*
Realizar compresiones toracicas mientras se aproxima y se carga el desfibrilador, ha
mostrado mejorar la probabilidad de supervivencia."’

En cualquier parada cardiaca no presenciada por el personal del SEM éste deberia

realizar RCP de calidad mientras se aproxima, se aplica y se carga el desfibrilador, pero no
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se recomienda la realizacién rutinaria de un periodo de RCP (p.e., dos o tres minutos)
previo al analisis del ritmo y la desfibrilacién. Algunos SEM ya han implementado un
periodo de compresiones toracicas previo a la desfibrilacion; dada la falta de datos
convincentes que apoyen o refuten esta estrategia, es razonable para ellos continuar con

esta practica.

Administracion de la desfibrilacion

Una descarga vs secuencia de tres descargas seguidas

La interrupcion de las compresiones toracicas externas reduce las posibilidades de
convertir la FV a otro ritmo.”" Los estudios han mostrado un porcentaje significativamente
menor de tiempo sin compresiones en protocolos de una desfibrilacion en comparacién con
los de secuencia de tres desfibrilaciones seguidas'® y algunos,’®'" aunque no
todos, %2 han sugerido un beneficio significativo en la supervivencia de la estrategia de
una sola desfibrilacién.

Cuando la desfibrilacién esta justificada, dé una sola descarga y reinicie
inmediatamente las compresiones toracicas tras la desfibrilacion. No retrase la RCP tras la
desfibrilacion para el analisis del ritmo o comprobacion del pulso. Continue la RCP (30
compresiones:2 ventilaciones) durante dos minutos hasta que se realice otro analisis del
ritmo y se administre otra desfibrilacion (si indicada) (ver Seccidon 4. Soporte Vital
Avanzado).®

Si ocurre una FV/TV durante una cateterizacion cardiaca o en el periodo
postoperatorio inmediato de una cirugia cardiaca (cuando las compresiones toracicas
podrian deshacer las suturas vasculares), considerar la administracion de una secuencia
de hasta tres desfibrilaciones seguidas antes de iniciar las compresiones toracicas (ver
Seccién 8. Circunstancias Especiales).”” Esta estrategia de tres desfibrilaciones puede ser
considerada también en caso de una FV/TV inicial y presenciada, si el paciente ya esta
monitorizado con un desfibrilador manual. Aunque no hay datos que apoyen la estrategia
de tres desfibrilaciones en ninguna de éstas circunstancias, es poco probable que las
compresiones toracicas mejoren la ya muy alta probabilidad de retorno a la circulacién
espontanea cuando la desfibrilacion se realiza en la fase eléctrica temprana,

inmediatamente tras la instauracion de la FV.

Tipos de onda

Los desfibriladores monofasicos ya no se fabrican, y aunque muchos seguiran en

funcionamiento durante algunos afios, los desfibriladores bifasicos los han sustituido.
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Desfibrilacion monofasica vs bifasica

Aunque las ondas bifasicas son mas efectivas en revertir las arritmias ventriculares
con energias bajas, también han demostrado mayor eficacia en la primera desfibrilacién
que las ondas monofasicas, y tienen mayor eficacia en la primera desfibrilacién para las
FV/TVSP de larga duracién.'*'*° Ningtin estudio randomizado ha demostrado superioridad
en términos de supervivencia sin secuelas neuroldgicas al alta hospitalaria. Las ondas
bifasicas han demostrado ser superiores a las ondas monofasicas en la cardioversion de la
fibrilacion auricular, con mayor porcentaje de éxito total, empleando menos energia

156-159

acumulativa y reduciendo la severidad de las quemaduras cutaneas, y son las ondas

de eleccidn para este procedimiento.

Niveles de energia

Los niveles de energia 6ptimos, tanto para ondas bifasicas como para monofasicas,
son desconocidos. Las recomendaciones para los niveles de energia estan basadas en un

consenso siguiendo una revision cuidadosa de la literatura actual.

Primera desfibrilacion

No hay publicados nuevos estudios relativos a los niveles 6ptimos de energia de las
ondas monofasicas desde la publicaciéon de las guias del 2005. Se han publicado
relativamente pocos estudios sobre las ondas bifasicas en los ultimos cinco afios sobre los
que redefinir las guias del 2005. No hay evidencia de que un tipo de onda bifasica o un
aparato sea mejor que otro. Se ha informado que la eficacia de la primera desfibrilacion de
la onda bifasica exponencial truncada (BET) empleando 150-200 J es del 86-98%."°%1%4160-
182 | a eficacia de la primera desfibrilacién de la onda bifasica rectilinea (BRL) empleando
120 J es de hasta el 85% (datos no publicados pero proporcionados en comunicaciones
personales).”™ Dos estudios han sugerido equivalencia entre desfibrilaciones bifasicas
iniciales a bajas y altas energias.'®®'® Aunque estudios en humanos no han mostrado
lesién (elevacion de biomarcadores, cambios del ECG, fraccion de eyeccién) de ninguna
onda bifasica hasta una energia de 360 J,"°*'® varios estudios en animales han sugerido
la potencialidad de lesionar con niveles de energia superiores.'®1%

La desfibrilacién bifasica inicial no deberia ser inferior a 120 J para la onda BRL y a
150 J para la onda BET. Idealmente, la energia de la desfibrilacién bifasica inicial deberia

ser al menos de 150 J para todos los tipos de onda.
Segunda y siguientes desfibrilaciones

Las guias del 2005 recomendaban para la desfibrilacién tanto la estrategia de

energia fija como la escalada y no hay evidencia para cambiar esta recomendacion.
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Cardioversion

Si la cardioversion eléctrica se emplea para revertir taquicardias auriculares o
ventriculares, la descarga debe realizarse sincronizada, para que coincida con la onda R
del electrocardiograma en lugar que con la onda T: se puede inducir FV si la descarga
coincide con el periodo refractario del ciclo cardiaco.”® Las ondas bifasicas son mas
efectivas que las monofasicas para la cardioversion de la FA."®" Iniciar con niveles altos
de energia no mejora los porcentajes de cardioversién si los comparamos con niveles de

energia mas bajos.”*®""170 g

nos basamos en los datos actuales, una descarga
sincronizada inicial de 120-150 J, escalada si es necesario, es una estrategia razonable. La
cardioversion del flutter auricular y la taquicardia paroxistica supraventricular (TPSV)
requieren generalmente menos energia que la de la fibrilacién auricular.’”®> Administre una
descarga inicial de 100 J en onda monofasica y de 70-120 J en onda bifasica. Administre
las descargas siguientes realizando de manera escalonada incrementos de energia.’” La
energia que se requiere para la cardioversién de una TV depende de las caracteristicas
morfoldgicas de la onda y de la frecuencia de la arritmia.'”® Utilice niveles de energia
bifasica de 120-150 J para la descarga inicial. Considerar incrementos escalonados si la

primera descarga fracasa en revertir a ritmo sinusal.'”®

Marcapasos

Considerar el marcapasos en pacientes con bradicardia sintomatica refractaria a los
medicamentos anticolinérgicos o otra segunda linea terapéutica (ver Seccion 4. Soporte
Vital Avanzado).® El marcapasos inmediato esta indicado especialmente cuando el bloqueo
es a nivel de His-Purkinje o por debajo. Si el marcapasos transtoracico es inefectivo,

considerar el marcapasos transvenoso.

Desfibriladores cardioversores implantables

Los desfibriladores cardioversores implantables (DCls) se implantan porque se
considera que el paciente tiene riesgo, o ha sufrido, una arritmia fatal desfibrilable. Al
detectar un ritmo desfibrilable, un DCI descargara aproximadamente 40 J a través de un
cable de marcapasos interno situado en el ventriculo derecho. Al detectar FV/TV los
aparatos DCI descargaran un maximo de ocho veces, pero pueden repetir si detectan un
nuevo periodo de FV/TV. La descarga de un DCI puede producir la contraccion del
musculo pectoral del paciente, y se han documentado descargas al reanimador.” En vista
de los niveles tan bajos de energia de las descargas de los DCI, es poco probable que el
interviniente sufra dafios, pero es prudente llevar guantes y minimizar el contacto con el

paciente mientras el aparato da descargas.
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Soporte vital avanzado del adulto
Prevencion de la parada cardiaca intrahospitalaria

El reconocimiento precoz del paciente que esta deteriorandose y la prevencion de
la parada cardiaca es el primer eslabén de la cadena de supervivencia.'®® Una vez que
ocurre la parada cardiaca, menos del 20% de los pacientes que sufren una parada
cardiaca intrahospitalaria sobreviviran para volver a casa.**'®'® La prevencién de la
parada cardiaca intrahospitalaria requiere formacion del personal, monitorizacion de los
pacientes, reconocimiento del deterioro del paciente, un sistema para pedir ayuda y una

respuesta eficaz.'®

El problema

La parada cardiaca en los pacientes que estdn en areas de planta sin
monitorizacion usualmente no es un evento subito impredecible, ni es generalmente
causada por una enfermedad cardiaca primaria.’® Estos pacientes a menudo tienen un
deterioro fisiolégico lento y progresivo, con presencia de hipoxemia e hipotensién que
pasan desapercibidas para el personal, o son reconocidas pero pobremente tratadas.®*"®’
Muchos de estos pacientes tienen paradas no monitorizadas y el ritmo cardiaco
subyacente de la parada cardiaca es generalmente no desfibrilable;'®*'®® |a supervivencia

al alta hospitalaria es pobre.>®'8"188

Formacién en cuidados agudos

La formacién del personal es una parte esencial de la implementaciéon de un
sistema para prevenir la parada cardiaca.'®® En un estudio australiano, virtualmente toda la
mejora en la tasa de parada cardiaca intrahospitalaria ocurrié durante la fase de formacion

de la implementacién de un sistema de equipo de emergencias médicas (EEM)."#*'%1

Monitorizacién y reconocimiento del paciente critico

Para ayudar a la deteccion precoz de la enfermedad critica, todos los pacientes
deberian tener un plan documentado para la monitorizacion de los signos vitales que
identifique qué variables necesitan ser medidas y la frecuencia de medicion.'®® En la
actualidad muchos hospitales utilizan escalas de aviso precoz (EAP) o criterios de llamada
para identificar la necesidad de aumento progresivo en la monitorizacién, tratamiento, o

llamada para peticion de ayuda experta (“rastreo y alarma”).’®*"®"
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La respuesta a la enfermedad critica

La respuesta a los pacientes criticos, o que tienen riesgo de convertirse en criticos,
generalmente es proporcionada por los equipos de emergencias médicas (EEM), equipos
de respuesta rapida (ERR), o equipos moviles de cuidados criticos (EMCC)."**?® Estos
equipos remplazan o coexisten con los equipos de parada cardiaca tradicionales, que
tipicamente responden ante pacientes que ya estan en parada cardiaca. Los EEM/ERR
usualmente estan formados por personal médico y de enfermeria de cuidados intensivos y
medicina general y responden a criterios de llamada especificos. Los EMCC estan
basados predominantemente en enfermeras individuales o en equipo.?' Un meta-analisis
reciente mostré que los sistemas ERR/EMM se asociaban a una reduccion en las tasas de
parada cardiopulmonar fuera de la unidad de cuidados intensivos pero no se asociaban a
menores tasas de mortalidad hospitalaria.?®? Los EEM tienen un papel importante en
mejorar el final de la vida y en la toma de decisiones de érdenes de no intentar resucitacion
(ONIR) que, al menos parcialmente, explica la reduccion de las tasas de parada

cardiaca.?%%2%

Guias para la prevencion de la parada cardiaca intrahospitalaria

Los hospitales deberian proporcionar un sistema de cuidados que incluya: (a)
formacién del personal sobre los signos de deterioro del paciente y las razones para una
respuesta rapida a la enfermedad, (b) monitorizacién apropiada y regular de los signos
vitales de los pacientes, (c) unas guias claras (p.e., por medio de criterios de llamada o de
puntuaciones de signos de aviso) para ayudar al personal en la deteccidén precoz del
deterioro del paciente, (d) un sistema uniforme y claro para pedir ayuda, y (e) una

3

respuesta clinica apropiada y a tiempo a las llamadas de peticion de ayuda.'®® Las

siguientes estrategias pueden prevenir paradas cardiacas intrahospitalarias evitables:

1. Proporcionar cuidados a los pacientes que estan en situacién critica o en riesgo de
deterioro clinico en areas apropiadas, con el nivel de cuidados administrados
ajustados al nivel de la enfermedad del paciente.

2. Los pacientes criticos necesitan observaciones regulares: cada paciente deberia
tener un plan documentado para la monitorizacién de los signos vitales que
identifique qué variables necesitan medirse y la frecuencia de la medicién de
acuerdo con la severidad de la enfermedad o la probabilidad de deterioro clinico y
parada cardiopulmonar. Las guias recientes sugieren la monitorizacion de variables
fisiolégicas sencillas como el pulso, presion arterial, frecuencia respiratoria, nivel de

conciencia, temperatura y Sp0,."%2%
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10.

Utilizar un sistema de rastreo y alarma (bien “criterios de llamada” o sistema de
aviso precoz) para identificar a los pacientes que estan en situacién critica y/o en
riesgo de deterioro clinico y parada cardiopulmonar.

Utilizar un sistema de hoja de datos que permita la medicion y registro regular de
los signos vitales y, cuando se utilicen, las puntuaciones de aviso precoz.

Tener una politica clara y especifica que requiera una respuesta clinica a la
alteracion de la fisiologia, basada en el sistema de rastreo y alarma utilizado. Esto
deberia incluir consejo sobre el manejo clinico ulterior del paciente y las
responsabilidades especificas del personal médico y de enfermeria.

El hospital deberia tener una respuesta claramente identificada a la enfermedad
critica. Esta puede incluir la designacion de un servicio mévil o un equipo de
resucitacién (p.e., sistemas de EEM, ERR) capaz de responder en un tiempo
adecuado a las crisis clinicas agudas identificadas por el sistema de rastreo y
alarma u otros indicadores. Este servicio debe estar disponible 24 horas al dia. El
equipo debe incluir personal con la pericia apropiada en cuidados agudos o criticos.
Entrenar a todo el personal clinico en el reconocimiento, monitorizacién y manejo
del paciente critico. Incluir consejos sobre el manejo clinico mientras se espera la
llegada de personal mas experimentado. Hay que asegurar que el personal conoce
su(s) papel(es) en el sistema de respuesta rapida.

Los hospitales deben dar la potestad al personal de todas las disciplinas de llamar
pidiendo ayuda cuando identifiquen a un paciente en riesgo de deterioro o parada
cardiaca. El personal deberia estar entrenado en la utilizaciéon de herramientas de
comunicacion estructuradas (p.e., STVR - Situacion-Trasfondo-Valoracion-

Recomendacion)*®

para asegurar una efectiva transferencia de informacion entre
meédicos, enfermeras y otros profesionales sanitarios.

Identificar a los pacientes para los cuales la parada cardiopulmonar es un evento
terminal previsible en los que la RCP es inapropiada, y los pacientes que no desean
ser tratados con RCP. Los hospitales deberian tener una politica de ONIR, basada
en guias nacionales, que sea comprendida por todo el personal clinico.

Asegurar una auditoria exacta de parada cardiaca, “falsa parada”, muertes
inesperadas e ingresos en UCI no previstos, utilizando bases de datos comunes.

Hay que auditar también los antecedentes y la respuesta clinica a estos eventos.

Prevencion de la muerte subita cardiaca (MSC) extrahospitalaria

La enfermedad arterial coronaria es la causa mas comun de MSC. La

miocardiopatia no isquémica y la enfermedad valvular explican la mayoria de los otros
eventos de MSC. Un pequefio porcentaje de MSCs es causado por anomalias hereditarias

(p.e., sindrome de Brugada, miocardiopatia hipertréfica) o enfermedad cardiaca congénita.
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La mayoria de las victimas de MSC tienen una historia de enfermedad cardiaca y signos
de aviso, mas comunmente dolor toracico, en la hora anterior a la parada cardiaca.’® Los
nifios y adultos jovenes aparentemente sanos que sufren MSC también pueden tener
signos y sintomas (p.e., sincope/pre-sincope, dolor toracico y palpitaciones) que deberian
alertar a los profesionales sanitarios para buscar ayuda experta y evitar la parada

cardiaca.?'02"®

Resucitacion prehospitalaria

Personal del SEM

Existe una considerable variacion a lo largo y ancho de Europa en la estructura y
proceso de los sistemas de servicios de emergencias médicas (SEM). Algunos paises han
adoptado casi de forma exclusiva sistemas basados en paramédicos / técnicos en
emergencias médicas (TEM), mientras que otros incorporan, en mayor o menor medida,
meédicos prehospitalarios. Los estudios que comparan indirectamente los resultados de la
resucitacion entre sistemas con personal médico y de otros tipos son dificiles de
interpretar, como consecuencia de la extremadamente alta variabilidad entre sistemas,
independientemente del personal médico.”> Dada la falta de consistencia en la evidencia,
la inclusién o exclusion de médicos entre el personal prehospitalario para responder a

paradas cardiacas dependera en gran medida de la politica local existente.

Reglas para Terminar la Resucitacion

Un estudio prospectivo de alta calidad ha demostrado que la aplicacién de una
“regla para terminar la resucitacion de soporte vital basico” es predictiva de muerte cuando
es aplicada por técnicos en emergencias médicas de sélo-desfibrilacion.?’® La regla
recomienda la terminacién cuando no hay RCE, no se administran descargas y la parada
no es presenciada por personal del SEM. Las reglas para terminar la resucitacion
validadas de forma prospectiva, tales como la “regla para terminar la resucitacion de
soporte vital basico”, pueden ser utilizadas para guiar la finalizacion de la RCP
prehospitalaria en adultos; sin embargo, deben estar validadas en un sistema de servicios
de emergencias médicas similar a aquél en el que se propone su implementacion. Otras
reglas para distintos niveles de asistencia, incluyendo profesionales intrahospitalarios,
pueden ser utiles para reducir la variabilidad en la toma de decisiones; sin embargo, las

reglas deben ser validadas de forma prospectiva antes de su implementacion.
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Resucitacion en el hospital

Tras una parada cardiaca intrahospitalaria, la division entre soporte vital basico y
soporte vital avanzado es arbitraria; en la practica, el proceso de resucitacion es un
continuum y se basa en el sentido comun. El publico espera que el personal clinico sea
capaz de llevar a cabo RCP. En todas las paradas cardiacas intrahospitalarias, debe

asegurarse que:

* la parada cardiorrespiratoria es reconocida inmediatamente;

* se pide ayuda utilizando un numero de teléfono estandar;

* se comienza RCP inmediatamente utilizando accesorios de via aérea y, si esta
indicado, se lleva a cabo desfibrilacion tan rapidamente como sea posible, y ciertamente

antes de 3 minutos.

Todas las areas clinicas deberian tener acceso inmediato al equipo de resucitacion
y farmacos para facilitar la rapida resucitacion del paciente en parada cardiopulmonar.
Idealmente, el equipo utilizado en RCP (incluyendo desfibriladores) y la distribucion del
equipo y medicacién deberian estar estandarizados por todo el hospital.?2%?%'

El equipo de resucitacion puede tomar la forma de un equipo de parada cardiaca
tradicional, que es avisado solamente cuando se reconoce una parada cardiaca. De modo
alternativo, los hospitales pueden tener estrategias para reconocer a los pacientes en
riesgo de parada cardiaca y llamar a un equipo (p.e., EEM o ERR) antes de que ocurra la
parada cardiaca.

En la Fig. 1.5 se muestra un algoritmo para el manejo inicial de la parada cardiaca

intrahospitalaria.
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Resucitacion intrahospitalaria

( Paciente critico/deteriorado J

v

[ Grite pidiendo AYUDA y evalue }

No ¢Signos de vida?

h

Avise al equipo de resucitacion

Evallie el ABCDE
Reconozcay trate

Oxigeno, monitorizacion, acceso iv

con oxigeno e instrumental de via aérea

Avise al equipo de resucitacion
si estd indicado

l

Soporte Vital Avanzado . rer
Transfiera al equipo de resucitacion
alallegada del equipo de resucitacion

Aplique parches/monltorlce
Intente la desfibrilacion si esté indicada

o0 Oy 4
h

[
[
[ ch 302
[
[

Fig. 1.5. Algoritmo para el manejo de la parada cardiaca intrahospitalaria. © 2010 ERC

Una persona comienza la RCP mientras otros llaman al equipo de resucitacién y
recogen el equipamiento de resucitacion y un desfibrilador. Si s6lo esta presente un
miembro del personal, esto significara dejar al paciente.

Dar 30 compresiones toracicas seguidas de dos ventilaciones.

Minimizar las interrupciones y asegurar compresiones de alta calidad

Realizar compresiones toracicas de buena calidad durante un periodo prolongado es
cansado; intentar cambiar la persona que hace las compresiones toracicas cada 2
minutos, con la minima interrupcién

Mantener la via aérea y ventilar los pulmones con el equipamiento mas apropiado que
se tenga inmediatamente a mano. Una mascarilla de bolsillo, que puede ser
suplementada con una via aérea oral, generalmente esta facilmente disponible. De
forma alternativa, utilizar un dispositivo supraglotico de via aérea (DSVA) y un baldn
autoinflable, o balén-mascarilla, segun la politica local. La intubacion traqueal sdlo
deberia intentarse por aquellos que estén entrenados, y sean competentes y
experimentados en esta técnica. La capnografia con forma de onda deberia estar
disponible de forma rutinaria para confirmar la colocacion del tubo traqueal (cuando
exista gasto cardiaco) y monitorizacion subsiguiente del paciente intubado.

Hay que utilizar un tiempo inspiratorio de 1 segundo y administrar suficiente volumen
para producir una elevacion normal del térax. Aiadir oxigeno suplementario tan pronto

como sea posible.
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Una vez se ha intubado la traquea del paciente o se ha insertado un DSVA, continuar
con compresiones toracicas ininterrumpidas (excepto para desfibrilacion o
comprobacion del pulso cuando esté indicado), a una frecuencia de al menos 100/min,
y ventilar los pulmones a 10 ventilaciones/min aproximadamente. Evitar la
hiperventilacion (tanto por exceso de frecuencia como de volumen), la cual puede
empeorar el prondstico.

Si no hay equipamiento disponible de via aérea y ventilacién, considerar la
administracion de respiracion boca-a-boca. Si existen razones clinicas para evitar el
contacto boca-a-boca, o no se quiere 0 no se puede hacer esto, hay que dar
compresiones toracicas hasta que llegue la ayuda o el equipamiento de via aérea.
Cuando llegue el desfibrilador, hay que aplicar las palas al paciente y analizar el ritmo.
Si se dispone de parches de desfibrilacion autoadhesivos, coléquelos sin interrumpir
las compresiones toracicas. La utilizacion de parches autoadhesivos o la técnica de un
“vistazo rapido” con las palas permitird una rapida valoracion del ritmo cardiaco
comparado con la colocacion de electrodos de ECG.??* Hacer una pausa breve para
valorar el ritmo cardiaco. Con un desfibrilador manual, si el ritmo es FV/TV cargue el
desfibrilador mientras otro reanimador continta las compresiones toracicas. Una vez
cargado el desfibrilador, hacer una pausa en las compresiones, asegurarse de que
todos los reanimadores estan alejados del paciente y dar una descarga. Si se utiliza un
desfibrilador externo automatico (DEA) seguir las indicaciones audiovisuales del DEA.
Reiniciar las compresiones toracicas inmediatamente tras el intento de desfibrilacion.
Minimizar las interrupciones de las compresiones toracicas. Utilizando un desfibrilador
manual es posible reducir las pausas entre el cese y la reanudacion de las
compresiones toracicas a menos de cinco segundos.

Continuar la resucitacion hasta que llegue el equipo de reanimacion o el paciente
muestre signos de vida. Seguir las indicaciones de voz si se utiliza un DEA. Si estamos
usando un desfibrilador manual, seguir el algoritmo universal de soporte vital avanzado.
Una vez que la resucitacién esta en marcha, y si hay suficiente personal presente, hay
que preparar la canula intravenosa y farmacos que probablemente van a ser utilizados
por el equipo de resucitacién (p.e., adrenalina).

Identificar a una persona como la responsable de la transferencia al director del equipo
de resucitacion. Utilizar una herramienta de comunicacién estructurada (p.e., STVR,
RHVP).2%%223 | ocalizar la historia clinica del paciente.

La calidad de las compresiones toracicas durante la RCP intrahospitalaria es

frecuentemente subdptima.??*?? La

importancia de las compresiones toracicas
ininterrumpidas nunca sera suficientemente enfatizada. Incluso breves interrupciones
de las compresiones toracicas son desastrosas para el prondstico y se deben hacer
todos los esfuerzos para asegurar que se mantiene una compresion toracica efectiva

continua a todo lo largo del intento de resucitacion. El lider del equipo deberia
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monitorizar la calidad de la RCP y alternar a los participantes en la RCP si la calidad de
la misma es insuficiente. Se puede utilizar la monitorizacién continua de ETCO, para
indicar la calidad de la RCP; aunque no se ha establecido un objetivo éptimo de ETCO,
durante la RCP, un valor de menos de 10 mmHg (1,4 kPa) se asocia a fracaso en
conseguir RCE y puede indicar que la calidad de las compresiones toracicas deberia
mejorarse. Si es posible, la persona que administra las compresiones toracicas deberia
ser relevada cada 2 minutos, pero sin ocasionar pausas largas en las compresiones

toracicas.

Algoritmo de tratamiento de Soporte Vital Avanzado (SVA)

Aunque el algoritmo de SVA (Fig. 1.6) es aplicable a todas las paradas cardiacas,
en la parada cardiaca causado por circunstancias especiales pueden estar indicadas
intervenciones adicionales (ver Seccion 8).™

Las intervenciones que incuestionablemente contribuyen a mejorar la supervivencia
tras la parada cardiaca son: Soporte Vital Basico (SVB) rapido y efectivo por testigos,
compresiones toracicas ininterrumpidas de alta calidad y desfibrilacion precoz para FV/TV.
Se ha demostrado que la utilizacion de adrenalina aumenta la RCE, pero no se ha
demostrado que ningun farmaco de resucitacion, ni intervencién avanzada de via aérea
alguna, aumenten la supervivencia al alta hospitalaria tras la parada cardiaca.’*?* Asj
pues, aunque los farmacos y las vias aéreas avanzadas todavia se incluyen entre las
intervenciones de SVA, son de importancia secundaria respecto a la desfibrilacién precoz y
a las compresiones toracicas ininterrumpidas de alta calidad.

Al igual que en Guias previas, el algoritmo de SVA distingue entre ritmos
desfibrilables y no desfibrilables. En lineas generales, todos los ciclos son similares,
llevando a cabo un total de 2 minutos de RCP antes de valorar el ritmo y, cuando esté
indicado, palpar el pulso. Se administra 1 mg de adrenalina cada 3-5 minutos hasta que se

consigue la RCE — el momento para la dosis inicial de adrenalina se describe mas abajo.
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Soporte Vital Avanzado

Evalte
el ritmo

-

N\ 4
DURANTE LA RCP CAUSAS REVERSIBLES
« Asegure una RCP de calidad: frecuencia, profundidad, - Hipoxia
descompresion - Hipovolemia
- Planifique las actuaciones antes de interrumpir la RCP + Hipo/hiperkaliemia/metabdlico
« Administre oxigeno - Hipotermia
« Considere la via aérea avanzaday la capnografia .
- Compresiones toracicas continuas cuando se haya asegurado + Trombosis
la via aérea « Taponamiento cardiaco
- Acceso vascular (intravenoso, intradseo) + Toxicos
- Administre adrenalina cada 3-5 min + Neumotorax aTension
« Corrija las causas reversibles
AN

Fig. 1.6. Algoritmo de SVA en la parada cardiaca. © 2010 ERC
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Ritmos desfibrilables (fibrilacion ventricular/taquicardia ventricular sin pulso)

El primer ritmo monitorizado es FV/TV en aproximadamente el 25% de las paradas
cardiacas, tanto intra® como extrahospitalarias.?*?*'*® También ocurrira FV/TV en algin
momento durante la resucitacién en alrededor del 25% de las paradas cardiacas con un
ritmo inicial documentado de asistolia 0 AESP.*® Una vez confirmada la parada cardiaca,
hay que pedir ayuda (incluyendo la peticion del desfibrilador) y empezar RCP, comenzando
con las compresiones toracicas con una relacion CV de 30:2. Cuando llegue el
desfibrilador, hay que continuar las compresiones toracicas mientras se colocan las palas o

los parches autoadhesivos. Identificar el ritmo y tratar de acuerdo al algoritmo de SVA.

* Si se confirma FV/TV, cargar el desfibrilador mientras otro reanimador continda las
compresiones toracicas. Una vez cargado el desfibrilador, hacer una pausa en las
compresiones toracicas, asegurarse rapidamente de que todos los reanimadores estan
alejados del paciente y entonces dar un descarga (360 J en monofasico o 150-200 J en
bifasico).

* Minimizar la demora entre el cese de las compresiones toracicas y la administracién de
la descarga (la pausa predescarga); un retraso de incluso 5-10 segundos reducira las
posibilidades de que la descarga tenga éxito.”"'"

e Sin valorar el ritmo ni palpar el pulso, reanudar la RCP (relacion CV 30:2)
inmediatamente tras la descarga, comenzando con las compresiones toracicas. Incluso
si el intento de desfibrilacion ha tenido éxito en restaurar un ritmo con perfusion, se
tarda un tiempo hasta que se establece la circulacién postdescarga®’ y es muy raro
que se pueda palpar pulso inmediatamente después de la desfibrilacion.?®' Ademas, el
tiempo que se pierde intentando palpar el pulso comprometera aun mas el miocardio si
no se ha restaurado un ritmo con perfusion.?*

e Continuar RCP durante 2 minutos, luego hacer una pausa breve para valorar el ritmo;
si persiste FV/TV, dar una segunda descarga (360 J en monofasico o 150-360 J en
bifasico). Sin revaluar el ritmo ni palpar el pulso, reanudar la RCP (relacion CV 30:2)
inmediatamente tras la descarga, comenzando con las compresiones toracicas.

e Continuar RCP durante 2 minutos, luego hacer una pausa breve para valorar el ritmo;
si persiste FV/TV, dar una tercera descarga (360 J en monofasico o 150-360 J en
bifasico). Sin revaluar el ritmo ni palpar el pulso, reanudar la RCP (relacién CV 30:2)
inmediatamente tras la descarga, comenzando con las compresiones toracicas. Si se
ha conseguido acceso intravenoso o intradéseo (IV/IO), una vez reanudadas las
compresiones toracicas, administrar adrenalina 1 mg y amiodarona 300 mg. Si con esta
32 descarga no se ha conseguido RCE la adrenalina mejorara el flujo sanguineo
miocardico y puede aumentar la probabilidad de éxito de la desfibrilacion con la

siguiente descarga. En estudios en animales, las concentraciones plasmaticas pico de
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adrenalina se producen alrededor de 90 segundos tras una inyeccién periférica.”® Si
tras la tercera descarga se ha conseguido RCE es posible que la dosis en bolo de
adrenalina produzca taquicardia e hipertension y precipite la recurrencia de FV. Sin

embargo, inmediatamente después de la RCE#**

, las concentraciones plasmaticas de
adrenalina son altas de forma natural, y no se ha estudiado el posible dafo adicional
causado por la adrenalina exégena. También es probable que sea dafino interrumpir
las compresiones toracicas para comprobar la presencia de un ritmo con perfusiéon en
medio de un ciclo de compresiones. La utilizacion de la forma de onda en la
capnografia puede ser capaz de detectar RCE sin detener las compresiones toracicas
y puede ser un modo de evitar la inyeccion de un bolo de adrenalina tras conseguir la
RCE. Dos estudios prospectivos en humanos han demostrado que cuando se produce
la recuperacion de la circulacion espontanea, aparece un aumento significativo del CO,
al final de la espiracion (end-tidal CO,).?%>#%

* Después de cada ciclo de 2 minutos de RCP, si el ritmo cambia a asistolia o AESP, ver
“ritmos no desfibrilables” mas adelante. Si existe un ritmo no desfibrilable y el ritmo es
organizado (los complejos aparecen de modo regular o estrechos), intentar palpar el
pulso. Los analisis del ritmo deben ser breves, y la comprobacion del pulso sélo debe
llevarse a cabo si se observa un ritmo organizado. Si existe cualquier duda sobre la
existencia de pulso ante la presencia de un ritmo organizado, reanudar la RCP. Si se

ha conseguido RCE, comenzar los cuidados postresucitacion.

Independientemente del ritmo de la parada, administrar ulteriores dosis de 1 mg de
adrenalina cada 3-5 minutos hasta que se consiga RCE; esto serd, en la practica, en uno
de cada dos ciclos del algoritmo. Si durante la RCP se recuperan los signos de vida
(movimiento con un propdsito, respiracion normal o tos), examinar el monitor; si presenta
un ritmo organizado, comprobar el pulso. Si hay un pulso palpable, continuar con los
cuidados postresucitacion y/o el tratamiento de arritmia periparada. Si el pulso no esta
presente, continuar RCP. Proporcionar RCP con una relacion CV de 30:2 es cansado;
cambiar al individuo que realiza las compresiones cada 2 minutos, minimizando en todo

momento la interrupcion de las compresiones.

Golpe precordial

Un golpe precordial unico tiene una tasa de éxito de cardioversién de un ritmo

desfibrilable muy baja237-239

y solo es probable que funcione si se da en los primeros pocos
segundos del comienzo de un ritmo desfibrilable.?*® Tiene mas éxito con la TV sin pulso
que con la FV. La administracion de un golpe precordial no debe demorar la peticion de
ayuda ni el acceso a un desfibrilador. Asi pues, s6lo es un tratamiento apropiado cuando

hay varios clinicos presentes en una parada presenciada, monitorizada y cuando no hay un
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desfibrilador inmediatamente a mano.?*' En la practica, esto sélo es probable que ocurra en

un entorno de cuidados criticos, tales como el departamento de Urgencias o la UCI.?*

Via aérea y ventilacion

Durante el tratamiento de la FV persistente hay que asegurar compresiones
toracicas de buena calidad entre los intentos de desfibrilacion. Considerar las causas
reversibles (4 Hs y 4 Ts) y, si se identifican, corregirlas. Comprobar la posicién y el
contacto adecuados de los parches/palas de desfibrilacion, y la idoneidad del medio de
contacto, p.e., gel de palas. La intubacién traqueal proporciona la via aérea mas fiable,
pero solo deberia intentarse si el profesional sanitario esta adecuadamente entrenado y
tiene una experiencia regular y continuada con la técnica. El personal adiestrado en el
manejo de via aérea avanzada deberia intentar la laringoscopia e intubacién sin detener
las compresiones toracicas; se puede requerir una breve pausa en las compresiones
toracicas mientras se pasa el tubo a través de las cuerdas vocales, pero esta pausa no
debe exceder 10 segundos. Como alternativa, para evitar interrupciones en las
compresiones toracicas, se puede diferir el intento de intubacion hasta la recuperacién de
la circulacion espontanea. Ningun estudio ha demostrado que la intubacion traqueal
aumente la supervivencia tras la parada cardiaca. Tras la intubacion, confirmar la correcta
posicion del tubo y asegurarlo adecuadamente. Ventilar los pulmones a 10 ventilaciones
min™"; no hiperventilar al paciente. Una vez que el paciente ha sido intubado, continuar las
compresiones toracicas a una frecuencia de 100/min sin hacer pausas durante la
ventilacion.

En ausencia de personal adiestrado en intubacion traqueal, un dispositivo
supraglético de via aérea (p.e., mascarilla laringea) es una alternativa aceptable (Seccién
4e). Una vez insertado un dispositivo supraglético de via aérea, hay que intentar
administrar compresiones toracicas continuas, sin interrumpirlas durante la ventilacién. Si
una fuga de gas excesiva causa una ventilacion inadecuada de los pulmones del paciente,
las compresiones toracicas tendran que ser interrumpidas para posibilitar la ventilaciéon

(utilizando una relacion CV de 30:2).

Acceso intravascular

Establecer un acceso intravenoso si aun no se ha conseguido. La canulacién
venosa periférica es mas rapida, mas facil de realizar y mas segura que la canulacion
venosa central. Los farmacos inyectados por via periférica deben seguirse por un bolo de
al menos 20 ml de fluido. Si el acceso intravenoso es dificil o imposible, considerar la via
intradsea. La inyeccion intradésea de farmacos consigue concentraciones plasmaticas
adecuadas en un tiempo comparable a la inyeccién a través de un catéter venoso

central.?*? La reciente disponibilidad de dispositivos mecanicos 10 ha aumentado la
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facilidad de realizar esta técnica.?** Cuando se administran farmacos por un tubo traqueal
se consiguen concentraciones plasmaticas impredecibles y la dosis traqueal 6ptima de la
mayoria de los farmacos se desconoce; asi pues, ya no se recomienda la via traqueal para

la administracion de medicacion.

Farmacos

Adrenalina. A pesar de la amplia utilizacién de adrenalina durante la resucitacion, y
varios estudios con vasopresina, no existe ningun estudio controlado con placebo que
demuestre que el uso rutinario de ningun vasopresor en ningun momento durante la
parada cardiaca en humanos mejore la supervivencia neurolégicamente intacta al alta
hospitalaria. A pesar de la carencia de datos en humanos, todavia se recomienda el uso de
adrenalina, basado en gran parte en datos en animales y en el incremento de la
supervivencia a corto plazo en humanos.?”?* No se conoce la dosis 6ptima de adrenalina
ni existen datos que apoyen la administracion de dosis repetidas. Existen pocos datos
sobre la farmacocinética de la adrenalina durante la RCP. No se conoce la duracion éptima
de la RCP ni el numero de descargas que deberian darse antes de la administracion de
farmacos. Actualmente existe evidencia insuficiente para apoyar o refutar la utilizacion de
cualquier otro vasopresor como alternativa a, o en combinacién con, la adrenalina en
cualquier ritmo de parada cardiaca para mejorar la supervivencia o el prondstico
neurolégico. Basandose en el consenso de expertos, para la FV/TV administrar adrenalina
después de la tercera descarga una vez reanudadas las compresiones toracicas, y luego
repetir cada 3-5 minutos durante la parada cardiaca (ciclos alternos). No interrumpir la RCP

para administrar farmacos.

Farmacos antiarritmicos. No existe evidencia de que la administracion de ningun
farmaco antiarritmico de forma rutinaria durante la parada cardiaca aumente la

244 v con lidocaina®®, la

supervivencia al alta hospitalaria. Comparada con placebo
utilizacion de amiodarona en FV refractaria a la descarga mejora el resultado a corto plazo
de supervivencia al ingreso en el hospital. Basandose en el consenso de expertos, si la
FVITV persiste después de tres descargas, administrar 300 mg de amiodarona por
inyeccion en bolo. Se puede dar una dosis ulterior de 150 mg, seguida de una infusion de
900 mg en 24 horas en la FV/TV recurrente o refractaria. Si no se dispone de amiodarona,
se puede utilizar como alternativa lidocaina, 1 mg/kg, pero no usar lidocaina si ya se ha

administrado amiodarona.

Magnesio. La utilizacion rutinaria de magnesio en la parada cardiaca no aumenta la

246-250

supervivencia y no se recomienda salvo que se sospechen torsades de pointes (ver

arritmias periparada).
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Bicarbonato. No se recomienda la administracion rutinaria de bicarbonato sédico
durante la parada cardiaca y la RCP ni tras la RCE. Hay que dar bicarbonato sédico (50
mmol) si la parada cardiaca se asocia con hiperkalemia o sobredosis de antidepresivos
triciclicos; repetir la dosis segun la condicién clinica y el resultado de las gasometrias

seriadas.

Ritmos no desfibrilables (AESP y asistolia)

La actividad eléctrica sin pulso (AESP) se define como una parada cardiaca en
presencia de actividad eléctrica que normalmente se asociaria con pulso palpable. La
AESP esta causada a menudo por condiciones reversibles, y puede ser tratada si esas
condiciones son identificadas y corregidas. La supervivencia tras una parada cardiaca con
asistolia o AESP es improbable, a no ser que se pueda encontrar y tratar de forma efectiva
una causa reversible.

Si el ritmo inicial monitorizado es AESP o asistolia, hay que comenzar RCP 30:2 y
administrar 1 mg de adrenalina tan pronto como se consiga un acceso venoso. Si aparece
asistolia, hay que comprobar, sin detener la RCP, que los electrodos estan colocados
correctamente. Una vez que se ha colocado una via aérea avanzada, continuar las
compresiones toracicas sin hacer pausas durante la ventilacion. Tras 2 minutos de RCP,
revaluar el ritmo. Si la asistolia persiste, reanudar la RCP inmediatamente. Si se presenta
un ritmo organizado, intentar palpar el pulso. Si no hay pulso (o si hay cualquier duda sobre
la presencia de pulso), continuar la RCP. Administrar 1 mg de adrenalina (IV/IO) en cada
ciclo alterno (aproximadamente cada 3-5 minutos) una vez se obtenga acceso venoso. Si
hay pulso presente, comenzar cuidados postresucitacion. Si durante la RCP se recuperan
los signos de vida, comprobar el ritmo e intentar palpar el pulso.

Durante el tratamiento de la asistolia o AESP, tras un ciclo de 2 minutos de RCP, si
el ritmo ha cambiado a FV, seguir el algoritmo para ritmos desfibrilables. De otro modo,
continuar RCP y administrar adrenalina cada 3-5 minutos tras el fracaso en detectar pulso
palpable. Si durante los 2 minutos de un ciclo de RCP se identifica FV en el monitor,
completar el ciclo antes de analizar de nuevo el ritmo y desfibrilar si es apropiado — esta

estrategia minimizara las interrupciones de las compresiones toracicas.

Atropina

La asistolia durante la parada cardiaca generalmente esta causada por patologia
miocardica primaria mas que por un tono vagal excesivo y no hay evidencia de que el uso
rutinario de atropina sea beneficioso en el tratamiento de la asistolia o la AESP. Varios
estudios recientes no han conseguido demostrar ningun beneficio de la atropina en las
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parada cardiaca extrahospitalaria ni intrahospitalaria y ya no se recomienda su uso

rutinario en la asistolia ni en la AESP.
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Causas potencialmente reversibles

Durante cualquier parada cardiaca se deben considerar las causas potenciales o
los factores agravantes para los cuales existe tratamiento especifico. Para acordarse
facilmente, se han dividido en dos grupos de cuatro basandose en sus letras iniciales: bien

H o T. Mas detalles sobre muchas de estas condiciones se tratan en la seccion 8.

Fibrinolisis durante la RCP

La terapia fibrinolitica no deberia utilizarse de forma rutinaria en la parada
cardiaca.?®” Hay que considerar el tratamiento fibrinolitico cuando la parada cardiaca esta
causado por un embolismo pulmonar agudo probado o sospechado. Se ha reportado
supervivencia y buen resultado neuroldgico tras fibrinolisis durante RCP en embolismo
pulmonar en casos que han requerido mas de 60 minutos de RCP. Si se administra un
farmaco fibrinolitico en estas circunstancias, hay que considerar la realizacion de RCP
durante al menos 60-90 minutos antes de la finalizacién de los intentos de
resucitacion.?®?*° La realizacién de RCP simultdneamente no es una contraindicacion para

la fibrinolisis.

Fluidos intravenosos

La hipovolemia es una causa potencialmente reversible de parada cardiaca. Si se
sospecha hipovolemia hay que infundir fluidos rapidamente. En los estadios iniciales de la
resucitacién no existen ventajas claras en la utilizacién de coloides, asi que hay que utilizar
cloruro sédico 0,9% o solucion de Hartmann. Es controvertido si se deben infundir fluidos
de forma rutinaria durante la parada cardiaca primaria. Hay que asegurar la normovolemia,
pero en ausencia de hipovolemia la infusién de un volumen excesivo de liquidos es

probable que sea dafiina.”®

Utilizacion de imagen por ultrasonidos durante el soporte vital avanzado

Varios estudios han examinado el uso de ultrasonidos para detectar causas
potencialmente reversibles durante la parada cardiaca. Aunque ningun estudio ha
demostrado que la utilizacion de esta modalidad de imagen mejore el prondéstico, no hay
duda de que la ecocardiografia tiene el potencial de detectar causas reversibles de parada
cardiaca (p.e., taponamiento cardiaco, embolismo pulmonar, diseccion adrtica,
hipovolemia, neumotoérax).?*'*® Cuando se disponga de su utilizacién por clinicos
entrenados, la ecografia puede ser util en ayudar al diagndstico y tratamiento de causas
potencialmente reversibles de parada cardiaca. La integracion de los ultrasonidos en el
soporte vital avanzado requiere un entrenamiento considerable para minimizar las
interrupciones de las compresiones toracicas. Se ha recomendado una posicidon

subxifoidea de la sonda.?®'?%"%° | 3 colocacion de la sonda, planeada justo antes de parar
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las compresiones para una valoracion de ritmo, permite a un operador bien entrenado
obtener imagenes en menos de 10 segundos. La ausencia de movimiento cardiaco en la
ecografia durante la resucitacion de pacientes en parada cardiaca es altamente predictiva

270-272

de muerte, aunque no se han referido la sensibilidad ni la especificidad.

Manejo de la via aérea y ventilacion

Los pacientes que requieren resucitacion a menudo tienen obstruccion de la via
aérea, generalmente secundaria a pérdida de conciencia, pero en ocasiones esta puede
ser la causa primaria de la parada cardiorrespiratoria. Es esencial la pronta valoracion, con
control de via aérea y ventilacion pulmonar. Existen tres maniobras que mejoran la
permeabilidad de una via aérea obstruida por la lengua u otras estructuras de la via aérea
superior: cabeza atras, elevaciéon del menton, y traccion mandibular.

A pesar de una total ausencia de datos publicados sobre el uso de vias aéreas
nasofaringeas y orofaringeas durante la RCP, a menudo son dutiles, y algunas veces
esenciales, para mantener la via aérea abierta, particularmente cuando la resucitacion es
prolongada.

Durante la RCP, hay que dar oxigeno siempre que se posible. No existen datos que
indiquen cual es la saturacion arterial de oxigeno (SaO,) 6ptima durante la RCP. Existen
datos en animales®”®y algunos datos de observaciones clinicas que indican una asociacion
entre Sa0; altas tras la RCE y un peor pronéstico.?’* Inicialmente, hay que administrar la
concentraciéon de oxigeno mas alta posible. Tan pronto como se pueda medir de modo
fiable la saturacion arterial de oxigeno, por pulsioximetria (SpO,) o gasometria, dosificar la
concentracién de oxigeno inspirado para conseguir una saturacion arterial de oxigeno en el
rango de 94-98%.

Dispositivos alternativos de via aérea versus intubacién traqueal

Existe evidencia insuficiente para apoyar o refutar el uso de cualquier técnica
especifica para mantener una via aérea y proporcionar ventilaciéon en adultos con parada
cardiorrespiratoria. A pesar de ello, la intubacion traqueal es percibida como el método
optimo para conseguir y mantener una via aérea permeable y segura. Deberia utilizarse
solamente cuando se disponga de personal adecuadamente entrenado para llevar a cabo
el procedimiento con un alto nivel de pericia y fiabilidad. Existe evidencia de que, sin un
adecuado entrenamiento y experiencia, la incidencia de complicaciones es
inaceptablemente alta.?”* En pacientes con parada cardiaca extrahospitalaria, la incidencia
fielmente documentada de intubacion esofagica desapercibida oscila entre el 0,5% vy el
17%: por médicos de emergencias 0,5 %, por paramédicos 2,4%,%"" 6%,2"8?"° 9y, 2%

17%.%' Los intentos prolongados de intubacién traqueal son dafiinos; el cese de las
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compresiones toracicas durante este momento comprometera la perfusion coronaria y
cerebral. En un estudio sobre intubaciéon prehospitalaria por paramédicos durante 100
paradas cardiacas, la duracion total de las interrupciones de la RCP asociadas a los
intentos de intubacion traqueal fue de 110 segundos (RIQ 54 — 198 s; rango 13 — 446 s) y
en el 25% las interrupciones fueron de mas de 3 min.?®* Los intentos de intubacion traqueal
explicaron casi el 25% de todas las interrupciones de RCP. El personal sanitario que lleve
a cabo intubacion prehospitalaria sélo deberia hacerlo dentro de un programa estructurado
y monitorizado, que incluya un entrenamiento basado en competencias y oportunidades de
refrescar las habilidades con regularidad. El personal experimentado en via aérea
avanzada deberia ser capaz de llevar a cabo la laringoscopia sin parar las compresiones
toracicas; se requerira solamente una breve pausa mientras se pasa el tubo a través de las
cuerdas vocales. Ningun intento de intubacién deberia interrumpir las compresiones
toracicas durante mas de 10 segundos. Tras la intubacion se debe confirmar la posicion del
tubo y se debe asegurar adecuadamente.

Se han considerado varios dispositivos alternativos para el manejo de la via aérea
durante la RCP. Hay estudios publicados sobre la utilizacion durante la RCP del
Combitube, la clasica mascarilla laringea (ML), el Tubo Laringeo (TL) y el I-gel, pero
ninguno de estos estudios ha sido disefiado con el poder suficiente para ser capaz de
estudiar la supervivencia como objetivo primario; en vez de esto la mayoria de los
investigadores han estudiado las tasas de éxito de insercion y ventilaciéon. Los dispositivos
supragléticos de via aérea (DSVA) son mas faciles de insertar que un tubo traqueal y, al
contrario que la intubacion traqueal, generalmente pueden ser colocados sin interrumpir las

compresiones toracicas.?*®

Confirmacién de la correcta colocacion del tubo traqueal

La intubaciéon esofagica inadvertida es la complicacion mas seria de los intentos de
intubacion traqueal. La utilizacion rutinaria de técnicas primarias y secundarias para
confirmar la correcta colocacién del tubo traqueal deberia reducir este riesgo. La valoracion
primaria incluye la observacién de la expansioén toracica de forma bilateral, la auscultaciéon
de los campos pulmonares bilateralmente en las axilas (los ruidos respiratorios deberian
ser iguales y adecuados) y en el epigastrio (no se deberian oir ruidos respiratorios). Los
signos clinicos de colocacion correcta del tubo no son completamente fiables. La
confirmacién secundaria de colocacion del tubo traqueal mediante un dispositivo de diéxido
de carbono espirado o de deteccion esofagica deberia reducir el riesgo de intubacién
esofagica inadvertida, pero el funcionamiento de los aparatos disponibles varia
considerablemente y todos ellos deberian considerarse como accesorios a otras técnicas
confirmatorias.?®* Ninguna de las técnicas confirmatorias secundarias diferenciara entre un

tubo colocado en un bronquio principal o colocado correctamente en la traquea.
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La exactitud de los detectores colorimétricos de CO,, los dispositivos detectores
esofagicos y los capndémetros sin forma de onda, no es superior a la exactitud de la
auscultacion y la visualizacion directa para confirmar la posicion traqueal de un tubo en
victimas de parada cardiaca. La capnografia con forma de onda es el modo mas sensible y
especifico para confirmar y monitorizar de forma continua la posicion del tubo traqueal en
victimas de parada cardiaca y deberia suplementar a la valoracion clinica (auscultacion y
visualizacion del tubo a través de las cuerdas). Los monitores portatiles existentes hacen
factible una confirmacién capnografica inicial y una monitorizacién continua de la posicion
del tubo traqueal mediante capnografia en casi todas las situaciones en las que se lleva a
cabo la intubacion: extrahospitalarias, en el departamento de urgencias o intrahospitalarias.
En ausencia de capnografia con forma de onda, cuando esté indicado el manejo avanzado

de via aérea podria ser preferible utilizar dispositivos supragléticos de via aérea.

Técnicas y dispositivos de RCP

La RCP manual estandar produce un flujo coronario y cerebral que es, en el mejor
de los casos, el 30% de lo normal.?®® Varias técnicas y dispositivos de RCP pueden mejorar
la hemodinamica o la supervivencia a corto plazo cuando son utilizados por profesionales
bien entrenados en casos seleccionados. Sin embargo, el éxito de cualquier técnica o
dispositivo depende de la formacién y entrenamiento de los reanimadores y de los recursos
(incluyendo personal). En manos de algunos grupos, las técnicas y dispositivos novedosos
pueden ser mejor que la RCP estandar. Sin embargo, un dispositivo o una técnica que
proporciona RCP de buena calidad cuando se utiliza por un equipo altamente entrenado o
en el marco de una prueba, puede mostrar pobre calidad e interrupciones frecuentes
cuando se utiliza en un marco clinico no controlado.?®® Aunque actualmente no se
recomienda ningun accesorio circulatorio para su uso rutinario en lugar de la RCP manual,
algunos accesorios circulatorios estan siendo utilizados rutinariamente en resucitaciéon
tanto extrahospitalaria como intrahospitalaria. Es prudente que los reanimadores estén
bien entrenados y que si se utiliza un accesorio circulatorio, se instaure un programa de
vigilancia continua para asegurar que el uso del accesorio no reduce la supervivencia.
Aunque las compresiones toracicas manuales con frecuencia se ejecutan muy
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pobremente, no se ha demostrado de forma consistente que ningun accesorio sea

superior a la RCP manual convencional.

Dispositivo de Umbral de Impedancia (DUI)

El dispositivo de umbral de impedancia (DUI) es una valvula que limita la entrada de
aire a los pulmones durante la descompresion entre las compresiones toracicas; esto

disminuye la presion intratoracica y aumenta el retorno venoso al corazén. Un metaanalisis
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reciente demostré mejoria de la RCE y de la supervivencia a corto plazo, pero no una
mejora significativa de la supervivencia al alta ni de la supervivencia con funcion
neurolégica intacta al alta, asociadas al uso de DUI en el manejo de los pacientes adultos
con PCEH.? En ausencia de datos que demuestren que el DUl aumenta la supervivencia

al alta hospitalaria, no se recomienda su uso rutinario en la parada cardiaca.

RCP con el sistema de parada cardiaca de la Universidad de Lund (LUCAS)

El LUCAS (Lund University cardiac arrest system) es un dispositivo de compresion
esternal que funciona mediante gas e incorpora una ventosa de succion para la
descompresion activa. Aunque estudios en animales demostraron que la RCP-LUCAS
mejoraba la hemodinamica y la supervivencia a corto plazo comparada con la RCP
291,292

estandar,
RCP-LUCAS con la RCP estandar.

no se han publicado estudios aleatorizados en humanos comparando la

RCP con banda de distribucion de carga (AutoPulse)

La banda de distribucion de carga (BDC) es un dispositivo de compresion
circunferencial del térax que consta de una banda constrictora accionada neumaticamente
y una tabla para la espalda. Aunque la utilizacion de la RCP-BDC mejora la
hemodinamica,”*?% los resultados de los ensayos clinicos han sido conflictivos. La
evidencia de un estudio multicéntrico controlado aleatorizado en mas de 1000 adultos
documenté ausencia de mejora en la supervivencia a las 4 horas, y peor prondstico
neurolégico, cuando la RCP-BDC era utilizada por profesionales del SEM en pacientes con
parada cardiaca primaria extrahospitalaria.?® Un estudio no aleatorizado en humanos

reporté un aumento de la supervivencia al alta tras PCEH. %’

Estado actual de LUCAS y AutoPulse

Se estan llevando a cabo actualmente dos grandes estudios prospectivos
aleatorizados multicéntricos para evaluar la banda de distribucién de carga (AutoPulse) y el
sistema de parada cardiaca de la Universidad de Lund (LUCAS). Los resultados de estos
estudios se esperan con interés. En el hospital, se han utilizado con efectividad dispositivos
mecanicos para mantener pacientes en los que se llevaba a cabo intervencion coronaria
primaria (ICP)*®2% y TACs®*® y también para intentos de resucitaciéon prolongados (p.e.,

hipotermia,®®"3%

intoxicacion, trombolisis para embolismo pulmonar, traslado prolongado,
etc) en los que la fatiga del reanimador puede alterar la efectividad de la compresién
toracica manual. Los dispositivos mecanicos también pueden tener un papel importante en

el medio extrahospitalario donde la extricacidén de pacientes, resucitacion en espacios
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reducidos y movilizaciéon de pacientes en camilla, con frecuencia impiden poder realizar
compresiones toracicas manuales de forma efectiva. Durante el traslado al hospital, la RCP
manual a menudo se lleva a cabo deficientemente; la RCP mecanica puede mantener una
RCP de buena calidad durante un traslado en ambulancia.**** Los dispositivos
mecanicos también tienen la ventaja de permitir la desfibrilacion sin la interrupcién de la
compresion toracica externa. El papel de los dispositivos mecanicos en todas las

situaciones requiere ulterior evaluacion.

Arritmias periparada

La correcta identificacion y tratamiento de las arritmias en el paciente critico puede
evitar que ocurra la parada cardiaca o que vuelva a producirse tras una resucitacion inicial
exitosa. Estos algoritmos de tratamiento deberian capacitar al profesional no especialista
en SVA para tratar al paciente de forma efectiva y segura en una emergencia. Si los
pacientes no estan agudamente enfermos puede haber otras opciones terapéuticas,
incluyendo la utilizacion de farmacos (orales o parenterales) que seran menos familiares
para el no experto. En esta situacion habra tiempo para buscar el consejo de cardidlogos u
otros médicos con la experiencia apropiada.

La valoracién y tratamiento iniciales de un paciente con arritmia deberia seguir la
aproximacién (secuencia de evaluacion y tratamiento) ABCDE (Airway, Breathing,
Circulation, Disability, Exposure). Elementos clave en este proceso son: valoracion de
signos adversos, administracion de alto flujo de oxigeno, obtencion de acceso venoso vy
establecimiento de monitorizacion (ECG, presion arterial, SpO,). Siempre que sea posible,
hay que hacer un ECG de 12 derivaciones; esto ayudara a determinar el ritmo preciso, bien
antes del tratamiento o de forma retrospectiva. Hay que corregir cualquier anormalidad
electrolitica (p.e., K*, Mg, Ca?*). Al planificar el tratamiento hay que considerar la causa y
el contexto de las arritmias.

La valoracién y tratamiento de todas las arritmias tiene en consideraciéon dos
factores: la situacion del paciente (estable versus inestable), y la naturaleza de la arritmia.
Los farmacos antiarritmicos son de comienzo mas lento y menos fiables que la
cardioversion eléctrica para convertir una taquicardia a ritmo sinusal; asi pues, los
farmacos tienden a reservarse para los pacientes estables sin signos adversos, y la
cardioversion eléctrica es generalmente el tratamiento preferido para el paciente inestable

que presenta signos adversos.
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Signos adversos

La presencia o ausencia de signos o sintomas adversos dictara el tratamiento

apropiado para la mayoria de las arritmias. Los siguientes factores adversos indican que

un paciente esta inestable como consecuencia de la arritmia.

1.

Shock — este se percibe como palidez, sudoracion, extremidades frias y humedas
(aumento de la actividad simpatica), alteracion de conciencia (flujo sanguineo cerebral
reducido) e hipotension (p.e., tension arterial sistdlica < 90 mmHg).

Sincope — pérdida de conciencia, que ocurre como consecuencia de la reduccion del
flujo sanguineo cerebral.

Insuficiencia cardiaca — las arritmias comprometen la funciéon miocardica al reducir el
flujo sanguineo coronario. En situaciones agudas esto se manifiesta por edema
pulmonar (insuficiencia ventricular izquierda) y/o elevacion de la presion venosa
yugular y hepatomegalia (insuficiencia ventricular derecha).

Isquemia miocardica — ocurre cuando el consumo de oxigeno miocardico excede al
aporte. La isquemia miocardica se puede presentar con dolor toracico (angina) o puede
ocurrir sin dolor, como un hallazgo aislado en el ECG de 12 derivaciones (isquemia
silente). La presencia de isquemia miocardica es especialmente importante si existe
una enfermedad arterial coronaria o cardiopatia estructural subyacente porque puede

producir complicaciones adicionales con amenaza vital, incluyendo parada cardiaca.

Opciones terapéuticas

Tras determinar el ritmo y la presencia o ausencia de signos adversos, las opciones

para el tratamiento inmediato se clasifican en:

1.

Eléctricas (cardioversion, marcapasos)

2. Farmacoldgicas (antiarritmicos y otros farmacos)
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Taquicardias

Si el paciente esta inestable

Si el paciente esta inestable y deteriorandose clinicamente, con cualquiera de los
signos y sintomas adversos causados por la taquicardia descritos anteriormente, hay que
intentar inmediatamente una cardioversion sincronizada (Fig. 1.7). En pacientes que, por lo
demas, tienen corazones normales, es poco frecuente que presenten signos y sintomas
graves si la frecuencia ventricular es < 150 latidos/min. Los pacientes con funcién cardiaca
deteriorada o comorbilidad significativa pueden estar sintomaticos e inestables con
frecuencias cardiacas mas bajas. Si la cardioversion fracasa en restaurar el ritmo sinusal y
el paciente sigue inestable, hay que administrar 300 mg de amiodarona por via intravenosa
en 10-20 minutos y reintentar la cardioversion eléctrica. La dosis de carga de amiodarona

puede seguirse de una infusién de 900 mg en 24 horas.

Si el paciente esta estable

Si el paciente con taquicardia esta estable (sin signos o sintomas adversos) y no
esta deteriorandose, el tratamiento farmacolégico es probablemente el apropiado (Fig. 1.7).
Las maniobras vagales pueden ser un tratamiento inicial apropiado para una taquicardia

supraventricular.

Bradicardia

Se define como bradicardia la frecuencia cardiaca < 60 latidos min™'. Valore al
paciente con bradicardia siguiendo la aproximacion ABCDE. Se debe considerar la causa
potencial de la bradicardia y buscar signos adversos. Tratar cualquier causa reversible de
bradicardia identificada en la valoracion inicial. Si se presentan signos adversos, hay que
empezar a tratar la bradicardia. Los tratamientos iniciales son farmacoldgicos, reservando
el marcapasos para los pacientes que no responden a los tratamientos farmacolégicos o

con factores de riesgo de asistolia (Fig. 1.8).
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Fig. 1.7. Algoritmo de taquicardia. © 2010 ERC
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Algoritmo de Bradicardia

* Las alternativas incluyen:
+ Aminofilina
» Dopamina
« Glucagon (si sobredosis de B-bloqueantes o
antagonistas del calcio)
« Glicopirrolato puede utilizarse en lugar de atropina

Fig. 1.8. Algoritmo de bradicardia. © 2010 ERC
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Cuidados postresucitacion

El éxito en la RCE es solo el primer paso para alcanzar el objetivo de la
recuperacion completa de la parada cardiaca. El sindrome post-parada cardiaca, que
comprende la lesidén cerebral post-parada cardiaca, la disfuncién miocardica post-parada
cardiaca, la respuesta sistémica por isquemia/reperfusion, y la persistencia de la patologia
precipitante, a menudo complica la fase postresucitacion.’ La severidad de este sindrome
variara con la duracion y la causa de la parada cardiaca. Puede no producirse en absoluto
si la parada cardiaca es breve. La lesidn cerebral post-parada cardiaca se manifiesta como
coma, convulsiones, mioclonias, grados variables de alteracion neurocognitiva y muerte
cerebral. Entre los pacientes que sobreviven al ingreso en UCI, pero posteriormente
mueren en el hospital, la lesion cerebral es la causa de muerte en el 68% tras parada
cardiaca extrahospitalaria y en el 23% tras parada cardiaca intrahospitalaria.??”*% La lesién
cerebral post-parada cardiaca puede exacerbarse por el fallo en la microcirculacion, por
deterioro de la autorregulacién, hipercapnia, hiperoxia, fiebre, hiperglucemia vy
convulsiones. La disfuncién miocardica significativa es comun tras la parada cardiaca pero
tipicamente se recupera en 2-3 dias.’®®* La isquemia/reperfusion global del organismo
que se produce en la parada cardiaca activa las vias inmunoldgicas y de la coagulacién,
contribuyendo al fallo multiorganico y aumentando el riesgo de infeccion.*®>% Asi pues, el
sindrome post-parada cardiaca tiene muchas caracteristicas en comun con la sepsis,

incluyendo deplecién de volumen intravascular y vasodilatacion.?'*"

Via aérea y respiracion

Tanto la hipoxemia como la hipercapnia aumentan la probabilidad de una ulterior
parada cardiaca y pueden contribuir a la lesion cerebral secundaria. Varios estudios en
animales indican que la hipoxemia causa estrés oxidativo y lesiona las neuronas post-
isquémicas.?”*3'#31% Un registro clinico documenté que la hiperoxemia postresucitacion se
asociaba con peor prondstico comparado tanto con normoxemia como con hipoxemia.?’*
En la practica clinica, tan pronto como se pueda monitorizar fiablemente la saturacion
arterial de oxigeno (por gasometria y/o pulsioximetria), puede ser mas factible ajustar la
fraccion inspirada de oxigeno para mantener la saturacion arterial de oxigeno en el rango
de 94-98%. Se debe considerar la intubacion traqueal, sedacion y ventilacion mecanica en
cualquier paciente con alteracion de la funcion cerebral. No hay datos que apoyen el
objetivo de una PCO., arterial especifica tras la resucitacién de la parada cardiaca, pero es
razonable ajustar la ventilacion para conseguir normocapnia y monitorizarla utilizando la

end-tidal PCO,y los valores de gasometria arterial.
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Circulacion

Esta bien establecido que a los pacientes post-parada cardiaca con infarto de
miocardio con elevacién de ST (IMCEST) se les deberia realizar una angiografia coronaria
e intervencion coronaria percutanea (ICP) de forma precoz, pero, dado que el dolor
toracico y/o la elevacion del ST son malos predictores de oclusion coronaria aguda en
estos pacientes,®'® esta intervencion deberia ser considerada en todos los pacientes post-
parada cardiaca con sospecha de tener enfermedad arterial coronaria.’>*?* Varios
estudios indican que la combinacion de hipotermia terapéutica e ICP es factible y segura
tras la parada cardiaca causada por infarto agudo de miocardio.'" 2332

La disfuncion miocardica post-parada cardiaca produce inestabilidad
hemodinamica, que se manifiesta como hipotension, bajo gasto cardiaco y arritmias.**® Si
el tratamiento durante la resucitacion con administracion de fluidos y farmacos vasoactivos
es insuficiente para mantener la circulacién, hay que considerar la insercidén de un balén de
contrapulsacion intraaértico.*’”*?* En ausencia de datos definitivos, hay que tomar como
objetivo la presién arterial media para conseguir una diuresis adecuada (1 ml/kg/h) y
valores de lactato plasmatico normales o en descenso, tomando en consideracion la
tension arterial normal del paciente, la causa de la parada y la severidad de cualquier

disfuncion miocardica.’

Discapacidad (optimizar la recuperacioén neurolégica)

Control de convulsiones

Crisis comiciales, mioclonias o ambas aparecen entre el 5% y el 15% de los
pacientes adultos que consiguen RCE, y entre el 10% y el 40% de aquellos que
permanecen comatosos.’®*?** |as convulsiones aumentan hasta en tres veces el

metabolismo cerebral®’

y pueden causar lesion cerebral: hay que tratar de manera
inmediata y eficaz con benzodiacepinas, fenitoina, valproato sddico, propofol o un
barbiturico. No hay estudios que aborden de forma directa el uso de farmacos

anticomiciales profilacticos tras la parada cardiaca en los adultos.

Control de la glucemia

Hay una fuerte asociacion entre los niveles de glucemia elevados tras la
resucitacion de una parada cardiaca y el mal prondstico neurolégico.*®*43%® En un amplio
ensayo aleatorizado sobre control intensivo de la glucemia (4,5-6 mmol/l) frente al control
convencional de la misma (10 mmol/l 0 menos) en pacientes ingresados en una UCI
general, se comprobd un aumento en la mortalidad a 90 dias en los pacientes tratados con
control intensivo de la glucemia.**® Otro estudio reciente y dos metaanalisis sobre estudios

referidos al control estricto de la glucemia frente al control convencional de la misma, en
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pacientes criticos, no mostraron diferencias significativas en la mortalidad, pero
encontraron que el control estricto de la glucemia se asociaba a un aumento significativo
del riesgo de hipoglucemia.*****? La hipoglucemia severa esta asociada a un aumento en
la mortalidad en los pacientes criticos,** y los pacientes comatosos tienen un particular
riesgo de hipoglucemia desapercibida. Hay alguna evidencia de que, independientemente
del rango de glucemia planteada como objetivo, la variabilidad en los niveles de glucemia
estd asociada con la mortalidad.*** Basados en los datos disponibles, los niveles de
glucemia tras la RCE deberian mantenerse < 10 mmol/l (180 mg/dL).>** Debe evitarse la
hipoglucemia. El control estricto de la glucemia no debe implementarse en los pacientes

adultos con RCE tras la parada cardiaca por el riesgo aumentado de hipoglucemia.

Control de la temperatura

Tratamiento de la hiperpirexia. En las primeras 48 horas tras la parada cardiaca es
comun un periodo de hipertermia (hiperpirexia).*****® Varios estudios documentan una
asociacion entre pirexia post-parada cardiaca y mal prondstico.?®**¢34¢31 No hay ensayos
controlados y aleatorizados que evaluen el efecto del tratamiento de la pirexia (definida
como = 37,6 °C), comparado con la ausencia del control de la temperatura en pacientes
tras parada cardiaca. Aunque el efecto de la temperatura elevada sobre el prondstico no
esta probado, parece prudente tratar con antipiréticos o enfriamiento activo cualquier

hipertermia que ocurra tras una parada cardiaca.

Hipotermia terapéutica. Datos en animales y humanos indican que la hipotermia
ligera es neuroprotectora y mejora el prondstico tras un periodo de hipoxia-isquemia
cerebral global.*****® E| enfriamiento suprime muchas de las vias que conducen a la
muerte celular retardada, incluyendo la apoptosis (muerte celular programada). La
hipotermia reduce la tasa metabdlica cerebral de oxigeno (CMRO,) en torno a un 6% por
cada 1 °C de reduccién en la temperatura®* y esto puede disminuir la liberaciéon de
aminoacidos excitatorios y radicales libres.*** La hipotermia bloquea las consecuencias a
nivel intracelular de la exposicion a excitotoxinas (altas concentraciones de calcio y
glutamato) y reduce la respuesta inflamatoria asociada al sindrome post-parada cardiaca.

Todos los estudios de hipotermia terapéutica post-parada cardiaca han incluido
exclusivamente pacientes en coma. Hay buena evidencia apoyando el uso de hipotermia
inducida en supervivientes comatosos de parada cardiaca extrahospitalaria causada por

3% v otro pseudoaleatorizado®*® demostraron una mejoria en el

FV. Un ensayo aleatorizado
prondstico neuroldgico al alta hospitalaria o a los 6 meses en los pacientes comatosos tras
parada cardiaca extrahospitalaria por FV. El enfriamiento fue iniciado en minutos u horas
tras la RCE y se mantuvo un rango de temperatura de 32-34 °C durante 12-24 horas.

Parece razonable extrapolar estos datos a otros tipos de parada cardiaca (p.e., otros ritmos
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iniciales, paradas intrahospitalarias, pacientes pediatricos), pero esto se apoya en datos de
menor nivel 37357363

La aplicaciéon practica de la hipotermia terapéutica se divide en tres fases:
induccién, mantenimiento y recalentamiento.®® Datos en animales indican que el

° Para iniciar el

enfriamiento precoz tras la RCE consigue mejores resultados.®
enfriamiento pueden usarse técnicas externas y/o internas. Una infusiéon de 30 ml/kg de
salino o solucidon de Hartmann a 4 °C disminuye la temperatura central aproximadamente
1,5 °C. Otros métodos de induccién y/o mantenimiento de hipotermia son: sencillas bolsas
de hielo y/o toallas humedas; mantas o almohadillas de enfriamiento; mantas de aire o
agua circulante; almohadillas recubiertas de gel con agua circulante; intercambiador de
calor intravascular; y by-pass cardiopulmonar.

En la fase de mantenimiento es preferible un método de enfriamiento con
monitorizacion efectiva de la temperatura que evite las fluctuaciones de la misma. Esto se
consigue mejor con dispositivos externos o internos que dispongan de un feedback
continuo de temperatura para alcanzar un objetivo de temperatura establecido. La
concentracién de electrolitos plasmaticos, el volumen intravascular efectivo y la tasa
metabdlica pueden cambiar rapidamente durante el recalentamiento, igual que ocurre
durante el enfriamiento. Por tanto, el recalentamiento se debe realizar lentamente: la
velocidad 6ptima no se conoce, pero el consenso actual esta en torno a 0,25-0,5 °C por
hora.*®?

Los bien conocidos efectos fisiologicos de la hipotermia precisan ser manejados

cuidadosamente.®*

Prondéstico

Dos tercios de los pacientes que fallecen tras el ingreso en UCI por parada cardiaca
extrahospitalaria mueren por lesién neuroldgica; esto se ha demostrado tanto con®’
hipotermia terapéutica como sin ella.*®® Una cuarta parte de los que fallecen tras el ingreso
en UCI por parada cardiaca intrahospitalaria mueren por lesion neuroldgica. Se requiere un
medio de predecir el prondstico neurolégico que pueda ser aplicado a pacientes
individuales inmediatamente tras la RCE. Muchos estudios se han centrado en la
prediccion de mal prondstico a largo plazo (estado vegetativo o muerte), basada en
hallazgos o pruebas clinicas que indican lesion cerebral irreversible, para permitir a los
clinicos limitar los cuidados o retirar las medidas de soporte. Las implicaciones de estos
tests prondsticos son tales que deberian tener una especificidad del 100% y una tasa cero
de falsos positivos (TFP), i.e., la proporcion de individuos que finalmente tienen un “buen”

prondstico a largo plazo a pesar de una prediccion de mal pronéstico.
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Exploracion clinica

No hay ningun signo clinico neurolégico que prediga fiablemente mal prondstico
[Categoria de Funcién Cerebral - Cerebral Performance Category (CPC) 3 o0 4, o muerte]
en menos de 24 horas tras la parada cardiaca. En los pacientes adultos que estan
comatosos tras la parada cardiaca, y que no han sido tratados con hipotermia, y que no
presentan factores de confusion (tales como hipotensién, sedantes, o relajantes
musculares), la ausencia de reflejos pupilares a la luz y corneal a las = 72 horas, predice
fiablemente mal pronéstico (TFP 0%, 95% IC 0-9%).%*° Son menos fiables la ausencia de
reflejos oculo-vestibulares en = 24 horas (TFP 0%, 95% Cl 0-14%)**®*®" y una puntuacién
motora de la escala de coma de Glasgow de 2 o menos en = 72 horas (TFP 5%, 95% CI 2-
9%).%* Para predecir mal prondstico, no se recomiendan otros signos clinicos, incluyendo
las mioclonias. La presencia de estatus mioclonico en adultos se asocia fuertemente a mal

331,330,368-370

prondstico, pero se han descrito casos excepcionales de buena recuperacion

neuroldgica y el diagnéstico de certeza es problematico.*”'*"

Marcadores bioquimicos

La evidencia no apoya el uso exclusivo de biomarcadores séricos (p.e., enolasa
neuroespecifica, proteina S100) o de LCR, como predictores de mal pronéstico en los
pacientes comatosos tras parada cardiaca con o sin tratamiento con hipotermia terapéutica
(HT). Las limitaciones incluyeron el pequefio numero de pacientes estudiados y/o la falta

de consistencia en los valores de corte para predecir mal pronéstico.

Estudios electrofisioloégicos

Ningun estudio electrofisioldgico predice de manera fiable el prondstico de un
paciente comatoso en las primeras 24 horas tras la parada cardiaca. Si se miden los
potenciales evocados somatosensoriales (PESS) tras 24 horas en supervivientes
comatosos de parada cardiaca no tratados con hipotermia terapéutica, la ausencia bilateral
de la respuesta cortical N20 a la estimulacion del nervio mediano predice mal prondstico
(muerte o CPC 3 0 4) con una TFP de 0,7% (95% IC 0,1-3,7).°"

Estudios de imagen

Se han estudiado muchas modalidades de imagen [resonancia magnética (RMN),
tomografia computarizada (TC), tomografia computarizada por emisién de fotdén unico
(SPECT), angiografia cerebral, Doppler transcraneal, medicina nuclear, espectroscopia
cerca del infrarrojo (ONIRS)] para determinar su utilidad en la prediccion del prondstico en
supervivientes de parada cardiaca en adultos.”® No hay ningun estudio de alto nivel que
apoye el uso de ninguna modalidad de imagen para predecir el prondstico en

supervivientes comatosos tras parada cardiaca.
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Impacto de la hipotermia terapéutica en el pronoéstico

Existe evidencia inadecuada para recomendar una aproximacion especifica para la
prediccion de mal prondstico en pacientes post-parada cardiaca tratados con hipotermia
terapéutica. No hay signos clinicos neurologicos, estudios electrofisioldgicos,
biomarcadores ni técnicas de imagen que puedan predecir de manera fiable el prondstico
neurolégico en las primeras 24 horas tras la parada cardiaca. Basados en la limitada
evidencia disponible, los predictores de mal prondstico potencialmente fiables en pacientes
tratados con hipotermia terapéutica tras parada cardiaca son la ausencia bilateral del pico
N20 en los PESS = 24 horas tras parada cardiaca (TFP 0%, 95% IC 0-69%) y la ausencia
de reflejos corneales y pupilares a los 3 0 mas dias tras la parada cardiaca (TFP 0%, 95%
IC 0-48%).°*®%"" La escasa evidencia disponible también sugiere que una Puntuacion
Motora de Glasgow de 2 o menos a los 3 dias post-RCE (TFP 14%, 95% IC 3-44%)**® y la
presencia de estatus epiléptico [TFP 7% (95% IC 1-25%) a 11,5% (95% IC 3-31%)]*"%%"®
son predictores potencialmente no fiables de mal prondstico en pacientes post-parada
cardiaca tratados con hipotermia terapéutica. Dada la limitada evidencia disponible, las
decisiones de limitar los cuidados no deberian tomarse en base a los resultados de una

unica herramienta prondstica.

Donacioén de 6rganos

Se han trasplantado con éxito 6rganos sélidos después de la muerte cardiaca.**°
Este grupo de pacientes ofrece una oportunidad sin explotar de incrementar el pool de
donantes de 6rganos. La recuperacion de érganos procedentes de donantes a “corazén
parado” se clasifica como controlada o no controlada.®®' La donacién controlada es la que
se produce tras una retirada planeada del tratamiento en pacientes con
lesiones/enfermedades incompatibles con la supervivencia. La donacién no controlada
describe la donacién de un paciente que es trasladado muerto o al que se le realiza RCP

sin consiguir recuperacion de la circulacion espontanea.

Centros de parada cardiaca

Existe una enorme variabilidad en la supervivencia entre los distintos hospitales que

atienden pacientes resucitados de parada cardiaca.’”®

Existe alguna evidencia de bajo
nivel de que las UCIs que ingresan mas de 50 pacientes post-parada cardiaca al afio
presentan una mejor tasa de supervivencia que aquellas que ingresan menos de 20 casos
al afio.®’ Hay evidencia indirecta de que los sistemas sanitarios de resucitacién cardiaca
regionales mejoran el pronéstico del infarto de miocardio con elevacién del segmento ST

(IMCEST).38204
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La consecuencia de todos estos datos es que los Centros y los sistemas sanitarios
especializados de parada cardiaca pueden ser efectivos, pero todavia no hay evidencia

directa que apoye esta hipotesis.**>*"’

Manejo inicial de los sindromes coronarios agudos (SCA)

Introduccion

La incidencia del infarto agudo de miocardio con elevacion del segmento ST
(IMCEST) esta disminuyendo en muchos paises europeos;**® sin embargo, la incidencia
del sindrome coronario agudo sin elevacion del segmento ST (SCASEST) esta
aumentando.*®®*"° Aunque la mortalidad intrahospitalaria del IMCEST se ha reducido de
forma significativa con la terapia moderna de reperfusion y la mejoria de la prevencion
secundaria, la mortalidad total a los 28 dias ha permanecido virtualmente sin cambios
debido a que dos terceras partes de los fallecimientos ocurren antes de su llegada a un
centro hospitalario, la mayoria de estos, debidos a arritmias letales inducidas por

isquemia.*"’

Por tanto, la mejor oportunidad para mejorar la supervivencia de los
sindromes coronarios es reducir el retraso desde el inicio de los sintomas hasta el primer
contacto médico y el inicio precoz de un tratamiento dirigido en la fase extrahospitalaria.

El término sindrome coronario agudo (SCA) engloba tres diferentes entidades
dentro de las manifestaciones de la enfermedad coronaria: el infarto de miocardio con
elevaciéon del ST (IMCEST), el infarto de miocardio sin elevacion del ST (IMSEST), y la
angina inestable (Al). EI IMSEST vy la Al se denominan conjuntamente con el término de
SCA sin elevacion del segmento ST (SCASEST). La fisiopatologia comun en el SCA es la
rotura o erosién de una placa aterosclerdtica.*’? Las caracteristicas electrocardiograficas
(presencia o ausencia de elevacion del ST) son las que diferencian al IMCEST de los
SCASEST. Estos ultimos pueden presentarse como un descenso del segmento ST,
alteraciones inespecificas de la repolarizacion (segmento ST y onda T) o incluso con un
ECG normal. En ausencia de una elevacion del ST, una elevacion en la concentracion
plasmatica de biomarcadores cardiacos, en especial las troponinas T o | como marcadores
mas especificos de necrosis celular miocardica, determinan la presencia de un IMSEST.

Los sindromes coronarios agudos (SCA) son la causa mas comun de arritmias
malignas que derivan en muerte subita de origen cardiaco. Los objetivos terapéuticos
consisten en el tratamiento de las situaciones potencialmente mortales, como la fibrilacién
ventricular (FV) o la bradicardia extrema, y preservar la funcién ventricular izquierda y
prevenir la aparicion de una insuficiencia cardiaca minimizando la extension del dafio
miocardico. Estas recomendaciones hacen referencia a las primeras horas tras el inicio de
los sintomas. El tratamiento prehospitalario y la terapia inicial en los servicios de urgencias

(SU) pueden variar de acuerdo con las posibilidades locales, recursos y normativas. Los
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datos en que se apoya el tratamiento prehospitalario se basan en extrapolaciones
derivadas de estudios sobre el tratamiento inicial tras el ingreso hospitalario; existen pocos
estudios de alta calidad realizados en el ambiente prehospitalario. Se han publicado guias
de practica clinica sobre el diagndstico y tratamiento del SCA con y sin elevacién del ST
por la Sociedad Europea de Cardiologia y el Colegio Americano de Cardiologia (ACC)
conjuntamente con la Sociedad Americana de Cardiologia (AHA). Las actuales

recomendaciones estan de acuerdo con estas guias (Figs. 1.9 y 1.10).4"341

[ Paciente con sintomas y signos clinicos de SCA j

v
ECG de 12 derivaciones
Elevacion ST .
> 0.1/mV en = 2 derivaciones de m Otras alteraciones ECG
y/0 = 0.2mV en = derivaci i (o ECG normal)
o (presunto) nuevo BRIHH
IMSEST si la troponina Al si la troponina

(T o I) positiva permanece negativa

IMCEST }

SCASEST
Alto riesgo
*cambios dinamicos en el ECG
edescenso del ST
tabilidad h linamica/arritmica

sdiabetes mellitus

Fig. 1.9. Definiciones en el sindrome coronario agudo (SCA); IMCEST, infarto de miocardio
con elevacion de ST; IMSEST, infarto de miocardio sin elevacion del ST; Al, angina
inestable

Diagnéstico y estratificacion del riesgo en el sindrome coronario agudo

Los pacientes en riesgo y sus familias deberian ser capaces de reconocer los
sintomas caracteristicos como el dolor toracico que puede irradiarse a diferentes areas de
la parte superior del cuerpo, frecuentemente acompafado de otros sintomas que incluyen
la disnea, la sudoracién, la nausea o los vomitos y el sincope. Deberian entender la
importancia de la activaciéon precoz de los SEM e idealmente deberian haber sido
entrenados en maniobras de SVB. Faltan por determinar las estrategias 6ptimas para
incrementar la concienciacion de la poblacion general sobre la deteccion de las diferentes
presentaciones del SCA asi como su reconocimiento en poblaciones vulnerables. Los
teleoperadores de los SME deben estar entrenados en reconocer los sintomas asociados a

los SCA y realizar interrogatorio dirigido.
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Signos y sinfomas en el SCA

La presentacion tipica de los SCA incluye el dolor toracico irradiado, la dificultad
respiratoria y la sudoracion; sin embargo, sintomas atipicos o presentaciones inusuales
pueden darse en ancianos, mujeres y diabéticos.*’>*'® Ninguno de estos sintomas y signos

pueden considerarse de forma aislada para el diagndstico de SCA.

ECG de 12 derivaciones

Un electrocardiograma de doce derivaciones es clave en la evaluacion de un SCA.
En el caso de un IMCEST, indica la necesidad de una terapia de reperfusion inmediata
[p.e., intervencion coronaria percutanea primaria (ICP primaria) o fibrinolisis
extrahospitalaria]. Ante la sospecha de un SCA, un ECG de 12 derivaciones debe
realizarse y ser interpretado lo antes posible tras el primer contacto con el paciente, para
facilitar un diagnéstico precoz y establecer las medidas oportunas. Los ECG
extrahospitalarios y los obtenidos en los SU poseen una alta rentabilidad diagndstica
cuando son interpretados por personal sanitario entrenado.*'’

El registro de un ECG de 12 derivaciones permite la notificacion previa al centro de
referencia y facilita las decisiones terapéuticas tras su llegada al hospital. El personal
paramédico y de enfermeria puede ser entrenado para diagnosticar un IMCEST sin
necesidad de consulta médica directa, siempre que de forma simultanea se establezca un
sistema de control de calidad dirigido por médicos. Si no es posible la interpretacion

418,419

extrahospitalaria del ECG, la interpretacion computerizada o la transmision del

trazado son opciones razonables.

Biomarcadores

En presencia de una historia sugestiva, la ausencia de elevacién del ST en el ECG
y unas concentraciones elevadas de biomarcadores (troponina T, troponina |, CK, CK-MB y
mioglobina) caracterizan el IMSEST vy lo distinguen del IMCEST y de la angina inestable
(Al) respectivamente. Es de eleccion la determinaciéon de troponinas especificas del
miocardio. Las concentraciones elevadas de troponinas son particularmente utiles para

identificar a los pacientes con riesgo aumentado de eventos adversos.*?°

62



Protocolos de decision clinica para un alta precoz

Se han realizado intentos para elaborar protocolos de decision clinica a partir de los
datos de la anamnesis, la exploracion fisica, los ECGs y la determinacion seriada de
biomarcadores que ayuden a clasificar a los pacientes con sospecha de SCA en los SU.

Ninguno de estos protocolos es adecuado para identificar a los pacientes con dolor

toracico en los SU con sospecha de SCA que pueden ser dados de alta con seguridad.*?’

Protocolos de observacion en el dolor toracico

En los pacientes que acuden a un SU con una historia sugestiva de SCA, pero con
una evaluacion inicial normal, las Unidades de Dolor Toracico pueden representar una
estrategia segura y efectiva para el manejo de estos pacientes. Reducen los tiempos de
estancia, los ingresos hospitalarios y los costes sanitarios, mejorando la eficacia
diagnéstica y la calidad de vida.*?? Sin embargo, no existe evidencia directa demostrando
que las unidades de dolor toracico o los protocolos de observacion reduzcan los eventos
adversos cardiovasculares, en concreto la mortalidad, de los pacientes que acuden con

sospecha de SCA.

[E‘iGJ

Alivio Nitroglicerina sl si TA sistélica > 90 mmHg ‘

del dolor  + Morfina (dosis repetidas de 3-5 mg) hasta ausencia de dolor

Antiagregante Acido acetilsalicilico 160-325 mg masticable (o iv)
plaquetario Clopidogrel 75-600 mg seguin estrategia®
~
IMCEST SCASEST
)
v v v v

Eleccion trombolisis si no hay Eleccion ICP si: Estrategia invasiva precoz# Estrategia conservadora o
contraindicaciones y existe un retraso « disponibilidad en tiempo de un centro HNF invasiva diferida#
inapropiado para ICP dealto nivel Enoxaparina o bivalirudina HNF (fondaparinux o bivalirudina

« contraindicacada fibrinolisis pueden ser consideradas pueden ser consideradas en pacientes
Tratamiento asociado: « shock cardiogénico (o insuficiencia con alto riesgo de sangrado)
HNF, enoxaparina o fondaparinux cardiaca severa)

Tratamiento asociado:

HNF, enoxaparina o bivalirudina pueden

#Segun estratificacion del riesgo

Fig. 1.10. Algoritmo de tratamiento de los sindromes coronarios agudos; TA, tension
arterial; ICP, intervencion coronaria percutanea; HNF, heparina no fraccionada; *Prasugrel,
dosis de carga de 60 mg, puede ser una alternativa al clopidogrel en pacientes con
IMCEST e ICPP programada, comprobada no historia de ACVA o accidentes isquémicos
transitorios. En el momento de la redaccion de este texto, ticagrelor todavia habia sido
aprobado como una alternativa al clopidogrel
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Tratamiento sintomatico del SCA

La nitroglicerina es un tratamiento efectivo frente al dolor isquémico y posee efectos
hemodinamicos beneficiosos, como la dilatacidon de los vasos de capacitancia venosa, la
dilatacién de las arterias coronarias y en menor medida, de las arterias periféricas. La
nitroglicerina puede considerarse si la presion arterial sistolica es superior a 90 mmHg y el
paciente continua con dolor toracico. También es util la nitroglicerina en el tratamiento del
edema agudo de pulmén. Los nitratos no deben usarse en pacientes con hipotensién
(presidn sistélica < 90 mmHg), en particular si se combina con bradicardia, ni en pacientes
con infartos de localizacion inferior y sospecha de afectacién del ventriculo derecho. El uso
de nitratos en estas circunstancias puede disminuir la tensién arterial y el gasto cardiaco.

La morfina es el analgésico de eleccion para el dolor refractario a los nitratos y
también posee efectos tranquilizantes, haciendo innecesarios en la mayoria de los casos
los sedantes. Dado que la morfina es un venodilatador, aporta beneficio adicional en los
pacientes con congestion pulmonar. La dosis inicial de 3-5 mg intravenosos, puede ser
repetida cada pocos minutos hasta el alivio del dolor. Los antiinflamatorios no esteroideos
(AINEs) deben evitarse como analgésicos debido a sus efectos protrombéticos.*??

Monitorizar la saturacion arterial de oxigeno (SaO;) mediante un pulsioximetro
guiara la necesidad de suplementos de oxigeno. Estos pacientes no necesitan oxigeno
suplementario si no estan hipoxémicos. Datos limitados sugieren que el oxigeno a alto flujo
puede ser dafiino en pacientes con infarto de miocardio no complicado****?°. E| objetivo es
alcanzar una saturacién de oxigeno del 94-98%, o del 88-92% en los pacientes con riesgo

de insuficiencia respiratoria hipercapnica.*?’

Tratamiento de las causas del SCA

Inhibidores de la agregacion plaquetaria

La inhibicién de la agregacion plaquetaria es de importancia fundamental en el
tratamiento inicial de los sindromes coronarios asi como en su prevencidén secundaria, ya

que la activacion y agregacion plaquetaria son el proceso clave en el inicio de un SCA.

Acido acetilsalicilico (AAS)

Grandes estudios controlados aleatorizados han demostrado un descenso de la
mortalidad con la administracién de AAS (75-325 mg) en pacientes hospitalizados con un
SCA. Algunos han sugerido una reduccion de la mortalidad si su administracion se realiza
precozmente.*?®**? Por lo tanto, debe administrarse AAS tan pronto como sea posible en
todos los pacientes con sospecha de SCA salvo constancia de una alergia conocida al

AAS. El AAS puede ser administrado por el primer sanitario que le asista, por un testigo o
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por los teleoperadores de los SME segun los protocolos locales de actuaciéon. La dosis
inicial de AAS masticable es de 160-320 mg. Otras formas de AAS (soluble, i.v.) pueden

ser tan efectivas como los comprimidos masticables.

Inhibidores de los receptores ADP plaquetarios

Las tienopiridinas (clopidogrel, prasugrel) y la ciclopentiltriazolopirimidina (ticagrelor)
inhiben el receptor de ADP de manera irreversible, o que reduce aun mas la agregacion
plaquetaria producida por el AAS.

Administrado junto con heparina y AAS en pacientes con SCASEST, el clopidogrel
ha demostrado mejorar el prondstico de estos pacientes.*****" El clopidogrel debe
administrarse lo antes posible junto con AAS y un farmaco con efecto antitrombina en
todos los pacientes con un SCASEST. Si se opta por una estrategia conservadora, una
dosis de 300 mg es la adecuada. Si se prefiere una estrategia invasiva con ICP, se
recomienda una dosis de 600 mg. Prasugrel o ticagrelor pueden ser utilizados en lugar de
clopidogrel.

Aunqgue no existen grandes estudios sobre el uso del clopidogrel en pacientes con
un IMCEST previamente a la realizacion de una estrategia invasiva (ICP primaria), es
probable que sea beneficioso. Dado que el grado de inhibicidon de la agregacion plaquetaria
es mas profunda con una dosis mayor, se recomienda una dosis de carga de 600 mg
administrada lo antes posible en todo paciente con IMCEST en el que vaya a realizarse
una ICP. Prasugrel o ticagrelor pueden usarse en sustitucion del clopidogrel antes de una
ICP programada. Los pacientes con un IMCEST tratados con fibrinolisis deben recibir
clopidogrel (dosis de carga de 300 mg hasta los 75 afios y 75 mg sin dosis de carga, en

aquellos mayores de 75 afios) junto con AAS y un antitrombinico.

Antagonistas de la glicoproteina (Gp) IIb/llla

La inhibicion de los receptores de glicoproteina Gp llb/llla es la via final comun de
la agregacion plaquetaria. Eptifibatide y tirofiban producen una inhibicidén reversible,
mientras que el abciximab inhibe de forma irreversible el receptor de la Gp llb/llla. No hay
datos suficientes que soporten el pre-tratamiento de forma rutinaria con inhibidores de la
Gp lIb/llla en los pacientes con IMCEST o con SCASEST.

Antitrombinas

La heparina no fraccionada (HNF) es un inhibidor indirecto de la trombina, que en
combinacion con AAS es utilizado como un complemento de la terapia fibrinolitica o de la
ICP primaria (ICPP) y es una parte importante del tratamiento de la angina inestable y del
IMCEST. Actualmente disponemos de diferentes antitrombinas para el tratamiento de los

pacientes con SCA. En comparacion con la HNF, estas alternativas tienen una mayor
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actividad especifica sobre el factor Xa [heparinas de bajo peso molecular (HBPM),
fondaparinux] o son inhibidores directos de la trombina (bivalirudina). Con estas nuevas
antitrombinas, en general, no existe la necesidad de monitorizar la coagulacién y se reduce
el riesgo de trombocitopenia.

En comparacion con la HNF, la enoxaparina reduce el objetivo combinado de
mortalidad, infarto de miocardio y la necesidad de revascularizacién urgente, si es
administrada dentro de las primeras 24-36 horas desde el inicio de la sintomatologia en un
SCASEST.**?%%® En los pacientes en los que se establezca una terapia inicial
conservadora, fondaparinux y enoxaparina son alternativas razonables a la HNF. En los
pacientes con un incremento del riesgo de sangrado considerar la administracion de
fondaparinux o bivalirudina, ya que provocan menos sangrados que la HNF.***** En los
pacientes en los que se planifique una terapia invasiva, enoxaparina o bivalirudina son
alternativas razonables a la HNF.

Varios estudios aleatorizados de pacientes con IMCEST llevados a cabo con
fibrinoliticos han demostrado que el tratamiento adicional con enoxaparina en lugar de HNF
resulta en una mejor evolucién clinica (independientemente del fibrinolitico usado) pero
asociado a un ligero incremento de la tasa de sangrado en ancianos (>75 afos) y en los
pacientes de bajo peso (< 60Kg).**" %

La enoxaparina es una alternativa segura y efectiva frente a la HNF en la ICPP
actual (ej. uso generalizado de tienopiridinas y/o los inhibidores de los receptores
lIb/llla).**%44" Existen insuficientes datos para recomendar alguna HBPM diferente que la
enoxaprina en la ICPP en el IMCEST. La bivalirudina es también una alternativa segura a
la HNF en el IMCEST en el que se prevea ICP.

Estrategias y sistemas de asistencia

Han sido investigadas de forma sistematica diversas estrategias para mejorar la
calidad de los cuidados prehospitalarios de los pacientes con SCA. Estas estrategias estan
principalmente dirigidas a identificar precozmente a los pacientes con IMCEST con objeto
de acortar el retraso del tratamiento de reperfusién. También los criterios de clasificacidon
han sido desarrollados para seleccionar los pacientes con SCASEST de alto riesgo y
trasportarlos a centros terciarios que ofrezcan ICP 24 horas al dia, 7 dias a la semana. En
este contexto, varias decisiones especificas deben ser tomadas durante la asistencia inicial
mas alla de los pasos diagndsticos iniciales necesarios para la valoraciéon clinica del
paciente y la interpretacién de un ECG de 12 derivaciones. Estas decisiones se relacionan

con:

(1) La estrategia de reperfusion en pacientes con IMCEST p.e., ICPP vs fibrinolisis

prehospitalaria.
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(2) Evitar un hospital mas cercano pero sin capacidad de ICP y actuar acortando el
retraso en el intervencionismo si la ICPP es la estrategia de eleccion.

(3) Procedimientos en situaciones especiales ej., en los pacientes reanimados con éxito
de una parada cardiaca no traumatica, en los pacientes con shock o en los pacientes

con SCASEST que estén inestables o tengan signos de muy alto riesgo.

Estrategia de reperfusion en pacientes con IMCEST

En los pacientes con IMCEST en las primeras 12 horas desde el inicio de la
sintomatologia, la reperfusion debe iniciarse tan pronto como sea posible
independientemente del método que se elija.*"****** La reperfusion puede ser realizada
con fibrinolisis, con ICPP o mediante una combinacion de ambas. La eficacia de la terapia
de reperfusiéon depende fundamentalmente de la duracion de los sintomas. La fibrinolisis
es especialmente efectiva dentro de las primeras 2 hasta 3 horas desde el inicio de los
sintomas. La ICPP es menos sensible al tiempo. La administracién prehospitalaria de
fibrinolitico a los pacientes con IMCEST o con signos y sintomas de un SCA con un
presunto bloqueo de rama izquierda del haz de His (BRIHH) de nueva aparicion es
beneficiosa. La terapia fibrinolitica puede ser administrada con seguridad por paramédicos
preparados, enfermeras o médicos utilizando protocolos establecidos. La eficacia es
maxima dentro de las primeras 3 horas desde el inicio de los sintomas. Los pacientes con
sintomas de SCA y evidencia electrocardiografica de IMCEST (o presunto BRIHH de
nueva aparicion o un verdadero infarto posterior) que acuden directamente a los SU
deberian recibir terapia fibrinolitica tan pronto como sea posible salvo que se disponga de
un acceso a la ICPP a tiempo. Los profesionales sanitarios que administren terapia

fibrinolitica deben conocer sus contraindicaciones y riesgos.

Intervencionismo percutaneo primario

La angioplastia coronaria con o sin colocacion de stent se ha convertido en el
tratamiento de primera linea para los pacientes con IMCEST, debido a que ha mostrado
ser superior a la fibrinolisis en los objetivos combinados de muerte, accidente vascular

cerebral y reinfarto en multiples estudios y metaanalisis.**%*>*

Fibrinolisis versus ICP primaria

Multiples publicaciones y registros comparando la terapia fibrinolitica (incluyendo la
administracion prehospitalaria) con la ICPP mostraron una tendencia a mejorar la
supervivencia si la terapia fibrinolitica era iniciada dentro de las dos horas desde el inicio
de los sintomas y si era combinada con la ICP diferida o de rescate.*****” Sj la ICPP no
puede ser establecida en la franja de tiempo adecuada, independientemente de la

necesidad del traslado emergente, entonces la fibrinolisis inmediata deberia ser
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considerada salvo que haya una contraindicacion. Para esos pacientes con IMCEST que
se presenten en shock, la ICP primaria (o la cirugia de bypass coronaria) son las terapias
de reperfusion de eleccion. La fibrinolisis deberia ser unicamente considerada si existe un

retraso significativo hasta la ICP.

Clasificacion y traslado entre centros para la ICP primaria

El riesgo de muerte, reinfarto o ACV se reduce si los pacientes con IMCEST son
trasladados precozmente desde hospitales comarcales a terciarios con ICPP.%%4%+4%8 Eg
menos claro si la terapia inmediata fibrinolitica (intra o prehospitalaria) o el traslado para la
ICPP es superior para los pacientes mas jovenes afectados por un infarto anterior dentro
de las 2-3 primeras horas.**® El traslado de los pacientes con IMCEST para ICPP es
razonable para aquellos que se presenten con mas de tres horas pero menos de 12 horas

desde el inicio de los sintomas, siempre que el traslado pueda ser realizado rapidamente.

Combinacién de fibrinolisis e intervencionismo coronario percutaneo

La fibrinolisis y la ICP pueden ser aplicados en una variedad de combinaciones
para reestablecer el flujo coronario y la perfusién miocardica. Existen multiples formas de
poder combinar las dos terapias. La ICP facilitada es la ICP realizada inmediatamente tras
la fibrinolisis; una estrategia farmaco-invasiva hace referencia a la ICP realizada
rutinariamente de 3 a 24 horas después de la fibrinolisis; y la ICP de rescate es definida
como la ICP realizada por falta de reperfusién (evidenciada por una resolucion < 50% de la
elevacion del segmento ST de los 60 a 90 minutos después de completar el tratamiento
fibrinolitico). Estas estrategias son diferentes a la ICP rutinaria donde la angiografia y el
intervencionismo son realizados en los dias posteriores a una fibrinolisis eficaz. Multiples
estudios y metaanalisis demuestran peores resultados con la ICP rutinaria realizada
inmediatamente o tan precoz como sea posible posterior a la fibrinolisis.****®° Ademas la
ICP facilitada de rutina no es recomendada aunque en algunos subgrupos especificos de
pacientes pueda ser beneficioso este procedimiento.*®

En el caso de una fibinolisis clinicamente exitosa (evidenciada por signos clinicos y
por la correccion del segmento ST > 50%), el retraso de la angiografia durante varias horas
posteriores a la fibrinolisis (el abordaje “farmaco-invasivo”) ha mostrado mejores
resultados. Esta estrategia incluye un traslado precoz para angiografia e ICP si es

necesaria tras el tratamiento fibrinolitico. 63464

Reperfusion posterior a RCP exitosa

La enfermedad cardiaca coronaria es la causa mas frecuente de parada cardiaca
extrahospitalaria. Muchos de estos pacientes tendran una oclusion aguda coronaria con

signos de IMCEST en el ECG, pero la parada cardiaca debida a enfermedad cardiaca
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isquémica puede incluso ocurrir en ausencia de estos hallazgos. En los pacientes con
IMCEST o BRIHH de nueva aparicion en el ECG tras el restablecimiento de la circulacion
espontanea (RCE) después de una parada cardiaca extrahospitalaria, deberian
considerarse una angiografia e ICP o fibrinolisis inmediatas.*'®**' Es razonable realizar una
angiografia e ICP inmediata en pacientes seleccionados a pesar de la ausencia de una
elevacion del ST en el ECG o previos hallazgos clinicos como dolor en el pecho. Es
razonable incluir el tratamiento de reperfusién en un protocolo estandarizado de cuidados
posteriores a una parada cardiaca como parte de una estrategia de mejora de resultados.
El tratamiento de reperfusién no debe impedir otras estrategias terapéuticas, incluida la

hipotermia.

Prevencion primaria y secundaria

Las intervenciones preventivas en los pacientes asistidos por un SCA deben ser
iniciadas precozmente después de la admisién hospitalaria y deberian ser continuadas si
ya habian sido iniciadas previamente. Las medidas preventivas mejoran el prondstico
mediante una reduccion del numero de eventos cardiovasculares mayores. La prevencion
con farmacos incluye los beta-bloqueantes, los inhibidores de la enzima conversora de la
angiotensina (ECA)/bloqueantes del receptor de la angiotensina Il (ARA-I) y las estatinas,

asi como el tratamiento con AAS y, en casos indicados, tienopiridinas.

Soporte vital pediatrico

Soporte vital basico pediatrico

Secuencia de acciones

Los reanimadores que hayan aprendido RCP basica de adultos y no tengan
conocimientos especificos de RCP pediatrica pueden utilizar la secuencia de adultos, ya
que el prondstico para la victima seria peor si no hicieran nada. A los profesionales no
sanitarios que deseen aprender RCP pediatrica por ser responsables de la atencion a
nifios (por ejemplo, profesores, enfermeras de escuelas, socorristas), se les debe ensenar
que es preferible modificar la secuencia de RCP basica “adulta” y realizar cinco
respiraciones iniciales seguidas por alrededor de un minuto de RCP antes de buscar ayuda
(ver la seccion de recomendaciones de RCP basica de adultos).

La secuencia siguiente debe ser realizada por aquéllos que estando de servicio
deben asistir las emergencias pediatricas (generalmente equipos de profesionales

sanitarios) (Fig. 1.11).
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Soporte vital basico pediatrico

[ ¢NO RESPONDE? J

Grite pidiendo ayuda j

{ Abra la via aérea j

[ ¢NO RESPIRA NORMALMENTE? ]

[ 5 ventilaciones j

[ ¢SIN SIGNOS DE VIDA? j

)

<

<

<

<

<

[ 15 compresiones toracicas j

v

2 ventilaciones
15 compresiones

Después de 1 minuto de RCP llame al 112 o al equipo de parada cardiaca pediatrica

Fig. 1.11. Algoritmo de soporte vital basico pediatrico para aquellos profesionales que
estén de servicio

3A.

Verifique la seguridad del reanimador y del nifio

Compruebe la inconsciencia del nifio

Estimule al nifio con suavidad y preguntele en voz alta: ¢ estas bien?

Si el nifio responde, verbalmente o moviéndose:

Deje al nifio en la posicion en que se le ha encontrado (a menos que esté expuesto a
algun peligro adicional).

Compruebe su estado y pida ayuda si fuera necesario.

Reevalle su situacion de forma periddica.

. Si el nifio no responde:

Grite pidiendo ayuda

Con cuidado, gire al nifio y coléquelo en decubito supino.

Abra la via aérea del nifio extendiendo su cabeza y elevando su mandibula (maniobra

frente-menton). Para ello:

o Coloque la mano en la frente del nifio y presione con suavidad, intentando inclinar
la cabeza hacia atras.

o Al mismo tiempo, trate de elevar el mentdn, colocando las puntas de los dedos
debajo del mismo. No debe hacer presién sobre los tejidos blandos bajo la

mandibula, ya que esto puede obstruir la via aérea.
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5A.

5B.

o Si con esas maniobras tiene dificultades para abrir la via aérea, intente la maniobra
de elevacion mandibular: para ello, coloque los dedos pulgar e indice de cada mano
detras de cada lado de la mandibula del nifio y empujela hacia delante.

Manteniendo la via aérea abierta, “ver’, “oir” y “sentir” si la respiracion es normal,

colocando su cara cerca de la cara del nifio y mirando hacia el pecho:

Vea si hay movimientos toracicos.

Escuche sonidos respiratorios en la nariz y boca del nifo.

Sienta el aire exhalado en su mejilla.

En los primeros minutos tras una parada cardiaca, un nifio puede realizar algunas

‘respiraciones agoénicas” lentas. Vea, oiga y sienta dichas respiraciones durante un

maximo de 10 segundos antes de tomar una decision. Si tiene alguna duda sobre si la

respiracién es normal o no, actiue como si no fuera normal.

Si el nifio respira normalmente:

Gire al niflo hasta colocarlo en una posicion lateral de seguridad (ver mas abajo).

Envie a alguien o vaya usted mismo a buscar ayuda. Llame al nuamero local de

emergencias y solicite una ambulancia.

Compruebe de forma periédica que el nifio sigue respirando.

Si la respiracion no es normal o esta ausente:

Extraiga con cuidado cualquier cuerpo extrafio que obstruya la via aérea.

Haga cinco insuflaciones iniciales de rescate.

Mientras realice las insuflaciones de rescate, compruebe si provocan alguna respuesta

en forma de movimientos, respiraciones o tos. La presencia o ausencia de dichas

respuestas formaran parte de su valoracion de los “signos de vida” que seran descritos

mas adelante.

Insuflaciones (respiraciones) de rescate para un niio mayor de un afno:

Asegure la extension de la frente y la elevacion del mentén. Maniobra frente-mentén.
Haga pinza en la parte blanda de la nariz del nifio con los dedos pulgar e indice de la
mano que tiene apoyada sobre su frente.

Permita que se abra su boca, pero manteniendo la elevacion del mentén.

Inspire y coloque sus labios en la boca del nifio, asegurandose de que se consiga un
buen sellado.

Insufle en la boca del nifio de forma mantenida durante 1-1,5 segundos y compruebe
que su pecho se eleva.

Mantenga la extension del cuello y la elevacién del mentdn, retire su boca de la victima

y compruebe que el pecho del nifio desciende cuando el aire “sale”.
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* Inspire de nuevo y repita la secuencia descrita, cinco veces. Compruebe su eficacia
observando que el pecho del nifio se eleva y desciende cada vez, de modo similar al

que se produce con una respiracion normal.

Insuflaciones (respiraciones) de rescate para un lactante:

* Asegure una posicidn neutra de la cabeza y eleve el mentén.

* Inspire y cubra con su boca la boca y la nariz del bebé, asegurandose de que se
consiga un buen sellado. Si el tamafio del bebé impide cubrir su boca y nariz, el
reanimador puede intentar sellar sélo la boca o la nariz del lactante (en caso de usar la
nariz, se cerraran los labios para evitar la fuga del aire).

* Sople de forma mantenida durante 1-1,5 segundos, lo suficiente para observar que su
pecho se eleva.

* Mantenga la posicidon de la cabeza y la elevacién del mentdn, separe su boca de la
victima y observe si su pecho desciende cuando el aire “sale”.

* Inspire de nuevo y repita la secuencia descrita, cinco veces.

Tanto en lactantes como en nifos, si usted tiene dificultad para conseguir una

insuflacion efectiva, la via aérea puede estar obstruida. En ese caso:

e Abra la boca del nifio y extraiga cualquier causa visible de la obstruccion. No haga un
“barrido a ciegas” con el dedo.

* Asegurese de que la extension de la cabeza y la elevacién del mentdén son adecuadas
y que el cuello no esta extendido en exceso.

e Si con la maniobra frente-mentén no se ha conseguido abrir la via aérea, intente la
maniobra de traccién de la mandibula.

* Haga cinco intentos para conseguir insuflaciones efectivas y, si no lo consigue,

empiece a hacer compresiones toracicas.

6. Valore la situacion circulatoria del nifio
Durante un maximo de 10 segundos:
* Busque signos de vida — esto incluye: cualquier movimiento, tos o respiraciones
normales (no respiraciones agonicas ni respiraciones irregulares).
Si decide palpar el pulso, asegurese de hacerlo en menos de 10 segundos.
En un nifio mayor de un afo — palpe el pulso carotideo en el cuello.
En un lactante — palpe el pulso braquial en la cara interna del brazo.
Tanto en niflos como en lactantes puede palparse también el pulso femoral en la ingle,
entre la espina iliaca anterosuperior y la sinfisis del pubis.

7A. Sien esos 10 segundos considera que ha detectado signos de vida:
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e Sies necesario, continle con las respiraciones de rescate hasta que el nifio respire de
forma eficaz por si mismo.

e Sipermanece inconsciente, gire al nifio y péngalo de lado (en posicion de seguridad).

* Reevalle al nifo con frecuencia.

7B. Si no hay signos de vida (a menos que tenga la CERTEZA de que ha notado durante
10 segundos pulsos claros con una frecuencia mayor de 60 por minuto):

* Inicie las compresiones toracicas.

* Combine las insuflaciones de rescate con las compresiones toracicas.

Compresiones toracicas

En todos los nifios, comprima la mitad inferior del esternon.

Para evitar la compresion en la parte superior del abdomen, localice el apéndice
xifoides en el punto central donde las costillas inferiores se juntan. Comprima el esternén
un dedo por encima de ese punto. La fuerza de la compresién debe ser la suficiente para
deprimir el esternén al menos un tercio del diametro del pecho. No tenga miedo de empujar
demasiado fuerte: “empuje fuerte y rapido”. Libere la presion por completo y repita la
maniobra a una frecuencia de al menos 100 por minuto (sin pasar de 120 por minuto).
Después de 15 compresiones, extienda la cabeza, eleve el mentén y realice dos
insuflaciones efectivas. Continie con las compresiones y las insuflaciones a un ritmo de
15:2. El mejor método para realizar las compresiones varia ligeramente segun se trate de
lactantes o nifios.

Compresiones toracicas en los lactantes (menores de un afno)

Si hay un solo reanimador, éste debe comprimir el esterndn con la punta de dos de
sus dedos. Si hay dos o mas reanimadores, se debe usar la técnica “del abrazo” con dos
manos. Coloque ambos pulgares sobre la mitad inferior del esterndbn (como se explico
previamente) con sus puntas dirigidas hacia la cabeza del nifio. Con el resto de las manos
y los dedos abrace la parte inferior de la caja toracica del lactante, con la espalda del nifio
apoyada sobre los dedos. Con ambos métodos, deprima la parte inferior del esternén al
menos un tercio del diametro del pecho del lactante (aproximadamente 4 cm).

Compresiones toracicas en nifios mayores de un ano

Coloque el talén de una mano sobre la mitad inferior del esternén (como se explicé
previamente), elevando los dedos para asegurar que la presién no es aplicada sobre las
costillas del nifio. Coléquese en la vertical del pecho de la victima y, con su brazo
extendido, comprima el esternén para deprimirlo al menos un tercio del diametro del pecho
(aproximadamente 5 cm). En nifios mayores o cuando los reanimadores son pequefos,

esto se consigue mas facilmente utilizando ambas manos con los dedos entrelazados.

8. No interrumpa la reanimacién hasta que:
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e El nifo muestre signos de vida (empiece a despertarse, a moverse, a abrir los ojos, a
respirar normalmente y se palpe claramente un pulso a una frecuencia superior a 60
por minuto).

* Llegue ayuda cualificada y asuma la reanimacion.

e Usted esté exhausto.

¢Cuando llamar para pedir asistencia?

Es vital que los reanimadores pidan ayuda lo antes posible en caso de que un nifio
sufra un colapso (entendido como una pérdida de consciencia brusca con ausencia de

“signos de vida”).

e Cuando se disponga de mas de un reanimador, uno iniciara la RCP mientras que el
otro solicitara ayuda.

e Sisolo esta presente un reanimador, debe iniciar la RCP durante un minuto, antes de
solicitar ayuda. Para minimizar la interrupcién de la RCP, es posible transportar en
brazos a los lactantes y nifios pequefos, continuando la RCP mientras se va a solicitar
ayuda.

* La unica excepcion para no realizar un minuto de RCP antes de solicitar ayuda es en
el caso de un nifio con un colapso brusco y presenciado, cuando el reanimador esta
solo. En ese caso, es probable que la parada cardiaca haya sido causada por una
arritmia y el nifio necesite una desfibrilacion. Busque ayuda inmediatamente si no hay

nadie que puede hacerlo por usted.

Posicion de recuperacion

Un nifio inconsciente, cuya via aérea esta abierta y que respira normalmente,
deberia ser colocado en posicion lateral de seguridad. La posicion de seguridad de los

adultos es también adecuada para los nifos.

Obstruccion de la via aérea por un cuerpo extrafio (OVACE)

Tanto los golpes en la espalda, como las compresiones toracicas y las
compresiones abdominales aumentan la presion intratoracica y pueden ayudar a la
expulsién de cuerpos extrafios de la via aérea. En la mitad de los episodios, se necesita
mas de una de las técnicas para aliviar la obstruccion.*®® No se dispone de datos que
indiguen cual de las maniobras debe utilizarse primero o en qué orden deben ser
aplicadas. Si una falla, inténtelo con las otras de forma secuencial o rotatoria hasta que el

objeto sea expulsado.
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El algoritmo de OVACE para nifos fue simplificado y equiparado con la versién

adulta en las recomendaciones de 2005, y como tal sigue siendo recomendado (Fig. 1.12).

Tratamiento de la Obstruccion de la Via Aérea por
Cuerpo Extrano en Edades Pediatricas

Tos inefectiva Tos efectiva

Consciente Anime a seguir tosiendo
5 golpes en la espalda Compruebe continuamente
5 compresiones que no se deteriora hacia tos
(en el pecho en lactantes) inefectiva o hasta resolver la
(abdominales en nifios > 1 afo) obstruccion

Fig. 1.12. Algoritmo de obstruccion de la via aérea por cuerpo extrafio en Pediatria.
© 2010 ERC

La principal diferencia con el algoritmo de adultos es que las compresiones
abdominales no deben utilizarse en los lactantes. Aunque los golpes abdominales han
causado lesiones en todos los grupos de edad, el riesgo es particularmente alto en los
lactantes y nifios pequenos. Esto es debido a la posicion horizontal de las costillas, las
cuales dejan a las visceras de la parte superior del abdomen mucho mas expuestas a los
traumatismos. Por esta razoén, las recomendaciones para el tratamiento de la OVACE son
diferentes para nifios y adultos. Los signos que permiten reconocer una posible OVACE en

un nifo se muestran en la Tabla 1.2.

Tabla 1.2
Signos de obstruccion de la via aérea por cuerpo extrafo
Signos generales de OVACE
Episodio presenciado
Tosiendo/atragantado
Comienzo brusco
Historia reciente de juego con/comida pequefios objetos

Tos inefectiva Tos efectiva

Incapaz de vocalizar Llanto o respuesta verbal a preguntas
Tos silente o ausente Tos fuerte

Incapaz de respirar Capaz de respirar antes de toser
Cianosis Totalmente reactivo

Disminucién del nivel de conciencia
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Soporte vital avanzado pediatrico

Prevencion de la parada cardiorespiratoria

En los nifios son mas frecuentes las paradas cardiorespiratorias secundarias,
causadas por fracaso respiratorio o circulatorio, que las paradas cardiacas primarias,
causadas por arritmias.*®®*"" Las paradas respiratorias (o asficticas) son también mas
frecuentes en adultos jévenes (causadas por ej. por trauma, ahogamiento o téxicos).*’#*"
El prondstico de las paradas cardiorespiratorias en los nifios es malo; por ello, la
identificacion de las fases previas al fracaso respiratorio o cardiaco es una prioridad, ya
que la intervencion precoz en esos casos puede salvar la vida. El orden de valoracion e
intervencion en cualquier nifio gravemente enfermo o traumatizado sigue los principios de
la secuencia ABCDE previamente sefalada para los adultos. La activacién de equipos de
respuesta rapida o equipos de emergencia pediatricos puede reducir el riesgo de parada
respiratoria o cardiaca de los nifios hospitalizados fuera de las areas de cuidados

intensivos, 202474478

Tratamiento de los fracasos respiratorio y circulatorio

En los nifios hay diversas causas que pueden llevar al fracaso respiratorio y
circulatorio, de forma brusca o gradual. Ambas situaciones pueden compensarse
inicialmente pero lo habitual es que se descompensen si no se inicia un tratamiento
adecuado. Los fracasos respiratorio o circulatorio descompensados evolucionaran a una
parada cardiorespiratoria. Por lo tanto, el objetivo del soporte vital pediatrico es la
intervencion precoz y efectiva en los nifios con fracaso respiratorio o circulatorio para

intentar prevenir su progresion hacia una parada completa.

Via aérea y respiracion

e Abrir la via aérea y asegurar la ventilacién y oxigenacién adecuadas. Administrar
oxigeno a un flujo elevado.

*  Monitorizar la funcion respiratoria (prioridad: pulsioximetria).

* Para conseguir la ventilacion y oxigenacion adecuadas puede ser necesario utilizar
material para optimizar el manejo de la via aérea: ventilar con bolsa y mascarilla,
utilizar una mascarilla laringea, asegurar de modo definitivo la via aérea mediante la
intubacion endotraqueal y ventilar con presion positiva.

* Muy raramente, puede ser precisa una via aérea quirurgica.

Secuencia rapida de induccién anestésica e intubacion. El nifio que esta en parada

cardiorespiratoria y coma profundo no necesita analgesia ni sedacion para ser intubado; en
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las demas circunstancias, la intubacion debe ser precedida por la oxigenacion (la
ventilacion con bolsa y mascarilla puede ser precisa para evitar la hipoxia), sedacion
rapida, analgesia y uso de relajantes neuromusculares para minimizar el riesgo de
complicaciones y fracaso de la intubacion.*”® La persona que intube tiene que ser experta y
estar habituada a usar los farmacos necesarios para la secuencia rapida de induccién. La
maniobra de presion cricoidea puede prevenir o limitar la regurgitacién de contenido

gastrico, 808!

pero también puede distorsionar la via aérea y hacer mas dificil la
laringoscopia y la intubacion*®. Dicha maniobra no deberia utilizarse si la intubacion o la
oxigenacion estan comprometidas.

En la tabla 1.3%*%**% se muestra una recomendacién general para la eleccién del
diametro interno de los tubos endotraqueales segun la edad del nifio, que constituye sdlo
una guia, de modo que, en todos los casos se debe disponer también de los tubos
inmediatamente superior e inferior al elegido. El tamafo del tubo endotraqueal también
puede estimarse a partir de la talla del nifio, medida con una cinta métrica de

reanimacion.*®°

Tabla 1.3
Recomendacion general sobre el diametro de los tubos traqueales con y sin balén
(diametro interno en mm)

Sin balén Con baldn
Neonatos
Prematuros Edad gestacional en semanas/10 No se utiliza
A término 3,5 No se utiliza habitualmente
Lactantes 3,5-4,0 3,0-3,5
Nifnos de 1-2 anos 4,0-4,5 3,5-4,0
Nifos de >2 afios Edad/4 + 4 Edad/4 + 3,5

Aunque tradicionalmente se han utilizado tubos simples sin balén en los nifios
menores de 8 afos, los tubos con balén pueden ofrecer ventajas en ciertas circunstancias,
por ej. cuando la distensibilidad pulmonar esta disminuida, cuando la resistencia de la via
aérea esta elevada o si hay una fuga importante alrededor del tubo a nivel de la
glotis.*®490491 | 5 utilizacion de tubos con balén hace mas probable que se escoja el
tamafio adecuado en el primer intento.******4%2 Dado que una presién excesiva en el balén
puede dar lugar a una lesion isquémica del tejido laringeo a su alrededor, que condicione
una estenosis, la presién de inflado del balén deberia monitorizarse y mantenerse por
debajo de 25 cmH,0.*%

El desplazamiento, la posicién inadecuada y la obstruccion son eventos que
ocurren frecuentemente en los nifios intubados y estan asociados a un incremento del
riesgo de mortalidad.”®"*** No existe una técnica que sea 100% efectiva para diferenciar la
intubacién esofagica de la traqueal.****" La valoracién de la correcta posicién del tubo

endotraqueal se hara mediante la:
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* observacion mediante laringoscopia del tubo pasando a través de las cuerdas vocales;

e deteccion de CO, al final de la espiracidén si el nifio tiene un ritmo que permita
perfusion (esto también puede verse en la RCP efectiva, pero no es totalmente fiable);

* observacion del movimiento simétrico de la pared toracica durante la ventilacién con
presion positiva;

* observacion de que el tubo endotraqueal se empafa durante la fase espiratoria de la
ventilacion;

* ausencia de distensién gastrica;

* auscultacion de la entrada de aire simétrica en ambos apices y axilas;

* ausencia de entrada de aire al auscultar el estbmago;

* mejoria o estabilizacion en el rango esperado de la saturacién de oxigeno (jes un
signo tardio!);

* mejoria de la frecuencia cardiaca hacia el valor esperado para la edad (o su

mantenimiento dentro del rango normal) (jes un signo tardio!).

Si el nifio esta en parada cardiorespiratoria y no se detecta CO, espirado a pesar
de realizar compresiones toracicas adecuadas, o si hay alguna duda, se confirmara la

posicion del tubo mediante laringoscopia directa.

Respiracion. Durante la RCP inicial, administre oxigeno a la mayor concentracion
posible (es decir, 100%). Una vez que se recupere la circulacion, administre el oxigeno a la
concentracién suficiente para mantener la saturacion arterial de oxigeno (Sa0,) entre 94 y
980/0.498_499

Los profesionales sanitarios suelen ventilar en exceso durante la RCP y esto puede
ser perjudicial, ya que la hiperventilacion aumenta la presién intratoracica, disminuye la
perfusion cerebral y coronaria, y se asocia a menor tasa de supervivencia tanto en
animales de experimentacion como en adultos.?24225286:500-503 gj hian g| objetivo durante la
RCP es la normoventilacion, es dificil conocer con precision el volumen minuto que esta
siendo administrado. Una guia simple para aplicar un volumen corriente aceptable es aquel
con el que se consiga una elevacion moderada del térax. Una vez que la circulacién se
haya recuperado, o si el nifio tiene todavia un ritmo que mantiene la perfusién, ventile a
una frecuencia entre 12 y 20 ventilaciones por minuto, para alcanzar el valor normal de
presion arterial de diéxido de cabono (PaCO,).

La monitorizacién del CO, al final de la espiracion (ETCO;) mediante un detector
colorimétrico o un capnografo confirma la colocacién correcta del tubo endotraqueal en los
nifios de mas de 2 kg y puede utilizarse tanto a nivel extrahospitalario como en el hospital o
durante el transporte.****®” Un cambio de color o la presencia de onda de capnografia en
mas de cuatro ventilaciones artificiales indica que el tubo esta en el arbol traqueobronquial,

tanto en presencia de un ritmo con perfusién como durante una parada cardiorespiratoria.
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La capnografia no descarta la intubacién en un bronquio. La ausencia de CO, espirado
durante la parada cardiorespiratoria no es sinébnimo de colocacion incorrecta del tubo,
puesto que una cifra baja de CO, o su ausencia puede reflejar un flujo pulmonar bajo o
ausente.?®°%%1% | 3 capnografia también puede proporcionar informaciéon sobre la
eficiencia de las compresiones toracicas y ser un indicador precoz de la recuperacion de la
circulaciéon espontanea.®'*'? Se deben realizar esfuerzos para mejorar la calidad de las
compresiones toracicas si el CO, espirado permanece por debajo de 15 mmHg (2kPa). Las
evidencias actuales no apoyan el uso de un determinado valor de CO, espirado como
indicador para suspender las maniobras de RCP.

La pera autoinflable o la jeringa de aspiracion (dispositivo detector esofagico, DDE)
puede utilizarse para la confirmacién secundaria de la colocacion traqueal del tubo en
nifios con un ritmo que mantiene perfusion.’’**'* No se dispone de estudios sobre el uso
de este dispositivo en nifios en parada cardiorespiratoria.

La evaluacion clinica de la saturacion de oxigeno de la sangre arterial (Sa0;) es
poco fiable; por lo tanto, se debe monitorizar la saturacion periférica de oxigeno de forma

continua con un pulsioximetro (SpO,).

Circulacién

* Monitorice la funcion cardiocirculatoria [prioritario pulsioximetria, ECG y tension arterial
no invasiva (TANI)].

* Asegure un acceso vascular. Puede ser una via venosa periférica o bien intraésea. El
catéter venoso central deberia usarse si ya se dispone de él.

* Administre un bolo de liquidos (20 ml/kg) y/o farmacos (por ej. inotropos,
vasopresores, antiarritmicos), segun sea preciso. Los cristaloides isotonicos estan
recomendados como liquidos iniciales en la reanimacion en lactantes y nifios con
cualquier tipo de shock, incluyendo el shock séptico.*'>>'® Evalle y reevalle al nifio de
forma continua, comenzando cada vez por la via aérea y siguiendo por la ventilacién y
la circulacion.

e Durante el tratamiento, la monitorizacion mediante capnografia, tension arterial
invasiva, gasometrias, gasto cardiaco, ecocardiografia y saturacion venosa central
(ScvO;,) puede ser util como guia del tratamiento del fracaso respiratorio y/o

circulatorio.

Acceso vascular. Durante la RCP de un lactante o un nifio puede ser dificil
conseguir un acceso venoso: si después de un minuto no se consigue una via venosa, se
colocard una aguja intradsea.”’®*® Tanto la via venosa como la intraésea son accesos

preferibles a la via traqueal para la administracién de farmacos.>”’
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Adrenalina. La dosis IV/IO de adrenalina recomendada en los nifios (tanto la
primera como las siguientes) es de 10 ug/kg. La dosis maxima en cada caso es de 1 mg.
Si fuera necesario, deben administrarse nuevas dosis de adrenalina cada 3-5 minutos.

522-525

Aunque la adrenalina endotraqueal ya no se recomienda, si se utilizara dicha via la

dosis se multiplicaria por 10 (es decir, 100 ug/kg).

Tratamiento avanzado de la parada cardiorespiratoria

1. Cuando un nifio deja de responder a estimulos, o de tener signos de vida (no respira,
no tose o no hace movimientos), hay que iniciar la RCP inmediatamente.
Ventilar con bolsa y mascarilla, con oxigeno al 100%.
Monitorizar al paciente. Pedir un desfibrilador manual o un DEA para identificar y tratar

ritmos desfibrilables lo antes posible. (Fig. 1.13).

ABC
Comience y continte con el soporte vital basico
Ay B Oxigene y ventile con bolsa y mascarilla
Suministre ventilacion con presion positiva con una concentracion de
oxigeno elevada.
Dé cinco ventilaciones de rescate, seguidas por compresiones toracicas y
ventilacion con presion positiva a un ritmo de 15:2.
Evite la fatiga de los reanimadores cambiando con frecuencia al
reanimador que realiza las compresiones toracicas.
Establezca monitorizacion cardiaca.
C Evalue el ritmo cardiaco y los signos de vida

(+ Busque la presencia de un pulso central durante un maximo de 10 segundos)
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Soporte Vital Avanzado Pediatrico

¢No responde?
No respira o s6lo boqueadas ocasionales

v

RCP (5 respiraciones iniciales,
después 15:2)
Conecte el monitor/desfibrilador
Minimice las interrupciones

Llame al Equipo de
Resucitacion

Si esta solo, primero
1 min de RCP

Desfibri

Evalte
el ritmo

P

47
ibrilable
istolia)
A

1 Descarga Recuperacién
a4 J/K J de la circulacion v
J espontanea
|

Y

Reinicie inmediatamente:
RCP durante 2 min
Minimice las interrupciones

Reinicie inmediatamente:
RCP durante 2 min
Minimice las interrupciones

e )\ e )
DURANTE LA RCP CAUSAS REVERSIBLES
« Asegure una RCP de calidad: frecuencia, profundidad,
descompresién - Hipoxia
« Planifique las actuaciones antes de interrumpir la RCP « Hipovolemia
« Administre oxigeno « Hipo/hiperkaliemia/metabdlico
« Acceso vascular (intravenoso, intradseo) « Hipotermia
« Administre adrenalina cada 3-5 min 2 oA
. o . + Neumotdrax a Tension
« Considere el control avanzado de la via aérea y la capnografia Toxicos
- Compresiones toracicas continuas cuando se haya asegurado la . ’
P + Taponamiento cardiaco
via aérea }
- . « Tromboembolismo
« Corrija las causas reversibles
& J J

Fig. 1.13. Algoritmo de soporte vital avanzado pediatrico. © 2010 ERC

Ritmos no desfibrilables: asistolia, AESP

Administre adrenalina IV o 10 (10 ug/kg) y repetir cada 3-5 minutos

Identifique y trate cualquier causa reversible (4 Hy 4 T)
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Ritmos desfibrilables: FV /TV sin pulso
Desfibrile de inmediato (4 J/kg)

e Cargue el desfibrilador mientras otro reanimador continla con las compresiones
toracicas

* Una vez que el desfibrilador esté cargado, interrumpa las compresiones toracicas,
asegurese que ningun reanimador esta en contacto con el paciente. Minimice el
retraso entre la interrupcién de las compresiones y la administracién de la descarga
eléctrica (retrasos tan breves como 5-10 segundos pueden reducir las posibilidades de
que la descarga sea efectiva).”"'"°

* Administre una descarga.

* Reinicie la RCP tan pronto como sea posible, sin reevaluar el ritmo cardiaco.

* Después de 2 minutos de RCP, compruebe brevemente el ritmo cardiaco en el
monitor.

* Administre una segunda descarga (4 J/kg) si persiste la FV o la TV sin pulso.

e Siga con 2 minutos de RCP tan pronto como sea posible sin reevaluar el ritmo
cardiaco.

* Interrumpa brevemente la RCP para comprobar el ritmo; si persiste la FV o TV sin
pulso, administrar la tercera descarga a 4 J/kg.

* Después de la tercera descarga y tras haber reiniciado la RCP, administre adrenalina
(10 pg/kg) y amiodarona (5 mg/kg).

e Administre adrenalina de nuevo, cada dos ciclos de RCP-desfibrilacién (es decir, cada
3-5 minutos, durante la RCP).

* Administre una segunda dosis de amiodarona (5 mg/kg) si persiste la FV o la TV sin

pulso después de la quinta descarga eléctrica.’?®

Si el nifio permanece en FV o TV sin pulso, continde alternando descargas de 4
J/kg con 2 minutos de RCP. Si se hacen evidentes signos de vida, compruebe si en el
monitor aparece un ritmo organizado; si esto ocurre, compruebe si hay pulso central,
ademas de evaluar la situacion hemodinamica del nifio (presion arterial, pulsos periféricos,
tiempo de relleno capilar).

Identifique y trate cualquier posible causa reversible (4 Hs y 4 Ts), teniendo en
cuenta que las dos primeras Hs (hipoxemia e hipovolemia) son las mas frecuentes en los
nifios criticamente enfermos o traumatizados.

Si la desfibrilaciéon fue efectiva pero la FV o la TV sin pulso reaparecen, reinicie la
RCP, administre amiodarona y desfibrile de nuevo. Inicie una infusién continua de
amiodarona.

La ecocardiografia puede ser utilizada para identificar causas de parada cardiaca
potencialmente tratables en los nifios. La actividad cardiaca puede verse con rapidez®?’ y

diagnosticar el taponamiento cardiaco.?*® Sin embargo, deben estar disponibles expertos
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en el manejo de la técnica y el beneficio de ésta deberia ser valorado frente al perjuicio de

la interrupcion de las compresiones toracicas durante la exploracion.

Arritmias

Arritmias inestables. En cualquier nifio con una arritmia se comprobaran los “signos
de vida” y el pulso central; si no hay “signos de vida”, tratar como si fuera una parada
cardiorespiratoria. Si el nifio tiene signos de vida y un pulso central, evaluar el estado
hemodinamico. Siempre que el estado hemodinamico esté comprometido, los primeros

pasos seran:

Abra la via aérea.

Administre oxigeno y ventilacion asistida segun sea necesario.

Coloque un monitor de ECG o un desfibrilador y valore el ritmo cardiaco.
Evalule si el ritmo es lento o rapido para la edad del nifio.

Evalule si el ritmo es regular o irregular.

Mida los complejos QRS (estrechos: <0,08 segundos, anchos: >0,08 segundos).

N o o ko Ddhd =

Las opciones terapéuticas dependen de la estabilidad hemodinamica del nifio.

La bradicardia suele ser causada por hipoxia, acidosis o hipotension grave y puede
progresar hacia una parada cardiaca. Administre oxigeno al 100% y ventilacion con presién
positiva si fuera preciso a cualquier nifo que se presente con una bradiarritmia y fracaso
circulatorio. Si un niflo con mala perfusién tiene una frecuencia cardiaca <60 latidos por
minuto y no responde rapidamente a la ventilacion con oxigeno, inicie las compresiones
toracicas y administre adrenalina. La atropina puede ser efectiva si la bradicardia es
causada por estimulacion vagal (como al colocar una sonda nasogastrica). EI marcapasos
cardiaco (bien sea transvenoso o externo) no suele ser util durante la RCP, aunque puede
ser considerado en casos de bloqueo AV o disfuncién del nodo sinusal que no responden a
la oxigenacioén, ventilacion, compresiones toracicas y otras medicaciones; el marcapasos
no es efectivo en la asistolia ni en las arritmias causadas por hipoxia o isquemia.’®

Si el ritmo probable es la TSV y el nifio estd hemodinamicamente estable, pueden
usarse las maniobras vagales (Valsalva o reflejo de buceo). También pueden usarse en los
nifios hemodinamicamente inestables, pero sélo si no retrasan el tratamiento con farmacos
(por ej. adenosina) o la cardioversion eléctrica.’”®® Si el nifio estd inestable
hemodinamicamente y/o con disminucion del nivel de conciencia, intente de inmediato una
cardioversidn eléctrica sincronizada. La cardioversion eléctrica (sincronizada con la onda
R) esta también indicada cuando no se dispone de un acceso vascular o cuando la
adenosina no ha conseguido restablecer el ritmo normal. La primera dosis para la

cardioversion eléctrica de la TSV es de 0,5-1 J/kg y la segunda, 2 J/kg.
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En los nifios la taquicardia con complejos QRS anchos es rara y con mas
probabilidad de origen supraventricular que ventricular.>*® Sin embargo, en los nifios con
inestabilidad hemodinamica, se debe considerar que es una taquicardia ventricular
mientras no se demuestre lo contrario. La cardioversion sincronizada es el tratamiento de
eleccién para la TV con pulso. Considere el tratamiento antiarritmico si el segundo intento

de cardioversion no es eficaz o sila TV recidiva.

Arritmias estables. Mientras se mantiene la via aérea, la respiracion y la circulacién
del nifio, contacte con un experto antes de iniciar el tratamiento. Dependiendo de la historia
clinica del nifio, la presentacion y el diagnéstico electrocardiografico, un nifio estable con
una taquicardia de QRS ancho puede ser tratado como si fuera una TSV, con maniobras
vagales y adenosina. La amiodarona puede ser considerada como una opcién terapéutica

si estos tratamientos fallan o si se confirma la TV con el ECG.

Circunstancias especiales

Canalopatias

Cuando una parada cardiaca brusca e inexplicable ocurre en nifios y adultos
jévenes, se obtendra una historia médica personal y familiar completa (incluyendo historia
de sincopes, convulsiones, accidentes o ahogamientos no explicables, o muertes subitas)
y se revisaran los ECG previos. A todos los lactantes, nifios y jovenes con una muerte
subita e inexplicada deberia realizarseles una autopsia completa, preferiblemente por
anatomo-patdlogos con experiencia en patologia cardiovascular.’®'**® Debe considerarse
la conservacion de material clinico y la realizacion de estudios genéticos para estudiar la
presencia de una canalopatia. Las familias de los pacientes con parada cardiaca subita en
que la causa de muerte no fue identificada en la autopsia, se deberian de remitir a un

centro con experiencia en arritmias.

Ventriculo tnico tras primer tiempo (estadio 1) de correccion

La incidencia de parada cardiaca en los lactantes tras primer tiempo de correccion
(estadio 1) de un ventriculo Unico es de aproximadamente el 20%, con una supervivencia
hasta el alta del 33%."" No hay evidencia de que en estos casos haya que utilizar
procedimientos alternativos de RCP. El diagndstico del estado pre-parada es dificil, pero
puede ser facilitado por la monitorizacion de la extraccién de oxigeno (saturacién en vena
cava superior) o espectroscopia de reflectancia cercana al infrarrojo (circulacion cerebral y

542544 E| tratamiento de la resistencia vascular sistémica elevada con un

esplacnica).
bloqueante de los receptores alfa-adrenérgicos puede mejorar el transporte de oxigeno,’*

reducir la incidencia de colapso cardiovascular® y aumentar la supervivencia.**’
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Ventriculo unico tras Fontan

La ventilacion con presion negativa puede mejorar la oxigenacion y el gasto
cardiaco en los nifios con anatomia Fontan o hemi-Fontan en situacion de bajo gasto
cardiaco grave con riesgo de parada cardiaca.”®®**® La oxigenacién de membrana
extracorporea (ECMO) puede ser util para rescatar a nifios con circulacion de Fontan que
estan fracasando, pero no se pueden hacer recomendaciones a favor o en contra de la

ECMO en aquellos con fisiologia hemi-Fontan o para el rescate durante la reanimacion.>*

Hipertensiéon pulmonar

Los nifios con hipertension pulmonar tienen un riesgo aumentado de parada
cardiaca.”®"**? En estos pacientes, hay que seguir los protocolos habituales, haciendo
énfasis en una FiO, elevada y en la alcalosis/hiperventilacién, ya que esto puede ser tan
efectivo como el 6xido nitrico inhalado para reducir la resistencia vascular pulmonar.®® La
RCP es mas probable que sea efectiva en los pacientes con una causa reversible que son
tratados con epoprostenol intravenoso o bien 6xido nitrico inhalado.*®* Si las medicaciones
habituales que reducen la presion en la arteria pulmonar han sido interrumpidas, deben
reiniciarse y también debe considerarse la indicacion de o6xido nitrico inhalado o
epoprostenol aerosolizado.”® Los dispositivos de soporte ventricular derecho pueden

mejorar la supervivencia.>*®°*

Tratamiento post-parada

Los principios del manejo tras la parada cardiaca y el tratamiento del sindrome

post-parada cardiaca en los nifios son similares a los de los adultos.

Control y manejo de la temperatura
La hipotermia es frecuente en los nifios tras la RCP.**° La hipotermia central (32-34
°C) puede ser beneficiosa, mientras que la fiebre puede ser perjudicial para el cerebro

y
neonatos.”®®®® Un estudio observacional ni apoya ni refuta el uso de la hipotermia

lesionado. La hipotermia leve tiene un perfil de seguridad aceptable en adultos®*®>*

terapéutica en la parada cardiaca pediatrica para tratar de mejorar el prondstico
neuroldgico de las victimas.*®

Un nifio que recupere la circulacién espontanea pero permanezca comatoso tras
una parada cardiorespiratoria puede beneficiarse de la hipotermia provocada hasta una
temperatura central de 32-34 °C durante al menos 24 horas. El nifio que ha sido reanimado
con éxito (con RCE) y tiene hipotermia no deberia ser recalentado de forma activa, a
menos que su temperatura central sea inferior a 32 °C. Después de un periodo de

hipotermia leve, se recalentara al nifio lentamente, a un ritmo de 0,25-0,5 °C por hora.
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Estas recomendaciones estdn basadas en evidencias obtenidas del uso de la
hipotermia terapéutica en neonatos y adultos. En el momento actual, estan en marcha
estudios prospectivos y multicéntricos de hipotermia terapéutica en nifios que han sufrido
una parada cardiaca fuera o dentro del hospital. (http://www.clinicaltrials.gov;
NCT00880087 y NCT00878644)

La fiebre es frecuente tras la RCP y se ha asociado con mal prondstico
346,348,349

neuroldgico, incrementandose el riesgo por cada grado de temperatura corporal
por encima de 37 °C.** Existen datos experimentales limitados que sugieren que el
tratamiento de la fiebre con antipiréticos y/o medidas fisicas reduce el daio neuronal. Los

antitérmicos son seguros, por ello, deben utilizarse sin reparos hasta controlar la fiebre.

Control de la glucemia

Tanto la hiperglucemia como la hipoglucemia deben ser evitadas, ya que pueden
empeorar el pronéstico de los adultos y nifios criticamente enfermos; sin embargo, el
intento por mantener la glucemia en un rango estrictamente normal puede tener
consecuencias adversas. Aunque no hay evidencias suficientes para apoyar o
desaconsejar una estrategia especifica de control de la glucemia en los nifios con RCE tras

3,569,570

una parada cardiaca, es apropiado monitorizar la glucemia y evitar tanto la

hipoglucemia como la hiperglucemia mantenida.

Reanimacion del recién nacido en paritorio

Preparacion

Pocos recién nacidos precisan reanimaciéon en paritorio. De los que requieren
ayuda, la mayor parte solo necesitan ventilacién asistida. Una minoria, ademas de la
ventilacion, pueden necesitar, por un breve periodo de tiempo, compresiones toracicas. De
100.000 recién nacidos en Suecia durante un ano, sélo un 10 por 1.000 (1%) de los que
pesaron 2.500 gramos 0 mas necesitaron reanimacion en paritorio.””’ De éstos, el 8 por
1.000 respondieron a la ventilacion con mascarilla y sélo un 2 por 1.000 precisaron
intubacion. En el mismo estudio se valord la necesidad inesperada de reanimacion en
nifios de bajo riesgo, como por ejemplo, los recién nacidos con edad de gestacion mayor
de 32 semanas procedentes de un parto aparentemente normal, y se vié que solo el 2 por
1.000 (0.2%) necesitaron reanimacion en paritorio, y de éstos, el 90% respondieron a la

ventilacién con mascarilla, mientras que el otro 10% precisé intubacion (Fig. 1.14).

86



Soporte Vital Neonatal

Nacimiento

30seg

60 seg

SpO, pre-ductal
aceptable*

2min:60%
3min:70%
4min:80%
5min:85%
10 min: 90%

* www.pediatrics.org/cgi/doi/10.1542/peds.2009-1510

Fig. 1.14. Algoritmo de soporte vital en el recién nacido. © 2010 ERC

La necesidad de reanimacién o la atencion por un especialista al nacimiento es mas
frecuente en los nifios en los que existe algun factor de riesgo fetal (edad de gestacion
menor de 35 semanas, parto vaginal en presentacion de nalgas y gestaciones multiples).
Aunque en la mayor parte de los casos es posible predecir la necesidad de reanimacion o
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estabilizacion, no siempre es asi. Por tanto, en todo parto debe estar faciimente localizable
una persona entrenada en reanimacién neonatal, que sea capaz de resolver cualquier
necesidad y de hacerse el responsable exclusivo del recién nacido. En los partos de alto
riesgo en los que el recién nacido pudiera precisar reanimacion, siempre debe estar
presente una persona entrenada en intubacion. En cada centro se debe establecer quien
debe ser el responsable de atender a los recién nacidos en funcion de sus caracteristicas
asistenciales.

En los centros en los que se asistan partos es esencial contar con un programa
docente que permita la ensefanza y divulgacion de las recomendaciones de reanimacion
hasta que todos los implicados adquieran la suficiente capacitacion en las diferentes

maniobras.

Planificacién de partos domiciliarios

Las recomendaciones sobre quién debe atender un parto domiciliario varian de un
pais a otro; sin embargo, el parto domiciliario, una vez consensuado con el médico y la
matrona, debe garantizar el seguimiento de las recomendaciones en reanimacion neonatal
inicial. Inevitablemente en los partos domiciliarios existe la limitacién de la distancia a un
centro sanitario si es que el recién nacido precisase asistencia posterior. Este hecho debe
ser puesto en conocimiento de la madre cuando se planea el parto domiciliario. Lo
deseable es que estén presentes en el parto dos profesionales y que al menos uno de ellos
esté entrenado, y tenga experiencia, en la ventilacion con mascarilla y en el masaje

cardiaco en recién nacidos.

Equipamiento y ambiente

Contrariamente a lo que ocurre en adultos, la reanimacion en el momento del
nacimiento se puede prever en la mayoria de los casos. Por tanto, es posible que el lugar y
el material de reanimacion estén preparados antes de que nazca el nifio. La reanimacién
debe realizarse en un ambiente calido, bien iluminado, en el que no haya corrientes de
aire, con una superficie blanda bajo una fuente de calor radiante, y con todo el material de
reanimacion inmediatamente accesible. Todo el equipo debe ser revisado periddicamente.

Cuando un parto tiene lugar en una zona no especificamente designada para ello,
el minimo recomendado debe incluir todo el material necesario para poder realizar la
ventilacion en un recién nacido, toallas y pafios calientes, material estéril para cortar el
corddén umbilical y guantes para el personal. Puede ser necesario también un sistema de
aspiracion, sondas de diferentes tamafios y un depresor de lengua (o un laringoscopio) que
permita visualizar la orofaringe. En los partos inesperados fuera del hospital son los

servicios de emergencias implicados los que deben tener planificado este evento.
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Control de temperatura

El recién nacido, desnudo y humedo, no puede mantener la temperatura corporal a
pesar de que la habitacion mantenga un ambiente térmico confortable para un adulto. Los
nifios con depresion neonatal (hipoténicos, en apnea o con respiracion inadecuada, y/o con
bradicardia) son especialmente vulnerables. La exposicién del recién nacido al estrés por
frio produce descenso de la presion arterial de oxigeno y acidosis metabdlica. Para

prevenir la pérdida de calor es necesario que:

* Evite la exposicion del nifio a corrientes de aire.

* Mantenga el paritorio caldeado. Para nifios de menos de 28 semanas de gestacion la
temperatura adecuada es de 26 °C.°">°"®

e Si el recién nacido es a término, se le debe secar inmediatamente después del
nacimiento. Cubra la cabeza y el cuerpo, dejando libre la cara, con una toalla caliente
para impedir la pérdida posterior de calor. Alternativamente, coloque al nifio “piel con
piel” sobre su madre, y cubra a ambos con una toalla.

* Si el nifio necesita reanimacién, se le debe colocar sobre una superficie caliente, bajo
una fuente de calor radiante precalentada.

* A los nifios prematuros (especialmente los menores de 28 semanas) puede que no
sea suficiente secarles y abrigarles. Un método mas efectivo para mantener a estos
nifos calientes es cubrir su cuerpo y su cabeza (menos la cara), con una sabana de
plastico, sin secarles. Después se debe colocar al nifio, ya cubierto, bajo una fuente de

calor radiante.
Evaluacion inicial

El test de Apgar fue propuesto como un método “simple, estandarizado y claro, de
clasificacién y valoracion de recién nacidos” para ser usado “como base para la discusion y
comparacion de practicas obstétricas, tipos de analgesia materna, y la respuesta a la
reanimacion” (nuestro émfasis).>’’ El test no fue formulado para identificar a los nifios que
precisan reanimacion.’”® Sin embargo, algunos parametros individuales del mismo, como la
frecuencia respiratoria, la frecuencia cardiaca y el tono muscular, si se valoran
rapidamente, pueden ser Utiles para identificar a los nifios que necesitan reanimacion.®’
Ademas, la valoracién repetida de la frecuencia cardiaca, y en menor grado la respiracion,

pueden indicar si ha habido respuesta a la reanimacién o si se debe continuar con ella.
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Respiracion

Comprobar si el nifio esta respirando. Si respira, se debe valorar la frecuencia,
profundidad y simetria de la respiracion, asi como si existe alguna evidencia de alteracién

del patrén respiratorio como respiracion en boqueadas (“gasping “) o quejido.

Frecuencia cardiaca

La mejor valoracién consiste en auscultar el latido cardiaco con un estetoscopio. La
palpacion del pulso en la base del corddén umbilical es mas fiable cuando se comprueba
una frecuencia cardiaca superior a 100 latidos por minuto que cuando se detecta una
frecuencia baja o ausente, ya que se ha visto que puede no ser real.°”® En nifios que
requieran reanimacioén y/o soporte respiratorio prolongado, los pulsioximetros proporcionan

una frecuencia cardiaca segura.®

Color

El color no es un buen método para valorar la oxigenacion, y aunque no debe ser
ignorado, se debe usar un pulsioximetro, si es posible, sobre todo cuando el recién nacido
esta ciandtico. Al nacimiento, el recién nacido tiene color azulado, pero se va poniendo
sonrosado en los 30 segundos siguientes al inicio de la respiracién. La cianosis periférica
es habitual y no indica por si misma hipoxemia. La palidez cutanea mantenida a pesar de

la ventilacién puede indicar acidosis 0 mas raramente hipovolemia.
Tono

Cuando un recién nacido esta muy hipotonico probablemente presente otros signos
de depresion neonatal (apnea o inadecuado esfuerzo respiratorio y/o bradicardia) y
necesite soporte respiratorio.
Estimulacion tactil

El secado produce habitualmente en el nifio un estimulo suficiente para inducir una
respiracion efectiva. Evite métodos de estimulacién mas vigorosos. Si el recién nacido no

es capaz de iniciar una respiraciéon espontanea y efectiva tras un periodo breve de

estimulacion, es sefal de que precisa un soporte ventilatorio.
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Clasificacion segun la valoracion inicial

Considerando la valoracion inicial, el recién nacido puede ser incluido en uno de los
tres grupos siguientes:
1. Respiracion vigorosa o llanto

Buen tono

Frecuencia cardiaca mayor de 100 latidos por minuto

El recién nacido no precisa ninguna intervencion mas que secar, cubrir con una
toalla caliente y, cuando se considere, colocarlo encima de la madre. El nifio se mantiene
caliente mediante el contacto “piel con piel” con la madre, cubiertos ambos por una toalla o
pafio. Puede ser puesto al pecho en este momento.
2. Respiracion inadecuada o apnea

Tono muscular normal o hipotonia

Frecuencia cardiaca menor de 100 por minuto

Séquelo y cubralo. El recién nacido puede mejorar mediante ventilacion con
mascarilla, pero si, a pesar de ello, no aumenta la frecuencia cardiaca adecuadamente,
puede necesitar ademas compresiones toracicas.
3. Respiracion inadecuada o apnea

Hipotonia intensa

Frecuencia cardiaca baja o indetectable

A menudo palido sugiriendo mala perfusion periférica

Séquelo y cubralo. El recién nacido requiere inmediato control de la via aérea y
ventilacion. Una vez que esto ha sido realizado adecuadamente, el nifio puede necesitar
compresiones toracicas y quiza farmacos.

Hay un grupo poco frecuente de nifios los cuales, a pesar de una respiracion
adecuada y tener buena frecuencia cardiaca, continuan hipoxémicos. En este grupo deben
considerarse diagndsticos tales como hernia diafragmatica, déficit de surfactante,

neumonia congénita, neumotérax, o cardiopatia congénita ciandética.

Soporte vital en el recién nacido

Se debe iniciar soporte vital del recién nacido si en la valoracién inicial se
comprueba que el nifio no ha podido establecer una respiracion regular y adecuada, o
presenta una frecuencia cardiaca inferior a 100 latidos por minuto. La mayor parte solo
precisan la apertura de la via aérea y ventilacién. Si estos dos primeros pasos no se

realizan correctamente, otras intervenciones mas complejas resultaran inutiles.
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Via aérea

Coloque al recién nacido en decubito supino, con la cabeza en posicidén neutra. Una
toalla de 2 cm de grosor puede ser util para mantener la posicion de la cabeza. En nifios
muy hipoténicos la traccion mandibular o el uso de una canula orofaringea de tamafo
adecuado pueden ser eficaces para mantener abierta la via aérea.

La succion solo es necesaria si la via aérea esta obstruida y lo mejor es hacerla
bajo visualizacion directa. La succion faringea agresiva puede retrasar el inicio de la
respiracion espontanea, producir espasmo laringeo y bradicardia vagal.®®® La presencia de
meconio espeso en un nifio deprimido es la Unica indicacidon para considerar la succién
inmediata de la orofaringe. Para ello conecte un catéter de succién de 12-14 Fr, o una

sonda de Yankauer a una fuente de succidn que no sobrepase una presion de -100 mmHg.

Respiracion

Después de los pasos iniciales, si no hay esfuerzo respiratorio o éste es
inadecuado, la ventilacién artificial es prioritaria. En recién nacidos a término, inicie la
reanimacion con aire. El aumento de la frecuencia cardiaca es la primera medida que
indica que la ventilacion es adecuada; si la frecuencia cardiaca no aumenta, observe si el
movimiento del térax es el correcto.

En las primeras ventilaciones mantenga la presion de insuflacion inicial durante 2-3
segundos. Esto ayudara a conseguir la expansion pulmonar. La mayor parte de los recién
nacidos que necesitan reanimacion al nacimiento suelen responder con un rapido aumento
de la frecuencia cardiaca después de 30 segundos de ventilacion. Si la frecuencia cardiaca
aumenta pero el nifio sigue sin respirar adecuadamente, continte ventilando, a un ritmo de
30 ventilaciones por minuto con un segundo para cada insuflacion, hasta que haya una
respiraciéon espontanea adecuada.

La ventilacion con mascarilla puede estar indicada para conseguir un aumento de la
frecuencia cardiaca o para mantener la frecuencia cardiaca superior a 100 latidos por
minuto. Si el recién nacido no responde de este modo, las causas mas probables son una
inadecuada apertura de la via aérea o una ventilacion incorrecta. Sin una ventilacion
suficiente, el masaje cardiaco es ineficaz; por tanto, debe comprobarse que se esta
haciendo correctamente antes de iniciar las maniobras de soporte circulatorio. Algunos
profesionales aseguran la via aérea mediante intubacion traqueal, pero esto requiere
entrenamiento y experiencia. Si no se puede intubar y la frecuencia cardiaca esta
disminuyendo, reevalle la apertura de la via aérea y ventile; mientras tanto, avise a un
colega capacitado para realizar la intubacion. El soporte respiratorio debe continuar hasta

que el recién nacido mantenga una respiracion normal y regular.
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Soporte circulatorio

El soporte circulatorio con compresiones toracicas es efectivo sélo si los pulmones
han sido insuflados previamente. Se deben iniciar las compresiones toracicas siempre que
la frecuencia cardiaca sea inferior a 60 latidos por minuto a pesar de una ventilacion
adecuada. El método mas eficaz consiste en colocar ambos pulgares uno al lado del otro
sobre el tercio inferior del esterndn, por debajo de una linea que une las dos mamilas, con
el resto de los dedos rodeando el térax y sosteniendo la espalda.’®**®* Un modo de
comprobar la posicion correcta de los pulgares es identificar el apéndice xifoides y colocar
los pulgares un dedo de ancho por encima de este punto. La profundidad de la compresién
debe ser de aproximadamente un tercio del diametro antero-posterior del torax,
permitiendo que la pared toracica vuelva a su posicion inicial entre las compresiones.*®’

Utilice una relacion CV de 3:1, intentando conseguir un total de 120 eventos por
minuto, con aproximadamente 90 compresiones y 30 insuflaciones. Compruebe la
frecuencia cardiaca después de 30 segundos y repita esta comprobacion periddicamente.
Interrumpa las compresiones toracicas cuando la frecuencia cardiaca espontanea sea

mayor de 60 latidos por minuto.

Farmacos

En la reanimacién del recién nacido los farmacos estdn indicados en raras
ocasiones. La bradicardia en los recién nacidos es producida frecuentemente por la
ventilacion insuficiente o por hipoxia grave; por tanto, la ventilacion adecuada es el paso
mas importante para corregirla. Sin embargo, si la frecuencia cardiaca se mantiene inferior
a 60 latidos por minuto a pesar de una adecuada ventilacion y de las compresiones
toracicas, es razonable considerar el uso de farmacos. La mejor forma de administrarlos es

a través de un catéter venoso umbilical.

Adrenalina

Aunque no hay datos en humanos, se debe utilizar adrenalina cuando, a pesar de
una ventilaciéon y compresiones toracicas adecuadas, la frecuencia cardiaca no aumenta
por encima de 60 latidos por minuto. Administre la adrenalina por via intravenosa a 10-30
pg/kg tan pronto como sea posible. No se recomienda la administracion intratraqueal, pero
si se usa, es probable que se necesiten dosis de 50-100 ug/kg. No se han estudiado ni la
seguridad ni la efectividad de estas dosis. No administrar estas dosis tan altas por via

venosa.
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Bicarbonato

No existen datos suficientes para recomendar el uso rutinario del bicarbonato en
reanimacion neonatal. La hiperosmolaridad y la produccion de CO, que genera el
bicarbonato pueden producir disfuncién del miocardio y alteracion de la funcién cerebral.
No se aconseja el uso de bicarbonato en la reanimacion cuando ésta es breve. Si se usa
durante una parada que no responde a otro tratamiento, se debe dar sélo después de que
se haya establecido una ventilacion y circulacion adecuadas con las maniobras de RCP. La

dosis es de 1-2 mmol/kg administrada lentamente por via intravenosa.

Fluidos

Si se sospecha pérdida de sangre o el nifio esta en shock (palido, mala perfusion,
pulsos débiles) y no responde adecuadamente a otras medidas de reanimacion, se debe
considerar la administracién de liquidos.’®® En los raros casos en que es necesario
trasfundir y no se dispone de sangre adecuada (por ej. sangre del grupo O Rh-negativo,
irradiada y deplecionada de leucocitos), el suero salino fisiolégico es la solucidon de
elecciéon, mejor que la albumina, para restaurar el volumen intravascular. Se administrara

un bolo de 10 ml/kgy si la mejoria no es completa puede ser necesario repetirlo.

Cese de la reanimacion

Las indicaciones para interrumpir la reanimacién deben ser establecidas por los
comités locales y nacionales. Si en un recién nacido no se detecta latido cardiaco y
permanece indetectable durante 10 minutos, seria apropiado no continuar con la
reanimacion. En aquellos casos en los que la frecuencia cardiaca es inferior a 60
latidos/min al nacimiento y no aumenta después de 10 o 15 minutos de esfuerzos de
reanimacion aparentemente adecuados y continuados, la decision es menos clara. En esta
situacién no hay suficiente evidencia sobre el prondstico, lo que impide dar unas

recomendaciones firmes sobre si se debe interrumpir o continuar con la reanimacion

Informacion a los padres

El equipo encargado de la atencion al recién nacido debe informar a los padres de
todos los aspectos relacionados con el nifio. En el parto se deben seguir los cuidados
rutinarios establecidos en cada centro, y si es posible, poner en contacto al nifio con la
madre cuanto antes. Si se necesita reanimacion, lo adecuado es informar a los padres
sobre los procedimientos realizados y por qué estuvieron indicados. Se deben recoger
cuidadosamente todas las informaciones y decisiones en la historia clinica de la madre

antes del parto y en la historia del nifio después del nacimiento.
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Parada cardiaca en circunstancias especiales

Alteraciones electroliticas

Las arritmias que constituyen una amenaza para la vida se asocian habitualmente a
alteraciones del potasio plasmatico, especialmente hiperkaliemia, y en menor medida del
calcio o el magnesio. En algunos casos, se inicia el tratamiento frente a estas alteraciones
electroliticas antes de recibir el resultado de las analiticas. Existe poca o nula evidencia
para tratar las alteraciones electroliticas durante la parada cardiaca. Las estrategias
terapéuticas aconsejadas se basan en las empleadas en pacientes no afectos de parada.
No hay cambios relevantes en el tratamiento de estas alteraciones desde las Guias de
2005.%%°

Intoxicacion

Las intoxicaciones producen parada cardiaca de forma excepcional, pero son una

° Las intoxicaciones por

causa prevalente de muerte en menores de 40 afios.”
medicamentos, por drogas de abuso o sustancias quimicas de uso domestico son la
principal causa de asistencia en hospitales generales o centros de atencion a
intoxicaciones. También la dosificacion incorrecta, las interacciones y otros errores de
medicacién pueden resultar dafiinos. La intoxicacién accidental es la mas frecuente en
nifios. El envenenamiento criminal es infrecuente. Los accidentes en la industria y los
conflictos bélicos o el terrorismo pueden también producir la exposicion a sustancias

nocivas.
Prevencion de la parada cardiaca

Evaluar y tratar mediante la secuencia ABCDE (via Aérea, Respiracion, Circulacion,
Discapacidad, Exposicidon). La obstruccién de la via aérea y la parada respiratoria por
disminucion critica en el nivel de conciencia es una causa frecuente de muerte en

' La aspiracién pulmonar de contenido gastrico puede

intoxicaciones voluntarias.”®
producirse después de intoxicacion con depresores del sistema nervioso central. La
intubacion traqueal precoz de los pacientes inconscientes por personal adiestrado reduce
el riesgo de aspiracion. La hipotensién debida a medicamentes suele responder a infusién
IV de liquidos, aunque a veces se hace necesario utilizar vasopresores (p.e., infusion de
noradrenalina). Un periodo prolongado de coma en la misma posicion puede generar
ulceras de decubito y rabdomiolisis. Deben medirse niveles sanguineos de electrolitos,
glucosa y gases arteriales. Medir la temperatura corporal al estar alterada la

termorregulacion. Después de una sobredosis de medicamentos pueden producirse tanto
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hipertermia (hiperpirexia) como hipotermia. Conservar muestras de sangre y orina para
analitica. Los pacientes con intoxicacién severa deben atenderse en una seccion de
cuidados criticos. La descontaminacion, eliminacion forzada y el uso de antidotos puede
ser necesaria y suele emplearse como segunda linea terapéutica.’® El abuso de alcohol

suele estar implicado con frecuencia en situaciones de autointoxicacion.

Modificaciones en el soporte vital basico y avanzado

* Debe extremarse la seguridad del reanimador en situaciones sospechosas o parada
cardiaca inesperada. Esto es especialmente importante cuando se presenta
simultdneamente mas de un caso.

* Evitar la respiracion boca a boca en presencia de téxicos como cianuro, sulfuro de
hidrégeno, corrosivos o insecticidas organofosforados

* Tratar las taquiarritmias potencialmente graves con cardioversién siguiendo las guias
de tratamiento de arritmias (ver Seccién 4. Soporte Vital Avanzado).® Esto incluye la
correccion de alteraciones electroliticas y del equilibrio acido-base.

* Tratar de identificar el toxico. Familiares, amigos y personal de ambulancias pueden
facilitar informacion atil. La exploracion del paciente puede revelar claves diagndsticas
como olores, punciones cutaneas, alteraciones pupilares, y lesiones por corrosion en la
boca.

* Medir la temperatura corporal debido a la hipo-hipertermia asociada a sobredosis de
algunas sustancias (ver secciones 8d y 8e).

* Considerar el mantenimiento de las maniobras de resucitacion por periodos
prolongados, especialmente en pacientes jévenes, mientras el toxico se metaboliza o
excreta durante las maniobras de soporte vital.

* Otras medidas de actuacién que pueden ser efectivas en intoxicaciones severas
incluyen: dosis mas altas de farmacos a las contempladas en los protocolos u otras no
incluidas en ellos; RCP prolongada.

* Consultar el tratamiento de pacientes intoxicados en centros regionales o nacionales
de informacion de toxicos. El programa internacional de seguridad quimica (IPCS)
facilita una relacién de dichos centros en su web:

http://www.who.int/ipcs/poisons/centre/en/. En Espafia se dispone del Instituto Nacional

de Toxicologia: http://www.mju.es/toxicologia/intoxicaciones/intoxicaciones.htm.

e Tener presentes las bases de datos on line de informacion sobre toxicos y otras

sustancias potencialmente nocivas (http://toxnet.nlm.nih.gov/).
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Ahogamiento

La organizacion mundial de la salud (OMS/WHO) estima en 450.000 el numero de
muertes debidas a ahogamiento cada afo, siendo una causa frecuente de muerte
accidental en Europa. Después del ahogamiento, el tiempo de hipoxia es el factor mas
determinante para la supervivencia de la victima; por tanto, la oxigenacion, la ventilacion y
la perfusion deben restablecerse tan pronto como sea posible. La reanimacion inmediata
en el lugar del ahogamiento es esencial para la supervivencia y la recuperacion
neurolégica posterior al suceso. Esto requiere reanimacion por parte de alguno de los
testigos del hecho y la activacion del sistema de emergencia sanitaria. Las victimas que
presentan respiracion y circulacion espontaneas al ingreso hospitalario tienen
habitualmente una mejor recuperacion final. La investigacion en esta area es menor que en
la parada convencional y se hacen precisos nuevos esfuerzos de investigacion.”®® Las
guias de actuacion descritas en detalle en la seccion 8 de las Recomendaciones del ERC
estan definidas para profesionales de la salud y grupos no sanitarios especialmente

interesados en la atencion a ahogados: p.e., socorristas acuaticos.'®

Hipotermia accidental

La hipotermia accidental se produce cuando la temperatura corporal central cae
involuntariamente por debajo de 35 °C. La hipotermia se puede clasificar de forma
arbitraria como leve (35-32 °C), moderada (32-28 °C) o severa (menor de 28 °C).>** En
pacientes hipotérmicos el solo hecho de faltar signos de vitalidad, no es suficiente para el
diagnostico de muerte. En la atencidn prehospitalaria, la reanimacion soélo debe
interrumpirse en caso de que la parada se deba a heridas severas, enfermedad terminal,
asfixia prolongada o térax incompresible. Todos los fundamentos de prevencion, soporte
vital basico o avanzado, son de aplicacién en el paciente hipotérmico. Se emplea la misma
relacion de ventilacidn y compresién que en normotermia. La hipotermia puede generar
rigidez en la pared toracica haciendo la ventilacion y las compresiones toracicas mas
dificiles.

El corazén hipotérmico puede volverse arreactivo frente a drogas cardioactivas y
tentativas de normalizacion eléctrica del ritmo o desfibrilacién. El metabolismo de drogas
esta enlentecido, pudiendo derivar a niveles potencialmente téxicos de medicamentos
empleados de forma repetida.’® Se debe reservar el uso de adrenalina u otras drogas de
reanimacion hasta que el paciente alcance una temperatura igual a 30 °C. Una vez
alcanzados los 30 °C, los intervalos entre cada dosis de medicacion deben duplicarse
respecto a los contemplados para la normotermia. Al alcanzar la normotermia (35 °C) se

aplicaran los protocolos e intervalos estandar.
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A medida que la temperatura central desciende, la bradicardia sinusal deriva en
fibrilacion auricular seguida de fibrilacién ventricular y finalmente asistolia.*®® Ya en el
hospital, las victimas de parada en hipotermia deben recalentarse de forma activa con
métodos internos. Las arritmias distintas de la fibrilacion ventricular tienden a revertir
espontaneamente con el recalentamiento, y habitualmente no requieren tratamiento
inmediato. La bradicardia puede ser fisioldgica en situacion de hipotermia severa, y el uso
de marcapasos no esta indicado salvo en bradicardias asociadas a compromiso
hemodinamico persistente tras el recalentamiento. La minima temperatura para intentar la
desfibrilacion en el recalentamiento tras la hipotermia severa no esta establecida. En estos
pacientes pueden utilizarse DEAs. Si se detecta FV debe administrarse una descarga a la
maxima energia disponible; si persiste la FV/TV después de tres descargas, deben
demorarse otros intentos hasta que la temperatura central alcance los 30 °C.*’ Si se utiliza
un DEA deben seguirse sus ordenes mientras el paciente se recalienta. La RCP y el
recalentamiento deben prolongarse varias horas para facilitar el éxito de la desfibrilacion.>®’

El recalentamiento puede ser pasivo, activo externo o activo interno. El
recalentamiento pasivo es adecuado en pacientes conscientes con hipotermia leve y que
son capaces de ftiritar. Las victimas hipotérmicas con alteraciones de la conciencia deben
evacuarse a un centro hospitalario con medios para realizar recalentamiento activo externo
o interno. En la hipotermia asociada a apnea y parada cardiaca, el recalentamiento
extracorporeo es el método interno de eleccidn que asegura oxigenacion y circulaciéon
suficientes mientras la temperatura central se incrementa de 8 a 12 °C por hora.’®

Durante el recalentamiento, los pacientes requieren volumenes elevados de
liquidos por el aumento del espacio intravascular producido por la vasodilatacion. Es
esencial la monitorizacion hemodinamica asi como la reperfusion con liquidos templados.
Se debe evitar la hipertermia durante todo el proceso de recalentamiento. Aunque no hay
estudios formales, una vez conseguida la RCE emplear estrategias estandar para los

cuidados postresucitacion incluyendo, si resulta apropiada, la hipotermia leve.

Hipertermia

La hipertermia se presenta cuando fracasan los mecanismos termorreguladores
corporales, produciéndose una elevacién de la temperatura central que excede a la
mantenida normalmente por los mecanismos homeostaticos. La hipertermia puede tener
un origen exogeno, causado por las condiciones ambientales, o ser secundaria a la
produccién endogena de calor. La hipertermia secundaria a condiciones ambientales
aparece cuando el calor, normalmente en forma de energia radiante, resulta absorbido a
una velocidad mayor de la que puede ser eliminado mediante los mecanismos
termorreguladores. La hipertermia se produce tras la exposicion prolongada a estas

condiciones térmicas, que en primer lugar se presenta como un estrés por calor, progresa
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al agotamiento caldrico, el golpe de calor (GC) y por ultimo a una disfuncién multiorganica
que en algunas circunstancias puede llegar a la parada cardiaca.’®

El golpe de calor es una respuesta inflamatoria sistémica asociada a una
temperatura central de alrededor de 40,6 °C, se acompafa de alteraciones en el estado
mental y grados variables de disfuncién organica. Existen dos formas de GC, la forma
clasica (GCC), no relacionada con el ejercicio, que se presenta con temperaturas
medioambientales elevadas y que con frecuencia afecta a los ancianos cuando se produce
una ola de calor;*® y el golpe de calor relacionado con el ejercicio (GCE), que aparece con
el ejercicio fisico enérgico realizado con temperatura ambiental elevada y/o humedad alta,
que normalmente afecta a adultos jovenes sanos.®®' La mortalidad asociada al golpe de
calor se sitia entre el 10-50%.%%

La base del tratamiento es la terapia de soporte basada en la optimizacion de la
secuencia y tratamiento ABCDE, y el rapido enfriamiento del paciente.®®®%” Debe de
iniciarse el enfriamiento antes de que el paciente llegue al hospital y va dirigido a disminuir
rapidamente la temperatura central hasta aproximadamente los 39 °C. Los pacientes con
un golpe de calor grave deben de ser tratados en una unidad de cuidados intensivos. No
existen estudios especificos sobre la parada cardiaca en casos de hipertermia. Si aparece
la parada cardiaca, se estableceran las maniobras de resucitacion basica y avanzada
estandar, a las que se debe asociar el enfriamiento del paciente. Las técnicas para enfriar
al paciente seran las mismas que las empleadas para inducir una hipotermia terapéutica.
No existen datos sobre el efecto de la hipertermia sobre el umbral de desfibrilacion; y por lo
tanto, se debera proceder a desfibrilar al paciente de acuerdo con las guias actuales sobre
desfibrilacion y continuar con el enfriamiento del paciente. Los estudios realizados en
animales de experimentacion sugieren que el prondstico en este tipo de paradas es pobre
en relacién con las que se presentan con temperaturas corporales normales.®®®" E|

riesgo de dafio cerebral aumenta por cada grado de temperatura por encima de los 37
OC.349

Asma

La prevalencia mundial de los sintomas de asma alcanza entre el 1% y el 18% de la
poblacion, con un aumento de esta prevalencia en algunos paises de Europa (Inglaterra,
Ilanda y Escandinavia).®® La mortalidad mundial anual por asma ha sido estimada en
250.000 personas. Hoy en dia, existen guias tanto nacionales como internacionales para el
tratamiento del asma.?®®®*® Esta recomendacién va orientada a aquellos pacientes con

asma grave y parada cardiaca.
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Causas de parada cardiaca relacionadas con el asma

Normalmente la parada cardiaca que se presenta en individuos asmaticos aparece tras
un periodo mas o menos largo de hipoxemia y solo ocasionalmente de forma subita. La

parada cardiaca en individuos asmaticos se ha relacionado con:

* broncoespasmo severo y aumento de la mucosidad que conducen a la asfixia (esta es
la causa de la mayoria de las muertes relacionadas con el asma);

e arritmias cardiacas secundarias a hipoxia, causa mas frecuente de arritmia en los
pacientes asmaticos.®’® Las arritmias pueden ser también secundarias al empleo de
farmacos estimulantes (p.e., agonistas beta-adrenérgicos, aminofilina) o alteraciones
electroliticas;

* hiperinsuflacion dinamica; como generacion de presion positiva espiratoria final (auto-
PEEP), que puede aparecer en pacientes asmaticos sometidos a ventilaciéon
mecanica. La auto-PEEP esta provocada por atropamiento aéreo (el aire entra en los
pulmones pero no puede salir). Se produce un aumento gradual de la presidén que
conlleva una disminucion de la presion de retorno venoso y de la presién arterial;

* neumotdrax a tensidén (en ocasiones bilateral).

Maniobras clave para prevenir la parada

Los pacientes con asma grave precisan, para evitar su deterioro, un tratamiento
médico agresivo. El tratamiento debe de estar basado en la aproximacién ABCDE.
Aquellos pacientes con Sa0, <92% o con caracteristicas de asma mortal, tienen riesgo de
desarrollar hipercapnia y precisan determinaciones gasométricas de sangre arterial. Estos
pacientes deberian ser tratados por médicos experimentados en un area de cuidados
criticos. Los farmacos especificos, asi como la secuencia en que deben de ser empleados,
varian de acuerdo con la practica local pero estan descritos con detalle en la seccién 8f de
las Guias del ERC."

Tratamiento de la parada cardiaca de origen asmatico

Aplicar el soporte vital basico de acuerdo a las guias estandar. La ventilacion puede
resultar dificultosa por un aumento de las resistencias al paso del aire; se debe tratar de
evitar la insuflacion gastrica. Una de las posibles modificaciones de las guias estandar de
SVA, es considerar la intubacion traqueal como una medida precoz cuando las resistencias
a la entrada del aire son muy elevadas. Los intentos de ventilar a los asmaticos severos sin
intubacion traqueal previa, conllevan un riesgo aumentado de distension gastrica e

hipoventilacién pulmonar. En el caso de producirse parada cardiaca ese riesgo es aun
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mayor, debido a que la presidn del esfinter esofagico resulta sustancialmente inferior a la
normal.®"!

Cuando se emplean frecuencias respiratorias de 8-10 ventilaciones por minuto y un
volumen corriente suficiente para conseguir una elevacion normal del térax durante la
RCP, no deberia producirse una hiperinsuflacion dinamica pulmonar (atropamiento aéreo).
El volumen corriente depende del tiempo y del flujo inspiratorios. El vaciamento pulmonar
va a depender del tiempo y del flujo espiratorios. En asmaticos severos ventilados
mecanicamente, el aumento del tiempo espiratorio (mediante la disminucién de la
frecuencia respiratoria) consigue beneficios muy limitados en términos de reduccion del
atrapamiento aéreo cuando se emplean volimenes minuto inferiores a los 10 I/min.®"2

Es escasa la evidencia de casos de RCE en pacientes con sospecha de
atrapamiento aéreo cuando se desconecta el tubo traqueal.®’*®" Si se sospecha una
hiperinsuflacion dinamica durante la RCP, la compresién toracica y/o un periodo de apnea
(desconexion del tubo traqueal) pueden servir para eliminar el gas atrapado en caso de
que se produzca una hiperinsuflaciéon dinamica. Aunque este procedimiento presenta un
nivel de evidencia cientifica limitado, resulta improbable que sea perjudicial en situaciones
desesperadas.’® La hiperinsuflacién dinamica incrementa la impedancia transtoracica.®’® Si
fracasa la desfibrilacion inicial, debera considerarse el empleo de descargas con energias
mas elevadas.™

No existe evidencia cientifica de calidad en cuanto a la realizacion de masaje
cardiaco directo con el térax abierto en aquellos casos de parada cardiaca en pacientes
asmaticos. Debera efectuarse la busqueda de aquellas causas de parada potencialmente
reversibles (4Hs y 4Ts). En estos casos puede resultar muy dificil diagnosticar un
neumotdrax a tension; se podra encontrar expansion unilateral del térax, desplazamiento
de la traquea y enfisema subcutaneo. La deteccion del neumotdrax suele ser mas rapida si
se realiza una ecografia pleural por expertos, ademas de resultar un método mas sensible
que la radiografia de térax.®’® Siempre se debe considerar la presencia de un neumotérax
bilateral en pacientes asmaticos en parada cardiaca.

En aquellos casos de fracaso circulatorio y/o respiratorio que no responden al
tratamiento convencional se pueden asegurar tanto la perfusion de los 6érganos como el
intercambio gaseoso mediante el empleo de técnicas de soporte vital extracorpéreo
(SVAC). Se han publicado casos de asmaticos en parada cardiaca que han sobrevivido

620,621

gracias al empleo de estas técnicas; no obstante no se han realizado nunca estudios

controlados sobre el empleo de las mismas en paradas cardiacas de origen asmatico.

Anafilaxia

La anafilaxia es una reaccion severa y potencialmente mortal de hipersensibilidad

generalizada o sistémica. Se caracteriza por el rapido desarrollo de problemas de via
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aérea, respiratorios o circulatorios que comprometen la vida del paciente y que en general
se asocian a alteraciones en la piel y en las mucosas.®”%* Normalmente, ante la
presencia de un alergeno, se produce la liberacion de sustancias mediadoras de la
inflamacién por parte de los mastocitos o de los basdfilos en relacidén con la presencia de
inmunoglobulina E (IgE). También pueden ocurrir reacciones anafilacticas no inmunes o
que no estan ligadas a la IgE. La liberacién de histamina y otras sustancias mediadoras de
la inflamacion va a provocar vasodilatacion, edema e incremento de la permeabilidad
capilar.

La reaccidon anafilactica es el diagnostico mas probable en aquellos pacientes que
tras ser expuestos a una sustancia desencadenante (alergeno), desarrollan de forma
subita (normalmente en cuestién de minutos), problemas de via aérea, respiratorios o
circulatorios que comprometen su vida y que normalmente van asociados a alteraciones
cutédneas o en las mucosas.

Se debe emplear la secuencia ABCDE, tanto para evaluar como para tratar las
reacciones anafilacticas. Todos aquellos pacientes con sintomas que puedan comprometer
su vida deben de ser tratados con adrenalina. La mayoria de los reanimadores que
administran adrenalina para el tratamiento de un shock anafilactico lo hacen por via

intramuscular (IM). Se recomiendan las siguientes dosis:

>12 afos y adultos 500 pg IM
>6-12 afos 300 pg IM
>6 meses-6 afios 150 ug IM
<6 meses 150 ug IM

Sélo aquellos reanimadores con experiencia en el uso de farmacos vasopresores
en su practica habitual (anestesidlogos, intensivistas, médicos de urgencias o de
emergencias) podran emplear la adrenalina por via intravenosa (IV). En el adulto, se debe
administrar en bolos de 50 ug de acuerdo a la respuesta obtenida. Igualmente se
administrara la concentracion mas alta posible de O, mediante una mascarilla con
reservorio.*”” Se deben administrar liquidos intravenosos lo mas rapidamente posible (en
nifios la dosis debera ser de 20 ml/Kg y en adultos, 500 a 1.000 ml), monitorizando la
respuesta; repetir si fuera necesario. Otro tipo de tratamientos (corticoides,
antihistaminicos, etc) para las crisis asmaticas severas estan detallados en la seccién 8g.
En el caso de producirse parada cardiaca se seguiran las guias estandar de RCP. En los
casos de parada cardiaca secundarios a una reaccion anafilactica puede resultar necesaria
la aplicacion prolongada de las maniobras de RCP. Los reanimadores deberan asegurarse
de que la ayuda esta en camino, puesto que resultan vitales las maniobras tempranas de

soporte vital avanzado.

102



Para ayudar a confirmar el diagnéstico de reaccion anafilactica debe realizarse una
determinacion de la triptasa liberada por los mastocitos. Lo ideal seria recoger tres
muestras; la primera muestra lo antes posible tras el inicio de las maniobras de
reanimacion, la segunda muestra 1-2 horas después del inicio de los sintomas, y la tercera
pasadas 24 horas o durante la convalescencia. Todos los pacientes que hayan sufrido una
reaccion anafilactica deben ser remitidos a un alergélogo para poder determinar la causa,
disminuir el riesgo de posibles futuros episodios y poder educar al paciente a tratarse en el

caso de que éstos se presenten.

Parada cardiaca tras cirugia cardiaca

La parada cardiaca tras cirugia mayor cardiaca es relativamente comun en el
postoperatorio inmediato, con una incidencia registrada de 0,7-2,9%.%%%* Suele ir
precedida de deterioro fisioldgico,?*® aunque también puede ocurrir de forma repentina en
pacientes estables.®” Generalmente las causas de parada cardiaca son especificas, como
taponamiento, hipovolemia, cardiopatia isquémica, neumotérax o arritmia. Todas son
potencialmente reversibles y, tratadas precozmente, tienen una tasa de supervivencia
relativamente alta. La clave para el éxito de la reanimacién en estos pacientes radica en la
pronta realizacion de una esternotomia urgente, especialmente en caso de taponamiento o

hemorragia, donde las compresiones toracicas pueden no ser efectivas.

Inicio de la RCP

Inicie las compresiones toracicas externas precozmente en aquellos pacientes que
sufran una parada y no respondan. Tenga en cuenta las posibles causas reversibles:
hipoxia (compruebe la posicion del tubo, ventile con oxigeno al 100%), neumotdrax (realice
exploracion fisica y una ecografia de toérax), hipovolemia, fallo del marcapasos. En caso
de asistolia secundaria a pérdida del marcapasos, las compresiones toracicas pueden
retrasarse de forma momentanea, siempre y cuando el marcapasos temporal colocado en
la cirugia pueda conectarse con rapidez y se restablezca el ritmo (DDD a 100 por minuto y
amplitud maxima). Debe verificarse la efectividad de las compresiones mediante la
observacién de la curva de presion arterial invasiva, con el objetivo de lograr una presién

sistdlica de al menos 80 mmHg a una frecuencia de 100 latidos por minuto.

Desfibrilacion

Existe la preocupacion de que las compresiones toracicas puedan afectar al
esternén o provocar dafios cardiacos.®**°¥ En los cuidados intensivos posteriores a la

cirugia, las paradas cardiacas por fibrilacion o taquicardia ventricular ocurridas ante
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testigos o monitorizadas, deben ser tratadas de inmediato mediante desfibrilacion, con un
maximo de tres intentos rapidos sucesivos. De no tener éxito al cabo de tres intentos, debe
procederse a una esternotomia de urgencia. Las siguientes desfibrilaciones deben
intentarse segun se indica en el algoritmo universal, y deben realizarse con palas internas

a 20 J en caso de haber realizado la esternotomia.

Farmacos de emergencia

Utilice adrenalina con sumo cuidado y ajustando la dosis, a fin de obtener los
efectos deseados (dosis intravenosa de 100 yg como maximo, en adultos). Administre 300
mg de amiodarona tras el tercer intento fallido de desfibrilacién, pero no posponga la

esternotomia.

Re-esternotomia de emergencia

Es una parte integral de la reanimacién posterior a la cirugia cardiaca, una vez
excluidas el resto de causas reversibles. Tras establecer una via aérea y ventilacidon
apropiadas, y si han fallado los tres intentos de desfibrilacion en caso de fibrilacion o
taquicardia ventricular, realice la re-esternotomia emergente sin demora. También esta

indicada en caso de asistolia o AESP, si los demas tratamientos han fallado.

Desfibrilaciéon interna

La desfibrilacion interna, realizada con palas colocadas directamente sobre los
ventriculos, precisa bastante menos energia que la empleada en la desfibrilacion externa.
Utilice 20 J en caso de parada cardiaca, pero sélo 5 J si el paciente estd sometido a
circulacion extracorporea. Las compresiones cardiacas continuadas por medio de palas
internas durante la carga del desfibrilador, asi como la realizacién de la descarga durante
la fase de descompresion de las compresiones pueden contribuir a mejorar el éxito de la

misma. 538639

Parada cardiorespiratoria traumatica

La parada cardiaca provocada por un trauma tiene una mortalidad muy elevada,
con una supervivencia general de sélo el 5,6% (intervalo 0-17%).%*>%* Por razones poco
claras, las tasas de supervivencia obtenidas en los ultimos 5 afos son superiores a las
anteriores. Solo en el 1,6% de los casos que sobreviven (y cuando hay datos disponibles)

los resultados neurolégicos son buenos.
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Commotio cordis

La commotio cordis es una parada cardiaca real o casi-parada debida a un impacto
contundente en la pared toracica a la altura del corazén.®* ' Un golpe recibido en el
pecho durante la fase vulnerable del ciclo cardiaco puede provocar arritmias malignas (y
con frecuencia, fibrilacién ventricular). La commotio cordis tiene lugar fundamentalmente
en la practica deportiva (sobre todo, en la del béisbol) y de actividades de ocio; las victimas
suelen ser varones jovenes (14 afos de media). La tasa de supervivencia general es del

15%, pero sube al 25% si la reanimacion se inicia dentro de los 3 minutos siguientes.®"

Signos de vida y actividad inicial del ECG

No hay predictores fiables de la supervivencia en caso de parada cardiorespiratoria
traumatica. Un estudio ha apuntado la correlacion significativa entre la presencia de pupilas
reactivas y ritmo sinusal con la supervivencia.®®® En un estudio sobre traumatismos
penetrantes se ha apuntado la correlacion de la reactividad pupilar, la actividad respiratoria
y el ritmo sinusal con la supervivencia, pero los resultados fueron considerados poco
fiables.®*® Tres estudios han referido la ausencia de supervivientes en pacientes con
asistolia o ritmo agonico.®*?%® Otro mostré la falta de supervivientes en caso de
actividad eléctrica sin pulso después de un traumatismo cerrado.®®® Basandose en estos
estudios, el Colegio Americano de Cirujanos (American College of Surgeons) y la
Asociacién Nacional de Médicos de Servicios de Emergencias Médicas (National
Association of EMS physicians) elaboraron las directrices prehospitalarias de finalizar o

continuar la resucitacion.®®®

Tratamiento

Existe una correlacion entre la supervivencia en caso de parada cardiorespiratoria
traumatica, la duracion de la RCP y el periodo de asistencia prehospitalaria.®**°%®% | |eve
a cabo in situ solo las maniobras esenciales para salvar la vida y si el paciente muestra
signos de vida, transfiéralo con rapidez al hospital apropiado mas cercano. Valore la
toracotomia in situ en pacientes seleccionados.®®®®? No espere por intervenciones de
efectividad no probada como la inmovilizacién de la columna.®®® Trate las causas
reversibles: hipoxemia (oxigenacion, ventilacion); hemorragia compresible (presion,
vendajes de presidon, torniquetes, nuevos agentes hemostaticos); hemorragia no
compresible (férulas, liquido intravenoso); neumotérax (descompresién toracica);
taponamiento cardiaco (toracotomia inmediata). Las compresiones toracicas pueden no ser
efectivas en caso de parada cardiaca hipovolémica; sin embargo, la mayor parte de los

supervivientes no presentan hipovolemia y en este subgrupo, el soporte vital avanzado
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puede salvar la vida. La RCP estandar no debe retrasar el tratamiento de las causas

reversibles (p.e., la toracotomia en caso de taponamiento).

Toracotomia de rescate

Si hay presentes médicos con la habilidad necesaria, puede efectuarse una
toracotomia de rescate prehospitalaria en aquellos pacientes que sufran una parada
cardiaca asociada a una lesion toracica penetrante.

La toracotomia en la sala de urgencias esta indicada, sobre todo, en los pacientes
con lesiones cardiacas penetrantes, que llegan al centro tras un breve periodo en el lugar
del accidente y un traslado rapido, con signos de vida apreciables o actividad del ECG
(tasa de supervivencia estimada del 31%).°®* Después de un traumatismo cerrado, la
toracotomia en la sala de urgencias debe limitarse a aquellos pacientes que presenten
signos de vida al llegar al centro y que hayan sufrido una parada cardiaca presenciada

(tasa de supervivencia estimada del 1,6%).

Ecografia

La ecografia es una herramienta util para evaluar al paciente que ha sufrido un
traumatismo grave. Pueden diagnosticarse con fiabilidad en unos minutos los casos de
hemoperitoneo, hemotérax, neumotérax y taponamiento cardiaco, incluso en la fase
prehospitalaria.®®® Ya es posible efectuar ecografias prehospitalarias, aunque sus

beneficios atin no han sido demostrados.®°®

Parada cardiaca asociada con el embarazo

La mortalidad relacionada con el embarazo es poco frecuente en los paises
desarrollados, estimandose en 1:30.000 partos.®®” Siempre debe tenerse en cuenta al feto
cuando ocurre un evento cardiovascular adverso en una mujer embarazada. Las
recomendaciones de resucitacion se basan principalmente en series de casos,
extrapolacién de paradas en mujeres no embarazadas, estudios sobre maniquies y la
opinién de expertos sobre la base de la fisiologia del embarazo y los cambios que se
producen en el parto normal. Los estudios tienden a abordar las causas en los paises
desarrollados, mientras que la mayoria de las muertes relacionadas con el embarazo se
producen en paises en vias de desarrollo. Se estima que en 2008, hubo en todo el mundo,
342.900 muertes maternas (muerte durante el embarazo, el parto o en los 42 dias después
del parto).®®®
Las causas de parada cardiaca en las mujeres embarazadas incluyen: enfermedad

cardiaca, embolia pulmonar, trastornos psiquiatricos, los trastornos hipertensivos del

106



embarazo, sepsis, hemorragia, embolia de liquido amniético y embarazo ectdpico.®®® Las
mujeres embarazadas también pueden sufrir una parada cardiaca por las mismas causas

que las mujeres del mismo grupo de edad.

Modificaciones de las guias de SVB en la parada cardiaca durante el embarazo

Después de las 20 semanas de gestacion el utero de la mujer embarazada puede
comprimir la vena cava inferior y la aorta, comprometiendo el retorno venoso y el gasto
cardiaco. La obstruccién uterina del retorno venoso puede causar hipotension previa a la
parada o shock y, en la paciente en estado critico, desencadenar la parada.’”®®"' Tras la
parada cardiaca, el compromiso del retorno venoso y del gasto cardiaco causado por el
utero gravido limita la efectividad de las compresiones toracicas.

Los pasos clave de soporte vital basico en una paciente embarazada son:

* Busque pronto ayuda de expertos (incluyendo obstetra y neonatélogo).

* Inicie soporte vital basico de acuerdo con las guias estandar. Asegure compresiones
toracicas de buena calidad con minimas interrupciones.

* Desplace manualmente el utero hacia la izquierda para eliminar la compresién de la
vena cava.

* Afada una inclinacion lateral izquierda si esto es factible. No hay un angulo de
inclinacion recomendado, aunque el objetivo esta entre 15 y 30 grados. El angulo de
inclinacion debe permitir compresiones toracicas de buena calidad y, si es necesario,

permitir la extraccion fetal por cesarea (ver mas abajo).

Modificaciones del soporte vital avanzado

Existe una elevada posibilidad de insuficiencia del esfinter gastroesofagico y de
riesgo de aspiracién pulmonar del contenido gastrico. La intubacion traqueal precoz con
presion correctamente aplicada sobre el cricoides disminuye este riesgo. La intubacién
traqueal hara mas facil la ventilacion de los pulmones en presencia de presion
intraabdominal aumentada. Puede ser necesario emplear un tubo traqueal con un diametro
interno 0,5-1 mm menor que el empleado en una mujer no embarazada debido al
estrechamiento materno de la via aérea secundario a edema e inflamacion.®”> No hay
ningun cambio en la impedancia transtoracica durante el embarazo, lo que sugiere que
puede utilizarse la carga de energia estandar para la desfibrilacién en mujeres gestantes.

Los reanimadores deberian intentar identificar las causas comunes y reversibles de
parada cardiaca en la embarazada durante los intentos de reanimacién. El abordaje de las
“4Hs y las 4Ts” ayuda a identificar todas las causas comunes de parada cardiaca en el
embarazo. Las pacientes embarazadas tienen ademas riesgo de parada cardiaca por otras

causas para su grupo de edad (p.e., anafilaxia, sobredosis de drogas, traumatismo).
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Considere el uso de la ecografia abdominal por un experto para detectar el embarazo y las

posibles causas durante la parada cardiaca; no retrase otros tratamientos.

Si los intentos inmediatos de resucitaciéon fracasan

Considere la necesidad de una histerotomia de urgencia o cesarea tan pronto como
una mujer embarazada entre en parada cardiaca. En algunas circunstancias, los intentos
inmediatos de resucitacion restauraran un ritmo de perfusion; en la fase precoz del
embarazo esto permitira que el embarazo llegue a término. Cuando fracasan los intentos
iniciales de resucitacién, la extraccion del feto puede hacer que mejoren las probabilidades

de resucitacion con éxito tanto de la madre como del feto®'4°7®

* En edades gestacionales <20 semanas no se contempla la realizacion de cesarea
urgente, dado que el tamafo del utero no suele comprometer el gasto cardiaco
materno.

* Entre 20-23 semanas de gestacion, realice la histerotomia emergente para permitir la
resucitacion con éxito de la madre, no por la supervivencia del feto extraido dado que
es poco viable a esta edad gestacional.

* En edad gestacional aproximadamente =24-25 semanas, realice la histerotomia de

emergencia con el fin de salvar la vida tanto de la madre como del neonato.

La mejor tasa de supervivencia por encima de las 24-25 semanas de gestacién se
produce cuando el nacimiento se consigue dentro de los 5 primeros minutos tras la parada
cardiaca materna. Para ello es necesario que los reanimadores comiencen la histerotomia

no mas tarde de 4 minutos tras la parada cardiaca.

Electrocucion

La lesion eléctrica es una agresion multisistémica relativamente infrecuente pero
potencialmente devastadora, con una elevada morbilidad y mortalidad, que causa 0,54
muertes por cada 100.000 habitantes y afio. La mayoria de las lesiones eléctricas en
adultos suceden en el lugar de trabajo y se asocian generalmente con alto voltaje, mientras
que en los nifios existe mas riesgo en el hogar, donde el voltaje es menor (220 V en
Europa, Australia y Asia; 110 V en Estados Unidos y Canad&).®’’ La electrocucién por
rayos es rara pero ocasiona 1.000 muertes al afio en todo el mundo.?’®

Las lesiones por la descarga eléctrica se deben a los efectos directos de la
corriente eléctrica en las membranas celulares y el musculo liso vascular. El paro
respiratorio puede ser causado por paralisis del centro respiratorio o de los musculos

respiratorios. La corriente puede precipitar una FV si atraviesa el miocardio durante el
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periodo vulnerable (fendmeno analogo al de R sobre T).°”° La corriente eléctrica puede
también producir isquemia miocardica debido a espasmo de las arterias coronarias. La
asistolia puede ser primaria o secundaria a la hipoxia por el paro respiratorio.

Los rayos descargan mas de 300 kilovoltios en unos pocos milisegundos. En
aquellos que sobreviven a la descarga inicial puede producirse una liberacion extensa de
catecolaminas o una estimulacién autondmica, produciendo hipertension, taquicardia,
cambios ECG inespecificos (incluidos prolongacion del intervalo QT e inversion transitoria
de la onda T) y necrosis miocardica. La mortalidad de las lesiones por fulguracién es tan
alta como del 30%, y hasta un 70% de supervivientes sufren una morbilidad

significativa.®®"%%?

Resucitacion

Asegurese de que cualquier fuente de alimentacion esté apagada y no se acerque a
la victima hasta que esté seguro. Inicie sin demora las medidas estandar de soporte vital

basico y avanzado.

* El manejo de la via aérea puede ser dificil si hay quemaduras eléctricas alrededor de
la cara y el cuello. La intubacion traqueal precoz es necesaria en estos casos, dado
que puede desarrollarse un edema extenso de los tejidos blandos causando
obstruccion de la via aérea. Puede haber traumatismo craneal o espinal tras la
electrocucion. Inmovilizar la columna hasta que pueda hacerse una evaluacion
adecuada.

e La paralisis muscular, especialmente con alto voltaje, puede persistir durante varias
horas;*®' es necesario soporte ventilatorio durante este periodo.

e La FV es la arritmia inicial mas comun tras una electrocucion de alto voltaje de
corriente continua; se trata con desfibrilacion precoz. La asistolia es mas comun tras
una electrocucién con corriente alterna; utilizar los protocolos estandar para ésta y
otras arritmias.

* Quite las ropas y zapatos que aun estén ardiendo para evitar la lesion térmica.

e Sera necesario un tratamiento intenso con liquidos si hay una destruccion tisular
significativa. Mantener una buena diuresis para permitir la excrecion de mioglobina,
potasio y otros productos del dafio tisular.?®®

* Valore intervenir quirdrgicamente de forma precoz los pacientes con lesiones térmicas
graves.

* Mantenga la inmovilizacién de la columna si hay posibilidad de traumatismo de cuello
o0 cabeza.?®*%%

* Realice una evaluacién secundaria completa para excluir lesiones traumaticas

producidas por la contraccién muscular tetanica o por la caida.?®*®%
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* La electrocucion puede producir lesiones graves y profundas de los tejidos blandos
con lesiones cutaneas relativamente pequenas, dado que la corriente tiende a seguir
las ramas neurovasculares; buscar cuidadosamente las caracteristicas clinicas del

sindrome compartimental que podria necesitar fasciotomia.

Principios de la educacion en resucitacion

La supervivencia en la parada cardiaca esta determinada por la calidad de la
evidencia cientifica que subyace en las recomendaciones, la eficacia de la educacion y de
los recursos para la implementacion de las recomendaciones.®®” Otro factor adicional es la
facilidad con la que pueden aplicarse las recomendaciones en la practica clinica y el efecto
de los factores humanos a la hora de poner en practica la teoria.?®® Es probable que la
implementacion de las Guias 2010 tenga mas éxito con un programa cuidadosamente
planeado; una estrategia integral de implementacion que incluya la educacién. Los retrasos
en el suministro de los materiales de formacion y la no facilitacion de la liberacion de
personal para entrenamiento fueron citados como causas del retraso en la aplicacién de

las Guias 2005.5896%

Recomendaciones clave en educacion

Las cuestiones claves identificadas por el grupo de trabajo de Educacion,
Implementacion y Equipos del ILCOR durante el proceso de evaluacion de la evidencia de

las Guias 2010 son:'®

* Las intervenciones formativas deberian ser evaluadas para garantizar de forma
fidedigna que se alcanzan los objetivos de aprendizaje. El objetivo es garantizar que
los discentes adquieran y retengan las habilidades y el conocimiento que les permita
actuar correctamente en situaciones reales de parada cardiaca, mejorando los
resultados del paciente.

* Los cursos de autoformacion utilizando videos cortos o programas informaticos —con
un minimo o ningun apoyo de instructores-— combinados con ejercicios practicos,
pueden ser considerados como una alternativa eficaz a los cursos de soporte vital
basico (RCP y DEA) dirigidos por instructores.

* |dealmente, todos los ciudadanos deberian ser entrenados en RCP estandar que
incluye compresiones y ventilaciones. Hay circunstancias, sin embargo, donde es
apropiada la formacion en RCP con so6lo compresiones (eg. formacion con tiempo muy
limitado). Los formados en RCP con so6lo compresiones deberian ser animados a

aprender RCP estandar.
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* Los conocimientos y habilidades en soporte vital basico y avanzado se deterioran en
tan sélo tres o seis meses. El uso de evaluaciones frecuentes identificara a aquellos
individuos que requieren actividades de formacion continua para ayudar a mantener
sus conocimientos y habilidades.

* Los dispositivos de aviso/retroalimentacion de las maniobras de RCP mejoran la
adquisicion y retencion de las competencias de RCP y deberian ser considerados
durante la formacion para personas legas y profesionales de la salud.

* Un mayor énfasis en habilidades no técnicas, tales como: liderazgo, trabajo en equipo,
gestidon de tareas y comunicacion estructurada, ayudara a mejorar el rendimiento de la
RCP y el cuidado del paciente.

* Las reuniones informativas del equipo para planificar los intentos de resucitacion y las
sesiones de analisis del desempefio tras los intentos de resucitacién en situaciones
simuladas o reales ayudaran a mejorar el rendimiento individual y del equipo de RCP.

* La investigacion del impacto de la formacion en resucitacion sobre los resultados en
pacientes reales es limitada. Aunque los estudios con maniquies son utiles, se deberia
alentar a los investigadores a estudiar y publicar el impacto en pacientes reales de las

intervenciones educativas.

Quién y como formar

Idealmente, todos los ciudadanos deberian tener algunos conocimientos en RCP.
No hay suficiente evidencia a favor o en contra del uso de intervenciones formativas
dirigidas a la poblacion de alto riesgo. Sin embargo, la formacién puede reducir la ansiedad
de los familiares y/o del paciente, mejorar el ajuste emocional y faculta a las personas a
sentirse que pueden empezar una RCP."

Las personas que requieren entrenamiento comprende desde ciudadanos legos,
aquellos que no tienen una formacién sanitaria formal, pero estando de servicio pueden
prestar cuidados (p.e., socorristas y personal de primeros auxilios), hasta profesionales
sanitarios que trabajan en distintos puestos, incluida la atencién primaria, los sistemas de
emergencias médicas (SEM), las plantas de hospitales y las areas de cuidados criticos.

La formacion deberia adaptarse a las necesidades de los diferentes tipos de
discentes y estilos de aprendizaje para garantizar la adquisicion y retencién de los
conocimientos tedricos y de habilidades en resucitacion. Aquellos que realicen RCP
regularmente necesitan conocer las guias actuales y ser capaces de ponerlas en practica
de forma eficaz como parte de un equipo profesional multidisciplinar. Estas personas
requieren un entrenamiento mas complejo, incluyendo habilidades técnicas y no técnicas
(p.e., trabajo en equipo, liderazgo, comunicacion estructurada).®®"®% Las intervenciones de
formacién estan divididas arbitrariamente en nivel basico y avanzado, aunque, en verdad,

es un continuo.
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Entrenamiento en nivel basico y DEA

Las maniobras de RCP por testigos y la desfibrilacion precoz salvan vidas. Muchos
factores disminuyen la voluntad de los testigos para iniciar la RCP, incluyendo el panico, el
miedo a contraer enfermedades, el temor a provocar dafo en las victimas o la realizacién
incorrecta de la RCP.***7% Proporcionar formacién en RCP a la poblacién en general
aumenta la intencion de intervenir en la RCP.%%6702704.709-714

El entrenamiento en RCP y la realizacion de una RCP durante una parada cardiaca
real es seguro en la mayoria de las circunstancias. Los alumnos de RCP deben ser
advertidos sobre la naturaleza y la actividad fisica que se requiere en la sesion de
entrenamiento. Aquellos alumnos que durante el entrenamiento en las maniobras de RCP
desarrollen sintomatologia significativa (p.e., dolor de pecho, dificultad respiratoria) deben
abandonar esta actividad. Aquellos reanimadores (personas que estén realizando RCP)
que durante la realizacion de maniobras reales de RCP desarrollen sintomatologia
significativa deben considerar la interrupcion de estas maniobras (ver Guia de Soporte Vital

Basico para mas informacion sobre los riesgos de los reanimadores).*

Programa de formacion en soporte vital basico y DEA

El programa de entrenamiento en soporte vital basico y DEA debe adaptarse al
grupo de alumnos que vayan a recibir esta formacién y debe simplificarse o maximo
posible. Los siguientes puntos deben ser considerados como los elementos centrales en la
formacién en SVB y DEA:">"®

* Riesgos personales y del entorno antes de comenzar una RCP.

* Reconocimiento de la parada cardiaca evaluando la respuesta, apertura de la via
aérea y evaluacion respiratoria.*™

* Reconocimiento de boqueadas o patrones alterados de respiracibn como signos de
parada cardiaca en individuos inconscientes.®*""®

* Compresiones toracicas de alta calidad (incluyendo frecuencia, profundidad, retroceso
completo y reduccion al minimo del tiempo sin intervencion) y respiracion de rescate.

* La retroalimentacidn/aviso sobre la efectividad de las maniobras de RCP (mediante
dispositivos) debe considerarse para mejorar la adquisicion de las habilidades durante
la formacién en SVB.""

* Toda formacién en soporte vital basico y DEA debe apuntar a la ensefianza de la RCP
estandar incluyendo la ventilacién/respiracién de rescate. La formacion en RCP
basada exclusivamente en compresiones toracicas tiene potenciales ventajas sobre la

formacién con compresiones y ventilaciones en circunstancias
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especificas.?94099.702707.708.711.717.718 A continuacion se ofrecen sugerencias de como

enfocar la ensefianza de las maniobras de RCP.

Ensefianza de la RCP estandar frente a compresiones toracicas exclusivamente

Existen controversias sobre qué técnicas de RCP se deben ensefar a los distintos
tipos de reanimadores. La RCP basada exclusivamente en compresiones toracicas es mas
facil y rapida de ensefiar, especialmente cuando se intenta formar a un gran numero de
personas que, de otra manera, no podrian acceder a ser entrenados. Sin embargo, en
muchas situaciones, la RCP estandar (que incluye ventilacion/respiracion de rescate) es
mejor, por ejemplo en nifios,* y cuando la RCP por parte de un testigo es necesaria
durante mas de unos pocos minutos.” Por lo tanto, se propone un enfoque simplificado

basado en la educacion:

* |dealmente, las técnicas completas de RCP (compresiones y respiraciones utilizando
una relacién de 30:2) deberian ser ensefiadas a todos los ciudadanos.

e Cuando el entrenamiento esta condicionado por el tiempo o es de caracter
circunstancial (p.e., instrucciones telefénicas de los servicios de emergencias médicas
a testigos, eventos masivos, campafas publicitarias, videos de divulgacion en
YouTube o cuando los individuos no desean entrenar) se deberia enfocar en una RCP
basada en compresiones toracicas exclusivamente.

e Para aquellos entrenados en RCP con sdélo compresiones toracicas, el paso siguiente
en su formacion deberia incluir un entrenamiento en ventilar ademas de realizar
compresiones toracicas. ldealmente, estos individuos, deben ser entrenados en RCP
basada en sélo compresiones toracicas y, a partir de entonces, ofertarles un
entrenamiento basado en compresiones toracicas con respiracion en la misma sesion
de entrenamiento.

e Los profanos (personal no sanitario) que prestan servicio como profesionales de
primeros auxilios, socorristas y cuidadores de nifios, deberian estar entrenados para
realizar compresiones toracicas y respiraciones.

* En caso de nifios, los reanimadores deben ser estimulados para utilizar cualquiera de
las secuencias de adultos para los que han sido entrenados, ya que el resultado es
peor si no se hace nada. Los no especialistas que desean aprender resucitacion
pediatrica porque tienen responsabilidades con nifos (p.e., padres, profesores,
enfermeria de colegios, socorristas, etc), deberian ser entrenados para modificar el
soporte vital basico del adulto y dar cinco respiraciones iniciales seguidas por
aproximadamente un minuto de RCP antes de que vayan a solicitar ayuda, en el caso
de que no haya nadie para ir a solicitarla. La depresién de las compresiones toracicas

en el nifio debe ser de al menos 1/3 del didmetro antero-posterior toracico.®
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El entrenamiento en RCP a los ciudadanos debiera ser promovido por todos. No
obstante ser inexperto, no debe ser una barrera para llevar a cabo una RCP con sdlo

compresiones toracicas, preferiblemente con consejos telefénicos del teleoperador.

Meétodos de entrenamiento en soporte vital basico y DEA

Hay numerosos métodos de entrenamiento en soporte vital basico y DEA. Los
cursos tradicionales de entrenamiento guiados por un instructor contindan siendo el
método mas frecuentemente utilizado para el entrenamiento en soporte vital basico y
DEA.”" Cuando comparamos los cursos tradicionales presenciales guiados por un
instructor con los disefiados utilizando programas de autoaprendizaje (p.e., videos, DVD,
cursos por ordenador), con una tutela minima o sin ella, pueden ser alternativas eficaces a
los cursos presenciales guiados por un instructor para el entrenamiento en habilidades de
soporte vital basico y DEA de personal no sanitario y cuidadores.”?*"** Es esencial que los
cursos incluyan practicas manuales en sus programas. El uso de dispositivos de
ayuda/retroalimentacién durante el entrenamiento de la RCP puede ser considerado tanto

para profesionales de la salud como para personal lego. "'

Duracién y frecuencia de los cursos de entrenamiento de soporte vital basico y DEA con

apoyo de instructor

La duracion 6ptima de los cursos de entrenamiento de soporte vital basico guiados
por un instructor no ha sido determinada y es probable que varie de acuerdo a las
caracteristicas de los participantes (p.e., ciudadanos o personal sanitario, entrenamiento
previo, edad), el programa, la relacion instructor-participantes, el tiempo de formacién
practica y el uso de evaluaciones al final del curso.

Muchos estudios muestran que las habilidades de RCP, tales como pedir ayuda,
compresiones toracicas y respiraciones decaen de tres a seis meses después de la
formacion inicial.”?"?>73>70 | as habilidades de DEA son retenidas por mas tiempo que las

habilidades de soporte vital basico solas.”® 741742

Formacion de nivel Avanzado
Programa de entrenamiento de nivel avanzado
La formacion de nivel avanzado es normalmente para profesionales sanitarios. Los

programas de formacion se deberian adaptar para ajustarse a las necesidades individuales

de aprendizaje, a la casuistica de pacientes y al papel del alumno dentro de la respuesta
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del sistema sanitario ante una parada cardiaca. La formacion en equipo y la capacidad de

reconocimiento del ritmo seran esenciales para minimizar el tiempo de no intervencion

cuando se emplea la estrategia 2010 de desfibrilacion manual que incluye la carga durante
las compresiones toracicas."""*?

Los principales elementos que forman el nucleo del programa de formacion en
soporte vital avanzado deberian incluir:

*  Prevencién de la parada cardiaca.®*"*

e Buena calidad de las compresiones toracicas, incluyendo atencion especial a
frecuencia, profundidad, retroceso completo y minimizar el tiempo sin intervencion, asi
como la ventilacion utilizando técnicas basicas (p.e., mascarilla de bolsillo, balén de
reanimacion).

* Desfibrilacion manual, incluyendo la carga durante las compresiones.

* Algoritmos de soporte vital avanzado.

* Competencias no técnicas (p.e., liderazgo y entrenamiento en equipo, comunicacién)

Métodos de entrenamiento nivel avanzado

Una variedad de métodos (tales como lectura de manuales, pre-test y e-learning) se

puede emplear para preparar a los candidatos antes de asistir a un curso de soporte
vital 745-753

Simulacién y técnicas realistas de entrenamiento

El entrenamiento con simulacién es una parte esencial de la formacién en
resucitacion. Hay una gran variabilidad sobre las caracteristicas de la simulacién aplicada
al entrenamiento en resucitacion.”** La falta de definiciones congruentes (p.e., simulacion
de alta fidelidad frente a baja fidelidad) hace dificil las comparaciones de los estudios de

diferentes tipos de entrenamiento con simulacion.

Intervalos de entrenamiento en soporte vital avanzado

La retencion de conocimientos y habilidades disminuye rapidamente después de la
formacién inicial en resucitacion. La actualizacion de la formacion se requiere siempre para
mantener el conocimiento y las habilidades; sin embargo, la frecuencia optima de la
actualizacion de la formacion no esta clara. La mayoria de los estudios muestran que los
conocimientos y habilidades en soporte vital avanzado disminuyen cuando se evalluan
entre los tres a seis meses después de la formacion,”*"*>"%? dos estudios sugieren que

763,764

disminuyen de siete a doce meses, y otro estudio a los 18 meses.”®
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La ética en la resucitacién y las decisiones sobre el final de la vida

Son necesarias algunas consideraciones para garantizar que las decisiones de
intentar o evitar los intentos de resucitacion sean las apropiadas, y que los pacientes sean
tratados con dignidad. Estas decisiones son complejas y pueden verse influidas por
factores individuales, culturales, legales, tradicionales, religiosos, sociales, econémicos y
locales o internacionales.”®®

Las Guias 2010 del ERC incluyen los siguientes temas relacionados con la ética y

las decisiones sobre el final de la vida.

* Los principios fundamentales de la ética.

* La parada cardiaca repentina en una perspectiva mundial.

* Resultados y pronésticos.

e Cuando comenzar y cuando detener los intentos de resucitacion.

* Las instrucciones previas y las 6érdenes de no iniciar la resucitacion.
e La presencia de familiares durante la resucitacion.

* La obtencion de érganos.

* Lainvestigacion en resucitacion y consentimiento informado.

* Lainvestigacion y formacion sobre el recientemente fallecido.
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