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El paro cardiorrespiratorio, consistente en el
cese de la actividad mecéanica cardiaca, se diagnoti-
ca ante la falta de conciencia, pulso y respiracion.
El conjunto de medidas aplicadas a revertirlo se
denomina resucitacion cardiopulmonar. Se distin-
guen dos niveles: soporte vital basico y soporte vi-
tal cardiaco avanzado. En el soporte vital basico se
emplean métodos que no requieren tecnologia es-
pecial: apertura de vias aéreas, ventilacion boca a
boca, masaje cardiaco y ultimamente se tiende a in-
cluir el desfibrilador. El soporte vital cardiaco
avanzado debe ser la continuacién del soporte vital
basico. En este caso se emplean desfibrilador, ca-
nulacion venosa, intubacién orotraqueal, ventila-
cién mecanica con gas enriquecido y farmacos. An-
tes de iniciar las maniobras de resucitacion
cardiopulmonar conviene asegurarse de que se tra-
ta realmente de un paro cardiorrespiratorio, que
han transcurrido menos de 10 min, que la victima
no tiene un pronéstico inmediato fatal y que no
existe negativa previa por parte de la victima o sus
familiares a que se practiquen dichas maniobras.
Ante la duda se deben practicar siempre. Es impor-
tante conocer cuanto antes el diagnéstico y pro-
noéstico de la causa del paro cardiorrespiratorio
para tratarla y decidir si se deben continuar las
maniobras. Se debe tratar el desequilibrio hidro-
electrolitico y valorar el dafio neurolégico posresu-
citacion cardiopulmonar. Sélo un 20% de los pa-
cientes que recuperan un ritmo cardiaco efectivo
tras la resucitacion cardiopulmonar son dados de
alta del hospital sin secuelas neuroldgicas.
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ratoria. Resucitacion cardiopulmonar.
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GUIDELINES OF THE SPANISH SOCIETY
OF CARDIOLOGY FOR CARDIOPULMONARY
RESUSCITATION

Cardiac arrest, consistent on cessation of cardiac
mechanical activity, is diagnosed in the absence
of consciousness, pulse and breath. The totality of
measurements applied to revert it is called cardio-
pulmonary resuscitation. Two different levels can
be distinguished: basic vital support and advanced
cardiac vital support. In the basic vital support
methods which do not require special technology
are used: opening of air lines, mouth to mouth ven-
tilation, cardiac massage; recently, there is a ten-
dency to include the use of defibrilator. Advanced
cardiac vital support should be the continuation of
basic vital support. In this situation defibrilator,
venous canulation, orotracheal intubation, mecha-
nical ventilation with high content in oxigen and
drugs are used. Before beginning cardiopulmonary
resuscitation, one should make sure that a real car-
diac arrest is present, less than 10 min have elap-
sed, the victim does not have an immediately fatal
prognosis and there is no deny by the victim or
his/her family to receive cardiopulmonary resusci-
tation. In case of doubt it should be always practi-
sed. It is important to know the diagnosis and
prognosis of the cause of cardiac arrest as soon as
possible, in order to treat it and decide if the ma-
neuvers shoud be continued. Hidro-electrolitic dis-
turbances must be treated and neurological dama-
ge after cardiopulmonary resuscitation must be
assessed. Only 20% of patients who recover an ef-
fective cardiac rhythm after cardiopulmonary re-
suscitation are discharged from hospital without
neurological sequelae.

Key words: Heart arrest. Cardiorespiratory arrest.
Cardiopulmonary resuscitation.
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CONCEPTO DE PARO
CARDIORRESPIRATORIO
Y RESUCITACION
CARDIOPULMON AR

El consenso intaeacional sol® pao cadiaco,co-
nocido como «estilo Utsteindefine el pao como el
cese de la astidad mecénica cdfaca,confrmado
por la ausencia de conciengialso detectale y respi
racion (o espiacion gonica entecotada}.

La muette subita catiaca se dafe como la que
ocurre de modo inespado,dento de la pimera hoa
del comienp de los sintomagn pacientes caysitua
cion previa no hacia mvisible un desenlaceatal’.
Muerte subita y par cadiorrespiitorio (PCR) suelen
usase como sinénimosmbos son congeos de limi
tes arbitariamente estaecidos en taro a un mismo
fenomeno. El congto de nuerte subita tiene un eod
que fundamentalmentepiedemiolddco, y el de PCR
es de aentacion dnica.

El cambio a la déficion «estilo Utstein» se vincula
con la oganizacion de latancion al PCR y su objeti
vo es ofecer una pauta al quéemnde a la victima par

DIMENSION DEL PR OBLEMA
Y ESTRATEGIA ASISTENCIAL

La muette subita esasponshle de groximadamen
te la mitad de losallecimientos por eefmedad car
diovasculat. Dependiendo del limite tempalr fija-
do en la dehicidn de nueite subitages esponshle de
300.000 a 400.000aflecimientos al afio en los
EE.UU, con una tasa en too a los 100 casos por
100.000 hhitantes y afio. Estudiogalizados en &
rias ciudades espafioladieren \alores inkriores y si
tlan diha tasa ener 24 y 39 roettes sUbitas por
100.000 hbitantes y afio. Si apgamos estas cHs
como validas partodo el paispbtenemos un numer
absoluto de 10.000 a 15.000 casos pof.aBeln es
tudios @idemiolédcos sobe cadiopdia isquémicala
enfermedad cavnaia da lugr a unos 30.00Cafeck
mientos anales en Espafial 50% de los cuales tiene
lugar de brma subita y este contiagte supone &
dedor del 80% del total deumtes subitas de en
cadiaco,con lo que se obtiene indictamente una<i
fra muy similar a la estimadacgapolando warios estu
dios de roeite subita

la puesta en melna de una secuencia asistencial eono La mueite prehospitalaia en el sindyme coonaio

cida como «cadena de sug&encia».
Aunque las causas del paespimtorio y cadia

agudo aécta nucho mas a los j@nes. En un estudio
llevado a cho en tes ciudades del Reino Unitda

co son dversas,desde el punto de vista asistencial relacién nuette prehospitalaa/muette hospitalaa,

se tiende a considar como una entidad Unica-de
nominada PCR. La intewpcion de una de las dos
funciones vitales llea rapida e indefctidemente
a la detenciéon de la @rpor lo que su manejo se
aborda de 6rma conjunta. En el parcadiaco la
respircion se lentita inicialmente luego se hace
boqueante y atm deteniéndose del todo alboa
de 30 a 60 s. Cuando lo que s®duce en gmer
lugar es la ausencia degpiacion,la detencién de
la funcién cadiaca se mpduce en unos dos min
tos.

El conjunto de medidasphcadas pa tratar el
PCR ha sido denominadoesucitacion». Este téii-
no fue empleado por ipnera vez en 1960¢uando se
dieron a conocer las técnicas de stpatificial de
respiacion y ciculacién. La esucitacion caliopuk
monar (RCP) se diele como el conjunto de manio
bras encaminadas avettir el PCR,sustituyendo pi-
melo, pam intentar estauar despuéda respiacion y
circulacion espontaneas con &l fle eitar la nmuete
por lesion ireversible de 6ganos vitalesespecial
mente del cabro. Se distinguen dosvales de RCP:
basica y wanzada.

Desde la comrencia de Utstein el cong® de RCP
tiende a ser sustituido por el de sdpaiital,de carae
ter mas amplio. El sopwr vital afiade el econo-
cimiento del PCRJa actvacion de los sistemas de
emepgencia médica y la pvencion del par. La dene

gue en los pacientes ga@es de 70 afios es de 2sg,
eleva hasta una pporcion de 15,6:1 en los meresr
de 50.

En un subegistro del estudio MONICA edctuado
enAushurgo, el 60% de losdllecimientos por irdrto
de miocadio ocuren fuen del hospital y sélo un 10%
de ellos son vistos con vida por un médico. El 28% del
total de los dllecimientos ocuen en la gmera hoa
de evolucion y el 40% en las jpneras 4 K. Por tanto,
la efcacia de la tepéutica hospitaléa sobe el sin
drome coonaio agudo,en téminos de salud pliba,
resulta pobe al incidir sobe una pequefia @porcion
de los potencialmente berg@rios y por concensirse
en el sgmento de pdhacion con pespectva vital mas
reducida.

Ante la eidencia de que los esquemas asistencia
les tadicionales son ingeaces de afmtar este @
blema, se han ido desarllando sistemas de emer
gencia médica con eirf de acecar al enémo, en el
lugar en que tiene lig el eento y en escasos noin
tos, la tecnol@ia médica necedarpara su &encion
inicial.

La efcacia de las técnicas de sagovital esta fuex
de duda. Mas disculib es su efctividad dada la dif
cultad de suicacion en el momento ideal. Las posi
bilidades de supeivencia a un PCR se ellecen en
diversas sdes ente el 0 y el 21%llegando a alcan
zaise ciflas tan efeadas como el 44% eibfilaciones

minacion se plica también a la enseflanza de estaventiculares o el 42% en casogdisivamente in@-

practica.
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Para fomentar la adecuada asistencia a las victimaEnfermedades cadiacas

de PCR se ha acufiado elntéro «cadena de supér
vencia». Con este nonmiise hace hinp# en que la

El 80% de PCR de igen cadiaco pesentan i@ros

atencion al PCR necesita de todos y cada uno de laderosis coonaia. Del 40 al 86% de los supérientes
elementos de una secuencia de actuaciones. ke car presentan estenosis omaias supdores al 75% En

cia o el etraso en la glicacion de alguno de los ele
mentos hace impbable la superivencia. Esta cadena
consta de cueo esldones:a) aletta precoz del siste
ma; b) aplicacion pecoz de técnicas de sofmwital
basico;c) destbrilacion precoz,y d) sopote vital avan
zado pecoz.

La impotancia del &ctor tiempo en la efacia de la
RCP hace que el adjeti precoz esté msente en todos
los elementos. Cuando la RCP basicamieadento
de los pimeros 4 min y la sanzada en 8 mira su

una seie de 113 casos deumte subita,se obsero
trombosis cavnaia aguda en el 48% de los casos € in
farto antiguo en el 26%.

Las miocadiopaias constitugn la sgunda entidad
responsble. La miocadiopdia hipetréfica pesenta
una pevalencia de mette subita del 2 al 4% aal en
adultos y del 4 al 6% en nifios y adolescénté&sto
se dbée a arntmias, deteioro hemodinamico subito o
isquemia. La miocaliopaia diladada ocasiona el 10%
de las nuettes subitas en adultos. La displasidtiaio-

pewivencia alcanza el 43%; manteniendo los 4 mingénica enticular deecha constitug una miocatio-

pam@ la iniciacion de la basica gtrasando hasta los
16 min la @anzadala proporcion de éxitos seeduce

paia de oigen genético causante deriamias \entii-
culares gaves. La miocatitis es una causa deusite

al 1098° El retraso en la iniciacion de la RCP basica subita elaivamente fecuente en nifioadolescentes y

mas alla de los 4-5 min haceuynimprobéble la super
vivencia,salwo circunstancias especiales.

ETIOLOGIA DEL P ARO
CARDIORRESPIRATORIO

La magoria de los PCR son deigen cadiaco. En
muchas ocasiones la causa se igngrse tasifican
como de dgen pesumillemente catiaco cuando se
carce de autopsig, siempe que hgan sido descéa
das otas causas no ancas. Sin embgo, no siem
pre la muette subita es de igen cadiaco.Accidentes
neupldgicos, vasculaes o pulmonas pueden pdu
cir la muerte en un cdp intevalo y confundise con la
muette subita de dgen cadiaco.Ademas,la mueite
cadiaca no es siemprde oigen aritmico. Puede ser
secundda a otura cadiaca o disfuncionesalvulares
agudas gaves.

La taquicadia venticular (TV) y fibrilacion ven
tricular (FV) son esponskles del 75% de las uer
tes subital. La reentada escon nucho, el principal
mecanismo sufacente en el @gen de artmias.
Aunque aiste la tendencia aev la nuerte subita
como un énémeno eléciro, lo mas haitual es que
tenca lugar por la inteaccion de un susio andémi-
co-funcional pemanente conactoes desencadenan
tes tansitofos (alteaciones electliticas o estrés).
Genealmente corfiyen diversos fctoes al mismo
tiempo paa que teng lugar la aritmia grave. Esto
explica que siendo tandcuentes losactoes de ies
go de nuelte subita,el fendmeno seaetativamente
infrecuente enealacion con la incidencia de digas
factores. Rira que un soloactor pueda seesponsa
ble debe ser de gn entidagcomo son los @sodios
isquémicos aislados queeatan a gan pate del mio
cardio y que aun incidiendo soler comzones pevia-

adultos joenes; es Hatual en este caso la conmnr
cia del ejecicio intenso como concausa.

Otra entidad son las aleaiones electfisiologicas:
sindome del intevalo QT lago, sindome deWolf-
Parkinson-White (WPW),FV idiopética,sindome de
Brugada, TV idiopaticas o lbqueoAV congénito. Hi
pettrofia venticular, cadiopaias \alvulares y congé
nitas son también al@eciones catiacas elacionadas
con la nuette subita.

Enfermedades espiratorias

Tanto las inécciones como las obstciones de la
via aéea pueden pducir nueite subita. En el asma
bronquial la nuette subita se haeltacionado con la so
breutilizacion de betamiméticos y con hipotension-
bradicadia de oigen \asoagal. Se ha desito una
forma de asma bnquial hipeaguda que puede con
ducir a la nuette por obstuccion de la via aéa en
pocos mimitos™.

Enfermedades neuoldgicas

El disbalance simpatico yagal puede pdisponer al
desarollo de aritmias, sobe todo si concuen altea
ciones electliticas. Hy daos &pelimentales que ad
judican al sistema népso paasimpatico una accion
profibrilatoria aufcular y una dismiacion del resg
de aritmias \enticulareg. Algunas brmas del sindr
me del intevalo QT lago se elacionan con disbalan
ces del tono simpético.

La muette subita en@sodios conulsivos se hae
lacionado con aitmias por hipeactividad simpatica.
Exduidas causas @aumaticas y accidentalels, epi-
lepsia supone el @en del 15% del total de uettes
subitas entr los 1 y 22 afids Los accidentes cer

mente sanogyueden desencadenar una FV en auserbrovasculaes también pueden ser causa deecie

cia de cofctoes.

subita.
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FASES DE LA RESUCITACION
CARDIOPULMON AR

La RCP se dide en 3 &ses:sopote vital basico
(SVB), sopote vital cadiaco aanzado (SVCA) y cui
dados posrsucitacion.

El Grupo deTrabajo de SVB del Ewpean Resusci
tation Council se @6 en el afio 199pam la ensefian
za unibrme de las técnicas en Bpa,dirigidas tanto
al pesonal sanitao como a la polacion en gneal.
Estas ecomendacionesglaboradas y pulicadag?® pa
ralelamente a las de Fmerican Hear Associdion®®,
se hicieon con la espanza de que fuan acetadas
pam@ su uso en la rgaria de los paises eyreos.

El témino SVB se defie como el intento de mante
ner la funcion ciculaoria y respietoria mediante el
uso de commsiones toracicaxtmas y aie espiado
desde los pulmones de wranimadd®. Se ealiza sin
equipamientoexcepto accesoos pam evitar el con
tacto diecto boca-boca o boca-rarEl reconocimien
to de la imparancia de la de#frilacion pecoz paa el
paciente adulto con paicadiaco compsbado ha lle
vado al empleo de ddisfilacién por los poveedoes

Fig. 1. Esquema de la secuencia de reanimacion en el soperte viradicionales del SVB

tal basico.

Traumatismos

El 2,4% de las metes de dgen taumatico en el
area de ugencias de un hospital tienen &ugle brma
inespeadd®. A consecuencia delaumdismo puede
producirse libeacion ecesva de cgecolaminashipo-
xia y alteaciones electiiticas inductoas de anit-
mias. Los taumas @neal,toracico y &dominal pue
den ser diectamente @sponshles de una mete
subita,asi como el auma de dremidades cuando da
lugar a tomboembolismo pulmonabJn traumaismo
toracico puede causar PCR tanto por aliima mie
cadico como por la induccion derdmias (commotio
cordis)’.

Otr as causas

Entre ellas che destacar diseccion #06a, rotura de
aneursmas daeriales,embolias pulmonas,hipo e hi
pettiroidismo, disfuncion suparenal. Ente los toxi
cos hg que destacar la cocaina,nhalacion de tolue
no, el alcohol y los fanacos.

Muerte subita del lactante

Es una causealaivamente fecuente de PCRuyo
mecanismo sigue siendo mal conocido. Seelacic
nado con thaquismo miemo, decubito pono,reflujo
gastioesofagro, deficiencia de deshidgenasa de la
coenzimaA y disfuncion pineal. En&r el 10 y 20%
son dbidas a causas notneles®.
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Secuencia del sopae vital basico

El SVB induye una seée de maniokas que se han
descito bajo la egla nemotécnica del «<ABC» de k& r
animaciéna la que ultimamente se le ha afiadidoda le
tra «D».

«Ax»: apettura de las vias aéas paa que se manten
gan pemeales.

«B»: boca-bocaparma pioporcionar un sopde a la
respiacion.

«Cx»:circulacion o masaje adiaco sin el empleo de
ningun utensilio especial.

«D»: desfbrilar, siempe que se compebe que
haya FV oTV

Lo ideal es que estas maniabrsean dominadas por
todo el pesonal médico y pamédico de los hospita
les, e induso por gan pate de la polacion gneal,
especialmente por las genas que por mebts piofe-
sionales tengn mas posibilidades déeader este tipo
de paologia: policias,bombeps y conductas de am
bulancias.

La secuencia del abgtmo de la fgura 1 indica que
lo primero es \alorar a la victima parentemente sin
vida, pam lo que no basta con la inspeccién visual; es
preciso intentar coomicase con ella sacudiéndole
suaremente por los hombs (pecaucion en las lesio
nes taumaticas) y mguntate gitando «¢Esta usted
bien?». Siesponde a la pgunta o se meve, se dbe
dejar en la posicién en la que se encuwe(siempe
gue no hga liesg de un peligp posteior) y buscar o
compobar que no»asten lesiones. Cortlar perddi-
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camente si sigue conscienteuysbar guda si se consi
defa necesao.

«Ax»: apertura de las vias aéas

Si no esponde a la pgunta antdor, se dée solict
tar ayuda e iniciar la pettura de las vias aéas. No
puede hacse una entilacion eicaz sin la grantia de
que la bocafaringe y tradquea estén peedles, por lo
gue se dee afojar la opa alededor del cuello y com
probar si gisten cugpos &trafios visiltles en la boca o
restos de comida o vomitmcluyendo la dentadar
postiza,en cuy caso sedtiran intoduciendo uno o
dos dedos en la giglad hucal. En el erdmo incons
ciente la &lta de tono mscular povoca el desplaza
miento pasvo de la lengua y pglotis hacia hajo,
obstuyendo la entida a la lange. Para evitar esto se
coloca a la victima en posicion supina y sdimacla
cabeza lo mas podib hacia &as sgun se indica en
la figura 2. Con estas mani@w se suele corpar
una via aéga pemedle. Se puedegeciar si la vict
ma respil sintiendo el air espiado en la mejilla del
reanimadar Se dée mimr, escubar y sentir duante
5 s@undos antes de decidir que ny haspiacion. Si
respi, se dée colocar en posiciontial de sguri-
dad y pedir yuda, compiobando peédicamente que
sigue espiando (fg. 3).Antes de actuar lyague com
probar si &iste pulsoparm lo cual el mejor lugr es la
artenia carotida. No se @e auscultar al eafmo paa
hacer el dignéstico de par. Se dbe palpar duante 5
segundos antes de decidir que ny lpalso.

«B»: ventilacion boca-boca

Si la victima no espia pep tiene pulsose inicia la
ventilacién boca a boca con losfaios de la naz ce
rrados,la cadbeza &tendida,el mentén eleado y la

boca enwaierta (fig. 2). Se llenan los pulmones de

aire y se colocan los ltéos alededor de la boca de la
victima de maner que no se esga el aie. Se insuf

el aire duante unos 2 geindos y se compeba que el
pedo de la victima sexpande y que el arse gpulsa
al suspender la maniabrSe dbe rpetir la insula-
cion diez eces en total en un tiempo de 1 mymoai-
madamenteCompobar si continla con pulso gpetir

la misma secuenciaeBir ayuda en los interlos.

«C»:masaje cadiaco

Si ademas de n@spilar no tiene pulsse ealizara
la RCP completamasaje catiaco &temo y \entila
cion boca a boca. Siengpse dbe pedir guda. Se co
loca la victima boca &ba, sobe una supeidie dula
y plana,sin peder tiempo deardandola; se localiza
rapidamente laana de comm@sion que coesponde
al tercio inferior del estemdn, parma lo cual se deslizan
los dedos medio e indice a lodardel magen infe-

DE CARDIOLOGIA EN RESUCITACION CARDIOPULMONAR

Fig. 2. Posicion correcta de la cabeza y el mentén para mantener
la via aérea permeable. Se coloca la mano sobre la frente, presio
nando para que la cabeza esté lo mas extendida posible. Los de
dos indice y pulgar comprimen las alas de la nariz cuando €s ne
cesario ventilar con aire espirado. Con dos dedos de la otra mano
se levanta el mentén procurando que la boca quede entreabierta.

Fig. 3. Posicion lateral de seguridad que permite la salida de sus
tancias por la boca. La cabeza, cuello y tronco deben mantenerse
en linea recta. La posicion debe ser estable y, si es necesario, se
coloca la mano debajo de la mejilla para mantener la extensién de
la cabeza. Hay que ajustar la pierna que queda encima para que
forme angulo recto, tanto con la cadera como con la rodilla.

rior de la Ultima costilla hasta localizar el punto de
union con el estaovn con el dedo medi@olocando

el indice sole el estatdn. El talén de la oirmano se
desliza a lo lago del estatdn hasta contactar con el
dedo indicese coloca encima el talon de la mano que
se utilizé en pgmer lugar, entelazando los dedos de
ambas manos pamsgurarse de que la psidn no se
aplicara diectamente sobrlas costillas. Con los #&r
zos completamentextendidos se f@oya todo el peso
del cuepo sobe las manos haciendo unagion per
pendicular sole el estandn, hasta consgir depri-
mirlo unos 4-5 cmpara lo cual el eanimador dee
colocase a la altua corveniente conelacion a la vie
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Fig. 4. Posicion correcta para la compresion toracica, tanto de
los brazos como del cuerpo sobre la victima.

Parada cardiaca
Identificacion

Técnicas basicas

Conectar monitor-
desfibrilador

[Evatar o] -

v v
|
Desfibrilar Continuar con RCP

— Intubar

— Ventilar con O,

— Via venosa

— Administrar adrenalina 1 mg

1
Sin actividad
eléctrica

— Tres descargas
— Realizar RCP 1 min

v

Con actividad
eléctrica

DEM

Asistolia

Fig. 5. Esquema de actuacion que conecta el soporte vital basic
en el avanzado; FV: fibrilacion ventricular; TV: taquicardia ven
tricular; RCP: resucitacion cardiopulmonar; DEM: disociacién
electromecanica.

tima, habitualmente deadillas en el sueloi(. 4). Se
libera la pesion soke el estanén y se epite la ma
niobra a un itmo goroximado de 80 compsiones por
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minuto. Después de 15 conggiones consecuts se
hacen 2 entilaciones boca a boca y asi suasi
mente

No se dbee interumpir la manioba de compzsion

y ventilacién duante mas de 5 gendos,excepto en

circunstancias especiales. Estas maa®bequieen
un esfuera exteruante paa una sola peona. Cuando
hay 2 pesonas,una se encga de la comm@sion y la
otra de la entilacion con unaetaciéon de 5 a lalter
nandose en las funciones igeicamente No se dbe
perder el tiempo compbando de manarrepetida la
presencia de pulssalo si la victima se oeve o es
pira espontdneamente

«D»: desibrilacion

La solicitud de yuda dée ocasionar la l@mda de
alguien con un deisfrilador. Tan ponto como se ten
ga, se dbe conectar y compbar si &iste FV/TV El
golpe pecodial en el PCRen ausencia de pulso y sin
disponibilidad inmedi de desbrilador, no mejoa la
supevivencig®:.

Maniobr as de sopate vital basico

Indicacién Clase
1.Apettura de las vias agéas paa que
se mantergn pemeales
2. Respiacién boca-boca o boca-imar
3. Circulacion o masaje adiaco
sin utensilios especiales
4. Desfbrilacion si hy FVITV
5. Golpe pecodial

I
I
Ib

Si no se tta con desbrilador una FV dentr de los
primeros 10 min del par, la probailidad de supeti-
vencia es ula?2 Seyun esto,la desibrilacion ya no
solo petenece al SVCA. La amplia disponibilidad de
desfbriladores extemos comencionales o automaticos
ha cowettido la desbrilacién en una inteencion in
termedia ente el SVB y el SVCA.

RECOMENDACIONES PARA LA
REANIMA CION CARDIOPULMON AR
AVANZADA EN ADULTOS

El SVCA es el siguiente paso al SVB gté&rde me
jorar los pocedimientos par producir un léido car

faco que gnee pulso. Intuye técnicas\anzadas de
manejo de la via agéa, ventilacién, interpretacion y
manejo de aitmias, accesos @nosos y uso de fae
cos. En estaake es necesarplantear posiles causas
desencadenantes de la PCR/glear las que pudian
ocasionardlta de espuesta aldamiento.

La necesidad de una rapida idaoétion de la
aritmia y la desbrilacion si fuea precisa hacen que
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FVITV
Desfibrilar
Tres descargas si persiste FV/TV
200J
200-300J
360J
| Recuperacion de latido
Evaluar:
Ritmo tras la Gltima descarga
Pulso
Repetir el ciclo
dos-tres veces ET/ITV

— Mantener RCP
— Intubar y ventilar
— Acceso venoso

Aderanalina 1 mg i.v.
Repetir cada 3-5 min

l

Desfibrilar 360 J
tres descargas

l

Lidocaina 1-1,5 mg/kg i.v.
Repetir una segunda dosis 1-0,5

Desfibrilar 360 J
tres descargas
| Fig. 6. Esguema de tratamiento
en caso de fibrilacion ventricularia
| Antiarritmico de rescate | quicardia ventricular (FV/TV);DEM:
disociacion electromecéanica; RCP:
resucitacion cardiopulmonar.

esta técnica temgptioridad sobe otas maniokais en  trar un itmo desibrilable (FV/TV) o no desbrilable
los casos en los que se dispamig un dedfrilador de vy estdlecer una cadena de actuacién en cada una de
forma inmedita. estas opcionesigfs. 6-8).

Para el manejo de la pada cadiaca se d@en consi
derar dos posiles situacionesa) FV o TV sin pulsoy
b) otra actvidad eléctica cadiaca con ausencia de
pulso. En esta genda opcion se encuemta ausencia |ntubacion ootraqueal
de actvidad eléctica (asistolia) o la astidad eléctica
gue no gnemn pulso (disociacion elecimecanica) Es el pocedimiento ideal parpemeailizar la via
(fig. 5). S@uUn este esquema lo que imjpoes encon  aéea y lgrar una entilacion pulmonar &az. Dde
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Técnicas de sopde vital cardiaco asanzado
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DEM

Mantener RCP

Intubar, ventilar con oxigeno al 100%
Acceso venoso

Comprobar eficacia del latido

Evaluar: Acciones
Hipovolemia Sueros, cirugia
Hipoxia Ventilar oxigeno

Pericardiocentesis
Trombosis, cirugia
Descompresion
Especifico

Taponamiento
Tromboembolismo masivo
Neumotorax

Toxicos o farmacos
Infarto masivo
Hiperpotasemia

Acidosis

Hipotermia

Bicarbonato
Bicarbonato
Calentamiento

Adenalina 1 mg i.v.
Repetir cada 3-5 min

Atropina 1 mg i.v.
Repetir cada 3-5 min hasta 3 mg

Mantener reanimacién 3 min
Comprobar ritmo y pulso
Evaluar técnicas

Evaluar desencadenantes

procedimiento hbitual dada la disponibilidad de-es
tos equipos.

Los cpndmetos pemiten monitoizar tanto la ade
cuada entilacion como la éfacia de la@animacion,
ya que se necesita una adecuada perfusién qize
ner cifras nomales de CQexpirado.

AcCCesos ®nosos

La canlaciéon enosa onca dée demaoar la desf
brilacién ni la intubacién atraqueal y entilacion. La
eleccion en& el accesoenoso cenaéd o una ena pe
riférica pam la administacion de famacos dpende de
la expeiiencia del pesonal y del entoro del paciente
Las wenas peféricas de las dsas antecubitales son
ideales pax las situaciones de pala cadiaca por la
accesibilidad y apidez de camlacion. El acceso de
farmacos a la caulacion cental es el mism# cual
quiera que sea la vieemosa utilizada.

El suep que dbe utilizase es salino. La adminis
tracion de fadmacos a avés de ceételes \enosos dee
seguir dos pecauciones basicas parprantizar su
paso rapido a la @uolacién:a) pinzar el etremo dis
tal del caéter paa evitar que el famaco ascienda
hacia el ecipiente del suery se etrase su paso a la
circulacion,y b) lavar con 20 ml de suersalino el ca
téter cada @z que se administrun famaco y elear el
brazo si se utiliza una via péfrica de la fsa antecu
bital.

Si no se dispone de viawosa se pueden adminis
trar famacos por via inétraqueal A través de la tra
guea se lasorben sin difultad la adenalina,atropi-

Fig. 7. Esquema de actuacién en caso de disociacion electromecd1d, lidocaina y nalgong®. Las dosis son errel

nica (DEM); RCP: resucitacion cardiopulmonar.

ir seguido de entilacion con gs eniquecido con Ri-
geno al 100%Jo que esulta fundamental padograr
la axigenacién cesbral’®. Es fundamental comgpbar
la posicién carecta del tubo atraqueal mediante la
auscultacion deurdos \entilatorios en ambos hemio
rax. La visualizacién con lengoscopia diecta o la
utilizacion de medidas de CQexpirado puedener
solver los casos mas dudosos.

La mascalla laringea es oty procedimiento aqata
do en caso de no comger la intubacion astraqueal,
siempe que con ella se dgoe una biena entilacion
pulmonar objetivada por la xpansiéon de la caja tora
cica.

En la \entilacion con bolsa oentiladoes de pe-
sion automaticosel volumen de aeg recomendado
esta eng los 400 y 600 ml. La écuencia entilato-
ria debe ser eleada paa producir cieta alcalosises
piratoria y consguir una luena eliminacion de CO
La utilizacién de pulsivimetro paa compobar la
eficacia de la migenacion se ha ceartido en un
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doble y el tiple de las ecomendadas por via iate-
nosa.Tras la adminisacion del famaco por el tubo
endotaqueal se instilan 10 ml de saesalino,y pos
teriormente se @ntila paa lograr una mgor distibu-
cion y asorion del famaco por el arbol &aquee
bronquial. La infusion del famaco a tavés de un
caéter que se inbduce por la luz del tubo endatr
gueal mejoa la dsorion.

Monitorizacion

Es fundamental obsear la actidad eléctica car
diaca en un monitpa ser posile en la dawacion DII.
Los monitoes-desbriladores induyen una opcién de
registro de la actiidad eléctica a tevés de las palas
del desibrilador, siempe que se manteada posicién
de las palas que se espegie en el equipo.

Evaluacion de las causas de la pda
cardiorrespiatoria

Tras el inicio del SVB es necegaestdlecer la pe
sible causa de la pada,teniendo en cuenta las distin
tas etiolgias ya mencionadas.
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Recomendaciones en caso deéffilacion
ventricular/taquicar dia ventricular

El desarollo secuencial quedafrejado en laifura 6.

Desfbrilacion

Es la despol@acion sinultanea de una pcivn de
la masa miocdlica paa genear un periodo de asisto
lia. El latido se einstaua por la popiedad aonotrépt
ca de las células atincas y de los sistemas de con
duccién. Esto deende de los gsitos de adenosin
trifosfato (ATP) disponites en las células miochs
cas,por lo que la pecocidad de la dabfilacion es
fundamental antes de que la @ickad geneada por la
FV consuma los gsitos deATP?. El paso de co
rriente eléctica por el miocatio produce dafio mio
cadico que sedfleja en elgacion enzimatica y &as
torno de contctilidad”.

Las descayas se deen suministr en tandas dees
y su sucesion sera lo mas rapida pesibmitada Unt
camente por el tiempo de gardel desbrilador y la
compobacion de la psistencia de la FVITV en el
monitor. No es necesiar compobar el pulso &ts cada
descaga si se dispone de umdn egistro de la actii-
dad eléctica cadiaca.Tras la tanda deds descaas
se spamn las palas del téx, se ealuan el pulso y el
ritmo y se earuda la eanimacion.

La enegia utlizada en la pnera descaja sera
de 200 Jen la sgunda de 200-300 J y en lademr de
360 J En caso de psistencia de FV/TV la engila util-
zada en loshoques sucesds sera de 36Q &En los pa
cientes hipoténicos,si tras la pimera tanda de é&s tio-
ques pesiste la FV/TYse intentard elar la tempeatura
antes deelver a administar ruevos doques.

Solamente una p&r de la engjia suministada por
el desibrilador draviesa la masa mioadica; la mgor

DE CARDIOLOGIA EN RESUCITACION CARDIOPULMONAR

Asistolia

— Mantener RCP
— Intubar y ventilar

— Acceso venoso
— Comprobar asistolia

Adrenalina 1 mg i.v.
Repetir cada 3-5 min

Atropina 1 mg i.v.
Repetir cada 3-5 min hasta 3 mg

Considerar:
bicarbonato 1 MEg/kg

Mantener reanimacion 3 min

Comprobar ritmo y pulso
Evaluar técnica

Fig. 8. Esquema de actuacién en caso de asistolia; RCP: resucita
cion cardiopulmonar.

pédida se dee a la impedancia de la caja toracica y La presencia de peanes de nitglicerina no plantea
por tanto,cualquier emor en la técnica que supang problemas especialesaho los deivados del aumento
dismirucion de la engia que alcanza la masa miccar de esistencia. La j@sencia de magpasos implanta

dica ocasionara undcaso en la despoizacion de las

dos equiee no colocar las palas sebel equipo par

células miocdaticas. Las causas fundamentales sonevitar su posilke deteioro®. Los desbriladores aute

insuficiente contacto de las palas con la piesufi-
ciente cantidad de pasta conduateeparacion de las
palas en el momento dealizar la descga o tayecto
rias inadecuadas del paso de laieote elécica: pa
las demasiado juntasgstos de pasta conducacen la
piel o paches intepuesto. La posicion ecomendada
de las palas es a la akudel sgundo espacio inteos
tal en el bode estemnal deecho y a la altua de la pun
ta cadiaca. Rra la degbrilacion no impota la diec
cién de la caiente; por tantoes indikerente la pala
gue se coloca en cada uno de los puntos eretns.
La desibrilacion tiene iesg de descaa par las per
sonas que p#cipan en la eanimacién,por lo que
guien la pactica dée aisar y conirmar que ninguna
persona esté en contacto con el paciente

maticos implantados pueden estarduciendo descar
gas que son sentidas por lesamnimadogs peo que
en geneal no suponeniesg. Estos desdriladores
suelen poducir la descaa 20-30 sgundos tas la cai
da en FV/TV por lo que si unaez tanscurido ese
tiempo no se mduce descaga, se actuara como si el
desfbrilador implantado no estuvigopestivo.

Los desibriladores &temos semiautomaticos siguen
la misma secuencia desarde identiicacion del itmo;
en caso de @tarse de FV/TV dan unrgpo de tes des
cagas incementalescon ealuacion del itmo ente
cada una de ellasas la tanda inicial secomienda la
compiobacién del pulso y un mimo de eanimacion
hasta la neva seie de ©ioques en caso de psitir la
FVITV.
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La onda utilizada en la maria de los degijrila-
dores es monofasicdctualmente se comienza a-uti
lizar equipos que suministn ondas bifasicas de me
nor enegia (150 J) que pducen menos dafio
miocardico y tienen esultados similas a los de los
equipos que suminigtn ondas monofasicdskEn at

Antiarritmicos

El uso de antiaftmicos en la FV/TV que na@spon
de al toque elécico no estd sustentado cieitdf
mente La lidocaina puede ser perjudicial al aumentar
la enegia necesa pam la desbrilacion®. La utiliza

gunos desbriladores automaticos se utilizan ondas cion de un antiaitmico que modifjue las condicio

bifasicas en sérs de descgas no incementales
(150 Jx 3).

Adrenalina

Es la céecolamina mas ettiva en la eanimacion
cadiacd®. Se dée adminis@r lo antes poslb y si no
se dispone de vieemosa se administra por via inge
traqueal.

La dosis inicial es de 1 mg que ®pite cada 3-5
min, ya que su vida media esugncota. Esta dosis
debe ser ajustada parel peso del paciente y en-cir
cunstancias especiales en las que el mit@grueda
ser méas sendiba las altas conceatriones de aéna
lina, como en las intdicaciones por cocaingor di
solventes y en la hipoteria.

Las dosis in@mentales o eladas de aénalina
han demostdo su supéridad en los estudios de-la
boratorio pero no en la préacticalioica, por los que se
recomiendan comolase Il Las pautas son las-si
guientes, 3 y 5 mg con interalos de 3 minp dosis
elevadas de 0,1 mg/kg cada 3-5 min.

Bicarbonao

El bicarbonéo a dosis de 1 MEq/kg tiene indicacio
nes espedifas y no dbee usase indisciminadamente
en todos los casos de PCR. La admia@ém dée ha
cerse en emboladaunca en infusion. En lase post-
resucitacion dee usase de acuelo con los esultados
de la gasometria. La rapida geccion del pH en la
PCR se Igra al eliminar el xceso de CQcon \entila-
cion y masaje éfaces’.

Recomendaciones del uso de bicarbona

Indicacion Clase
1. Hipempotasemia I
2. Intoxicaciones por tciclicos lla
3. Acidosis metholica seera

(PH< 7,10 EB <-10) lla
4. Paciente intubado yentilado

en el que no se ¢pa reinstauar

latido efectivo lIb
5. Tras la ecupeacion del léido efectivo lIb

6. Pacientes hipdxicos con acidosis
metddlica 1]
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nes miocaticas y hga mas ataz la desbrilacidon
puede ser un pcedimiento deascade en el caso de
fracaso de losds pimeros doques.

Es dificil la seleccion de un faaco &eniéndose a
la bibliografia; en mesto medio el pmer famaco
gue se usa es la lidocathan embolada i.vde 1-1,5
mg/kg; si no hg respuesta &s el mevo choque elée
trico, se puede adminisir una sgunda dosis de 0,5-1
mg/kg (maxima 3 mg/kg). Si no havia enosa se
puede adminisér intratraqueal.

El tosilao de betilio se puede utilizar a dosis de
5 mg/kg como alteraiva a la lidocaina o como fae
co de escée en el caso de mstencia de FV/TVSi
se utiliza una gunda dosissera de 10 mg/kd-a do
sis maxima es de 30 mg/kg

Se pueden utilizar ais famacos si facasan los an
teriores. El sulto de mgnesio en embolada de 1-2 g
i.v.% estd considado como @comendacion delase
IIb, salvo en casos de hipomaesemia en los que es
de dase lla.

Recomendaciones en los casos de asistolia

El desarollo secuencial de lasecomendaciones
gueda eflejado en laifura 7. En la asistolia las pesi
bilidades de éxito de la RCP soruynescasasa no
ser que se identifue la causa desencadenante o-man
tenedoa de esta situacion y que sea facilmesterr
sible. Las causas basicas que skateconsider son:
hipoxia, acidosis pevia a la paada, toxicos o0 se
bredosis de fanacos,hipo o hipepotasemia e hipo
temia.

La FV/TV evoluciona hacia asistolia si no sajla
reiniciar una actidad eléctica oiganizadapor lo que
la asistolia puede ser laaducién inal de estas situa
ciones ypor tanto,un macador de mal gmosticg’.

La confrmacion de la coecta intepretacion delit-
mo eléctico registrado por el monitor como asistolia
debe hacese con el cambio de la posicion de las palas
del desibrilador, si el registro se esta haciendo atr
vés de esta opciom, utilizando ota deivacion si el
registro se esta haciendo mediante elsds cuté-
neos. No est4 indicado disflar una asistolia.

En el manejoaanzado del paciente en asistolia es
preciso evisar los pocedimientos utilizados pamper
medilizar la via aéga, la adecuacion de laentila
cion/axigenacionJa efectvidad del masaje cdiaco y
la técnica de adminigtcion de famacos. Dben man
tenese los esfuens de eanimacion engr 20-30 min
salwo circunstancias en las que se pueda pensar que
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existen fictoes que mejan la vidilidad neuonal:
edad farmacos newprotectoes e hipotenia.

Adrenalina y bicarbonio

DE CARDIOLOGIA EN RESUCITACION CARDIOPULMONAR

recupeacion del léido cadiaco eéctivo, por una per
fusion ceebral inadecuada dante la hipegmia que se
produce inmedi@mente despu®s

Tras la RCP es necegaproporcionar al paciente
los cuidados que minimicen estog@bs e identitar

Las recomendaciones en asistolia son iguales a laaquellos que msentan dafiosreversibles, en quienes

mencionadas en ddésfilacion.

Marcapasos tanscutaneo

La posibilidad de congeir latido cadiaco median
te la colocacion de un nwpasos @mnscutaneo es
muy escasa (ase lIb¥8. En cambiogs posibe conse
guir latido mediante glpe pecodial si el tiempo
transcurido después de la @ata es my breve o
cuando la asistolia ha ocitlo tras un boque eléc-
trico.

Atropina

La utilizacion de &opina en la asistolia no tiene-su
ficiente g@oyo en la bitiografia eistente y la eco
mendacién par su uso es ddase Ilb La dosis suf
ciente paa Hoquear los edctos agales es de 1 mg

estd justitado contimar complejos esfuerz teepéu
ticos.

Tras la esucitacion los pacienteski® enconarse
en un entaro de cuidados intengis, con monitoiza-
cion electocadiografica contiva y cgacidad pa
SVCA. Los pacientes quecupean ponto la concien
cia (haitualmente s desbrilacién precoz) pueden
mantenese casi siemprcon espiacion espontanea. El
resto necesitaentilacion mecanica dante un periodo
vanable. En todos se hara elemtadiograma de 12 de
rivaciones y deteminacion analitica complefa

Cuidados dirigidos a eitar la r ecurrencia
de la parada cardiorrespiratoria

Debe identifcarse la causa de la PCRResto deter
minara en an pate la efcacia de la conducta pos-
terior. Se dben coregir siempe los desequiliios

gue se epite cada 3-5 min hasta un méaximo de 0,003-hidroelectoliticos: pam ello se deteninaran epetida

0,004 mg/kg (s dosis).

Disociacion electomecanica

El desarollo secuencial de lasecomendaciones
gueda eflejado en laifjura 8. Dento de este ipo se
incluyen los itmos elécticos que no gnean pulso,
excluyendo la FV/TV El resultado del atamiento de
este gupo de pacientes es pebya que con fcuen
cia sufen dafio miocdlico extenso. Unto a las medi
das inespedifas de SVCAgs neces@ la busqueda
de posiltes causas desencadenanigsovolemia,neu
motérax, taponamiento caliaco, tromboembolismo
pulmonar hipoxia, hipo o hipepotasemia,toxicos,
sobedosis de fanacoshipotemia 0 necosis miocéar
dica.

Mientras se fta de identitar la causa desencade

mente y se &taran de modogresivo las alteaciones
en las concerdiciones sécas de potasiomagnesio,
calcio y sodio. Se de \alorar la coreniencia dee
vasculaizacién en caso de ahopdia isquémica y la
indicacién de mofilaxis antiaritmica en deteninados
casos.

Cuidados dirigidos a limitar el dafio organico

Se mantendra una cuidadosa moiggwion heme
dinamica y tatamiento de las altaciones ciculao-
rias. Déoe evitarse la hipotensién yagantizar la nor
moventilacion y nomoxia en los pacientes comosos.
Para ello se monitdza la s&uracion aterial de Q y
preferiblemente la PCQOen el aie espiado, presci-
biendo el régnen de asistenci@spirtoria que pemi-
ta cumplir este objetd. Deében eitarse especialmen-

nante el SVCA es similar al de los pacientes con-asiste la hipeglucemia e hipgeemia. Si el paciente lo

tolia (fig. 8). Se dbe mantener laeanimacion mien
tras pesista actridad eléctica.

CUIDADOS POSRESUCITACION

Alrededor del 20% de los pacientes geeupean
un litmo cadiaco eéctivo tras las maniotas de RCP
son dados de alta del hospital sin secuelasoltagir
cas signifcativas®. Ente un 60 y un 75%allecert’,
algunos de ellos como consecuencia de usvaepi-
sodio de PCRotros por el cuadr que dio aigen a la
misma y otos por secuelas de la PQ#jticulamente

requiee y su situaciéon lo perite, se administran
analgsia y sedacion. Se utilizaréeferentemente pr
pofol, cuya rapida eliminaciérecilita la postdor eva-
luacion neunlégica.

Otras medidas ppuestas como hipotara modea-
da, enfiamiento cegbral selectio, hipocgnia o0 man
tenimiento de coma barbiito no han demosido
suficientemente su mfacia. La administcion de bi
carbon# puede asociae a efctos ngativos: desvia
cion des&vorable en la cuva de disociacion de la he
moglobina, sobecaga de sodioacidosis intacelular
paradojica y aumento de loequeimientos \entilao-

en el cegbro*. Parte de estos dafos son causados porios. Su adminisécion,de modo pudente y limitado,

la hipoperfusion y otrs ocuren o se gravan tas la

debe esevarse a las situaciones ylesadtas.
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EVALUACION DEL PRONOSTICO
NEUROLOGICO

Encefalopatia postanoxica

Aproximadamente el 80% de los suggientes de
PCR estan inconscientes en lamara hoa. El 30%
de éstos pemanecen inconscientes dute lago tiem
po, el 20% se ecupean sin secueldsy el 50% pe-
sentan dé€it cognitivos modeados o seeros al cdo
de un af.

La gavedad del cuadrneupldgico que sigue a la
RCP deende de la dacién de la isquemiage lo ade
cuado de la RGRe la situacion cdfaca peexistente
y de la situacion hemodinamicasrla esucitaciof.

Los pacientes que estan menos de 12 h en coma tien

habitualmente bena ecupeacién, mientas que los
gue siguen en coma una semagia ez lecupean la
conciencia y suelen quedar en estaegetaivo debi-
do a la nearsis laminar del céex con pesevacion de
la funcion del tonco ceebral’®. Es impotante encon
trar un método my especito en la pediccion de mal
prondstico,parm interumpir o no alicar deteminadas
medidas teapéuticas.

Evaluacion dinica inmediata

Tienen luen ponostico los que tdan menos de 25
min en ecupear ld&ido espontdneomantienen una
presion atenal sistélica> 90 mmHg y estaneactivos
0 presentan mamientos espontaneos de lagremk
dade$- Muchos pacientes psentan impdante dete
rioro neupldgico en las gmeras hoas tas la ecupe
racion del l#do cadiaco espontaneoAlgunos
estudios han puesto de mésto la imposibilidad de
predecir con céeza quiénesan a pesentar un dift
neuplogico irreversible en la galuacion pecoZ®. Las
convulsiones o midonias no han mostdo corela
cion con el ponéstico a lago plao®™.

Evaluacion dinica diferida

Se ha commbado el alor pionostico de lavalua
cion dinica mediante la escala de coma de Glasg
(CGS) ente los dias 2 y®8 Algunos signosliicos de
deteforo neuplégico como son la ausencia defigjo
pupilar o coneal,la ausencia deeflejos oculocefalicos,
la respuesta motaral dolor fexora o pegro una CGS
< 5,tienen alor en la pediccion de comareversible®?,

El 50% de los pacientes que no seupean del
coma post-PCRallecen denty de los pmeros 3 dias
y de éstosel 50% son identi€ados por los signodie
nicos de tonco ceebralP?.

Otros medios digndsticos

La evaluacion tinica al tecer dia penite identifcar
a la mitad de los pacientes que ama ecupearse del
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coma. Un paon de electrenceflograma (EEG) malig
no (gados 4 y 5 de la escala de Kady)>2a patir de
las 48 h se asocia siere no ecupeacion del coma.

El ECG dbe hacese después de 6 h de éxupea
cion del ldido cadiaco espontaneo (en ese periodo
puede hber silencio elécito en pacientes que ly@se
recupean),en pacientes norotémicos y sin sedantes.
El uso complementir de los potenciales sotogense
riales @ocado® pemite obtener una infmacion nu-
cho mas indpendiente del ettto fsmacoldgeo o la
hipotemia que la del EEG.a ausencia de los compo
nentes cdicales de estos potenciales se asocia &no r
cupercion del com&

Rdecuacion de los medios tapéuticos
a las posibilidades de &cuperacion

Indicacioén Clase

1. Evaluacion newlégica inicial paa

seleccionar los casos dedm ppndstico

en los que estarian indicadas medidas

terapéuticas complejas I
2. Mantener nanoxia y homocania,

evitando hipeglucemia e hipgéemia.

Correccion de los desequilibs

electoliticos I
3. Evaluacién newlogica dinica

el teccer dia. En los pacientes con GCS

< 5, ausencia deeflejo pupilar o caneal,

ausencia deeflejos oculocefalicos

o respuesta motaral dolor fexora o peor

considear la limitacion del esfueaz

terapéutico I
4. En los pacientes coesultado dudoso

de la @aluacion pevia, seguir esa misma

conducta en caso detpin EEG

maligno y ausencia del componente

N70 de los potenciales sotbaensaales

evocados I
5. Sedacién con fanacos de rapida

eliminacion (p. ej.propofol)

si la situacion caliaca lo pemnite
6. Mantenimiento del paciente

en las mejags condiciones podids

sin rueva toma de decision hasta el dia 3 lla
7.Coreccion de la acidosis méitalica

severa (pH < 7,1) con bicarbota
8. Hipotemia local o gneal, coma

barbittico o hipocania 1

lla

b

ASPECTOS ETICOS DE LA RESUCITACION
CARDIOPULMON AR

Aunque lo ideal es iniciar la RCP sélo en pacientes
con posibilidades de seeanimados sin secuelasto
es impedecilte cuando se decide inicia®. Por tanto,
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en el medio etrahospitalap se tiende a lapdicacion
universal de las maniobs de SVBsalo si «isten
signos &identes de melte esthlecida.

La asistencia a una PCR en el medio hospitelar
pemite disponer en la nyar pate de los casos de-in
formacion quedcilita la toma de esta decision. En tér
minos gneales,las maniobas dden iniciase en te
dos los pacientes en los qudstan posibilidades de
recupeacion paa mantener postermente una vida
en condiciones apésbles.

Como en cualquier arsituacion de emgencia,se
asume hbitualmente que el pacientelté dado su
consentimiento parello (consentimiento psunto) si
las cilcunstancias se lo paitieran, peo esto no dee
suponer el inicio @cipitado y automatico de las ma
niobras de RCP a todos los iadiuos que pesentan
una PCRya que diba actitud conliea en algunos ea
sos una plicacion despporcionada que da lag a si
tuaciones damaticas y penosas pael indviduo y su
familia (coma egetdivo pesistente sin posibilidades
de recupeacion newnldgica) con polongacién inutil
del sufimiento y consumo in&faz de ecusos asis
tenciales (encaizamiento tespéuticoy*.

Indicaciones pam iniciar la resucitaciéon
cardiopulmonar

Clase |

1. Cuando la PCR se @iuce en indiiduos sanos o
con enémedad guda o cronica que no supengn
pronéstico inmedi@ fatal, sin que conste oposicion
expresa a su practica y si no haanscurido mas de
diez mirutos del estalecimiento de la misma.

Clase lla

2. Si en pacientes con las amristicas del @ipo |
ya han tanscurido mas de 10 minesta indicada la
RCP si la PCR es por inicacion barbittica o en si
tuaciones de hipoteria o en ahgados,en especial si
son nifios o indiduos jo\venes (por su nyar resisten
cia a la hipaia).

3. En los que no es posthdeteminar el momento
de la PCR per isten posibilidades de queyapa
sado poco tiempo.

Clase Il

4. Cuando la PCR es la consecuencixyresion f-
nal de un poceso ptolégico teminal e ireversible,
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5. Cuando gisten citerios inequiwcos de roette
irreversible, como son la m@sencia deigidez, livide-
ces 0 descomposicion. Las pupilas tdiflas y la dlta
de eflejo pupilar su@geren nuete ceebral, peo pue
den dberse a famacos o a galogia ocular pavia.

6. Cuando se compeba la istencia sirltanea de
lesiones mumaticas incompidles con la vidapédi-
da de masa encefalica cagdes amputaciones (hemi
seccion).

7. Cuando la préactica de las maniabrde RCP»e
pong a gaves fesgs o lesiones al psonal que la
debe llevar a céo, por ejemplogen el caso de electr
cuciones si paiste contacto erdrel paciente y la
fuente elécica.

8. Cuando en situaciones det&stiofe la practica de
la RCP suporg demoa pan la asistencia a ais pa
cientes con mgares pobabilidades de solevivir.

9. Cuando el paciente b epresado antesle for-
ma fehaciente y @cisa,su ngativa a que se lepéica-
ran medidas dessucitacion (testamento vitadn caso
de pecisalas. La inbrmacion pocedente de losami
liares del paciente tambiéntmeconsidaarse valida.

En el medio hospitalar el pesonal sanitao conc
ce el dignostico y pronostico del paciente antes de la
PCR y por tanto,la decisién de noeanimar se suele
estdlecer con antéoridad al @ento. Esta decision y
los agumentos que han conducido a ella deedes-
poner a &milia, que en gnerl suele gpresar su con
formidad

La decision de noeanimar dbe ser adoptada de
forma colgiada por el equipo médicoesponshe
de la @encion al pacientéras \alorar una see de ¢
tores como son el pnéstico de la eefmedad de
basela edadla calidad de vida pvia y la opinién del
paciente y susaimiliares,a los que se de atarar que
dicha decisibn no suponen ningun casoeducir el
esfuerp telapéutico soke la enérmedad de base

En ruesto pais es infrcuente que la decision de no
reanimar igure escita en la histda dinica, salo
cuando se #ta de una decision del gpio paciente
Esto es mbeblemente consecuencia del temor médico
a incurir en responshilidades de tipo lgal, dado el
vacio que la lgislacién mantiene acea de este punto.

Resucitacion cadiopulmonar en gestantes

Una situacién especial seegenta en el caso de
PCR en mijeres gestantesya que aécta a dos ingi-
duos (made y feto).Antes de las 24 semanas se consi
der muy improbéeble la viabilidad del £to, por lo que
todos los esfuens se digiran a la RCP de laegtan

como son los mresos neoplasicos con metastasis site. En gestacionese 24 semanas ekfo se considar

opciones tepéuticas, deteioro metddlico de una
sepsis no contrlada, hepaopaias crénicas wlucio-
nadassituaciones de ficaso raltiorganico o casos si
milares.

viable, por lo que en caso de imedcia de la RCP so
bre la made se dbe pacticar la cesé&a tanscuridos
los cinco pimeros mirutos, manteniendo dante la
intervencion las medidas de sofmwitaP®. Si la PCR
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de la gstante se pduce en el medio hospitalarla
monitolizacion ftal pemite viglar los signos de su
frimiento fetal e indica la necesidad de hacer @sséar

Situaciones en las que se bden suspender
las maniobras de esucitacion

1. Cuando se compeba la indicacion ebnea de
RCR por falso dignéstico de PCR.

2. Cuando se compeba la pesencia de acftidad
cardiaca eléctca intrinseca acompafiada degancia
de pulso.

3. Cuando tanscuren més de 15 min de RCP y per
siste la ausencia de adtiad eléctica cadiaca (asisto
lia). Esto supone que no sebdedandonar la RCP

13.

14.

15.

17.

18.

mientras el paciente psente actidad eléctica car
diacaes deciyFV.

4. Cuando se mduce &tiga extrema del eanima

dor, sin espeainza de yuda o colaoracion inmedita.

20.

21.
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