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Prefacio

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

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

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

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

Finalmente agradecemos a nuestro editor, Elsevier, a través de la Editora de
Publicaciones para Resuscitation Anne Lloyd y sus colaboradores, su profesionalidad,
tolerancia y paciencia en estos esfuerzos.

Representantes de Europa en la Conferencia de Consenso Internacional
celebrada en Dallas (EEUU) en Enero de 2005.
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Unido), Charles Deakin (Reino Unido), Burkhard Dirks (Alemania), Volker Doerges (Alemania),
Hans Domanovits (Austria), Christoph Eich (Alemania), Lars Ekstrom (Suecia), Peter Fenici
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Recomendaciones para Reanimacion 2005 del
European Resuscitation Council
Seccion 1. Introduccion

Jerry Nolan

Hace ya cinco anos de la publicacion de la Recomendaciones 2000 para la
Reanimacion Cardiopulmonar (RCP) y Cuidados Cardiovasculares de Emergencia (CCE)'. EL
Consejo Europeo de Reanimacion (ERC) baso sus propias recomendaciones para Reanimacion
en este documento y estas fueron publicadas como una serie de documentos en 2001%7. Los
conocimientos cientificos sobre reanimacion continuaron avanzando y las recomendaciones
clinicas deben ser actualizadas regularmente para reflejar estos descubrimientos y alertar a
los proveedores de cuidados sanitarios sobre la mejor practica clinica. Entre cada
actualizacion de las recomendaciones principales (aproximadamente cada cinco afos) las
comunicaciones periodicas de consejos pueden informar a los proveedores de cuidados
sanitarios sobre los nuevos tratamientos que podrian modificar significativamente los
resultados®; ya les anticipamos que ulteriores comunicaciones de consejos seran publicadas en
respuesta a hallazgos de investigacion importantes.

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

Consenso sobre Conocimientos Cientificos

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



De los Conocimientos Cientificos a las Recomendaciones

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

Demografia

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

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

Etiologia Numero (%)
Presunta enfermedad cardiaca 17.451 (82°4)
Causas internas no cardiacas 1.814 (8°6)
e Enfermedad pulmonar 901 (4’3)
e Enfermedad cerebrovascular 457 (2°2)
e Cancer 190 (0’9)
e Hemorragia gastrointestinal 71 (0’3)
e Obstetricas/Pediatricas 50 (0:2)
e Embolismo pulmonar 38 (0’2)
e Epilepsia 38 Eg%;
e Diabetes mellitus 23 (0'1)
e Enfermedad renal
Causas externas no cardiacas 1.910 (9°0)
e Trauma 657 (3’1)
e Asfixia 465 (2°2)
e Sobredosis de drogas 411 (1°9)
e Ahogamiento 105 (0’5)
e  Otros suicidios 194 (0”9)
e Otras causas externas 30 (0,2)
e Electrocucion/Fulguracion 28 (0°1)

La Cadena de Supervivencia

Las acciones que relacionan a las victimas de parada cardiaca subita con la supervivencia se
conocen como Cadena de Supervivencia. Estas incluyen el reconocimiento precoz de la




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

El algoritmo universal

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



Calidad de la RCP

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

Resumen

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

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

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

Introduccion

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

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

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

2. RCP precoz por el testigo: la RCP inmediata puede doblar o triplicar la supervivencia
de PCS en FV'0 ™17,

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

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



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

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

Los primeros rescatadores pueden ser entrenados para usar un desfibrilador externo
automatico (DEA) para analizar el ritmo cardiaco de la victima y descargar un choque si esta
presente una FV. Un DEA usa avisos de voz para guiar al rescatador. Analiza el ritmo ECG e
informa al rescatador si es necesario un choque. Los DEAs son extremadamente precisos y
descargaran un choque so6lo cuando la FV (o su precursor, la taquicardia ventricular rapida)
esta presente®’. El funcionamiento y manejo del DEA se discute en la Seccion 3.

Muchos estudios han mostrado el beneficio para la supervivencia de la RCP inmediata y el
efecto perjudicial de su retraso antes de la desfibrilacién. Por cada minuto sin RCP, la
supervivencia de la FV presenciada disminuye un 7-10%'°. Cuando existe RCP del testigo, el
descenso en la supervivencia es mas gradual y en una media de 3-4% por minuto'® " V. En
general, la RCP del testigo duplica o triplica la supervivencia de la parada cardiaca
presenciada’® ' 32,

Secuencia del SVB de adulto

Soporte vital basico de adultos

¢ No responde?
v
‘ Gritar pidiendo ayuda ‘

‘ Abrir la via aérea ‘

v

¢ No respira normalmente?

'

| Llamar al 112*

v

30 compresiones
toracicas

v

2 respiraciones de rescate

30 compresiones

*o al nimero de emergencias nacional

Figura 2.1 Algoritmo de soporte vital basico de adultos



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

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

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

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

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

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

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

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

e mirar si hay movimiento toracico

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

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

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

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

o arrodillate al lado de la victima

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

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

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

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

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

o la compresion y la descompresion deben durar igual cantidad de tiempo
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Figura 2.8 Pon el talon de una mano Figura 2.9 Pon el taldn de la otra
en el centro del térax de la victima. mano encima de la primera mano.
(© ERC 2005) (© ERC 2005)

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

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

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

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

e Manteniendo la cabeza inclinada y la elevacion del mentén, retira tu boca de la de la
victima y observa el descenso del térax mientras va saliendo el aire (Figura 2.14).

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

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

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

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

e revisa la boca de la victima y quita cualquier obstruccion

e comprueba que es adecuada la inclinacion de la cabeza y la elevacion del menton

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

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

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

mentoén. (© ERC 2005)

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

Riesgo para el rescatador

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

Apertura de la via aérea

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

Reconocimiento de la parada cardiorrespiratoria

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

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

Respiraciones de rescate iniciales

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

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

Ventilacion

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

Compresion toracica

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

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

(1) Cada vez que las compresiones se reinician, el rescatador debe poner sus manos sin
retraso “en el centro del térax” ©.
(2) Comprimir el torax a una frecuencia de unos 100 por minuto
(3) Poner atencion en conseguir la profundidad de compresion completa de 4-5 cm (para
un adulto)®” ¢,
(4) Permitir que el torax se expanda completamente tras cada compresion
(5) Usar aproximadamente la misma cantidad de tiempo para compresion y relajacion.
(6) Minimizar las interrupciones en la compresion toracica.
(7)

No fiars%dﬁ un pulso palpable carotideo o femoral como control de un flujo arterial

64-66

69, 70

efectivo

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

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

Relacion compresiéon-ventilacion

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

RCP sélo con compresiones

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

relacion ventilacion-perfusion normal durante la RCP.

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

RCP en espacios confinados

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

Posicion de recuperacion

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

e Quitale las gafas a la victima.

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

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

de la mano hacia arriba (Figura 2.15).

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

Signo Obstruccion ligera Obstruccién severa
“;Te has atragantado?” “Si” No puede hablar, puede mover la cabeza
Otros signos Puede hablar, toser, respirar !\lo puedg respirar / respiracion estertorosa /
intentos silenciosos de toser / inconsciencia

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

Reconocimiento

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

Tratamiento de la OVACE del adulto

Averiguar gravedad

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

} } }

MEEmSEOnHo Consciente Animar a toser
ol s s 5 golpes interescapulares Continuar valorando si
5 compresiones abdominales se deteriora o sirevierte

la obstruccion

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

Secuencia de OVECE (atragantamiento) en el adulto

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

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

e Comprobar si cada golpe en la espalda ha solucionado la obstruccién de la via aérea.

La intencién es solucionar la obstrucciéon con cada palmada y no necesariamente dar

todas las cinco.

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

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

o Inclina a la victima hacia delante.

Cierra el pufio y ponlo entre el ombligo y el final del esternon.
o Coge esta mano con tu otra mano y empuja secamente hacia adentro y hacia
arriba.
o Repitelo hasta cinco veces

e Si la obstruccion ain no se ha solucionado, continla alternando los cinco golpes en la

espalda con las cinco compresiones abdominales.
3 Si la victima en cualquier momento queda inconsciente.

e Pon a la victima cuidadosamente en el suelo.

e Activa el SEM inmediatamente.

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

(@)

OVACE que provoca obstruccion ligera de la via aérea

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

OVACE que provoca obstruccion severa de la via aérea

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

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

El barrido digital

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

Cuidados posteriores y enviar a revision
médica

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

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

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

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

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

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

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

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

Uso de un desfibrilador externo automatico

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

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

Secuencia de uso de un DEA
Ver Figura 2.20.

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

RCP después de la desfibrilacion

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

[ Abrir via aérea ]
No esta respirango normalmente

J Envie o vaya por un DEA
" Llame al 112 0 061

v
[ RCP 30:2 ]
hasta conectar el DEA

El DEA
analiza el
ritmo

\ 4

Choque
aconsejado

1 choque
150-360 J bifasica

Choque no
aconsejado

6 360 J monofasica

\ 4

Inmediatamente reinicie Inmediatamente reinicie
RCP 30:2 RCP 30:2
Durante 2 min Durante 2 min

Continue hasta que la victima
comience a respirar normalmente

Figura 2.20 Algoritmo de uso de un desfibrilador externo automatico.

En todos estos estudios, la RCP fue hecha por paramédicos, que aislaron la via aérea con
intubacion y administraron oxigeno al 100%. Tal ventilacion de alta calidad no puede
esperarse de rescatadores presenciales dando ventilacion boca a boca. En segundo lugar, el
beneficio de la RCP se dio so6lo cuando el retraso entre la llamada y la disponibilidad del
desfibrilador fue mayor de 5 min; el retraso entre el colapso y la llegada del rescatador con
un DEA raramente se conoce con certeza. En tercer lugar, si ain hay una buena RCP del
testigo cuando llega el DEA, no parece logico continuarla durante mas tiempo. Por estos
motivos, estas recomendaciones recomiendan un choque inmediato, tan pronto como el DEA
esté disponible. Se enfatiza la importancia de compresiones toracicas externas precoces e
ininterrumpidas.

Mensajes de voz

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

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

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

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

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

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

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

La secuencia de choques y niveles de energia se discute en la Seccion 3.

DEAs completamente automaticos

Un DEA completamente automatico tras detectar un ritmo desfibrilable descarga un choque
sin necesidad de alguna accion del rescatador. Un estudio en maniquies mostré que
estudiantes de enfermeria no entrenados cometian menos errores de seguridad usando un DEA

completamente automatico que con uno semiautomatico'®. No existen datos en humanos
para determinar cuando estos hallazgos pueden ser aplicados al uso clinico.
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Programas de desfibrilacion de acceso publico

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

El problema logistico para los programas de primer respondedor es que el rescatador
necesita llegar no un poco antes del SEM tradicional, sino dentro de los 5-6 min de la llamada
inicial, para permitirle intentar la desfibrilacion en la fase eléctrica o circulatoria de la
parada cardiaca'®. Con retrasos mayores la curva de supervivencia se aplana'® '; una
ganancia de tiempo de pocos minutos tendra poco impacto cuando el primer respondedor
llega mas de 10 min después de la llamada®” ' o cuando el primer respondedor no mejora el
tiempo de respuesta del SEM'’. Sin embargo, pequefias reducciones en los intervalos de
respuesta conseguidos por programas de primeros respondedores que tengan un impacto
sobre muchas victimas residentes pueden tener mayor coste/efectividad que las grandes
reducciones en el intervalo de respuesta conseguidas por los programas de DAP que tendran
un impacto sobre un escaso nimero de victimas de paradas cardiacas''" "2,

Los elementos recomendados para los programas DAP incluyen:

e una respuesta planificada y practicada

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

e programa de auditoria continuada (mejora de la calidad)

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

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

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

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

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

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

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

Un eslabén vital en la cadena de supervivencia

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

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

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

Desfibriladores externos automaticos

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

Analisis automatizado del ritmo

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

Los desfibriladores externos automaticos han sido probados extensivamente con
librerias de ritmos cardiacos registrados y con muchos ensayos en adultos'® " y en nifios? 2'.
Son extremadamente precisos en el analisis del ritmo. Aunque los DEAs no estan disefiados
para descargar choques sincronizados, todos los DEAs recomendaran choques en la TV si la
frecuencia y morfologia de la onda R excede los valores programados.

Uso intrahospitalario de los DEAs

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

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

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

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

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

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

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

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

La técnica de contacto de los electrodos con el térax

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

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

Presion en las palas

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

Posicion de los electrodos

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

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

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

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

e un electrodo en la posicion apical estandar y otro en la parte superior de la
espalda derecha o izquierda;

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

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

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

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

Fase respiratoria

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

Tamano de los electrodos

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

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

Agentes conductores

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

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

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

Analisis de la forma de onda de la fibrilacién

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

RCP contra desfibrilacion como tratamiento inicial

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

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

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

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

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

Un choque contra la secuencia de tres choques

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

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

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

Formas de onda y niveles de energia

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

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

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

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

Primer choque

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

No hay evidencia de que una forma de onda o aparato bifasico sea mas efectivo que
otro. Se ha informado de que la eficacia del primer choque de la forma de onda BTE (bifasica
truncada exponencial) con 150-200 J es del 86-98%° #710" 104 195 | 5 eficacia del primer
choque con forma de onda RLB (bifasica rectilinea) con 120 J esta por encima del 85% (datos
no comunicados en papel pero suministrados en comunicacion personal)’®. El choque bifasico
inicial deberia no ser menor de 120 J para formas de onda RLB y de 150 J para formas de onda
BTE. Idealmente la energia del choque inicial bifasico deberia ser de 150 J para todas las
formas de onda.

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

Segundo y siguientes choques

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

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

Otros temas relacionados con la desfibrilacion
Desfibrilaciéon de nifios
La parada cardiaca es menos comdn en ninos. La etiologia generalmente esta relacionada con

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

El nivel de energia, forma de onda y secuencia de choques 6ptimos son desconocidos
pero, como en los adultos, los choques bifasicos parecen ser al menos tan efectivos como y
menos dafiinos que los choques monofasicos''"®. El limite superior para la desfibrilacion
segura es desconocido, pero dosis que exceden el maximo de las previamente recomendadas
de 4 J/Kg (tan altas como de 9 J/Kg) han desfibrilado a ninos con efectividad y sin efectos
adversos significativos?® "7 ""®_ El nivel de energia recomendado para la desfibrilacién
monofasica manual es 4 J/Kg para el choque inicial y siguientes. El mismo nivel de energia se
recomienda para la desfibrilacion bifasica manual'". Al igual que en adultos, si un ritmo
desfibrilable recurre, usa el nivel de energia de desfibrilacion que habia sido previamente
efectivo.

Desfibrilacion a ciegas

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

Asitolia espurea y fibrilacion ventricular oculta

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

No hay evidencia de que intentar desfibrilar una verdadera asistolia sea beneficioso. Los
estudios en nifios'”' y en adultos'” han fracasado al intentar demostrar beneficios de
desfibrilar una asistolia. Por el contrario, los choques repetidos causaran daio miocardico.

Pufietazo precordial

No hay estudios prospectivos que hayan evaluado el pufetazo precordial (toracico). Las
razones para dar un pufetazo es que la energia mecanica del puietazo se convierte en
energia eléctrica, la cual puede ser suficiente para conseguir la cardioversién'?*. El umbral
eléctrico de la desfibrilacion con éxito aumenta rapidamente después del inicio de la
arritmia, y la cantidad de energia eléctrica generada cae por debajo de este umbral en
cuestion de segundos. Un puietazo precordial es mas posible que tenga éxito convirtiendo
una TV en ritmo sinusal. El tratamiento con éxito de la FV con un puietazo precordial es
mucho menos probable: en todos los casos con éxito comunicados, el puietazo precordial fue
dado en los primeros 10 seg de FV'?. Aunque hay tres series de casos comunicadas'?* ' de FV
o TV sin pulso que fueron convertidas a un ritmo con perfusion, hay informes ocasionales de
pufietazos que causaron deterioro del ritmo cardiaco, como la aceleracion de una TV,
conversion de una TV en FV, bloqueo cardiaco completo o asistolia'?> 27132,

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

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

Fibrilacién auricular

Las ondas de forma bifasica son mas efectivas que las monofasicas para la cardioversion de
una FA'% 3% 13, cyando esté disponible usa un desfibrilador bifasico antes que uno
monofasico.

Ondas de forma monofasica

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

Ondas de forma bifasica

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

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

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

Taquicardia ventricular

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

Marcapasos

Considera el marcapasos en los pacientes con bradicardia sintomatica refractaria a drogas
anticolinérgicas o a otra terapia de segunda linea (ver Seccion 4f). El marcapasos inmediato
esta indicado en especial cuando el bloqueo es en o por debajo del nivel de His-Purkinje. Si
elmarcapasos transtoracico es inefectivo, piensa en el marcapasos transvenoso. Cuando se
hace un diagnéstico de asistolia,revisa cuidadosamente el ECG buscando la presencia de
ondas P, porque este podria responder a marcapasos cardiaco. No intentes el marcapasos en
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una asistolia; esto no aumenta la supervivencia a corto ni a largo plazo intra- o
extrahospitalariamente’** ',
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