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4a. Prevencion de la parada
cardiaca intrahospitalaria

El problema

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

La parada cardiaca de pacientes de
areas de hospitalizacién sin monitorizaciéon no
es siempre un evento subito e impredecible, ni
es normalmente debido a enfermedad cardiaca
primaria. Estos pacientes frecuentemente
tienen deterioro psicoldgico lento y progresivo,
junto con hipoxia e hipotension, del que el
personal no tiene idea o es reconocido pero no
tratado® . El ritmo de parada cardiaca de este
grupo normalmente es no desfibrilable y la
supervivencia al alta hospitalaria es muy
pobre® 5.

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

Naturaleza de las deficiencias en el cuidado
de agudos

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

insuficiente uso de planes de limitacién de
tratamiento® ’.

Muchos estudios muestran que el personal
médico y de enfermeria pierden conocimientos
y habilidades en el cuidado de agudos. Por
ejemplo, los médicos en formacion pueden no
tener conocimientos acerca de la terapia con
oxigeno®, balance de liquidos y electrolitos™,
analgesia'?>, aspectos del consentimiento®,
pulsioximetria* y dosificacién de drogas®. Los
estudiantes de medicina pueden no ser capaces
de reconocer patrones anormales de
respiracion’®.  El  entrenamiento en las
facultades de medicina proporciona una pobre
preparacion para los formadores de médicos
nuevos y falla al ensefarles los aspectos
esenciales de fisiologia aplicada y cuidado de
agudos'’. Hay también poco que decir acerca
de que el entrenamiento en cuidado de agudos
y el conocimiento del personal médico mayor es
mejor'® 1°. El personal frecuentemente pierde
confianza cuando trata con problemas de
cuidado de agudos y rara vez usa un
acercamiento sistematico en la valoracion de
los pacientes criticamente enfermos®.

Valorando al paciente criticamente enfermo

En general los signos clinicos de enfermedad
aguda son similares cualquiera que sea el
proceso subyacente, en funcion de que reflejan
el fallo de los sistemas respiratorio,
cardiovascular o neuroldgico. La fisiologia
anormal es comdn en la hospitalizacién
general®, aunque la valoracién y el registro de
observaciones fisiolégicas importantes de los
pacientes enfermos se da con menor frecuencia
de la deseable® * 8. Es sorprendente como las
anormalidades de la frecuencia respiratoria
pueden predecir la parada cardiaca®. Para
ayudar en la deteccion precoz de la
enfermedad critica, muchos hospitales usan en
la actualidad puntuaciones de alerta precoz o
criterios de llamada®?. Los sistemas de
puntuacion de alerta precoz asignan
puntuaciones a las medidas de signos vitales
rutinarias sobre la base de su alteracion con
respecto a un rango “normal” arbitrariamente
pactado®?. La puntuacién ponderada de una o
mas observaciones de signos vitales o el total
de la puntuacién de alerta precoz puede usarse
para aconsejar el aumento de la frecuencia de
toma de signos vitales por las enfermeras o
llamar al médico de planta o a los equipos de
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cuidados criticos fuera de UCI para el paciente.
De manera alternativa, los sistemas que
incorporan “criterios de llamada” se basan en
observaciones de rutina que activan una
respuesta cuando una o mas variables alcanzan
un valor extremadamente anormal® %. No hay
datos para establecer la superioridad de un
sistema sobre el otro pero puede ser preferible
usar un sistema de puntuacion de alerta precoz
que puede sefialar cambios en la fisiologia y
alertar del inminente colapso fisiolégico, mejor
que el abordaje tipo “criterios de llamada” que
activa solo cuando se ha alcanzado un valor
fisiolégico extremo.

Hay una razén clinica para usar
sistemas de puntuacion de alerta precoz o de
criterios de llamada y es identificar los
pacientes graves pronto. Sin embargo, su
sensibilidad, especificidad y precision en la
prediccion de los resultados clinicos ain no ha
sido validada convincentemente? ?. Muchos
estudios han identificado anormalidades de la
frecuencia cardiaca, presion sanguinea,
frecuencia respiratoria y nivel de conciencia
como marcadores de eventos criticos
inminentes® % . La creencia de que su
incidencia tiene un valor predictivo debe ser
cuestionada, asi como no todos los signos
vitales importantes son o0 pueden ser
registrados continuamente en las areas de
hospitalizacion general. Muchos estudios
muestran que el registro de signos vitales es
pobre con vacios en los registros de datos> * &
% Aunque el uso de sistemas fisioldgicos puede
aumentar la frecuencia de monitorizacion de
signos vitales®, serfan mas utiles para la
prediccion de resultados solo si fuera posible la
monitorizacion de todos los pacientes
hospitalizados. Incluso cuando el personal
médico esta alertado de la fisiologia anormal
de un paciente, frecuentemente hay un retraso
en la atencion del paciente o se le remite a
niveles de cuidados superiores> * ’. Mientras no
haya una buena puntuacion de alerta basada en
anormalidades fisiologicas, es posible una
aproximacién mas subjetiva que pueda ser
efectiva basada en la experiencia y habilidad
técnica del personal®.

Respuesta a la enfermedad critica

La respuesta tradicional a la parada cardiaca es
una reactiva en la que el personal del hospital
(“el equipo de parada cardiaca™) atiende al
paciente después de que ha ocurrido la parada
cardiaca. Los equipos de parada cardiaca
parece que mejoran la supervivencia tras la
parada cardiaca en aquellas circunstancias en
las que no habia previamente ningn equipo®.
Sin embargo, el papel del equipo de parada
cardiaca ha sido cuestionado. En un estudio,
s6lo los pacientes que recuperaron la
circulacion espontanea antes de que llegara el
equipo de parada cardiaca fueron dados de alta
del hospital vivos*. Cuando se combina esto
con la pobre tasa de supervivencia tras una
parada cardiaca intrahospitalaria, se enfatiza la

importancia del reconocimiento precoz de los
pacientes criticamente enfermos para poder
prevenir la parada cardiaca. El nombre “equipo
de parada cardiaca” implica que el equipo debe
ser llamado s6lo cuando ha ocurrido una parada
cardiaca.

En algunos hospitales los equipos de
parada cardiaca han sido reemplazados por un
equipo de emergencia médica (EEM) que
responde no sélo a los pacientes en parada
cardiaca sino también a los que presentan
deterioro fisiolégico agudo®. El EEM se
compone normalmente de personal médico y de
enfermeria de cuidados intensivos y medicina
general y responde a criterios especificos de
llamada. Cualquier miembro del personal
sanitario puede llamar al EEM. La implicacién
temprana del EEM puede reducir las paradas
cardiacas, muertes y admisiones no previstas en
UCI® 3% El EEM puede ser Util para detectar
errores médicos, mejorando la limitacion de
decisiones de tratamiento y reduciendo las
muertes postoperatorias en planta®” *®. Las
intervenciones del EEM frecuentemente son
tareas simples como iniciar tratamiento con
oxigeno o liquidos intravenosos®. Se ha descrito
un patrén circadiano en la activacion del EEM lo
que sugiere que los sistemas para identificar y
responder a las emergencias médicas pueden
no ser uniformes a lo largo de un periodo de 24
horas®. Estudiar el efecto del EEM sobre los
resultados en los pacientes es dificil. Muchos de
los hallazgos de los estudios pueden ser
criticados a causa del pobre disefio del estudio.
Un ensayo reciente controlado, cluster-
randomized (;aleatorizado-en racimos?), bien
disefiado sobre el sistema EEM demostré que la
introduccion de un EEM aumenta la incidencia
de llamadas al equipo. Sin embargo no
consigui6é demostrar una reduccion en la
incidencia de parada cardiaca, muerte
inesperada ni admisién no prevista en UCI*.

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

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

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

Ubicacion apropiada de los pacientes

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

Niveles de personal

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

Decisiones sobre reanimacion

Pensar en “no intentar reanimacién” (no-RCP)
cuando el paciente:

e No desea que se haga RCP

e No sobrevivira a la parada cardiaca
incluso si se intenta RCP

El personal del hospital frecuentemente se
equivoca al considerar que son apropiados los
intentos de reanimacién y son comunes los
intentos de reanimacién en casos futiles® .
Incluso cuando hay evidencia clara de que la

parada cardiaca o la muerte es probable, el
personal de planta rara vez toma decisiones
acerca del estatus de reanimacion del
paciente®. Muchos paises europeos no tienen
una politica formal para registrar decisiones de
no-RCP y la practica de consultar a los
pacientes acerca de la decisién es variable®.
Mejorar el conocimiento, entrenamiento y la
toma de decisiones de no-RCP deberian mejorar
el cuidado de los pacientes y prevenir intentos
futiles de RCP (ver Seccién 8).

Recomendaciones para la prevencion de la
parada cardiaca intrahospitalaria

Las siguientes estrategias pueden prevenir las
paradas cardiacas intrahospitalarias evitables.

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

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

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

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

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

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

7. Entrenar a todo el personal clinico en
el reconocimiento, monitorizacién y
manejo del paciente criticamente
enfermo. Incluida formacién sobre el



Resuscitation (2005) 67S1, S1-S2

manejo clinico mientras se espera la
llegada de personal con mas
experiencia.

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

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

4b. Reanimacion intrahospita-
laria

En una parada cardiaca intrahospitalaria, la
divisién entre soporte vital basico y soporte
vital avanzado es arbitraria; en la practica el
proceso de reanimacioén es un continuum y esta
basado en el sentido comun. El publico espera
que el personal clinico pueda llevar a cabo una
reanimacion cardiopulmonar (RCP). En todas las
paradas cardiacas intrahospitalarias asegurese
de que:

e la parada cardiorrespiratoria es
reconocida de inmediato

e la ayuda se pide usando un namero de
teléfono estandar

e |la RCP se empieza inmediatamente
usando dispositivos auxiliares de via
aérea, p. ej.: una mascarilla de
bolsillo 'y, si estd indicada, la
desfibrilacion se intenta en los tres
primeros minutos.

La secuencia de acciones tras una parada
cardiaca intrahospitalaria dependera de muchos
factores, entre los que estan:

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

e entrenamiento de los primeros
respondedores

e numero de los respondedores
e equipamiento disponible

e sistema de respuesta hospitalaria a la
parada cardiaca y emergencias
médicas, (p. ej.: EEM) equipo de
parada cardiaca.

Localizacion

Los pacientes que sufren paradas monitorizadas
normalmente se diagnostican rapidamente. Los
pacientes de planta pueden haber tenido un
periodo de deterioro y una parada no
presenciada® * ®8. Idealmente, los pacientes
que tienen alto riesgo de parada cardiaca
deberian ser atendidos en un area con
monitorizacion donde las instalaciones para la
reanimacion inmediata estuvieran disponibles.

Entrenamiento de los
respondedores

primeros

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

Namero de respondedores

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

Equipamiento disponible

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

Equipo de reanimacion

El equipo de reanimacion debe tener la
estructura de un equipo tradicional de parada
cardiaca, al que se llama cuando se reconoce
una parada cardiaca. De otro modo, los
hospitales pueden tener estrategias para
reconocer que pacientes tienen riesgo de sufrir
una parada cardiaca y convocar un equipo (p.
ej.: EEM) antes de que ocurra la parada
cardiaca® ¢ 3 4 %8 E| término “equipo de
reanimacion” refleja el nivel de los equipos de
respuesta. Las paradas cardiacas hospitalarias
rara vez son sUbitas o inesperadas. Una
estrategia para reconocer los pacientes con
riesgo de parada cardiaca puede favorecer que
se prevenga a algunas de esas paradas o puede
prevenir que se hagan intentos futiles de
reanimacion en aquellos en los que es probable
gue no se beneficien de la RCP.
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Acciones inmediatas en un paciente con
colapso en el hospital

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

Reanimacion
intrahospitalaria

Figura 4.1 Algoritmo de tratamiento de la
parada cardiaca intrahospitalaria

e valora la seguridad del personal
e valora si la victima responde

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

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

El paciente que responde

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

El paciente que no responde

La secuencia exacta dependera del
entrenamiento del personal y de la experiencia
en la valoracion de la respiracion y la
circulacion. El personal sanitario entrenado no
puede valorar la respiracion y el pulso de

manera suficientemente fiable para confirmar
la parada cardiaca® * . La respiracién
agonica (boqueadas ocasionales, respiracion
lenta, laboriosa o ruidosa) es comin en las
primeras fases de la parada cardiaca y es un
signo de parada cardiaca y no deberia
confundirse con un signo de vida/circulacion.

e Pide ayuda (si aun no lo has hecho)

Pon a la victima sobre su espalda y abre la via
aérea:

e Abre la via aérea y comprueba la
ventilacion:

o Abre la via aérea mediante
extension de cabeza 'y
elevacién del mentén

o Mira en la boca. Si son visibles
un cuerpo extrafio o residuos
intenta quitarlos con un
férceps o aspiracion de ser
necesario

o Si sospechas que puede haber
una lesién cervical trata de
abrir la via aérea con una
traccion mandibular.
Recuerda que  mantener
permeable la via aérea y una
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ventilacion adecuada es la
prioridad principal en el
manejo de un paciente en el
que se sospecha lesion
espinal. Si no tienes éxito,
extiende la cabeza lo
suficiente para abrir la via
aérea. Haz una estabilizacién
en linea manual para
minimizar el movimiento de
la cabeza si hay suficientes
rescatadores.

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

Mira si hay movimiento toracico

Escucha en la boca de la victima los
sonidos respiratorios

Siente el aire en tu mejilla

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

necesaria

Comprueba si  hay
circulacion:

signos  de

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

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

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

Si hay pulso o signos de vida es
la valoracion médica urgente.

Dependiendo de los protocolos locales puede
ser que lo tenga que hacer el equipo de
reanimacion. Mientras esperas este equipo,

dale

al paciente oxigeno, conecta la

monitorizacién y obtén una via venosa.

Si no hay respiracion pero hay pulso

(parada respiratoria) ventila los pulmones del
paciente y valora la circulacién cada 10
respiraciones.

Inicio de la RCP intrahospitalaria

Una persona inicia RCP al tiempo que
otras llaman al equipo de reanimacion
y traen el equipo de reanimacion y el
desfibrilador, si s6lo un miembro del
personal estd presente, este lo hara
dejando solo al paciente.

Dar 30 compresiones
seguidas de 2 ventilaciones.

toréacicas

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

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

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

Una vez que la traquea del paciente

esta intubada, contintlia las
compresiones toracicas sin
interrupcion (salvo para la

desfibrilacion o palpar el pulso cuando
esté indicado) a una frecuencia de 100
por minuto y ventila los pulmones a
aproximadamente 10 respiraciones por
minuto. Evita la hiperventilacion.

Si no hay disponible canula orofaringea
ni  equipo de ventilaciéon, da
ventilacion boca a boca. Si hay razones
clinicas para evitar el contacto boca a
boca 0 no quieres o no eres capaz de
hacerlo, haz compresiones toracicas
hasta que llegue ayuda o el
equipamiento de via aérea.

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

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

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

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

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

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

Parada cardiaca monitorizada y presenciada

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

e Confirma la parada cardiaca y pide
ayuda.

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

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

Entrenamiento para profesionales sanitarios

El curso que sigue de Soporte Vital Avanzado
entrena a los profesionales sanitarios en las
habilidades  necesarias para iniciar la
reanimacion, incluida la desfibrilacion y para
ser miembros de un equipo de parada cardiaca
(ver Seccién 9)°*. El curso de Soporte Vital
Avanzado (SVA) ensefia las habilidades
necesarias para dirigir un equipo de
reanimacion® 66
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4c. Algoritmo de tratamiento SVA
Introduccion

Los ritmos cardiacos asociados con la parada
cardiaca se dividen en dos grupos: ritmos

soporte vital avanzado, la atencion debe
centrarse sobre la desfibrilacion precoz y el SVB
de alta calidad e ininterrumpido.

[ No responde )

Algoritmo
SVA adulto [

Abrir via aérea ]
Buscar signos de vida

v

,[ Llamar al equipo ]
(_de reanimacién

t RCP 30:2

Hasta que el desfibrilador/monitor esté conectado

Desfibrilable |

Analizar el

ritmo

(FV/TV sin pulso) |-

[ No Desfibrilable
| (Asistolia/AESP)

/

1 choque
150-360 J bifasico o
360 J monoféasico

Inmediatamente reiniciar\\

Durante la RCP
*Corregir causas reversibles
*Ver posicion y contacto de electrodos

«Conseguir via iv, via aérea y O,
«Dar compresiones ininterrumpidas
cuando se aisle via aérea
*Dar adrenalina cada 3-5 min
1 «Valorar: amiodarona,
atropina, magnesio

y
4 R A Af
J Inmediatamente reiniciar

CPR 30:2

durante 2 min )

CPR 30:2

L durante 2 min

Causas reversibles

Hipoxia

Hipovolemia
Hipo/hiperkaliemia/metabdlicas
Hipotermia

Neumotdrax a tension
Taponamiento cardiaco

Toxicos

Trombosis coronaria o pulmonar

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

Aunque el algoritmo de parada
cardiaca SVA (Figura 4.2) es aplicable a todas
las paradas cardiacas, pueden indicarse

intervenciones adicionales para las paradas
cardiacas  producidas por circunstancias
especiales (Seccion 7).

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

Figura 4.2 Algoritmo de soporte vital avanzado
de la parada cardiaca

Ritmos desfibrilables (fibrilacion ventricular /
taquicardia ventricular sin pulso)

En adultos el ritmo méas comuan al producirse la
parada cardiaca es la FV que puede ir
precedido de un periodo de TV o incluso de
taquicardia supraventricular (TSV)®’. Tras haber

confirmado la parada cardiaca pide ayuda
(incluido un desfibrilador) e inicia RCP,
empezando con compresiones  toracicas
externas, con una relacion

compresion/ventilacion (CV) de 30:2. Asi como
llegue el desfibrilador, diagnostica el ritmo
poniendo las palas o los parches autoadhesivos
en el torax.

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

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

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

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

administracion del choque a pocos segundos
puede incrementar la probabilidad de éxito del
choque™.

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

Pufietazo precordial

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

Via aérea y ventilacion

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

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

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

Acceso intravenoso y drogas

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

Ruta intradsea. Si el acceso intravenoso es
dificil o imposible, considera la ruta intradsea.
Aungque normalmente se considera una
alternativa del acceso vascular en nifios, puede
ser también efectiva en adultos’®. La inyeccion
intradsea de drogas consigue unas adecuadas
concentraciones en plasma en un tiempo
comparable con la inyeccién a través de un
catéter venoso central. La ruta intradsea

también permite la extraccion de médula para
gasometria venosa y medida de electrolitos y
concentracion de hemoglobina.

Ruta traqueal. Sino se puede conseguir un
acceso intravenoso ni intraéseo, algunas drogas
pueden darse por la via traqueal. Sin embargo,
se alcanzan concentraciones en plasma
impredecibles cuando las drogas son
administradas por un tubo traqueal y la dosis
traqueal O6ptima de muchas drogas es
desconocida. Durante la RCP, la dosis
equipotente de adrenalina dada por via
traqueal es de tres a diez veces mayor que la
dosis intravenosa™ . Algunos estudios en
animales sugieren que las bajas
concentraciones de adrenalina conseguidas
cuando la droga se da por via traqueal pueden
producir efectos beta-adrenérgicos transitorios
los cuales causaran hipotension y menor presion
de perfusién en las arterias coronarias®®. Si se
da via traquea, la dosis de adrenalina es de 3
mg diluidos en al menos 10 ml de agua estéril.
La dilucion con agua en vez de con salino al
0’9% puede conseguir mejor absorcion de la
droga®™. Las soluciones en jeringa precargada
son aceptables para este proposito.

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

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

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

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

Fibrilacion ventricular persistente

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

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

Ritmos no desfibrilables (AESP y asistolia)

La actividad eléctrica sin pulso (AESP) se define
como la actividad eléctrica cardiaca en
ausencia de algun pulso palpable. Estos
pacientes frecuentemente tienen alguna

contracciéon miocardica mecanica, pero son
muy débiles para producir un pulso detectable
0 presién sanguinea. La AESP se debe
frecuentemente a causas reversibles y puede
tratarse si estas causas se identifican y se
corrigen (ver mas adelante). La supervivencia
tras una parada cardiaca en asistolia o AESP es
improbable salvo que pueda encontrarse y
tratarse efectivamente una causa reversible.

Si el ritmo inicial monitorizado es AESP
o0 asistolia, inicia RCP 30:2 y da adrenalina 1 mg
tan pronto como consigas un  acceso
intravascular. Si ves asistolia en la pantalla,
comprueba sin parar la RCP que las
derivaciones estan conectadas correctamente.
La asistolia es una condicion que puede ser
exacerbada o precipitada por un exceso de
tono vagal vy, teéricamente, podria ser
revertida por una droga vagolitica; por tanto, a
pesar de la falta de evidencia de que la
atropina de rutina en la parada cardiaca en
asistolia aumente la supervivencia, da 3 mg de
atropina (dosis que proporcionara el maximo
bloqueo vagal) si hay asistolia o un ritmo AESP
lento (frecuencia > 60 por min). Asegura la via
aérea tan pronto como sea posible, para
permitir que las compresiones toracicas sean
administradas sin pausas durante la ventilacion.
Después de 2 min de RCP, vuelve a comprobar
el ritmo. Si no hay ritmo presente (asistolia) o
si no hay cambios en la apariencia del ECG,
reinicia RCP inmediatamente. Si esta presente
un ritmo organizado intenta palpar el pulso. Si
no hay pulso presente (o hay alguna duda
acerca de la presencia de pulso) continua RCP.
Si  hay pulso presente, inicia cuidados
postreanimacién. Si los signos de vida vuelven
durante la RCP, comprueba el pulso e intenta
palpar el pulso.

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

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

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

Causas potencialmente reversibles

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

Las cuatro Hs

Minimiza el riesgo de hipoxia asegurandote de
que los pulmones del paciente estan ventilados
adecuadamente con oxigeno al 100%. Asegurate
de que hay una elevacion adecuada del térax y
sonidos respiratorios bilaterales. Usando las
técnicas descritas en la Seccion 4d, comprueba
cuidadosamente que el tubo traqueal no esta
colocado incorrectamente en un bronquio o en
el es6fago.

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

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

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

Las cuatro Ts

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

El taponamiento cardiaco es dificil de
diagnosticar dado que los signos tipicos de
distension de las venas del cuello y la
hipotension estan ocultos normalmente por la
parada misma. La parada cardiaca por
traumatismo penetrante de térax es altamente
sugestiva de taponamiento y es una indicacion
de pericardiocentesis con aguja o toracotomia
reanimadora (ver Seccién 7i).

En ausencia de una historia especifica,
la ingestion accidental o deliberada de
sustancias terapéuticas o tdxicas puede ser
revelada Unicamente por andlisis de laboratorio
(Seccion 7b). Donde estén disponibles, deberian
usarse los antidotos apropiados, pero lo mas
frecuente es que el tratamiento sea de soporte.

La causa mas comun de obstruccion
circulatoria tromboembdlica o mecanica es la
embolia pulmonar masiva. Si la parada cardiaca
se cree que estd causada por embolismo
pulmonar, considerar la administracién de un
trombolitico inmediatamente (Seccién 4e)®’.
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4d. Manejo de la via aérea y ventilacion
Introduccion

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

Trauma

Anafilaxia
Cuerpo extrafo
Irritantes

Cuerpo extrafio

Trauma

Infeccidn
Anafilaxia

—
—
—_—
—_—

Asma

Irritantes
Anafilaxia

Irritantes
Anafilaxia
Infeccion
Casi ahogamiento
Shock neurogénico

desfibrilacion inmediata.
Obstruccion de la via aérea

Causas de obstruccion de la via aérea

Figura 4.3 Causas de obstruccién de la via
aérea

La obstruccion de la via aérea puede ser parcial
o completa. Puede darse a cualquier nivel, de
la nariz y la boca hasta la traquea (Figura 4.3).
En el paciente inconsciente, el sitio mas comin
de obstruccién de la via aérea es a nivel de la
faringe . Hasta hace poco esta obstruccion ha
sido atribuida al desplazamiento posterior de la
lengua causada por el tono muscular
disminuido; de modo que al final la lengua toca

la pared laringea posterior. La causa precisa de
obstruccion de la via aérea en el estado
inconsciente ha sido identificada estudiando
pacientes bajo anestesia general®® *°. Estos
estudios de pacientes anestesiados han
mostrado que el lugar de la obstruccién de la
via aérea es el paladar blando y la epiglotis y
no la lengua. La obstruccién puede ser causada
también por vémito o sangre (regurgitacion de
contenido gastrico o trauma) o por cuerpos
extrafios. La obstruccién laringea puede ser
causada por edema de quemaduras,
inflamacion o anafilaxis. La estimulacién de la
via aérea superior puede causar espasmo
laringeo. La obstrucciéon de la via aérea por
debajo de la laringe es menos comun, pero
puede aparecer por secrecion bronquial
excesiva, edema de mucosa, broncospasmo,

Parada cardiaca
Coma Desplazamiento de la lengua

Edema de lengua
Obstruccioén orofaringea
Laringospasmo

Obstruccidn laringea, traqueal o bronquial
Lesién laringea

Edema laringeo

Cuerpo eXtrano — Broncospasmo

— Edema pulmonal’

edema pulmonar o aspiracion de contenido
gastrico.

Reconocimiento de la obstruccion de la via
aérea

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

e Mira los movimiéntos toracicos vy
abdominales

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

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

e Ronquido que aparece cuando la
faringe estéparcialmente ocluida por
el paladar blando o la epiglotis.

e  Estridor que es el sonido del espasmo
laringeo.

D

i
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En un paciente que estd haciendo
esfuerzos respiratorios, la obstruccién completa
de la via aérea causa movimiento paradéjico de
térax y abdomen, descrito frecuentemente
como “see-saw breathing” (N. del T.: dificil de
traducir: juego de palabras entre saw =
participio pasado de see, ver y saw = sierra).
Cuando el paciente intenta inspirar, el térax
baja y el abdomen se expande; durante la
espiracién ocurre lo contrario. En contraste con
el patron normal de respiracion donde hay
movimiento sincronico del abdomen arriba y
abajo (empujado por el diafragma) con la
elevacion de la pared toracica. Durante la
obstruccion de la via aérea, se usan los otros
musculos accesorios de la respiracion, con la
musculatura del cuello y los hombros contraidas
para ayudar al movimiento de la caja torécica.
Es necesario un examen completo del cuello,
térax y abdomen para diferenciar los
movimientos paradéjicos que puedan imitar la
respiracién normal. El examen debe incluir el
escuchar si hay ausencia de sonidos
respiratorios para diagnosticar fiablemente la
obstruccion completa de la via aérea; cualquier
respiracién ruidosa indica obstruccidn parcial
de la via aérea. Durante la apnea, cuando estan
ausentes los movimentos respiratorios
espontaneos, la obstruccion completa de la via
aérea se reconoce por la imposibilidad para
llenar los pulmones durante la ventilacion con
presion  positiva. Salvo que se pueda
restablecer la permeabilidad de la via aérea
para permitir una adecuada ventilacion

(a)

pulmonar dentro de un periodo de pocos
minutos, puede darse lesién neuroldgica o de
otros érganos vitales,conduciendo a la parada
cardiaca.

Manejo basico de la via aérea

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

Extension de la cabeza y elevacion
mandibular

Una mano del rescatador se sitta en la frente

del paciente e inclina cuidadosamente la
cabeza hacia atras; las yemas de los dedos de
la otra mano se ponen bajo el borde del
mentéon del paciente que se eleva
cuidadosamente estirando las estructuras de la
parte anterior del cuello (Figura 4.4)0%1%,

Figura 4.4 Extension de la cabeza y elevacion
del ment6n (©ERC 2005)

Traccion mandibular

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

Estos sencillos métodos posicionales
tienen éxito en la mayoria de los casos en los
que la obstruccion de la via aérea se debe a la
relajacion de los tejidos blandos. Si no se
puede conseguir una via aérea permeable, hay
que buscar otras causas de obstruccion de la via
aérea. Usa un barrido digital para quitar
cualquier cuerpo extrafio solido que veas en la
boca. Quita las dentaduras rotas o desplazadas,
pero deja las que estén bien sujetas en su sitio
porque te ayudan a mantener los contornos de
la boca facilitando un buen sellado en la
ventilacion.

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

Si se sospecha lesion espinal (p. ej.: la victima
es un precipitado, ha sido golpeado en la

-

(a)
cabeza o en el cuello o ha sido rescatado tras
haber sufrido inmersion en aguas poco
profundas) mantén la cabeza, el cuello, el
térax y la regiéon lumbar en posiciéon neutra
durante la reanimacion. La extension excesiva
de la cabeza puede agravar la lesion y dafiar la
médula espinal®*®; sin embargo, esta
complicacion no ha sido documentada y el
riesgo relativo es desconocido. Cuando hay
riesgo de lesion espinal cervical, consigue una
via aérea superior permeable usando la
traccion mandibular o la elevacion del mentén
en combinacion con la estabilizacion manual en
linea (EMEL) de la cabeza y el cuello por un
asistente! 12, Sj persiste una obstruccién de
la via aérea que amenace la vida a pesar de
una aplicacion efectiva de la traccion
mandibular o elevacién del mentén, afade una
ligera extensién de la cabeza de cada vez hasta
que se abra la via aérea; permeabilizar la via
aérea tiene prioridad sobre las cuestiones
relativas a una potencial lesion espinal cervical.

Material auxiliar de las técnicas béasicas de via
aérea

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

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

Figura 4.6 Insercion del tubo orofaringeo
(©ERC 2005)

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

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

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

Oxigeno

Da oxigeno siempre que esté disponible. Una
mascarilla de oxigeno estdndar puede
administrar una concentracion de oxigeno de
hasta el 50%, siempre que el flujo de oxigeno
sea suficientemente alto. Una mascarilla de
oxigeno con reservorio (mascarilla de no re-
respiracion), puede administrar una
concentracion de oxigeno inspirado del 85% con
flujos de 10-15 I/min. Inicialmente da la
concentracion de oxigeno mayor posible, que
puede ser controlada con la saturacion de
oxigeno mediante pulsioximetro (Sp0O,) o
gasometria arterial.

Aspiracion

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

Ventilacion

Proporciona ventilacion artificial a cualquier
paciente en el que la ventilacién espontanea es
inadecuada o esta ausente. La ventilacion con
aire espirado (respiracion de rescate) es
efectiva, pero la concentracidon de oxigeno en
el aire espirado por el rescatador es sélo del
16-17%, de manera que debe ser reeemplazada
lo antes posible por ventilacion con aire
enriguecido con oxigeno. Aunque la ventilacién
boca a boca tiene la ventaja de que no requiere
ningdn  equipamiento, la  técnica es
estéticamente desagradable, particularmente si
hay vomito o sangre y los rescatadores pueden
ser reticentes a ponerse en contacto intimo con
una victima que puede ser desconocida para
ellos™®*?', Sélo hay informes aislados de
individuos que hallan adquirido infecciones tras

haber hecho RCP, p. ej.: tuberculosis’® y

sindrome del distress respiratorio agudo
(SARS)'. La transmision del virus de la
inmunodeficiencia humana (HIV) durante la
realizacion de la RCP no se ha informado
nunca. Estan disponibles accesorios sencillos
que permiten evitar el contacto directo
persona a persona; algunos de esos accesorios
pueden reducir el riesgo de infeccion cruzada
entre el paciente y el rescatador, aunque no
son capaces de ofrecer una proteccién
significativa frente al SARS'*. La mascarilla de
reanimacion de bolsillo se usa ampliamente. Es
similar a una mascarilla facial de anestesia y
permite la ventilacion boca a mascarilla. Tiene
una valvula unidireccional que dirige el aire
espirado del paciente lejos del rescatador. La
mascarilla es transparente de manera que el
vémito o la sangre que salga del paciente
puede ser vista. Algunas mascarillas tienen un
conector para afiadir oxigeno. Cuando se usan
mascarillas sin conector , se puede dar oxigeno
suplementario poniendo el tubo bajo un lado de
la  mascarilla y asegurando un sellado
adecuado. Usa una técnica de dos manos para
maximizar el sellado con la cara del paciente
(Figura 4.7).

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

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

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

e alta presion de inflado

Figura 4.7 Ventilacion boca a mascarilla (©ERC
2005)

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

Bolsa autoinflable

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

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

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

Una vez que un tubo traqueal,
Combitubo o dispositivo de via aérea
supraglotico ha sido insertado, ventila los
pulmones a una frecuencia de 10 respiraciones
por minuto y continda las compresiones
toracicas sin pausas durante las ventilaciones.
El sellado de la LMA alrededor de la laringe
posiblemente no sea suficientemente bueno
para prevenir por lo menos alguna pérdida de
gas cuando la inspiracion coincide con las
compresiones toracicas. Una pérdida moderada
de gas es aceptable en particular porque la
mayoria de este gas saldria a través de la boca

del paciente; si la pérdida de gas es excesiva
producira una ventilacion inadecuada de los
pulmones del paciente, las compresiones
debran interrumpirse para permitir la
ventilacion, usando una relacién compresion-
ventilacion de 30:2.

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

Ventiladores automaticos

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

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

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

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

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

e En pacientes intubados libera al

rescatador para otras tareas.

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

Un estudio con maniquies de paradas
cardiacas simuladas y un estudio con bomberos
ventilando los pulmones de pacientes
anestesiados  mostraron  un  significativo
descenso del inflado géastrico cuando usaron
mascarilla y resucitadores disparados
manualmente, limitados de flujo y movidos por
oxigeno comparado con la ventilacion con
bolsa-mascarilla®** 3!, Sin embargo, el efecto
de los resucitadores automaticos sobre el
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inflado gastrico en humanos en parada cardiaca
no ha sido estudiado y no hay datos
demostrando un claro beneficio sobre los
dispositivos bolsa-valvula-mascarilla.

Dispositivos alternativos de via aérea

El tubo traqueal generalmente ha sido
considerado el método 6ptimo de manejo de la
via aérea durante la parada cardiaca. Hay
evidencia de que sin un entrenamiento y
experiencia adecuadas, la incidencia de
complicaciones, como la intubacién esofagica
no reconocida (del 6-14% en algunos
estudios)™*2 1% la  extubacién  son
inaceptablemente  altas’™®. Los intentos
prolongados de intubacion traqueal son
dafiinos; el cese de las compresiones toracicas
durante este tiempo comprometera la perfusién
coronaria y cerebral. Se han valorado muchos
dispositivos alternativos de via aérea para el
manejo de esta durante la RCP. ElI Combitubo,
la LMA y el tubo laringeo (TL) son los Unicos
dispositivos alternativos que se han estudiado

durante la RCP, pero ninguno de estos estudios
ha tenido un disefio adecuado en el que la
supervivencia fuera estudiada como objetivo
primario; en vez de esto, la mayoria de los
investigadores estudiaron las tasas de éxito de
la insercién y la ventilacion. No hay datos que
apoyen el uso rutinario de ningin abordaje
especifico del manejo de la via aérea durante
la parada cardiaca. La mejor técnica depende
de las circunstancias precisas de la parada
cardiaca y de la competencia del rescatador.

Mascarilla mask

airway)

laringea (LMA: laringeal

La mascarilla laringea es un tubo de amplio
calibre con un manguito eliptico inflable
disefiado para sellar alrededor de la abertura
laringea (Figura 4.9). Es mas facil de insertar
que un tubo traqueal®™®'*®. La LMA ha sido

estudiada durante la RCP, pero ninguno de esos
estudios lo ha comparado directamente con el
tubo traqueal. Durante la RCP la ventilacion
con éxito con la LMA se consigue en el 72-98%
de los casos

144-150

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

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

En comparacion con la intubacion
traqueal, las desventajas apreciadas en la LMA
son el riesgo aumentado de aspiracion y
imposibilidad de porporcionar una ventilacion
adecuada a los pacientes con baja compliance
en pulmoén y/o pared toracica. No hay datos
gue demuestren si es 0 no posible proporcionar
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una ventilacion adecuada a través de una LMA
sin interrumpir las compresiones toracicas. La
posibilidad de ventilar los  pulmones
adecuadamente mientras se continua con las
compresiones toracicas puede ser uno de los
principales beneficios del tubo traqueal. Hay
sorprendentemente pocos casos de aspiracion
pulmonar de los que se haya informado en los
estudios con LMA durante la RCP.

El Combitubo

(a)

Figura 4.10 (a) Combitubo enposicion
esofégica. (b) Combitubo en posicién traqueal.
(© ERC 2005)

El Combitubo es un tubo de luz doble que se
introduce a ciegas sobre la lengua vy
proporciona una ruta para la ventilacion tanto
si el tubo ha entrado en el esd6fago (Figura
4.10a) como en la traquea (Figura 4.10b). Hay
muchos estudios del Combitubo en RCP y la
ventilacion con éxito se ha conseguido en el 79-
98% de los pacientes**® 1157 Todos excepto
uno™! de esos estudios fueron en paradas
cardiacas extrahospitalarias, lo que refleja la
infrecuencia con la que el Combitubo se usa en
los hospitales. Sobre la base de estos estudios,
el Combitubo parece tan seguro y efectivo
como la intubacion traqueal para el manejo de
la via aérea durante la parada cardiaca; sin
embargo los datos de supervivencia son
inadecuados para que sea posible comentar con
certeza el impacto en el resultado. Es posible
intentar ventilar los pulmones a través del
puerto equivocado del Combitubo (2°2% en un
estudio)®: este es el equivalente de la
intubacion esofagica no reconocida con un tubo
traqueal estandar.

Otros dispositivos de via aérea

Tubo laringeo. ElI TL es un dispositivo
relativamente nuevo de via aérea; su
funcionamiento en pacientes anestesiados ha
sido descrito en muchos estudios. El
rendimiento del TL es bueno en comparacion

con la LMA clasica y con la LMA™® *° y tasas de

insercién con éxito se han descrito incluso en
estudios con paramédicos'®. Hay informes
esporadicos de casos acerca del uso del tubo
laringeo durante la RCP*® %2 En un estudio
reciente el TL se puso en 30 pacientes en
parada cardiaca extrahospitalaria por
enfermeria minimamente entrenada’®. La
insercién del TL tuvo éxito en menos de dos
intentos en el 90% de los pacientes y la
ventilacion fue adecuada en el 80% de los

caso !'llll u regurgitacién en ninguno de los
Pa ENLEe
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tulid de drenaje gastrico. Esperamos datos
sobre su rendimiento en RCP.

Dispositivo de manejo de la via aérea. En
pacientes anestesiados el dispositivo de manejo
de la via aérea (AMD: airway management
device) tuvo un pobre rendimiento en un
estudio®, pero una versién modificada parece
funcionar ligeramente mejor'®’. La via aérea
faringea express (PAX: pharyngeal airway
express) también tuvo un rendimiento pobre en
pacientes anestesiados™®®. No hay datos sobre el
uso de ninguno de estos dispositivos durante
RCP.

LMA de intubacién. La LMA de intubacion
(ILMA: Intubating LMA o Fastrak) tiene valor
para el manejo de la via aérea dificil durante la
anestesia, pero no ha sido estudiada durante la
RCP. Aunque la ILMA es relativamente facil de
insertar’®- % la inserci6n fiable, a ciegas de
un tubo traqueal precisa de un entrenamiento
considerable’™ y, por esta razén, no es una
técnica ideal para el rescatador sin
experiencia.

Intubacién traqueal

No hay suficiente evidencia para apoyar o0
refutar el uso de una técnica especifica para
mantener la via aérea y proporcionar
ventilacion en adultos en parada
cardiopulmonar. A pesar de esto, se tiene la
impresion de que la intubacion traqueal es el
método 6ptimo de conseguir y mantener una
via aérea permeable y segura. Deberia usarse
s6lo cuando exista personal entrenado para
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llevar a cabo el procedimiento con un alto nivel
de habilidad y confianza. El Unico ensayo
controlado  aleatorizado  comparando la
intubacion traqueal con la ventilacion con
bolsa-mascarilla fue realizado en nifios que
necesitaron manejo de su via aérea
extrahospitalariamente’*. En esta investigacion
no hubo diferencia en la supervivencia al alta,
pero no esta claro cuan aplicable es este
estudio pediatrico a la reanimacion de adultos.
Dos informes compararon los resultados de
paradas cardiacas extrahospitalarias en adultos,
unas tratadas por técnicos de emergencias
médicas y otras por paramédicos’’® ™. Las
asistencias de los paramédicos incluian la
intubacion y la canulacion intravenosa con
administracién de drogas'’® pero no hubo
diferencias en la supervivencia al alta
hospitalaria.

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

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

oportunidades periddicas de refrescar las
habilidades.

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

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

Confirmacion de la correcta posicion del tubo

La intubacion esofagica no reconocida es la
complicacion mas seria del intento de
intubacion traqueal. El uso rutinario de
técnicas primarias y secundarias para confirmar
el emplazamiento correcto del tubo en la
trdquea deberia reducir este riesgo. La
valoracion primaria incluye la observacion de la
expansion toracica bilateral, la auscultacion de
los campos pulmonares bilateralmente en las
axilas (los sonidos respiratorios deben ser
iguales y adecuados) y en el epigastrio (los
sonidos repiratorios no deben oirse). Los signos
clinicos de posicion correcta del tubo
(condensacion en el tubo, elevacion del térax,
sonidos respiratorios a la auscultacion pulmonar
e imposibilidad de oir la entrada de gas en el
estdbmago) no son completamente fiables. La
confirmacién secundaria de colocacion del tubo
traqueal por el diéxido de carbono exhalado o
con un dispositivo de deteccion esofagica
deberia reducir el riesgo de intubacion
esofagica no reconocida. Si hay duda acerca del
correcto emplazamiento del tubo, usa el
laringoscopio y mira directamente para ver si el
tubo pasa a través de las cuerdas vocales.
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Ninguna de las técnicas secundarias de
confirmacion diferenciard entre un tubo
emplazado en un bronquio principal y otro
emplazado correctamente en la traquea. Los
datos para identificar el método oOptimo de
confirmar el emplazamiento del tubo durante
la parada cardiaca son inadecuados y todos los
dispositivos deberian considerarse
complementarios de otras técnicas de
confirmacién'’®. No hay datos cuantificando la
posibilidad de monitorizar la posicion del tubo
tras su emplazamiento inicial.

El dispositivo detector esofégico crea
una fuerza de succion en el extremo traqueal
del tubo traqueal, ya sea al retraer el émbolo
de una jeringa grande o al soltar una pera de
goma flexible. El aire es aspirado facilmente de
las vias aéreas bajas a través del tubo traqueal
emplazado en la traquea rigida gracias a sus
cartilagos. Cuando el tubo esta en el es6fago el
aire no puede ser aspirado debido a que el
esofago se colapsa cuando se intenta la
aspiracion. El detector esofagico es fiable tanto
en pacientes con ritmo que perfunda como que
no perfunda, pero puede ser engafioso en
pacientes con obesidad morbida, embarazo
avanzado o asma severo ocuando hay
secreciones traqueales copiosas; en estas
condiciones la traquea puede colapsarse
cuando se intenta la aspiracion®®® 177180,

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

Presion sobre el cricoides

Durante la ventilacidon con bolsa-mascarilla y el
intento de intubacion, la presion aplicada sobre
el cricoides por un asistente entrenado deberia
prevenir la regurgitaciéon pasiva del contenido
gastrico y el subsiguiente riesgo de aspiracién

pulmonar. Si la técnica se aplica de manera
imprecisa o con fuerza excesiva, la ventilacion
y la intubacién pueden hacerse més dificiles'?.
Si la ventilacion de los pulmones del paciente
no es posible, reduce la presion aplicada en el
cartilago cricoides o} suspéndela
completamente. Si el paciente vomita, suelta

el cricoides inmediatamente.
Asegurar el tubo traqueal

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

Cricotiroidotomia

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

La cricotiroidotomia quirdrgica proporciona una
via aérea definitiva que puede usarse para
ventilar los pulmones del paciente hasta que se
realice una intubacion semielectiva o una
traqueostomia. La cricotiroidotomia con aguja
es un procedimiento mucho méas temporal que
proporciona s6lo oxigenacién a corto plazo.
Requiere una canula de calibre ancho que no se
colapse, una fuente de oxigeno a alta presion,
se corre el riesgo de barotrauma y puede ser
particularmente inefectiva en los pacientes con
trauma toréacico. Es propensa al fallo debido al
colapso de la céanula y no sirve para la
transferencia de pacientes.

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

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

Durante el tratamiento inmediato de la parada
cardiaca s6lo unas pocas drogas estan indicadas
y apoyando su uso hay una evidencia cientifica
limitada. Solo tras haber administrado los
choques iniciales (si estan indicados) y haber
iniciado las compresiones toracicas y la
ventilacion las drogas debrian tenerse en
consideracion.

Hay tres grupos de drogas importantes
en el manejo de la parada cardiaca que fueron
revisadas durante la Conferencia de Consenso
2005: vasopresores, antiarritmicos y otras
drogas. Las rutas de administracién diferentes
de la 6ptima via intravenosa también se revisan
y discuten.

Vasopresores

Habitualmente no hay estudios placebo-control
que muestren que el uso rutinario de cualquier
vasopresor en cualquier fase de la parada
cardiaca humana aumente la supervivencia al
alta hospitalaria. El objetivo primario de la
reanimacion cardiopulmonar es reestablecer el
flujo sanguineo a los 6rganos vitales hasta la
restauracion de la circulacion espontanea. A
pesar de la falta de datos de parada cardiaca
en humanos, los vasopresores contindan siendo
recomendados como formas de aumentar la
perfusion coronaria y cerebral durante la RCP.

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

Los potencialmente deletéreos efectos
beta de la adrenalina han conducido a explorar
vasopresores alternativos. La vasopresina es
una hormona antidiurética natural. A dosis muy
altas es un poderoso vasoconstrictor que actla
por estimulacion de los receptores V1 del
musculo liso. La importancia de la vasopresina
en la parada cardiaca se reconoci6 en principio
en estudios sobre pacientes en paradas
cardiacas extrahospitalarias, donde los niveles
de vasopresina se encontraron altos en los
pacientes reanimados con éxito'®® #. Aunque
estudios clinicos™® ¢ y en animales'®"®
demostraron mejoria de variables
hemodinamicas cuando se usa vasopresina
como alternativa a la adrenalina durante la

reanimacién de la parada cardiaca, algunos®
pero no todos, demostraron mejoria de la
supervivencia®® 1%,

El primer uso clinico de la vasopresina
durante la parada cardiaca se inform6 en 1996
y parecia prometedor. En un estudio con
pacientes en parada cardiaca refractaria al
tratamiento estandar con adrenalina, la
vasopresina restaur6 la circulacién espontanea
en todos los ocho pacientes, tres de los cuales
fueron dados de alta neuroldgicamente
intactos'®. Al afio siguiente el mismo grupo
publicé un ensayo pequefio aleatorizado de
fibrilacion ventricular extrahospitalaria en el
que las tasas de reanimacion con éxito y la
supervivencia a las 24 horas fueron
significativamente mayores en pacientes
tratados con vasopresina que en los tratados
con adrenalina'®?. Tras estos dos estudios la
American Heart Association (AHA) recomendd
que la vasopresina podria usarse como
alternativa a la adrenalina en el tratamiento de
la FV refractaria a choque del adulto™™. El
éxito de esos pequefios estudios llevdo a dos
estudios grandes aleatorizados comparando
vasopresina con adrenalina en paradas
cardiacas intrahospitalarias™®
extrahospitalarias'®. Ambos estudios
aleatorizaron pacientes a recibir vasopresina o
adrenalina inicialmente y usaron adrenalina
como tratamiento de rescate en pacientes
refractarios a la primera droga. Ambos estudios
fueron incapaces de demostrar un incremento
global en las tasas de RDCE o supervivencia
para las 40 U de vasopresina'®®, con dosis
repetida en un estudio™, cuando se compard
con la adrenalina (1 mg repetido), como
vasopresor inicial. En el gran estudio de parada
cardiaca extrahospitalaria’®, el analisis post-
hoc sugirié que el subgrupo de pacientes en
asistolia tenian mejoria significativa en la
supervivencia al alta, pero la supervivencia
intactos neuroldgicamente no fue diferente.

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

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

Adrenalina
Indicaciones

e La adrenalina es la primera droga a
usar en paradas cardiacas de cualquier
etiologia: estéa incluida en el algoritmo
de SVA para usarse cada 3-5 min de
RCP.

e La adrenalina se prefiere en el
tratamiento de la anafilaxis (Seccion

79).

e La adrenalina es el tratamiento de
segunda linea del shock cardiogénico.

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

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

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

Uso. La adrenalina esté disponible mas
comunmente en dos diluciones:

e 1 por 10.000 (10 ml de la solucién
contienen 1 mg de adrenalina)

e 1 por 1.000 (1 ml de la solucion
contiene 1 mg de adrenalina)

Ambas diluciones son de uso comin en los paise
europeos.

Otras drogas presoras diferentes (p.
ej.: noradrenalina)® se han usado
experimentalmente como alternativa a la
adrenalina en el tratamiento de la parada
cardiaca.

Antiarritmicos

Al igual que los vasopresores, la evidencia de
qgue las drogas antiarritmicas son beneficiosas
en la parada cardiaca es limitada. Ninguna
droga antiarritmica administrada durante la
parada cardiaca humana ha demostrado

aumentar la supervivencia al alta hospitalaria,
aunque la amiodarona ha demostrado aumentar
la supervivencia al ingreso hospitalario® ®. A
pesar de la falta de datos de resultados a largo
plazo en humanos, el balance de la evidencia
esta a favor del uso de drogas antiarritmicas en
el manejo de las arritmias en la parada
cardiaca.

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

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

Indicaciones. La amiodarona esta indicada
en:

e  FV/TV refractarias

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

Dosis. Considera una dosis inicial
intravenosa de 300 mg de amiodarona, diluida
hasta 20 ml en dextrosa al 5% (o de una jeringa
precargada), si la FV/TV persiste tras el tercer
choque. La amiodarona puede causar
tromboflebitis cuando se inyecta en una vena
periférica; usa un catéter venoso central si lo
tienes in situ, pero si no, usa una vena
periférica grande y un lavado de via generoso.
Los detalles de uso de amiodarona para el
tratamiento de otras arritmias se dan en la
Seccion 4f.
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Aspectos de uso clinico. La amiodarona
puede ser paraddjicamente arritmogénica,
especialmente si se da con drogas que
prolongan el intervalo QT. Sin embargo, tiene
una menor incidencia de efectos proarritmicos
que otras drogas antiarritmicas bajo
circunstancias similares. Los principales efectos
adversos agudos de la amiodarona son la
hipotension y la bradicardia, que pueden
prevenirse enlenteciendo la velocidad de
infusion de la droga o pueden ser tratados con
liquidos y/o drogas inotropicas. Los efectos
secundarios asociados con su uso prolongado
oral (anormalidades de la funcion tiroidea,
micodepositos corneales, neuropatia periférica
e infiltrados pulmonares/hepaticos) no son
relevantes en uso agudo.

Lidocaina. Hasta la publicacion de las
recomendaciones ILCOR 2000, la lidocaina fue
la droga antiarritmica de eleccion. Estudios
comparativos con la amiodarona® la han
desplazado de esta posicion y la lidocaina ahora
se recomienda s6lo cuando la amiodarona no
esta disponible. La amiodarona deberia estar
disponible en todas las paradas hospitalarias y
en todas las paradas extrahospitalarias
atendidas por el personal de las ambulancias.

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

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

tratarse con  liquidos intravenosos 0
vasopresores.
Indicaciones. La lidocaina esta

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

Dosis. Cuando la amiodarona no esta
disponible, considera una dosis inicial de 100
mg (1-1’5 mg/Kg) de lidocaina para la FV/TV
sin pulso refractarias a tres choques. Da un bolo

adicional de 50 mg si es necesario. La dosis
total no deberia superar los 3 mg/Kg en la
primera hora.

Aspectos de uso clinico. La lidocaina se
metaboliza en el higado y su vida media se
prolonga si se reduce el flujo sanguineo
hepético, p. ej.: en presencia de gasto cardiaco
reducido, enfermedad hepética o en ancianos.
Durante la parada cardiaca los mecanismos
normales de aclaramiento no funcionan, por lo
que pueden alcanzarse elevadas
concentraciones en plasma tras una Unica dosis.
Tras 24 horas de infusion continua, la vida
media plasmatica aumenta significativamente.
Reduce la dosis en esas circunstancias y revisa
regularmente la indicacion de continuar la
terapia. La lidocaina es menos efectiva
enpresencia de hipokaliemia e
hipomagnesiemia, las cuales deben ser
corregidas inmediatamente.

Sulfato de magnesio. El magnesio es un
importante constituyente de muchos sistemas
enzimaticos, en especial de aquellos implicados
en la generacién del ATP en el masculo. Tiene
un papel principal en la transmision
neuroquimica, donde disminuye la liberacion de
acetilcolina y reduce la sensibilidad de la placa
motora. El magnesio también mejora la
respuesta contractil del miocardio aturdido y
limita el tamafio del infarto por un mecanismo
que auan no ha sido elucidado
completamente®®. El nivel plasmatico normal
del magnesio es 0’8-1’0 mmol/I.

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

Aunque se reconocen los beneficios de
dar magnesio en estados hipomagnesiemicos
conocidos, el beneficio de dar magnesio
rutinariamente durante la parada cardiaca no
ha sido probado. Estudios en adultos intra- y
extrahospitalariamente®™** 24 han fracasado en
demostrar cualquier incremento en la tasa de
RDCE cuando se da magnesio de forma rutinaria
durante la RCP. Hay alguna evidencia de que el
magnesio puede ser beneficioso en la FV
refractaria®®.

Indicaciones. El sulfato de magnesio
esté indicado en:

e FV refractaria a choques en presencia
de posible hipomagnesiemia
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e  Taquiarritmias ventriculares en
presencia de posible hipomagnesiemia

e Torsades de pointes
e Toxicidad digitalica

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

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

Otras drogas

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

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

Los efectos secundarios de la atropina
estan relacionados con la dosis (visién borrosa,
boca seca y retencién wurinaria); no son
relevantes durante una parada cardiaca.
Estados confusionales agudos pueden darse tras
la inyeccion intravenosa, particularmente en
los pacientes ancianos. Tras la parada cardiaca,
las pupilas dilatadas no deberian atribuirse s6lo
a la atropina.

La atropina esta indicada en:
e Asistolia

e Actividad eléctrica sin pulso (AESP)
con una frecuencia <60 lat/min

e Bradicardia sinusal, atrial o nodal
cuando la condicién del paciente es
hemodinamicamente inestable

La dosis de atropina recomendada en
el adulto para asistolia o AESP con una
frecuencia <60 lat/min es de 3 mg intravenosos
en un bolo Unico. Su uso en el tratamiento de la
bradicardia se cubre en la Seccién 4f. Muchos
estudios recientes han fracasado en demostrar
algn beneficio de la atropina en paradas
cardiacas intrahospitalarias y
extrahospitalarias™ 2°%'%; sin embargo, la
asistolia conlleva un prondstico grave y existen
algunos casos anecddticos de éxito tras dar
atropina. Es poco probable que sea peligrosa en
esta situacion.

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

La aminofilina esta indicada en:
e Parada cardiaca en asistolia

e Bradicardia periparada refractaria a
atropina

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

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

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

e Hiperkaliemia
e Hipokaliemia

e Sobredosis de drogas bloqueantes de
los canales del calcio

La dosis inicial de 10 ml de cloruro
calcico al 10% (6’8 mmol Ca™) puede repetirse
si es necesaria. El calcio puede enlentecer la
frecuencia cardiaca y precipitar arritmias. En la
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parada cardiaca el calcio puede darse por
inyeccién intravenosa rapida. En presencia de
circulacion espontanea dalo lentamente. No
des soluciones de calcio y de bicarbonato
sodico simultaneamente por la misma via.

Buffers. La parada cardiaca produce una
acidosis combinada respiratoria y metabdlica
debida al cese del intercambio pulmonar de gas
y el desarrollo de un metabolismo celular
anaerébio respectivamente. El mejor
tratamiento de la acidemia en la parada
cardiaca son las compresiones toracicas; algun
beneficio adicional se gana con la ventilacion.
Si el pH de la sangre arterial es menor de 7°1 (o
el exceso de bases méas negativo que -10
mmol/l) durante o tras la reanimacion de la
parada cardiaca, considera dar pequefias dosis
de bicarbonato sédico (50 ml de una solucién al
8’4%). Durante la parada cardiaca, los valores
de gases arteriales pueden ser engafosos y
guardar poca relacion con el estado acido-base
tisular®®; el andlisis de la sangre venosa central
puede proporcionar una mejor estimacién del
pH tisular (ver Seccién 4c). El bicarbonato
causa producciéon de dioxido de carbono, que
difunde rapidamente dentro de las células. Esto
tiene los siguientes efectos:

e Exhacerba la acidosis intracelular

e  Produce un efecto inotropico negativo
sobre el miocardio isquémico

e Presenta una carga de sodio grande y
osméticamente activa a una
circulacion auan comprometida y al
cerebro

e Produce un desplazamiento a la
izquierda de la curva de disociacion de
la hemoglobina, inhibiendo asi la
liberacion de oxigeno a los tejidos.

La acidemia ligera causa
vasodilatacion e incrementa el flujo sanguineo
cerebral. Por tanto, la correccion completa del
pH sanguineo arterial puede tedricamente
reducir el flujo sanguineo cerebral en un
momento particularmente critico. Como el i6n
bicarbonato se excreta como didxido de
carbono por los pulmones, la ventilacién
necesita incrementarse. Por todas estas
razones la acidosis metabdlica debe ser severa
para justificar dar bicarbonato sodico.

Muchos estudios clinicos y en animales
han examinado el uso de buffers durante la
parada cardiaca. Estudios clinicos usando
Tribonate®?® o bicarbonato sédico como
buffers han fracasado en demostrar alguna
ventaja?®?°. S6lo un estudio ha encontrado
beneficio clinico, sugiriendo que sistemas SEM
usando bicarbonato de sodio mas precozmente
y mas frecuentemente tenian
significativamente mayores RDCE y tasas de
altas hospitalarias y mejores resultados
neuroldgicos a largo plazo®'. Los estudios en
animales han sido generalmente no

concluyentes, pero algunos han mostrado
beneficio al dar bicarbonato de sodio para
tratar la toxicidad cardiovascular (hipotension,
arritmias  cardiacas) causada por los
antidepresivos triciclicos y otros bloqueantes
del canal rapido del sodio (Seccion 7b)??. Dar
rutinariamente bicarbonato sédico durante la
parada cardiaca y RCP (especialmente en
paradas cardiacas extrahospitalarias) o tras el
retorno a la circulacion espontanea no se
recomienda. Considera el bicarbonato sédico
para la hiperkaliemia con riesgo vital o parada
cardiaca asociada con hiperkaliemia, acidosis
metabodlica severa o sobredosis de triciclicos.
Da 50 mmol (50 ml de una solucién al 8’4%) de
bicarbonato sodico intravenosos. Repite la dosis
segun sea necesario, pero usa un analisis acido-
base (tanto arterial como venoso central) para
guiar el tratamiento. Puede causarse dafio
tisular severo por la extravasacion de
bicarbonato sédico concentrado. La solucion es
incompatible con sales de calcio dado que
causa precipitacion de carbonato calcico.

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

Muchos estudios han examinado el uso
de la terapia trombolitica dada durante la
parada cardiaca no traumatica refractaria a la
terapia estandar. Dos estudios han mostrado un
incremento de la RDCE sin mejorias
significativas de la supervivencia al alta
hospitalaria®* ?*® y un estudio posterior
demostré mayor supervivencia en UCI?®. Una
pequefia serie de casos ha informado también
supervivencia al alta en tres casos refractarios
a la terapia estandar con FV o AESP tratadas
con tromboliticos??’; por el contrario, un gran
ensayo clinico®® fall6 en mostrar algun
beneficio significativo de los tromboliticos en
casos de paradas cardiacas extrahospitalarias
en AESP indiferenciada que no responde a las
intervenciones iniciales.

Cuando se administra a pacientes de
paradas cardiacas con embolos pulmonares
sospechados o probados, dos estudios han
demostrado posibles beneficios®®® %% uno
encontré una mejoria en la supervivencia a 24
horas?*®. Muchos estudios clinicos®’ 226 22%- 21y
series de casos®?’r 2% 2324 ng han demostrado

ningdn aumento de complicaciones
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hemorragicas con la trombolisis durante la RCP
en las paradas cardiacas no traumaticas.

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

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

Fluidos intravenosos

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

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

Rutas alternativas para la administracion de
drogas

Via intradsea

Si no se puede establecer un acceso
intravenoso, la administracion intradsea de
drogas de reanimacién conseguird unas
concentraciones plasmaticas adecuadas.
Muchos estudios indican que el acceso intradseo
es seguro y efectivo para liquidos de
reanimacion, administracion de drogas vy
valoracién analitica de laboratorio’®24%%%®,
Tradicionalmente, la via intradsea se usa sobre

todo en nifios, pero es también efectiva en
adultos.

Drogas dadas via tubo traqueal

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

Son necesarias dosis de adrenalina 3-10
veces mayores que cuando se dan intravenosas
para conseguir similares concentraciones
plasmaticas’™ ®. Durante la RCP la perfusion
pulmonar es s6lo del 10-30% de su valor normal,
produciéndose un depédsito pulmonar de
adrenalina. Cuando se restaura el gasto
cardiaco tras una dosis alta de adrenalina
endobronquial, puede darse una reabsorcion
prolongada de adrenalina desde los pulmones
en la circulacion pulmonar, causando
hipertension arterial, arritmias malignas vy
recurrencia de la FV®. La lidocaina y la
atropina también pueden darse por el tubo
traqueal, pero las concentraciones plasmaticas
conseguidas también son variables®®*®. Si se
retrasa el acceso intravenoso o0 no puede
conseguirse, piensa en obtener un acceso
intradseo. Da drogas por el tubo traqueal si el
acceso intravascular (intravenoso o intradseo)
se retrasa 0 no puede conseguirse. No hay
beneficios de la inyeccion endobronquial
comparada con la inyeccion de la droga
directamente en el tubo traqueal®™®. La dilucién
con agua en vez de suero salino 0’9% puede
conseguir mejor absorcion de droga y causa
menor reduccién en la Pa0,® 2%°.

Técnicas y dispositivos de RCP

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

Compresiones toracicas de alta frecuencia
(CTAF)

Las compresiones toracicas manuales o
mecanicas de alta frecuencia (>100 compr/min)
mejoran la hemodindmica pero no han
demostrado mejorar el resultado a largo
p|a20261-265_

RCP a térax abierto

La RCP a térax abierto produce mejor perfusion
coronaria que la RCP?® estandar y puede estar
indicada en pacientes con parada cardiaca
secundaria a trauma (ver Seccion 7i), en la fase
postoperatoria precoz tras cirugia
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cardiotoracica®®’ 2%® (ver Seccién 7h) o cuando

el térax o el abdomen estan abiertos (acceso
transdiafragmatico), por ejemplo en cirugia de
trauma.

Compresion abdominal interpuesta (RCP-CAI)

La técnica de RCP-CAI implica la compresion
del abdomen durante la fase de relajacién de la
compresién toracica®®® ?°. Esto aumenta el
retorno venoso durante RCP** 2 y mejora la
RDCE y la supervivencia a corto plazo®® ™. Un
estudio demostré mejoria de la supervivencia al
alta hospitalaria con RCP-CAl comparada con la
RCP estandar en paradas cardiacas
extrahospitalarias®”*, pero otro no demostré
ventajas en la supervivencia®®. Los dispositivos
de RCP son los siguientes:

RCP con compresion-descompresion activas
(RCP-CDA)

La RCP-CDA se consigue con un aparato que se
sujeta con las manos provisto de una ventosa
de succion para levantar la pared toracica
anterior activamente durante la
descompresion. Disminuir la presion
intratoracica durante la fase de descompresion
aumenta el retorno venoso al corazon y
aumenta el gasto cardiaco y, por consiguiente,
las presiones de perfusion coronaria y cerebral
durante la fase de compresion®®?’°. Los
resultados de la RCP-CDA han sido mixtos. En
algunos estudios clinicos la RCP-CDA mejora la
hemodinamica comparada con la RCP
estandar'’® 277 1% 20 parg en otro estudio
no®!. En tres estudios aleatorizados?®® 282 283
la RCP-CDA mejord la supervivencia a largo
plazo tras una parada cardiaca
extrahospitalaria; sin embargo en otros cinco
estudios aleatorizados?®*?®® |a RCP-CDA no tuvo
diferencia en el resultado. La eficacia de la
RCP-CDA puede ser altamente dependiente la
calidad y duracién del entrenamiento®®®.

Un metaanalisis de 10 ensayos de
paradas cardiacas extrahospitalarias y dos de
paradas cardiacas intrahospitalarias no
mostraron beneficio en la supervivencia precoz
ni tardia de la RCP-CDA sobre la RCP
convencional®®. Dos estudios postmortem han
encontrado mas fracturas costales y esternales
tras RCP-CDA en comparacion con la RCP
convencional®® 22, pero otro no encontré

diferencia®®.

Dispositivo de umbral de impedancia (DUI)

El dispositivo de umbral de impedancia (DUI) es
una valvula que limita la entrada de aire dentro
de los pulmones durante la expansion toracica
entre las compresiones toracicas; esto
disminuye la presién intratoracica y aumenta el
retorno venoso al corazén. Cuando se usa con
un tubo traqueal con neumotaponamiento y
compresién-descompresién activa (CDA)?%%,
se cree que el DUI actda sinérgicamente para
mejorar el retorno venoso durante la
descompresion activa. EI DUI también se ha

usado durante la RCP convencional con un tubo
traqueal o mascarilla facial®’. Si los
rescatadores pueden mantener un sellado
bueno de la mascarilla facial, el DUl puede
crear la misma presion negativa intratoracica
que cuando se usa con un tubotraqueal®’.

En dos estudios aleatorizados de
paradas cardiacas extrahospitalarias, la RCP-
CDA con el DUl mejoraron la RDCE y la
supervivencia a las 24 horas comparados con la
RCP s6la®®® 2% Cuando se usa durante la RCP
estandar, el DUl aumenta en 24 h la
supervivencia de paradas cardiacas
extrahospitalarias en AESP*’.

RCP con piston mecénico

Los dispositivos de piston mecanico deprimen el
esternén por medio de un émbolo movido por
gas comprimido montado sobre una tabla
dorsal. En muchos estudios en animales®® %,
la RCP con piston mecanico mejord el diéxido
de carbono al final de la inspiracion, el gasto
cardiaco, el flujo sanguineo cerebral, la PAM y
el resultado neuroldgico a corto plazo. Los
estudios en humanos también documentaron
mejoria en el dioxido de carbono al final de la
inspiracion y la presion arterial media cuando
se usa RCP con piston mecanico comparado con
la RCP convencional®=3%,

Lund University cardiac arrest system
(LUCAS) CPR

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

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

RCP con banda de distribucién de carga o
traje de RCP

La banda de distribucion de carga (BDC) es un
aparato de compresion toracica circunferencial
compuesto de una banda constrictora movida
neumaticamente y una tabla dorsal. El uso de
la BDC-RCP mejora la hemodinamica®’3%. un
estudio caso-control documentd una mejoria de
la supervivencia a la atencién en el servicio de
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urgencias cuando se dio BDC-RCP tras una
310

parada cardiaca extrahospitalaria®".
RCP  con compresiones-descompresiones
fasicas toréacicas-abdominales (RCP-CDFTA)

La RCP con compresiones-descompresiones
fasicas toracicas-abdominales combina los
conceptos de la RCP-CAI con la RCP-CDA. Esta
compuesto  de un  dispositivo  sujeto
manualmente que alterna las compresiones
toracicas y las descompresiones abdominales
con las descompresiénes toracicas y las
compresiénes  abdominales. Un  estudio
aleatorizado de adultos en parada cardiaca no
documentd mejoria en la supervivencia por el
uso de RCP-CDFTA¥?,

Masaje cardiaco directo minimamente
invasivo

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

Para que una estrategia tenga éxito en la
reduccién de la mortalidad y morbilidad de la
parada cardiaca debe incluir medidas de
prevencion de otras arritmias potencialmente
serias y entonces se estaria en el tratamiento
optimo. Las arritmias cardiacas son
complicaciones bien reconocidas del infarto de
miocardio. Pueden preceder a la fibrilacion
ventricular o seguir a la desfibrilacion con
éxito. Los algoritmos de tratamiento descritos
en esta seccion han sido disefiados para
permitir al proveedor de SVA no especializado
tratar al paciente de manera efectiva y segura
en una emergencia; por esta razon, se han
mantenido tan simples como ha sido posible. Si
el padecimiento de los pacientes no es agudo
puede haber muchas otras opciones de
tratamiento, que incluyen el uso de drogas
(orales o parenterales) que le serdan menos
familiares al no experto. En esta situacién
habra tiempo de buscar ayuda de cardi6logos u
otros médicos con la formacién adecuada.

Informacion méas amplia sobre el
manejo de arritmias puede encontrarse en
www.escardio.org.

Principios del tratamiento

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

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

Signos adversos

La presencia o ausencia de signos y sintomas
adversos dictara el tratamiento apropiado de la
mayoria de las arritmias. Los siguientes
factores adversos sefialan a un paciente que
est4 inestable debido a una arritmia.

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

2. Taquicardia  excesiva. El  flujo
sanguineo coronario se da
predominantemente durante la
didstole. Frecuencias cardiacas muy
altas (p. ej.: >150 lat/min) reducen
criticamente la diastole, disminuyendo

el flujo sanguineo coronario y
produciendo isquemia miocéardica. Las
taquicardias de complejo ancho son
peor toleradas por el corazén que las
taquicardias de complejo estrecho.

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

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

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

Opciones de tratamiento

Habiendo determinado el ritmo y la presencia o
ausencia de signos adversos, hay en general
tres opciones de tratamiento inmediato:

1. drogas antiarritmicas (y otras)
2. cardioversion eléctrica
3. marcapasos cardiaco

Todos los tratamientos antiarritmicos -
maniobras fisicas, drogas o tratamiento
eléctrico- pueden ser también proarritmicos,
por lo que el deterioro clinico puede estar
causado por el tratamiento mas que por su
falta de efecto. AUn mas, el uso de mdltiples
drogas antiarritmicas o altas dosis de una séla
pueden causar depresiébn miocardica e
hipotension. Esto puede causar deterioro del
ritmo cardiaco. Las drogas antiarritmicas son
mas lentas en su efecto y menos fiables que la
cardioversion eléctrica para convertir una
taquicardia a ritmo sinusal; por lo tanto, las
drogas se tiende a reservarlas para los
pacientes estables sin signos adversos y la
cardioversion eléctrica eshabitualmente el
tratamiento preferido para el paciente
inestable que muestra signos adversos.
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Una vez que la arritmia ha sido tratada
con éxito, repite el ECG de 12 derivaciones
para detectar cualquier anormalidad
subyacente que pueda necesitar tratamiento a
largo plazo.

Bradicardia

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

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

e  presion sanguinea sistélica <90 mmHg
e frecuencia cardiaca <40 lat/min

e arritmias ventriculares que necesitan
ser suprimidas

e fallo cardiaco.

enlentecimiento de la frecuencia cardiaca®®.
En voluntarios sanos una dosis de 3 mg produce
el maximo aumento posible de la frecuencia
cardiaca en reposo®®. Usa la atropina con
cautela en presencia de isquemia coronaria o
infarto de miocardio; la frecuencia cardiaca
aumentada puede empeorar la isquemia o
aumentar la zona de infarto. Si se consigue una
respuesta satisfactoria con atropina o el
paciente esta estable, lo siguiente es
determinar el riesgo de asistolia, que estara
indicado por:

e asistolia reciente
e bloqueo AV de 2° grado Mébitz Il

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

e pausa ventricular de mas de 3 seg.

Los blogueos auriculoventriculares se
dividen en de primer, segundo y tercer grados y
pueden estar asociados con multiples
medicaciones o transtornos electroliticos, asi
como con problemas estructurales causados por
infarto agudo de miocardio y miocarditis. Un

Algoritmo de Bradicardia

(incluye las frecuencias inadecuadas para la hemodinamica del paciente)

Pon oxigeno, canaliza unavenay registra un ECG 12 derivaciones

no

observacién

*Aminofilina

*Drogas alternativas

Isoprenalina

*Dopamina

*Glucagon (si sobredosis de B-bloqueantes o bloqueantes canales calcio)
irrol. d

Figura 4.11 Algoritmo de Bradicardia

Si estan presentes signos adversos, da
atropina, 500 mcg intravenosa Yy, Si es
necesario, repite cada 3-5 min hasta un total
de 3 mg. Dosis de atropina de menos de 500
mcg paradéjicamente pueden causar

Glicopirrolato (puede usarse en vez de atropina)

bloqueo AV de primer grado se define como un
intervalo PR prolongado (>0°20 seg) vy
habitualmente es benigno. Los bloqueos AV de
segundo grado se dividen en los tipos Mobitz | y
II. En el Mobitz tipo I, el bloqueo es en el nodo
AV, es frecuentemente transitorio y puede ser
asintomatico. En el Mébitz tipo Il, el blogueo es
mas frecuentemente debajo del nodo AV en el
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fasciculo de His o en las ramas (de Purkinje) y
habitualmente es sintomético con posibilidad
de progresar a bloqueo AV completo. El
bloqueo cardiaco de tercer grado se define
como una disociacion AV que puede ser
transitorio o permanente dependiendo de la
causa subyacente.

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

L] marcapaso transcutaneo

e infusibn de adrenalina entre 2-10
mcg/min ajustado segun la respuesta

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

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

Marcapaso

Marcapaso transcutdneo. Pon a funcionar el
marcapaso transcutaneo inmediatamente si no
hay respuesta a la atropina, si la atropina
posiblemente no sea efectiva o si el paciente es
sintomatico severo, en particular si hay un
bloqueo de alto grado (Mo6bitz tipo Il de
segundo grado o bloqueo de tercer grado). El
marcapaso transcutaneo puede ser doloroso y
puede fallar en producir captura mecéanica
efectiva. Verifica la captura mecéanica y
reevalta el estado del paciente. Usa analgesia
y sedacion para controlar el dolor e intenta
identificar la causa de la bradiarritmia.

Marcapaso a pufietazos. Si la atropina es
inefectiva y el marcapaso transcutaneo no esta
disponible inmediatamente, marcar el paso con
pufietazos puede intentarse mientras
esperamos  por el equipamiento  del
marcapaso®®3'%: da golpes seriados ritmicos
con el pufio cerrado sobre el borde inferior
izquierdo del estern6n para estimular el
corazén a una frecuencia fisiolégica de 50-70
lat/min.

Taquicardias

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

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

Cardioversion eléctrica sincronizada

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

Si el paciente con taquicardia esta
estable (no hay signos o sintomas serios debidos
a la taquicardia) y no es esta deteriorando, hay
tiempo para valorar el ritmo con un ECG de 12
derivaciones y determinar las opciones de
tratamiento. El proveedor de SVA puede no
tener la formacién para diagnosticar la
taquicardia con precision pero deberia ser
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*Apoyo ABC: da oxigeno, canaliza una vena

*Monitoriza: ECG, TA, SpO,

*Registra ECG

«ldentifica y trata causas reversibles

Algoritmo de
taquicardia

12 derivaciones o tira de ritmo

(con pulso)

Choque*
Sincronizado
Hasta 3 intentos

inestable

3. TA sistélica <90 m

Amiodarona 300 mg iv durante

¢Paciente estable?
Signos de inestabilidad:
1. Nivel de conciencia reducido

2. Dolor toracico

mHg 4. Fallo cardiaco

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

10-20 min y repetir choque, seguido
de Amiodarona 900 mg en 24 h

! estable

‘/{z,QRS estr

echo (<0'12 seg)?]\

irregular QRS ancho J

¢es regular el QRS?
regular

A

Busca consejo de experto

A

QRS estrecho

regular -
¢ées regular el ritmo?

irregular

A

A
*Maniobras vagales
*Adenosina 6 mg iv rapida
Si no éxito 12 mg

Si no éxito 12 mg mas

A

Taquicardia irregular de
Complejo estrecho
(Probable FA)

Control frecuencia con:

Posibilidades:

*FA con bloqueo de rama
tratar como complejo estrecho
*FA con preexcitacion
considera Amiodarona

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

+Si Taquicardia ventricular
(o ritmo incierto):
Amiodarona 300 mg iven
20-60 min; luego 900 mg en
+Si confirmas previamente
TSV con bloqueo de rama:
Adenosina como taquicardia

regular de complejo estrecho

*R-bloqueante, digoxina,
diltiazem (iv)

+Si repite<48h: Amiodarona
300 mg iv en 20-60 min;
luego 900 mg en 24 h

*Monitor ECG continuo

¢Restaurado ritmo
Sinusal normal?

24 h

si
Prob. TSVP por reentrada
*Haz ECG 12 derivaciones
en ritmo sinusal

Busca consejo de experto
Prob. Flutter auricular
*Control frecuencia

*La cardioversion eléctrica se hace siempre
bajo sedacion o anestesia general

capaz de diferenciar entre taquicardia sinusal,
taquicardia de complejo estrecho y taquicardia
de complejo ancho. Si el paciente esta estable
habitualmente hay tiempo para consultar a un
experto. Si el paciente se inestabiliza, da
inmediatamente una cardioversion eléctrica
sincronizada. El manejo de los pacientes con
patologias concomitantes significativas y
taquicardia sintomatica precisa tratamiento de
la patologia concomitante.

Taquicardia de complejo ancho

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

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

«Si recurre da Adenosina y

profilaxis antiarritmica .l.: B-blogueante

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

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

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

Taquicardia regular de complejo estrecho

Las taquicardias regulares de complejo
estrecho son:

e taquicardia sinusal

e taquicardia por reentrada del nodo AV
(TRNAV, el tipo mas comun de TSV)

e taquicardia por reentrada AV (TRAV,
secundaria al sindrome WPW)

e flutter auricular con conduccién AV
regular (habitualmente 2:1)

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

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

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

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

Flutter auricular con conduccion AV regular
(frecuentemente bloqueo 2:1). El flutter
auricular  con  conducciéon AV regular
(frecuentemente con bloqueo 2:1) produce una
taquicardia regular de complejo estrecho en la
cual puede ser dificil ver actividad auricular e
identificar las ondas de flutter con certeza, por

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

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

e Empieza con maniobras vagales. El
masaje del seno carotideo o la
maniobra de Valsalva acabara con mas
de una cuarta parte de los episodios
de TSV paroxistica. Una maniobra de
Valsalva (expiracion forzada contra
una glotis cerrada) en posicién supina
puede ser la técnica més efectiva. Una
manera practica de conseguir esto sin
tener que dar una explicacion
prolongada es pedir al paciente que
sople en una jeringa de 20 ml con
suficiente fuerza para mover el
émbolo. Evita el masaje carotideo si
auscultas un rumor carotideo, la
rotura de una placa ateromatosa
podria producir embolia cerebral e
ictus. En el contexto de isquémia
aguda o toxicidad digitdlica una

bradicardia subita podria
desencadenar una FV. Registra un ECG
(preferiblemente de multiples

derivaciones) durante cada maniobra.
Si el ritmo es un flutter auricular, el
enlentecimiento de la frecuencia
ventricular que frecuentemente
ocurrira permitird ver las ondas de
flutter.

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

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

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

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

Taquicardia irregular de complejo estrecho

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

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

e control de la frecuencia con
tratamiento medicamentoso

e control del ritmo usando drogas para
forzar la cardioversién quimica

e control del ritmo con cardioversion

eléctrica
e tratamiento para prevenir
complicaciones (p. ej.:

anticoagulacion)

Obtén ayuda de experto para
determinar el tratamiento més apropiado para
cada paciente. Cuanto mas tiempo permanezca
el paciente en FA mayor es la posibilidad de
desarrollar un trombo auricular. En general, los
pacientes que han estado en FA durante mas de
48 h no deberian ser tratados con cardioversion
(eléctrica o quimica) hasta que hayan recibido
anticoagulacion completa o se haya demostrado

la ausencia de trombo auricular por
ecocardiografia transesofégica. Si la intencion
es controlar la frecuencia cardiaca las opciones
incluyen un B-bloqueante®! 322 digoxina,
diltiazem®** %% magnesio®®™ ** ¢

combinaciones de estos.

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

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

Drogas antiarritmicas
Adenosina

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

Amiodarona

La amiodarona intravenosa tiene efectos sobre
los canales del sodio, potasio y calcio asi como
propiedades bloqueantes alfa y beta-
adrenérgicas. Las indicaciones de la
amiodarona intravenosa son:

e Control de la TV hemodindmicamente
estable, la TV polimorfa y las
taquicardias de complejo ancho de
origen incierto

e TSV paroxistica no controlada con
adenosina, maniobras vagales ni
bloqueo del nodo AV

e Para controlar la frecuencia
ventricular rapida secundaria a
conduccién por via accesoria en
arritmias auriculares con preexcitacion

Da amiodarona, 300 mg intravenosos
durante 10-60 min dependiendo de las
circunstancias y de la estabilidad
hemodinamica del paciente. Esta dosis de carga
se sigue de una infusiéon de 900 mg durante 24
horas. Infusiones adicionales de 150 mg pueden
repetirse como sea necesario en arritmias
recurrentes o resistentes hasta una dosis total
diaria recomendada por el fabricante de 2 g
(esta dosis méxima autorizada varia segun los
paises). En pacientes que se sabe que tienen
una funcion cardiaca severamente deteriorada,
la amiodarona intravenosa es preferible a otras
drogas antiarritmicas para las arritmias
auriculares y ventriculares. Los principales
efectos adversos de la amiodarona son la
hipotension y la bradicardia, que pueden
prevenirse enlenteciendo la velocidad de
infusién de la droga. La hipotension asociada
con la amiodarona se debe a disolventes
vasoactivos (Polisorbato 80 y alcohol benzilico).
Una formulacion acuosa nueva de Ila
amiodarona no contiene estos disolventes y no
causa mas hipotension que la lidocaina®®.
Cuando sea posible, la amiodarona intravenosa
deberia darse a través de un catéter venoso
central; causa tromboflebitis cuando se infunde
a través de una vena periférica. En una
emergencia debe inyectarse a través de una
vena periférica grande.

Bloqueantes de los canales del calcio:
verapamilo y diltiazem

El verapamilo y el diltiazem son drogas
bloqueantes de los canales del calcio que

enlentecen la conduccién y aumentan la
refractariedad en el nodo AV. El diltiazem
intravenoso no esta disponible en algunos
paises. Estas acciones pueden acabar con las
arritmias de reentrada y controlar la frecuencia
de la respuesta ventricular en pacientes con
diversas taquicardias auriculares. Sus
indicaciones son:

e Taquicardias regulares estables de
complejo estrecho no controladas o no
convertidas por la adenosina o las
maniobras vagales

e Para controlar la frecuencia
ventricular en pacientes con FA o
flutter auricular y funcién ventricular
conservada cuando la duracion de la
arritmia es de menos de 48 h.

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

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

Bloqueantes beta-adrenérgicos

Las  drogas betabloqueantes (atenolol,
metoprolol, labetalol (efectos bloqueantes alfa
y beta), propanolol, esmolol) reducen los
efectos de las catecolaminas circulantes y
disminuyen la frecuencia cardiaca y la presion
sanguinea. Tienen también efectos
cardioprotectores en pacientes con sindromes
coronarios agudos. Los betabloqueantes estan
indicados en las siguientes taquicardias:

e Taquicardias regulares de complejo
estrecho no controladas por maniobras
vagales 0 adenosina en el paciente con
funcion ventricular conservada

e Para controlar la frecuencia en FA y
flutter auricular cuando la funcion
ventricular esta conservada

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

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

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

Magnesio

El magnesio puede darse para el control de la
frecuencia ventricular en la fibrilacion
auricular®® 8330 pa sylfato de magnesio 2 g
(8 mmol) durante 10 min. Esto puede repetirse
otra vez si es necesario.

4g. Cuidados postreanimacion
Introduccion

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

Via aérea y respiracion

Los pacientes que han sufrido un breve periodo
de parada cardiaca respondiendo
inmediatamente al tratamiento apropiado
pueden conseguir un retorno inmediato a la
funcion cerebral normal. Estos pacientes no
necesitan intubacién traqueal y ventilacion

pero deberia darseles oxigeno por mascarilla.
Tanto la hipoxia como la hipercarbia
incrementan la posibilidad de una ulterior
parada cardiaca y pueden contribuir a lesion
secundaria cerebral. Considera la intubacién
traqueal, sedacion y ventilacion en cualquier
paciente con funcién cerebral embotada.
Asegurate de que el tubo traqueal esta
correctamente posicionado por encima de la
carina. La hipocarbia causa vasoconstriccion
cerebral y disminuye le flujo sanguineo
cerebral®®. Tras la parada cardiaca la
hipocapnia inducida por la hiperventilacion
causa isquémia cerebral®®*3*  No hay datos
para fijar el objetivo de una PCO, arterial
especifica tras la reanimacion de una parada
cardiaca pero es razonable ajustar la
ventilacion para conseguir la normocarbia y
ajustarla usando el PCO, espirado y los valores
de gases arteriales. Ajusta las concentraciones
de oxigeno inspirado para conseguir una
saturacion arterial de oxigeno adecuada.

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

Circulacion

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

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

Puede necesitarse la infusion de
liquidos para aumentar las presiones de llenado
del coraz6n derecho o, por el contrario,
diuréticos y vasodilatadores para tratar el fallo
ventricular izquierdo. En la UCI es esencial una
linea arterial para monitorizacion continua de
la presién sanguinea y el uso de una
monitorizacion del gasto cardiaco no invasiva o
invasiva (catéter de arteria pulmonar) puede
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ser de ayuda. Hay muy pocos ensayos
aleatorizados evaluando el papel de la presion
sanguinea en el resultado tras la parada
cardiaca. Un estudio aleatorizado no demostro
diferencia en el resultado neurolédgico entre
pacientes aleatorizados a una presién arterial
media de >100 mmHg contra otros a <100
mmHg a los 5 minutos de la RDCE; sin embargo,
mejor recuperacion funcional se asocié con las
presiones sanguineas mas altas durante las
primeras 2 horas tras RDCE**. En ausencia de
datos definitivos, enfoca la presion arterial
media a conseguir una excrecién urinaria
adecuada, teniendo en consideracion la presién
sanguinea normal del paciente.

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

Incapacidad (optimizando la recuperacion
neuroldgica)

Perfusion cerebral

Inmediatamente tras la RDCE hay un periodo de
hiperemia cerebral®**. Después de 15-30 min de
la reperfusién, sin embargo, el flujo sanguineo
cerebral global desciende y hay wuna
hipoperfusién generalizada. La autorregulacion
cerebral normal se pierde, dejando la perfusién
cerebral dependiente de la presiéon arterial
media. Bajo estas circunstancias, la hipotension
comprometera severamente el flujo sanguineo
cerebral pudiendo producir alguna lesidén
neuroldgica. Por tanto, tras la RDCE mantén
una presion arterial media en el nivel normal
del paciente.

Sedacion

Aunque ha sido una practica comin sedar y
ventilar a los pacientes durante mas de 24 h
tras la RDCE, no hay datos que apoyen un
periodo definido de ventilacién, sedacion y
blogueo neuromuscular tras la parada cardiaca.
La duracion de la sedacion y la ventilacion
puede estar influenciada por el uso de
hipotermia terapéutica (ver abajo). No hay
datos para indicar si la eleccién de la sedacion
influencia o no el resultado, pero las drogas de
accion corta (p. ej.: propofol, alfentanilo,
remifentanilo) permitiran una valoracion
neurolégica mas temprana. Hay una incidencia
aumentada de neumonia cuando la sedacién se
prolonga mas alla de las 48 horas tras la parada

cardfaca prehospitalaria o intrahospitalaria®?.

Control de las convulsiones

Las convulsiones y las mioclonias se dan en el 5-
15% de los pacientes adultos que consiguen la
RDCE y en el 40% de los que permanecen
comatosos®®. Las convulsiones aumentan el

metabolismo cerebral mas de cuatro veces. La
actividad convulsiva prolongada puede causar
lesion cerebral y deberia controlarse con
benzodiazepinas,  fenitoina, propofol o
barbituricos. Cada una de esas drogas puede
cusar hipotension y esta debe tratarse
adecuadamente. Las convulsiones y las
mioclonias no estan relacionadas
significativamente con el resultado por si
mismas pero el estatus epiléptico y, en
particular el estatus miocl6nico, se asocian con
un resultado pobre3*3: 3%,

Control de latemperatura

Tratamiento de la hiperpirexia.Un periodo de
hipertermia (hiperpirexia) es comun en las
primeras 48 h tras la parada cardiaca®°®3*". El
riesgo de un resultado neuroldgico pobre
aumenta por cada grado de temperatura
corporal >37°C3*%. Los antiperéticos y/o las
medidas fisicas de enfriamiento disminuyen los
volumenes de infarto en modelos animales de
isquémia global®® % Trata cualquier
hipertermia que suceda en las primeras 72
horas tras la parada cardiaca con antipiréticos
o enfriamiento activo.

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

Pueden usarse para iniciar el
enfriamiento técnicas externas o internas de
enfriamiento®*3%¢: 38361 yna infusién de suero
salino a 4°C de 30 mg/Kg disminuye Ila
temperatura central en 1°50C%8: 359 31 362 |
enfriamiento intravascular permite un control
mas preciso de la temperatura central que los
métodos externos, pero se desconoce si esto
mejora el resultado? 363-3%

Las complicaciones de la hipotermia
terapéutica ligera incluyen aumento de
infecciones, inestabilidad  cardiovascular,
coagulopatia, hiperglucemia y transtornos
electroliticos como hipofosfatemia e
hipomagnesiemia® **7.
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Los pacientes adultos inconscientes
con circulacion espontanea tras una parada
cardiaca extrahospitalaria en FV deberian ser
enfriados a 32-34°C. El enfriamiento deberia
iniciarse lo antes posible y mantenerlo al menos
12-24 W84 | a hipotermia inducida podria
incluso  beneficiar a pacientes adultos
inconscientes con circulacion espontanea tras
parada cardiaca extrahospitalaria de un ritmo
no desfibrilable o] parada cardiaca
intrahospitalaria. Trata los  escalofrios
asegurando una sedacion adecuada y da drogas
bloqueantes neuromusculares. Habitualmente
seran adecuadas dosis en bolo de blogueantes
neuromusculares, pero ocasionalmente seran
necesarias infusiones. Recalienta al paciente
lentamente  (0°25-0°5°C/h) 'y evita la
hipertermia. La temperatura Optima objetivo,
velocidad de enfriamiento, duracion de la
hipotermia y velocidad de recalentamiento ain
no han sido determinadas; son esenciales
ulteriores estudios.

Control de la glucosa sanguinea

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

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

Prondéstico

Una vez que el corazén ha sido reanimado a un
ritmo y gasto cardiaco estables, el 6rgano que
influencia mas significativamente la
supervivencia individual es el cerebro. Dos
tercios de los que fallecen tras el ingreso en
UCI tras una parada cardiaca extrahospitalaria
mueren de lesién neurolégica®3. Un cuarto de
los que fallecen tras el ingreso en UCI tras
parada cardiaca intrahospitalaria mueren de
lesion neuroldgica. Es necesario un medio de
predecir el resultado neuroldgico que pueda
aplicarse a los pacientes individualmente de
manera inmediata tras la RDCE. Tal prueba
prondstica debe tener una especificidad del
100%.

Pruebas clinicas

No hay signos neuroldgicos que puedan predecir
el resultado en las primeras horas tras la RDCE.
A los tres dias del inicio del coma secundario a
parada cardiaca, el 50% de los pacientes sin
posibilidad de recuperacién han muerto. En los
pacientes restantes la ausencia de reflejos
pupilares a la luz y la ausencia de reflejos
motores  al tercer dia  son ambos
independientemente entre si predictivos de un
resultado pobre (muerte o estado vegetativo)
con una especificidad muy alta®*3%,

Pruebas bioquimicas

La medicion de la enolasa  sérica
neuroespecifica (ESN) y de la proteina S-100b
puede ser de utilidad para determinar el
resultado de una parada cardiaca®’: 243 244 387-
39 Sin embargo, con el 95% de intervalo de
confianza (IC) en los ensayos desarrollados
hasta la fecha y en muchos de los estudios
sobre el retorno a la consciencia (sin
comentarios sobre el nivel de funcionalidad) se
consider6 un “buen” resultado. El dnico
metaanalisis hecho para contemplar este tema
estim6 que obtener un IC del 95% con un 5% de
media de falsos positivos necesitaria una
poblacion de estudio de aproximadamente unos
600 pacientes’®. No se ha hecho ningtn estudio
de este tamafio y estos test bioquimicos siguen
sin ser fiables para predecir el resultado en
casos individuales.

Pruebas electrofisioldgicas

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