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A continuacién se presenta el material de estudio de los aspectos
més importantes de la reanimacién cardiopulmonar basado en
la actualizacién de las guias de reanimacién publicadas por la
asociacién americana del corazén (AHA) a finales del 2015 y por
el concejo europeo de reanimacién (ERC) también publicadas en

2015.

Estas guias son los resultados de andlisis de cientos de estudios y
publicaciones por expertos en el drea.

Aquf se expone las recomendaciones de enfoque y tratamiento de
los pacientes con paro cardiaco y con patologia cardiovasculares
gue comprometen la vida con base en la efectividad de las
medidas, la facilidad del aprendizaje, asi como los factores de
los sistemas de atencién locales y del hospital.

Aspectos destacados de los principales cambios de las guias de
reanimacién del 2015

Los principales cambios de las guias del 2015 son dirigidos a
los sistemas de reanimacién bésica y deteccién temprana.

La cadena de supervivencia del paciente adulto se divide
en intrahospitalaria y extrahospitalaria. En la  cadena
intrahospitalaria se incluye un nuevo eslabén: Vigilancia y
prevencién, el cual busca optimizar la deteccién temprana de
pacientes hospitalizados que presentan descompensacién de
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su estado clinico y su atencién precoz evita la progresién al
paro cardiorrespiratorio. Se refuerza el concepto de equipos de
respuesta rdpida. En el caso de la cadena extrahospitalaria, se
hace énfasis en la atencién precoz, educacion ala comunidad y
mayor disponibilidad de sistemas de respuesta répida, incluido
el uso de desfibriladores externos automdéticos (DEA).

e Mayor énfasis en uso de desfibriladores externos automaticos
(DEA) y mayor disponibilidad de estos equipos en la comunidad.

e Se hace mds énfasis en las compresiones tordcicas. Los
reanimadores legos (no entrenados) deberian hacer RCP
temprana y solo con las manos y se debe continuar la
reanimacion hasta que se tenga un DEA o llegue el equipo
de soporte vital avanzado. En caso de que se disponga de
medios de soporte ventilatorio, se continua la recomendacién
de relacién de compresiones ventilaciones 30:2, optimizando
los compresiones tordcicas y disminuyendo el tiempo sin
compresiones.

e Se hace énfasis en la velocidad de las compresiones, antes se
deciaalmenos 100 compresiones pormonito, larecomendacion
actual es frecuencia de las compresiones entre 100 y 120
compresiones por minuto. Velocidades menores de 100 y mds
altas de 120 no son mejores y por el contrario no permiten
adecuada perfusién cerebral durante las compresiones.

e Se hace énfasis a las descargas tan pronto como se tenga
disponible el DEA o el desfibrilador convencional, sin embargo
sin retrasar las compresiones tordcicas.

® La profundidad de las compresiones en adultos debe ser de 5
cm, evitando comprimir el térax més de 6 cm. Se debe permitir



que el térax ascienda a su posicién normal.

e Se recomienda el uso de naloxona para pacientes con
adiccién conocida o sospechada a los opioides que ingresen
en paro respiratorio o signos de falla respiratoria. Esta se debe
administrar via intramuscular o intranasal si no se tiene el
acceso venoso.

e Sale de la reanimacién el uso de vasopresina como vasopresor
durante la RCP esta no ha demostrado ser mejor que la
adrenalina sola. Se recomienda usar la adrenalina como
vasopresor, 1 mg cada 3 a 5 minutos, e iniciarla tan temprano
como se tenga un acceso venoso.

e Uso de CO2 expirado (ETCO2) como una herramienta
adicional para suspender maniobras cuando no se logre valor
mayor de 10 mmHg de capnografia en paciente intubado
luego de 20 minutos de reanimacién.

¢ Se hace mayor énfasis en los cuidados postparo. Se refuerza
el uso de coronargiografia en todo paciente que se sospeche
origen coronario del paro una vez retorne a la circulacion
espontanea; se recomienda el control de la temperatura sin
llevar a hipotermia terapéutica, pero previniendo la hipertermia.

® Todos los pacientes que retornen a circulacién espontdnea
y que posteriormente fallezcan o presenten muerte cerebral
deberdn ser tenidos en cuenta como potenciales donantes.







Los cuatro ritmos de paro son Fibrilacién Ventricular (FV), Taquicardia
Ventricular sin pulso (TVSP), Actividad Eléctrica sin pulso (AESP) y
Asistolia.

FIBRILACION VENTRICULAR
TAQUICARDIA VENTRICULAR SIN PULSO

En paises industrializados la causa mds comin de paro cardiaco stbito
en el adulto es la enfermedad cardiaca isquémica, y el ritmo de paro
inicial mas comin en el medio prehospitalario, es la FV. La supervivencia
luego del paro cardiorrespiratorio por FV, disminuye de 7 a 10 % por
cada minuto que no se aplica la desfibrilacién. Las intervenciones
que mejores resultados han mostrado en cuanto a disminucién de
lo mortalidad y de las secuelas neuroldgicas son la RCP bdsica y la
desfibrilacién temprana, por lo cual las guias de reanimacién hacen
especial énfasis sobre estas acciones y es por eso que cada vez se da
mds importancia al uso del DEA como parte del soporte bésico y al
cual debe tener acceso la comunidad.

La intervencién més critica durante los primeros minutos de una FV o
TV sin pulso es realizar RCP inmediata con minima interrupcién de las
compresiones fordcicas y desfibrilacién tan pronto como pueda hacerse
(Recomendacién clase ).

La Taquicardia Ventricular es un ritmo regular con QRS ensanchado,
casi siempre de forma parecida y no se identifican ondas P

La Fibrilacién Ventricular se define como un ritmo completamente
irregular, con ausencia de ondas Py T, sin complejos QRS normales.
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La amplitud esté directamente relacionada con el tiempo de evolucién:
una onda gruesa implica un inicio reciente y buena respuesta a las
descargas y una onda fina indica que ya se aproxima a la asistolia
y la respuesta a las descargas va a ser menos favorable. Con cada
minuto que transcurre disminuyen las posibilidades de revertir el ritmo.
Debido a esto, se ha planteado la posibilidad de iniciar RCP durante
unos minutos antes de la primera descarga en aquellos pacientes en los
cuales han pasado mds de 5 minutos desde el inicio del paro, con el
argumento de mejorar el estado energético de la célula cardiaca y asf
hacerla més sensible a la descarga eléctrica.

Esto se acepta en el dmbito prehospitalarioy es una recomendacién
clase llb. Intrahospitalariamente no hay suficiente evidencia, por lo cual
se considera clase Indeterminada.

Fig. 16 Fibrilacion ventricular

Fig. 17 Taquicardia ventricular



La intervencién mds critica durante los primeros minutos de una
FV o TV sin pulso es realizar RCP inmediata.

Al identificar uno de estos ritmos en el monitor se debe considerar la
desfibrilacién inmediata. La descarga eléctrica se realiza a través de un
desfibrilador monofésico o bifasico, su diferencia radica en la eficacia
para terminar las arritmias: con una primera descarga monofdsica hay
59% de probabilidades de conversién a un ritmo de perfusién, mientras
que con los equipos bifdsicos esta probabilidad es del 92%.

Ademds los desfibriladores bifdsicos requieren menos energia para
lograr la desfibrilacién, lo que se traduce en menor nimero de
descargas, de menor intensidad (por lo tanto menos dafio miocérdico)
y un menor tiempo de reanimacién, lo que lleva a un mejor prondstico
neurolégico.

Por estas razones, se recomienda una descarga Unica inicial de 360 J
para un desfibrilador monofésico y una descarga equivalente para un
desfibrilador bifdsico (que puede variar de acuerdo con el tipo de onda
bifdsica utilizada). Para la mayoria de los equipos oscila entre 120 y
200 J; si se desconoce la descarga apropiada se recomienda iniciar
con 200 J. Inmediatamente después de haber suministrado la descarga
se debe iniciar la RCP sin ninguna demora y los reanimadores deben
considerar dar inicio al CABD secundario de la reanimacién:

C. Compresiones tordcicas, colocacién de electrodos de monitorizacién,
obtencién de un acceso venoso e inicio de medicamentos.

* Los reanimadores que realizan las compresiones deben rotar cada
2 minutos para evitar la fatiga y el deterioro en la calidad de las
compresiones tordcicas.

* Nunca se debe retrasar una descarga hasta obtener un acceso
venoso e iniciar medicamentos, pues el uso de farmacos es una
ayuda, sin embargo lo que logra la conversién del ritmo son las
descargas eléctricas.
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A. Establecer un dispositivo avanzado de la via aérea. (Intubacién
orotraqueal).

B. Ventilacién con presién positiva.

* Cuando la via aérea tenga un dispositivo avanzado como intubacién
orotraqueal o mdscara laringea, las compresiones son asincrénicas
respecto a las ventilaciones. (Compresiones tordcicas por 2 minutos
seguidos, a una velocidad de 100 por minuto y 8 a 10 ventilaciones
por minuto en un paciente con intubacién orotraqueal).

D. Diagnéstico Diferencial.

* RecordarlasH sylas T’s paraidentificar el factor que haya generado
el paro. Generalmente estas arritmias aparecen después de algin
desencadenante (IAM, fenémeno de R en T, taquicardias ventriculares
previas, hipomagnesemia, etc), por lo cual la actividad de los
ventriculos se hace desordenada, apareciendo dreas del miocardio
que se despolarizan y se repolarizan de forma independiente, sin
existir despolarizacién coordinada y contraccién ventricular.

Durante estas despolarizaciones descoordinadas el miocardio consume
sus reservas energéticas e inicia metabolismo anaerébico ya que la
ausencia de contraccién ventricular impide la irrigacién coronaria.

El primer medicamento a administrar es un vasopresor:

Adrenalina 1 mg IV (intravenoso) cada 3 a 5 minutos, seguido de un
bolo de 20 cc de solucién salina y elevando la extremidad por 20
segundos.

Segiun las Ultimas recomendaciones, los vasopresores deben ser
administrados inmediatamente a las descargas eléctricas y las descargas
deben ser lo més cercanas posible a la ¢ltima compresién tordcica.
Lo mds importante es disminuir al méximo las interrupciones de las
compresiones tordcicas.



La descarga eléctrica se realiza a través de un desfibrilador
monofdsico o bifdsico.

Si la FV o la TV sin pulso (TVSP) persisten después de la segunda
descarga, se considera el uso de antiarritmicos. Aunque hasta el
momento ningUn antiarritmico tiene evidencia fuerte que respalde su
uso, en este momento el de eleccién es la Amiodarona (recomendacién
clase llb) y como segunda opcién la Lidocaina (recomendacién clase
indeterminada).

La dosis inicial de la Amiodarona es 300 mg directos, seguidos de un
bolo de 20 cc de solucién saling, si no hay respuesta se puede repetir
después de 5 minutos un bolo de 150 mg seguido de 20 cc de solucién
salina. Posteriormente se debe dejar una infusién de mantenimiento a 1
mg/min en las primeras 6 horas y a 0.5 mg/min las siguientes 18 horas.

Si se usa Llidocaina, la dosis inicial es 1T a 1.5 mg/kg L.V directo
seguido de un bolo de 20 cc de solucién salina, se pueden repetir
dosis adicionales de 0.5 a 0.75 mg/kg a intervalos de 5 a 10 minutos,
mdéximo 3 mg/kg. Posteriormente se deja un infusiéon de 1 - 4 mg/min.

Otro medicamento que se puede considerar es el Sulfato de Magnesio
que tiene una recomendacién lla para la FV o TV sin pulso asociadas a
puntas torcidas. Se administran 1 a 2 gr diluidos en 10 cc de DAD 5%
en 5 a 20 minutos.

Cada 2 minutos se verifica el ritmo y se administra nuevamente la
descarga eléctrica cuantas veces esté indicado. Si se observa cambio
de ritmo, se recomienda la bisqueda de pulso central, de acuerdo a
este resultado se procederd con el ritmo de paro identificado o con el
manejo del estado postreanimacién.
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ASISTOLIA

Es la ausencia total de actividad eléctrica del corazén el cual no se
contrae y no tiene efecto de bomba. Es considerado entonces por
algunos, como un ritmo de muerte. La tasa de supervivencia es minima.

Generalmente no se observa un trazado totalmente plano, hay

variaciones en la linea de base y pueden aparecer latidos de escapes
ventriculares aislados (latidos agénicos).

4\%

Fig. 18 Asistolia

El primer paso al identificar este trazado en el monitor es la confirmacién
del ritmo, que se hace con el protocolo de linea isoeléctrica:

4 )

* Revisar la posicién y conexién de los electrédos y de los
cables.

* Cambiar las derivadas o si se estdé monitorizando con
paletas (palas) al paciente, modificando la ubicacién de
las paletas 90° sobre el térax del paciente.

* Aumentar la ganancia del monitor ya que una FV fina
puede parecer una asistolia en algunas derivaciones.




Los vasopresores deben ser administradas inmediatamente
a las descargas eléctricas y las descargas deben ser lo mds
cercanas posible a la Oltima compresién forécica.

Una vez se ha confirmado que es una asistolia, se continta
inmediatamente con maniobras de RCP y se inicia el CABD secundario
de la reanimacién.

C. Compresiones tordcicas, colocacién de electrédos de monitorizacién,
obtencién de un acceso venoso e inicio de medicamentos.

* Los reanimadores que realizan las compresiones deben rotar cada
2 minutos para evitar la fatiga y el deterioro en la calidad de las
compresiones tordcicas.

* Adrenalina 1 mg IV o IO cada 3 a 5 minutos, seguido de un bolo de
20 cc de solucién salina y elevando la extremidad por 20 segundos.

* Ya no se recomienda el uso habitual de atropina para el tratamiento
de la actividad eléctrica sin pulso (AESP) o la asistolia.

A. Establecer un dispositivo avanzado de la via aérea. (Intubacién
orotraqueal).

B. Ventilacién con presién positiva.

* Cuando la via aérea tenga un dispositivo avanzado como intubacién
orotraqueal, las compresiones son asincrénicas respecto a las
ventilaciones.

(Compresiones torécicas por 2 minutos seguidos, a una velocidad
de 100 por minutoy 8 a 10 ventilaciones por minuto en un paciente
con intubacién orotraqueal).

D. Diagnéstico Diferencial.

* RecordarlasH sylas T’s paraidentificar el factor que haya generado
el paro.

15 G



A

ACTIVIDAD ELECTRICA SIN PULSO

Presencia de alguna variedad de actividad eléctrica diferente a la
fibrilacién ventricular o a la taquicardia ventricular sin que se palpe
el pulso arterial. Aunque se pueden producir algunas contracciones
mecdnicas, éstas no producen ondas de pulso o presiones arteriales
detfectables.

Puede identificarse un trazado con complejos anchos y frecuencias

cardiacas bajas (mal pronéstico) o complejos angostos con frecuencias
cardiacas altas.

EEieaniean st s ety
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Fig. 19 Actividad eléctrica sin pulso

Este es el ritmo de paro mds comin en el medio intrahospitalario
y es donde el médico debe hacer uso de toda su sagacidad clinica
para identificar y corregir la causa que llevé al paciente al paro
cardiorrespiratorio.

Después de identificar el ritmo se procede a continuar con las
compresiones tordcicasy a iniciarel CABD secundario de la reanimacién.



Asistolia es la ausencia total de actividad eléctrica del corazén
el cual no se contrae y no tiene efecto de bomba.

C. Compresionestordcicas, colocacién de electrédos de monitorizacion,
obtencién de un acceso venoso e inicio de medicamentos.

* Los reanimadores que realizan las compresiones deben rotar cada
2 minutos para evitar la fatiga y el deterioro en la calidad de las
compresiones tordcicas.

* Adrenalina T mg IV o 1O cada 3 a 5 minutos, seguido de un bolo de
20 cc de solucién salina y elevando la extremidad por 20 segundos.

* Ya no se recomienda el uso habitual de atropina para el tratamiento
de la actividad eléctrica sin pulso (AESP) o la asistolia.

* Se acepta también la administracién de un bolo de 250 a
500 cc de solucién salina normal, intentando revertir los estados de
hipovolemia.

A. Establecer un dispositivo avanzado de la via aérea. (Intubacién
Orotraqueal).

B. Ventilacién con presién positiva.

* Cuando la via aérea tenga un dispositivo avanzado como
intubacién orotraqueal, las compresiones son asincrénicas
respecto a las ventilaciones. (Compresiones tordcicas por 2 minutos
seguidos, a una velocidad de 100 por minuto y 8 a 10 ventilaciones
por minuto en un paciente con intubacién orotraqueal).

D. Diagnéstico diferencial.

* Esta es definitivamente la accién critica en AESP Se debe desnudar
el paciente e iniciar el interrogatorio cuidadoso, preciso y rdpido

1 7
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al familiar, o en su defecto, buscar otras fuentes de informacién
(Historia clinica).

En la nemotécnia de las H's y las T's, estdn descritas todas las
situaciones fisiopatolégicas que potencialmente pueden llevar a un
paciente a un estado de paro. No son excluyentes entre si y de hecho
generalmente son varias las que se identifican como causa de paro
en un mismo paciente.

Hipovolemia: Es la causa mds comin de AESP El diagnéstico
radica principalmente en los antecedentes del paciente (pérdidas
gastrointestinales, lesiones traumdticas, terceros espacios, hemorragias
uterinas) y en las manifestaciones clinicas del shock hipovolémico antes
del paro cardiorrespiratorio (piel fria, diaforesis, llenado capilar lento).

Se debe iniciar la correccién con LEV, componentes sanguineas y se
debe disponer de un equipo quirirgico que pueda corregir de forma
inmediata la hipovolemia hemorrdgica.

Hipoxia: Debe indagar acerca de la funcién respiratoria previa del
paciente y la exposicién a téxicos inhalados.

En el paciente, se debe verificar la adecuada intubacién y ventilacién
del paciente. No se debe usar el bicarbonato para el manejo de la
acidosis respiratoria pues puede empeorar el pronéstico.

Hipotermia: El manejo de la hipotermia incluye: remover ropa htmeda
y fria, acomodar el paciente en un ambiente tfibio y controlado. Se
deben evitar movimientos bruscos ya que se ha descrito que pueden
generar FV, lo cual es de muy mal pronéstico en hipotermia.



La taquicardia ventricular sin que se palpe el pulso arterial, es el
rifmo de paro mds comin en el medio intrahospitalario

Si la temperatura corporal es mayor de 30°C, se debe iniciar la
secuencia de reanimacién de acuerdo al ritmo de paro encontrado vy
los medicamentos se deben administrar a intervalos mds prolongados.

En pacientes cuya temperatura corporal es menor de 30°C, no se
debe administrar los medicamentos intravenosos ya que éstos tienden
a permanecer en la circulacién periférica y al calentarlos llegan a la
circulacién central en bolo.

Se debe realizar el manejo integral de la hipotermia y se debe tener
presente que no se deben detener los esfuerzos de reanimacién hasta
que el paciente esté caliente adn asi, no responda a las maniobras.

Hipoglicemia: Por medio de una glucometria se descarta ésta
situacién. Debe indagar acerca de los medicamentos o productos
farmacéuticos que el paciente consumia (incluyendo productos
naturistas, bioenergéticos, adelgazantes, energizantes, etc). Es poco
probable que la hipoglicemia sea la causa del paro, pero si puede
complicarlo y de encontrarse, debe corregirse.

Hiperkalemia: Esta situaciéon se sospecha en pacientes en riesgo
(Insuficiencia renal crénica, consumo de medicamentos retenedores de
potasio). Idealmente se debe revertir esta situacién antes del paro, pues
después de ocurrido es bastante dificil hacerlo.

En el caso de hiperkalemia conocida preexistente es una recomendacién
clase | el uso del bicarbonato de sodio a una dosis de 1 mEg/kg.

Hidrogeniones:  La  acidosis puede desencadenar  paro
cardiorrespiratorio. Su manejo depende de la causa subyacente. Se
debe sospechar en pacientes con enfermedad renal y cuadros sépticos.
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En casos de acidosis conocida preexistente es recomendacién clase lla
el uso de Bicarbonato en la dosis descrita.

Taponamiento Cardiaco: Se debe sospechar en pacientes con trauma
en el drea precordial y en aquellas condiciones que se caracterizan por
derrames pericardicos (TBC, lupus eritematoso sistémico, enfermedad
renal crénica, etc).

En el paciente en paro no se encuentran los signos clinicos tipicos (triada
de Beck), que ademdés sélo se presenta en el 40% de los pacientes. Su
manejo es cirugia inmediata.

Neumotdrax a Tensién: Se debe sospechar en trauma y se debe
indagar por antecedentes de EPOC, enfermedad pulmonar obstructiva
crénica, tuberculosis, fascies marfanoide, bulas previas, etc.

El' manejo involucra la descompresién inmediata con un Catéter
Intravenoso # 14 ubicado en el segundo espacio intercostal, linea
medio clavicular, sobre el reborde superior de la tercera costilla. Se
debe tener presente que este procedimiento puede fallar casi hasta en
el 40% de los pacientes, por lo cual se debe estar preparado para
realizar una foracostomia de emergencia.

Trauma: Se deben buscar signos externos de trauma, para lo cual se
debe desvestir al paciente y revisarlo en su totalidad. De ser ésta la
causa, se procederd segun la secuencia de reanimacién en trauma.

Téxicos - Tabletas: La sobredosis de moltiples sustancias pueden
generar AESP Entre ellas se encuentran betabloqueadores, calcio
antagonistas, antidepresivos triciclicos y digitélicos.

Cada uno requiere un manejo especifico, por lo cual, la historia clinica
y los antecedentes personales juegan un papel fundamental.

Debe averiguarse sobre el uso de productos farmacéuticos
automedicados, la dosis y la frecuencia de administracién de cada una
de estas sustancias.



Los reanimadores que realizan las compresiones deben
rotar cada 2 minutos para evitar la fatiga y el deterioro en la
calidad de las compresiones torécicas.

Trombosis Coronaria: Se sospecha en pacientes con factores de
riesgo cardiovascular, en consumidores de cocaina a los sinfomatologia
previa al paro cardiaco.

Su manejo involucra la implementacion de Angioplastia coronaria
percutdnea urgente.

Trombosis Pulmonar: Se deben buscar factores de riesgo como reposo
o viajes prolongados, cirugias recientes, signos de tfromboflebitis, uso
de terapia hormonal, antecedentes de abortos o de otras condiciones
procoagulantes. Se debe continuar la reanimacién y considerar la
trombolisis.

En resumen, se deben ejecutar todos los pasos de la valoracién primaria

reconocer de forma temprana la AESP y proceder de inmediato con la
busqueda de la causa y su respectivo tratamiento.
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El manejo bdsico y avanzado de la via aérea es una de los pilares de
loa Reanimacién Cerebro-Cardio-Pulmonar (RCCP). Todo el personal
que esté potencialmente involucrado en dicha situacién, debe estar
familiarizado con los términos y procedimientos necesarios para cumplir
este objetivo.

Los problemas de la via aérea son causa importante de paro cardiaco,
ocasionados por 3 mecanismos:

1. Ventilacién inadecuada
2. Intubacién esofdgica inadvertida
3. Intubacién dificil.

Para manejar correctamente la via aérea, se requiere tener claridad
sobre varios principios bdsicos:

1. Familiarizarse con la anatomia de la via aérea y hacer una evaluacion
completa de la misma cuando el tiempo y la urgencia lo permitan.

2. Saber dar oxigenacién y ventilacion con equipos convencionales,
como mdscaras faciales, cdnulas orales o nasales, mdscaras
laringeas y tubos endotraqueales.

3. Tener disponibles y en lugar visible los equipos y medicamentos
necesarios.

4. Reconocer los pacientes con potencial via aérea dificil y solicitar
ayuda para el manejo de ellos cuando sea necesario.

5. Utilizar los equipos de monitorizacién para detectar signos de
hipoxemia e hipercapnia, infubacién esofdgica o monobronquial.

Antes de iniciar una secuencia de intubacién se debe predecir si la via
aérea es f4cil o dificil, evaluando diferentes variables:



El manejo bésico y avanzado de la via aérea es uno
de los pilares de la Reanimacion
Cerebro-Cardio-Pulmonar (RCCP)

Clasificacién de Mallampati: Aunque no es préctica en el paciente
emergente, si se conoce es de utilidad. Hace referencia a la evaluacién
de la relacién que existe entre el tamafio de la cavidad oral y el tamafio
de la lengua, para lo cual se le solicita al paciente que abra la boca
completamente y protruya la lengua al mdaximo, sin hacer ninguno
esfuerzo fonatorio, el evaluador se sitta al frente para clasificarlo en
uno a cuatro niveles como se observa en la siguiente grdfica.

\_ Tipol Tipo II Tipo III Tipplv.  J

Fig. 1 Escala de Mallampati: Tipo I, II, Il y IV

En términos generales, la visualizacién de las cuerdas vocales durante
la laringoscopia directa es facil en el tipo | y Il y dificil en las clases I
y IV.

Clasificacion de Cormack y Lehane clasificaron la  visualizacién
laringoscépica directa segun las estructuras que se alcancen a observar
durante esta maniobra, como se observa en la gréfica a continuacién.
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Tipo 1 Tipo 2 Tipo 3 Tipo 4
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Fig. 2 Clasificacion laringoscépica directa segin Comark y Lehane

Los grados Ill y IV de Cormack se asocian a mayor dificultad para la
intubacién orotraqueal.

Los grados Ill y IV de Mallampati tienen buena correlaciéon con los
grados altos de Cormack.

Ofros factores predictores de via aérea dificil son:

* Apertura oral < 4cm.
¢ Distancia tiromentoniana < écm.
* Movilidad cervical < 80°.
* Incapacidad de subluxar la articulacién temporo-mandibular.
* Peso > 110 Kg.
* Antecedente de via aérea dificil.
Segun los protocolos de RCCP, con relacién al manejo avanzado de

lo via aérea, la intubacién orotraqueal es una intervencion clase |, es
decir, definitivamente 0til en personal con experiencia y entrenamiento.



La intfubacién orotraqueal es una
intervencién clase |.

Elementos Que Se Requieren Para
Un Manejo Avanzado De La Via Aérea

Dispositivos de aspiracién:

Se debe disponer de un dispositivo de aspiracién con cdnula rigida
(tipo Yankaver), con regulador de aspiracién ajustable para aspirar
secreciones de la cavidad orofaringea. Utilice una fuerza de aspiracién
méxima de 80- 120 mmHg para aspirar la via aérea a través del tubo
traqueal.

Dispositivos bésicos para permeabilizar la via aérea:
Las cdnulas orofaringeas y nasofaringeas son accesorios para mantener

permeable la via aérea.

Canula orofaringea (cdnula de Guedel, Mayo, Bergman):

Estd disefiada para desplazar de la lengua y mantenerla lejos de la
pared posterior de la faringe y evitar la obstruccién. No debe ser usada
en el paciente consciente pues puede producir nduseas y vomito, ni
en pacientes con reflejo nauseoso presente, porque puede favorecer
broncoaspiracién.

Viene en diferentes tamafos, para determinar su tamafo se mide la
distancia entre la comisura labial y el 16bulo de la oreja.

& R

' M
Fig. 3 Canula Orofaringea
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Cénula Nasofaringea:

Es una cdnula pléstica que proporciona un conducto para el flujo de
aire entre las fosas nasales y la faringe. Puede ser usada en pacientes
conscientes, pero esta contraindicada en pacientes con signos de
fractura de la base del craneo, por lo que no se recomienda en pacientes
con trauma de créneo.

El tamafo de cdnula se determina midiendo la longitud desde el ala
nasal al l6bulo de la oreja.

@ A

A 4

Fig. 4 Canula Nasofaringea

Méscara Laringea:

Es un dispositivo para asegurar la via aérea en el paciente inconsciente.
Estd compuesta por un tubo con una proyeccién inflable en forma de
mdscara en su extremo distal.

La méscara laringea se introduce en la laringe y se avanza hasta que se
siente resistencia y el tubo entra a la hipofaringe, al inflar el manguito
se sella la hipofaringe, dejando la apertura distal del tubo justo por
encima de la apertura gldtica.

La Mdscara Laringea es ampliamente usada tanto en la sala de cirugia
como en el dmbito hospitalario y de urgencias y proporciona un medio
efectivo de ventilacién y oxigenacién. Su uso estd contraindicado en un
paciente con reflejo nauseoso intacto. Puede ser Util en pacientes con
trauma facial o anormalidad de la anatomia de la via aérea superior y



La Méscara Laringea es ampliamente usada en la
sala de cirugia y proporciona un medio efectivo de
ventilacion y oxigenacion.

ha sido usada con éxito para el control de emergencia de la via aérea
en adultos a nivel intra y extrahospitalario.

Debe tenerse en cuenta que este dispositivo no protege la via aérea
de aspiracién de contenido gdstrico. En un paro cardiorrespiratorio la
Méscara Laringea puede ser una efectiva alternativa para establecer
lo via aérea cuando es empleada por personal del drea de la salud
adecuadamente entrenado.

Una Méscara Laringea puede ser mas dificil de mantener en su sitio
qgue un tubo endotraqueal haciendo complicado su uso durante el
transporte.

No existe evidencia suficiente para hacer una recomendacién
a favor o en contra de la utilizacién sistemdtica de mascarillas
laringeas durante el paro cardiaco (Clase indeterminada). Cuando
no se puede realizar una intubacién traqueal, la mdscara laringea
es un complemento aceptable en manos de personal experimentado
(Clase 1IB), pero estd asociada con una mayor incidencia de
complicaciones en nifios pequenos.

(e E S————

Fig. 5 Mdscara Laringea Cldsica
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Fig. 6 Tubo Orotraqueal

Tubo orotraqueal:

El Tubo Orotraqueal es el método mds efectivo y confiable para la
ventilacién por las siguientes razones:

* La via aérea estd aislada, permitiendo una adecuada ventilacion y
oxigenacién sin insuflar el estbmago.

* Existe menos riesgo de aspiracién del contenido gdstrico.

* Se pueden aspirar secreciones de la via aérea.
Las indicaciones para la intubacién traqueal incluyen:

* Inadecuado control de la respiracién por lesién en el sistema nervioso
central (trauma, ACV, etc.)

¢ Obstruccién anatémica o funcional de la via aérea.

* Pérdida de los reflejos protectores de via aérea.
* Excesivo trabajo respiratorio que puede llevar a fatiga y a falla
respiratoria.



El Tubo Orotraqueal es el método mas efectivo y
confiable para la ventilacién de paciente critico.

* Necesidad de alta presién inspiratoria pico (PIP) para mantener
efectivo intercambio de gas alveolar.

* Necesidad de proteccién de la via aérea y control de la ventilacion
durante sedacién profunda para estudios diagnésticos.

En el hospital es tan seguro utilizar un tubo traqueal con manguito o sin
manguito en pacientes pedidtricos. En determinadas circunstancias (por
ejemplo mala distensibilidad pulmonar, alta resistencia de la via aérea
o pérdida importante de aire por la glotis), es posible que se prefiera
un tubo con manguito, siempre y cuando se tenga en cuenta el tamafo
del tubo, su posicién y la presién de inflado (Clase lla). Mantenga la
presion de inflado del manguito a < 20cm H20.

Férmula para determinar el tamafo del tubo en pacientes pedidtricos
mayores de 2 afos:

Tubo sin manguito = edad (afios) + 4 Tubo con manguito = edad (afios) + 3
4 4

Profundidad de insercién (cm) = edad (afios) + 12

2

Profundidad insercién (cm)= Didmetro interno x 3

En adultos, en general, se usan tubos orotraqueales 7.0 a 7.5 en
mujeres y 8.0 a 8.5 en hombres con manguito.
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Fig. 7 Laringoscopio
Laringoscopio:

Consiste en un mango con una bateria y una hoja con una fuente de
luz. La hoja se emplea para exponer la glotis desplazando la lengua
en sentido lateral izquierdo. La hoja del laringoscopio puede ser curva
o recta.

Para los lactantes y nifios hasta 4 afios, se prefiere hoja recta, porque
permite visualizar mejor la glotis relativamente cefdlica y anterior, en
cambio, para los nifios mayores o adultos, se prefiere la hoja curva.

Pasos para la Laringoscopia:

1. Sostenga el mango del Llaringoscopio en la mano izquierda
e introduzca la hoja en la boca por la linea media, siguiendo el
contorno natural de la faringe hasta la base de la lengua.

2. Mueva el extremo proximal de la hoja hacia la derecha de la boca y
después desplace la lengua hacia el medio para controlarla.

3. Traccione hacia arriba en direccién del eje longitudinal del mango
para desplazar hacia adelante la base de la lengua y la epiglotis,
lo que expone la glotis. No se debe utilizar la hoja ni el mango del
laringoscopio con un movimiento de palanca, ni usar como punto
de apoyo las encias ni los dientes superiores.



En el hospital es tan seguro utilizar un tubo traqueal
con manguito o sin manguito en pacientes pedidtricos.

4. El reanimador debe ver que el tubo traqueal atraviesa la hendidura
glética.

CONFIRMACION DE LA POSICION DEL TUBO TRAQUEAL

Durante la intubacién, el miembro del equipo de salud debe observar
que el tubo atraviesa las cuerdas vocales y ubicar la marca de las
cuerdas vocales (glética) a dicho nivel. Después de colocar el tubo
traqueal, suministre ventilacién con presién positiva y efecte una
evaluacién clinica para confirmar la posicién correcta del tubo. Esta
confirmacién primaria comprende los siguientes pasos:

1. Ausculte el hemiabdomen superior (epigastrio) para descartar
intubacién esofégica.

2. Ausculte los campos pulmonares periféricos para detectar un
murmullo vesicular (la auscultacién axilar confirma un murmullo
vesicular bilateral igual).

3. Observe si hay expansion tordcica (expansién torécica simétrica y
bilateral durante la ventilacién con presién positiva).

4. Observe si aparece vapor de agua en el tubo traqueal durante la
espiraciéon, aunque esto no confirma definitivamente la posicién
traqueal del tubo.

Fig. 8 Sistema de fijacion del tubo orotraqueal
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La Confirmacién Secundaria:
Consiste en evaluar el CO, espirado y la oxigenacion:

1. Capnometria: Busque evidencia de CO, (gas carbénico) espirado.
Si hay ritmo de perfusién, se detectara CO, espirado en el término de
6 ventilaciones manuales. Si el tubo esta en el eséfago, no se detectara
CO, espirado después de 6 ventilaciones con presion positiva.

Con el dispositivo colorimétrico puede observarse el siguiente cambio
de color:

* Purpura: Problema (CO, no detectado, escaso o nulo).

* Pardo: Piense en un problema.

e Amarillo: Afencién: hay CO, detectado: confirma posicién
traqueal.

2. Dispositivo detector esofdgico: Se puede considerar la utilizacién de
un bulbo autoinflable (dispositivo detector esofdgico) para confirmar
la posicién del tubo endotraqueal. (Clase llb; nivel de evidencia 2).
No existe evidencia suficiente para hacer una recomendacién a favor
o en contra de su utilizacién en nifios durante el paro cardiaco. (Clase
indeterminada).

3. Verifique si la saturaciéon de oxigeno ha mejorado o se mantiene en
un nivel excelente.

4. Si hay alguna duda acerca de la posicién traqueal del tubo, utilice
el laringoscopio para verificar su posicién corroborando que

atraviese la hendidura glética.

5. Realice una radiografia para verificar que el tubo no este en el



Después de colocar el tubo traqueal, suministre
ventilaciéon con presién positiva y compruebe la
adecuada intubacién.

bronquio principal derecho y detectar si el tubo esta en una
posicién alta con riesgo de desplazamiento f4cil.

Después de la intubacién, fije adecuadamante el tubo para evitar
desplazamientos.

Si la condicién de un paciente intubado o con dispositivo avanzado de
la via aérea (méscara lanringuea) empeora, considere las siguientes

posibilidades (DONE)

* Desplazamiento del tubo de la traquea
Obstruccién del tubo
* Neumotérax

Mal funcionamiento de los Equipos

Secuencia de intubacién répida:

La secuencia de intubacién rapida utiliza agentes farmacolégicos para
facilitar la intubacién traqueal de emergencia y disminuir sus posibles
efectos adversos en el paciente con pulso. Estos efectos adversos
son dolor, aumento de la presién arterial sistémica y de la presién
intracraneana, traumatismo de la via aérea, regurgitacién y aspiracién
de contenido géstrico, hipoxemia, arritmias, trauma psicolégico y
muerte.

Sélo los miembros del equipo de salud apropiadamente entrenados
que conocen las indicaciones y contraindicaciones de la secuencia de
intubacién rdpida deben realizar este procedimiento. Las indicaciones
de la secuencia de intubacién rdpida son las mismas que las de la
intubacién traqueal.
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La secuencia completa de acciones y medicamentos para la secuencia de
intubacién rdpida no estd indicada para los pacientes en paro cardiaco
o profundamente comatosos que requieren intubacién inmediata.

Las contraindicaciones relativas de la secuencia de intubacién rapida
son:
*Preocupacién del proveedor de reanimacién en que el intento
de intubacién o la ventilaciéon con bolsa-mdscara no sea eficaz.
*Edema, traumatismo o distorsién facial o laringea significativos.

SECUENCIA DE INTUBACION RAPIDA

La Secuencia de Intubacién Rapida segura y eficaz exige que se cumpla
una secuencia cuidadosa de acciones:

Paso 1. Anamnesis breve y exdmen fisico dirigido:

Aplique la regla nemotécnica AMCHO (Alergias, Medicaciones,
Comida (¢ltima ingesta), Historia Clinica, Origen de los episodios que
llevaron a la necesidad de intubacién).

Paso 2. Preparacién:

Equipo: redna todo el equipo necesario para la intubacién traqueal.
Pruébelo para corroborar que funciona correctamente.

Personal: se recomienda un minimo de 3 proveedores de reanimacién, un
proveedor experimentado en el manejo de la via aérea, el segundo para
administrar la medicacion, el tercero para brindar apoyo de intubacién
y vigilar el estado clinico del paciente durante el procedimiento.

Medicamentos: prepare los sedantes, los bloqueantes neuromusculares
y los agentes coadyuvantes (eg., anticolinérgicos y analgésicos).



Sélo los miembros del equipo de salud entrenados
que conocen las indicaciones y contraindicaciones de
la secuencia de intfubacién rapida deben realizar este
procedimiento.

Paso 3. Monitoreo:

Control  cardiorrespiratorio  continuo, oximetria  de pulso vy
determinaciones intermitentes de la presién arterial. Se recomienda
firmemente utilizar un detector de CO, u otro método obijetivo para
confirmar la posicién correcta del tubo traqueal.

Paso 4. Preoxigenacién:

Preoxigene antes de administrar los medicamentos y efectuar la
intfubacién. Administre oxigeno al 100%. La utilizacién de una
sonda nasogdstrica puede ayudar a descomprimir el estébmago si las
condiciones clinicas lo permiten.

Paso 5. Premedicacién:

* Administre agentes coadyuvantes para minimizar las respuestas
fisioldgicas potencialmente peligrosas que se pueden producir
durante la laringoscopia, como taquicardia, hipertensién arterial,
hipertensiéon endocraneana y aumento de la presion intraocular y
estimulacién vagal profunda en los lactantes y los nifios pequefios.

* Proteccién de incremento de presion intracraneana: La lidocaina
puede reducir el aumento de la presién intracraneana que ocurre
con la laringoscopia y disminuir los reflejos protectores de la via
aéreaq.

- Dosis: Lidocaina 1-2mg/k/ IV (Ampollas 20 mg/ml).

* Analgesia: para reducir o prevenir el dolor, es conveniente
administrar un analgésico potente de accién répida con escaso
efecto hemodindmico. El fentanilo tiene muchas de las caracteristicas
buscadas, pero puede causar rigidez de la pared tordcica después
de la administracién rapida.

- Dosis: Fentanilo: 2-4 mcg/k IV o IM'V (Ampollas 50 mg/mL).
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Paso 6. Sedacién :

Se debe sedar apropiadamente a todos los pacientes sometidos a
secuencia de intubacién rdpida, excepto a los que se encuentran en
coma profundo. La sedacién disminuird su nivel de conciencia durante
la pardlisis.

Los sedantes ideales hacen que el paciente pierda la conciencia
répidamente y tienen efectos colaterales minimos. Se utilizan
benzodiacepinas (midazolam, diazepam), barbitiricos (fiopental). Los
sedantes hipnéticos no barbitdricos como: etomidato y propofol y el
anestésico disociativo ketamina.

Barbitdricoss (Tiopental) son sedantes-hipnéticos que comienzan a
actuar rdpidamente y tienen un efecto breve. No poseen propiedades
analgésicas, tienen efecto cerebroprotector, disminuyen la tasa
metabdlica cerebral y la demanda cerebral de oxigeno, pueden
disminuir la presién intracraneana.

Los barbittricos de accion corta suelen ser los sedantes de eleccion
para los pacientes con traumatismo craneoencefdlico, estatus epiléptico
o presunta hipertensién endocraneana. Las desventajas son depresion
miocdrdica e hipotension por lo que se debe evitar en los pacientes con
hipotensién o hipovolemia.

Otros efectos adversos son depresion respiratoria, broncoespasmo,
tos, laringoespasmo y anafilaxia. Por lo general, no deben utilizarse en
pacientes con asma aguda. Estos fdrmacos estdn contraindicados en
los pacientes con porfiria.

Dosis: Tiopental 2-4mg/k IV. (Ampollas 25 mg/mL).

Benzodiacepinas: El midazolam es el sedante de elecciéon para la
secuencia de intubacién rdpida, puede causar depresion e hipotensiéon
y no posee propiedades analgésicas.



Se debe sedar apropiadamente a todos los pacientes
sometidos a secuencia de infubacién rdpida, excepto
a los que se encuentran en coma profundo.

Dosis: Midazolam 0,1-0,2 mg/k IV/IM (Ampollas 5 mg/mlL).

Propofol: Es un sedante hipnético de accién répida. Puede causar dolor
en el momento de su administracién.
Dosis: Propafol 2mg/k IV (Ampollas 10 mg/mL).

Sedacién profunda disociativa: La ketamina es el Unico agente capaz
de producir analgesia, répida sedacién y amnesia. Proporciona
estabilidad hemodindmica y puede disminuir el broncoespasmo y
mejorar la ventilacién en pacientes con asma. Los efectos colaterales
incluyen aumento de la presién sistémica, intracraneal e intraocular,
alucinaciones, laringoespasmo y excesivo incremento de secreciones.
Se recomienda pretratamiento con atropina y midazolam.

Dosis: Ketamina 1-2mg/k IV (Ampollas 50 mg/mL).

Etomidato: Es un agente sedante-hipnético de accién ultra corta, no
barbitdrico sin propiedades analgésicas. Causa minima depresion
respiratoria o cardiovascular.

Puede ser buena de eleccién en pacientes politraumatizados o con
hipotensién. El etomidato disminuye la presiéon intracraneana, el flujo
sanguineo cerebral y la tasa metabédlica basal cerebral por lo que se
recomienda en pacientes con trauma de crdneo severo e inestabilidad
hemodindmica.

Puede causar actividad mioclénica y puede exacerbar convulsiones
focales.
Dosis: Etomidato 0.2-0.4 mg/k IV (Ampollas 20 mg/ml).

Paso 7. Presién Cricoidea y Ventilacién Asistida

La presiéon cricoidea ocluye el eséfago, minimizando la entrada de
aire al estomago y en algunos casos puede mejorar la visualizacién de
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los cuerdas vocales por el desplazamiento de la laringe posterior. Sin
embargo la realizacién de la maniobra implica un reanimador exclusivo
para esta y si el paciente presenta vomito se debe liberar la presién, po
lo que el uso de esta maniobra estd contraindicado.

Por el contrario, se puede asistir la intubacién con la maniobra BURP
(Back Up Rigth Presure) que busca desplazar la laringe atrds y al lado
derecho y mejorar la visualizacién de la traquea al intubador. Solo se
realiza a criterio del reanimador que intuba.

Paso 8. Bloqueo Neuromuscular: (Relajacién)

Los relajantes ideales para secuencia de intubacién rdpida deben tener
répido inicio de accién, corta duracién y minimos efectos adversos. Las
alternativas son:

Succinilcolina y cloruro de suxametonio: Tienen rapido inicio de accién
y duracién corta. Son los Unicos bloqueadores neuromusculares
aprobados para uso intramuscular.  Tienen multiples efectos adversos.
Las contraindicaciones relativas son: presién intracraneana aumentada,
trauma ocular, alteraciones neuromusculares, historia familiar o personal
de hipertermia maligna, quemaduras, hiperkalemia y falla renal.

Dosis : 1-1.5mg/k IV; IM se debe duplicar la dosis. (Ampollas 100 mg/
mL).

Rocuronio: es un agente no despolarizante con un répido inicio de
accién y duracién intermedia de accién. El rocuronio tiene minimos
efectos cardiovasculares, es seguro en pacientes con falla hepdtica y
renal pero el bloqueo se puede prolongar en pacientes con enfermedad
hepdtica.

Dosis 0.6-1.2mg/k IV (Ampollas 50 mg/mL).



El paciente estd listo para la intubacién traqueal una
vez se asegure la preoxigenacién, premedicacion,
sedacién, analgesia y relajacion.

Paso 9. Intubacién Traqueal

El paciente esté listo para la intubacién traqueal una vez se asegure la
preoxigenacién, premedicacién, sedacién, analgesia y relajacién. La
meta de la secuencia de intubacién répida es obtener un répido control
de la via aérea evitando efectos adversos. Después de la infubacién se
debe hacer confirmacién de su posiciéon con las técnicas primarias y
secundarias.

Luego de la confirmacién de la posicién, asegure el tubo y obtenga
radiografia de térax.

Paso 10. Postintubacién (observacién y monitoreo):

Después de una intubacién traqueal todos los pacientes requieren
observaciéon cuidadosa y monitoreo.

Paso 11. Continuar Sedacién y Relajacién:

Para el traslado y transporte a la Unidad de Cuidados Intensivos se
debe asegurar adecuada sedacién y relajaciéon con dosis adicionales
de sedantes y relajantes.
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Algoritmo de Secuencia de Intubacién Réapida:

Obtenga la historia y examine el paciente (AMCHO)

1

Preparacién Equipo, personal, medicamentos

+

Monitoreo y preoxigenacién EKG y pulsooximetria

{

Premedicacién

* Atropina : todos los nifios menores de 5 afos.
* Administre Fentanilo para analgesia
* Administre Lidocaina para trauma de créneo o aumento de PIC.

!

Sedacién (seleccione segin las condiciones del paciente)

!

(ﬁom‘no’renso Hipotenso/Hipovolémico Trauma de créneo / Estafus\
Estatus epiléptico Asmético
Midazolam Moderado  Severo Normotenso Hipotenso
Etomidato Etomidato  Etomidato Tiopental Etomidato | Ketamina
Tiopental Ketamina  Ketamina Propofol Tiopental Midazolam
Propofol Midazolam Etomidato

I}

Relajacién (escoja uno)
* Rocuronio
¢ Succinilcolina

Il

Intubacién Traqueal

* Confirmacién de posicién del tubo traqueal.
* Fijacién del tubo traqueal.

¢ Observe y monitorice.

* Administre sedacién/relajacién adicionales.




Trastornos del Ritmo

Las arritmias son una causa importante de muerte en los adultos.
Siempre debe tenerse una monitorizacién electrocardiogréfica lo mds
pronto posible en los pacientes que sufren un colapso hemodindmico o
tienen sintomas de isquemia coronaria.

Para evitar retrasos en la desfibrilacién en pacientes con taquicardia
ventricular o fibrilacién ventricular deben colocarse los electrodos
adhesivos de un DEA o un desfibrilador manual o visualizar el ritmo con
las palas del desfibrilador convencional, recordando que las decisiones
terapéuticas deben ser basadas en la evaluacion clinica del paciente y
la interpretacién del ritmo.

a
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Fig. 9 DEA (Desfibrilador Externo Automdtico)

Se debe tener en cuenta, que en los pacientes con isquemia coronaria
aguda el mayor riesgo de arritmias graves ocurre después de las
primeras 4 horas de la aparicién de los sinftomas.

En pacientes con alteraciones del ritmo debe evaluarse la ventilacion,
oxigenacién, frecuencia cardiaca, presién arterial, nivel de conciencia
buscando signos de perfusiéon inadecuada de 4rganos como:
hipotensién, disnea, dolor precordial, alteracién de la conciencia,
cianosis, llenado capilar prolongado, piel moteada.

Para el estudio de los trastornos del ritmo el exdmen inicial mds indicado
es el electrocardiograma, el cual debe tomarse a la velocidad de 25
mm/sy a 10 mm por mV, en caso contrario debe advertirse.
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Fig. 10 EKG Normal

Tomado de: Uribe Arnago, W; Duque Ramirez, M; Medina Durango, E. Electrocardiografia y arritmias. Clinica Medellin

Los principios para la deteccién y tratamiento de las arritmias en los
adultos son los siguientes:

1. Sila bradicardia causa signos y sintomas (alteracién aguda del estado
mental, dolor precordial, insuficiencia cardiaca, hipotensién u otros
sinfomas de shock) y estos persisten a pesar de una oxigenacién y
ventilacién adecuadas prepdrese para suministrar estimulacién con
marcapaso. En pacientes con Bloqueo auriculoventricular (BAV) de
tercer grado o bloqueo AV de segundo grado Mobitz Il sinftomdatico
proceda sin demora a colocar un marcapaso transcutdneo.

2. Siel paciente con taquicardia se encuentra inestable y presenta signos
y sintomas de shock prepdrese para una cardioversién inmediata.

3. Si el paciente con una taquicardia se encuentra estable determine
si es una faquicardia de complejos anchos o estrechos e inicie el
tratamiento segin el caso.

4. Se debe solicitar asesoria por un experto respecto a la interpretacién
de ritmos complicados.

BRADICARDIA

La bradicardia se define como una Frecuencia Cardiaca (FC) menor de
60 latidos por minuto.



La bradicardia se define como una Frecuencia Cardiaca
(FC) menor de 60 latidos por minuto.

El tratamiento inicial de todo paciente con bradicardia debe dirigirse
al soporte de la via aérea y la respiracién. Administre oxigeno
suplementario, monitorice al paciente, evalle la presién arterial y la
saturacién de oxigeno y establezca un acceso intravenoso.

Realice un ECG de 12 derivados para definir mejor el ritmo, mientras
inicia el tratamiento evalte el estado clinico del paciente e identifique
posibles causas reversibles. Deben evaluarse los signos y sinftomas de
hipoperfusion y determinar si son causados por la bradicardia.

Los pacientes asintomdticos no requieren ningUn tratamiento pero si
deben ser monitorizados para detectar signos de deterioro.

Debe instaurarse un tratamiento inmediato a los pacientes con signos
de mala perfusién como hipotensién, alteracién del estado mental,
dolor precordial, insuficiencia cardiaca, convulsiones, sincope u otros
signos de shock relacionados con la bradicardia.

Los bloqueos AV (Auriculoventriculares) son clasificados en bloqueos de
primer, segundo o tercer grado. Pueden ser causados por farmacos,
alteraciones electroliticas, miocarditis o problemas estructurales
posteriores a un infarto agudo del miocardio.

El BAV de primer grado se caracteriza por un intervalo PR prolongado
(mayor de 200 mseg) y normalmente es benigno.

Los BAV de segundo grado se clasifican en Mobitz |y Mobitz 1I.
En los bloqueos tipo Mobitz |, el bloqueo estd ubicado en el Nodo NAYV,
frecuentemente el bloqueo es transitorio y puede ser asintomdético. Se

caracteriza por un intervalo PR que se va prolongando progresivamente
hasta que se bloquea el impulso.
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En los bloqueos tipo Mobitz I, el bloqueo estd ubicado debajo del NAV,
en el haz de his o en las ramas, el bloqueo puede ser sinfomdético y
puede evolucionar a un BAV de tercer grado donde no se transmite el
impulso de las auriculas a los ventriculos.

El blogqueo tipo Mobitz Il se caracteriza por un intervalo PR constante
pero que sUbitamente se bloquea.

Un bloqueo AV de tercer grado o completo se caracteriza por presentar
ondas P y complejos QRS completamente disociados (disociacién
completa entre la despolarizacién auricular y ventricular).

Tanto el BAV de segundo grado, Mobitz Il y el BAV de tercer grado se
consideran avanzados y son de alto riesgo.

Tratamiento:

Debe utilizarse rdpidamente un marcapaso transcutaneo en los
pacientes que no responden a la atropina (o fdrmacos de segunda linea
si no retrasan el tratamiento definitivo) o en quienes esté contraindicado
la atropina.

La utilizacién del marcapaso también se encuentra recomendado en los
pacientes con sinfomas graves particularmente cuando el bloqueo esta
a nivel o debajo nodo AV (BAV segundo grado tipo Il o BAV completo
o tercer grado).

Atropina: La atropina es la droga de eleccién en el manejo de la
Bradicardia Sintomdtica.

La dosis de atropina recomendada es de 0.5 mg IV cada 3 a 5 min hasta
completar una dosis maxima total de 0,04 mg/kilo (aproximadamente
3 mg en un adulto de 70 kilos). Recordar que dosis inferiores de 0.5 mg
de atropina en adultos pueden producir bradicardia paraddjica.

La administracion de atropina no debe retrasar el uso de marcapasos
externo en pacientes con mala perfusién.



La atropina es Util para el manejo de bradicardia
sinusal sintomdtica.

La atropina es Util para el manejo de bradicardia sinusal sinftomética
y puede ser beneficiosa para cualquier tipo de BAV nodal. Evitar el
uso de la atropina en los bloqueos AV tipo Il de segundo grado o
tercer grado y complejo QRS ancho nuevo, estos pacientes necesitan
un marcapaso urgente y en algunos casos la infusién de medicamentos
cronotépicos positivos (dopamina, adrenalina)

Utilizacién del Marcapaso: Debe utilizarse el marcapaso inmediatamente
en pacientes inestables particularmente los pacientes con BAV de
segundo grado mobitz Il o BAV de tercer grado.

En pacientes conscientes deben emplearse analgésicos y sedantes para
controlar el dolor ademés de buscar la causa de la bradicardia.

Si el marcapaso transcutdneo no es eficaz debe prepararse el paso de
marcapaso transvenoso o definitivo.

F4rmacos Altemativos a tener en cuenta: Pueden considerarse cuando la
bradicardia no responde a la atropina, como medida para ganar tiempo
mientras se obtiene un marcapaso y cuando a pesar del marcapasos el
paciente persiste hipotenso o con signos de mala perfusién.

Se recomiendan las infusiones de farmacos cronotrépicos como una
alternativa al marcapasos ante una bradicardia inestable y sintomdtica.

* Adrenalina: En pacientes con bradicardia e hipotensién a pesar del uso
de la atropina o fracaso del marcapaso transcutaneo. Dosis: infusiéon
de 2 a 10 mcg/min aumentdndola gradualmente segun la respuesta
del paciente.

*Dopamina: Actta sobre los receptores alfa y beta adrenérgicos. Dosis:
infusion de 2 a 10 mcg/kg/min, ajusténdola dosis segin respuesta.

Evalte el volumen intravascular y suministre el soporte necesario.
*Glucagén: Se documenta mejoria de los sintomas y de la FC con el
uso de Glucagén en los pacientes con bradicardia por sobredosis de

beta bloqueador o blogqueador de canales de calcio que no responden
a la atropina. Dosis: 3 mg IV seguidos de una infusién de 3 mg/hora.
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EVASNAS

Algoritmo para el manejo de Bradicardia

BRADICARDIA
Frecuencia Cardiaca < 60 latidos/minuto e
inadecuada para su cuadro clinico

!

* Mantenga la permabilidad de la Via Aérea; asista la respiracién si es necesario.
* Administre oxigeno.

¢ Vigile el ECG (identifique el ritmo), la presién arterial, la oximetria.

* Establezca una via IV

v
3. 2Signos o Sinfomas de mala perfusién causada por la Bradicardia?
(Por ejemplo, alteracién aguda del estado mental, dolor continuo en
el pecho, hipotensién u ofros signos de “SHOCK")
y 4.
4A. Perfusion Mala ' | N\
Adecuada Perfusién * Preparese para utilizar un

( Observe / Vigile ) ) . | MARCAPASO TRANSCUTANEO:

A ¥ | utilice el marcapaso sin demora, en caso
de bloqueo de alto grado (Bloqueo AV de
segundo grado Mobitz Il o bloqueo de tercer

4 RECUERDE 7\ | grodo
* Considere la administracién de 0.5 mg de
* Sidesarrolla un paro cardiorespiratorio, consulte Afropina IV mienfras espera el Marcapaso

(en casos de bloqueos nodales). Se puede
repetir las dosis de Atropina hasta alcanzar
una dosis total de 0,04 mg/Kilo. Si no resulta
e Compruebe y trate los posibles factores que efectivo, utilice un Marcapaso.

contribuyen al cuadro:

el algoritmo para paro cardiorespiratorio.

* Considere la infusién de Adrenalina (2 a
10 mcg/min), o de Dopamina (2 a 10 mcg/

- Hipov'olemio - Téxicos kg/min), mientras espera el Marcapaso o si la
- Hipoxia _ » - Taponamiento cardiaco Qstimulacién con éste no es efectiva. J
- Hidrogeniones (acidosis) - Trombosis (coronaria y
- Hipocalemia/Hipercalemia pulmonar) 5 i
- Hipoglucemia - Traumatismo -
- Hipotermia (Hipovolemia,if\,cremenfo « Prepdrese para utilizar un \
de la PIC: presion MARCAPASO TRANSVENOSO
intracraneana)
- Neumotérax a tensién ¢ Trate las causas que contribuyen al cuadro.

* Considere consultar a un experto.

& AN J




Para utilizar el marcapasos en pacientes conscientes
deben emplearse analgésicos y sedantes para
controlar el dolor.

TAQUIARRITMIAS

Clasificacién de las taquiarritmias:

Existen varias formas de clasificar las taquicardias segin la apariencia del
complejo QRS, diferenciando asi entre taquicardia sinusal, taquicardia
de complejos estrechos y taquicardia de complejos anchos, teniendo en
cuenta que la mayorfa de las taquicardias de complejos anchos son de
origen ventricular hasta que se demuestre lo contrario.

Taquicardias de complejo estrecho (QRS menor de 120 mseg) por
orden de frecuencia:

* Taquicardia sinusal.

* Fibrilacién auricular.

*  Flutter auricular.

* Reentrada nodal auriculoventricular.

* Taquicardia mediada por via accesoria.

* Taquicardia auricular (ectépica y de reentradal).
* Taquicardia auricular multifocal.

* Taquicardia de la unién.

Taquicardias de complejo QRS ancho (QRS mayor de 120 mseg):

* Taquicardia ventricular.
* Taquicardia supraventricular con aberrancia.
* Taquicardia con preexitacién.

Evaluacién inicial y tratamiento de las taquiarritmias:

El médico tratante debe evaluar al paciente mientras proporciona soporte
a la via aérea, administra oxigeno, realiza un ECG para identificar el
ritmo, vigila la presién arterial y la saturacién de oxigeno, canaliza una
via intravenosa y trata las causas reversibles de la taquiarritmia.
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Si el paciente se encuentra inestable con signos y sintomas de
shock (alteracién del sensorio, dolor tordcico, hipotensién, disnea,
insuficiencia cardiaca) debe realizarse una cardioversién sincronizada
inmediatamente.

Los signos y sinftomas graves son poco frecuentes cuando la FC es
inferior a 150 latidos por min en pacientes con corazones sanos. En
los pacientes con deterioro de la funcién cardiaca o con condiciones
comorbidas significativas hay un deterioro hemodindmico mayor con
una frecuencia menor.

Si el paciente se encuentra inestable con una TSV (taquicardia
supraventricular) de complejo estrecho porreentrada puede administrarse
adenosina mientras se prepara la cardioversién sincronizada. No se
debe retrasar nunca la cardioversién eléctrica por administrar el fdrmaco
o establecer un acceso intravenoso en pacientes inestables.

Si el paciente con taquicardia se encuentra estable (sin signos o sintomas
graves), debe realizarse un ECG de 12 derivaciones y evaluar el ritmo
para iniciar el tratamiento.

Cardioversién sincronizada y descargas no sincronizadas:

La cardioversién sincronizada consiste en realizar una descarga
eléctrica en el momento en el que se produce el complejo QRS, con
ésta sincronizacién, se evita administrar la descarga durante el periodo
refractario relativo del ciclo cardiaco (perfodo de vulnerabilidad) durante
la cual la descarga podria desencadenar una fibrilacién ventricular.



Si el paciente se encuentra inestable con signos y
sintomas de shock debe realizarse una cardioversién
sincronizada inmediatamente.

La energia (dosis de descarga), utilizada para la cardioversién
sincronizada es menor que la dosis utilizada para las descargas no
sincronizadas (dosis para intentar desfibrilacién).

Las descargas con bajo nivel de energia siempre se deben administrar
de forma sincronizada.

La cardioversién sincronizada se encuentra recomendada para el
tratamiento de:

1. TSV por reentrada inestable

2. Fibrilacién auricular inestable

3. Flutter auricular inestable

4. Taquicardia ventricular monomérfica inestable.

Si es posible debe establecerse un acceso vascular antes de la
cardioversién y administrar sedacién si el paciente esta consciente pero
nunca retrasar la cardioversion.

La dosis inicial recomendada para la cardioversion de la fibrilacion
auricular con un dispositivo de onda monofdsica es de 100 J a
200 J, con los dispositivos de onda bifdsica, una dosis de 100 a 120 J.
es la recomendada.

Debe aumentarse la segunda dosis y las siguientes dosis de descargas
si es necesario.

En general, la dosis de descarga necesaria para la cardioversion en
el Flutter auricular es menor (50 a 100 J con desfibrilador de onda
monofdsica es suficiente).

Es probable que la cardioversion sea poco efectiva para el fratamiento
de la taquicardia de unién o la Taquicardia Ectépica o la Auricular
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Multifocal, ya que estos ritmos tienen un foco automético que surge de
células que se despolarizan espontdneamente a una frecuencia répida.

En general, la administracién de una descarga no logra detener estos
ritmos y por el contrario puede empeorar la taquiarritmia.

La energia necesaria para cardiovertir una TV (taquicardia ventricular)
estd determinada por las caracteristicas morfoldgicas y la frecuencia de

la TV.

Si un paciente con TV monomériica tiene pulso y esta inestable
suministre cardioversién sincronizada  inmediatamente. (Dispositivo
de onda monofdsica y bifésica 100 J y aumente progresivamente a 200

J- 300 J- 360 J).

Si un paciente tiene una TV polimériica y se encuentra inestable trate el
ritmo como si fuera una FV y administre descargas no sincronizadas de
alto nivel de energia (dosis de desfibrilacion).

Si existe duda entre una TV monomérfica o polimérfica en un paciente
inestable, no se debe retrasar la administracién de la descarga para
realizar un andlisis detallado del ritmo, por lo cual se deben administrar
descargas de energia altas sin sincronizar (dosis de desfibrilacién).

TAQUICARDIA REGULAR DE COMPLEJO ESTRECHO

Taquicardia Sinusal:

La taquicardia sinusal es frecuente y a menudo resulta de un estimulo
fisioldgico como fiebre, dolor, anemia o shock. Se define taquicardia
cuando la frecuencia de descarga del nodo sinusal es mayor de 100
latidos por minuto, por estimulos o agentes cronotrépicos positivos. El
objetivo del tratamiento es identificar y manejar la causa subyacente.



Si un paciente con TV monomérfica tiene pulso y
esta inestable suministre cardioversién sincronizada
inmediatamente.

Taquicardia Supraventricular (TSV por reentrada):

* Evaluacién: La TSV por reentrada es una forma de taquicardia regular
que se debe a reentrada, un circuito ritmico anormal que permite que
una onda de despolarizacién se mueva en circulos.

La TSV es llamada en ocasiones, paroxistica por su inicio y terminacién
bruscos. La frecuencia cardiaca de la TSV por reentrada por lo general
es mayor de 120 latidos por minuto con o sin ondas P visibles. Se
considera que es de origen supraventricular cuando tiene un QRS
estrecho (menor de 120 mseg) si el QRS es mayor de 120 mseg (QRS
ancho) se considera aberrancia de rama.

Entre las TSV por reentrada se pueden incluir la taquicardia por reentrada
del Nodo AV o taquicardia por reentrada AV.

* Tratamiento:

Maniobras Vagales:

* Las maniobras vagales y la adenosina son las opciones iniciales de
tratamiento para una TSV por reentrada estable.

* Las maniobras vagales solas (maniobra de valsalva masaje del seno
carotideo) son exitosas en el 20 a 25% de los casos en la TSV por
reentrada.

Adenosina: Sila TSV por reentrada no responde a las maniobras vagales
se debe administrar adenosina 6 mg IV répido en 1 a 3 segundos en una
vena de gran calibre seguido de 20 ml de solucién salina fisiolégica.
Si el ritmo no revierte en un lapso de 1 a 2 minutos se debe administrar
un bolo de adenosina de 12 mg IV, si el ritmo no revierte después de un
lapso de 1 a 2 minutos administre un segundo bolo de 12mg.
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Los efectos secundarios de la adenosina son frecuentes pero transitorios
estos son rubicundez, disnea, dolor en el pecho, sensacién de muerte,
calor facial.

Se debe disminuir la dosis inicial de adenosina (3 mg) en pacientes
que estén recibiendo dipiridamol o carbamazepina y los pacientes con
transplante cardiaco asf como si se administra por una via central. Si el
ritmo se revierte probablemente se trataba de una TSV por reentrada.

Debe vigilarse el paciente por si hay una recurrencia y si ésta ocurre,
puede fratarse de nuevo con adenosina o debe controlarse la frecuencia
cardiaca con un bloqueador del NAV de accién mds prolongada como
el diltiazem o un betabloqueador.

* Betabloqueadores y bloqueadores de canales del calcio: Si la
adenosina no logra revertir la TSV por reentrada se debe intentar
controlar la frecuencia cardiaca con un bloqueador de canal del calcio
(diltiazem o verapamilo) o un betabloqueador. Estos farmacos acttan
sobre el tejido nodal y disminuyen la respuesta ventricular a las arritmias
auriculares, bloqueando la conduccién a través del NAV o pone fin a
la TSV por reentrada dependiente de la conduccién a través del NAV.

TAQUICARDIA DE COMPLEJO ANCHO

Evaluacién:

El primer paso en el tratamiento de cualquier taquicardia es determinar
si la condicién del paciente es estable o inestable. Un paciente inestable
con taquicardia de complejo ancho se supone que tiene una TV y se
realiza cardioversion inmediata.




Si'la TSV por reentrada no responde a las maniobras
vagales se debe administrar adenosina.

Si el paciente esté estable el segundo paso del tratamiento es obtener un
ECG de 12 derivaciones para evaluar la duracién del complejo QRS. Si
el paciente se torna inestable en cualquier momento de la evaluacién,
proceda a la cardioversién inmediata.

Si el paciente desarrolla un paro cardiorespiratorio o estd inestable y
tiene una TV polimérfica, trételo como si tuviera una FV y administre
descargas de alto nivel de energia no sincronizadas (dosis de
desfibrilacién).

La taquicardia de complejos anchos se define como una taquicardia con
complejo QRS ancho (mayor de 120 mseg), las formas més comunes
de taquicardia de complejos anchos son:

* Taquicardia ventricular.

* TSV con aberrancia.

* Taquicardia con preexitacién (asociada o mediada por una
via accesoria).

El tercer paso en el tratamiento de la taquicardia es determinar si el
ritmo es regular o irregular.

Es probable que si la taquicardia de complejo ancho es regular se trate
de una TV o TSV con aberrancia. Si la taquicardia de complejo ancho
es irregular, posiblemente se trate de una fibrilacién auricular con
aberrancia o una fibrilacién auricular con preexitacién (FA con WPW
Wolf-Parkinson-White) o TV polimérfica.

La TV polimérfica puede representar torsades de pointes.
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Tratamiento de taquicardia regular con Complejo Ancho:

Se recomienda la adenosina como un farmaco seguro y potencialmente
efectivo, tanto con fines terapéuticos como diagndsticos, para el
tratamiento inicial de la taquicardia regular monomérfica de complejo
ancho no diferenciada, es decir, que se trata de una TSV con alteracién
en la conduccién.

La cardioversién sincronizada es apropiada para el tratamiento de la
taquicardia de complejo ancho monomérfica (regular) en particular si el
paciente presenta sinftomas de inestabilidad (dolor tordcico, alteracién
del sensorio).

Si se identifica el ritmo de TV en paciente estable, se recomienda usar
un antiarritmico como la Amiodarona 150 mg IV durante 10 minutos
repitiendo la dosis si es necesario hasta alcanzar una dosis total méxima
de 2,2 gr en 24 horas. Se recomienda dejar una infusién continua
por 24 horas a dosis de 1 mg/minuto las primeras 6 horas y 0,5 mg/
minuto por las siguientes 18 horas. La Procainamida y el Sotalol son
medicaciones alternativas para la taquicardia regular de complejos

anchos.
TAQUICARDIAS IRREGULARES

Fibrilacién y Flutter Auricular:

¢ Evaluacién: Si se presenta una taquicardia irregular de complejos
estrechos o anchos, lo més probable es que se trate de una Fibrilacién
Auricular (FA) con respuesta ventricular no controlada o una Taquicardia
Auricular Multifocal. Si el paciente se encuentra estable debe tomarse
un ECG de 12 derivaciones y consultar a un experto en trastornos del
ritmo.



El primer paso en el fratamiento de cualquier
taquicardia es determinar si la condicién del paciente
es estable o inestable.

* Tratamiento: Debe estar dirigido a controlar la respuesta ventricular
répida (control de la FC) y revertir la FA hemodindmicamente inestable
a ritmo sinusal (control del ritmo) Los pacientes con FA mayor a 48 horas
de duracién deben recibir anticoagulacién previamente por el riesgo de
fenémenos tromboembdlicos. En estos pacientes no se debe intentar
la cardioversiéon eléctrica o farmacolégica a menos que el paciente
esté inestable y ya se haya descartado la presencia de un trombo en la
auricula izquierda por medio de una ecocardiografia transesofdgica.

Se recomienda consultar a un experto y controlar la FC inicialmente
con Diltiazem o betabloqueadores en pacientes con FA y una respuesta
ventricular rdpida. En algunos casos en que los betabloqueadores y los
calciantagonistas estén contraindicados, puede utilizarse Digoxina para
control de la FC.

Se puede considerar la administracién de amiodarona, ibutilida,
propafenona, digoxina, para controlar el ritmo en pacientes con FA
menor de 48 horas de duracién.

No se debe administrar bloqueadores del Nodo AV como la Adenosina,
blogqueadores de canales del calcio, Digoxina, betablooqueadores a
pacientes con fibrilacién o flutter auricular con preexcitacién, porque
estos fdrmacos pueden causar un aumento paraddjico de la respuesta
ventricular a los impulsos auriculares répidos de la fibrilacién auricular.

TV Polimérfica (irregular):

La TV polimériica (irregular) necesita tratamiento inmediato porque es
probable que se deteriore y se convierta en un paro cardiorespiratorio.
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El tratamiento farmacolégico de la TV polimérfica recurrente estd
determinado por la presencia o ausencia de un intervalo QT prolongado
durante el ritmo sinusal (TV torsades de pointes), el primer paso es
suspender cualquier medicacién que prolongue el QT, corregir los
trastornos hidroelectroliticos u ofros factores precipitantes como las
infoxicaciones.

En TV polimérfica irregular con un QT prolongado (TV con torsades de
pointes), el magnesio ha sido Gtil en el tratamiento segin el reporte de
algunos estudios.

Es poco probable que el magnesio resulte efectivo para poner fin a una
TV polimériica en pacientes con intervalo QT normal, la amiodarona
puede ser efectiva para ello.

Si un paciente con una TV polimérfica se torna inestable (dolor tordcico,
alteracién del sensorio, hipotensién u ofros signos de shock tales como
edema pulmonar) debe administrarse inmediatamente una descarga de
alto nivel no sincronizada (dosis de desfibrilacién).

Aunque para el tratamiento de un ritmo ventricular organizado siempre
se prefiere la cardioversidnsincronizada, para algunas arritmias la
sincronizacién no es posible.

Una regla prdctica es que si el ojo del observador no logra sincronizarse
con un complejo QRS éste tampoco serd posible para el desfibrilador.

Si se duda respecto a la presencia de una TV monomérfica o polimérfica
en un paciente INESTABLE no se debe retrasar la administracién de la
descarga para realizar un andlisis detallado del ritmo sino que se deben
administrar descargas de energia alta (dosis de desfibrilacion) 200 J
con dispositivos de onda bifdsica y 360 J con los dispositivos de onda
monofdsica para la primera descarga y las siguientes.



En taquicardias irregulares no se debe administrar
bloqueadores del Nodo AV como la Adenosina,
bloqueadores de canales del calcio.

No se deben utilizar niveles mds bajos de energia con las descargas
no sincronizadas porque las descargas de baja energia tienen una
alta probabilidad de producir FV (fibrilacién ventricular) cuando se
administran de modo no sincronizado.

Después de realizar la primera descarga se debe estar preparado
para realizar RCP iniciando con las compresiones torécicas y seguir el
algoritmo para el paro cardiorespiratorio si este se presenta.

Fig. 10 Dolor continuo en el pecho
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Algoritmo para el manejo de Taquicardia

1 (_ TAQUICARDIA con pulso )

* Evalte y administre ABC segin sea necesario

* Suministre oxigeno

* Vigile el ECG (identifique el ritmo), la Presién Arterial y la Oximetria.
* Identifique y trate las causas reversibles

5 3 ¢ Los sintomas persisten 4

Realice inmediatamente
cardioversién sincronizada
*Establezca una Via I.V y administre sedantes
si el paciente esté consciente, no retrase la
cardioversién.
+Considere consultar a un experto
*Si se desarrolla un paro cardio- respiratorio
consulte el algorritmo para paro cardio-
respiratorio.

*Establezca una via 1.V
*Obtenga un ECG de 12
derivaciones  (cuando  esté
disponible) 6 una tira de ritmo.

2El complejo QRS es estrecho
(<012 5)2

2El paciente esté estable?
los signos de inestabilidad incluyen
alteraciones  del estado mental, dolor
continuo en el pecho, hipotensién u ofros
signos de “Shock”

Nota: los sintomas relacionados con la
Frecuencia Cardiaca no son comunes si FC
< 150/minuto

Inestable

Estrecho v Ancho(>-0,12 s)

6 ( COMPLEJO QRS ESTRECHO™: ) 12 ( COMPLEJO QRS ANCHO*: 2E| ritmo es regular2 )

¢El ritmo es regular? Es recomendable consultar a un experto

Regular I Irregular Regular I Irregular

/ v ¥ 13 & 3 14

. f i Taquicardia irregular de Com| \eﬁ
Intente  realizar  maniobras : 9 h 9 plel § et \ /Si hay Fibrilacién Auricular con \
vogales strecho Si hay Taquicardia Ventricu- aberrancia
0 Adtttifsie @ e ik Adssim Probablemente se frate de Fibrilacion lar o Ritmo Incierto. . P
IV répida. Si ‘g a5 Auricular o posible Flutter (aleteo) * Amiodarona Cammlie "Taueie lenda e

150 mg IV en 10 min. Re- Complejo Estrecho” (Recuadro 11)

i . Auricular o Taquicardia  Auricular
revierte, administre 12 mg por q Si hay Fibrilacién Auricular con

via IV répida; puede repetir la Multifocal. pita segin sea nece-sario e

dosis de ]pz mg zor una sZgundu *Considere consultar a un experto. hasta una dosis méxima de F;‘rzexcnoclorj (FA+VVI':M 0

- *Controle la frecuencia cardiaca 2,2 g/24 horas. : Ee. uclonsfellcl consultar a un expe o|
(porejemplo:  Diltiazem,  Betablo *Prepérese para Cardio- vite los armacos que ucfuqn ene
-queadores;  utilice los  Betablo- versién Sincronizada elec- N_"?'° AV (p.cie. Ad.enoslncl, Digoxina,
queadores con precaucién en caso tiva. D'I"uze_""l Verclpc.m.llo). o
de enfermedad pulmonar o ICC. ey T5Y e el * Considere administrar antiarritmicos

/ «Adminisire Adenosina (ej. Amiodarona 150 mg i.ven 10

min).
(araldliRecucdrol7) En caso de torsades de pointes,

2El ritmo se convierte? \ / | administre Magnesio (carga con 1-2
8 gramos durante 5-60 min, después

Nota: considere consultar

a un experto Q“ién). /

Se convierte No se convierte

9 v v 10

Si el ritmo NO se convierte, posiblemente se frate de
Flutter (aleteo) Auricular, Taquicardia Auricular Ectépica 6
Taquicardia de la Unién:

* Controle la frecuencia cardiaca (por ej. Diltiazem,
Betabloqueadores con precaucién en caso de enfermedad
pulmonar o ICC)

* Trate la causa subyacente

* Considere consultar a un experto

Si el ritmo se convierte, probablemente se trate de
una TSV por reentrada (Taquicardia Supraventricular
por Reentrada):

* Observe si se produce recurrencia de la arritmia

* Trate la recurrencia con Adenosina o agentes
blogqueadores  del nodo AV de accién mas
prolongada (ej. Diltiazem, Betabloqueadores)

o Todos los factores que contribuyen al cuadro:
Durante la Evaluacién

Nota: Si el paci * Asegure y verifique la via aérea y el = et - Toxicos
oo |I ° pu::l- uccesg vcslulur cquclndo sea osib;/e = HifEada - Taponamiento
_e"'e vuelve a estar | P - Hidrogeniones (acidosis) - Neumotérax de Tensién
inestable vaya al * Considere consultar a un experto . lomia/Hi (i N . I
Re dlio 4 * Prepdrese para la cardioversién = (e e e - Trombosis (coronaria y pulmonar)
ecuadro - Hipoglucemia - Traumatismo (Hipovolemia)
- Hipotermia




Si un paciente con una TV polimérfica se torna
inestable debe administrarse inmediatamente una
descarga de alta energia no sincronizada.

FARMACOS ANTIARRITMICOS USADOS EN TAQUIARRITMIAS

1. Adenosina

Lla adenosina es un nucledtido purinico enddégeno que reduce
brevemente la actividad de los NAV y el nodo sinusal.

4 )

¢ |ndicaciones:

1. Taquicardia por reentrada en el NAV o la Taquicardia Supraventricular
de Complejos Estrechos definidas y estables (TSV por reentradal).

La Adenosina no pone fin a arritmias como la Fibrilacién Auricular, Flutter
Avuricular o Taquicardia Auricular o Ventricular, ya que éstas arritmias
no estdn causadas por una reentrada que involucra a los nodos AV o
sinusal.

En éste tipo de arritmias la adenosina producird Bloqueo AV o retrogrado
(ventriculoauricular) que enlentecerd el trazado permitird identificar el
ritmo subyacente.

2. TSV por reentrada inestables mientras se realizan los preparativos para
la cardioversién.

3. TSV de complejo estrecho no definidas estables en calidad de maniobra
combinada de diagnéstico y tratamiento.

4. Taquicardia de complejo ancho estable en aquellos pacientes en los
cuales se ha definido previamente la recurrencia de una arritmia que
utiliza una via de reentrada conocida.

. J

2. Amiodarona

Es un fédrmaco que actia sobre los canales de sodio, potasio y calcio
ademds tiene propiedades bloqueadoras alfa y beta adrenérgicas.
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* |ndicaciones:

1. Taquicardia de Complejo Estrecho que se originan por un mecanismo
de reentrada (TSV por reentrada) si no se logra controlar el ritmo con
adenosina o maniobras vagales.

2. Control de la TV hemodindmicamente estable, la TV polimérfica con
un intervalo QT normal y las taquicardias de complejo ancho de origen
incierto.

3. Control de la frecuencia ventricular acelerada debida a la conduccién
por via accesoria en las arritmias auriculares con preexitacién.

. J

Administrar 150 mg IV durante 10 minutos seguidos de una infusién de
de 1 mg/min durante 6 horas y luego una infusién de mantenimiento
de 0.5 mg/min durante 18 horas.

Se pueden repetir las infusiones complementarias de 150 mg cada 10
minutos segun sea necesario en caso de arritmia recurrente o persistente
hasta alcanzar una dosis maxima de 2.2 gr por via intravenosa en 24
horas.

Los principales efectos adversos de la amiodarona son hipotensiéon y
bradicardia pero pueden ser prevenidos disminuyendo la velocidad de
infusién de la medicacién.

3. Bloqueadores de canales del calcio (Verapamilo y Diltiazem)

El Verapamilo y el Diltiazem son bloqueadores de los canales de calcio
que lentifican la conduccién auriculoventricular y del nodo AV.

Estas acciones pueden poner fin a las arritmias de reentrada y controlar
la frecuencia de la respuesta ventricular en pacientes con diferentes
tipos de taquicardias auriculares.



Los principales efectos adversos de la amiodarona son
hipotensién y bradicardia.

(° Indicaciones: A

1. Taquicardias con mecanismo de reentrada (TSV por reentrada) de
complejo estrecho estables, si no se logra controlar el ritmo con
adenosina o maniobras vagales.

2. Taquicardias por mecanismos automdticos (de la unién, ectépicas,
multifocales) de complejo estrecho estables, si no se logra controlar el
ritmo con Adenosina o maniobras vagales.

3. Control de la frecuencia de la respuesta ventricular en pacientes con
fibrilacién o flutter auricular.

. J

El verapamilo por via IV es eficaz para poner fin a las TSV de complejo
estrecho por reentrada y también se puede utilizar para controlar la
frecuencia en la fibrilacién auricular. La dosis inicial de Verapamilo es
de 2.5 a 5 mg IV administrados durante 2 minutos.

Si no hay respuesta terapéutica y no hay ningin efecto adverso a la
medicacién se puede repetir de 5 a 10 mg cada 15 a 30 minutos hasta
alcanzar una dosis total de 20 mg.

Oftro esquema terapéutico es administrar 5 mg cada 15 min hasta
alcanzar una dosis méxima de 30 mg. El Verapamilo sélo debe usarse
en pacientes con TSY de complejo estrecho por reentrada o arritmias
de las cuales se tenga la certeza de que son de origen supraventricular.
No se debe administrar en pacientes que tengan deterioro de la funcién
ventricular o insufiencia cardiaca, o en aquellos pacientes que estdn en
tratamiento con betabloqueadores.

El Diltiazem a una dosis de 0,25 mg/kg (15-20mg) seguido de una
segunda dosis en 15 minutos de 0.35 mg/kg (20-25mg) es tan efectivo
como el verapamilo. El verapamilo y en menor medida el Diltiazem,
reducen la contractilidad miocardica y disminuyen el gasto cardiaco en
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pacientes con disfuncién ventricular izquierda grave. Posteriormente el
diltiazem puede quedar a una infusién de 5-15mg/hora diluido en DAD
5% vy titular segln respuesta.

Recordar ademds, que los bloqueadores de canales del calcio que
afectan el NAV son nocivos si se administran a pacientes con fibrilacién

auricular o flutter asociado a preexitacién conocida (Sindrome de
WPW).

4. Betabloqueadores

los agentes betabloqueadores (Atenol, metoprolol, labetalol,
propanolol, esmolol), reducen los efectos de las catecolaminas
circulantes y disminuyen la frecuencia cardiaca y la presiéon  arterial.
También tiene efectos cardioprotectores en pacientes con sindrome
coronario agudo.

~

* |Indicaciones:

1. Taquicardia de complejo estrecho que se originan por un mecanismo
de reentrada (TSV por reentrada) o foco automdtico (taquicardias de
la unién, ectépicas o multifocales) que no se logran controlar con
maniobras vagales y Adenosina en pacientes que tiene una funcién
ventricular preservada.

2. Para controlar la frecuencia en la fibrilacién y flutter auricular en
\_ pacientes con funcién ventricular preservada.

J

La dosis recomendada de atenolol (B1) es de 5 mg por via IV lenta
durante 5 minutos. Si la arritmia persiste 10 minutos después y la
primera dosis fue tolerada, administrar una segunda dosis de 5 mg IV
lenta.

El Metoprolol se administra a una dosis de 5 mg por via IV lenta (5 min)
hasta alcanzar una dosis méxima de 15 mg V.



Los betabloqueadores por via IV son eficaces
para poner fin a las TSV de complejo estrecho por
reentrada.

Una alternativa es la administracién de 0.1 mg /kg de Propanolol IV
lento (efecto B1 y B2) dividida en 3 dosis iguales administradas cada
2 a 3 minutos. La velocidad de administracién no debe exceder 1 mg/
min. Puede repetirse la dosis total si es necesario.

El Esmolol es un bloqueador B1 selectivo de vida media ultracorta (vida
media de 2 a 9 minuto) que se administra con una dosis de carga de
500 mcg/kg (0,5 mg/kg) durante 1 minuto seguida de una infusién
durante 4 minutos de 50 mcg/kg/min para alcanzar un total de 200
mcg/kg. Si la respuesta no es adecuada, se infunde un segundo bolo de
0.5 mg/kg durante 1 minuto y se aumenta la infusién de mantenimiento
a 100 mcg/kg/min (velocidad maxima de 300 mcg/kg/min).

Los efectos secundarios de los betabloquedores son la bradicardia,
hipotensién y retraso en la conduccion del NAV.

Las contraindicaciones para uso de betabloquedores son:

* Bloqueo cardiaco de 2 grado o tercer grado.

* Hipotension.

* Insuficiencia cardiaca congestiva.

* Enfermedad pulmonar asociada a broncoespasmo.

5. Ibutilida

Es un antiarritmico de accién corta que actta prolongando la duracién
del potencial de accién y aumentando el periodo refractario del tejido
cardiaco.
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4 )

* |ndicaciones:

1. Conversién farmacolégica aguda del ritmo de fibrilacién auricular o flutter
auricular en pacientes con funcién cardiaca normal cuando la duracién
de la arritmia es menor de 48 horas.

2. Control de la frecuencia de la fibrilacién auricular o flutter auricular
en pacientes cuya funcién ventricular estd preservada, cuando los
bloqueadores de canales de calcio o betabloqueadores no resultan
efectivos.

3. Conversién farmacolégica aguda de la fibrilacién o flutter auricular en
pacientes con sindrome de WPW y funcién ventricular preservada cuando
la duracién de la arritmia es menor de 48 horas. Sin embargo la conducta
mds indicada para ésta situacién es la cardioversiéon.

o J

La Ibutilida parece ser mas efectiva en los pacientes con fibrilacién o
flutter auricular de duracién relativamente corta.

La dosis en adultos de 60 Kg o mds es de Tmg (10 ml) por via IV durante
10 minutos. Sila primera dosis no es efectiva se puede administrar una
segunda dosis de 1 mg en 10 minutos. En pacientes con peso menor de
60 kg la dosis recomendada es de 0.01 mg/kg.

Su principal limitacién es la incidencia relativamente alta de arritmias
ventriculares (TV polimérfica que incluya torsades de pointes).

Deben corregirse los trastornos hidroelectroliticos antes de la
administracién de ibutilide.

Debe monitorizarse y evaluar la presencia de arritmias al paciente
que recibe ibutilide por minimo 4 a 6 horas, ademds recordar que se
encuentra contraindicado en pacientes con QT corto.



El sulfato de magnesio estd recomendado en el
manejo de la TV tipo puntas torcidas.

6. Lidocaina

Es uno de los antiarritmicos disponibles para el tratamiento de las
extrasistoles ventriculares, TV y FV. Aunque no es el fdrmaco de
preferencia puede utilizarse en las siguientes situaciones:

( )
* TV Monomoérfica estable con funcién ventricular preservada.

* TV Polimérfica con intervalo QT inicial normal cuando se trata
la isquemia y se corrige el desequilibrio hidroelectrolitico.

* Si la funcién ventricular esta preservada puede utilizarse
Lidocaina como antiarritmico.

* Si la funcién ventricular esté deteriorada use amiodarona vy si
no hay éxito debe realizarse cardioversién inmediata.

* Es el antirritmico de eleccién en caso de arritmias ventriculares
(FV-TV) asociada a intoxicacién por bloqueantes de canales
\_ de socio como la cocaina. )

La dosis inicial oscila entre 1-1,5 mg/kg con dosis adicionales de 0,5-
0,75 mg/Kg. Puede repetirse la dosis de 0.75 mg/kg cada 5 a 10
minutos hasta alcanzar una dosis total de 3 mg/kg.

Administrar una dosis de mantenimiento de 1 a 4 mg/min (30 a 50
mcg/kg/min).

Los efectos adversos de la Lidocaina son: alteracién del nivel de
conciencia, bradicardia, convulsiones.
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7. Magnesio

El magnesio estd recomendado en la TV tipo torsades de pointes (puntas
torcidas) con o sin paro cardiaco. La dosis recomendada esde 1 a 2 gr
IV diluidos en DAD 5% durante 5 a 60 minutos.

En pacientes estables se recomienda una velocidad de infusién lenta.
En pacientes inestables se recomienda una infusién mds rdpida.

Es el medicamento de eleccién en caso de intoxicacién por antidepresivos
triciclicos y prolongacién del QT.

8. Procaidamida
Suprime las arritmias tanto auriculares como ventriculares disminuyendo
la velocidad de conduccién en el tejido miocérdico.

Aunque no es el farmaco de primera eleccién se puede considerar la
administraciéon de procainamida en las siguientes situaciones:

4 )

* TV Monombérfica estable en pacientes con funcién ventricular
preservada.

* Control de la frecuencia cardiaca en fibrilaciéon o flutter
auricular con funcién ventricular preservada.

* Control agudo del ritmo en fibrilacién o flutter auricular en
pacientes con sindrome de WPW conocido y con funcién
ventricular conservada.

* Taquicardia de complejos estrechos por reentrada en el NAV
como TSV por reentrada si no se logra controlar el ritmo con
adenosina y maniobras vagales en pacientes con funcién
ventricular preservada.

o J




El objetivo del tratamiento de los transtornos del
ritmo es identificar y tratar los pacientes inestables
hemodindmicamente.

La dosis recomendada méxima es de 17 mg/kg IV a una velocidad de
infusién maxima de 20 mg/min hasta que suprima la arritmia, aparezca
hipotensién o se amplie el complejo QRS en un 50%.

La velocidad de infusién para el mantenimiento es de 1 a 4 mg/min
diluidos en DAD 5% disminuyendo la velocidad de infusién en pacientes
con insuficiencia renal.

La Procainamida debe usarse con precaucion en pacientes con QT
prolongado y no debe usarse con otros medicamentos que prolonguen

el QT.

Debe controlarse continuamente el ECG vy la presién arterial durante la
administracién del farmaco.

9. Sotalol

No es un agente antiarritmico de primera eleccién. Es un antiarritmico
que al igual que la amiodarona, prolonga la duracién del potencial de
accién, ademds tiene propiedad beta bloqueadora no selectiva.

Puede utilizarse en las siguientes situaciones previas a la consulta de un
experto:

1. Para controlarel ritmo en fibrilacién o flutter auricular en pacientes con
preexitacién (WPW) y funcién ventricular preservada. Sin embargo,
la conducta recomendada en ésta situacién es la cardioversiéon con
corriente continua.

2. Para las TV monomérficas.

La dosis recomendada es de 1 a 1.5 mg/kg de peso IV y posteriormente
una infusién de 10 mg/min. Los efectos secundarios mds comdUnmente
encontrados son bradicardia, hipotensiéon y arritmias (torsades de
pointes en 0.1 %).
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RESUMEN

El objetivo del tratamiento de la bradicardia o la taquicardia es identificar
y tratar rdpidamente a los pacientes hemodindmicamente inestables.

Para el control de la bradicardia sintomética se puede recurrir a la
colocacién de un marcapaso, fdrmacos o ambos.

Para el control de la taquicardia sinfomdtica se puede recurrir a la
cardioversién, fadrmacos o ambos.

Los reanimadores deben controlar exhaustivamente a los pacientes
estables hasta que selogre consultara un expertoy deben estar preparados
para tratar répidamente a los pacientes que se descompensan.

IMAGENES DE ARRITMIAS
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Gréfica 1. Ritmo Sinusal



Grdfica 4 Taquicardia Supraventricular por reentrada
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Grdfica 5 Fibrilacién Auricular
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Grdfica 6 Flutter Auricular
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Grdfica 7 Taquicardia ventricular monomérfica
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Grdfica 13 Bloqueo AV de Segundo Grado Mobitz I
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Grdfica 14 Bloqueo AV de Tercer Grado o Completo



Grdfica 15 Asistolia

Grdfica 16 Actividad Eléctrica sin pulso
(Cualquier ritmo diferente a TV, FV en un paciente sin pulso)
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Pocos tépicos generan tanta controversia en la reanimacién
cardiopulmonar, como la administracién de fdrmacos y sus respectivas
variaciones en farmacocinética y farmacodinamia.

La evidencia actual es insuficiente para apoyar o refutar el uso de rutina de
cualquier medicamento en particular o una secuencia de medicamentos
en especial. A pesar de la falta de estudios aleatorizados controlados,
es razonable continuar usando estos medicamentos de acuerdo a las
recomendaciones que nos hacen las guias de reanimacién vigentes.

Esta es una compilacién acerca de los principales farmacos de los
que hacemos uso cuando nos enfrentamos a un paciente en paro
cardiorrespiratorio, ademés se mencionan algunas consideraciones que
se deben tener en cuenta en el momento de ordenar la administracién
de algun medicamento.

VIAS DE ACCESO

Sin lugar a dudas el acceso intravascular es el de eleccion. Si el
paciente ya cuenta con un acceso venoso central, se hard uso de él,
de lo contrario se deben establecer idealmente dos accesos venosos
periféricos.

Siempre después de la aplicacién de cualquier medicamento se debe
pasar un bolo de 20 cc de solucién salina y elevar la extremidad por 20
segundos. Esto con el fin de favorecer el paso del farmaco a través de
la circulacion sistémica. No se recomienda buscar accesos centrales en
el momento del paro pues puede tardar mucho tiempo en obtenerse.

De no ser posible establecer un acceso intravascular, la administracién
infradsea de los medicamentos logra adecuadas concentraciones



Siempre después de la aplicacién de cualquier
medicamento se debe pasar un bolo de 20 cc
de solucién salina y elevar la extremidad por 20
segundos.

plasmdticas. Se ha demostrado que es seguro y efectivo para la obtencién
de muestras sanguineas, el paso de medicamentos, volimenes de
liquidos y transfusién de hemoderivados.

Después de pasar el fdrmaco se pasa un bolo de 5 a 10 cc de solucién
salina. La puncién se realiza en los mismos sitios y con la misma técnica
que se utiliza en la poblacién pediétrica.

Si no se logra el acceso intravascular o intraéseo, se considera la
administracién del medicamento a través del tubo orotraqueal, pero
las concentraciones plasmdticas que éstos alcanzan son variables
y sustancialmente mds bajas que las logradas cuando el mismo
medicamento se aplica de forma intravascular o intradseo.

Se pueden administrar Adrenalina, Lidocaina, Atropina y Naloxona
(ALAN), 2 a 2.5 la dosis convencional, seguido de 10 cc de solucién
salina o agua destilada y se suministra ventilacién con presién positiva
varias veces.

1. VASOPRESORES

Uno de los tépicos mds polémicos acerca de los medicamentos es el
uso de la Epinefrina con o sin Vasopresina.

Estudios recientes demuestraron que la vasopresina no es mejor que
la adrenalina durante la reanimacién y por el contrario demostré que
causaba confusién en la dosis y frecuencia de administracién, por lo

que las guias de 2015 la sacaron de los medicamentos de resucitacién.

* Adrenérgicos: Actualmente se cuenta solo con la Adrenalina.
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Adrenalina: Es un agonista adrenérgico mixto que actéa sobre 2
receptores adrenérgicos:

a(l y2)y B(1y2). Elretorno a la circulacién espontédnea (ROSC)
relacionado con la epinefrina, esté mediado por sus propiedades o
adrenérgicas. Los receptores adrenérgicos a1 estdn desensibilizados
durante el paro cardiaco, mientras que estudios en animales han
demostrado que el efecto adrenérgico sobre a. 2 es el responsable de
la eficacia de los vasopresores durante la RCCP.

En contraste con el efecto sobre los receptores Alfa, la estimulacion de
los receptores Beta tiene un efecto negativo, pues aumenta el consumo
de oxigeno del miocardio, reduce la perfusién subendocardica y se
asocia entonces con inadecuada funcién del miocardio en la fase de
postresucitacion.

Se han realizado estudios con betabloqueadores (Esmolol) intentando
reducir el dafio miocdrdico en el paro cardiaco, sin embargo no se ha
demostrado mejoria en la sobrevida al adicionar betablogqueadores a
los vasopresores, durante la RCCP.

Aunque no hay estudios aleatorizados que hayan comparado la
eficacia de la epinefrina con un placebo, la epinefrina es actualmente
el medicamento de primera linea recomendada para Fibrilacion
Ventricular, Taquicardia Ventricular sin pulso, Actividad eléctrica sin pulso
y Asistolia. La dosis 6ptima tampoco se ha establecido; sin embargo se
ha establecido que mientras mds rdpido se inicie su administracién, el
desenlace neurolégico puede ser mejor.

A la luz de la evidencia actual, se recomiendan dosis de 1 mg IV o 1O
cada 3 a 5 minutos, (seguido de un bolo de 20 cc de solucién salina,
cémo se describié anteriormente), sin dosis tope.

Finalmente éste medicamento también se considera en otras situaciones:
para el manejo de bradiarritmias sinftométicas asociadas a compromiso
hemodindmico, administrado en una infusién continua a una dosis de
2 — 10 mcg/min recomendacién clase llb.



La epinefrina es actualmente el medicamento de
primera linea recomendada para Fibrilacién Ventricular.

Para el manejo de reacciones andafilacticas, se usa una dosis inframuscular
de 0.3 a 0.5 mg, que se puede repetir cada 15 a 20 minutos si no se
observa mejoria.

Dosis de 0.3 a 0.5 mg intravenoso cada 5 minutos se pueden utilizar
en reacciones severas.
Presentacién: ampollas Tmg/1cc

* No adrenérgicos:

Vasopresina: La Arginina vasopresina endégena (ADH) se libera de la
hip&fisis posterior en respuesta al aumento de la osmolaridad sérica o a
la disminucién del volumen plasmdtico. En circunstancias normales es
importante para la regulacién del agua, pero incluso en altos niveles,
no produce hipertensién. Sin embargo, en estados de shock, su accién
presora se aumenta sustancialmente. Su efecto estd mediado por la
activacién de los receptores V1 y V2.

Causa vasoconstriccién periférica  estimulando los receptores V1
localizados en la piel y el mésculo esquelético y los V2 localizados
en la circulacién mesentérica, lo cual produce una desviacién de la
sangre hacia los érganos vitales, ademds potencia los efectos de las
catecolaminas.

Aunque la duracién exacta de su efecto no estd definida, se considera
que tiene una vida media de 10 a 20 minutos. Aproximadamente 2/3
se metabolizan en los rifiones y tiene mayor actividad que la epinefrina
en condiciones hipdxicas y aciddticas.

Ante la evidencia actual, no se recomienda su uso durante la RCP

Su uso se reserva para choque refractario y en algunas otras situaciones
criticas.
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2. ANTIARRITMICOS

¢ Amiodarona

Es un antiarritmico del grupo lll. Bloquea los canales de potasio y
prolonga la duracién del potencial de accién. Ademds, bloquea los
canales de sodio y de calcio prolongando el intervalo QT.

La Amiodarona es el Unico antiarritmico que ha demostrado una
mejorfa a corto plazo después del paro cardiorrespiratorio y por esto es
recomendacién clase Ilb en casos de FV o TV sin pulso que no responde
a la segunda descarga.

La dilucién y su lenta administracién minimizan el riesgo de hipotensién,
bradicardia y flebitis, (efectos generados por el diluyente Polisorbato
80), sin embargo en paro cardiorrespiratorio, se debe evitar cualquier
demora, por lo tanto la dosis recomendada es 300 mg directos,
seguidos de un bolo de 20 cc de solucién salina, si no hay respuesta se
puede repetir después de 3 a 5 minutos un bolo de 150 mg seguidos
de 20 cc de solucién salina.

Posteriormente se debe dejar una infusién de mantenimiento a 1 mg/
minuto en las primeras 6 horas y a 0.5 mg/minuto las siguientes 18
horas, maximo 2.2 gr/dia.

Se ha sugerido una concentracién méxima de 2 mg/ml por via periférica
para evitar la flebitis y concentraciones mds altas (hasta 6 mg/ml) se
pueden administrar por un acceso central.

Presentacién: Ampollas 150mg/3mL.



La Amiodarona es el Unico antiarritmico que ha
demostrado una mejoria a corto plazo después del
paro cardiorrespiratorio.

Otras indicaciones son:

* Taquicardias de complejos estrechos que se originan por mecanismos
de reentrada, si no se ha podido controlar con Adenosina, maniobras
vagales, betabloquedores, en pacientes con funcién ventricular
conservada o alterada. (Clase llb).

* Taquicardia ventricular estable, Taquicardia ventricular polimérfica
con intervalo QT normal y taquicardias de complejos anchos de
origen desconocido (Clase Ilb).

* Control de la frecuencia ventricular répida en arritmias atriales por
preexitacién (Clase 1lb).

Se administran 150 mg en bolo en 10 minutos, seguido de la infusién
para 24 horas. Se pueden repetir bolos adicionales de 150 mg cada 10
minutos hasta méximo 2.2 gr/dia.

T T

Fig. 12 Amiodarona Ampollas 150 mg (3cc)
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* Lidocafna

Es un antiarritmico IB que actda disminuyendo el flujo de iones a través
de los canales de sodio, disminuyendo la velocidad de conduccién y la
duracién del potencial de accién. Ante la falta de evidencia para el uso
de la lidocaina en paro cardiorrespiratorio, las guias de reanimacién
la mencionan como recomendacién clase Indeterminada en FV y TVSP
como una alternativa a la amiodarona (si ésta no estd disponible),
después de la segunda descarga.

La dosis recomendada es de 1 a 1.5 mg/kg directo seguido de un
bolo de 20 cc de solucién salina, se pueden repetir dosis adicionales
de 0.5 a 0.75 mg/kg a intervalos de 5 a 10 minutos, maximo 3 mg/
kg. Posteriormente se deja una infusién de T — 4 mg/min, que se debe
reducir a 1 — 2 mg/min en pacientes con alteracién de la funcién
hepdtica o cardiaca o baja masa muscular (ancianos) para prevenir
efectos adversos neurolégicos, principalmente convulsiones.

Otras condiciones en las que se considera su uso son:

* Taquicardia ventricular monomérfica estable en pacientes con
funcién ventricular conservada (Clase indeterminadal).

* Taquicardia ventricular polimérfica con intervalo QT normal, después
de que se ha corregido la isquemia y los desérdenes electroliticos.
También puede ser usada para Taquicardia ventricular con intervalo
QT prolongado que sugiere puntas torcidas.

* Dosis iniciales de 0.5 a 0.75 mg/kg hasta 1 a 1.5 mg/kg pueden ser
usadas dosis adicionales de 0.5 a 0.75 mg/kg cada 5 a 10 minutos
hasta méximo 3 mg/kg. Infusiéon de 1 a 4 mg/min (30 a 50 mcg/kg/
min).

Presentaciéon: ampolla 20mg/mL

* Procainamida

Inhibe el flujo de iones a través de los canales de sodio y su metabolito
activo N-acetylprocainamide lo hace a través de los canales potasio.



Lidocaina es un antiarritmico IB que actta
disminuyendo el flujo de iones a fravés de los canales
de sodio, disminuyendo la velocidad de conduccién y
la duracién del potencial de accién.

Es recomendacién clase lla para el tratamiento de la TV monomérfica
estable.

Ademds se puede considerar como:

* Uno de los muchos medicamentos que se usan para el control
de la frecuencia cardiaca en fibrilacién atrial o flutter auricular en
pacientes con funcién ventricuar preservada.

* Uno de los medicamentos para el control del ritmo en fibrilacién o
flutter auricular en pacientes con sindrome de preexitacién conocido
Sindrome Wolf Parkinson White (SWPW) y funcién ventricular
preservada.

* Una opcién para tratar Taquicardias de complejos estrechos por
reentrada si el ritmo no se ha controlado con adenosina y maniobras
vagales, en pacientes con funcién ventricular preservada.

La funcién ventricular debe estar preservada por su efecto inotrépico
negativo y el potencial para producir hipotensién.

Se administra una infusién de 20 mg/min (hasta dosis total de Tgr).
Después de la dosis de 1 gr, T a 2 mg/min si hay insuficiencia renal
o hepdética). Se administra el medicamento hasta que la arritmia se
suprima, se produzca hipotensién, el complejo QRS se amplie hasta
el 50% de su duracién original o alcance una dosis total de 17 mg/
kg. (1 a 2 gr para un paciente de 70 kg). Se deja una infusién de
mantenimiento a 1 — 4 mg/min.

Presentacién: ampolla T gramo/10mL.

No se recomiendan para el uso de FV o TVSP pues la evidencia que
soporta su eficacia en esta situacién es muy limitada.
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¢ Adenosina

Nucledsido endégeno que temporalmente inhibe la conduccién a través
del nodo auriculoventricular lo que rompe la reentrada y produce una
conversion a ritmo sinusal. Debido a su corta vida media (10 seg), la
dosis inicial de 6 mg se debe administrar rdpido, directo, intravenoso,
inmediatamente seguido de un bolo de 20 cc de solucién salina y
elevar la extremidad. El inicio de accién es usualmente en un minuto
(generalmente 15 — 30 seg).

La dosis es de 6 mg IV, si la arritmia no se ha terminado en 1 a 2
minutos se administra una segunda dosis de 12 mg, se puede repetir
ofra tercera dosis de 12 mg. Como la adenosina puede transitoriamente
precipitar un bloqueo auriculoventricular completo una dosis menor, es
decir 3 mg, se administran si hay catéter central.

También se disminuye la dosis en pacientes que tienen trasplante cardiaco
y en los que tomaban previamente carbamazepina y dipiridamol, pues
estas drogas inhiben el metabolismo de la adenosina potenciando asf
sus efectos en el organismo.

La teofilina, teobromina y la cafeina son antagonistas no especificos del
receptor de adenosina, bloqueando entonces sus efectos, por lo cual se
requieren dosis mayores en pacientes que consumen estas sustancias.

Sus efectos adversos son comunes pero transitorios: flushing, disnea,
dolor torécico, nduseas, mareo, sensacién de muerte, por lo cual se le
debe advertir al paciente las molestias que sentird pero que serdn de
corta duracién.

Es segura y efectiva en embarazo y estd contraindicada en asméticos,
blogueos AV de segundo y tercer grado, en WPW (favorece conduccién
por via accesoria), puede producir robo coronario en angina.
Presentacién: ampolla 6 mg/2mL.



La Adenosina es segura y efectiva en embarazo y estd
contraindicada en asmdticos, bloqueos AV de segundo
y tercer grado.

Se recomienda para las siguientes indicaciones:

* Taquicardias de complejo estrecho estables, que no han cedido con
las maniobras vagales, el ejemplo mds comin es la taquicardia
supraventricular por reentrada. (Clase 1). Se usa como maniobra
diagnéstica y terapéutica.

* Taquicardia supraventricular inestable: mientras se prepara la
cardioversién (Clase Ilb).

No es Util en arritmias como la fibrilaciéon auricular, flutter auricular,
taquicardias atriales o ventriculares, porque estas arritmias no son
debido a un mecanismo de reentrada del nodo AV o sinusal, aunque si
uso puede enlentecer la FC y permitir identificar el ritmo del paciente. La
Adenosina puede inducir fibrilacién auricular en 12% de los pacientes,
también bradiarritmias, pausas sinusales, y taquicardias ventriculares
aungue son menos comunes.

La asistolia producida por adenosina, que no responde a atropina
y epinefrina, puede mejorar con un bolo de 250 mg intravenoso de
aminofilina.

* Atropina

Inhibe la respuesta colinérgica que disminuye la frecuencia cardiaca y la
resistencia vascular periférica. Desde el 2010 la AHA no la recomienda
de rutina.

Es recomendacién para la asistolia y la actividad eléctrica sin pulso,
bradicardia sintomdética, 0.5 mg cada 3 a 5 minutos, médximo 3 mg.
Dosis menores se deben evitar, pues se han asociado con respuesta
parasimpdtica paroxistica y por lo tanto exacerbacién de la bradicardia.
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La Atropina se debe usar con precaucién en pacientes con
sindrome coronario pues puede incrementar la zona de
isquemia y la zona de infarto por aumento de la frecuencia
cardiaca.

Dosis mayores que empiezan desde 2 a 4 mg tituladas segun respuesta,
se recomiendan para infoxicaciéon por organofosforados y carbamatos.

Se debe usar con precaucién en pacientes con sindrome coronario
pues puede incrementar la zona de isquemia y la zona de infarto
por aumento de la frecuencia cardiaca. En pacientes con corazén
trasplantado probablemente serd inefectiva pues les falta la inervacién
vagal. También se debe evitar en bloqueos auriculoventriculares de
segundo grado tipo Mobitz Il y en bloqueos de tercer grado.
Presentacién: ampolla T mg/1cc

# n
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Fig. 13 Atropina ampolla Tmg/Tml

3. BUFFERS O AMORTIGUADORES

e Sulfato de Magnesio

La hipomagnesemia inhibe la conduccién a través de los canales de
potasio del miocardio, lo cual genera una prolongacién del potencial
de accién, prolongaciéon de la repolarizacién ventricular y termina en
una prolongacién del intervalo QT. El magnesio estd recomendado
para el tratamiento de la TV de puntas torcidas, incluso en la ausencia
de hipomagnesemia, esto esté basado en pequefias series de casos,



no controlados. El magnesio tiene una recomendacién lla para la FV

o TVSP asociadas a puntas torcidas y se deben administrar 1 a 2 gr
diluidos en 10 cc de DAD 5% en 5 a 20 minutos.

Cuando la taquicardia de puntas torcidas se presenta en un paciente
con pulso, se diluye la misma dosis en 50 — 100 cc en DAD 5% vy se
administra en 5 a 60 minutos. Se continGa una infusién de 0.5 a 1 gr/
hora.

Es poco probable que el magnesio sea efectivo en terminar una
taquicardia ventricular polimérfica en pacientes con intervalo QT
normal.

Presentacién: ampollas 20% (200 mg/cc., o ampollas 10 cc.)

Se usa también en intoxicacién por antidepresivos triciclicos cuando
presentan prolongacién del QT.

* Bicarbonato de Sodio

La acidosis se produce frecuentemente en pacientes con colapso
circulatorio y falla ventilatoria. De acuerdo al concepto de la disociacién
de la hemoglobina, la disminucién del pH (acidosis) disminuye la unién
del oxigeno a la hemoglobina y por lo tanto, aumenta la entrega de
oxigeno a los tejidos.

El bicarbonato de sodio neutraliza los dcidos orgénicos formando écido
carbénico que se disocia en agua y didxido de carbono, éste Gltimo se
elimina por el pulmén. Paradéjicamente el bicarbonato de sodio puede
empeorar la acidosis metabdlica intracelular durante el paro cardiaco,
pues la eliminacién del diéxido de carbono depende de una adecuada
circulacién y ventilacion.

Durante el paro cardiorrespiratorio el gasto cardiaco estd sustancialmente

disminuido (10 — 25% del normal), el diéxido de carbono se acumula
entonces en la circulacién central, se difunde hacia las células causando
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deterioro de la acidosis intracelular mientras la alcalosis intravascular
se desarrolla.

No hay evidencia que el bicarbonato de sodio mejore la probabilidad
de desfibrilacién o sobrevida en animales con fibrilacién ventricular. Sin
embargo, hay algunas situaciones especiales en las que se recomienda
SU USO:

* Hipercalemia conocida preexistente (recomendacién clase ).

* Acidosis conocida preexistente, sobredosis por antidepresivos
triciclicos y por salicilatos (recomendacion clase lla).

* Pacientes intubados y ventilados, por reanimacién prolongada
(recomendacién clase llb).

Cuando se usa, se recomienda una dosis inicial de 1 mEg/kg y su
administracion se debe ajustar al resultado de los gases arteriales del
paciente. No se debe administrar por el mismo acceso venoso que se
administran los otros medicamentos, pues puede precipitarse y obstruir
la vena, principalmente los adrenérgicos.

Presentacién: Bicarbonato de Sodio 1 meqg/ 1 cc: Amp. 10 cc.

Fig. 14 Bicarbonato de Sodio (Ampollas Tmeg/cc)

4. INOTROPICOS

* Dopamina

Agente precursor de la norepinefrina, fisiolégicamente estimula el



El bicarbonato de sodio neutraliza los d&cidos orgdnicos
formando dcido carbénico que se disocia en agua y didxido
de carbono.

corazén a través de los receptores a y 8 adrenérgicos. En combinacién
con otros medicamentos es Util en la hipotensiéon refractaria después
del retorno a la circulacién espontdnea, cuando ya se ha optimizado el
volumen intravascular. La dosis usual es de 2 a 20 mcg/kg/min.

Ademds, es una opcién cuando una bradicardia sintomdtica no
responde a la atropina y como medida temporal mientras se instala un
marcapasos franscuténeo. Se puede usar sola o en combinacién con
la epinefrina.

Presentacién: Dopamina premezclada 400 mg (1600 mcg/cc).

¢ Dobutamina

Es un potente agente inotrépico Util para el tratamiento de falla
cardiaca severa. Sus efectos benéficos se asocian a disminucién de la
presién de llenado ventricular. De eleccién en el IAM (Infarto agudo
de miocardio) con extensién a ventriculo derecho, hemodindmicamente
comprometido. La dosis usual es de 2 a 20 mcg/kg/mto, no se debe
usar por més de 72 horas pues se produce tolerancia.

Presentacién: ampollas 250 mg/5mL

5. OTROS

* Gluconato de Calcio - Cloruro de Calcio

Aunque el calcio juega un papel muy importante en la contraccién
miocdrdica, los estudios prospectivos y retrospectivos en paro
cardiorrespiratorio no han mostrado ningtn beneficio con la
administracién de calcio. Por ésta razén, no se usa de rutina en un paro
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cardiorrespiratorio. Bajo ciertas condiciones puede ser Ufil: hiperkalemia,
hipermagnesemia, hipocalcemia y toxicidad por bloqueadores de
canales de calcio.

Se administra cloruro de calcio 10% (100 mg/ml) en una dosis de 10
a 20 mg/kg (usualmente 5 a 10 cc) intravenoso, en 2 a 5 minutos y se
repite si es necesario. (La solucién al 10% contiene 1.36 mEq de calcio
0 27.2 mg de calcio elemental por ml). Como alternativa gluconato
de calcio al 10% (40 a 60 mg/kg é 10 a 20 ml intravenoso en 2 a 5
minutos).

Presentacion:  Cloruro de calcio 10% ampollas 10mL

Gluconato calcio 10% ampollas 10 mL.

Fig. 15 Gluconato de Calcio 10%

* Glucagén

Aunqgue no hay estudios clinicos prospectivos que hayan evaluado la
eficacia del Glucagén en pacientes con intoxicacién por 3 bloqueadores
con antagonistas de los canales de Calcio, mdltiples reportes de casos
han documentado mejoria de la frecuencia cardiaca, los signos vy
sinfomas asociados con la bradicardia cuando se administra este
medicamento.

La dosis no estd bien establecida, se recomienda un bolo inicial de 5
a 10 mg en 1 a 2 minutos, el pico es a los 5 a 10 minutos y el efecto



La Dobutamina es un potente agente inotrépico Ufil para el
tratamiento de falla cardiaca severa.

dura 30 minutos por lo cual se debe dejar infusiéon de 2 a 10 mg/hora.
Sus efectos adversos son nduseas, vémito, hiperglicemia e hipokalemia.
Presentacién: Ampollas 1 mg

LIQUIDOS ENDOVENOSOS

No existen datos publicados sobre estudios en humanos que evalGen
la administracién de rutina de liquidos endovenosos durante el paro
cardiorrespiratorio. Sélo se han descrito estudios en animales cuyos
resultados han sido neutrales. Por el momento no hay suficiente
evidencia para recomendar el uso de rutina de liquidos endovenosos
(clase indeterminada).

Sélo se deben administrar si se sospecha hipovolemia.
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Algoritmo en paro cardiorrespiratorio

! PARO CARDIORRESPIRATORIO
* Algoritmo de SVB: Solicite ayuda, realice RCP
+ Adminisire oxigeno cuando esté disponible
* Conecte el monitor/desfibrilador cuando esté disponible
Desfibrilable 2

Fv/TvV

Administre 1 descarga

* Bifésico: especifica para cada dispositivo (tipicamente
Si no conoce la dosis, utilice 200J

« DEA: especifica para cada dispositivo

* Monofésico: 360 J
Reanude la RCP inmediatamente

120 a 200 J) Nota:

Administre 5 ciclos de RCP *

Verifique el ritmo

El ritmo es desfibrilable2 —|_9’

No Desfibrilable

Asistolia/AESP

L

10 Reanude la RCP inmediatamente con 5 ciclos
Si se dispone de una via 1.V/1.O. adminisire un vasopresor
* Adrenalina (epinefrina) 1 mg 1.V/1.O.
Repita cada 3 a 5 minutos

* Puede administrar 1 dosis de Vasopresina 40 U I.V/I.O
en lugar de la primera o segunda dosis de Adrenalina.

5 Verifique el ritmo
2E ritmo es desfibrilable?
Desfibrilable
6
Continue la RCP mientras se carga el desfibrilador
Administre 1 descarga
* Manual bifésico: especifica para cada dispositivo (dosis igual o superior a la
primera descarga)
Nota: Si no conoce la dosis, utilice 200 J.
+ DEA: especifica para cada dispositivo.
* Monofésico: 360 J.
Reanude la RCP inmediatamente fras la descarga
Si se dispone de una via 1.V/1.O, administre un vasopresor durante la RCP (antes
o después de la descarga).
+ Adrenalina (epinefrina) 1 mg 1V/1.O. Repita cada 3 a 5 minutos o
+ Puede administrar 1 dosis de vasopresina 40 U 1.V/1.0 en lugar de la primera
o segunda dosis de Adrenalina.
Administre 5 ciclos de RCP *
7 Verifique el ritmo NO
2El ritmo es desfibrilable? v
8
Desfibrilable
Continte la RCP mientras se carga el desfibrilador
Administre 1 descarga
. Manual bifésico: especifica para cada dispositivo (dosis igual 6 superior a la de la

primera descarga).

Nota: si no conoce la dosis, utilice 200 J.
* DEA: especifica para cada disposifivo
* Monofdsico: 360 J.

Reanude la RCP inmediatamente tras la descarga

Considere administrar antiarritmicos: administrelos durante la RCP (antes o después de lo descarga).

Amiodarona (300 mg I.V/I.O., una vez, luego considere
o

150 mg 1.V/1.0. adicionales una dosis)

Lidocaina (primera dosis de 1a 1.5 mg/kg, luego 0,5 a 0,75 mg/kg I.V/1.0., méximo 3 dosis o

3 mg/kg).

Considere administrar Magnesio, dosis de carga 1 a 2 g 1.V/I.O, para Torsades de Pointes.

Tras 5 ciclos de RCP*, vaya el Recuadro 5.

NOo Y Considere administrar Afropina 1 mg 1.V/1.O. para la Asistolia o AESP
lenta. Repita cada 3 a 5 minutos (hasta 3 dosis).
Administre 5 ciclos de RCP *
12 n
Verifique el ritmo
* Si hay asistolia vaya al 2El ritmo es desfibrilable?
recuadro 10

.

Si hay actividad eléctrica
verifique el pulso.

i no hay pulso vaya o

recuadro 10 13

. Si hay pulso,  No Desfibriable Desfibrilable

inicie la atencién Ve |

postresucitacion. <4 > grd
recuadro 4

Durante la RCP
 Comprima fuerte y répido (100/min) ¢ los reanimadores deben turnarse

para realizar las compresiones cada
2 minutos verificando el ritmo (pulso)
cuando se hace el cambio.

« Asegurese de que el pecho regrese Compruebe y trate los posibles factores

complefamente a su posicién original.

* Minimice las interrupciones en las
compresiones forécicas.

« Un ciclo de RCP: 30 compresiones
y luego 2 respiraciones; 5 ciclos = 2 min

* Evite la hiperventilacién

* Asegure la via aérea y confirme la
colocacién del dispositivo.

que contribuyen al cuadro:
- Hipovolemia

- Hipoxia

- Hidrogeniones (acidosis)

- Hipocalemia/hipercalemia

- Hipoglucemia

- Hipotermia

- Toxicos

- Cardiaco

- Neumotérax a tension

- Trombosis (coronaria o pulmonar)
- Traumatismo

* Una vez colocado el dispositivo avanzado para la via aérea, los reanimadores ya no
suministran “ciclos” de RCP. Realice compresiones torécicas continuas sin pausas para

respiraciones.

Administre 8 a 10 respiraciones/min. Verifique el ritmo cada 2 minutos.



La reanimacién luego de un paro cardiaco no debe limitarse sélo a
lograr el retorno a la circulacién, sino del restablecimiento y posterior
optimizacién de un adecuado flujo sanguineo y buena oxigenacién con
el fin de evitar o restaurar las lesiones orgdnicas y sistémicas secundarias,
procurando en especial preservar la funcién cerebral, porque entre un
cuarto y un tercio de las muertes luego de una postreanimacién son de
origen cerebral.

Las guias del 2010 de la sociedad Americana del corazén introdujeron
como quinto eslabén de la cadena de supervivencia el cuidado
postreanimacién. “Cuidados posparo cardiaco” es una nueva seccién
de las Guias de la AHA de 2010 para RCP y ACE y en el 2015 se
reforzé este concepto. Para mejorar la supervivencia de las victimas de
paro cardiaco que ingresan en un hospital tras el restablecimiento de la
circulacién esponténea, debe implantarse un sistema multidisciplinario,
infegrado, estructurado y completo de cuidados posparo cardiaco
de manera regular (cuadro 3). El tratamiento debe incluir soporte
neuroldgico y cardiopulmonar. La intervencién coronaria percutdnea
y la hipotermia terapéutica deben realizarse cuando esté indicado .
Debido a que las convulsiones son comunes posparo cardiaco, se debe
realizar e interpretar lo mds rdpido posible un electroencefalograma
para poder hacer su diagnostico. También se debe monitorizar de
manera continua a los pacientes en coma tras el restablecimiento de la
circulacién espontdnea.

No obstante el cuidado postreanimacién tiene un gran significado en la
mejoria de la morbimortalidad temprana causada por la inestabilidad
hemodin&mica y la falla orgdnica miltiple haciéndolo un componente
critico en la reanimacién avanzada.
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En pacientes cuya temperatura corporal es menor de 30°C, no
se debe administrar los medicamentos intravenosos.

Dentro de las nuevas guias se hace énfasis en especial en

* Hipotermia terapéutica cuando esté indicada

* Optimizacién hemodindmica e intercambio gaseoso

* Reperfusiéon coronaria inmediata cuando esté indicada
* Control glicémico

* Diagndstico neuroldgico, manejo y prondstico.

El objetivo principal de una estrategia de tratamiento conjunta del
paciente posparo cardiaco es la aplicacién sistemdtica de un plan
terapéutico completo en un entorno multidisciplinario que permita
restablecer un estado funcional normal o préximo a la normalidad.
Los pacientes con sospecha de SCA deben transferirse a un centro con
capacidad para practicar angiografias coronarias e intervenciones de
reperfusién (intervencién coronaria percutdnea primaria) que cuente
con un equipo multidisciplinario con experiencia en la monitorizacién de
pacientes con una disfuncién multiorgénica, y que inicie el tratamiento
posparo cardiaco, incluida la hipotermia, de forma répida y apropiada.
Con el renovado interés en mejorar el resultado funcional, la evaluacién
neuroldgica es un componente clave de la evaluacién rutinaria de
los supervivientes. Es importante reconocer pronto los trastornos
neurolégicos susceptibles de tratamiento, como puedan ser las
convulsiones. El diagnéstico de convulsiones puede resultar complicado,
especialmente en situaciones de hipotermia y bloqueo neuromuscular,
y la monitorizacién del EEG se ha convertido en una importante
herramienta de diagndstico para esta poblacién de pacientes.

La evaluacién prondstica en situaciones de hipotermia es complicada.
Contar con expertos cualificados en la evaluacién neurolégica de esta
poblacién de pacientes y la integracién de herramientas de diagnéstico
adecuadas resulta fundamental tanto para los pacientes como para los
cuidadores y las familias.



La reanimacién luego de un paro cardiaco no sélo debe

lograr el retorno a la circulacién, sino el restablecimiento y
posterior optimizacién de un adecuado flujo sanguineo y buena
oxigenacion.

Los obijetivos iniciales en la postreanimacién son:

* Optimizar la funcién cardiopulmonar y la perfusién sistémica,
especialmente la perfusion cerebral.

* Transportar a la victima desde la escena hasta un servicio de
urgencias para continuar el cuidado y posterior traslado a UCI.

* Identificar las causas precipitantes y corregirlas si es posible.

* Instaurar medidas para evitar la recurrencia.

* Instaurar medidas para mejorar el prondstico neurolégico a largo
plazo.

Obijetivos subsecuentes

* Control de la temperatura para optimizar la recuperacién neurolégica
* Identificar y tratar pacientes con sindrome coronario agudo

*  Optimizar la ventilaciéon mecdnica para minimizar la lesién pulmonar
* Reducir el riesgo de falla multiorgdnica

* Evaluar objetivamente el pronéstico para la recuperacién

* Iniciar rehabilitacién en forma temprana.

Luego de retornar a la circulacién espontdnea y lograr la estabilizacién
inicial, la mortalidad continda siendo muy alta y el prondstico en
las primeras 72 horas es dificil de determinar, por lo tanto durante
la postreanimacion es crucial optimizar el soporte hemodindmico,
respiratorio, neurolégico, identificar y tratar causas reversibles del paro
y haciendo un monitoreo estricto de la temperatura, teniendo como
meta estabilizar los signos vitales y las anormalidades de laboratorio
para mejorar el prondstico y sobrevida a largo plazo.

Se han identificado 4 fases en el perfodo de la postreanimacién:
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1. Inmediato: Primeros 20 minutos después del retorno de la circulacién
espontdnea.

2. Temprana: Desde los 20 minutos hasta las primeras 6 a 12 horas
después del paro cardiorrespiratorio. En ésta se presentan todas las
manifestaciones de injuria celular en todos los sistemas.

3. Intermedia: Desde las primeras 6 a 12 horas hasta las 72 horas.
En esta fase se deben continuar las medidas terapéuticas necesarias
para el control de la lesién de isquemia-reperfusién y mantener la
homeostasis corporal.

4. Recuperacién: Después de las primeras 72 horas . En esta fase se
define el prondstico de los pacientes y su rehabilitacién.

. g Fase Metas
Retornos a cwculacmn
espontdnea .
P Inmediata o 2
20 min :‘é =
=] c
> D =]
Temprana 5 §
6-12 horas 2 1“:’ E
€9 o
36 o
Intermedia 2 a
72 horas
o
0
%
0
[ =
©
Az [
Recuperacion
Disposicion ;E
1%
2
Rehabilitacién §
[0}
(-4

Grdfica. Fases del soporte postreanimacion



Durante el paro cardiaco, existe un disbalance entre la entrega y la
demanda de oxigeno, produciéndose un metabolismo anaerébico fisular
con produccién de lactato y acidosis causando dafio y muerte celular,
afectando primero los érganos con mayor necesidad de oxigeno.

Conelretornoalacirculacién espontdnea una serie de eventos ocurren en
los érganos isquémicos, proceso denominado SINDROME POSTPARO,
que se caracteriza por la liberacién de mediadores proinflamatorios,
radicales libres de oxigeno, la activacién del complemento, activacién
de neutrdfilos, produccién de interleukinas, factor de necrosis tumoral,
llevando a una agregacién plaquetaria, dafo endotelial con filtracion
capilar, edema tisular, coagulacién intravascular diseminada y
vasoconstriccién impidiendo la microcirculacién a los érganos vitales
(Ver tabla. Sindrome postparo: fisiopatologia, manifestaciones clinicas
y tratamiento).

El principal objetivo del cuidado postreanimacion es el restablecimiento
de la perfusion efectiva a los érganos y tejidos, identificando y tratando
las causas del paro y sus consecuencias hipdxico-isquémicas, pero
aun asi, la restauracién de la presion sanguinea y el mejoramiento del
infercambio gaseoso no asegura la supervivencia ni la recuperacién
funcional, pues la gran mayoria de las muertes en el periodo
postreanimacién ocurren durante las primeras 24 horas.

(

Los 4 componentes del )
SINDROME POSTPARO incluyen:

* Lesion cerebral postparo.
* Disfuncién miocdrdica postreanimacion.
* Lesidn por isquemia-reperfusion.

* Patologia de base precipitante.

N\ J
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Tabla 1. Sindrome Postparo:

Fisiopatologia, manifestaciones clinicas y tratamiento.

Estos componentes se describen en la siguiente tabla:

K Sindrome

Fisiopatologia

Manifestaciones Clinicas

Tratamiento \

Lesién Cerebral Alteracién de la Coma Hipotermia terapéutica
Postparo autorregulacién cerebral. Convulsiones Proteccién de la via aérea y ventilacién
Edema cerebral. Mioclonfas mecdnica
Neurodegeneracién Disfuncién cognitiva Control de las convulsiones
post-isquémica. Estado vegetativo persistente Cuidado de soporte
Parkinsonismo secundario
Isquemia medular
Isquemia cerebral
Muerte cerebral
Reduccién del gasto cardiaco
Hipotension
Arritmias
Colapso cardiovascular
Disfuncién Hipocinecia global Reduccién del gasto cardiaco. Revascularizacién temprana del IAM
Miocérdica SCA (Sindrome Hipotensién Optimizacién hemodindmica temprana
Postparo Coronario Agudo). Disrritmias Liquidos endovenosos

Colapso cardiovascular

Inotrépicos

Balén de contrapulsacién intraértica
Membrana de oxigenacién extracorpérea
Dispositivo de asistencia ventricular
izquierda

Isquemia sistemdtica Sindrome de respuesta Hipotension Optimizacién hemodindmica temprana
(Lesién por inflamatorio sistémica. Colapso cardiovascular Liquidos endovenosos
reperfusion) Alteracién de la Fiebre Vasopresores
regulacién de los vasos. Hiperglicemia Hemofiltracién de grandes volumenes
Aumento de la Falla multiorgdnica Control de temperatura
coagulacién. Infeccién Control de glicemia
Alteracién en la entrega y Antibiéticos para infecciones documentadas.
consumo del oxigeno.
Alteracién en la
resistencia a la infeccién.
Patologias Enfermedad  cardiovascular Especificas debido a las Intervenciones especificas dirigidas a la

precipitantes
persistentes

N

(IAM, SCA, Cardiopatia).
Enfermedad pulmonar
(EPOC, asma).
Enfermedad del SNC.
Enfermedad
tromboembélica (TEP).
Téxicos (sobredosis,
envenenamiento).
Infeccién (sepsis,
neumonia).

Hipovolemia (Hemorragia,
deshidratacién).

causas complicadas  por el
sindrome post paro.

enfermedad, guiadas por la condicién del
paciente.

/

EPOC: Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crénica- SCA: Sindrome Coronario Agudo -

Sistema Nervioso Central - TEP: Tromboembolismo Pulmonar

IAM: Infarto Agudo Miocardio - SNC:



Flujograma del manejo post reanimacion

1 Retorno a la circulacién
esponténea
Ontimi ilacion y

* Manfener saturacién de oxigeno >94%
+ Considerar via aérea avanzada y monitoreo de capnografia
* No hiperventilar

v

Tratar hipotensién (Presién arterial sistélica <90)

* Bolo IV/IO
* Infusién de vasopresores

* Considerar causas tratables

* EKG de 12 derivaciones

Control temperatura

5 objetivo 4
Considerar inducir NO
hipotermia —
7 6 -

SI

Sigue érdenes

Reperfusién coronaria  ¢—— 1AM con ST elevado o alta sospecha de IAM

\ﬁs

Cuidado critico avanzado

Dosis / Detalles

Ventilacién oxigenacion

Evitar la excesiva ventilacién

Iniciar a 10-12 respiraciones /min 'y
titular el Co2 espirado de 35.40mmHg
Titular fio2 a un minimo necesario
para conseguir S02 >94%

IV bolus

1-2 litros de sol salina o Hartman

Si se induce hipotermia, ufilizar
liquidos a 4

Infusién de epinefrina
0.1-0.5 mcg/k/min

Infusién de dopamina
5-10mcg/k/min

97

Infusién de Norepinefrina

0.1-0.5 mcg/k/min

Causas reversibles
Hipovolemia

Hipoxia

Hidrogenion (acidosis)
Hipo-hipercalemia
Hipotermia
Neumotérax a tensién
Taponamiento cardiaco
Toxicos

Trombosis coronaria
Trombosis pulmonar
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El principal objetivo del cuidado postreanimacién es el
restablecimiento de la perfusién efectiva a los érganos vy tejidos.

ESTRATEGIAS TERAPEUTICAS

El paciente debe ser manejado por un equipo interdisciplinario enfocado
en revertir las manifestaciones fisiopatolégicas del sindrome postparo
por lo cual todos los pacientes deben ser manejados en la unidad de
cuidados intensivos.

El monitoreo en la UCI comprende:
- Monitoreo general

- Monitoreo hemodindmico avanzado
- Monitoreo cerebral

Tabla 2. Sindrome PostParo: Opciones de Monitoreo

1. Monitoreo general en Cuidados 2. Monitoreo hemodindmico
Intensivos avanzado
- Catéter Arterial

- Monitoreo del gasto cardiaco

_ ?(]}’f;ﬂocién de oxigeno (pulsoxime- por ecocardiografia

ria
- Monitoreo Electrocardiogréfico 3. Monitoreo Cerebral

continuo - Electroencefalograma para de-
- Presién venosa central (PVC) teccién temprana de convulsio-
- Saturacién de oxigeno central nes y tratamiento
- Temperatura (vejiga, eséfago) - TAC (Tomografia axial compu-

- Gasto urinario

- Gases arteriales

- Lactato sérico

- Glicemia, electrolitos, HLG
(Hemoleucograma)

- Radiografia del térax

tarizada).
- RMN (Resonancia nuclear
magnética).



Fig. 21 Monitoreo cerebral

Optimizacién Hemodindmica
Las metas hemodindmicas en el paciente postparo son:

- Presion Arterial Media (PAM) 65-90 mmHg.

- HB (Hemoglobina) > 8 6 Htco (Hematocrito) > 30%.
- Presion Venosa Central (PVC) 8-12 mmHg.

- Saturacién venosa mixta de oxigeno (ScvO?2) > 70%.
- Lactato sérico = 2 mmol/L.

- Gasto urinario = 0.5 cc/kg/h.

- Indice de entrega de oxigeno > 600 ml/ min/m2.

Las principales herramientas para alcanzar estos objetivos son: liquidos
infravenosos, vasopresores, inotropicos y transfusiones sanguineas.

La inestabilidad hemodindmica es comin en el periodo postparo
y se manifiesta como arritmias, hipotensién y bajo gasto cardiaco.
Los mecanismos fisiopatoldgicos incluyen: disminucion del volumen
intravascular, pérdida de la autoregulaciéon y disfunciéon miocdrdica.
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La primera linea de intervencién para la hipotensién es la
optimizaciéon de las presiones de llenado del ventriculo derecho
mediante los liquidos infravenosos.

Las arritmias cardiacas pueden ser manejadas con tratamiento
farmacolégico y terapia eléctrica, manteniendo un nivel normal de
electrolitos. No hay evidencia que soporte el uso profilactico de
antiarritmicos en el periodo postparo.

La primera linea de intervencién para la hipotensién es la optimizacién
de las presiones de llenado del ventriculo derecho mediante los liquidos
intravenosos. Se puede necesitar hasta 3.5 — 6.5 Lt en las primeras 24
horas después del paro cardiaco para mantener una PVC 8-12 mmHg.
Algunos estudios en animales indican que, la solucién salina hiperténica
puede mejorar el flujo sanguineo cerebral y miocdrdico durante el paro
cardiaco pero ningun dato clinico lo ha confirmado. Los inotrépicos y
vasopresores se deben considerar si las metas hemodindmicas no son
alcanzadas mediante la optimizacién de la precarga.

Las drogas vasoactivas se deben administrar después del retorno a la
circulacion espontanea para mejorar el gasto cardiaco especialmente
el flujo sanguineo a érganos como el coracion y el cerebro. No hay
datos para recomendar que agente debe usarse primero, el reanimador
debe estar familiarizado con los efectos terapéuticos y adversos de cada
uno y seleccionar segun el paciente. Los mas usados son: dopamina,
noradrenalina y epinefrina. En general las drogas adrenérgicas no se
deben mezclar con bicarbonato de sodio u otro agente alkalino ya que
se inactivan. Por lo tanto, si es necesario administrar Bicarbonato este
debe ser administrado por una via venosa diferente a los inotrépicos.



Tabla 3. Drogas Vasoactivas en postreanimacion

Medicamento Dosis inicial

Epinefrina 0,1 = 0,5 mcg/kg/min

Bradicardia sintomdtica

Hipotensién severa (PAS < 70 mmHg)
Anafilaxia

Norepinefrina 0,1 = 0,5 mcg/kg/min
Hipotensién severa y bajas RVS

Fenilefrina 0,5 - 2,0 mcg/kg/min
Hipotension severa (PAS < 70 mmHg)

Dopamina 5 — 10 mcg/kg/min
Hipotensién y bradicardia
Perfusion renal?

Dobutamina 5 — 10 mcg/kg/min

Milrinone Bolo 50 mcg/kg en 10 min
Infusién 0,375 mcg/kg/min

Oxigenacién y Ventilacién

La disfuncién pulmonar es comun después de un paro cardiaco. Las
etiologias son multiples e incluyen: edema agudo de pulmon hidrostdtico
secundario a disfuncién ventricular izquierda, edema agudo de pulmon
no cardiogenico de origen infeccioso, inflamatorio o por dafio fisico,
atelectasias severas o aspiracién durante la reanimacion.

Después de volver a la circulacién esponténea el paciente permanece
comatoso y/o cursa con una respuesta a estimulos disminuida por
un tiempo variable, la ventilacién puede ser inadecuada o ausente
y debido al alto riesgo de regurgitacién y aspiraciéon de contenido
géstrico durante la reanimacién, se requiere de ventilacién mecénica
con tubo orotraqueal u ofro dispositivo para manejo avanzado de la
via aérea, asegurando una buena oxigenacién y ventilacién ajustada
a los parédmetros de laboratorio como gases arteriales, frecuencia
respiratoria y trabajo respiratorio, para disminuir el soporte ventilatorio
al recuperar el paciente la ventilacién espontdnea.
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La aparicién de convulsiones empeora el desenlace neurolégico
por aumentar no solo el flujo sanguineo cerebral, sino el consumo
de oxigeno y glucosa por el cerebro.

No hay datos que recomienden una estrategia Unica de ventilacién o
estrategias diferentes a las convencionalmente usada en pacientes con
injuria pulmonar o SDRA.

Estudios clinicos indican que la hiperoxia en el periodo de
postreanimacién inmediata puede ser perjudicial y empeorar el
prondstico neurolégico de los pacientes, por lo tanto, se recomienda
usar la FIO2 (fraccién inspirada de oxigeno) necesaria para obtener
una saturacién de oxigeno de = 94%.

Aunque la autoregulacién cerebral estd ausente o disfuncionante en los
pacientes postparo, la reactividad al CO, parece estar conservada. La
recomendacién es mantener la normocapnia durante este periodo. Ver
metas.

Tabla 4. Metas en oxigenacion y ventilacién

Via aérea asegurada con intuba-
cién endotraqueal .Se recomienda
el uso de fijacién circunferencial sin
que obstruya el retorno venoso.
Ventilacién  mecdnica: adecuada
oxigenacién y ventilacién.

Evitar hiperventilacién

Pardmetros iniciales sugeridos

FR 10 — 12 minuto

VT 6 — 8 ml/kg

Presién plateau < 30 cm H,O. PEEP
3-5

Metas gasimétricas

ETCO2 35 -40 mmHg

PaCO2 40 - 45 mmHg

Evitar oxigeno al 100%. SatO2 >
94%

PaO2 100 mmhg

Radiografia térax

Cabecera 30 grados: si el pa-
ciente lo toelera para disminuir
la incidencia de edema cerebral,
aspiracién y nuemonia asociada
al ventilador.

Sedacién adecuada



Hipotermia Terapéutica

Otro punto crucial es el control de la temperatura, bien sea por
hipotermia inducida o permisiva (espontdneamente luego del paro),
las cuales en la actualidad tienen un rol importante en el cuidado
postreanimacion.

Hasta las guias del 2010, la mayoria de los estudios demostraron que
la hipotermia a 33°C (32-34°C) en el periodo postparo es benéfica
para el desenlace neuroldgico y es bien tolerada sin aumentar el riesgo
de complicaciones. Siendo mds importante en aquellos pacientes en
postparo por FV aunque ya hay estudios que demuestran su beneficio
en otros ritmos de paro. En contraposiciéon a esto, la hipertermia causa
disbalance entre la oferta y demanda de oxigeno siendo dafino para la
recuperacion del cerebro hipéxico.

En el 2015 la AHA recomienda la hipotermia terapéutica, controlar la
temperatura de una manera amplia entre los 32°C y 36°C (control de
temperatura objetivo) y en cualquier caso evitar la hipertemia.

Asi mismo, la fiebre puede ser un sinftoma de dafo neurolégico,
demostrdndose en multiples estudios que la fiebre luego de un paro
cardiaco cursa con un peor desenlace neurolégico, por lo cual se
debe manejar bien sea con antipiréticos convencionales o medidas de
enfriamiento.

En resumen, la evidencia clinica demuestra un efecto benéfico de la
hipotermia en el periodo postparo. Los pacientes inconcientes que
retornaron a la circulacién espontanea después de un paro cardiaco
deben ser enfriados entre 32-36°C por al menos 12-24 horas (la
mayoria de los expertos recomienda 24 horas).

La hipotermia inducida debe ser considerada en todos los pacientes que
permanecen en coma (falta de respuesta verbal) después del retorno
a la circulacién espontanea posterior a un paro extrahospitalario con
ritmo inicial de fibrilacién ventricular (FV) (recomendacién clase | por
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la AHA). Tambien puede ser considerada benéfica en pacientes con
paro intrahospitalario con cualquier ritmo de peresentacion inicial o
extrahospitalario con ritmo de presentacién de asistolia o AESP que
permanecen comatosos depues del retorno a circulacién espontanea (
recomendacién clase llb por la AHA)

El tiempo 6ptimo para la iniciacién de la hipotermia tampoco estd claro
pero se recomienda que sea tempranamente (lo més rapido posible) y
més importante que la temperatura en si, es tener claro un protocolo
de hipotermia y analizar cada paciente si se beneficia y si se logra
tempranamente la meta de temperatura.

Un método simple y efectivo es el uso de LEV como la SS 0,9% o
lactato ringer a 30 cc/kg IV. Se debe evitar el escalofrio mediante la
sedacién con o sin bloqueadores neuromusculares. Para la fase de
recalentamiento se recomienda que ésta sea lenta a razén de 0.25 a
0.5 grados centigrados/hora.

Otros métodos incluyen el uso de colchones de agua, bolsas de hielo
alrededor del cuerpo y mantas de aire frio.

Se debe monitorizar permanentemente la temperatura central del
paciente mediante termometro esofégico o vesical en pacientes no
anuricos. La temperatura axilar y oral son inadecuadas para la medicion
de la temperatura central.

Control de las Convulsiones

La encefalopatia  hipdxico-isquémica después de la reanimacién
cardiopulmonar (RCP) es caracterizada por edema cerebral citotéxico
con hipertensién endocraneana secundaria la cual ocasiona disminucién
de la presién de perfusiéon cerebral, pudiendo ser manejada solo con
elevacion de la cabecera a 30°.

La aparicién de convulsiones empeora el desenlace neuroldgico por
aumentar no solo el flujo sanguineo cerebral, sino el consumo de



oxigeno y glucosa por el cerebro, estas pueden ser manejadas con
benzodiacepinas y medicamentos antiepilépticos como fenitoina,
tiopental sédico, écido valproico, las cuales deben iniciarse posterior
a la aparicién de la primera convulsiéon o en caso que se sospeche
estado epiléptico, en el cual debe iniciarse anticonvulsionante y debe
realizarse un electrorencefalograma (EEG). No se recomienda su uso
profiléctico.

Control de la Glicemia y de electrolitos

El paciente postreanimado es susceptible a presentar alteraciones
metabdlicos llevando a un detrimento en su recuperacién; en muchos
estudios se ha documentado la gran relacién entre los niveles altos de
glicemia después de un paro cardiorespiratorio y un peor desenlace
neuroldgico. Por otfro lado estudios clinicos han demostrado que el
control estricto de la glicemia lleva a mas episodios de hipoglicemia lo
cual empeora el pronostico de los pacientes.

Como recomendacién general, los niveles de glicemia deben estar
dentro del rango de 144 — 180 mg/dl. Se debe tratar toda hipoglicemia
por debajo de 80 mg/dl.

Insuficiencia Adrenal

Aunque puede existir una relativa insuficiencia adrenal en el periodo
postparo, no hay evidencia que demuestre que el uso de esteroides
mejora los resultados a largo plazo, por lo tanto su uso de rutina no se
recomienda.

Prondstico Neuroldgico

Un mal pronostico después de un paro, se define como muerte, falta
de respuesta persiste o incapacidad para realizar las actividades diarias
independientemente.

Ningun factor preparo o infraparo (incluyendo la duracién del
paro, RCP inmediata o ritmo inicial) solo o en combinacién predice
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adecuadamente el pronostico en los pacientes.

El exdmen neurolégico continta siendo el mejor instrumento para
predecir el pronéstico en los pacientes postparo. Los factores pronésticos
que se han encontrado mdés relevantes para predecir muerte o estado
vegetativo son la ausencia de reflejo corneal, ausencia de respuesta
pupilar a la luz, ausencia de respuesta motora al estimulo doloroso vy la
ausencia de respuesta motora a las 72 horas postparo.

Otros exdmenes complementarios son la realizacién de EEG
(electroencefalograma) en las primeras 24 a 48 horas después de la
reanimacién, la realizacién de potenciales evocados, neuroimdagenes y
marcadores bioquimicos, los cuales pueden ayudar a dar informacién
del prondstico del paciente.

Donacién de Organos

Segun las recomendaciones de la AHA, desde el 2010 y con mayor
énfasis en el 2015, se debe considerar la posibilidad de donacién de
dérganos.

Todo paciente posparo que retorne a circulacién espontédnea pero
neurolégicamente progrese a muerte cerebral puede ser donante segin
lo considere el equipo de trasplante.

RESUMEN

El perfodo postresuscitacién frecuentemente se caracteriza
por inestabilidad hemodindmica y alteraciones en los andlisis
de laboratorio. Durante éste periodo, todos los sistemas
orgdnicos estdn en riesgo y el paciente puede presentar una
falla multiorgdnica. El objetivo del manejo de éste periodo
es dar un adecuado soporte a la funcién de todos los
6rganos para aumentar la probabilidad de sobrevida de los
pacientes sin secuelas neuroldgicas.
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La enfermedad isquémica de las arterias coronarias puede presentarse
como angina estable, angina inestable, isquemia silenciosa, falla
cardiaca, infarto del miocardio y muerte stbita.

Los objetivos del fratamiento para estos pacientes estdn en consonancia
con los de anteriores Guias de la AHA para RCP y ACE y las Guias de
la AHA/American College of Cardiology, e incluyen:

* Reducir la cantidad de necrosis miocdrdica en pacientes con infarto
agudo de miocardio, para preservar asi la funcién del ventriculo
izquierdo, prevenir una insuficiencia cardiaca y limitar ofras
complicaciones cardiovasculares.

* Prevenir sucesos cardiacos adversos graves: muerte, infarto de
miocardio no fatal y necesidad de revascularizacién urgente.

* Tratar complicaciones agudas del SCA potencialmente mortales,
como la FV, la TV sin pulso, las taquicardias inestables y las
bradicardias sinftomdticas.

El término de sindrome coronario agudo implica una disminucién aguda
o subaguda del aporte de oxigeno al miocardio, como consecuencia
de la ruptura de una placa aterosclerética de alguna arteria coronaria
ocasionando una lesién isquémica aguda.

Dicho proceso implica fenémenos de inflamacién, trombosis,
vasoconstriccion y microembolizacion.

La manifestacion electrocardiogréfica incluye:

- Infarto Agudo de Miocardio - (IAM) con elevacién del ST
- Infarto Agudo de Miocardio - (IAM) sin elevacién del ST
- Angina inestable
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PACIENTE CON DOLOR TORACICO AGUDO

Las siguientes preguntas nos pueden ayudar a aclarar si el dolor torécico
puede ser debido a isquemia cardiaca:

*  Cudnto tiempo lleva con el dolor (o la molestia en el pecho)?

* A qué se le parece ese dolor?

*  Qué estaba haciendo cuando le inicié2

* Cudntas veces le ha dado este dolor antes?

* Las otras veces era igual o diferente a esta vez?

*  Con qué le calma ese dolor?

*  Qué le incrementa el dolor?

* El dolor se acompafia de dificultad para respirar, nduseas, vémito,
sudoraciéon?

4 )

Claves clinicas en dolor tordcico
de origen coronario:

- Dolor precordial opresivo, de intensidad moderada a
severa, irradiado al miembro superior izquierdo o al
cuello

- Antecedente de enfermedad coronaria conocida o de
infarto del miocardio previo

- Hipotensién, insuficiencia mitral transitoria, diaforesis,
edema pulmonar o estertores pulmonares

- Edad > 60 afios

- Tabaquismo

- Dislipidemia

- Diabetes mellitus

- Hipertensién arterial




El dolor toracico agudo es una de las causas de consulta més
frecuentes en los servicios de urgencias.

El dolor precordial tipico es aquel de intensidad moderada a severa,
de cardcter opresivo (“como un taco”,”siento el pecho apretado”), de
varios minutos de duracién (cuando el dolor lleva mdés de 30 minutos
se debe pensar en infarto de miocardio), irradiado al hombro y al brazo

izquierdos, o hacia el cuello o la mandibula.

El paciente puede manifestar una sensacién desagradable de opresién
o plenitud en el térax, asociado a otros sinftomas que como mareos,
nduseas, vémito, sudoracién, angustia mal precisada y sensacién
inminente de muerte.

Las presentaciones atipicas ocurren especialmente en pacientes
j6venes (<40 afos), ancianos (>75 afos), diabéticos y en mujeres.

Las presentaciones atipicas incluyen dolor epigdstrico, dolor tipo
“picada”, indigestion de origen reciente, dolor torécico quemante o

pleuritico, y disnea progresiva.

Manejo:

(" Antela sospecha de Dolor Tordcico de origen A
coronario se recomienda:

* Atender al paciente en los primeros diez minutos
de su llegada a urgencias

* Evaluar signos vitales

* Monitoria cardiaca
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La Asociacién Americana del Corazén (American Heart Association
—~AHA) recomienda recordar la nemotecnia MONA diciendo que la
“MONA" saluda a todos los pacientes con dolor tordcico sugestivo de
isquemia cardiaca:

M: Morfina: Debe administrarse con precaucién a los pacientes con
angina inestable.

O: Oxigeno: En ausencia de dificultad respiratoria no es necesario
administrar oxigeno adicional a los pacientes si la saturacién de
oxihemoglobina es igual o superior al 94%.

N: Nitratos sublinguales, nitroglicerina intravenosa

A: ASA, 4cido acetilsalicilico

B: Betabloqueador

C: Copidogrel

El EKG (electrocardiograma) es el pilar fundamental en el enfoque del
paciente con sospecha de sindrome coronario. Tiene una sensibilidad

del 49% y una especificidad del 92%. Con el EKG se debe clasificar al
paciente en uno de los siguientes tres grupos:

- SCA con elevacién del segmento ST o bloqueo de rama izquierdo
nuevo.

- SCA con infradesnivel del ST o inversién de la onda T.

- Pacientes con hallazgos inespecificos de isquemia o EKG normal.



El dolor precordial fipico es de intensidad moderada a severa, de
cardcter opresivo de varios minutos de duracién.

( Sospecha de dolor tordcico de causa coronaria )

!

EKG de 12 derivaciones en los

F ( primeros 10 minutos ) 1

SCA con elevacién SCA con EKG normal
del ST o infradesnivel del ST o o inespecfico
inversién de la onda T

bloqueo de rama

izquierda
(BRI) nuevo

Después de obtener el EKG, el paciente queda clasificado en uno de
los 3 grupos.

Si se trata de un SCA con elevaciéon del ST en por lo menos dos
derivaciones de la misma pared del corazén, o se detecta un bloqueo
de rama izquierda que no existia previamente, el paciente debe ser
considerado inmediatamente para terapia de reperfusién. Si no se
dispone de EKGs previos o no se conocen antecedentes, y el EKG
muestra un bloqueo de rama izquierda, ASUMA QUE ESE BLOQUEO
ES NUEVO y manéjelo como un SCA con elevacion del ST.

Para el diagnéstico de un IAM con elevacién del ST, se requiere:
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Los pacientes que cursan con un EKG constituye el grupo més
frecuente de quienes consultan los servicios de urgencias de nivel |
y Il por dolor torécico.

Clinica compatible + Elevacion del ST en 2 6 maés derivadas
contiguas:

Hombres >40anos: elevacién de 0.2mV (2mm) en derivadas V2-
V3, 0.1mV oftras derivadas.

Hombres <40anos: elevacion de 0.25mV (2.5mm) en derivadas
V2-V3, 0.1mV otras derivadas.

Mujeres: elevacién de 0.15mV (1.5mm) en derivadas V2-V3, 0.1 mV
ofras derivadas.

Clinica compatible + Bloque completo de rama izquierda.

Los cambios de infradesnivel en el segmento ST o de inversién de la onda
T son sugestivos de isquemia miocdrdica; ésta categoria de SCA incluye
la angina inestable y el IAM sin elevacion del ST, pues se consideran
grados diferentes de severidad de una misma patologia. Este grgm

N

de pacientes NO SE BENEFICIA DE UNA TERAPIA DE REPERFUSI
INMEDIATA.

Finalmente, tenemos el tercer grupo, los que cursan con un EKG normal
o con cambios inespecificos. Estos pacientes constituye el grupo mas
frecuente de quienes consultan a los servicios de urgencias de nivel |y
[l por dolor torécico.

LA MAYORIA DE ESTOS PACIENTES NO TIENEN NINGUNA
PATOLOGIA O ENFERMEDAD EN SUS ARTERIAS CORONARIAS, pero

algin porcentaje de ellos si puede tenerla.



Pacientes con EKG normal o inespecifico

ﬁjcien‘re con Posible SCA y EKG normal o inespecfficg

* Dejar en observacién en urgencias o en las unidades de dolor
torécico.

* Continuar con oxigeno 2 a 4 L/min.

e Si persiste el dolor a los cinco minutos administrar una segunda
dosis de nitrato sublingual y pensar en iniciar nitroglicerina
endovenosa.

* Si persiste el dolor a pesar del uso de nitratos, administrar
morfina 2 mg |.V. cada 5 minutos (o meperidina 20 mg).

* Tomar muestra de sangre para medicién de enzimas cardiacas
(CK-MB o troponina).

e Tomar EKG seriados especialmente si hay cambios en la

\_ intensidad del dolor o persistencia del mismo. )

Enzimas Cardiacas

Las Troponinas | y T son las enzimas cardiacas de mayor utilidad por
su alta sensibilidad y especificidad (cercanas al 97%). La Troponina
se eleva con menos de un gramo de tejido miocardico lesionado o
infartado. Si el primer valor de la troponina es negativo, se continta con
el manejo bdsico de sospecha del SCA y se debe repetir un segundo
set de enzimas a las seis horas; o en 4 horas si se utiliza troponina
ultrasensible cuyo valor de corte es diferente.

Si la primera muestra para Troponina fue tomada a las seis horas o mas
de haber iniciado el dolor precordial, no se requiere tomar el segundo
set.

Si la Troponina a las 6 horas (o 4 horas si se trata de troponina
ultrasensible) o los dos reportes de Troponina con seis horas de
diferencia entre ellos son ambos negativos, la posibilidad de muerte por
enfermedad coronaria es baja y por consiguiente ese paciente puede
ser dado de alta con recomendaciones y estudios ambulatorios.
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Si el primer valor de troponina es positivo, el paciente debe ser
manejado como un SCA sin elevacién del ST.

Si el primer valor de troponina es positivo, el paciente debe ser manejado
como un SCA sin elevacion del ST. No es necesario repetir una segunda
medicion.

De la misma manera, si el primer valor es negativo y el segundo valor
a las seis horas es positivo, el paciente pasa a manejarse como un SCA
sin elevacién del ST.

Si la troponina es negativa, pero el paciente tiene factores de riesgo
importantes para presentar un sindrome coronario agudo (riesg
alto) deberé estudiarse de manera intrahospitalaria con una prueba
de estratificacién no invasiva (ecocardiografia de estres, prueba de
esfuerzo fisico, medicina nuclear) o invasiva (coronariografia segin el
estado clinico y el riesgo)

LA TROPONINA NEGATIVA NO DESCARTA LA EXISTENCIA DE
ENFERMEDAD CORONARIA. Por consiguiente, el paciente debe ser
remitido para que sea estudiado ambulatoriomente por medicina
interna o cardiologia y se determine la probabilidad de que tenga o no
enfermedad de sus arterias coronarias.

En los sitios donde sea dificil medir troponina, se recomienda realizar
CK-MB; no es necesario medir CPK total. La CK-MB empieza a elevarse
después de 3 6 4 horas de instaurado el infarto, y tiene una sensibilidad

mayor del 90%.

La CK-MB se vuelve negativa en promedio a las 72 horas posteriores
del infarto, mientras que la troponina sigue elevada por mds de siete a
diez dias.



Paciente que llega con menos de 6 horas de dolor precordial:

C

SOSPECHA DE POSIBLE SCA CON EKG NORMAL
O INESPECIFICO

. . Paciente de alto
POSITIVA ) 4— CMed'C'mCdKe_ ppalie °) —> (NEGATNVA ) —

!

: Repetir troponina o
SCA
elevocic’)nSIdnel ST ¢ (+) [ CK-MB ] Estratificacion
6 hOI’CIS después nfrohosplfolorlo

!

!

(-)
+

Salida con
remision

N

Paciente que llega con més de 6 horas de dolor precordial:

SOSPECHA DE POSIBLE SCA CON EKG NORMAL
O INESPECIFICO

{
Medicién de t i
POSLITIVA 4—( © 'C'O”Cle“épon'”‘“ 0) — NEGfTIVA

SCA sin Salida con
elevacién del ST remisién

J

11 5 G



116 N /o
INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO CON ELEVACION DEL ST

El manejo de los pacientes con SCA y elevacién del segmento ST,
es la reperfusiéon urgente de la circulaciéon coronaria. Permitir que se
restablezca el flujo sanguineo a través de la arteria coronaria que
estd obstruida, significa reducir la cantidad de miocardio afectado,
disminuyendo la mortalidad y la morbilidad a corto y largo plazo.

Existen dos estrategias para lograr la reperfusién coronaria:

* Realizar angioplastia (idealmente con colocacién de stent)
* Administrar medicamentos tfromboliticos.

- ANGIOPLASTIA CON STENT
Reperfusién coronaria
- TROMBOLISIS

En general, si se cuenta con la facilidad de realizar angioplastia en
los primeros 90 minutos de haber llegado el paciente al servicio de
urgencias y lleva menos de seis horas desde el inicio del dolor, éste es
probablemente el fratamiento mds efectivo. Aunque pudiera ser menos
efectiva, se debe estimular la aplicacién de trombolisis lo més pronto
posible si no existen contraindicaciones, en las instituciones donde no
se disponga de la angioplastia primaria las 24 horas del dia.

La terapia fibrinolitica temprana estd indicada en pacientes con Infarto
Agudo de Miocardio con elevacion del ST, que estén dentro de las
primeras 12 horas de evolucién, en ausencia de contraindicaciones,
siempre y cuando la Angioplastia Primaria no estd disponible en los
siguientes 90 minutos del contacto médico. (Clase |, Nivel de Evidencia
A).

Se ha demostrado una reduccién de la mortalidad en un 47%, en los
pacientes a los cuales se les ha administrado terapia fibrinolitica en la
primera hora después del inicio de los sinfomas.



El punto mds importante en el manejo de los pacientes con SCA
y elevacion del segmento ST, es la reperfusion urgente de la
circulacién coronaria.

La terapia fibrinolitica estd indicada en pacientes que consultan
inicialmente a un hospital donde no se realiza angioplastia primaria
y no hay posibilidad de traslado a un centro de referencia para su
intervencién dentro de los primeros noventa minutos del contacto
médico inicial (Clase I, Nivel de Evidencia B).

Localizaciéon del Infarto:

Para tomar la decisiéon de realizar alguna maniobra de reperfusién,
es necesario que al menos dos derivaciones de la misma pared se
encuentren comprometidas.

El diagnéstico topogrdfico del IAM se hace de acuerdo con las
derivaciones afectadas asf:

* Anterior extenso : V1 a Vé.

* Inferior : DI, DIll y aVF.

* Posterior : V1 y V2 (imagen en espejo).
* Lateral : DI, aVL, V5 y V6.

* Lateral alto : DIy aVL.

e Septal : V1 y V2.

* Anferolateral : DI, aVL, V2, V3 y V4

* Ventriculo derecho: V3R y V4R

Angioplastia

La Angioplastia Coronaria Transluminal Percutdnea (PTCA) es un
procedimiento intervencionista en el cual, se llega con un catéter hasta
la circulacién coronaria, se inyecta un medio de contraste que permite
visualizar todo el lecho coronario para poder identificar en qué sitio la
arteria se encuentra obstruida, y posteriormente se dilata la arteria con
un balén en el sitio obstruido y se logra el reestablecimiento del flujo
coronario.
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La Angioplastia con Stent tiene la ventaja sobre la trombolisis, que el
paciente tiene menor riesgo de complicaciones hemorrdgicas y alérgicas.

Su principal inconveniente radica en la falta de accesibilidad de la gran
mayoria de los pacientes a ella, pues en el pais muy pocos centros
cuentan con la posibilidad de realizar angioplastia de urgencia las 24
horas del dia. Ademds el tratamiento intervencionista implica mayores
costos.
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Fig. 22 1AM con elevacién del ST de pared inferior

La Angioplastia con Stent tiene la ventaja sobre la trombolisis, que
el paciente tiene menor riesgo de complicaciones hemorrdgicas vy
alérgicas, permite conocer detalladamente la anatomia coronaria y
ventricular, permite visualizar directamente el restablecimiento del flujo
coronario, la presencia de estenosis residual y es segura para mantener
la arteria permeable. La recanalizacién de la arteriac comprometida
(flujo TIMI-3) se logra en més de un 90% de las veces.

Los estudios aleatorizados que han comparado la Angioplastia contra la
trombolisis en centros de alta experiencia intervencionista, han mostrado
mayor efectividad en el mantenimiento de la arteria permeable, menor
reoclusiéon, mejoria significativa en la funcién ventricular residual
mejores resultados clinicos en general con la angioplastia que con la
trombolisis.



La angioplastia primaria debe ser en los primeros 90 minutos del ingreso
al paciente a urgencias (tiempo puerta-balén: 90 minutos) para obtener
los mejores resultados.

Pacientes de alto riesgo (choque cardiogénico, ancianos mayores
de 75afos), pacientes que consultan tardiamente (mds de 3 horas),
pacientes con contraindicaciones para la trombdlisis o pacientes con
diagnésticos dudosos, son candidatos angioplastia primaria.

Pacientes de alto riesgo que reciben trombdlisis en instituciones sin
Angioplastia primaria, deben ser remitidos luego a centros que cuenten
con angioplastia dentro de las 6 horas para realizar un cateterismo
temprano de rutina.

Trombélisis

Durante el infarto agudo de miocardio se produce la formacién de un
trombo de fibrina que obstruye la circulacién a través de una arteria
coronaria y entre mayor tiempo dure la oclusién de la arteria, mayor es
la cantidad de tejido miocardico que se infarta y mayor es la mortalidad
del paciente.

Por lo anterior, se empezaron a utilizar medicamentos capaces de
potenciar el sistema fibrinolitico para permitir el paso de plasminégeno
a plasmina y de esta manera, producir la lisis del trombo formado e
impedir la formacién de nuevos tfrombos. Los primeros estudios que
comparaban tromboliticos contra placebo en IAM con elevacion del
ST, mostraron una reduccién hasta del 30% en la mortalidad cuando
se empleaban tromboliticos tempranamente en el tratamiento del IAM.

Igual que ocurre con la Angioplastia, los mejores resultados se obtienen
entre mds pronto se produzca la aplicacién del medicamento, idealmente
en las primeras tres horas de inicio de los sinftomas. (El tiempo puerta
— aguja recomendado es de 30 minutos, o menor). (Clase |, Nivel de
Evidencia A). Sin embargo, el beneficio de usar tfromboliticos en IAM
con elevacién del ST se aprecia hasta las doce horas del inicio del
dolor, aungque con menores tasas de éxito.
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La terapia fibrinolitica no se recomienda en pacientes con sintomas entre
12-24 horas de duracién, excepto si confinGan con dolor isquémico o
con elevacién del ST. (Clase 1lb, Nivel de Evidencia B).

Terapia fibrinolitica no debe administrarse en pacientes con sintomas
mayores a 24 horas. (Clase lll, Nivel de Evidencia B)

Una consulta rutinaria con cardiologia u otros médicos no se
recomienda, excepto en casos inciertos, porque se ha demostrado que

esa consulta refrasa la terapia, aumentando la mortalidad hospitalaria.
(Clase I1l, NE B)

Desventajas: la posibilidad de una recanalizacién completa de la
coronaria obstruida (flujo TIMI-3) sélo se logra en un 60 a 70% de los
pacientes, la posibilidad de reoclusién de la arteria es alta (5 a 10% de
reoclusién intrahospitalaria y entre 25 y 40% de reestenosis tardia), hay
un alto riesgo de sangrados mayores y un porcentaje relativamente alto
de pacientes con contraindicaciones para ser frombolizados.

Contraindicaciones para la trombolisis
Absolutas

* Sangrado activo (diferente de menstruacién).

* Sospecha de diseccién de aorta.

* Neoplasia intracerebral.

* Accidente cerebrovascular hemorrdgico previo en cualquier
momento o isquémico en los Ultimos seis meses.

Relativas

* Trauma craneoencefélico severo

* Cirugia mayor o trauma severo en las Gltimas fres semanas
* Hemorragia interna en las Gltimas cuatro semanas

* Hipertensién arterial no controlada severa (>180/110)



Durante el infarto agudo de miocardio se produce la formacién
de un trombo de fibrina que obstruye la circulacién a través de la
arteria coronaria.

* Reanimacién cardiopulmonar traumética o reciente

* Ulcera péptica activa

* Didtesis hemorrdgica o uso de anticoagulantes orales
* Punciones vasculares no compresibles

* Embarazo

* Disfuncién hepética

* Endocarditis bacteriana

Existen cinco medicamentos empleados ampliamente en el mundo
como tromboliticos en IAM:

Activador del plasminégeno tisular (tPA) o alteplasa

Estreptokinasa

Reteplasa recombinante

* Forma acilada del complejo estreptokinasa activador del
plasminégeno (APSAC) o anistreplasa

Tenecteplasa

En Colombia contamos con 3 de estas tromboliticos
Estreptokinasa:

* Nombre comercial: Streptase®

* Presentacién: Ampollas por 750.000 y 1'500.000 Unidades.

Se trata de una proteina bacteriana derivada del estreptococo beta
hemolitico del grupo C, por lo que es antigénica y puede producir
alergias e hipotensién.

* Mecanismo de Accién: es un activador indirecto del plasminégeno,
ya que se combina con la porcién circulante de éste y unido a la
fibrina forma un complejo activador. Por ésta razén, produce lisis
sistémica.

12 1 G




122M

Activador del plasminégeno tisular (alteplasa):

* Nombre comercial: Actilyse®

* Ampollas por 50 mg para diluir en 50 cc de agua estéril

* Mecanismo de Accién: El activador del plasminégeno tisular (tPA)
o alteplasa, es un polipéptido que se produce especialmente en
el endotelio vascular, pero actualmente se sintetiza por técnica
recombinante de DNA; para actuar requiere de la presencia de

fibrina y aunque en teorfa es especifico del codgulo, en las dosis

usuales que se emplea produce lisis sistémica. No es antigénico y
por lo tanto no produce alergias ni hipotension.

Tenecteplasa (TNK):

* Nombre comercial: Metalyse®

* Presentacién: viales de 2000 Ul (40mg) y 10.000 Ul (50mg) o la
solucién constituida queda 1000 Ul (5mg) por mL.

* Mecanismo de Accién: activador del plasmindgeno fibrino especifico
(recombinante que es derivado de T.PA. nativo por modificaciones
entre sitios de la estructura de la proteina se une a la fibrina y convierte
selectivamente el plasminégeno en plasmina para degradar la matriz
de fibrina del trombo.

Se calcula la dosis de administraciéon mediante la siguiente tabla.

PESO (kg) Tenecteplasa Tenecteplasa Zgl;:irr?ies?r;r
(L) (mg) (mL)
Menos de 60 6.000 30 6
60 a 69 7.000 35 7
70a 79 8.000 40 8
80 a 89 9.000 45 9
90 6 mads 10.000 50 10



En IAM con elevacién del ST la
terapia de reperfusion es més efectiva
entre mas temprano se inicie en el paciente.

a ( Paciente con IAM con elevacién del ST ) \

C Iniciar tratamiento farmacolégico bdsico )

C Lleva menos de 3 horas y hasta 12 horas del inicio del dolor? )

v

C Terapia de reperfusién urgente segun los recursos locales !l )

-z 4
( TROMBOLISIS ) ( ANGIOPLASTIA CON STENT \

*Sélo  si consulté  primariamente

i a un sitio de infervencionismo y

Estreptokinasa, alteplasa hay posibilidad de hacer PTCA
o tenecteplasa inmediatamente.

4 *Shock cardiogénico

Remitir a Nivel Ill para * Contraindicaciones para trombdlisis
continuar manejo J

N\

N\

e ( Paciente con IAM con elevacién del ST ) )

(" lIniciar tratamiento farmacolégico bésico

(" Ms de 12 horas de iniciados los sintomas )

v

( El paciente se encuentra clinicamente estable? )
/ Sl \NO
Continuar manejo médico Trasladar REMITIR PARA
a UClI o Unidad Coronaria. CATETERISMO
Trombolisis CARDIACO

en casos especiales(*) URGENTE

(*) Algunos de estos pacientes pueden beneficiarse del tratamiento con tromboliticos si el tiempo del inicio del infarto es menor a
18 horas de inicio del cuadro (infartos extensos, persistencia del dolor y de la elevacién del segmento ST).
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En Colombia contamos con 3 tromboliticos: estreptokinasa,
activador del plasminégeno tisular y tenecteplasa.

Una vez se ha definido la necesidad de realizar trombolisis, el tiempo
méximo esperado desde la llegada del paciente al servicio de urgencias
y el inicio de la administracién del fdrmaco, debe ser menor de 30
minutos.

En resumen, la estrategia de reperfusién que se escoja dependerd de
varios factores:

- Duracién de los sintomas: la Angioplastia no aporta mayores
beneficios por encima de las doce horas; sus mejores resultados se
logran en las primeras cuatro horas.

- Sitio donde el paciente consulta por primera vez: si el paciente consulté
a un centro infervencionista donde le pueden realizar angioplastia
inmediatamente, éste serd el tratamiento indicado. Todos los demas
pacientes se beneficiardn de iniciarles el trombolitico en el sitio donde
llegaron y después remitirlos a un nivel terciario.

- Existencia de contraindicaciones para administrar fromboliticos o
presencia de shock cardiogénico: en estos pacientes se recomienda la
remisién urgente a un centro intervencionista para realizar cateterismo
cardiaco urgente.

En las primeras 3 horas de iniciados los sintomas la administracién
de tromboliticos vs realizacién de angioplastia produce resultados
equiparables.

Administracién de la Trombélisis

Estreptokinasa:

. Tener el paciente monitorizado.

. Diluir 17500.000 Unidades en 250 ml de DAD al 5% & SSN.

. Pasar en 60 minutos.
. No es necesario administrar de rutina heparina posteriormente.

AN OWN —



Activador del plasminégeno tisular (alteplasa):

1. Tener el paciente monitorizado.
. Diluir dos ampollas de 50 mg en 100 ml de agua estéril.
. Bolo endovenoso directo de 15 mg (es decir 15 ml).

. Infusién de 50 mg en 30 minutos (si es < 70 kg aplicar 0.75 mg/kg).

g A W N

. Infusién de 35 mg en 60 minutos (si es < 70 kg aplicar 0.50 mg/
kg).

6. Administrar heparina de manera concomitante a 1000 unidades/
hora hasta 48 horas después.

7. Medir el PTT cada 6 a 8 horas para mantenerlo entre 50 y 70 s.
Este esquema de aplicacion del tPA se conoce como régimen
acelerado y fue el que mostré mayor ventaja en el estudio GUSTO-1
frente a la estreptokinasa. Sin embargo, éste esquema mostréd ser
ocho a diez veces més costoso que la trombolisis con estreptokinasa.

Tenecteplasa:

1. Se calcula la dosis segun la tabla mostrada con anterioridad en este
capitulo.

2. Reconstituir la mezcla agregando el volumen completo de agua
estéril para inyeccién de la jeringa prellenada al frasco que contiene
el polvo para la inyeccién.

3. Una vez diluido el medicamento y sin retirar la jeringa, llenarla
nuevamente extrayendo todo el contenido del frasco y luego retirarla
del mismo.

4. Administrar el volumen calculado en el paso 1 por via intravenosa
de 5 a 10 segundos. No administrar en una via que contenga
soluciones de dextrosa. La dosis maxima es de 10.000 UDS (50mg).
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Si el paciente con trombdlisis fallida persiste con dolor precordial,
el ST continua elevado o si hay signos de inestabilidad
hemodindmica, debe ser remitido urgentemente para una
angioplastia de rescate.

Efectividad de la Reperfusién con Tromboliticos

Debe tenerse en cuenta que en un 15 a 20% de los pacientes no se
logra una reperfusién adecuada de la arteria coronaria comprometida;
para evaluar si la trombolisis fue exitosa existen criterios clinicos y
electrocardiogrdficos que lo sugieren:

* Desaparicién del dolor.

Descenso del segmento ST (al menos el 50%)

Arritmias ventriculares especialmente ritmo idioventricular acelerado.
* Pico precoz de la CK-MB (entre 12 y 15 horas).

Entre mds signos de estos se encuentren, mayor es la probabilidad que
haya ocurrido una reperfusién exitosa. Si pasados 120 minutos de la
trombélisis no se encuentra ninguno de estos signos, se considera una
trombdlisis fallida.

Si el paciente con trombélisis fallida persiste con dolor precordial, el ST
continua elevado o si hay signos de inestabilidad hemodindmica, debe
ser remitido urgentemente para una angioplastia de rescate.

Precauciones durante la Trombélisis

Si la trombdlisis fue fallida y no hay disponibilidad de cateterismo
cardiaco, puede emplearse un nuevo trombolitico en un segundo intento
por reperfundir el tejido cardiaco isquémico. Si se empled previamente
estreptokinasa, la segunda vez debe administrarse tPA o tenecteplasa.

Si se empleé tPA, puede intentarse una segunda dosis del mismo
farmaco.

La complicacién mds frecuente de la trombdlisis es la presencia de
hemorragias, especialmente en los sitios de puncién, tracto urinario
o gastrointestinal. El sangrado significativo que requiera incluso
transfusién de sangre, puede ocurrir hasta en el 13% de los pacientes
trombolizados.



Hasta un 5% adicional de pacientes trombolizados con
estreptokinasa pueden presentar reaccién de hipersensibilidad.

Una de las complicaciones més graves es la hemorragia intracerebral
que puede ocurrir entre un 0.5 y 0.9% de todos los pacientes.

La administracién de tromboliticos, especialmente tPA, se asocia con
un aumento pequeno pero real, del riesgo de ACV hemorrdgico,
especialmente en pacientes mayores.

Con la administracién de Estreptokinasa se puede presentar hipotensién
que responde a medidas generales como disminuir la velocidad de
la infusién, levantar las piernas del paciente o administrar bolos de
solucién salina. Si persiste la hipotensién puede ser necesario suspender
transitoriamente la infusién.

Un 5% de los pacientes que reciben tromboliticos pueden presentar
arritmias incluyendo: taquicardia ventricular y fibrilacién ventricular, por
lo que se recomienda la monitorfa electrocardiogréfica permanente.
Casi nunca se requiere tratamiento con antiarritmicos a largo plazo.

Hasta un 5% adicional de pacientes trombolizados con estreptokinasa
pueden presentar reacciéon de hipersensibilidad. Si el paciente
presenta rash o prurito puede administrarse 100 mg de hidrocortisona
endovenosa y un antihistaminico por la misma via (clemastina 2 mg
diluidos en 20 cc de SSN para pasar en 2 6 3 minutos).

Las reacciones anafildcticas son raras (1%).

Fig. 23 Angioplastia Coronaria + Stent
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ANGINA INESTABLE / IM SIN ELEVACION DEL ST

Constituyen un sindrome clinico generalmente causado por la ruptura
aguda de una placa aterosclerética, pero que no produce obstruccién
completa del paso de la sangre por la arteria coronaria. La Angina
Inestable y el IAM sin elevacién del ST se consideran parte de un mismo
proceso fisiopatolégico pero con diferente grado de severidad.

Los pacientes con cuadro de angina inestable pueden presentar angina
en reposo, angina de inicio reciente en condiciones subnormales, o una
angina en progresion (cada vez es mds frecuente, o se reproduce con
ejercicios menos intensos, etc).

Dentro de la fisiopatologia de los SCA sin elevacién del ST, existen
algunas diferencias. Parece que los trombos formados tienen mayor
componente plagquetario, es por eso que el tratamiento con tromboliticos
ha sido ineficaz en este grupo de pacientes.

Probablemente se produce una trombélisis espontdnea la cual hace que
lo obstruccién coronaria sea breve y habitualmente incompleta.

Los pacientes con SCA sin elevacién del ST pueden tener un grado
diferente de riesgo de reinfartarse, de hacer episodios de isquemia
recurrente o de fallecer, por lo tanto establecer cudl es el riesgo
particular de un paciente, es importante porque permite darle un buen
tratamiento a quien lo necesita y evitar riesgos potenciales innecesarios
en quienes ya tienen per sé un buen prondstico.

Varios estudios han intentado identificar con precisiéon aquellos factores
de alto riesgo.

Antman y colaboradores desarrollaron lo escala conocida como
“TIMI-Risk Score”, una de las mds ampliamente utilizadas y que ha
sido validada con tres grandes estudios: ESSENCE, PRISM-PLUS vy el
TACTICS-TIMI 18.



La angina inestable constituye un sindrome clinico generalmente
causado por la ruptura aguda de una placa aterosclerética.

Esta escala establece un puntaje entre O y 7 puntos; cuando el puntaje
es de 0 6 1 punto, el riesgo de reinfarto, muerte o isquemia recurrente
es menor del 5% a 14 dias, pero sube hasta un 41% con un puntaje de
667.

4 N
Escala de riesgo de TIMI en SCA sin elevacion del ST

* Edad mayor o igual a 65 afos.

* Al menos 3 factores de riesgo coronario conocidos.

* Obstruccién coronaria previa por angiografia (al menos del 50%).
* Alteracién del segmento ST .

* Més de 2 episodios anginosos en las Gltimas 24 horas.

* Uso de ASA en los 7 dias previos.

* Elevacién de troponina.

. J

Lo importante es clasificar ese paciente con SCA sin elevacién del
ST en alto o bajo riesgo, porque eso va a determinar el tratamiento
farmacolégico. Un puntaje de 3 6 més lo convierte en alto riesgo. Si el
puntaje es de 0, 1 6 2 puntos, se considera que es de bajo riesgo. La
morbimortalidad de los pacientes con SCA sin elevacion del ST de alto
riesgo, es similar a la del IM con elevacién del ST.
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Si el paciente es de bajo riesgo, se recomienda manejo médico con el
tratamiento farmacolégico bdsico. Se debe estratificar nuevamente el
riesgo idealmente al alta de la clinica u hospital y de ser posible hacer
un estudio no invasivo para definir la posibilidad de tener enfermedad
coronaria significativa. De no ser posible se remite por consulta externa
prioritariamente para que sea estudiado por el internista o el cardiélogo.

En cambio, si el paciente es de alto riesgo, se beneficia de una estrategia
invasiva temprana que incluye ademés del tratamiento farmacolégico
bdsico, el empleo de inhibidores de la glicoproteina lib/llla, clopidogrel,
y heparina no fraccionada o heparina de bajo peso molecular (HBPM) y
remisidn a un centro infervencionista para que sea estudiado idealmente
dentro de las 72 horas siguientes al inicio del cuadro. Dos estudios
grandes (FRISC-II y TACTICS-TIMI 18) demostraron menor mortalidad
total e IAM en los pacientes de alto riesgo que iban a estrategia invasiva
temprana frente al manejo médico conservador.



El oxigeno se emplea de rutina durante las primeras seis horas
como madximo.

Sindrome coronario agudo sin elevacién del ST:

* Bajo riesgo: Manejo farmacolégico bdsico

* Alto riesgo: Manejo farmacolégico bdasico + Clopidogrel + heparina
no fraccionada o heparina de bajo peso molecular + Inhibidor de la
GP Ilb / llla + Cateterismo cardiaco en las primeras 72 horas.

Manejo Farmacolégico Bésico en los SCA

Existen varios medicamentos que tienen una gran importancia como
parte del tratamiento de los SCA con elevacién del ST o sin él.

Oxigeno: Se emplea de rutina durante las primeras seis horas como
méximo. Si el paciente no estd desaturado, ni tiene congestion pulmonar
franca, no es necesario continuar con la administracién del oxigeno
mds allé de dicho tiempo. Algunos estudios afirman que el oxigeno
suplementario durante las primeras horas del SCA ayuda a limitar la
extensién de la isquemia y disminuye la elevacién del ST en IAM de
pared anterior. Se inicia con cdnula nasal a 4 litros/minuto y se titula
segun respuesta.

Nitroglicerina (Ampollas 50 mg; tabletas sublinguales 5mg): Es un
vasodilatador de las arterias coronarias adyacentes a la zona de
ruptura reciente de la placa. Ademds, posee efectos sobre la precarga
disminuyéndola, y produce también vasodilataciéon del lecho arterial
periférico.

Su importancia radica en que reduce las necesidades de oxigeno del
ventriculo izquierdo. Debe administrarse durante las primeras 24 6 48
horas de ocurrido el evento, especialmente si hay signos de congestion
pulmonar, hipertensién arterial, infarto de pared anterior extenso y si
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hay evidencia de isquemia persistente. Debe contraindicarse su uso si
hay hipotensién (PA sistdlica < de 90 mmHg) o bradicardia Severa (<
50 lat/min).

Tampoco se recomienda en infarto de ventriculo derecho. Se inicia a
una dosis de 10 mg/min (0.5 mcg/k/minuto) y se va titulando cada 5 6
10 minutos aumentando 5 mg/min de acuerdo a la respuesta clinica y
a la monitoria de la presién arterial para evitar la hipotensién. La dosis
méxima es de 200 mg/min.

La dosis oral es de 5 mg cada 5 minutos, mdximo 15 mg.

Morfina (Ampollas 10 mg/Tcc): Es el medicamento de eleccién para
aliviar el dolor asociado al IAM. Ademds tiene efectos hemodindmicos
favorables pues también reduce la precarga y los requerimientos
miocdérdicos de oxigeno especialmente por venodilatacién.

Puede producir una disminucién en la frecuencia cardiaca y la presién
arterial por un tono vagal aumentado. Se emplea una dosis inicial de
2 a 5 mg, que puede repetirse después de 5 minutos si aun persiste el
dolor intenso.

Los principales efectos adversos son nduseas y vomito (hasta 20% de
los pacientes), hipotensién, bradicardia y depresién respiratoria. La
meperidina puede emplearse como medicamento alternativo, con
menos riesgo de bradicardia y de hipotension.

Acido Acetil Salicilico (Asa) (Tableta 500 mg, 100 mg): Todo paciente
con sospecha de SCA debe recibir ASA entre 160 y 325 mg, lo mds
pronto posible. Se recomienda dar la aspirina masticada para mejorar
su absorcién, especialmente si el paciente recibié morfina. La dosis
recomendada en nuestro medio es 250 mg (1/2 tableta de ASA de
adulto) 6 3 tabletas de 100 mg masticadas. Dicha dosis causa inhibicién
répida y casi total de la produccién de tromboxano A2.



La morfina es el medicamento de eleccién para aliviar el dolor
asociado al IAM que no cede con el uso de nitratos.

Esta inhibicion reduce la reoclusién coronaria y los episodios recurrentes
del tratamiento trombolitico. Se debe evitar la administracién de ASA en
pacientes con alergia previa a AINES. El ASA ha demostrado claramente
su utilidad en SCA con y sin elevacién del ST.

Betabloqueadores: Los betabloqueadores evitan la extensién del infarto,
reduciendo el consumo de oxigeno y las demandas del miocardio
isquémico en riesgo. Reducen la mortalidad a corto y largo plazo en
pacientes con IM previo. Por sus propiedades antiarritmicas, disminuyen
la incidencia de fibrilacién ventricular. Si el paciente recibié tratamiento
fibrinolitico, los betabloqueadores reducen la isquemia postinfarto y el
IAM no fatal. En los SCA sin elevacién del ST, los beneficios primarios
de la terapia con betabloqueadores se relacionan con sus efectos sobre
los receptores B1 que resultan en disminucién del consumo miocérdico
de oxigeno. Deben administrarse en las primeras 12 horas de iniciados
los sintomas y su dosis debe ser titulada con el fin de mantener una
frecuencia cardiaca entre 50 y 60 latidos/min.

Su uso estd contraindicado en pacientes con shock cardiogénico o
insuficiencia cardiaca congestiva severa que requiera inotrépicos
(en las primeras 72 horas), bradicardia o hipotensién y en bloqueo
auriculoventricular de segundo o tercer grado. Deben administrarse
con precaucién en enfermedad pulmonar obstructiva crénica severa o
antecedentes de asma.

El mds comUnmente empleado es el metoprolol (tabletas 50 mg)debe
iniciarse oral a bajas dosis (12.5mg cada 12 horas) titulando segin
respuesta. La administraciéon venosa solo estd indicada en pacientes
con taquicardia, taquiarritmia o crisis hipertensiva asociada. Dosis:
Ampollas 5mg cada 5 minutos maximo 15mg)
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Inhibidores de la ECA: Han demostrado mejoria en la sobrevida en
pacientes con IAM. Los mecanismos propuestos son efecto precoz sobre
la limitacién de la expansion del infarto, la atenuacién del proceso de
remodelacién ventricular, la modulaciéon de la respuesta neurohumoral
sobre el corazén y el aumento de circulacién colateral hacia la zona
isquémica preinfarto. El inhibidor de la ECA debe iniciarse a dosis
bajas, idealmente en el primer dia de manejo, pero después de haber
sido reperfundido y de haber iniciado los otros medicamentos ya
mencionados.

No deben emplearse si hay hipotensién, insuficiencia renal crénica
avanzada o estenosis bilateral de la arteria renal. En pacientes que no
toleran los inhibidores de la ECA, pueden emplearse los antagonistas
de los receptores de angiotensina Il (ARA-Il) con resultados similares
(losartén, valsartan, etc).

Puede iniciarse enalapril 5mg cada 12 horas, captopril 12.5mg cada
12 horas o cualquier IECA e ir fitulando segun respuesta.

Estatinas: Las estatinas son inhibidores de la HMG-CoA reductasa
y como tal, producen disminucién de las cifras de colesterol total y
especialmente de las LDL. Recientemente se ha venido hablando de
su efecto “pleiotropico” en cuanto a la capacidad que tienen para
“estabilizar” la placa aterosclerdtica, revertir la disfuncién endotelial y
disminuir los factores protrombdticos; es decir, que su efecto benéfico
abarca mucho mds que la simple reducciéon del colesterol.

Entre més agresiva sea la disminucién de las LDL menor riesgo de
muerte y eventos cardiovasculares mayores.

Las estatinas deben administrarse en la noche preferiblemente y se
deben utilizar como prevencién secundaria en todo paciente que haya
sufrido un SCA independientemente de sus cifras de colesterol.



Inhibidores de la ECA han demostrado mejoria en la sobrevida en
pacientes con IAM.

Se puede administrar lovastatina 40mg en la noche o atorvastatina
40mg en la noche o cualquier otra estatina segin la condicién del
paciente.

Clopidogrel: (Tabletas 75 mg, 300 mg): Es una tienopiridina que
inhibe la agregacién plaquetaria inducida por ADP. Su efecto lo logra
bloqueando el receptor P2Y12 del ADP ubicado en la superficie
plaquetaria. Se absorbe rédpidamente por via oral y el inicio de accién
es a las dos horas.

Dosis de carga: 300 mg - 600 mg, continuar con 1 tableta/dia (75 mg/
dia) durante minimo un mes e idealmente durante nueve meses.

Heparina no fraccionada y heparinas de bajo peso molecular: La
heparina convencional (no fraccionada), administrada tempranamente,
se asocia con reduccién en laincidencia de IAM e isquemia. Sin embargo,
los beneficios se aprecian més a corto plazo y no son mantenidos en el
tiempo ni hay evidencia que demuestre su efectividad en pacientes de
bajo riesgo.

La heparina no fraccionada tiene varios problemas empezando por
la anticoagulacién errdtica, la necesidad de una infusién endovenosa
continua, la monitorizacién frecuente con tiempo de tromboplastina
parcial activado (PTTa) y el riesgo de trombocitopenia.

Con las heparinas de bajo peso molecular (HBPM) no es necesario
monitorizar el efecto anticoagulante y la incidencia de trombocitopenia
es mucho menor. Las HBPM son potentes inhibidores de la trombina
circulante y del factor Xa (efecto anti-lla y anti-Xa); su absorcién después
de la administracién subcutdnea es rdpida y predecible. Debido a su
eliminacién prolongada, puede emplearse dos veces al dia.
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La mayoria de los estudios no han mostrado superioridad de las HBPM
sobre la heparina convencional y en general, el riesgo de sangrado
es ligeramente mayor con las HBPM. La evidencia disponible sugiere
recomendar el uso de enoxaparina sobre las otras HBPM. En general,
podemos decir que las HBPM son empleadas actualmente en SCA sin
elevacion del ST mds por sus ventajas en la administracién, que por ser
més eficaces respecto a la heparina convencional.

Heparina no fraccionada
Ampollas 5000 U/mL
Bolo de 60 a 70 U/kg hasta méximo 4000 U
Infusién de 12 a 15 U/kg/hora hasta méximo 1000 U/hora

Enoxaparina
Ampollas 20,40,60 y 80 mg
Dosis: 1 mg/kg cada 12 horas por via subcutdnea
Duracién del tratamiento: maximo por una semana

~

Fig. 24 Efecto antitrombético de las heparinas



La heparina convencional (no fraccionada), administrada
tempranamente, se asocia con reduccién en la incidencia de IAM
e isquemia.

Inhibidores de la Glicoproteina llb / llla: El receptor de la integrina GP
lIb / llla es considerado la via final comén de la agregacién plaquetaria,
pues induce la unién de macromoléculas adhesivas circulantes como
fibrinégeno y factor de Von Willebrand de manera covalente, con las
plaguetas adyacentes, favoreciendo la agregacién plagquetaria.

Estos medicamentos han demostrado reducir la muerte o el IAM en
pacientes con SCA que son llevados a angioplastia; hay menos claridad
respecto a la utilidad que puedan tener si los pacientes no piensan ser
llevados tempranamente a angioplastia.

- Abciximab:
Nombre comercial: Reopro ®
Es un anticuerpo monoclonal. Solamente debe emplearse en
pacientes que van a ser llevados a intervencionismo.

- Eptifibatide:
Nombre comercial: Integrilin ®
Es el de vida media mds corta. La funcién plaquetaria se recupera a
las 4 horas de suspendida la infusién.

- Tirofiban:
Nombre comercial: Agrastat ®
Su inicio de accién es a los cinco minutos; la funcién plagquetaria se
recupera entre 4 y 6 horas de suspendida la infusién.

Estos medicamentos se emplean en infusién continua; si el paciente es
llevado a angioplastia, la infusiéon se debe continuar hasta por doce
horas si se empled abciximab, o por 24 horas si se empled alguno de
los otros dos.
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En general, si el paciente tiene un SCA sin elevacién del ST pero no va a
ser llevado a cateterismo tempranamente, se aprecia una modesta pero
significativa reduccién en la mortalidad y nuevos IAM a los 30 dias.

Si el paciente se lleva a angioplastia y se inicié el inhibidor de la GP Ilb
/ lla en las primeras 72 horas (cualquiera de los tres), se aprecia una

reduccién significativa en el riesgo de muerte y de |AM no fatal a las 72
horas (del 4.3% baja al 2.9%).

Los inhibidores de la GP llb / llla son particularmente Utiles en los
pacientes diabéticos.

Complicaciones de los SCA

La mitad de las muertes por IAM se producen antes de llegar el paciente
al hospital. La principal causa de muerte en éste grupo de pacientes son
las arritmias cardiacas especialmente fibrilaciéon ventriculary taquicardia
ventricular. Durante los siguientes dias la muerte se puede producir
por disfuncién ventricular grave con shock cardiogénico, reoclusién de
la arteria con aumento del tamafo del infarto o por complicaciones
mecdénicas como ruptura del septo o de la pared libre del ventriculo.
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La enfermedad cerebrovascularisquémica aguda (ECV) es una patologia
frecuente siendo la tercera causa de mortalidad global, superada sélo
por el cdncer y la enfermedad coronaria.

El objetivo general de los cuidados del ACV es minimizar la lesién
cerebral aguda y maximizar la recuperacién del paciente. El tiempo
es un factor muy importante en el tratamiento del ACV; en las guias de
2010, se enfatizaronn los “principios de los cuidados del accidente
cerebrovascular” para resaltar los pasos importantes de los mismos, asf
como los pasos que podrian provocar retrasos en el tratamiento y en
el 2015 se refuerzan estos aspectos. Al integrar la educacién publica,
la atencién telefénica, la deteccién y el triage prehospitalarios, el
desarrollo de sistemas de tratamiento de ACVs en el hospital y la gestion
de unidades especializadas en ACVs, se ha mejorado el resultado de los
cuidados de forma sustancial.

A pesar de encontrarnos en la era de la reperfusion, la terapia
trombolitica en la préctica diaria, continua siendo de dificil aplicacion
en nuestro medio por su escasa disponibilidad y la dificultad en la
eleccion de pacientes candidatos.

Epidemiologia

En Estados Unidos se presentan 700.000 casos anuales, de los cuales
terminan en muerte cerca de 160.000, siendo esta la mayor causa de
discapacidad de origen neurolégico. La incidencia de la enfermedad
aumenta con la edad y debido al crecimiento de la poblacién anciana
en el mundo se estima un incremento constante en la mortalidad
relacionada con ECV.

En Colombia la incidencia de ECV se estima entre 300 y 600 casos
por 100.000 habitantes. Adicionalmente la ECV representa un gran
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La enfermedad cerebrovascular isquémica aguda (ECV) es
una patologia frecuente y continda siendo la tercera causa de
mortalidad global.

impacto econémico y social debido a la gran discapacidad que genera,
especialmente cuando afecta a personas funcionalmente activas.

Factores de riesgo

* Hipertensién arterial: factor de riesgo mas importante.

* Tabaquismo: aumenta el doble la probabilidad de ECV.

* Diabetes mellitus.

* Dislipidemia.

* Cardiopatia: La fibrilacién auricular es el factor de riesgo mds
importante y responsable de la mitad de los casos de ECV
cardioembdlica.

¢ Obesidad.

* Ofros: aumento en la lipoproteina sérica, hiperhomocisteinemia.

CLASIFICACION

Isquemia Cerebral Transitoria (ICT):

Se ha definido como el déficit neurolégico de instauracién sibita,
que se resuelve completa y espontdneamente durante las primeras
24 horas. No obstante, ésta definicién es arbitraria e inapropiada
porque usualmente el infarto cerebral se instaura cuando los sinfomas
neuroldgicos duran més de una hora.

Por lo tanto, se considera la ICT como un episodio breve de disfuncién
neuroldgica secundaria a isquemia retinal o cerebral, con sinfomas
tipicos que duran menos de una hora y sin evidencia de infarto agudo
por imdgenes.



Enfermedad Cerebrovascular:

1. ECV isquémico:
Es el mds frecuente y corresponde al 80% de los casos.

Se caracteriza por una disminucién stbita o gradual del flujo sanguineo
cerebral, lo que resulta en disfuncién neurolégica. Su presentacién
depende de diferentes condiciones individuales como el proceso
fisiopatolégico subyacente (trombosis, embolismo o hipoperfusién
sistémica), la anatomia vascular cerebral, el sitio de oclusién vy el flujo
sanguineo colateral, entre ofros.

Es importante destacar el concepto de penumbra isquémica, la que
representa un estado de isquemia parcial en riesgo de muerte por
hipoperfusién pero que aln puede recuperarse al restaurarse la perfusion
cerebral. Por lo tanto, el principal objetivo en ECV es recuperar el drea
de penumbra isquémica.

La enfermedad cerebrovascular isquémica se subdivide en 2
categorias:

ECV embdlica: secundario al bloqueo arterial producido por un
émbolo que puede ser formado en un sitio distante y viajar dentro de
la circulacién, por lo tanto, se debe identificar y tratar la fuente del
embolismo, el cual usualmente proviene del corazén, la aorta u otros
grandes vasos. Los sintomas neurolégicos se presentan de manera
sUbita.

ECV por hipoperfusién sistémica: Se presenta cuando existe una baja
perfusion tisular. En general produce un compromiso global de la
funciéon neurolégica sin presentar signos focales caracteristicos de las
ofras 2 categorias de ECV isquémica.
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EI ECV isquémico se caracteriza por una disminucién subita o
gradual del flujo sanguineo cerebral, lo que resulta en disfuncién
neurolégica.

2. ECV hemorrdgica:

Responsable del 20% de ECV. Los sintomas se producen por efecto de
masa o por toxicidad directa de la sangre. Sus principales categorias
son hemorragia intracerebral y hemorragio subaracnoidea; menos
frecuentes son la hemorragia subdural y la epidural.

OBJETIVOS DEL TRATAMIENTO

El objetivo de la atencién en la ECV es minimizar el dafio cerebral y
maximizar la recuperacién del paciente. La American Heart Association
desarrollé una “cadena de supervivencia para la ECV” con el fin de

maximizar la recuperacién. Las “7 Ds” de la supervivencia y recuperacién
Post-ECV son:

[ Deteccion temprana de los signos y sintomas de ECV. )
* Despacho: Activar el sistema médico de emergencias (123).
* Derivacién rapida a un hospital equipado para manejar ECV.
* Door (puerta): En la puerta de urgencias
(triage y atencién rdpida).
* Datos: Evaluacién médica, exdmenes de laboratorio
y Tomografia.
* Decisién acerca del tratamiento mds apropiado.
* Drogas: Administrar el tratamiento més adecuado.

Atencién en Areas Prehospitalarias

Es importante identificar los signos clinicos de una posible ECV porque el
tratamiento con fibrinoliticos debe suministrarse dentro de las primeras
3 a 4.5 horas del inicio de los sintomas.

La mayoria de las ECV ocurren en el domicilio del paciente y sélo la
mitad de las victimas utiliza el servicio de emergencias médicas para
su traslado al hospital. Adicionalmente las victimas de ECV niegan
o racionalizan los sintomas retrasando el diagnéstico y tratamiento



oportuno, teniendo como resultado un aumento en la morbimortalidad.
Los signos y sinftomas pueden ser sutiles incluyendo: debilidad repentina
(paresias), parestesias en cara, brazos o piernas, especialmente en un
lado del cuerpo, confusién stbita, disartria, afasia, problemas repentinos
en la vision (alteraciones visuales), alteraciones en la marcha, mareos,
pérdida del equilibrio, de la coordinacién o cefalea grave repentina sin
causa aparente.

Cuando el paciente consulta a urgencias o a través de un servicio
prehospitalario su atencién debe ser lo més répido posible pues el éxito
en el manejo del ECV es tiempo-dependiente.

Escala de Cincinnati

La Escala de Cincinnati es una escala de répida aplicacién a nivel
prehospitalario para identificar si el paciente cursa con un ECV, en la
cual se evaltan tres hallazgos fisicos: asimetria facial, debilidad de los
brazos y alteracion del habla. Cada uno de estos pardmetros se califica
como normal o anormal.

e Asimetria Facial:
Pida al paciente que muestre los dientes o sonria.
-Normal: Ambos lados de la cara se mueven de la misma forma.
-Anormal: Un lado de la cara no se mueve tan bien como el otro.

* Debilidad de los brazos:
Se le solicita al paciente permanecer con los brazos extendidos y los
ojos cerrados por 10 segundos.
- Normal: ambos brazos se mueven igual.
- Anormal: Un brazo no se mueve o cae con respecto al otro.

* Habla anormal:
Se le pide al paciente que diga un conocido refran.
-Normal: el paciente utiliza las palabras correctas, sin arrastrarlas.
-Anormal: el paciente arrastra las palabras, utiliza palabras
equivocadas o no puede hablar.
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La mayoria de las ECV ocurren en el domicilio del paciente y sélo
la mitad de las victimas utiliza el servicio de emergencias médicas
para su traslado al hospital.

Interpretacion: Si uno de estos 3 signos es anormal, la probabilidad de
cursar con un ECV es del 72%.

Escala de Los Angeles (LAPSS Los Angeles Prehospital Stroke Screen):

En ésta escala inicialmente se descartan otras posibles causas del déficit
motor y posteriormente se busca asimetria en la cara, manos o brazos.

Para sospechar la presencia de ECV, lo respuesta a los primeros 5
criterios debe ser positiva, de lo contrario los signos y sintomas pueden
corresponder a ofra causa. Posee una sensibilidad del 93% y una

especificidad del 97%.

Fig. 25 Asimetria facial



Escala APPS

CRITERIOS Si

r4
o

Desconocido

1. Edad > 45 afios

2. Ausencia de antecedentes de convulsiones o
epilepsias

3. Duracién de los sinftomas < 24 horas.

4. Al inicio, el paciente no estd en silla de ruedas o
postrado en cama.

5. Glucemia entre 60 y 400.

6. Asimetria evidente (derecha frente a la izquierda)

OoOoodn
OoOoodn
OoOoOgon

en cualquiera de las siguientes 3 categorfas de
evaluacién (debe de ser unilateral):

Sonrisa / mueca

Prension

Fuerza del brazo

0
0

O

Debilidad Derecho

D Asimetria
D Prension Débil
D Sin Prensién
D Desciende

D Cae Répidamente

Debilidad Izquierdo
[] Asimetria

D Prension Débil

[ ] sinPrension

D Desciende

D Cae Rapidamente

Tabla. Escala Lapss.

Fig. 26 Debilidad de los brazos (Paresia en extremidades)
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Una vez se sospecha el diagndstico de ECV, se debe establecer el
momento en que comenzaron los sinfomas.

ATENCION EN URGENCIAS

* El paciente debe evaluarse al ingreso de urgencias dentro de los
primeros 10 minutos de su llegada al servicio.

* La afencién general incluye: evaluacién y soporte de la via aérea,
respiracion, circulacién y evaluacion de los signos vitales iniciales;

(ABC).

* Una vez se sospecha el diagnéstico de ECV, se debe establecer el
momento en que comenzaron los sinftomas. Este instante representa
el momento “CERO” para el paciente. Si el paciente se despierta o se
le encuentra con sintomas de ECV, el momento “cero” es la Gltima vez
que se observé al paciente en estado normal.

* Los pacientes con ECV tienen riesgo de sufrir alteraciéon respiratoria por
broncoaspiracién, obstruccion de la via aérea superior, hipoventilacién
y raramente edema pulmonar neurogénico. La combinacién de una
mala perfusién e hipoxemia pueden agravar y extender la lesién
cerebral isquémica.

* El personal médico, tanto el que se encuentra dentro como fuera del
hospital, debe administrar oxigeno suplementario sélo a los pacientes
con ECV e hipoxemia (es decir, SaO, < 92%) o aquellos con SaO2
desconocida. No se debe dar oxigeno si SaO, > 92% por aumento
de radicales libres.

* Establecer o confirmar un acceso venoso y recoger muestras de sangre
para: hemoleucograma, estudios de coagulacién, glicemia, funcién
renal, ionograma y enzimas cardiacas. En casos seleccionados: perfil
hepdtico, prueba de embarazo, y gases arteriales.

* Es necesario tratar la hipoglicemia inmediatamente.

* Solicitar TAC de crdneo simple urgente; este debe tomarse en los



primeros 25 minutos de su ingreso a urgencias y debe ser leido
antes de 45 minutos. Si la TAC no muestra evidencia de hemorragia,
el paciente puede ser candidato a terapia fibrinolitica. Si no es
candidato a terapia fibrinolitica por alguna otfra razén considerar la
administracién de ASA, la cual debe administrarse en el servicio de
urgencias.

Solicitar EKG de 12 derivaciones, este no tiene prioridad sobre la
TAC, pero puede identificar un IAM reciente o arritmias (por ejemplo:
fibrilacién auricular) como causa de un ECV embdlico.

La evaluaciéon neurolégica se realiza incorporando la escala de
Enfermedad cerebrovascular del Instituto Nacional de Salud (NIHSS:
National Institutes of Health Stroke Scale).

El paciente serd candidato a terapia fibrinolitica si el puntaje obtenido
estd entre 10 y 20 (Ver grdfica escala NIHSS).

El tratamiento de la hipertensién en un paciente con ECV es
controversial. Sin embargo, en candidatos a tratamiento fibrinolitico
se requiere el control de la PA (Presiéon Arterial) para reducir la
posibilidad de hemorragia. Se debe tratar de disminuir a una PAS <
185 mmHg y una PAD < 110 mmHg.

El medicamento ideal es el labetalol, dosis de 10 a 20 mg por via
l.V.; se puede repetir 1 vez en 10-20 min. En caso de que la PA siga
mayor de 185/110, no administre el fibrinolitico rTPA (Activador del
plasminégeno tisular recombinante).

Si no se cuenta con éste medicamento, se puede utilizar nitroprusiato
de sodio, dosis inicial de 0.5 ug/Kg/min en infusién |.V. y ajustar hasta
obtener la PA deseada. El objetivo es reducir del 10% al 15% la PA.

Cadena de supervivencia

- Tiempo puerta - médico 10 minutos
- Tiempo puerta - TAC realizada 25 minutos
- Tiempo puerta - TAC interpretada 45 minutos
- Tiempo puerta - Tratamiento 60 minutos
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Obijetivos
en Tiempo

Ingreso a urgencias
‘ 10 min.

Ingreso a urgencias

25 min.

Ingreso a urgencias

45 min.

Ingreso a urgencias

60 min.

ECV admisién

3 horas

Flujograma : ECV

1

Identificar signos y sintomas
de un posible ECV

v

Acciones y evaluaciones criticas
del sistema de emergencias

* ABC, administre 02 si es necesario
+ Redlice la evaluacién prehospitalaria de ECV
* Establezca el tiempo de inicio de los sintomas
* Realice el traslado a un centro de ECV
* Evalde glicemia

3

+

Evaluacién general inmediata y estabilizaciéon

+ Evaloe ABC, signos vitales
+ Proporcione oxigeno si esté hipoxémico

+ Obtenga acceso venoso y realice estudios de laboratorio
* Evalte la glicemia
* Realice evaluacién neurolégica
+ Active el grupo de ECV.

= Ordene TAC o RNM cerebral
* Obtenga EKG de 12 derivaciones

+

por el grupo de ECV

* Revise la historia del paciente
* Establezca el fiempo de inicio de los sintomas
* Realice exdmen neurolégico (ufilice escala neurolégica)

v

5
¢El TAC muestra hemorragia?
No hemorragia Hemorragia
7

Probable enfermedad isquémica
idere terapia fibrinoli

* Evalbe contraindicaciones de fibrindlisis
* Repita el examen neurolégico: 2Esta mejorando?

8 v

Paciente candidato a terapia

No

candidato

I

Consulta con el neurolégo o neurocirujano,
considere remisién si no estén disponibles

9

&Fibrinolitica?

10 4 candidato

Revise riesgos/benefi
con paciente y familia
Administre rtPA
No anticoagulantes
No antiplaquetarios por 24 horas

12 <

* Inicie cuidados Post rPA
* Monitoreo
* Presién arterial por profocolo
* Deferioro neurolégico

* Admisién a UCIP o Unidad de ECV

14

dministre aspirina

ol

* Inicie via de isquemia o hemorragia
* Ingrese a UCI o unidad de ECV

REANIMACION CARDIOPULMONAR AVANZADA ADULTOS




TERAPIA FIBRINOLITICA

Se debe evaluar el paciente y verificar indicaciones y contraindicaciones.

Si los signos neuroldgicos del paciente desaparecen de forma
espontdnea y se encuentran cercanos a los titulos iniciales, no se
recomienda la administracién de fibrinoliticos. Si al contrario, al evaluar
el paciente con la escala de NIHSS el puntaje estd entre 10 y 20 el uso
de fibrinolitico esta indicado. Si el puntaje es menor a 10 se considera
que el déficit es menor y por lo tanto es mayor el riesgo de administrar
fibrinolitico que su beneficio, por lo cual no esta indicado. Si el puntaje
es mayor de 20 el déficit es severo y el riesgo de sangrado al administrar
la terpaia es elevado, por lo cual no debe administrarse.

Al'igual que todos los farmacos, los fibrinoliticos tienen posibles efectos
adversos. Elfibrinoliticoindicado en ECV es el Activador del Plasminégeno
Tisular recombinante (rTPA). La mayor complicacién del rTPA 1.V. es la
hemorragia intracraneal sinfomdtica, otras complicaciones incluyen:
angioedema orolingual, hipotensiéon aguda y sangrado sistémico. Se
debe informar al paciente y a su familia de los riesgos y beneficios de
la terapia fibrinolitica y solicitar autorizacién por escrito (consentimiento
informado) para la administracién de esta terapia.

Por regla general, no se administra tratamiento anticoagulante ni
antiplaquetario dentro de las 24 horas después de haber administrado
rTPA hasta que una TAC de seguimiento realizada a las 24 horas no
muestre hemorragia.

Varios estudios han documentado una alta probabilidad de resultados
funcionales buenos a excelentes cuando se administra la terapia
fibrinolitica dentro de las primeras 3 a 4.5 horas del comienzo de los
sinftomas, si se administra por via intravenosa o hasta 6 horas si se
administra de forma intraarterial o se hace terapia combinada. Para la
administracién de esta terapia se debe evaluar la ausencia completa de
contraindicaciones, mostradas a continuacién.
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Contraindicaciones para administrar terapia
trombolitica en ECV

* TAC que muestre hipodensidad >1/3 del hemisferio cerebral.

* Historia de hemorragia intracerebral.

* > 3 horas evolucién hasta 4.5 horas para terapia intravenosa

* < 3 meses de haber sufrido Trauma Encefalocraneano (TEC) - Enfermedad
Cerebrovascular ECV — Infarto Agudo Miocardio IAM.

* Glucosa menor de 50 mg/dl o mayor a 400 mg/dI

* < 3 semanas de hemorragia del tracto gastrointestinal o genitourinario.

* Crisis convulsiva al inicio o despUes del evento.

* < 2 semanas de cirugia mayor.

* Puncién lumbar en la semana previa.

* < 1 semana puncién arterial.

* Pruebas de coagulacién alteradas (prolongacién del TP o TPT).

* Uso de anticuagulantes

* PAS > 185/110.

* Mujeres gestantes o lactantes.

* Sangrado activo.

* Sinftomas que mejoran rdpidamente o NIHSS menor a 4.
* NIHSS > 20.

El objetivo final en el manejo de la ECV es maximizar la recuperacién
funcional, mediante el reconocimiento temprano de signos y sinftomas
y el inicio oportuno y precoz de la terapia fibrinolitica en los pacientes
indicados.

Indicaciones para administrar trombolisis:

* Diagnéstico clinico claro y tiempo de inicio de los sinftomas menor a
3 horas.

* TAC de créneo sin signos de hemorragia, ni edema significativo
(normal).

* Mayor de 18 afos.




El objetivo final en el manejo de la ECV es maximizar la
recuperacién funcional, mediante el reconocimiento temprano de
signos y sintomas.

* Puntaje menor a 20-22 en la escala de infarto cerebral del NIHSS
* Autorizacién explicita del paciente o familiares.
* Disponibilidad de UCI , Cuidado Intensivo.

Administracién de la Trombolisis:

Medicamento indicado: activadordel plasminégeno tisularrecombinante
(Alteplasa).

1. Reconstituir cada frasco de 50 mg del Activador del plasminégeno
tisular con 50 ml del diluyente (agua estéril).

2. La dosis total es de 0,9 mg/kg (désis maxima de 90 mg). La dosis
total se administra en dos fases:
a. Bolo del 10% de la dosis total; se administra endovenoso en un
minuto y luego se “lava” con 10 ml de SSN.
b. Infusién del 90% restante en 60 minutos por bomba de infusién.

3. Realizar examen neurolégico frecuente, monitorizar la presién
arterial de forma continua.

4. Evitar catéteres centrales y sondas nasogdstricas en las primeras 24
horas.
5. Evitar sonda vesical en las primeras dos horas.

6. Controlar sangrado venoso o arterial con medidas compresibles si
es posible.

7. Si se presenta deterioro neurdlogico suspender la terapia, realizar

TAC de crdneo urgente y administrar plasma fresco congelado vy
crioprecipitado precozmente.
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Grdfica. Escala NIHSS

(National Institutes of Health Stroke Score)

Nivel de Consciencia

Preguntas de Orientacién
(mes - edad)

Respuesta a érdenes

Mirada

Campo Visual

Movimientos Faciales

Fuerza en miembros superiores
a) Derecho
b) lzquierdo

Fuerza en miembros inferiores
a) Derecho
b) lzquierdo

Ataxia

Sensibilidad

Lenguaije

Disatria

Compromiso de la atencién

0- Alerta

1- Somnoliento

2- Estuporoso

4- Coma / sin respuesta

0- Ambas adecuadas
1- Una adecuada
2- Ninguna adecuvada

0- Ejecuta ambas tareas
adecuadamente

1- Ejecuta una tarea
adecuadamente

2- No ejecuta ninguna orden

0- Normal
1- Pardlisis Parcial mirada
2- Pardlisis completa mirada

0- No defectos en el campo visual
1- Hemianopsia Parcial

2- Hemianopsia Completa

3- Hemianopsia Bilateral

0- Normal

1- Debilidad minima

2- Debilidad Parcial

3- Pardlisis Facial Unilateral

0- Sin debilidad

1- Desciende < 5 segundos
2- Cae en < 10 segundos
3- No vence gravedad

4- Sin movimiento

0- Sin debilidad

1- Desciende < 5 segundos
2- Cae en < 5 segundos

3- No vence gravedad

4- Sin movimiento

0- No Ataxia
1- Ataxia en 1 extremidad
2- Ataxia en 2 extremidades

0- No pérdida

1- Pérdida moderada
sensibilidad

2- Pérdida severa movilidad

0- No Afasia

1- Afasia Moderada

2- Afasia Severa

3- Mutismo o Afasia Global

0- Normal
1- Disatria Moderada
2- Disatria Severa

0O- Ausente

1- Moderada (< 1 modalidad
sensorial)

2- Severa (2 6 masmodalidades)
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