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Introduccio

La publicacié d'aquestes Guies de I'European Resuscitation Council (ERC) per a la
Ressuscitacié Cardiopulmonar (RCP) actualitza les que es van publicar I'any 2005 i
conserva el cicle de canvis de cinc anys establert en elles.! Com les guies anteriors,
aquestes de 2010 es basen en el darrer consens internacional sobre Ciéncia de RCP amb
Recomanacions per al Tractament (CoSTR)? que incorporaven els resultats de les
revisions d'un ampli ventall de temes relacionats amb la RCP. La ciéncia de la
ressuscitacid continua progressant, i cal actualitzar regularment les guies cliniques per
reflectir aquests avencos i aconsellar els professionals de I'atencié sanitaria sobre les
millors practiques. Entre les actualitzacions de les guies que es fan cada cinc anys, les
comunicacions cientifiques provisionals informen al professional de I'atencid sanitaria
sobre les noves terapies que poden influir notablement en els resultats.

Aquest resum proporciona els algoritmes de tractament essencials per a la
ressuscitacid de nens i adults i ressalta els principals canvis en les guies des de 2005. Es
proporciona una orientacié detallada en cadascuna de les nou seccions restants, les quals
es publiquen en articles individuals dins del tema de la ressuscitacid. Les seccions de les
Guies de 2010 son:

1. Resum executiu;
2. Suport vital basic en adults i Us de desfibril:ladors automatics externs;*
3. Terapies eléctriques: desfibril-ladors automatics externs, desfibril*lacio,

cardioversid i electroestimulacié;®

Suport vital avangat en I'adult;®

Tractament inicial de les sindromes coronaries agudes;’
Suport vital pediatric;®

Ressuscitacié de nounats;’

©® N o v s

Aturada cardiaca en circumstancies especials: trastorns electrolitics,
intoxicacid, ofegament, hipotérmia accidental, asma, anafilaxi, cirurgia
cardiaca, traumatisme, embaras, electrocucio;°

9, Principis educatius en ressuscitacio;!

10. L’ética en la ressuscitacid i decisions al final de la vida'?

Les recomanacions que oferim a continuacié no defineixen I'inica manera com es
pot realitzar la ressuscitacid, simplement representen una concepcié ampliament
acceptada de com s’hauria d'emprendre la ressuscitacio de forma segura i eficac. La
publicacié de recomanacions de tractament noves i revisades no significa que I'atencié

clinica actual sigui insegura ni ineficag.



Resum dels principals canvis respecte a les Guies de 2005

Suport vital basic

Els canvis en el suport vital basic (SVB) respecte a les guies de 2005 inclouen:**3

Caldria formar els operadors telefonics d’emergéncies per tal que interroguin les
persones que truguen amb protocols estrictes per obtenir-ne informacio. Aquesta
informacié s’hauria de centrar en el reconeixement de la manca de resposta i la
qualitat de la respiracid. La combinacié de manca de resposta i respiracié anormal o
abséncia de respiracié, hauria d'activar un protocol d‘actuacié per a la suposada
aturada cardiaca. Es posa eémfasi en la importancia de la respiracid en boquejades
(“gasping”) com a signe d’aturada cardiaca.

Tots els reanimadors, entrenats o no, haurien de realitzar compressions toraciques a
les victimes d'una aturada cardiaca. Continua essent basic posar molt d'€mfasi en
realitzar compressions toraciques de gran qualitat. L'objectiu hauria de ser prémer fins
a una profunditat de 5 cm a un ritme de 100 compressions per minut™, per permetre
gue el torax es reexpandeixi completament, minimitzant les interrupcions en les
compressions toraciques. Els reanimadors preparats, també haurien de realitzar
ventilacions amb una relaci6 de compressions:ventilacions (CV) de 30:2. Per als
reanimadors sense formacidé s'aconsella la RCP realitzada sols-amb-compressions
toraciques orientada per teléfon.

Es recomana la utilitzacié de dispositius d'autocorreccio (feedback) immediat durant la
RCP. Les dades guardades en l'equipament de rescat es poden utilitzar per controlar i
millorar la qualitat de la RCP i proporcionen informacid als reanimadors professionals

durant les sessions d’analisis.

Terapies eléctriques: desfibril'ladors automatics externs, desfibril-lacid,

cardioversio i electroestimulacio
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Els canvis més importants en les Guies 2010 de I'ERC sobre terapies eléctriques

inclouen:

Es destaca la importancia de les compressions toraciques precoces i ininterrompudes
en aquestes guies.

Es fa molt més émfasi en minimitzar la durada de les pauses predescarrega i
postdescarrega; es recomana continuar les compressions mentre es carrega el

desfibril*lador.



e També es destaca la importancia de reprendre de forma immediata les compressions
toraciques després de la desfibrillacié. Juntament amb la continuacid de les
compressions mentre es carrega el desfibril-lador, aquestes no s’haurien d'interrompre
durant més de 5 segons per realitzar la desfibril.lacid.

» La seguretat del reanimador continua essent essencial, perd en aquestes guies es
reconeix que el perill que el reanimador prengui mal en utilitzar un desfibril-lador és
molt petit, sobretot, si duu guants. Es destaca la importancia d’'una comprovacié de
seguretat rapida per minimitzar la pausa predescarrega.

* Quan es tracta una aturada cardiaca extrahospitalaria, el personal dels sistemes
d’emergéncies médiques (SEM) hauria de realitzar una RCP de gran qualitat mentre es
prepara, s'aplica i es carrega un desfibril'lador, pero ja no es recomana una rutina
preespecificada de RCP (concretament, dos o tres minuts) abans de realitzar I'analisi
del ritme i de la descarrega. En el cas d'alguns sistemes d’emergéncies mediques que
han implementat plenament un periode preestablert de compressions toraciques
abans de la desfibril-lacié, tenint en compte la manca de dades convincents que
aconsellin o rebutgin aquesta estratégia, és raonable que continuin aquesta practica.

* Es pot considerar la utilitzaci6 de tres descarregues successives si la FV/TV es
produeix durant la cateteritzacio cardiaca o en el periode postoperatori inicial després
de la cirurgia cardiaca. Aquesta estratégia de tres descarregues successives també es
pot plantejar en el cas d'una aturada quan el pacient ja esta connectat a un
desfibril-lador manual.

* Es recomana un major desenvolupament dels programes DEA. Aix0 és necessari per a

la implantacié dels DEA tant en les arees publiques com en les residencials.

Suport vital avancat en adults

Els canvis més importants en les Guies per al Suport Vital Avangat 2010 (SVA)
inclouen:®*

e Un major émfasi en la importancia de les compressions toraciques de gran qualitat
minimament interrompudes durant qualsevol intervencié de SVA: les compressions
toraciques s'aturen breument sols per permetre intervencions especifiques.

e Un major émfasi en la utilitzacié de “sistemes de control i alerta” per detectar el
deteriorament del pacient i permetre el tractament, per tal de prevenir una aturada
cardiaca intrahospitalaria.

* Una major consciéncia sobre els signes d‘alerta relacionats amb el risc potencial de
mort sobtada cardiaca extrahospitalaria.

e Eliminaci6 de la recomanaci6 d'un periode preestablert de ressuscitacio
cardiopulmonar (RCP) abans de la desfibril'lacié extrahospitalaria després d'una

aturada cardiaca no presenciada pels sistemes d’emergéncies mediques. (SEM).



Continuacié de les compressions toraciques mentre es carrega un desfibrillador: aixd
minimitzara la pausa predescarrega.

Es treu importancia al paper del cop precordial.

La utilitzacié de tres descarregues rapides (successives) en el cas de la fibril'lacio
ventricular / taquicardia ventricular sense pols (FV/TV) que es produeix en el gabinet
de cateteritzacié cardiaca o en el periode postoperatori immediatament posterior a la
cirurgia cardiaca.

Ja no es recomana |'administracié de farmacs a través del tub traqueal. Si no es pot
aconseguir accés intravenods, caldria administrar els farmacs per via intradssia (10).
Quan es tracta una aturada cardiaca per FV/TV, cal administrar 1 mg d‘adrenalina
després de la tercera descarrega, un cop reiniciades les compressions toraciques, i
després, cada 3-5 minuts (durant els cicles alterns de RCP).

Ja no es recomana utilitzar rutinariament atropina en |'asistolia o en I'activitat eléctrica
sense pols (AESP).

Es fa menys émfasi en la intubacié traqueal precog tret que la realitzin individus molt
preparats, amb una interrupcié minima de les compressions toraciques.

Es fa més émfasi en la utilitzaci6 de la capnografia per confirmar i controlar
continuament la col'locacié del tub traqueal, la qualitat de la RCP i per proporcionar
una indicacio precog del retorn a la circulacié espontania (RCE).

Es reconeix el rol potencial de la visualitzacié per ultrasons durant el SVA.

El reconeixement del dany potencial causat per I'hiperoxémia després d‘aconseguir el
RCE: un cop s'ha establert el RCE i es pot mesurar de forma fiable la saturacio
d'oxigen en la sang arterial (Sa0,) (per pulsioximetria i/o gasometria arterial),
s'ajustara l'oxigen inspirat per aconseguir una saturacié d’oxigen de 94 a 98%.

Molt més detall i émfasi en el tractament de la sindrome postaturada cardiaca.

El reconeixement que la implementaci6 d'un protocol de tractament de
postressuscitacié exhaustiu i estructurat pot millorar la supervivéncia de les victimes
d’aturades cardiaques després del RCE.

Més eémfasi en la utilitzacié de la intervencié coronaria percutania primaria en pacients
adequats (incloent-hi comatosos) amb un RCE sostingut després de I'aturada cardiaca.
La revisio de la recomanacié d'un control estricte de glucosa en els adults amb RCE
sostingut després d'una aturada cardiaca; caldria tractar els valors de glucosa en sang
>10 mmol I'* (>180 mg dI™!) perd cal evitar la hipoglucémia.

La utilitzacié de la hipotérmia terapéutica per incloure els supervivents d’una aturada
cardiaca associada inicialment amb ritmes no desfibril’lables, aixi com amb ritmes
desfibril'lables. Es reconeix el nivell menor d'evidéncies per utilitzar-la després de

I'aturada cardiaca producte de ritmes no desfibril*lables.



* Es reconeix que molts dels predictors acceptats de pobres resultats en els
supervivents comatosos d‘aturades cardiaques no son fiables, sobretot si el pacient

s’ha tractat amb hipotérmia terapéutica.

Tractament inicial de les sindromes coronaries agudes

Els canvis en el tractament de les sindromes coronaries agudes respecte a les

guies de 2005 inclouen:” ¢

» L'expressié sindrome coronaria aguda sense elevacio del segment ST (SCASEST) es va
introduir tant per a l'infart agut de miocardi sense elevacio del segment ST (IAMSEST)
com per a l'angina de pit inestable, perqué la diferéncia en el diagnostic depen dels
biomarcadors que es poden detectar només al cap d'unes quantes hores, mentre que
les decisions sobre el tractament depenen dels signes clinics que es presenten.

» L'historial, els examens clinics, els biomarcadors, els criteris ECG i les valoracions de
risc no son fiables per identificar quins pacients es poden donar d‘alta sense perill de
forma precog.

e La funcié de les unitats d'observacié de dolor toracic (UDT) és identificar, utilitzant
examens clinics repetits, ECG i proves de biomarcadors, aquells pacients que
requereixen ingrés per a procediments invasius. Aixod pot incloure proves d'esforg i, en
pacients seleccionats, técniques d'imatge, com ara tomografia computada cardiaca,
imatges de ressonancia magnética, etc.

 Caldria evitar farmacs antiinflamatoris no esteroidals (AINE's).

* No s’haurien d'utilitzar nitrats per realitzar diagnostics.

 Només es pot administrar oxigen suplementari a aquells pacients que pateixen
dispnea o congestid pulmonar. La hiperoxémia pot resultar perjudicial en els infarts
sense complicacions.

* Les pautes per al tractament amb acid acetilsalicilic (AAS) s’han fet menys restrictives.
Ara I'AAS el pot administrar qualsevol persona amb o sense consulta a un professional
del SEM.

* Revisi6 de les guies per al tractament amb nous antiagregants plaquetaris i
antitrombinics per a pacients amb IAMEST i SCASEST basat en I'estratégia
terapéutica.

» Es desaconsellen inhibidors Gp IIb/IIIa abans de la angiografia/intervencidé coronaria
percutania (ICP)

e S'ha actualitzat l'estrategia de reperfusié en linfart de miocardi amb elevacié del
segment ST:

o La ICP primaria (ICPP) és l'estratégia de reperfusié preferida sempre que es

realitzi a temps per part d’'un equip experimentat.



o Els sistemes d’emergéncies mediques (SEM) poden prescindir d'anar a I'hospital
més proper sempre que es pugui realitzar una ICPP sense gaire retard.

o El retard acceptable per fer una fibrindlisi respecte d’una ICPP oscil'la entre els
45 i els 180 minuts per a la insuflacié del globus segons la localitzacié de l'infart,
I'edat del pacient i la durada dels simptomes.

o S’hauria de realitzar una ICP de rescat si falla la fibrinolisi.

o Es desaconsella I'estratégia de ICP rutinaria just després de la fibrinolisi (“ICP
facilitada”).

o Als pacients amb una fibrinolisi reeixida perd que no es troben en un hospital que
pugui realitzar una ICP se'ls hauria de transferir posterioment per fer-los una
angiografia i, eventualment una ICP, idealment entre 6 i 24 hores després de la
fibrindlisi (“enfocament farmacoinvasiu”).

o L'angiografia i, si convé, la ICP poden ser raonables en pacients amb recuperacid
de la circulacié espontania (RCE) després d’'una aturada cardiaca, i poden formar
part d'un protocol postaturada cardiaca estandarditzat.

o Per assolir aquests objectius, és Uutil la creacid6 de xarxes incloent-hi SEM,
hospitals que no poden practicar la ICP i hospitals que si que poden.

Les recomanacions per a la utilitzacié de betablocadors esdevenen més restrictives:

no hi ha cap evidéncia per utilitzar betablocadors intravenosos de forma rutinaria, tret

del cas de circumstancies especifiques com ara el tractament de taquiaritmies. Si no
és aixi, caldria comencar a administrar els betablocadors en petites dosis, un cop
s’hagi estabilitzat el pacient.

No es canvien les recomanacions sobre I'Us d'antiaritmics profilactics, els inhibidors de

I'enzima convertidora de Iangiotensina (IECA), blocadors dels recaptadors

d'angiotensina (ARA II) i les estatines.

Suport vital pediatric

inclouen:

Els principals canvis en aquestes noves guies per al suport vital pediatric
.8,17

El reconeixement de l'aturada cardiaca: el personal sanitari no pot determinar amb
fiabilitat la preséncia o abséncia de pols en menys de deu segons en lactants o nens.
El personal sanitari hauria de buscar signes de vida i, si son competents en la técnica,
poden afegir la palpacié del pols per diagnosticar I'aturada cardiaca i decidir si haurien
de comencar les compressions toraciques o no. La decisié de comengar la RCP s’ha de
prendre en menys de deu segons. En relacié a l'edat del nen, es pot utilitzar la

comprovacio del pols carotidi (nens), braquial (lactants) o femoral (nens i lactants).



La relacié compressio:ventilacid (CV) utilitzada per als nens s’hauria de basar en si hi
ha un o més reanimadors. Caldria ensenyar als ciutadans, que generalment només
aprenen técniques aplicables per una Unica persona, a utilitzar una relacié de 30
compressions per cada 2 ventilacions, que és la mateixa que figura en les
recomanacions per a adults i que permet que qualsevol persona formada en SVB
ressusciti nens amb una informacié addicional minima. Els primers intervinents
haurien d’aprendre a utilitzar una relacié de 15:2 CV. No obstant aix0, poden utilitzar
una relacié de 30:2 si estan sols, sobretot si no aconsegueixen un nombre adequat de
compressions. La ventilacié continua essent un component molt important de la RCP
en les aturades per asfixia. Els reanimadors que no puguin o que no vulguin
proporcionar una ventilacié boca a boca se'ls hauria de recomanar que fessin, com a
minim, una RCP amb només compressions.

Es posa émfasi en assolir compressions de qualitat i amb una profunditat adequada
amb minimes interrupcions per tal de minimitzar el temps sense circulacié. Comprimiu
el torax 1/3 del diametre toracic anterior-posterior en tots els nens (és a dir,
aproximadament, 4 cm en lactants i 5 en nens). Es destaca la importancia de la
reexpansido completa subsegiient. Tant per als lactants com per als nens, el ritme de
compressié hauria de ser de, com a minim, 100 compressions per minut perd no
superior a 120. La técnica de compressié per a lactants inclou la compressié amb dos
dits per als reanimadors sols i la técnica amb dos polzes d'encerclament del torax per
a dos o més reanimadors. Per a altres nens, es pot utilitzar la técnica d'una o dues
mans, segons les preferéncies del reanimador.

Els desfibril-ladors externs automatics (DEA) son segurs i eficagcos quan s'utilitzen en
nens majors d'un any. Per a nens d’entre 1 i 8 anys es recomana utilitzar eléctrodes
pediatrics especifics o dispositius atenuadors d’energia que mitiguen la poténcia de la
maquina a 50-75 J. Si no es possible administrar una descarrega amb energia
atenuada o no es disposa d'un desfibril-lador manual, es pot utilitzar un DEA per a
adults en els nens de més d’1 any. Hi ha casos descrits de I'l's amb éxit del DEA en
nens menors d’un any. Tot i que és poc habitual, en el cas de que un nen menor d'1
any presenti un ritme desfibril-lable, és raonable utilitzar un DEA (preferiblement amb
un atenuador de dosis).

Per a reduir el temps sense circulacié quan s'utilitza un desfibril-lador manual, s’han
de continuar les compressions mentre s‘apliquen i es carreguen les pales o els pegats
autoadhesius (si la mida del pit del nen ho permet). Les compressions toraciques
s'aturen breument, un cop el desfibril'lador esta carregat, per a la descarrega. Per
motius de simplicitat i coheréncia amb les pautes de SVB i SVA en adults, es
recomana una estratégia de descarrega Unica utilitzant una dosi continua de 4 J kg™
(preferiblement, es recomana bifasic, perd també és acceptable monofasic per a la

desfibril*lacié de nens).



e Els tubs traqueals amb pneumotaponament es poden utilitzar sense cap perill en
lactants i nens petits. La mida s’hauria d’escollir aplicant una formula validada.

» La seguretat i el valor d'utilitzar la pressid cricoidea durant la intubacié traqueal no
esta clara. Per tant, I'aplicacié de pressid cricoidea s’hauria de modificar o interrompre
si impedeix la ventilacio, la velocitat o la facilitat d'intubacid.

» Controlar el didoxid de carboni (CO,) exhalat, idealment mitjancant una capnografia,
resulta util per confirmar la posicidé correcta del tub traqueal i es recomana durant la
RCP per ajudar a valorar i optimitzar la qualitat.

* Un cop es restaura la circulacié espontania, caldria ajustar I'oxigen inspirat per limitar
el risc d’hiperoxémia.

* La implementacié d'un sistema de resposta rapida en indrets on hi hagin hospitalitzats
pacients pediatrics, pot reduir les taxes d'aturades cardiaques i respiratories i la
mortalitat intrahospitalaria.

e Els nous temes de les guies del 2010 inclouen les canalopaties i algunes noves
circumstancies especials: traumatismes, reparacié d'un ventricle Unic abans i després

de la correccid (estadi 1), circulacié postFontan i hipertensié pulmonar.

Ressuscitacio del nounat

Els segiients punts sén els principals canvis que s’han introduit en les guies de

2010 per a la ressuscitacié de nounats:*8

* Per a nadons que no presenten compromis, es recomana retardar el pincament del
cordd al menys un minut des del naixement. Encara no es disposa de prou evidéncies
per recomanar un moment adequat per tallar el cordd en nadons que presenten
compromis al naixement.

* En els nadons a terme, durant la RCP s’hauria d'utilitzar aire ambient. Si malgrat una
ventilacié efectiva, I'oxigenacidé (idealment controlada per oximetria), continua essent
inacceptable, s’hauria de considerar la utilitzacié d’'una concentracié més alta d’oxigen.

» Pot ser que els nadons prematurs de menys de 32 setmanes de gestacié no assoleixin
les mateixes saturacions transcutanies amb aire que les que assoleixen els nadons a
terme. Per tant, caldria administrar oxigen mesclat amb aire de manera assenyada
guiant-se per la pulsioximetria. Si no es disposa d'una mescla d’oxigen i aire, utilitzeu
allo de queé disposeu.

* Els nadons prematurs amb una gestacié de menys de 28 setmanes s’haurien de cobrir
immediatament amb un embolcall o una bossa de plastic especifica fins al coll, sense
assecar-lo, immediatament després del naixement. Posteriorment, caldria col*locar-los

sota una font de calor i estabilitzar-los. Haurien de romandre coberts fins que s’hagi

10



comprovat la temperatura després de I'ingrés. Per a aquests nadons, la temperatura a
la sala de parts hauria de ser de, com a minim, 26°C.

La relacié6 de compressid:ventilaci6 recomanada per a la RCP continua essent de 3:1
per a la ressuscitacié dels nadons.

No es recomana aspirar el meconi del nas i la boca del nounat mentre el cap encara
és sobre el perineu. Si apareix un nadd apneic i hipotonic envoltat de meconi, és
raonable inspeccionar rapidament l'orofaringe per treure les possibles obstruccions. Si
s'esta entrenat en la técnica, poden ser Utils la intubacid i I'aspiracié traqueals. No
obstant aix0, si la intubacié es perllonga o no és eficag, comenceu la ventilaci6 amb
mascareta, especialment si existeix bradicardia persistent.

Si s'administra adrenalina, es recomana la via intravenosa utilitzant una dosi de 10-30
micrograms kg. Si s'utilitza la via traqueal, és probable que calgui, com a minim, una
dosi de 50-100 micrograms kg™ per aconseguir un efecte similar al de 10 micrograms
kg™ intravenosos.

Es recomana la deteccié del dioxid de carboni exhalat, a banda d’una avaluacid clinica,
com el metode més fiable per confirmar la collocacié d’'un tub traqueal en nounats
amb circulacié espontania.

Si és possible, caldria administrar hipotérmia terapeutica als nounats nascuts a terme
0 quasi a terme que pateixen encefalopatia isquémica entre moderada i greu. Aixo no

afecta la ressuscitacié immediata pero és important per a les cures postressuscitacio.

Principis educatius en la ressuscitacio

Els principals problemes identificats pel grup de treball d’Equips, Implementacid i

Educacié (EIE) de I'International Liaison Committee on Resuscitation (ILCOR) durant el

procés d'avaluacio de les Guies 2010 sén:

11,19

Les intervencions educatives s’haurien d’avaluar per garantir que assoleixen
fiablement els objectius d'aprenentatge. L'objectiu és garantir que els aprenents
adquireixin i conservin les habilitats i els coneixements que els permeten actuar
correctament davant d‘aturades cardiaques i millorar els resultats dels pacients.

Es poden considerar els cursos d‘autoaprenentatge breus amb videos/ordinador, amb
una orientacié minima o inexistent per part d’un instructor, com una alternativa eficag
als cursos de suport vital basic (RCP i DEA) dirigits per un instructor.

Idealment, tots els ciutadans haurien de rebre una formacié en RCP estandard que
inclogués compressions i ventilacions. No obstant aixd, hi ha circumstancies en les
quals convé una formaci®6 en RCP centrada només en les compressions

(concretament, una sessié practica amb un temps molt limitat). Als ciutadans formats
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en RCP centrada només en compressions se’ls hauria d'animar a aprendre una RCP
estandard.

* Els coneixements i habilitats en suport vital basic i avancat es comencen a perdre al
cap d'entre tres i sis mesos. La utilitzacié d'avaluacions freqiients identificara aquells
individus que necessiten refrescar la formacio per tal de conservar els coneixements i
habilitats.

e La RCP immediata i els dispositius d'autocorreccid milloren I'adquisicid i retencio
d’habilitats en RCP i caldria tenir-los en compte durant la formacié en RCP en el cas
de voluntaris i professionals de I'atencié sanitaria.

» Incrementar I'emfasi en les habilitats no técniques com ara el lideratge, la gestio de
tasques i una comunicacié estructurada ajudaran a millorar la RCP i la cura dels
pacients.

* Les reunions de l'equip per planificar els intents de ressuscitacid i les sessions
d’analisis de les actuacions durant les simulacions o durant els intents de ressuscitacié
reals, s’haurien d'utilitzar per ajudar a una millor actuacié de I'equip de ressuscitacio i
dels individus que en formen part.

* Els resultats reals de la recerca sobre I'impacte de la formacié en ressuscitacié amb els
pacients és limitada. Tot i que els estudis amb maniquis sén Utils, s’hauria d‘animar
els investigadors a estudiar i comunicar limpacte de les intervencions educatives

sobre els resultats en pacients reals.

Epidemiologia i resultats de I'aturada cardiaca

La cardiopatia isquémica és la principal causa de mort en el mén.?® A Europa, la
mort sobtada d’origen cardiac és responsable de més del 60% de morts en adults.? Les
dades conjuntes de 37 comunitats europees indiquen que la incidéncia anual de les
aturades cardiorespiratories (ACR) tractades extrahospitalariament pel sistema
d’emergéncies mediques (SEM) per a tots els ritmes, és de 38 per cada 100.000
habitants.?”® Basant-nos en aquestes dades, la incidéncia anual de les aturades per
fibril'lacié ventricular (FV) és de 17 per cada 100.000 habitants, i la supervivéncia a l'alta
hospitalaria és del 10,7% per a tots els ritmes, i 21,2% per a les aturades cardiaques en
FV. Les dades recents de 10 centres nord-americans presenten una coincidéncia notable
amb aquestes xifres: la taxa mitjana de supervivéncia a I'alta hospitalaria va ser del 8,4%
després d'una aturada cardiaca tractada pels sistemes d’emergéncies amb qualsevol
ritme i del 22,0% després de FV.” Hi ha algunes proves que indiquen que les taxes de
supervivéncia a llarg termini després d’aturades cardiaques estan creixent.>* % Pel que fa
a l'analisi del ritme inicial, entre un 25 i 30% de les victimes d’ACR tenen FV, un

percentatge que ha decaigut al llarg dels darrers 20 anys.?>° Es probable que moltes
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més victimes tinguin FV o taquicardia ventricular sostinguda (TV) en el moment de |'atac,
perd quan el personal d'emergéncies registra el primer electrocardiograma (ECG), el
ritme ha degenerat fins a una asistolia.>" 3 Quan el ritme s’enregistra poc després de
I'atac, concretament mitjangant un DEA, la proporcié de pacients amb FV pot ser d’entre
el 59% i el 65%.*

La incidéncia publicada en aturades cardiaques intrahospitalaries és més variable,
perd oscil'la entre 1 i 5 de cada 1.000 ingressos.® Les dades recents de I’American Heart
Association National Registry de RCP indiquen que la taxa de supervivéncia a l'alta
hospitalaria després d’'una aturada cardiaca intrahospitalaria és del 17,6% (tots els
ritmes).3® El ritme inicial és FV o TV sense pols en el 25% dels casos i d’aquests, el 37%
sobreviu a l'alta hospitalaria. Després d'una AESP o asistolia, 1'11,5% sobreviu a l'alta

hospitalaria.

El Consens Internacional en Ciéncia Cardiopulmonar

L'International Liason Committee on Resuscitation (ILCOR) inclou representants
de I"American Heart Association (AHA), I'European Resuscitation Council (ERC), I'Heart
and Stroke Foundation of Canada (HSFC), I'Australian and New Zealand Committee on
Resuscitation (ANZCOR), el Resuscitation Council of Southern Africa (RCSA), I'Inter-
American Heart Foundation (IAHF) i el Resuscitation Council of Asia (RCA). Des del 2000,
els investigadors dels consells membres de I'ILCOR, han avaluat la ciéncia de la
ressuscitacio en cicles de 5 anys. Les conclusions i les recomanacions de la Conferéncia
de Consens Internacional de 2005 en Ressuscitacidé Cardiopulmonar i Cures
Cardiovasculars d'Urgéncies amb Recomanacions per al Tractament es van publicar a
finals de 2005.* La darrera Conferéncia de Consens Internacional es va celebrar a
Dallas el febrer de 2010 i les conclusions i les recomanacions d’aquest procés publicades
formen la base d’aquestes recomanacions ERC de 2010.?

Cadascun dels sis grups de treball de I'ILCOR [suport vital basic (SVB), suport
vital avangat (SVA), sindromes coronaries agudes (SCA), suport vital pediatric (SVP),
suport vital neonatal (SVN) i d’educacid, implementacid i equips (EIE)] identifiquen temes
gue requereixen l'avaluacid de proves i experts internacionals convidats per revisar-los.
Les revisions de la literatura van seguir un “full de treball” estandarditzat que incloia un
sistema de gradacié especificament creat per definir el nivell d’evidéncia de cada estudi.*
Quan va ser possible, es va convidar dos revisors experts per a realitzar avaluacions
independents de cada tema. La Conferencia de Consens Internacional 2010 va reunir 313
experts de 30 paisos diferents. Durant els tres anys anteriors a la conferéncia, 356 autors
de fulls de treball van revisar milers de publicacions rellevants, revisades per col'legues

per abordar 277 questions especifiques de ressuscitacid, cadascuna amb un format
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estandard PICO (Population, Intervention, Comparison, Outcome)?>. Cada declaracié
cientifica resumia la interpretacié dels experts de totes les dades rellevants sobre un
tema especific i el grup de treball ILCOR pertinent va afegir un esborrany amb les
recomanacions de tractament consensuades. La formulacié final de les declaracions
cientifiques i les recomanacions de tractament es completava després d’'una altra revisié
per part de les organitzacions membres de I'ILCOR i el consell editorial.?

La exhaustiva politica de conflicte d'interessos (CI) que es va crear per a la
Conferéncia de Consens Internacional 2005%, es va revisar el 2010.*! Representants dels

fabricants i del sector no van participar en les conferencies de 2005 ni de 2010.

De la ciencia a les recomanacions

Tal com va passar el 2005, les organitzacions de ressuscitacié que constitueixen
I'ILCOR publicaran recomanacions de ressuscitacio individuals que sén coherents amb la
ciéncia en el document de consens, perd que també tenen en compte les diferéncies
geografiques, economiques i de sistema en la practica, i la disponibilitat d’aparells médics
i de farmacs. Aquestes recomanacions ERC 2010 deriven del document CoSTR 2010 pero
suposen un consens entre els membres del Comité Executiu de I'ERC. El Comiteé Executiu
de I'ERC considera que aquestes noves recomanacions son les més efectives i que les
intervencions s'aprenen facilment i es poden reforgar amb els coneixements, la recerca i
I'experiéncia actuals. Inevitablement, fins i tot dins d’Europa, les diferéncies en la
disponibilitat de farmacs, equipament i personal necessitaran una adaptacié local,
regional i nacional d'aquestes recomanacions. Moltes de les recomanacions que
apareixen en les pautes de 2005 queden iguals que el 2010, sigui perqué no s’ha publicat
cap estudi nou o perqué les noves proves des de 2005 simplement han reforcat les

proves de les quals ja es disposava.

Politica de conflicte d’interessos per a les Recomanacions ERC
2010

Tots els autors d’aquestes Recomanacions de Ressuscitacié ERC 2010 han signat

declaracions de CI.
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La cadena de la vida

El conjunt d'accions a realitzar davant una victima en aturada cardiaca, que
tenen relaci6 amb la supervivéncia s'anomena Cadena de la Vida o Cadena de
Supervivéncia (Figura 1.1). La primera anella d'aquesta cadena indica la importancia de
reconeixer aquells que corren risc de patir una aturada cardiaca i de demanar ajuda
confiant que un tractament precog pot evitar |'aturada. Les anelles centrals descriuen la
integracié de la RCP i la desfibril'laci6 com els components fonamentals de la
ressuscitacid preco¢ en un intent de retornar la vida. La RCP immediata pot doblar o
triplicar la possibilitat de supervivéncia després d'una FV extrahospitalaria.**** Realitzar la
RCP només amb compressions toraciques més la desfibril-lacié al cap de 3-5 minuts de
I'atac, pot aconseguir taxes de supervivéncia d’entre un 49 i un 75%.*¢%> Cada minut de
retard abans de la desfibril'lacid redueix la probabilitat de supervivéncia a lalta
hospitalaria entre un 10 i un 12%.%> *® La darrera anella de la Cadena de la Vida, les
cures efectives potsressuscitacid, es destina a preservar el funcionament, especialment
del cervell i del cor. Actualment s'accepta ampliament la importancia de la identificacié
precog del pacient criticament malalt i I'activacié d'un equip d’emergéncies o de resposta
rapida amb un tractament destinat a evitar I'aturada cardiaca a I'hospital.® Al llarg dels
darrers anys s’ha reconegut, cada cop més, la importancia del tractament de la fase de
postaturada cardiaca representada en la quarta anella de la Cadena de la Vida.} Les
diferéncies en el tractament postaturada cardiaca poden explicar, en part, les diferéncies

en els resultats entre els diferents hospitals després de les aturades cardiaques.>”®3

Fig. 1.1. Cadena de Supervivéncia
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Suport Vital Basic en I'adult

Seqiiéncia de SVB en adults

Al llarg d'aquesta seccio, el génere masculi incloura tant els homes com les

dones.

El suport vital basic inclou la seqliéncia d‘accions segiient (Fig 1.2).

Suport Vital Basic de I'’Adult

[ NO RESPON? ]

Crideu demanant ajuda

[ Obriu la via aéria ]

[ NO RESPIRA NORMALMENT? ]

<

<

<

Telefoneual 112

T
N

<

30 compressions toraciques

v

2 ventilacions de rescat
30 compressions

Fig. 1.2. Algoritme de suport vital basic

1. Assegureu-vos que vosaltres, la victima i qualsevol espectador esteu segurs.
2. Comproveu la resposta de la victima:
e sacsegeu la victima amb cura per les espatlles i pregunteu-li en veu alta: “Es
troba bé?”
3a. Sicontesta:
» deixeu-lo en la posicié que I'heu trobat, sempre que no hi hagi més perill;
 intenteu esbrinar que li passa i aconseguiu ajuda, si cal;
* torneu a avaluar-lo regularment.
3b. Sino contesta:
* crideu per demanar ajuda
o poseu la victima sobre I'esquena i obriu-li la via aéria amb la maniobra front-
mento.

o poseu-li la ma sobre el front i empenyeu suaument el cap endarrere;
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o amb les puntes dels dits sota el mentd de la victima, aixequeu-li per obrir-li la

via aéria.

4. Mantenint oberta la via aéria, mireu, escolteu i sentiu si respira:

* mireu si el pit es mou;

 escolteu prop de la boca de la victima per si fa soroll en respirar;

 sentiu si surt alé parant la galta;

e determineu si la respiracié és normal, anormal o inexistent.

En els primers minuts després de |'aturada cardiaca, pot ser que la victima amb prou

feines respiri o que faci boquejades, poc freqients, lentes i sorolloses. No confongueu

aixd amb una respiracié normal. Observeu, escolteu i fixeu-vos-hi utilitzant no més de

deu segons per determinar si la victima respira amb normalitat. Si teniu algun dubte

sobre si la respiracio és normal, actueu com si no ho fos.

5a. Si respira amb normalitat:

e poseu-lo en posicid lateral de seguretat (vegeu més endavant);

e envieu algl a buscar ajuda o feu-ho vosaltres: telefoneu al 112 per a qué us

enviin una ambulancia;

« continueu comprovant si la respiracié és normal.

5b. Si la respiracié no és normal o és inexistent:

e envieu algl a buscar ajuda i a portar un DEA si és possible o, si esteu sols,

utilitzeu el vostre teléfon mobil per avisar el SEM; només deixareu la victima sola

si no hi ha més remei;

e comenceu les compressions toraciques de la manera segient:

O

O

O

agenolleu-vos al costat de la victima;

col'loqueu el talé d'una ma en el centre del torax de la victima, a la meitat
inferior de I'estérnum;

col'loqueu el tald de I'altra ma a sobre de la primera;

entrelligueu els dits de les mans i assegureu-vos que no feu pressid sobre
les costelles de la victima. Manteniu els bracos rectes. No feu pressio sobre
la part superior de I'abdomen o el final de I'estérnum.

poseu-vos verticalment sobre el pit de la victima i pressioneu |'estérnum cap
avall com a minim 5 cm (perd no més de 6 cm);

després de cada compressio, deixeu anar tota la pressié sobre el pit sense
que les vostres mans deixin de tocar |'estérnum; repetiu a un ritme de, com
a minim, 100 min-! (perd que no superi els 120 min™);

la compressio i la reexpansio haurien de durar el mateix temps.

6a. Combineu les compressions toraciques amb les respiracions de rescat.

» després de 30 compressions, torneu a obrir la via aéria utilitzant la maniobra de

front-mento.
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Si

utilitzant I'index i el polze de la vostra ma del front pinceu la part tova del nas,
mantenint-lo tancat.

amb l'altra ma manteniu el mento aixecat i deixeu que la boca s'obri.

agafeu aire amb normalitat i colloqueu els vostres llavis ben ajustats al voltant
de la boca de la victima.

insufleu aire durant 1 segon i de manera regular, dins de la seva boca mentre
observeu si el pit s'aixeca; aquesta és una ventilacié eficac.

manteniu el cap de la victima inclinat i la barbeta aixecada, aparteu la boca d’ella
i observeu com li baixa el pit quan treu l'aire. No s’hauria de trigar més de 5
segons en fer les dues ventilacions. Tot seguit, sense esperar gens, torneu a
posar les mans en la posicid correcta sobre l'estérnum i feu 30 compressions
toraciques més.

continueu fent compressions toraciques i ventilacions amb una relacié de 30:2.
atureu-vos per tornar a observar la victima només si comenca a despertar-se: a
moure’s, a obrir els ulls i a respirar amb normalitat. Si no és aixi, no interrompeu
el procés de ressuscitacio.

la respiracid de rescat inicial no fa que el pit pugi com quan es respira

normalment, abans de tornar-ho a intentar:

mireu l'interior de la boca de la victima per treure qualsevol obstruccié visible;
torneu a comprovar que tingui el cap inclinat i la barbeta aixecada;
no intenteu més de dues respiracions consecutives abans de retornar a les

compressions toraciques.

Si hi ha més d’un reanimador, un altre I'hauria de rellevar en la RCP cada dos minuts

per prevenir el cansament. Assegureu-vos que la interrupcid de les compressions

toraciques és minima durant la substitucié dels reanimadors.

6b. La RCP amb només compressions toraciques es pot utilitzar de la manera segiient:

7.

si no esteu preparats o no voleu fer ventilacions, feu només compressions
toraciques;
si només feu compressions toraciques, haurien de ser continues a un ritme de,

com a minim, 100 min™* (perd no superior a 120 min™).

No interrompeu la ressuscitacié fins que:

arribi ajuda professional i us rellevi; o
la victima comenci a despertar: moure’s, obrir els ulls i respirar amb normalitat; o

esteu esgotats.
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Reconeixement de l'aturada cardiorespiratoria

Comprovar el pols a la carotida (o en qualsevol altre lloc) és un métode poc
precis per a confirmar la preséncia o abséncia de circulacid, tant per a personal inexpert
com per a professionals.®*% Tant els professionals de Iassisténcia sanitaria com els
profans, tenen problemes per a determinar la preséncia o abséncia d'una respiracid
normal o adequada en victimes que no responen.®”” 8 Aixd pot ser perqué la victima fa
boquejades agoniques, que, en el 40% dels casos, es produeixen en els primers minuts
posteriors a linici de l'aturada cardiaca.®® Als ciutadans sel’s hauria d’ensenyar a
comencar la RCP si la victima esta inconscient (no respon) i no respira amb normalitat.
Durant la formacid, s’hauria de destacar que la presencia de boquejades és un signe per

comengcar la RCP immediatament.

Ventilacions inicials

En els adults que necessiten RCP, és probable que l'aturada sigui d'origen
cardiac: s’hauria de comencar la RCP amb compressions toraciques en comptes de fer-ho
amb ventilacions inicials. No s’hauria de perdre temps mirant-li dins la boca per buscar

cossos estranys, tret que la ventilacid no aconsegueixi fer-li aixecar el pit.

Ventilacio

Durant la RCP, no es coneix el volum de ventilacié pulmonar, el ritme respiratori i
la concentracié d'oxigen inspirat ideals per assolir 'oxigenacié adequada i I'eliminacié de
CO,. Durant la RCP, el flux de sang que arriba als pulmons es redueix notablement, de
manera que es pot mantenir una relacié perfusid-ventilacié adequada amb volums de
ventilacié pulmonar i ritmes respiratoris més baixos del normal.”’ La hiperventilacié és
perjudicial perqué augmenta la pressio intratoracica, que redueix el retorn venos al cor i
el cabal cardiac. Les interrupcions en les compressions toraciques redueixen les
possibilitats de supervivéncia.”

Els reanimadors haurien de fer cada ventilacié en un segon, amb prou volum per
fer apujar el pit de la victima, evitant ventilacions forcades. El temps necessari per a fer
dues respiracions no hauria de superar els 5 segons. Aquestes recomanacions s'apliquen
a totes les formes de ventilacié durant la RCP, incloent-hi el boca a boca i la ventilacid

amb respiradors manuals amb o sense oxigen addicional.
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Compressions toraciques

Les compressions toraciques generen un flux sanguini petit perd decisiu cap al
cervell i el miocardi, i augmenten les possibilitats d’exit de la desfibrillacié. Una técnica
de compressié toracica dptima inclou: comprimir el pit a una velocitat de 100 min™ (com
a maxim 120 min) i a una profunditat de 5 cm (per a un adult), perd sense superar els
6 cm; deixant que el pit es reexpandeixi completament després de cada compressid.’>”3
La compressid ha de durar, aproximadament, el mateix temps que la relaxacio. Els
reanimadors poden rebre ajuda per assolir el ritme de compressidé i la profunditat
recomanats mitjancant dispositius d'autocorreccié (feedback immediat) incorporats en el

DEA o el desfibril'lador manual, o independents.

RCP amb només compressions toraciques

Alguns professionals de l'assisténcia sanitaria, aixi com alguns ciutadans apunten
gue no voldrien efectuar la ventilacié boca a boca, sobretot a victimes d'una aturada
cardiaca que no coneixen.”*”> Alguns estudis en animals han demostrat que la RCP
només amb compressions toraciques pot ser tan eficac com la combinacié de ventilacid i
compressid en els primers minuts d’'una aturada sense asfixia.”®’” Si la via aéria esta
oberta, les boquejades ocasionals i la reexpansié del pit poden proporcionar una mica
d'intercanvi d’aire, perd pot ser que només es ventili I'espai mort.®788° Estudis amb
animals i amb models matematics de RCP amb només compressions toraciques, han
demostrat que els diposits d’oxigen arterial es buiden en 2-4 minuts.2? En els adults, el
resultat de la compressié toracica sense ventilacié és significativament millor que el
resultat de no fer cap RCP en les aturades sense asfixia*®*’ Diversos estudis sobre les
aturades cardiaques suggereixen una equivaléncia entre les RCP només amb
compressions toraciques i les compressions toraciques combinades amb ventilacions,
perd cap d'aquests estudis no descarta la possibilitat que el resultat de fer només
compressions toraciques sigui pitjor que combinar les compressions toraciques amb les
ventilacions.””®® Realitzar només compressions toraciques pot ser suficient només durant
els primers minuts després del col'lapse. La RCP només amb compressions toraciques no
és tan eficac com la RCP convencional en el cas de les aturades cardiaques d'origen no
cardiac (per exemple, en els ofegaments o asfixies) en adults i nens.®*® Les
compressions toraciques combinades amb ventilacions, per tant, sén el métode escollit
per a la RCP realitzada tant per profans com per professionals. S’hauria d’encoratjar als
ciutadans a realitzar la RCP només amb compressions toraciques si no saben o no volen
realitzar ventilacions o, si en cas, seguir les instruccions de l'operador telefonic del

sistema d’emergencies.
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Perills per al reanimador

Consegqliencies fisiques

La incidéncia de conseqliéncies negatives (distensions musculars, mal
d’esquena, ofegament, hiperventilacid) en el reanimador durant la formacié i/o en
I'actuacié real en una RCP és molt baixa.®® Diversos estudis amb maniquis han descobert
gue, com a resultat de la fatiga del reanimador, la profunditat de la compressié toracica
pot minvar tot just al cap de dos minuts de comencar-la. Els reanimadors haurien de
canviar cada dos minuts per evitar un descens en la qualitat de les compressions per
culpa de la fatiga. Canviar de reanimador no hauria dimplicar la interrupcié de les

compressions.

Perills durant la desfibril*lacié
Un ampli assaig aleatoritzat sobre |'accés public a la desfibril*lacié va demostrar
que els voluntaris i els primers intervinents poden utilitzar desfibril'ladors sense cap

1.8 Una analisi sistematica va identificar només vuit articles que van revelar un total

peril
de 29 fets adversos relacionats amb la desfibril*laci6.®> Només un d’aquests successos

amb efectes adversos ha estat publicat després de 1997.%

Transmissio de malalties

Hi ha molts pocs casos documentats en els quals realitzar la RCP ha estat
relacionat amb la transmissié de malalties. Tres estudis van demostrar que els dispositius
de barrera reduien la transmissié de bactéries en entorns controlats de laboratori.®**?
Com que el perill de transmissié de malalties és molt baix, comencar una ventilacié sense
un dispositiu de barrera és raonable. Si se sap que la victima pateix una infeccié greu, es

recomana prendre les precaucions adients.

Posicio lateral de seguretat (PLS)

Hi ha diverses variants de la PLS, cadascuna amb avantatges propis. Cap
d’aquestes posicions no és perfecta per a totes les victimes.**** La posicié hauria de ser
estable, gairebé una auténtica posicié lateral amb el cap en extensid i sense cap pressid

al pit que dificulti la respiracié.®
Obstruccio de la via aéria per cossos estranys (ennuegament)
L'obstruccid de la via aéria per cossos estranys (OVACE) no és gaire habitual perd

és una causa tractable de mort accidental.’® Els signes i els simptomes que permeten la

diferenciacié entre una obstruccié lleugera i una de greu es recullen a la taula 1.1. La
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seqliéncia d'obstruccié de la via aéria per un cos estrany en adults (ennuegament) es

mostra a la Figura 1.3.

Taula 1.1
Diferenciacié entre lleu i greu de I'obstruccié de la via aéria per cos estrany (OVACE)*
Signe Obstruccio lleu Obstrucci6 greu
“S'esta ofegant?” “Si” Incapag de parlar,
pot assentir
Altres signes Pot parlar, estossegar, respirar No pot respirar/
respiracid sibilant/
intents silenciosos
per estossegar/inconsciéncia
* Signes generals d’'OVACE: I'atac es produeix mentre es menja; la victima pot
agafar-se el coll

Tractament de I'Obstruccié de la Via Aeria per
Cos Estrany en I'Adult

Valoreu la gravetat

Obstruccié greu de la via aéria Obstruccio lleu de la via aéria
(tos inefectiva) (tos efectiva)
Inconscient Conscient Encoratgeu a estossegar
Inicieu RCP 5 cops a l'esquena Comproveu continuament que
5 compressions no es deteriori a tos inefectiva o
abdominals fins resoldre I'obstruccio

Fig. 1.3. Seqléncia de l'obstrucci6 de la via aéria per cos estrany en ladult
(ennuegament). © 2010 ERC

Terapies electriques: desfibril'ladors externs automatics,
desfibril'lacid, cardioversio i electroestimulacio

Desfibril'ladors externs automatics

Els desfibril'ladors externs automatics (DEA) sén segurs i eficagcos quan els utilitzen
voluntaris o professionals de Iatencié sanitaria (intra i extrahospitalariament). La
utilitzacié d'un DEA per part d’un voluntari permet desfibril'lar molts minuts abans que

arribi I'ajuda professional.
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Seqtiencia per a I'is d’un DEA
L'algoritme DEA de I'ERC es mostra a la Figura 1.4.

Desfibril-lacid Externa Automatica

El DEA
avalua el

ritme

Fig. 1.4. Algoritme de DEA. © 2010 ERC
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1. Assegureu-vos que vosaltres, la victima i qualsevol espectador esteu segurs.

2. Seguiu la seqliéncia de Suport Vital Basic en Adults.

e sila victima no reacciona i no respira amb normalitat, envieu algu a buscar ajuda i a
portar un DEA si és possible;

e si esteu sols, utilitzeu el telefon mobil per avisar el SEM: deixeu sola la victima
només si no queda més remei.

3. Comenceu la RCP d'acord amb la seqiiéncia de Suport Vital Basic en Adults. Si esteu
sols i teniu el DEA molt a prop, comenceu aplicant el DEA.

4. Tan bon punt arribi el DEA:

e enceneu el DEA i col'loqueu els pegats amb els eléctrodes sobre el pit nu de la
victima.

e si hi ha més d'un reanimador, s’hauria de continuar la RCP mentre es col*loquen els
pegats amb els eléctrodes sobre el pit;

e seguiu, tot seguit, les instruccions orals/visuals;

e assegureu-vos que ningu toca la victima mentre el DEA analitza el ritme cardiac.

5a. Si cal aplicar una descarrega:

e Assegureu-vos que ningl no toca la victima;

e Premeu el botd de descarrega tal com s'indica;

e Torneu a comencar de seguida la RCP 30:2;

e Continueu tal com indiquen les instruccions orals/visuals.

5b. Si no cal aplicar un descarrega:

*  Repreneu de seguida la RCP, utilitzant una proporcié de 30 compressions per cada 2
respiracions;

¢ Continueu tal com indiquen les instruccions orals/visuals.

6. Continueu seguint les instruccions del DEA fins que:

e Arribi I'ajuda professional i us rellevi;

e La victima comenci a despertar-se: es mogui, obri els ulls i respiri amb normalitat;

e  Esteu esgotats.

Programes d‘accés public a la desfibril*lacio

Els programes DEA s’haurien de tenir molt en compte per ser implementats en
indrets publics com ara aeroports,* instal*lacions esportives, oficines, casinos®® i avions,>
llocs on generalment es presencien aturades cardiaques i reanimadors professionals
arriben rapidament. Els programes de DEA per a voluntaris amb temps de reaccié molt
rapids i estudis no controlats amb participacié d‘agents de policia com a primers
intervinents,””*® han assolit taxes de supervivéncia d’entre el 49% i el 74%.

Encara no s’ha assolit tot el potencial dels DEA perque, en general, s'utilitzen en

llocs publics, tot i que entre el 60 i el 80% de les aturades es produeixen a casa. Els
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programes d'accés public a la desfibril-lacid i els programes DEA de primers intervinents
poden augmentar el nombre de victimes que reben desfibril'lacié i RCP preco¢ per part
d’'un ciutada, millorant aixi la taxa de supervivéncia en les SCA extrahospitalaries.”® Les
dades recents d’estudis d’ambit nacional al Japé i als Estats Units**'® han demostrat
gue, quan es disposava d'un DEA, s'aconseguia desfibril-lar les victimes molt abans i amb
més possibilitats de sobreviure. Encara no s’han avaluat els programes que posen DEA a
disposicié del public en zones residencials. L'obtencié d'un DEA per a Us individual a casa,
fins i tot per a aquella que es considera que presenten un risc molt alt d’'una aturada

cardiaca sobtada, ha demostrat ser ineficag.!%!

Utilitzacio intrahospitalaria de DEA

Quan es va celebrar la Conferéncia de Consens sobre la Ciéncia en RCP no hi
havia assajos aleatoritzats publicats que comparessin la utilitzacié intrahospitalaria dels
DEA amb els desfibril-ladors manuals. Dos estudis de nivell inferior en adults amb una
aturada cardiaca intrahospitalaria a causa de ritmes desfibril-lables, van mostrar taxes de
supervivéncia més elevades a l'alta hospitalaria que amb només la desfibril'lacid
manual.}?1% A pesar de les evidéncies limitades, s’hauria de tenir en compte els DEA en
els hospitals com una forma de facilitar la desfibril*lacié precoc (objectiu de < 3 min des
de l'aturada), especialment en aquelles arees en les quals els professionals de I'atencid
sanitaria no estan capacitats per reconéixer els ritmes o quan utilitzen els desfibril-ladors
amb poca freqiiéncia. Caldria aplicar un sistema eficac de formacié i reciclatge.'® Caldria
formar prou professionals de |'atencié sanitaria per poder administrar la primera
descarrega al cap de menys de tres minuts de I'aturada en qualsevol punt de I'hospital.
Els hospitals haurien de controlar els intervals entre el col-lapse i la primera descarrega i

els resultats del procés de ressuscitacio.

Desfibril*lacio manual versus desfibril*lacio semiautomatica

Molts DEA es poden utilitzar de forma manual i semiautomatica perd poc estudis
han comparat aquestes dues opcions. El mode semiautomatic ha demostrat que redueix
el temps en que es triga a administrar la primera descarrega quan s'utilitza en entorns

5

intrahospitalaris'® o prehospitalaris'®, i comporta nivells de conversié de FV més

elevats,’® i 'administracié de menys descarregues inadequades.’”” En canvi, els modes
semiautomatics comporten dedicar menys temps a les compressions toraciques,'?’:1%8
sobretot a causa d'una pausa predescarrega més llarga relacionada amb Ianalisi
automatica de ritmes. A pesar d'aquestes diferéncies, cap estudi no ha demostrat
diferéncies significatives en el retorn de la circulacié espontania (RCE) ni en les taxes de

supervivéncia a l'alta hospitalaria. El mode de desfibril*lacié que permeti el millor resultat
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dependra del sistema, les habilitats, la formacio i les habilitats de reconeixement d’'ECG
dels reanimadors. Una pausa més breu abans de la descarrega i una relacié de no
intervenci® menor augmenta la perfusié d’'6rgans vitals i la probabilitat de RCE.’*10111
Amb els desfibril'ladors manuals i alguns DEA es poden realitzar compressions toraciques
durant la carrega i, per tant, reduir la pausa anterior a la descarrega a menys de 5
segons. Els individus preparats poden administrar la desfibril*laci6 en mode manual, perd
la formacié freqlient de I'equip i de les habilitats en el reconeixement de I'ECG sén

essencials.

Estratégies anteriors a la desfibril-lacié

Minimitzar la pausa pre-descarrega

La pausa entre |'aturada de les compressions toraciques i I'administracié de la
descarrega (la pausa predescarrega) ha de ser el menor possible; cada retard d'entre 5 i
10 segons reduird les possibilitats que la descarrega tingui éxit.’“!'%!2 |a pausa
predescarrega es pot reduir facilment a menys de 5 segons, continuant les compressions
mentre es carrega el desfibril-lador i tenint un equip eficient coordinat per un lider que es
comuniqui eficagment. La comprovacié de seguretat per assegurar que ningl no esta en
contacte amb el pacient en el moment de la desfibril'lacidé s’hauria de realitzar
rapidament, perdo de forma eficient. El risc que un reanimador rebi una descarrega
accidental és insignificant i encara queda més minimitzat si els reanimadors duen
guants.’3 La pausa postdescarrega queda minimitzada si es reprenen les compressions
toraciques just després de I'administracié de la descarrega (vegeu més endavant). Tot el
procés de desfibril'lacié s’hauria de poder completar amb, com a molt, una interrupcié de

5 segons en les compressions toraciques.

Pegats versus pales

Els pegats autoadhesius de desfibril-lacié tenen avantatges practics sobre les
pales per al control de rutina i la desfibril'lacio.!**'® Sén segurs i eficacos, i son

preferibles a les pales estandard de desfibril-lacid.*°

Analisi de la forma d’ona de la fibril*lacio

Es pot predir, amb una fiabilitat variable, I'éxit de la desfibril'lacié a partir de la
forma de l'ona de la fibril'lacié.}?>'* Sj en estudis prospectius es poden determinar les
formes d'ona Optimes de desfibril-lacid i el temps optim per a I'administracié de la

descarrega, s'hauria de poder evitar l'administraci6 de descarregues d‘alta energia
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ineficaces i minimitzar les lesions miocardiques. Aquesta tecnologia esta sota
desenvolupament i investigacié actius, perd la sensibilitat i especificitat actuals son
insuficients per a permetre la introduccié de I'analisi de la forma de I'ona de la FV en la

practica clinica.

RCP abans de la desfibril*lacio

Diversos estudis han analitzat si un periode de RCP previ a la desfibril*lacié és
beneficids, sobretot en aquells pacients que han patit una aturada no presenciada o un
atac perllongat sense ressuscitacié. Una analisi realitzada sobre les evidéncies per a les
recomanacions de 2005 va concloure recomanar que era raonable que el personal del
SEM administrés un periode del voltant de 2 minuts de RCP abans de la desfibril*laci6 en
aquells pacients amb una aturada cardiaca perllongada (> 5 minuts).'*® Aquesta
recomanacié es basava en estudis clinics que demostraven que, quan els temps de
resposta supera €els 4 o 5 minuts, un periode d’entre 1,5 i 3 minuts de RCP abans de la

141,142 ila

imparticié d’un descarrega millorava la RCE, la supervivéncia a |'alta hospitalaria
supervivéncia a un any'* per a adults amb FV o TV extrahospitalaria, si es comparava
amb la desfibril-lacié immediata.

Més recentment, dos assajos aleatoritzats controlats van demostrar que un
periode d’entre 1,5 i 3 minuts de RCP per part del personal de SEM abans de la
desfibril'laci6 no millorava el RCE ni la supervivéncia a l'alta hospitalaria en aquells
pacients que tenien FV extrahospitalaria o TV sense pols, independentment de l'interval
de resposta del SEM.!*** Quatre altres estudis tampoc no han aconseguit demostrar
millores significatives en el RCE o supervivéncia general en l'alta hospitalaria amb una
periode inicial de RCP,!*142145:1% tot i que un si que van mostrar una taxa més alta de
resultat neurologic favorable al cap de 30 dies i d’un any de l'aturada cardiaca.!* S'ha
demostrat que realitzar compressions toraciques mentre es prepara i es carrega un
desfibril-lador, millora les possibilitats de supervivéncia.'*’

En qualsevol aturada cardiaca que no s’hagi presenciat, el personal del SEM
hauria de realitzar una RCP de qualitat mentre es prepara un desfibril'lador, s'aplica i es
carrega, perd no s'aconsella la realitzacié rutinaria d’'un periode preespecificat de RCP
(per exemple, dos o tres minuts) abans de I'analisi del ritme i de I'administracié de la
descarrega. Alguns sistemes d’emergéncies mediques ja han implementat plenament un
periode preespecificat de compressions de toraciques abans de la desfibril*lacid; atesa la
manca de dades convincents que confirmin o descartin aquesta estratégia, és raonable

gue continuin aquesta practica.
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Administracio de la desfibril*lacio

Una descarrega versus seqgiiéncia de tres descarregues successives

Les interrupcions en les compressions toraciques externes redueixen les
possibilitats de convertir la FV en un altre ritme.”* Els estudis han demostrat una relacié

de no intervencid significativament menor amb una sola descarrega en comparacié amb

8 149-151

el protocol de tres successivess’® i alguns, perd no tots,'*®!>? han suggerit un
benefici significatiu respecte a la supervivéncia amb l'estratégia d'una Unica descarrega.

Quan la desfibril-lacié estigui preparada, administreu una Unica descarrega i
repreneu les compressions toraciques immediatament després de la descarrega. No
retardeu la RCP per a lanalisi del ritme ni per a comprovar el pols després d'una
descarrega. Continueu la RCP (30 compressions:2 ventilacions) durant dos minuts fins
gue es realitzi I'analisi del ritme i s’hagi administrat una altra descarrega (si convé)
(vegeu Suport vital avangat).®

Si la FV/TV es produeixen durant la cateteritzacié cardiaca o al principi del
periode postoperatori després de la intervencié (quan les compressions podrien fer malbé
les sutures vasculars), plantegeu-vos la possibilitat d’administrar fins a tres descarregues
seguides abans de comencar les compressions toraciques (vegeu Circumstancies
especials).’® També es pot tenir en compte I'estratégia de tres descarregues per a una
aturada cardiaca presenciada en FV/TV inicial si el pacient ja esta connectat a un
desfibrillador manual. Tot i que no hi ha dades que donin suport a l'estratégia de tres
descarregues en qualsevol d‘aquestes circumstancies, és improbable que les
compressions toraciques millorin la possibilitat, ja molt alta, de retorn de la circulacié
espontania quan la desfibril'lacié succeeix en la fase eléctrica, immediatament després de

I'inici de la FV.

Formes d’ona

Els desfibril-ladors monofasics ja no es fabriquen i, tot i que molts continuaran

utilitzant-se durant alguns anys, ara els desfibrilladors bifasics els han substituit.

Desfibril*lacié monofasica versus desfibril*lacio bifasica

Les ones bifasiques son més eficaces que les monofasiques a I'hora d’acabar amb
les aritmies ventriculars amb nivells d’energia més baixos, en la primera descarrega i en
la FV/TV de llarga durada.!®*'>> Cap estudi aleatoritzat no ha demostrat superioritat en
termes de supervivéncia neurologicament intacta a |'alta hospitalaria. S’ha demostrat que
les formes d'ona bifasiques sén superiors a les monofasiques per a la cardioversio

electiva de la fibril'lacié auricular, amb unes taxes d’éxit general superiors, utilitzant
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menys energia acumulada i reduint la gravetat de les cremades cutanies,’****° i sén la

forma d’ona preferida per a aquest procediment.

Nivells d’energia

No es coneixen els nivells optims d’energia per a les formes d’ona monofasiques i
bifasiques. Les recomanacions per als nivells d’energia es basen en un consens després

de la revisid curosa de la literatura actual.

Primera descarrega

No hi ha cap nou estudi publicat sobre els nivells d'energia optims per a les
formes d’ona monofasiques des de la publicacié de les recomanacions de 2005. En els
darrers 5 anys s’han publicat relativament pocs estudis sobre formes d'ona bifasiques
com per modificar les recomanacions de 2005. No hi ha cap prova que demostri que una
forma d'ona o aparell bifasic sigui més eficac que un altre. L'eficacia en la primera
descarrega de la forma d'ona bifasica exponencial truncada utilitzant 150-200 J s'ha
registrat en un 86-98%,!%15%160-162 | ‘aficacia en la primera descarrega de la forma d’ona
bifasica rectilinia utilitzant 120 J és de fins a 85% (dades no publicades en l'article perd
proporcionades per comunicacié personal).’>® Dos estudis han suggerit equivaléncia en la
desfibril*lacié bifasica amb energies inicials inferior i superior.'®>'%* Tot i que els estudis
en humans no han demostrat cap perill (biomarcadors elevats, canvis en I'ECG, fraccié
d'ejeccid) per part de qualsevol forma d’ona bifasica fins a 360 J,'%*'%° diversos estudis
amb animals han suggerit el potencial de perill amb nivells d’energia més alts. 6615

La descarrega bifasica inicial no hauria de ser inferior a 120 J per a les formes
d’ona bifasica rectilinia i de 150 J per a les formes d'ona bifasica exponencial truncada.
Idealment, I'energia de la descarrega bifasica inicial hauria de ser de com a minim 150 J

per a totes les formes d’ona.

Segona descarrega i subsegiients
Les guies de 2005 recomanaven o una estratégia energetica fixa o una de

creixent per a la desfibril-lacio, i no hi ha cap evidéncia per canviar aquesta recomanacio.

Cardioversio

Si s'utilitza la cardioversid eléctrica per a convertir les taquiaritmies auriculars o
ventriculars, la descarrega s’ha de sincronitzar per tal que coincideixi amb l'ona R de
I'electrocardiograma, en comptes de fer-ho amb l'ona T. Es pot induir la FV si una
descarrega s'administra durant el periode refractari relatiu del cicle cardiac.'”® Les formes

d’'ona bifasiques sén més eficaces que les monofasiques per a la cardioversié de la
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FA.1%%1%° Comencar amb nivells alts d’energia no millora les taxes de cardioversié si es

156171176 yna descarrega inicial

compara amb els nivells més baixos d'energia.
sincronitzada de 120-150 J en progressio, si és necessari, és una estratégia raonable
basant-se en les dades actuals. El flutter auricular i la TSV paroxistica solen requerir
menys energia que la fibril-laci® auricular per a la cardioversi6.!”> Administreu una
descarrega inicial de 100 J monofasic o 70-120 ] bifasic. Administreu descarregues

77 | 'energia necessaria per a la

subseglients utilitzant augments graduals d’energia.
cardioversié de la TV depén de les caracteristiques morfologiques i la freqliiéncia de
I'aritmia.'”® Utilitzeu nivells d’energia bifasica de 120-150 J per a la primera descarrega.
Plantegeu-vos increments graduals si la primera descarrega no aconsegueix ritme

sinusal.'”

Electroestimulacio

Tingueu en compte l'electroestimulacié per als pacient amb bradicardia
simptomatica refractaria a farmacs anticolinérgics o una altra terapia de segona linia
(vegeu Suport vital avancat).® L'electroestimulacié immediata esta indicada sobretot quan
el bloqueig es troba en o per sota del nivell del His-Purkinje. Si l'electroestimulacid

transtoracica no és eficac, plantegeu-vos I'electroestimulacié transvenosa.

Desfibril-ladors/cardioversors implantables

Els desfibril'ladors cardioversors implantables (DAI) s'implanten perque es
considera que un pacient té perill de patir o ha patit una aritmia desfibril-lable que
amenaca la seva vida. Quan detecti un ritme desfibril'lable, un DAI descarregara
aproximadament 40 ] mitjancant un cable d’elecroestimulacié intern incrustat en el
ventricle dret. En detectar la FV/TV, els aparells DAI descarregaran no més de vuit cops,
pero poden reiniciar-se si detecten un nou periode de FV/TV. La descarrega d'un DAI pot
provocar la contraccié del muscul pectoral en el pacients, i s’han enregistrat descarregues
en el reanimador.'’”® Veient els baixos nivells d’energia descarregats pels DAI, és poc
probable que el reanimador pateixi cap dany, pero és prudent dur guants i minimitzar el

contacte amb el pacient mentre I'aparell descarrega.
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Suport vital avancgat en adults

Prevencio de I'aturada cardiaca dins de I'hospital

El reconeixement precoc del pacient que es deteriora i la prevencié de I'aturada
cardiaca constitueixen la primera anella de la cadena de la vida.’® Un cop es produeix
una aturada cardiaca, menys del 20% dels pacients que tenen una aturada cardiaca dins
de I'hospital sobreviura per marxar a casa.’*8182 |3 prevencié de I'aturada cardiaca
intrahospitalaria requereix educacié del personal, control dels pacients, reconeixement

del deteriorament del pacient, un sistema per demanar ajuda i una resposta efectiva.'®3

El problema

L'aturada cardiaca en pacients hospitalitzats en arees no monitoritzades no és un
fet imprevisible, ni tampoc sol esdevenir per una causa cardiaca primaria.'®* Aquests
pacients sovint pateixen un deteriorament fisiologic lent i progressiu, incloent-hi
hipoxémia i hipotensié que el personal no detecta, o que s'identifica perd es tracta
malament.'®>% Molts d’aquests pacients pateixen aturades no monitoritzades, i el ritme
de I'aturada subjacent sol ser no desfibril‘lable; 8% 18 |a supervivéncia a I'alta hospitalaria

és molt baixa.36:181:188

Educacio en l'atencié del malalt agut

L'educacié del personal és una part essencial en la implementacié d’'un sistema
per a prevenir les aturades cardiaques.’® En un estudi australia, practicament totes les
millores en les taxes d‘aturades cardiaques van tenir lloc durant la fase educativa de la

implementacié d’un sistema d’equip d’emergéncies médiques (EEM).*9%1!

Control i reconeixement del malalt critic

Per ajudar a la deteccié preco¢ d'una malaltia critica, cada pacient hauria de
disposar d'un pla documentat per controlar els signes vitals, que defineixi quines
variables cal mesurar i amb quina freqiiéncia.!®? Molts hospitals utilitzen ara escales
d’alerta precog (EAP) o criteris d'avis per identificar la necessitat d'intensificar el control,

el tractament o demanar ajuda d’'un expert (“control i alerta”).
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La resposta a la malaltia critica

L'atencié als pacients que estan en situacid critica o en risc d'esdevenir
criticament malats la solen proporcionar els equips d’emergéncies mediques (EEM) o els
equips de resposta rapida (ERR) o els “critical care outreach teams” (CCOT)'%®2% Aquests
equips substitueixen o coexisteixen amb els equips tradicionals d'aturades cardiaques,
gue tipicament responen a pacients que ja han patit una aturada cardiaca. Els EEM/ERR
generalment inclouen personal medic i d'infermeria de cures intensives i medicina
general, i responen a criteris de seleccio especifics. Els CCOT es basen, en gran part, en
infermers individuals o equips d‘infermers.?®* Una metanalisi recent va demostrar que els
sistemes EEM/ERR estaven relacionats amb una reduccid en les taxes d’aturades
cardiorespiratories fora de la unitat de cures intensives, perd no estaven relacionats amb
taxes inferiors de mortalitat en els hospitals.?’? Els equips d’emergéncies médiques tenen
una funcié important a I'hora de millorar la presa de decisions respecte el final de la vida i
respecte les ordres de no ressuscitacid, cosa que si més no, explica en part la reducci6 de

les taxes d’aturades cardiaques.?®*%%

Directrius per a la prevencio de les aturades cardiaques intrahospitalaries

Els hospitals haurien de proporcionar un sistema d'atencié que inclogui: (a) educacié
del personal sobre els signes i simptomes de deteriorament d’un pacient i els criteris per
donar una resposta rapida a la malaltia, (b) control adequat i regular dels signes vitals
dels pacients, (c) recomanacions clares (concretament, a través dels criteris d’avis o de
sistemes d‘alerta precog) per ajudar el personal a detectar de forma precoc el
deteriorament d’un pacient, (d) un sistema clar i uniforme de demanar ajuda, i (€) una
resposta clinica adequada i oportuna a les demandes d'ajuda.’® Les estratégies segiients

poden evitar aturades cardiaques hospitalaries previsibles:

1. Proporcionar assisténcia a pacients que estan criticament malalts o que corren
perill de patir un deteriorament clinic en les arees adequades, amb el nivell
d’atencié proporcionat al nivell de malaltia del pacient.

2. Els malalts critics necessiten una vigilancia regular: cada pacient hauria de tenir un
pla documentat per controlar els signes vitals que identifiqui quines variables cal
mesurar i la freqiiéncia de mesurament segons la gravetat de la malaltia o la
probabilitat de deteriorament clinic i aturada cardiorespiratoria. Els estudis recents
suggereixen controlar les variables fisiologiques simples, incloent-hi el pols, la
pressié sanguinia, el ritme respiratori, el nivell de consciéncia, la temperatura i la
Sp02.192'207
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10.

Utilitzar un sistema de control i alerta (sigui “criteris de seleccié” o escales d'alerta
precog) per identificar els malalts critics o que corren perill de patir un
deteriorament clinic i una aturada cardioespiratoria.

Utilitzar un sistema de recollida d'informacié dels pacients que permeti el
mesurament regular i I'enregistrament dels signes vitals i les escales d'alerta
precog, on s'utilitzin.

Tenir definida de forma clara i especifica la politica de resposta davant situacions
d’anormalitat fisioldogica basada en el sistema de control i alerta utilitzat. Aixo
hauria d‘incloure I'assessorament en el posterior tractament clinic del pacient i de
les responsabilitats especifiques del personal medic i infermer.

L'hospital hauria de tenir clarament identificada la resposta a la malaltia critica.
Aix0 pot incloure un CCOT o un equip de ressuscitacid especific (per exemple,
EEM/ERR) capac de respondre a temps a una crisi clinica aguda identificada pel
sistema de control i alerta i altres indicadors. Aquest servei ha d'estar disponible
les 24 hores del dia. L'equip ha d'incloure personal amb les habilitats adequades
per a l'atencid critica o aguda.

Formar tot el personal clinic en el reconeixement, el control i la gestié del pacient
criticament malalt. Incloure assessorament en el tractament clinic mentre s'espera
I'arribada de personal més experimentat. Assegureu-vos que el personal sap quina
funcié o funcions té en el sistema de resposta rapida.

Els hospitals han de permetre que el personal de totes les disciplines demani ajuda
qguan identifica un pacient amb perill de deteriorament o aturada cardiaca. El
personal hauria d'estar format en la utilitzaci6 deines de comunicacié
estructurades (concretament, Situacid-Antecedents-Avaluacié-Recomanacit)?®® per
tal d'assegurar l'intercanvi d‘informacié efica¢ entre metges, infermeres i altres
professionals de I'atencio sanitaria.

Identificar pacients terminals per als quals I'aturada cardiorespiratoria és un fet
esperat i per als quals la RCP no és adequada, i els pacients que no volen que se'ls
tracti amb RCP. Els hospitals haurien de tenir una politica ONRCP, basada en la
legislacio i/o el consens que sigui coneguda i entesa per tot el personal clinic.
Auditar de forma precisa les aturades cardiaques, les falses aturades, les morts
inesperades i els ingressos inesperats a la UCI, utilitzant un conjunt de dades

comunes. Auditar també els antecedents i la resposta clinica a aquests fets.

Prevencio de la mort cardiaca sobtada (MCS) extrahospitalaria

La malaltia arterial coronaria és la causa més habitual de MCS. La cardiomiopatia

no isquémica i la malaltia valvular son la causa de la major part de la resta de MCS. Un

petit percentatge de MCS la causen anormalitats heretades (per exemple, la sindrome de
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Brugada, la cardiomiopatia hipertrofica) o les malalties de cor congénites. La major part
de victimes de MCS presenten un historial de malalties cardiaques i signes d‘alerta,
generalment dolor al pit, en I'hora prévia a laturada cardiaca.’®® Nens i joves
aparentment sans que pateixen MCS també poden tenir signes i simptomes (per exemple
sincope/presincope, dolor al pit i palpitacions) que haurien d’advertir els professionals de

I'atencié sanitaria per buscar ajuda experta a fi de prevenir 'aturada cardiaca.?!*2!8

Ressuscitacio prehospitalaria

Personal de SEM

Existeix una variacié considerable a Europa en l'estructura i el procés dels
sistemes d’emergéncies médiques. Alguns paisos han adoptat gairebé exclusivament
sistemes basats en parameédics/técnics en emergéncies médiques (TEM), mentre que
d‘altres incorporen metges prehospitalaris en major o menor mesura. Els estudis que
comparen indirectament els resultats de la ressuscitacié entre personal meédic i altres
sistemes costen d'interpretar per culpa de la variabilitat extremament alta entre els
sistemes, independentment del personal médic.”®> Tenint en compte les evidéncies poc
consistents, la inclusié o exclusié de metges entre el personal prehospitalari que respon a

les aturades cardiaques dependra, en gran part, de la politica local existent.

Normes per a finalitzar la ressuscitacio

Un estudi prospectiu de gran qualitat ha demostrat que I'aplicacié d’'una “norma
per finalitzar la ressuscitacid en suport vital basic” pot predir la mort si I'apliquen els
experts médics d’emergéncies en desfibril*lacid.?!® Aquesta norma aconsella la finalitzacié
guan no hi ha RCE, no s‘administren descarregues, i l'aturada no I'ha presenciat el
personal del SEM. La utilitzacié de recomanacions de finalitzacié de la ressuscitacid, com
la “norma de finalitzacié de ressuscitacid en suport vital basic”, pot orientar l'actuacié
durant la ressuscitacié prehospitalaria en I'adult; no obstant aixd, aquestes s’han de
validar en el sistema d’emergéncies mediques que proposa la implementacié. Altres
normes per a diversos nivells de proveidors, incloent-hi els proveidors intrahospitalaris,
poden ajudar a reduir la variabilitat en la presa de decisions; no obstant aix0, les normes

s’haurien de validar prospectivament abans d’'aplicar-les.

Ressuscitacid intrahospitalaria

Després d'una aturada cardiaca intrahospitalaria, la divisié entre suport vital basic

i suport vital avancgat és arbitraria; en la practica, el procés de ressuscitacié és un continu

34



i es basa en el sentit comu. El public espera que el personal clinic pugui emprendre la

RCP. En totes les aturades cardiaques intrahospitalaries, assegureu-vos que:

» |'aturada cardiorespiratoria es reconeix immediatament;
e es demana ajuda utilitzant un nimero de teléfon estandard;
e es comenga la RCP immediatament, utilitzant quan estigui indicat accessoris per a la

via aéria i es desfibril*la el més rapidament possible i sempre abans de 3 minuts.

Totes les arees cliniques haurien de tenir accés immediat a I'equipament de
ressuscitacio i als farmacs per facilitar la rapida ressuscitacié del pacient que pateix una
aturada cardiorespiratoria. Idealment, I'equipament utilitzat per a la RCP (incloent-hi els
desfibril'ladors), la disposicié de I'equipament i els farmacs hauria de ser estandard en tot
I'hospital. 22022

L'equip de ressuscitacid pot adoptar la forma d'un equip d‘aturades cardiaques
tradicional, al qual es recorre Unicament quan es reconeix l'aturada cardiaca. També
existeix I'opcid que els hospitals puguin tenir estratégies per reconeixer els pacients que
presenten risc de patir una aturada cardiaca i reunir un equip (per exemple, EEM-ERR)
abans que es produeixi I'aturada cardiaca.

A la Fig. 1.5 es mostra un algoritme per al tractament inicial de les aturades

cardiaques intrahospitalaries.

e Una persona comenca la RCP mentre els altres truquen a I'equip de ressuscitacio i
van a cercar l'equipament de ressuscitacio i el desfibril'lador. Si només hi ha un
membre del personal, aixd comportara deixar sol el pacient.

» Feu 30 compressions toraciques seguides de 2 ventilacions.

e Minimitzeu les interrupcions i assegureu-vos que feu compressions de gran qualitat.

e Realitzar compressions de gran qualitat durant un periode llarg de temps és cansat;
amb una interrupcié minima, mireu de canviar la persona que fa les compressions
toraciques cada dos minuts.

e Mantingueu oberta la via aéria i ventileu els pulmons amb I'equip més adequat que
tingueu a ma. Es pot disposar d’'una mascara facial de RCP de butxaca que pot anar
acompanyada d'una via aéria oral. També hi ha l'opcié d'utilitzar un aparell de via
aeria supraglotica i una bossa ressuscitadora autoinflable amb un tub de Guedel,
segons la politica local. Només haurien d’intentar la intubacié traqueal aquells que
estiguin preparats per fer-la, que siguin competents en la matéria i hi tinguin
experiéncia. La capnografia en forma d‘ona hauria d’estar sempre disponible per a
confirmar la col'locacié del tub a la traquea (en preséncia d'un cabal cardiac) i el

monitoratge subsegilient d'un pacient intubat.
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Utilitzeu un temps d'inspiracié d’l segon i doneu prou volum per produir un
aixecament normal del pit. Afegiu oxigen addicional tan aviat com pugueu.

Un cop s’hagi intubat la traquea del pacient o s’hagi inserit un dispositiu supraglotic
continueu les compressions toraciques de forma ininterrompuda (tret de durant la
desfibril‘lacié i les comprovacions de pols quan convingui) a un ritme de 100 min*
(maxim de 120 min™), i ventileu els pulmons a aproximadament 10 ventilacions min’
!, Eviteu la hiperventilacié (tant per la freqiiéncia excessiva com pel volum de
ventilacié pulmonar) que pot empitjorar els resultats.

Si no disposeu d’equipament per a la via aéria ni de ventilacid, plantegeu-vos la
possibilitat de realitzar la ventilacié boca a boca. Si teniu raons cliniques per no fer el
boca a boca o no voleu o no podeu fer-lo, feu compressions toraciques fins que arribi
ajuda o l'equipament de la via aéria.

Quan arribi el desfibril'lador, apliqueu les pales al pacient i analitzeu el ritme. Si
disposeu de pegats autoadhesius de desfibril-lacid, apliqueu-los sense interrompre les
compressions toraciques. La utilitzacié de pegats autoadhesius amb eléctrodes o una
técnica de pales amb “mirada rapida” permetra una avaluacié rapida del ritme
cardiac si es compara amb la utilitzacié d’eléctrodes ECG.??? Atureu-vos breument per
avaluar el ritme cardiac. Amb un desfibril'lador manual, si el ritme és FV/TV,
carregueu el desfibril-lador mentre un altre reanimador continua les compressions
toraciques. Un cop hagiu carregat el desfibril'lador, atureu les compressions
toraciques, assegureu-vos que cap dels reanimadors no toca el pacient i llavors
administreu-li una descarrega. Si utilitzeu un desfibril'lador extern automatic (DEA),
seguiu les instruccions audiovisuals del DEA.

Torneu a comencar les compressions toraciques immediatament després de l'intent
de desfibril*lacié. Minimitzeu les interrupcions en les compressions toraciques.
Utilitzant un desfibril-lador manual, es pot reduir la pausa entre I'aturada i el reinici
de les compressions toraciques a menys de cinc segons.

Continueu la ressuscitacié fins que arribi I'equip de ressuscitacié o el pacient mostri
signes de vida. Seguiu les instruccions de veu si utilitzeu un DEA. Si utilitzeu un
desfibril-lador manual, seguiu l'algoritme universal de suport vital avancat.

Un cop iniciada la ressuscitacio i hi hagi prou personal present, prepareu una canula
intravenosa i els farmacs que probablement utilitzara I'equip de ressuscitacié (per
exemple, adrenalina).

Identifiqueu una persona com a responsable per donar el relleu a l'equip de
ressuscitacid. Utilitzeu una eina de comunicacié estructurada per al relleu.2%®??
Busqueu l'historial del pacient.

La qualitat de les compressions toraciques durant la RCP intrahospitalaria sovint no
.224,225 S

és Optima 'ha de donar molta importancia a les compressions toraciques

ininterrompudes. Encara que les interrupcions en les compressions siguin curtes,
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resulten desastroses per als resultats i s’ha de fer tot el possible per assegurar-se
gue es realitzen compressions continues i efectives al llarg de tot lintent de
ressuscitacio. El lider de I'equip hauria de controlar la qualitat de la RCP i substituir
els reanimadors si la RCP és de baixa qualitat. Es pot utilitzar el monitoratge continu
de I'ETCO, per indicar la qualitat de la RCP: tot i que no s’ha establert un objectiu
optim per a I'ETCO;, durant la RCP, un valor inferior a 10 mmHg (1.4 kPa) es
relaciona amb el fracas a I'hora d‘assolir el RCE i pot indicar que la qualitat de les
compressions toraciques s’hauria de millorar. Si es pot, caldria canviar cada dos
minuts la persona que fa les compressions toraciques, perd amb minimes pauses en

les compressions.

Ressuscitacio intrahospitalaria

[ Pacient critic/deteriorat j

v

{Crideu demanant AJUDA i vanreu}

v

No Signes de vida? Si }

v

[ Activeu l'equip de ressuscitacio

Valoreu seguint 'ABCDE
Identifiqueu i tracteu

Oxigen, monitoratge, accés iv

Activeu l'equip de ressuscitacio
si és apropiat

}

[ SuportVn-aI Avangat. ) } [ Transferiu a l'equip de ressuscitacié j

quan arriba l'equip de ressuscitacio

Apliqueu eléctrodes/monitor
Intenteu desfibril-lacio si és apropiada

RCP 302 } l
amb oxigen i dispositius de via aéria

Fig. 1.5. Algoritme pel maneig inicial de 'aturada cardiaca intrahospitalaria. © 2010 ERC
Algoritme de tractament de Suport Vital Avancat
Tot i que l'algoritme d'aturada cardiaca de SVA (Fig. 1.6) és aplicable a totes les

aturades cardiaques, poden estar indicades algunes intervencions addicionals en el cas

de les aturades cardiaques provocades per circumstancies especials (vegeu Seccié 8).1°
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Suport Vital Avancat

No respon?
No respira 0 només fa boquejades

Telefoneu a l'equip d'aturades

RCP 30:2
Col-loqueu el desfibril-lador/monitor
Minimitzeu les interrupcions

p- <

Desfibril-lable No desfibril-lable
(FV/TV sense pols) 4 > (AESP/Asistolia)
A v A
V]
e A
N Retorn a la circulacio
1 descarrega L
espontania v
S J
.'
M
a D
Reinicieu immediatament: TRACTAMENT IMMEDIAT Reinicieu immediatament:
RCP durant 2 min P\%?;QLUR&E?ACB{:?EIACA RCP durant 2 min
Minimitzeu les interrupcions . oxigenaceigivent“aciécontrdada Minimitzeu les interrupcions
« ECG de 12 derivacions
« Tracteu les causes precipitants
« Control de la temperatura /
hipotermia terapeutica
AN o
4 h 4 N
DURANT LA RCP CAUSES REVERSIBLES
« Assegureu una RCP de gran qualitat: freqiiéncia, profunditat i - Hipoxia
reexpansio « Hipovolemia
« Planifiqueu les actuacions abans d'interrompre la RCP « Hipo/hiperkalémia/metaboliques
- Administreu oxigen « Hipotermia

« Considereu la via aéria avancada i la capnografia

- Compressions toraciques continuades quan la via aéria estigui + Trombosi
assegurada . T{ipament cardiac
« Accés vascular (intravends o intraossi) - Toxics ’
+ Administreu adrenalina cada 3-5 min + Pneumotorax a Tensi6
« Corregiu les causes reversibles
- AN )

Fig. 1.6. Algoritme de SVA per a |'aturada cardiaca. © 2010 ERC

Les intervencions que indubtablement contribueixen a una millora de les
possibilitats de supervivencia després d'una aturada cardiaca sé6n un SVB immediat i
eficac per part dels testimonis presencials, unes compressions toraciques
ininterrompudes i de gran qualitat i una desfibril*lacié precoc en els casos de FV/TV. La
utilitzacié d'adrenalina s’ha demostrat que augmenta el RCE, perd no s’ha demostrat que

cap farmac en la ressuscitacié ni cap intervencié avancada en la via aéria augmenti la
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taxa de supervivéncia a l'alta hospitalaria després d’'una aturada cardiaca.??***® D’aquesta
manera, tot i que encara s'inclouen els farmacs i les vies aéries avancades entre les
intervencions en SVA, tenen una importancia secundaria si se les compara amb la
desfibril*lacié precoc o les compressions toraciques ininterrompudes de gran qualitat.

Tal com passava amb les pautes previes, l'algoritme de SVA distingeix entre
ritmes desfibril-lables i no desfibril-lables. Cada cicle és a grans trets similar, amb un total
de 2 minuts de RCP realitzada abans d‘avaluar el ritme i, quan esta indicat, buscar el
pols. S'administra 1 mg d'adrenalina cada 3-5 minuts fins que s'assoleix el RCE; la

sincronitzacié per a la dosi inicial d'adrenalina es descriu a continuacio.

Ritmes desfibril-lables (fibril-lacié ventricular/taquicardia ventricular sense
pols)

En aproximadament el 25% de les aturades cardiaques, tant intra®® com

extrahospitalaries,?*2>14

el primer ritme monitorat és FV/TV. La FV/TV també es produira
en alguna fase de la ressuscitacié en aproximadament el 25% de les aturades cardiaques
amb un ritme inicial documentat d’asistolia o AESP.*® Un cop confirmada I'aturada
cardiaca, busqueu ajuda (incloent-hi la sol'licitud d'un desfibril-lador) i inicieu la RCP
comencant per les compressions toraciques, amb una relacié CV de 30:2. Quan arribi el
desfibril'lador continueu les compressions toraciques mentre apliqueu les pales o pegats

autoadhesius. Identifiqueu el ritme i tracteu-lo seguint I'algoritme de SVA.

* Si es confirma la FV/TV, carregueu el desfibril'lador mentre un altre reanimador
continua les compressions toraciques. Un cop s'hagi carregat el desfibrillador,
atureu les compressions toraciques, assegureu-vos rapidament que cap dels
reanimadors no toca el pacient i llavors, administreu-li un descarrega (360 J
monofasic o 150-200 J bifasic).

e Minimitzeu la pausa entre la interrupci6 de les compressions toraciques i
I'administracié de la descarrega (la pausa predescarrega); fins i tot un retard de
només 5-10 segons reduira les possibilitats que la descarrega tingui éxit.”*1

e Sense tornar a comprovar el ritme o el pols, repreneu la RCP (relacié CV 30:2)
immediatament després de la descarrega, comencant per les compressions
toraciques. Encara que lintent de desfibril'lacié tingui éxit a I'hora de restaurar el
ritme de perfusio, cal temps fins que s'estableixi la circulacié postdescarrega.’® Es
molt estrany que el pols sigui palpable immediatament després de la
desfibril-lacid.>! A més, el retard a I'hora de palpar el pols comprometra encara més
el miocardi si no s'ha restaurat un ritme de perfusié.?

¢ Continueu la RCP durant 2 minuts abans d‘aturar-vos breument per comprovar el

ritme; si encara hi ha FV/TV, administreu una segona descarrega (360 J monofasic o
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150-360 ] bifasic). Sense tornar a comprovar el ritme o el pols, repreneu la RCP
(relaci6 CV 30:2) immediatament després de la descarrega, comencant per les
compressions toraciques.

Continueu la RCP durant 2 minuts abans d‘aturar-vos breument per comprovar el
ritme; si encara hi ha FV/TV, administreu una tercera descarrega (360 J monofasic o
150-360 ] bifasic). Sense tornar a comprovar el ritme o el pols, repreneu la RCP
(relaci6 CV 30:2) immediatament després de la descarrega, comencant per les
compressions toraciques. Si s’ha obtingut accés IV/IO, administreu 1 mg
d’adrenalina i 300 mg d‘amiodarona un cop s’hagin représ les compressions. Si no
s’ha assolit el RCE amb aquesta tercera descarrega, I'adrenalina millorara el flux
sanguini miocardic i pot augmentar les possibilitats de desfibril*lacié reeixida amb la
descarrega segiient. En estudis amb animals, les concentracions plasmatiques pic
d’adrenalina tenen lloc al voltant dels 90 segons després d’una injeccié periférica.’*
Si s’ha assolit el RCE després de la tercera descarrega, pot ser que la dosi
d’adrenalina provoqui taquicardia i hipertensid, i precipiti la recurréncia de la FV. No
obstant aix0, les concentracions plasmatiques d‘adrenalina que es produeixen de
forma natural son altes immediatament després del RCE,2* i qualsevol dany
addicional provocat per l'adrenalina exdogena no s'ha estudiat. Interrompre les
compressions toraciques per a comprovar el ritme de perfusid en ple cicle de
compressions també és probable que resulti perjudicial. La utilitzaci6 de la
capnografia amb forma d'ona pot permetre detectar el RCE sense aturar les
compressions toraciques i pot ser una manera d’evitar una embolada d’adrenalina un
cop s’ha aconseguit el RCE. Dos estudis prospectius en humans han demostrar que
es produeix un augment considerable del CO, al final de I'espiracié quan
s'aconsegueix el retorn de la circulacié espontania®®*%%

Després de cada cicle de 2 minuts de RCP, si hi ha un ritme no desfibril-lable i el
ritme és organitzat (els complexos son regulars o estrets), intenteu palpar el pols. Si
el ritme cardiac es converteix en una asistolia o AESP, vegeu “ritmes no
desfibril-lables” a continuacié. Les comprovacions del ritme haurien de ser breus i
només s’hauria de buscar el pols si s'observa un ritme organitzat. Si teniu algun
dubte sobre la preséncia d’un ritme organitzat, repreneu la RCP. Si heu aconseguit el

RCE, comenceu les cures de postressuscitacio.

Independentment del ritme de l'aturada, administreu noves dosis d'l mg

d’adrenalina cada 3-5 minuts; en la practica, aixo significara un cop cada dos cicles de

I'algoritme. Si, durant la RCP tornen els signes de vida (moviments voluntaris, respiracid

normal o tos), mireu el monitor; si hi veieu un ritme organitzat, busqueu-li el pols. Si li

podeu palpar, continueu les cures postressuscitacid i/o el tractament de laritmia

periaturada. Si no té pols, continueu la RCP. Realitzar la RCP amb una relacié CV de 30:2
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cansa; canvieu cada 2 minuts l'individu que fa les compressions, mentre minimitzeu la

interrupcid en les compressions.

Cop precordial

Un Unic cop precordial té una taxa d'eéxit molt baixa per a la cardioversié d'un

ritme desfibril-lable?3”2%°

i només podra tenir éxit si es dona dins dels primers segons
posteriors al principi del ritme desfibril*lable.?®® Té més éxit amb la TV sense pols que
amb la FV. L'administracié d'un cop precordial no ha de retardar la peticié d'ajuda o
I'accés a un desfibril-lador. Per tant, només és una terapia adequada quan hi ha diversos
clinics presents en una aturada presenciada i monitorada, i quan no hi ha un
desfibril'lador immediatament a ma.?*! A la practica, aixd només pot passar en un entorn

de cures critiques com ara el departament d’emergéncies o la UCIL.?*°

Via aéria i ventilacio

Durant el tractament d'una FV persistent, assegureu-vos que feu compressions
toraciques de gran qualitat entre els intents de desfibril'lacid. Tingueu en compte les
causes reversibles (4 Hi 4 T) i si les identifiqueu, corregiu-les. Comproveu la posicié dels
eléctrodes, el contacte de les pales o dels pegats autoadhesius. La intubacié traqueal
constitueix la via aéria més fiable, perd només s’hauria de provar si el professional de
I'atencié sanitaria esta ben format i té experiéncia regular i continua amb aquesta
técnica. El personal format en el maneig avancat de la via aéria hauria de poder intentar
la laringoscopia i la intubacid sense aturar les compressions toraciques; una pausa breu
en les compressions toraciques pot ser necessaria quan es passa el tub per les cordes
vocals, perd aquesta pausa no hauria de superar els 10 segons. Per evitar qualsevol
interrupcidé en les compressions toraciques, també es pot retardar I'intent d'intubacio fins
al retorn de la circulacid6 espontania. Cap estudi no ha demostrat que la intubacié
traqueal augmenti la taxa de supervivéncia després de |'aturada cardiaca. Després de la
intubacid, confirmeu la posicid correcta del tub i fixeu-lo de forma adequada. Ventileu els
pulmons a 10 respiracions min™. No hiperventileu el pacient. Un cop hagiu intubat la
traquea del pacient, continueu les compressions toraciques a una velocitat de 100 min™
sense aturar-vos durant la ventilacio.

En abséncia de personal format en intubacié traqueal, un dispositiu de via aéria
supraglotica (per exemple, una mascara laringia) és una alternativa acceptable (Seccié
4). Un cop s'hagi inserit un dispositiu de via aéria supraglotica, intenteu realitzar
compressions toraciques continues i ininterrompudes durant la ventilacié. Si una fuita de

gas excessiva provoca una ventilacid inadequada dels pulmons del pacient, caldra
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interrompre les compressions toraciques per permetre la ventilacié (utilitzant una relacié
de CV 30:2).

Accés intravascular

Establiu un accés intravends si encara no s’ha aconseguit. La canulacié venosa
periférica és més rapida, facil de fer i segura que la canulacié venosa central. Els farmacs
injectats periféricament han d‘anar seguits d’'una injeccié de, com a minim, 20 ml de
fluid. Si l'accés intravenos és dificil o impossible tingueu en compte l'accés intraossi (10).
La injeccid intradssia de farmacs assoleix concentracions plasmatiques adequades en un
temps comparable amb la injeccié a través d'un catéter vends central.?** La disponibilitat
recent de dispositius mecanics d'IO ha augmentat la facilitat per dur a terme aquesta
técnica.?®

Les concentracions plasmatiques que s‘assoleixen quan s’administren farmacs a
través d'un tub traqueal sén imprevisibles i la dosi traqueal optima de la majoria de
farmacs es desconeix. Per tant, ja no es recomana la via traqueal per a I'administracié de

farmacs.

Farmacs

Adrenalina. Malgrat la utilitzacié general de I'adrenalina durant la ressuscitacio, i
de diversos estudis que inclouen la vasopressina, no hi ha cap estudi controlat amb
placebo que demostri que la utilitzacid rutinaria de qualsevol vasopressor en qualsevol
fase durant l'aturada cardiaca humana incrementa la recuperacié neurologica completa a
I'alta hospitalaria. Tot i la manca de dades amb humans, encara es recomana la utilitzaci6
d’adrenalina basada en gran part en dades amb animals i una supervivéncia a curt
termini més gran en els humans.??”??® La dosi dptima d’adrenalina no es coneix i no hi ha
dades que donin suport a la utilitzacié de dosis repetides. Hi ha poques dades sobre la
farmacocinética de I'adrenalina durant la RCP. Es desconeix la durada optima de la RCP i
el nombre de descarregues que caldria administrar abans de donar farmacs. Actualment,
no hi ha prou evidéncies per aconsellar o desaconsellar la utilitzacié de qualsevol
vasopressor com a alternativa o en combinaci6 amb l'adrenalina en qualsevol ritme
d’aturada cardiaca, a fi de millorar els resultats neurologics o de supervivéncia. Basant-
nos en el consens dels experts, per a FV/TV doneu adrenalina després de la tercera
descarrega un cop hagiu repres les compressions toraciques i llavors repetiu cada 3-5
minuts durant I'aturada cardiaca (alterneu cicles). No interrompeu la RCP per administrar

farmacs.

Farmacs antiaritmics. No hi ha cap evidéncia que demostri que administrar

regularment farmacs durant I'aturada cardiaca humana augmenta la supervivéncia a l'alta
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hospitalaria. Comparant-ho amb el placebo i la lidocaina,?® la utilitzacié de I'amiodarona
en la FV refractaria a les desfibril-lacions millora els resultats de supervivéncia a curt
termini en lingrés hospitalari. Basant-nos en el consens dels experts, si la FV/TV
persisteix després de tres descarregues, administreu 300 mg d’amiodarona en bolus. Una
altra dosi de 150 mg es pot donar en cas de FV/TV recurrent o refractaria, seguit per una
infusi® de 900 mg al llarg de 24 hores. La lidocaina, a dosis d’1 mg kg, es pot utilitzar
com alternativa si no es disposa d’amiodarona, perd no doneu lidocaina si ja heu donat

amiodarona.

Magnesi. La utilitzacié rutinaria de magnesi en les aturades cardiaques no
augmenta la supervivéncia®*®?*® i no es recomana en les aturades cardiaques, tret que se

sospiti torsades de pointes (vegeu aritmies periaturada).

Bicarbonat. No es recomana l'administracié rutinaria de bicarbonat sodic durant
I'aturada cardiaca i la RCP o després del RCE. Administreu bicarbonat sodic (50 mmol) si
I'aturada cardiaca s'associa amb hiperkaliémia o una sobredosi d‘antidepressius triciclics;

repetiu la dosi segons la condicio clinica i el resultat de la gasometria.

Ritmes no desfibril*lables (AESP i asistolia)

L'activitat eléctrica sense pols (AESP) es defineix com una aturada cardiaca en
preséncia d'activitat eléctrica que generalment s'associaria amb un pols palpable. L’AESP
sovint la causen condicions reversibles i es pot tractar si s'identifiquen aquestes
condicions i es corregeixen. La supervivéncia en les aturades cardiaques amb asistolia o
AESP és improbable, tret que es pugui trobar una causa reversible i que es pugui tractar
efectivament.

Si el ritme monitorat inicialment és AESP o asistolia, comenceu la RCP 30:2 i
administreu 1 mg d‘adrenalina tan bon punt aconseguiu l'accés a la vena. Si veieu
asistolia, comproveu, sense aturar la RCP, que els eléctrodes estan connectats
correctament. Un cop aillada la via aéria, continueu amb les compressions toraciques
sense aturar-vos durant la ventilacid. Després de 2 minuts de RCP, torneu a comprovar el
ritme. Si hi ha asistolia, repreneu de seguida la RCP. Si existeix un ritme organitzat,
intenteu palpar el pols. Si no hi ha pols (o si hi ha algun dubte sobre |'existéncia de pols)
continueu la RCP. Administreu 1 mg d'adrenalina (IV/IO) a cicles de RCP alterns (cada 3-
5 minuts) un cop s’hagi obtingut l'accés vascular. Si hi ha pols, comenceu les cures
postressuscitacid. Si durant la RCP retornen signes de vida, comproveu el ritme i intenteu
palpar el pols.

Durant el tractament de I'asistolia o I'’AESP, després d'un cicle de 2 minuts de

RCP, si el ritme ha canviat a FV, seguiu l'algoritme de ritmes desfibril-lables. Si no,
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continueu la RCP o administreu adrenalina cada 3-5 minuts després de no haver pogut
detectar pols palpable. Si s’identifica una FV en el monitor enmig d’un cicle de 2 minuts
de RCP, completeu el cicle de RCP abans de confirmar el ritme i I'administracié de la
descarrega, si convé. Aquesta estratégia minimitzara les interrupcions de les

compressions toraciques.

Atropina

L'asistolia durant I'aturada cardiaca sovint és provocada per patologia miocardica
primaria en comptes d'un to vagal excessiu, i no hi ha cap evidéncia que demostri que la
utilitzacié rutinaria d’atropina sigui beneficiosa per al tractament de I'asistolia o I'AESP.
Alguns estudis recents no han aconseguit demostrar cap benefici de I'atropina en les

226,251-256

aturades cardiaques extra o intrahospitalaries i ja no es recomana la seva

utilitzacié rutinaria per a l'asistolia o I’AESP.

Causes potencialment reversibles

Cal tenir en compte les causes potencials o els factors agreujants per als quals
existeix un tractament especific durant les aturades cardiaques. Per a recordar-les més
facilment, es divideixen en dos grups de quatre basant-se en la lletra inicial: H o T. Més

detalls de moltes d’aquestes condicions es troben a la seccié 8.1°

Fibrindlisi durant la RCP

No s'hauria d'utilitzar rutinariament la terapia fibrinolitica en les aturades
cardiaques.”” Tingueu en compte la terapia fibrinolitica quan I'aturada cardiaca la
provoca una embolia pulmonar aguda provada o sospitada. En el cas d'embolies
pulmonars agudes, després de la fibrindlisi que forma part de la RCP s’han comunicat
bons resultats neurologics i de supervivéncia en casos que requerien més de 60 min de
RCP. Si administreu un farmac fibrinolitic en aquestes circumstancies, plantegeu-vos la
possibilitat de realitzar la RCP durant com a minim 60-90 min abans d‘acabar els intents

de ressuscitacio.*®?* La RCP en curs no és una contraindicacié per a la fibrindlisi.

Fluids intravenosos

La hipovolémia és una causa potencialment reversible d‘aturada cardiaca.
Infoneu fluids rapidament si sospiteu hipovolémia. En les fases inicials de ressuscitacid,
utilitzar col-loide no presenta cap avantatge clar, de manera que haurieu d'utilitzar clorur
sodic 0,9% o solucid dHartmann. La qliesti6 de si s’haurien d'infondre fluids
rutinariament durant I'aturada cardiaca primaria és polémica. Garantiu la normovolémia,
perd, a manca dhipovolémia, la infusi®é d'un volum excessiu de fluids probablement

resultara perjudicial.®
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Utilitzacio d’imatges d'ultrasons durant el suport vital avancat

Diversos estudis han analitzat la utilitzacid d'imatges d'ultrasons durant les
aturades cardiaques per a detectar causes potencialment reversibles. Tot i que cap estudi
no ha demostrat que la utilitzacié de la modalitat d'imatges millori els resultats, no hi ha
dubte que l'ecocardiografia té el potencial de detectar les causes reversibles d'una
aturada cardiaca (concretament tapament cardiac, embolia pulmonar, disseccié aortica,
hipovolémia, pneumotorax).®*2%¢ Quan estiguin disponibles per a ser utilitzats per clinics
ben preparats, els ultrasons poden ser Utils per ajudar al diagnostic i al tractament de les
causes potencialment reversibles de I'aturada cardiaca. La integracié d’ultrasons en el
suport vital avancat requereix una formacié considerable si es vol minimitzar les
compressions toraciques. S'ha recomanat una posicié subxifoidal per a la sonda.?61267:269
Col'locar la sonda just abans d‘aturar les compressions toraciques per a realitzar una
avaluacié de ritme permet que un operador ben preparat obtingui imatges en menys de
10 segons. La manca de moviment cardiac en la sonografia durant la ressuscitacié de
pacients victimes d'aturades cardiaques és altament predictiva de mort,?’>*2 tot i que no

se’n pugui precisar la sensibilitat i especificitat.

Maneig de la via aéria i ventilacié

Els pacients que necessiten ressuscitacié sovint tenen una via aéria obstruida,
generalment secundaria a la pérdua de consciéncia, tot i que, de vegades pot ser la
causa principal de Iaturada cardiorespiratoria. Resulta essencial una avaluacid
immediata, amb control de la via aéria i ventilacid dels pulmons. La maniobra front-
mentd i la luxacié mandibular permeten millorar la permeabilitat d'una via aéria obstruida
per la llengua o altres estructures superiors.

Malgrat la manca de publicacions amb dades sobre la utilitzacié de les vies aéries
rinofaringia i orofaringia durant la RCP, sovint sén Utils i de vegades, essencials per a
mantenir una via aéria oberta, sobretot quan la ressuscitacio es perllonga.

Durant la RCP administreu oxigen a la victima sempre que en disposeu. No hi ha
cap dada que indiqui la saturacié d'oxigen optima en la sang arterial (Sa0,) durant la

273

RCP. Hi ha dades en animals®’” i algunes dades cliniques observacionals que indiquen

que existeix una relacid entre alta SaO, després del RCE i els mals resultats.”*
Inicialment, administreu la major concentracié d'oxigen possible. Tan bon punt la
saturacié d'oxigen en la sang arterial es pugui mesurar de forma fiable, mitjancant un
pulsioximetre (Sp0O-) o la gasometria arterial, ajustar la concentracié d'oxigen inspirat per

assolir una saturacié d’'oxigen en la sang arterial d’entre el 94 i el 98%.
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Dispositius alternatius de via aéria versus intubacio traqueal

No hi ha prou evidéncies que aconsellin o desaconsellin la utilitzacid de cap
técnica concreta per mantenir una via aéria i proporcionar ventilacié en adults amb una
aturada cardiorespiratoria. A pesar d'aix0, s’entén la intubacid traqueal com el metode
ideal per obtenir i mantenir una via aéria permeable i segura. Només s’hauria d'utilitzar
quan es disposa de personal preparat per a dur a terme el procediment amb un alt nivell
d’habilitat i confianca. Hi ha proves que demostren que, sense una formacio i experiéncia
adequades, la incidéncia de complicacions és innacceptablement alta.””> En els pacients
amb una aturada cardiaca extrahospitalaria, la incidéncia documentada d‘intubacié
esofagica no reconeguda oscil'la entre el 0,5% i el 17%: metges d’emergéncies —
0,5%;%% paramédics — 2,4%,””7 6%,”%%° 9%, 17%.%%! Els intents perllongats
d’intubacié traqueal son perjudicials, interrompre les compressions toraciques durant
aquest temps comprometra la perfusié coronaria i cerebral. En un estudi d‘intubacié
prehospitalaria fet per paramédics en 100 aturades cardiaques, la durada total de les
interrupcions en RCP associada amb els intents d'intubacié traqueal va ser de 110 segons
(IQR 54 - 198 seg; rang 13 - 446 seg) i en el 25% dels casos, la interrupcié va durar més
de 3 minuts.?®? Els intents d'intubacié traqueal van suposar gairebé el 25% de totes les
interrupcions de RCP. El personal d‘assisténcia sanitaria que realitza la intubacid
prehospitalaria només ho hauria de fer dins d’'un programa estructurat i controlat, el qual
hauria d‘incloure una formacié exhaustiva basada en la competéncia i amb oportunitats
regulars de refrescar les habilitats. El personal format en el maneig avancat de la via
aéria hauria de ser capac de realitzar la laringoscopia sense aturar les compressions
toraciques; només caldra fer una pausa breu en les compressions toraciques quan es
passi el tub per les cordes vocals. Cap intent de intubacié no hauria d'interrompre les
compressions toraciques durant més de 10 segons. Després de la intubacid, cal confirmar
la col*locacié del tub i fixar-lo adequadament.

S’han tingut en compte diversos dispositius alternatius de vies aéries per al
maneig de la via aéria durant la RCP. Hi han estudis publicats sobre la utilitzacié durant la
RCP del Combitube, la mascareta laringia classica (ML), el tub laringi (TL) i I'I-gel, pero
cap d'aquests estudis no s’ha potenciat adequadament per tal que es pogués estudiar la
supervivéncia com a punt final essencial; en comptes d’aix0, la major part dels
investigadors han estudiat les taxes d'éxit de la insercid i la ventilacid. Els dispositius
supraglotics de via aéria sén més facils d'inserir que un tub traqueal i, a diferéncia de la

intubacio traqueal, es poden inserir generalment sense interrompre les compressions.?

Confirmacio de la col*locacié correcta del tub tragueal
La intubacié esofagica no reconeguda és la complicacié més greu en els intents

d’intubacié traqueal. La utilitzacié rutinaria de técniques primaries i secundaries per a
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confirmar la col-locacié correcta del tub traqueal hauria de reduir aquest risc. L'avaluacié
primaria inclou I'observacié de I'expansié del torax bilateralment, I'auscultacié dels camps
pulmonars bilateralment sobre les aixelles (els sorolls de respiracid haurien de ser iguals i
normals) i sobre I'epigastri (no s’haurien de sentir sorolls de respiracid). Els signes clinics
de la col*locacié correcta del tub no sén del tot fiables. La confirmacié secundaria de la
col'locacié correcta del tub pel dioxid de carboni exhalat o un aparell de deteccid
esofagica haurien de reduir el perill de la intubacié esofagica no reconeguda, pero el
rendiment dels aparells disponibles varia considerablement i caldria considerar-los tots
com complements d‘altres técniques de confirmacié.®®* Cap de les técniques de
confirmacié secundaries no diferenciara entre un tub col'locat en un bronqui principal i
un de col'locat correctament a la traquea.

La precisi6 dels detectors colorimétrics de CO,, dels aparells de deteccié
esofagica i dels capnografs amb forma d’ona no augmenta la precisié de I'auscultacié i de
la visualitzacié directa per a confirmar la posicié d’un tub traqueal en les victimes d'una
aturada cardiaca. La capnografia amb forma d’ona és el métode més sensible i especific
per a confirmar i vigilar continuament la posicié d'un tub traqueal en les victimes d'una
aturada cardiaca, i hauria de complementar I'avaluacié clinica (auscultacié i visualitzacid
del tub a través de les cordes). Els monitors portatils existents possibiliten una
confirmacié capnografica inicial i un control continu de la posicié del tub traqueal en
gairebé tots els escenaris, incloent-hi els extrahospitalaris, el servei d'urgéncies i les
zones intrahospitalaries en les quals es duu a terme la intubacié. A falta d’'un capnograf
amb forma d’ona, pot ser preferible utilitzar un dispositiu supraglotic de via aéria quan

esta indicat el maneig avancat de la via aéria.

Técniques i aparells de RCP

En el millor dels casos, la RCP manual estandard produeix perfusié coronaria i
cerebral que només és el 30% del normal.?®® Diversos aparells i técniques de RCP poden
millorar I'hemodinamica o la supervivéncia a la curta, si els utilitzen professionals ben
preparats en casos concrets. No obstant aix0, I'éxit de qualsevol técnica o aparell depén
de I'educacid i la formacié dels reanimadors i dels recursos disponibles (incloent-hi el
personal). En mans d‘alguns grups, les noves técniques i aparelles poden ser millors que
la RCP estandard. Tanmateix, una técnica o aparell que garanteixi una RCP de bona
qualitat quan la utilitza un equip molt ben preparat o en un entorn de prova pot mostrar
una qualitat molt pobre i interrupcions freqlients si s'utilitza en un entorn clinic no
controlat.”®® Tot i que, actualment, no es recomana cap aparell per a la utilitzacié
rutinaria en comptes de la RCP manual, alguns dispositius circulatoris s'utilitzen de forma
rutinaria en la ressuscitacid extra i intrahospitalaria. Es prudent que els reanimadors

estiguin ben preparats i que, si s'utilitza un accessori circulatori, s'apliqui un programa de
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vigilancia continua per tal d‘assegurar que la utilitzacid de l'accessori no afecta
negativament la supervivencia. Tot i que les compressions toraciques manuals sovint es

t, 287-289

realitzen molt malamen cap accessori no ha demostrat ser millor que la RCP

manual convencional.

Dispositiu de llindar d'impedancia

El dispositiu de llindar d'impedancia (ITD) és una valvula que limita I'entrada
d’aire en els pulmons durant la relaxacidé del pit entre les compressions toraciques; aixo
minva la pressio intratoracica i augmenta el retorn vends al cor. Una metanalisi recent va
demostrar una millora en el RCE i en la supervivéncia a curt termini, perd cap millora
significativa ni en la supervivéncia a lalta hospitalaria ni en la supervivéncia
neurologicament intacta a |'alta, relacionada amb la utilitzacié d'un ITD en el tractament
de pacients adults en aturada extrahospitalaria.”° A falta de dades que demostrin que la
ITD augmenta la supervivéncia a l'alta hospitalaria, no es recomana la seva utilitzacié

rutinaria en les aturades cardiaques.

Sistema d‘aturada cardiaca de la Universitat de Lund (LUCAS)

El sistema d'aturada cardiaca de la Universitat de Lund (LUCAS) és un dispositiu
de compressié esternal amb versions que funcionen amb gas o amb electricitat, i que
incorpora una ventosa per a la descompressio activa. Tot i que els estudis amb animals
han demostrat que la RCP-LUCAS millora I’'hemodinamica i la supervivéncia a curt termini
si es compara amb la RCP estandard,?***? no hi ha cap estudi aleatoritzat en humans
gue compari la RCP-LUCAS amb la RCP estandard.

RCP amb banda de distribucié de carrega (AutoPulse)

La banda de distribucié de carrega (LDB) és un aparell per a fer compressions
toraciques circumferencials que conté una banda constrictora que funciona
pneumaticament i un tauler. Tot i que la RCP amb la LDB millora 'hemodinamica,®*2%
els resultats de les proves cliniques han estat controvertits. L'evidéncia d'un estudi
control aleatoritzat i multicéntric en més de 1.000 adults, no va mostrar cap millora en la
supervivéncia després de 4 hores, i va revelar un pitjor resultat neuroldgic quan
professionals dels SEM van realitzar la RCP amb la LDB a pacients amb una aturada
cardiaca primaria extrahospitalaria.?*® Un estudi no aleatoritzat en humans va revelar una

major supervivéncia a lalta hospitalaria després de I'aturada cardiaca extrahospitalaria.?®’
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Situacio actual de LUCAS i AutoPulse

Actualment s'estan realitzant dos grans estudis aleatoritzats prospectius
multicéntrics per avaluar la banda de distribucid de carrega (AutoPulse) i el sistema
d’aturada cardiaca de la Universitat de Lund (LUCAS). S'esperen amb interés els resultats
d’aquests estudis. A I'hospital, s’han utilitzat aparells mecanics de forma efectiva per

ajudar a pacients sotmesos a una intervencié coronaria primaria (ICP)*%2%°

300

i tomografia
computada,”™ i també per a intents de ressuscitacid perllongats (per exemple,

301,302 anverinament, tromboembdlia pulmonar, transport perllongat, etc.) en

hipotérmia,
els quals la fatiga del reanimador pot perjudicar la compressié toracica manual. En
I'entorn prehospitalari en el qual I'excarceracid de pacients, la ressuscitacid en espais
reduits o el moviment dels pacients en una llitera sovint impedeixen unes compressions
toraciques manuals efectives, els aparells mecanics també poden exercir un paper
important. Durant el transport a I'hospital, la RCP manual sovint es realitza molt
malament; la RCP mecanica pot mantenir una RCP de bona qualitat durant un trasllat
amb ambulancia.>®**% Els aparells mecanics també presenten I'avantatge de permetre la
desfibril'lacié sense interrompre les compressions toraciques externes. El paper dels

dispositius mecanics, en totes les situacions, requereix una avaluacié més profunda.

Aritmies periaturada

La identificacid i el tractament correcte d'aritmies en el malalt critic pot evitar que
es produeixin aturades cardiaques o que es tornin a produir després d'una ressuscitacid
inicial reeixida. Aquests algoritmes de tractament haurien de permetre que el professional
no especialista en SVA tracti el pacient de forma eficient i segura en una emergencia. Si
els pacients no estan greus, poden haver-hi altres opcions diverses de tractament,
incloent-hi la utilitzacié de farmacs (orals o parenterals) que poden ser menys coneguts
per al no expert. En aquesta situacid, es disposara de temps per buscar el consell dels
cardidlegs o d'altres metges experts.

L'avaluacio i el tractament inicials d'un pacient amb una aritmia hauria de seguir
I'enfocament ABCDE. Els elements clau en aquest procés inclouen l'avaluacié de signes
adversos, l'administracié d'oxigen a elevat flux, |'obtencid d‘accés intravends i
I'establiment de monitoratge (ECG, pressio sanguinia, Sp0O,). Sempre que sigui possible,
enregistreu un ECG de 12 derivacions; aix0 ajudara a determinar el ritme de manera
precisa, sigui abans del tractament o posteriorment. Corregiu qualsevol anormalitat en els
electrolits (per exemple: K*, Mg?*, Ca®*). Penseu en la causa i el context de les aritmies
quan planifiqueu el tractament.

L'avaluacid i el tractament de totes les aritmies ha d’abordar dos factors: I'estat

del pacient (estable versus inestable) i la naturalesa de I'aritmia. Els farmacs antiaritmics,
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en principi sén més lents i menys fiables que la cardioversié eléctrica a I'hora de convertir

una taquicardia en ritme sinusal; els farmacs tendeixen a reservar-se per als pacients

estables sense signes adversos, i la cardioversid electrica sol ser el tractament preferit

per al pacient inestable que mostra signes adversos.

Signes adversos

La preséncia o abséncia de signes o simptomes adversos indicaran el tractament

adequat per a la majoria d‘aritmies. Els factors adversos segiients indiquen un pacient

gue es troba inestable a causa d'una aritmia.

1.

Xoc: aixd es manifesta amb pal‘lidesa, suor, fredor i extremitats suades (augment
de l'activitat simpatica), alteracié de la consciéncia (flux sanguini cerebral reduit), i
hipotensié (per exemple, pressio arterial sistolica <90 mmHg).

Sincope: pérdua de consciéncia, que es produeix com a conseqiiéncia d'un flux
sanguini cerebral reduit.

Insuficiéncia cardiaca: les aritmies comprometen el rendiment miocardic en reduir el
flux sanguini arterial coronari. En situacions agudes, es manifesta amb edema
pulmonar (insuficiéncia ventricular esquerra) i/o pressidé venosa jugular aixecada i
congestié hepatica (Insuficiéncia ventricular dreta).

Isquémia miocardica: succeeix quan el consum d’oxigen miocardic supera el seu
aport. La isquémia miocardica pot presentar-se amb dolor precordial (angina) o
sense dolor, com una troballa aillada en els electrocardiogrames de 12 derivacions
(isquémia silent). La preséncia d'isquémia miocardica és especialment important si hi
ha una malaltia arterial coronaria subjacent o una malaltia cardiaca estructural,
perque pot provocar més complicacions que amenacin la vida del subjecte incloent-

hi 'aturada cardiaca.

Opcions de tractament

Un cop s’hagi determinat el ritme i la preséncia o abséncia de signes adversos,

les opcions de tractament immediat es classifiquen en:

1.
2.

Eléctriques (cardioversid, electroestimulacio).

Farmacologiques (farmacs antiaritmics i altres).
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Fig. 1.7. Algoritme de la taquicardia. © 2010 ERC
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Taquicardies

Si el pacient esta inestable

Si el pacient esta inestable i es deteriora amb qualsevol dels signes i els
simptomes adversos descrits anteriorment causats per la taquicardia, intenteu de seguida
la cardioversid sincronitzada (Fig 1.7). En pacients amb cors que, per la resta, funcionen
normalment, no solen haver-hi signes i simptomes greus si el ritme ventricular és <150
batecs min?. Els pacients amb una funcid cardiaca reduida o una comorbiditat
significativa poden estar simptomatics i inestables amb freqliéncies cardiaques baixes. Si
la cardioversidé no restaura el ritme sinusal i el pacient continua inestable, doneu-li 300
mg d’amiodarona intravenosa durant 10-20 minuts i reintenteu la cardioversid eléctrica.

La dosi d'amiodarona es pot acompanyar d'una infusié de 900 mg al llarg de 24 hores.

Si el pacient esta estable

Si el pacient amb taquicardia es troba estable (sense signes ni simptomes
adversos) i no s'esta deteriorant, és probable que el tractament amb farmacs sigui
apropiat (Fig 1.7). Les maniobres vagals poden ser el tractament inicial adequat per a

una taquicardia supraventricular.

Bradicardia

Una bradicardia es defineix com un ritme cardiac de <60 batecs min™. Tracteu el
pacient amb bradicardia utilitzant I'enfocament ABCDE. Tingueu en compte la possible
causa de la bradicardia i busqueu signes adversos. Tracteu qualsevol causa reversible de
bradicardia identificada en I'avaluacid inicial. Si hi ha signes adversos, comenceu a tractar
la bradicardia. Els tractaments inicials son farmacologics, mentre que I'electroestimulacié
gueda reservada per als pacients que no responen als tractaments farmacologics o que

tenen perill d'asistolia (Fig 1.8).
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Algoritme de la Bradicardia

* La medicaci6 alternativa inclou:
- Aminofillina
» Dopamina
+ Glucago (si sobredosi de 3-blocador o de blocador dels
canals del calci)
» Glicopirrolat pot ser utilitzat en substitucié de l'atropina

Fig. 1.8. Algoritme de la bradicardia. © 2010 ERC
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Cures postressuscitacio

Un RCE reeixit és tot just la primera passa cap a l'objectiu de recuperacio
completa d'una aturada cardiaca. La sindrome postaturada cardiaca, que inclou la lesié
cerebral postaturada, la disfuncié miocardica postaturada, la isquémia sistémica/resposta
a la reperfusié i la patologia precipitant persistent, sovint compliquen la fase de
postressuscitacio.® La gravetat d’aquesta sindrome variara segons la durada i la causa de
I'aturada cardiaca. La sindrome no esdevindra si l'aturada cardiaca és breu. La lesid
cerebral postaturada es manifesta en forma de coma, convulsions, mioclonia, diferents
graus de disfuncid neurocognitiva i mort cerebral. Entre els pacients que sobreviuen a
I'ingrés a la UCI perd que acaben morint a I'hospital, la lesid cerebral és la causa de mort
del 68% de les aturades cardiaques extrahospitalaries i del 23% de les
intrahospitalaries.’?’>% La lesié cerebral postaturada cardiaca es pot exacerbar per la
fallida microcirculatoria, la pérdua de l'autoregulacid, la hipercapnia, la hiperoxia, la
febre, la hiperglucémia i les convulsions. La disfuncié miocardica significativa és habitual
després d’una aturada cardiaca perd, generalment, es recupera després de 2-3 dies.>%®3%’
La isquémia/reperfusié de tot l'organisme després de l|'aturada cardiaca, activa els
itineraris immunologics i de coagulacid, i contribueix a la fallida multiple dels organs i
augmenta el risc d'infecci6.>®3% D’aquesta manera, la sindrome postaturada cardiaca té
molts aspectes en comu amb la sépsia, incloent-hi la deplecié del volum intravascular i la

vasodilatacio.3103!

Via aéria i respiracio

La hipoxémia i la hipercapnia augmenten la probabilitat d’'una altra aturada
cardiaca i poden contribuir a la lesidé cerebral secundaria. Diversos estudis amb animals
indiquen que la hiperoxémia causa estrés oxidatiu i danya les neurones
postisquémiques.?’>312315 yn estudi de registre clinic va demostrar que la hiperoxémia
postressuscitacié estava relacionada amb pitjors resultats, si es comparava amb la
normoxémia i la hipoxémia.”’* En la practica clinica, tan bon punt es pot controlar la
saturacié d’oxigen en sang arterial de forma fiable (mitjancant gasometria sanguinia i/o
pulsioximetria), pot ser més practic ajustar la concentracié d‘oxigen inspirat per a
mantenir la saturacié d’oxigen en sang arterial en el ventall del 94-98%. Plantegeu-vos la
intubacid, la sedacid i la ventilacié controlada en qualsevol pacient que tingui la funcié
cerebral alterada. No hi ha dades que donin suport a una PCO, arterial especifica després
de la ressuscitaci6 d’'una aturada cardiaca, perd és raonable ajustar la ventilacidé per
assolir la normocapnia i controlar-la utilitzant la PCO, al final de I'espiracio i els valors de

gas en la sang arterial.
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Circulacio

Esta ampliament reconegut que els malalts recuperats d'aturada cardiaca per un
infart de miocardi amb elevacié del segment ST (IAMEST) haurien de ser sotmesos a una
angiografia coronaria precog i a una intervencié coronaria percutania (ICP) perd, com que
el dolor precordial i/o I'elevacié del segment T sén mals predictors de l'oclusié coronaria

316 caldria tenir en compte aquesta intervencié en tots els

aguda en aquests pacients,
pacients recuperats d’una aturada cardiaca que se sospita que tenen una malaltia arterial
coronaria.3'¢3%* Diversos estudis indiquen que la combinacié de la hipotérmia terapéutica
i la ICP és viable i segura després d’'una aturada cardiaca provocada per un infart agut de
miocardi.317,323—326

La disfuncié miocardica postaturada cardiaca provoca inestabilitat hemodinamica,
que es manifesta en forma d’hipotensio, index cardiac baix i aritmies.>% Si el tractament
de ressuscitacié amb fluids i farmacs vasoactius no és suficient per ajudar a la circulacid,
plantegeu-vos la possibilitat d'inserir un balé intraadrtic de contrapulsacié.’!’>%® A falta de
dades definitives, establiu la pressié arterial mitjana per assolir una ditiresi adequada (1
ml kg h™') i uns valors de lactat en plasma normals o decreixents, tenint en compte la
pressié arterial normal del pacient, la causa de l'aturada i la gravetat de qualsevol

disfuncié miocardica.?

Discapacitat (optimitzacio de la recuperacié neurologica)

Control de convulsions
Les convulsions, la mioclonia o tots dos, ocorren en el 5-15% dels pacients adults

que assoleixen el RCE i entre el 10-40% d’aquells que romanen comatosos.>3?73%0 | es

convulsions augmenten el metabolisme cerebral fins a 3 vegades®!

i poden provocar
lesions cerebrals. Tracteu-les immediatament i eficagment amb benzodiazepines,
fenitoina, valproat sodic, propofol o un barbitiric. No hi ha cap estudi que abordi
directament la utilitzaci6 de farmacs anticomicials profilactics després de I'aturada

cardiaca en adults.

Control de glucosa

Hi ha una forta relacié entre el nivell alt de glucosa en la sang després de la
ressuscitacié d’una aturada cardiaca i els resultats neuroldgics pobres®®23233% un ampli
assaig aleatoritzat de control intensiu de la glucémia (4,5-6,0 mmol I'!) versus un control
convencional (10 mmol I* o menys) en pacients de la UCI general, va demostrar un
augment de la mortalitat a 90 dies en el pacients tractats amb un control intensiu de la
glucémia.®*® Un altre estudi recent i dues metanalisis d’estudis sobre el control estricte de

la glucémia versus control convencional en pacients criticament malalts no van mostrar
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cap diferéncia significativa en la mortalitat, perd van revelar que el control estricte de la
glucémia estava relacionat amb un perill significativament més alt d’hipoglicémia.>**3*? La
hipoglucémia aguda esta relacionada amb un augment de la mortalitat en pacients

criticament malalts,>*

i els pacients comatosos corren especialment perill de patir
hipoglucémia no reconeguda. Hi ha algunes proves que demostren que,
independentment de linterval diana, la variabilitat en els valors de la glucosa esta
relacionada amb la mortalitat.>** Basant-se en les dades disponibles, després del RCE
caldria mantenir la glucémia en valors <10 mmol I'* (180 mg dI').3* S'hauria d'evitar la
hipoglucémia. No s’hauria d'implementar un control estricte de la glucémia en pacients

adults amb RCE després de |'aturada cardiaca degut a l'increment del risc d’hipoglucémia.

Control de temperatura

Tractament de la hipertérmia. Un periode d’hipertérmia (hiperpiréxia) és habitual
en les primeres 48 hores posteriors a |'aturada cardiaca.>**3* Diversos estudis mostren
una relacié entre I'augment de la temperatura després d’una aturada cardiaca i els mals
resultats.*®346:3%351 No existeixen assajos aleatoritzats controlats que avaluin I'efecte del
tractament de la hiperpiréxia (definida com a =37,6 °C) si es compara amb el no control
de la temperatura en els pacients després d'una aturada cardiaca. Tot i que no s’ha
demostrat I'efecte de l'alta temperatura en els resultats, sembla assenyat tractar amb
antipirétics o refrigeracié activa qualsevol hipertérmia que es produeixi després d’'una

aturada cardiaca.

Hipotermia terapéutica. Les dades en animals i humans indiquen que una
hipotérmia lleu és neuroprotectora i que millora el resultat després d’'un periode
d'isquémia-hipdxia.>*>3>® E| refredament elimina moltes de les vies que condueixen a la
mort cel*lular retardada, incloent-hi I'apoptosi (mort cel*lular programada). La hipotérmia
redueix la taxa metabolica cerebral d’oxigen (CMRO,) en aproximadament el 6% per
cada reduccié d’'1 °C de la temperatura®* i aixd pot reduir I'alliberament d’aminoacids
excitants i de radicals lliures.>*? La hipotérmia bloqueja les repercusions intracel*lulars de
I'exposicid a I'excitotoxina (concentracions altes de calci i glutamat) i redueix la resposta
inflamatoria relacionada amb la sindrome postaturada cardiaca.

Tots els estudis d'hipotérmia terapéutica postaturada cardiaca només han inclos
pacients en coma. Hi ha forca evidéncies que aconsellen la utilitzacié de la hipotérmia
induida en els supervivents comatosos d‘aturades cardiaques extrahospitalaries
provocades per FV. Un assaig aleatoritzar®™ i un de pseudoaleatoritzat®®® han demostrat
la millora dels resultats neurologics en el moment de l'alta hospitalaria o al cap de 6
mesos en pacients comatosos després d'una aturada cardiaca extrahospitalaria per FV. El

refredament es va comencar entre pocs minuts i hores del RCE i es va mantenir un
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interval de temperatures d’entre 32-34 °C durant 12-24 hores. L'extrapolacié d'aquestes
dades a altres aturades cardiaques (per exemple, altres ritmes inicials, aturades
intrahospitalaries, pacients pediatrics) sembla raonable, perd només queden
referendades per dades de nivell d’evidéncia inferior,37:357-363

L'aplicacié practica de la hipotérmia terapéutica es divideix en tres fases:
induccid, manteniment i reescalfament.®®* Les dades amb animals indiquen que una
refrigeracié precog després del RCE genera millors resultats.®® Per iniciar la refrigeracié
es poden utilitzar técniques de refrigeracio externes i/o internes. Una infusié de 30 ml kg
! de sali 0 de solucié de Hartmann a 4 °C fa baixar la temperatura aproximadament 1,5
OC. Altres métodes per induir i/o mantenir la hipotérmia inclouen: bosses de gel simples
i/o tovalloles molles; mantes o coixins refrescants; mantes amb aire o aigua circulants;
coixins revestits de gel i plens d’aigua; intercanviadors térmics intravasculars; i “bypass”
cardiopulmonar.

En la fase de manteniment és preferible un métode de refrigeracié amb vigilancia
eficac de la temperatura que eviti les fluctuacions térmiques. Aixd es pot assolir millor
amb aparells refrescants interns o externs que incloguin retroalimentacié continua de la
temperatura per assolir una de prefixada. Les concentracions d’electrolits en el plasma, el
volum intravascular efectiu i la taxa metabolica poden canviar rapidament durant el
reescalfament, tal com ho fan durant el refredament. D'aquesta manera, el reescalfament
s’ha d'assolir a poc a poc; el ritme Optim no es coneix, perd el consens és actualment
entre 0,25 i 0,5 °C d'escalfament per hora.*®

Els ben coneguts efectes fisioldgics de la hipotérmia s’han de tractar amb

compte.>®*

Pronostic

Dos tercos dels que moren després d'ingressar a la UCI de resultes d’'una aturada
cardiaca extrahospitalaria moren per lesions neuroldgiques; aixd s'ha demostrat amb??’ i
sense®® hipotérmia terapéutica. Un quart dels pacients que moren després d'ingressar a
la UCI de resultes d'una aturada cardiaca intrahospitalaria ho fan per lesions
neurologiques. Cal un métode per a predir el resultat neurologic que es pugui aplicar als
pacients individuals immediatament després del RCE. Molts estudis s’han centrat en la
prediccié dels pobres resultats a llarg termini (estat vegetatiu o mort), basats en les
troballes o proves cliniques que indiquen una lesié cerebral irreversible, per a permetre
als clinics limitar les cures o retirar les mesures de suport organic. Les implicacions
d’aquestes proves pronostiques son tan grans que haurien de tenir una especificitat del
100% o una taxa de falsos positius (TFP) de zero, per exemple, en la proporcié
d’individus que, a la llarga, tenen un “bon” resultat malgrat la prediccié d'un resultat

pobre.
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Examen clinic

No hi ha cap signe neurologic clinic que predigui fiablement un pobre resultat
(Cerebral Performance Category [CPC] 3 o 4, o mort) a menys de les 24 hores després
d’'una aturada cardiaca. En pacients adults que estan comatosos després d’'una aturada
cardiaca i als quals no se’ls ha tractat amb hipotérmia i no tenen factors que confonguin
(com ara hipotensid, sedants o relaxants musculars), |'abséncia de reflex pupil*lar i reflex
corneal a les 272 hores prediu de forma fiable un resultat pobre (TFP 0%; 95% IC 0-
9%).%*® La manca de reflexos oculovestibulars a les >24 hores (TFP 0%; 95% IC 0-
14%)%%3%7 i una puntuacié de 2 o menys del Glasgow motor a les >72 hores (TFP 5%);
95% IC 2-9%)*° s6n menys fiables. Altres signes clinics, incloent-hi la mioclonia, no es
recomanen per predir un resultat pobre. La preséncia d'un estat de mioclonia en els

329,330,368-370

adults esta fortament relacionada amb un resultat pobre, pero s’han descrit

casos rars de bona recuperacié neurologica i, per tant, fer una diagnosi precisa resulta

problematic.37137%

Marcadors bioquimics

Les evidéncies no aconsellen la utilitzaci6 de només biomarcadors sérics (per
exemple, enolassa neuroespecifica, proteina S100) o del liquid céfalo-raquidi com a
predictors de resultats pobres en pacients comatosos després d’'una aturada cardiaca
amb o sense tractament amb hipotérmia terapéutica. Les limitacions de les evidéncies
van incloure estudis amb petites quantitats de pacients i/o incoheréncia dels valors de les

mostres per predir un resultat pobre.

Estudis electrofisiologics

Cap estudi electrofisiologic no prediu fiablement el resultat d'un pacient comatds
a les primeres 24 hores posteriors a una aturada cardiaca. Si els potencials evocats
somatosensatorials (PESS) es mesuren al cap de 24 hores en supervivents comatosos
d’'una aturada cardiaca no tractats amb hipotérmia terapéutica, I'abséncia bilateral de la
resposta cortical N20 a I'estimulacié del nervi mitja prediu un resultat dolent (mort o CPC
3 0 4) amb un TFP de 0,7% (95% IC: 0.1-3.7).%¢

Estudis d'imatge

S’han estudiat moltes modalitats d‘imatge (imatges de ressonancia magnética
[RMN], tomografia computada [TC], tomografia computada amb emissié de fotons
simples [SPECT], angiografia cerebral, Doppler transcranial, medicina nuclear,
espectroscopia propera a l'infraroig [NIRS]) per determinar quina utilitat tenen per a

predir el resultat en supervivents adults a una aturada cardiaca.’> No hi ha cap estudi
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d‘alt nivell que aconselli la utilitzacié6 de cap modalitat de diagnostic per la imatge per a

predir el resultat dels supervivents comatosos d’una aturada cardiaca.

Impacte de la hipotérmia terapéutica en el pronostic

No hi ha evidéncia adequada per recomanar un enfocament especific a I'hora de
pronosticar un resultat pobre en pacients postaturada cardiaca tractats amb hipotérmia
terapeutica. No hi ha cap signe neurologic clinic, estudi electrofisiologic, biomarcador ni
estudi d'imatge que pugui predir, de forma fiable, el resultat neurologic en les primeres
24 hores posteriors a una aturada cardiaca. Basant-nos en les poques proves de que
disposem, els predictors de mal pronostic potencialment fiables en pacients tractats amb
hipotérmia terapéutica després d'una aturada cardiaca, inclouen l'abséncia bilateral d'un
pic N20 en els PESS =24 hores després de |'aturada cardiaca (TFP 0%, 95% CI 0-69%) i
I'abséncia de reflexos pupil‘lars i corneals 3 o més dies després de l'aturada cardiaca
(FPR 0%, 95% IC 0-48%).3%8°77 Les poques proves de qué disposem també suggereixen
gue una puntuacié de 2 o menys en I'Escala Motora de Glasgow 3 dies després del RCE
(TFP 14% [95% CI 3-44%])**® i la preséncia d’un estat epiléptic (TFP de 7% [95% IC 1-
25%] a 11,5% [95% IC 3-31%])*® 3° sén pronosticadors potencialment poc fiables d’un
pobre resultat en pacients postaturada cardiaca tractats amb hipotérmia terapéutica.
Tenint en compte les poques proves de que disposem, les decisions per limitar les
atencions no s’haurien de prendre basant-se en els resultats d'una Unica eina

pronosticadora.

Donacié d’organs

S'han trasplantat amb éxit organs solids després d’una mort cardiaca.®* Aquest
grup de pacients ofereix una oportunitat no explotada per augmentar el banc de donants
d'organs. L'extraccié d'organs de donants en aturada cardiaca es classifica com a
controlada o no controlada.®® La donacié controlada es produeix després de la retirada
planificada del tractament de resultes de lesions/malalties incompatibles amb la vida. La
donacié no controlada es refereix a la donacié després que un pacient hagi ingressat

mort o amb una RCP en marxa que no aconsegueix restaurar la circulacié espontania.

Centres d’aturada cardiaca

Hi ha una amplia variabilitat en la supervivéncia entre els diferents hospitals que
atenen pacients després de la ressuscitacid d'una aturada cardiaca.””®® Hi ha alguna
evidéncia de baix nivell que les UCI que admeten més de 50 pacients victimes d’'una
aturada cardiaca per any tenen millors taxes de supervivéncia que aquells que n‘admeten

menys de 20 casos per any.®! Hi ha proves indirectes que indiquen que els sistemes
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d’atencié meédica de ressuscitacié cardiaca regional milloren els resultats en els infarts de
miocardi amb elevacié del segment ST (IAMEST).382404

La conclusid que s'extreu de totes aquestes dades és que aquests centres i
sistemes d’atencid especialitzats en aturades cardiaques poden ser eficacos pero, fins

ara, no hi ha cap prova directa que recolzi aquesta hipotesi.*>*%’

Maneig inicial de les sindromes coronaries agudes

Introduccio

La incidéncia d'infart agut de miocardi amb elevaci6 de I'ST (IAMEST) esta
disminuint en molts paisos d’Europa;*® tanmateix, la incidéncia de la sindrome coronaria
aguda sense elevacié del segment ST (SCASEST) esta augmentant.*®*® Tot i que als
hospitals la mortalitat deguda a I'TAMEST s’'ha reduit significativament gracies a les
modernes terapies de reperfusié i a una millora de la profilaxi secundaria, la mortalitat
global a 28 dies es manté virtualment sense canvis ja que aproximadament dos tercos de
les morts es produeixen abans d‘arribar a I'hospital, majoritariament degudes a aritmies
letals desencadenades per la isquémia.”’! Per tant, la millor manera de millorar la
supervivéncia d’'un event isquémic és reduir el temps transcorregut des de I'aparicié del
simptoma fins el moment de rebre atencidé sanitaria i que es comenci el tractament
especific des del primer moment de la fase extrahospitalaria.

El terme sindrome coronaria aguda (SCA) comprén tres entitats diferents de la
manifestacié aguda de la malaltia cardiaca coronaria: infart de miocardi amb elevacié del
segment ST (IAMEST), infart de miocardi sense elevacié del segment ST (IAMSEST) i
angina inestable (AI). L'infart de miocardi sense elevacié del segment ST i I'Al es
combinen normalment en el terme SCASEST. La fisiopatologia de la SCA és una placa
arteriosclerdtica trencada o erosionada.*'? Les caracteristiques electrocardiografiques
(ECG) (abséncia o preséncia d'elevacid del segment ST) diferencia I'TAMEST de la
SCASEST. Aquesta darrera, pot presentar-se amb una depressié del segment ST, amb
anormalitats no especifiques a I'ona del segment ST, o fins i tot amb un ECG normal. En
abséncia d’elevacié del segment ST, un augment en la concentracié plasmatica dels
biomarcadors cardiacs, particularment la troponina T o I com a marcadors més especifics
de la necrosi de les cél'lules del miocardi, indica un IAMSEST.

Les sindromes coronaries agudes son la causa més comuna de les aritmies
malignes que condueixen a una mort cardiaca sobtada. Els objectius terapéutics son el
tractament de les patologies agudes que representen un risc per a la vida, com la
fibril'lacié ventricular (FV) o la bradicardia extrema, i el conservar la funcidé ventricular

esquerra i evitar l'aturada cardiaca minimitzant I'extensié del dany del miocardi. Les
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directrius actuals estan adrecades a les primeres hores després de l'aparicid dels
simptomes. El tractament extrahospitalari i la terapia inicial al servei d’urgéncies pot
variar segons les capacitats, els recursos i les normatives locals. Les dades que recolzen
el tractament extrahospitalari s’extrapolen sovint dels estudis del tractament inicial
després de lingrés hospitalari; existeixen pocs estudis extrahospitalaris de qualitat.
L'European Society of Cardiology i I'American College of Cardiology/American Heart
Association han publicat extenses directrius per al diagnostic i el tractament de la SCA
amb i sense elevacid de I'ST. Les recomanacions actuals estan en la mateixa linea

d'aquestes directrius (Figs. 1.9 i 1.10),%34

[ Pacient amb signes clinics i simptomes de SCA j

|
v

ECG de 12 derivacions

Elevaci6 de I'ST
>0.1 mV a > 2 derivacions d'extremitats
i/0 2 0.2 mV a > derivacions precordials
o (presumiblement) nou BBEFH

Altres alteracions ECG
(0 ECG normal)

Fig. 1.9. Definicions de les sindromes coronaries agudes (SCA); IAMEST, infart agut de
miocardi amb elevacié de I'ST; IAMSEST, infart agut de miocardi sense elevacié de I'ST;
Al, Angina de pit inestable
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Fig. 1.10. Algoritme de tractament per a les sindromes coronaries agudes; ICP,

de 60 mg, es pot triar com

arrega

*Prasugrel, dosi de ca

ania.

t

0 coronaria percu
alternativa a clopidogrel en pacients amb IAMEST en els que es prevegui ICPP, sempre

gue no hi hagi antecedents d'ictus o accident isquémic transitori. En el moment de
I'escriptura, ticagrelor encara no ha estat aprovat com una alternativa a clopidogrel

.7

intervenci
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Diagnostic i estratificacio del risc en les sindromes coronaries agudes

Els pacients amb risc i les seves families haurien de ser capacos de reconegixer els
simptomes caracteristics, com dolor precordial que es pot irradiar a altres arees de la part
superior del cos, sovint acompanyat d‘altres simptomes que inclouen dispnea, sudoracid,
nausees o vomits i sincope. Haurien d’entendre la importancia d’'una activacié precocg del
sistema d’emergéncies mediques (SEM) i, preferiblement, haurien de tenir formacié en
técniques de suport vital basic (SVB). Encara estan per determinar les estratégies
optimes per a que el personal no especialitzat prengui consciéncia de les diferents
manifestacions de la SCA i per a millorar el reconeixement de la SCA en poblacions de
risc. A més a més, els teleoperadors del SEM hauria de tenir formacié per poder

reconeixer els simptomes de la SCA i per fer les preguntes pertinents.

Signes i simptomes de la SCA

Normalment, la SCA apareix amb simptomes com pot ser dolor toracic irradiat,
dificultat per a respirar i sudoracid; tanmateix, a les persones més grans, a les dones i als
diabétics, es poden donar simptomes atipics o presentacions inusuals.**>*'¢ Cap d’aquests

signes i simptomes de la SCA es poden utilitzar per si sols per al diagnostic de la SCA.

ECG de 12 derivacions

Un ECG de 12 derivacions és la prova medica clau per a l'avaluacié d’'una SCA. En
el cas de I'TAMEST, indica la necessitat d’'una terapia de reperfusié immediata (és a dir,
intervencié coronaria percutania primaria (ICP) o fibrinolisi prehospitalaria). Quan hi ha
sospita de l'existéncia d'una SCA, s'hauria d'obtenir un ECG de 12 derivacions i
interpretar-lo el més aviat possible, després del primer contacte amb el pacient, per a
facilitar un diagnostic i un triatge precocos. L'ECG prehospitalari o al servei d'urgéncies
proporciona informacié Util per al diagnostic quan és interpretat per professionals
sanitaris ben formats.

El registre d’'un ECG de 12 derivacions a |'etapa extrahospitalaria proporciona una
informacié avangada a les instal'lacions d‘acollida i agilitza les decisions sobre el
tractament després de I'arribada a I'hospital. Els auxiliars i els infermers es poden formar
per poder diagnosticar I'TAMEST sense consultar directament al metge, sempre i quan
existeixi una supervisid simultania estricta i adequada dirigida pel metge. Si la
interpretacié de I'ECG prehospitalari no és possible in situ, és acceptable la interpretacio

418,419

per ordinador o la transmissid de les dades de I'ECG.
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Biomarcadors

En abséncia d'elevacié del segment ST a I'ECG, la preséncia d'una historia clinica
suggestiva i unes concentracions elevades de biomarcadors (troponina T i troponina I,
CK, CK-MB, mioglobina) caracteritza I'TAMSEST i el distingeix de I'TAMEST i de I'angina
inestable respectivament. Es preferible la medicié d’una troponina cardiaca especifica. Les
concentracions elevades de troponina sén especialment utils per identificar pacients amb

un risc elevat de resultats adversos.*?°
Normes de decisio per a una alta médica preco¢

S’han dut a terme intents per a combinar les evidéncies de I'historial clinic, els
examens fisics, els ECG seriats i les determinacions seriades des biomarcadors per a
poder establir unes normes de decisions cliniques que ajudarien a triar els pacients amb
possible SCA al servei d'urgéncies.

Cap d'aquestes normes és adequada i apropiada per a identificar al servei
d’urgéncies els pacients amb dolor toracic i sospita de SCA que podrien ser donats d'alta

amb seguretat.
Protocols d'observacio del dolor toracic

En els pacients que es presenten al servei d'urgéncies amb una historia de
possible SCA, perd amb una exploracié inicial normal, les unitats d’observacié del dolor
toracic poden representar una estratégia eficag i segura per avaluar als pacients.
Redueixen la durada de I'estada, els ingressos hospitalaris i els costos sanitaris i milloren
la precisié del diagnostic, aixi com la qualitat de vida.**? No existeix cap evidéncia directa
gue demostri que les unitats de dolor toracic o els protocols d'observacié redueixin els
resultats cardiovasculars adversos, particularment la mortalitat, de pacients que

presenten una possible SCA.
Tractament de les sindromes coronaries agudes - simptomes

El trinitrat de glicerina (a partir dara nitrats) és un tractament eficac per al dolor
toracic isquémic i presenta uns efectes hemodinamics beneficiosos, com la dilatacié dels
vasos de gran calibre, la dilatacié de les artéries coronaries i, amb menor extensio, les
arteries perifériques. El tractament amb nitrats es pot considerar si la pressié arterial
sistolica esta per sobre de 90 mmHg i el pacient presenta un dolor toracic isquémic
continuat. Els nitrats també poden ser Utils en el tractament de la congestié pulmonar

aguda. Els nitrats no s’haurien d'utilitzar en pacients amb hipotensi6é (pressié arterial
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sistdlica <90 mmHg), especialment si es presenta conjuntament amb bradicardia, i en
pacients amb infart inferior i amb una possible implicacié del ventricle dret. L'Us de nitrats
en aquestes circumstancies pot fer disminuir la pressio arterial i el cabal cardiac.

La morfina és l'analgésic d'eleccié per al dolor refractari a nitrats i també
presenta efectes tranquil-litzants en el pacient, fent que no siguin necessaris farmacs
sedants en la majoria dels casos. Com que la morfina és un dilatador dels vasos de gran
calibre, presentara un benefici addicional en pacients amb congestid pulmonar. Cal
administrar la morfina a unes dosis inicials de 3-5 mg per via intravenosa i repetir en
pocs minuts fins que el pacient no presenti dolor. Els farmacs antiinflamatoris no
esteroidals (AINE) s’haurien d'evitar per a lanalgésia degut als seus -efectes
protrombotics.*?

El monitoratge de la saturacié d’oxigen arterial (Sa0,) amb pulsioximetria ajudara
a determinar la necessitat d’oxigen suplementari. Aquests pacients no necessiten oxigen
suplementari a no ser que estiguin hipoxémics. Les poques dades suggereixen que un
flux elevat d'oxigen pot ser perjudicial en pacients amb infart de miocardi sense
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complicacions. 'ha de tractar d’aconseguir una saturacioé d’oxigen de 94-98%, o de

88-92% si el pacient esta en risc d'insuficiéncia respiratoria hipercapnica.*”’

Tractament de les sindromes coronaries agudes — causa

Inhibidors de I'agregacio plaquetaria

La inhibicid de l'agregacié plaquetaria és d'una importancia primordial per al
tractament inicial de les sindromes coronaries i també com a prevencidé secundaria, ja

que l'activacié i agregacioé plaquetaria és el procés clau per a la iniciacié d'una SCA.

Acid acetilsalicilic (AAS)

Molts assajos clinics aleatoritzats controlats indiquen una disminucié de la
mortalitat quan s'administra AAS (75-325 mg) a pacients hospitalitzats amb SCA. Alguns
estudis suggereixen que la mortalitat es redueix si s’administra AAS ben aviat.*?® **° per
tant, s’ha d’administrar AAS el més aviat possible a tots els pacients amb sospita de SCA
a no ser que el pacient presenti una al'lérgia documentada a I'’AAS. L'AAS pot ser
administrat pel primer personal sanitari que atengui al pacient, per profans o pels
teleoperadors dels serveis sanitaris segons els protocols locals. La dosi inicial d’AAS
masticable es de 160-325 mg. Altres formes d’AAS (soluble, IV) poden ser tant eficaces

com els comprimits masticables.
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Inhibidors del receptor ADP

Les tienopiridines (clopidogrel, prasugrel) i la ciclopentiltriazolpirimidina
(ticagrelor) inhibeixen el receptor d’ADP de forma irreversible, que també redueix
I'agregacié plaquetaria a més a més de la reduccié produida per I'AAS.

Si el clopidogrel es dona a més de I'heparina i I'AAS en pacients amb SCASEST
d"alt risc, es millora el resultat.*%**! E| clopidogrel s’hauria de donar el més aviat possible,
a més de I'AAS i una antitrombina, a tots els pacients que presenten SCASEST. Si s'escull
un enfocament conservador, es déna una dosi de carrega de 300 mg; amb una estrategia
d’ICP programada, és preferible una dosi inicial de 600 mg. Es pot donar prasugrel o
ticagrelor en lloc de clopidogrel.

Tot i que no existeix cap estudi amb amplitud sobre I'is de clopidogrel per al
pretractament de pacients que presenten IAMEST i ICP planificada, és molt probable que
aquesta estratégia sigui beneficiosa. Com que la inhibicié plaquetaria és més profunda a
una dosi superior, es recomana administrar una dosi de carrega de 600 mg el més aviat
possible als pacients que presenten IAMEST i ICP programada. En lloc de clopidogrel, es

poden fer servir prasugrel o ticagrelor abans de I'ICP programada.

Inhibidors de la glicoproteina (Gp) IIB/IIIA

El receptor de la Gp IIB/IIIA és el vincle final comu de l'agregacioé plaquetaria.
L'eptifibatida i el tirofiban condueixen a una inhibicié reversible, mentre que l'abciximab
condueix a una inhibicid irreversible del receptor de la Gp IIB/IIIA. No existeixen dades
suficients que recolzin el pretractament de rutina amb inhibidors de la Gp IIB/IIIA en
pacients amb SCA amb IAMEST o sense IAMEST.

Antitrombines

L'heparina no fraccionada (HNF) és un inhibidor indirecte de la trombina, que en
combinacié amb I'AAS, s'utilitza com adjuvant a la terapia fibrinolitica o ICP primaria
(ICPP) i és una part important del tractament de l'angina inestable i de I'TAMEST.
Actualment, existeixen varies antitrombines alternatives per al tractament de pacients
amb SCA. En comparacié amb I'HNF, aquestes alternatives presenten una activitat del
factor Xa més especifica (heparines de baix pes molecular [HBPM], fondaparinux) o son
inhibidors directes de la trombina (bivalirudina). Amb aquestes antitrombines més noves,
generalment, no hi ha necessitat de controlar els parametres de coagulacid i existeix una
reduccié del risc de trombocitopénia.

En comparacid6 amb I'HNF, l'enoxaparina redueix els criteris de valoracié
combinats de mortalitat, infart de miocardi i la necessitat d’'una revascularitzacié urgent,
si es dona durant les primeres 24-36 hores des de l'aparicié dels simptomes de SCA

sense IAMEST.***3 per a pacients amb un enfocament conservador inicial programat,
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fondaparinux i enoxaparina sén alternatives acceptables a I'HNF. Per a pacients amb un
risc elevat de sagnat es pot valorar donar fondaparinux o bivalirudina, que provoca
menys sagnat que I'HNF.****3® per a pacients amb un enfocament invasiu programat,
I'enoxaparina o la bivalirudina sén alternatives acceptables a I’'HNF.

Diversos estudis aleatoritzats de pacients amb IAMEST tractats amb fibrindlisi
han demostrat que un tractament addicional amb enoxaparina en lloc d'HNF produeix
millors resultats clinics (independentment del fibrinolitic utilitzat), perd amb un lleuger
augment de la taxa de sagnat en gent gran (=75 anys) i en pacients amb baix pes (<60
kg)'437—439

L'enoxaparina és una alternativa segura i eficag a I'HNF per a I'ICPP
contemporania (és a dir, un Us ampli de tienopiridines i/o blocadors dels receptors de Gp
IIB/IIIA).*% %1 No existeixen suficients dades per recomanar qualsevol altra HBPM apart
de l'enoxaparina per a I'ICPP en I'IAMEST. La bivalirudina és també una alternativa

segura a I'HNF per a I'IAMEST i I'ICP programada.

Estratégies i sistemes d’atencio

S’han investigat varies estratégies sistematiques per a millorar la qualitat de I'atencid
extrahospitalaria dels pacients amb SCA. Amb aquestes estratégies es pretén identificar
rapidament els pacients amb IAMEST per tal de reduir el retard del tractament de
reperfusié. També s’ha desenvolupat un criteri de triatge per a seleccionar pacients amb
SCASEST d‘alt risc per a la seva derivacid a centres d'atencid terciaria que ofereixen
serveis d'ICP les 24 hores, 7 dies a la setmana. En aquest context, s’han de prendre
decisions especifiques diverses durant l'atencidé inicial, més enlla de les etapes
necessaries de diagnostic, per a una avaluacid clinica del pacient i una interpretacié de

I'ECG de 12 derivacions. Aquestes decisions es refereixen a:

(1) Estratégia de reperfusié en pacients amb IAMEST, per exemple, ICPP vs. fibrinolisi
prehospitalaria.

(2) No derivar a un hospital proper perd que no esta capacitat per a ICP i prendre
mesures per reduir el retard d’'una intervencié si I'ICPP és I'estratégia escollida.

(3) Procediments en situacions especials, per exemple, per a pacients ressuscitats
satisfactoriament d'una aturada cardiaca no traumatica, pacients en estat de xoc o

pacients amb SCASEST que estan inestables o presenten signes de risc molt elevat.

Estratégia de reperfusio en pacients que presenten IAMEST

Per als pacients que presenten IAMEST, en les primeres les 12 hores després de

I'aparicid dels simptomes, s'hauria d'iniciar una reperfusi6 el més aviat possible
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independentment del métode escollit.*'***>*4 La reperfusié es pot realitzar per fibrinolisi,
per ICPP, o amb una combinacié d'ambdues. L'eficacia de la terapia de reperfusié depén
profundament de la durada dels simptomes. La fibrindlisi és eficag especificament durant
les primeres 2 o 3 hores després de I'aparicié dels simptomes; I'ICPP és menys depenent
del temps transcorregut.*> Es beneficiés administrar fibrinolitics fora de I'hospital a
pacients amb IAMEST o amb signes i simptomes d'una SCA amb un possible nou BCBE.
Els professionals sanitaris i infermeres o metges formats correctament poden administrar
la terapia fibrinolitica de forma segura seguint un protocol establert.*¢*! L'eficacia és
superior durant les 3 primeres hores de I'aparicié dels simptomes.*? Als pacients amb
SCA i amb evidéncia a I'ECG d'IAMEST (o amb possible BCBE o un infart posterior real)
gue es presenten directament al servei d'urgéncies se'ls hauria d‘administrar terapia
fibrinolitica el més aviat possible, a menys que es tingui accés a una ICPP a temps. Els
professionals sanitaris que administrin la terapia fibrinolitica han d’estar assabentats de

les seves contraindicacions i riscos.

Intervencio coronaria percutania

L'angioplastia coronaria amb o sense col'locacié d’'un “stent” ha esdevingut el
tractament de primera linia en pacients amb IAMEST, perqué s’ha demostrat que és
superior a la fibrinodlisi en quant als criteris de valoracié de la mortalitat, ictus i reinfart en

diversos estudis i metanalisis.*>>*>*

Fibrinolisi versus ICP primaria

Diversos informes i registres que comparen la terapia fibrinolitica (incluint les
administracions prehospitalaries) amb I'ICPP, mostraven una tendéncia a millorar la
supervivéncia si la terapia fibrinolitica s'iniciava durant les 2 hores després de I'aparicid
dels simptomes i es combinava amb una ICP de rescat o retardada.*>*’ Si no es pot du
a terme I'ICPP dins d'un marge de temps adequat, independentment de la necessitat
d’una derivacié d’emergéncia, aleshores s’hauria de considerar una fibrinolisi immediata a
no ser que hi hagi alguna contraindicacié. Per als pacients amb IAMEST que estiguin en
estat de xoc, I'ICPP (o la cirurgia de “bypass” de I'artéria coronaria) és el tractament de
reperfusié preferit. La fibrindlisi només s'hauria de considerar si existis un retard
substancial de I'ICPP.

Triatge i trasllat entre centres per a I'ICP primaria

El risc de mort, infart o ictus es redueix si els pacients amb IAMEST es
transfereixen rapidament des d’hospitals comunitaris a hospitals terciaris per a
I'ICPP.3834544%8 No esta tant clar si una terapia fibrinolitica immediata (intra o
extrahospitalaria) o la transferéncia per a una ICPP és millor per als pacients més joves

que presenten un infart anterior i dins d’'un periode de temps curt de <2-3 hores.*** El
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trasllat de pacients amb IAMEST per a una ICPP és acceptable per als que fa més de tres
hores, perd menys de 12 hores, que han manifestat els primers simptomes, sempre i

guan el trasllat es pugui realitzar rapidament.

Combinacio de fibrindlisi i intervencio coronaria percutania

La fibrindlisi i 'ICP es poden utilitzar en varies combinacions per a restablir el flux
sanguini coronari i la perfusié del miocardi. Existeixen varies formes de combinar les dues
terapies. Una ICP facilitada és una ICP que es practica immediatament després de la
fibrindlisi; una estratégia farmaco-invasiva es refereix a una ICP practicada rutinariament
dins d'un interval de 2 a 24 hores després de la fibrinolisi, i una ICP de rescat es defineix
com una ICP practicada degut al fracas de la fibrinolisi (evidenciada per una resolucié
<50% de l'elevacié del segment ST als 60 a 90 minuts després de la finalitzacid del
tractament fibrinolitic). Aquestes estratégies sén diferents d'un enfocament rutinari d'ICP
en la que l'angiografia i la intervencié es realitzen alguns dies després d’una fibrinolisi
reeixida. Diversos estudis i metanalisis demostren un resultat pitjor amb una ICP de
rutina practicada immediatament o precogment després de la fibrindlisi.**®*° per tant, no
és recomanable realitzar una ICP facilitada de rutina inclds si existeixen alguns subgrups
especifics de pacients que es podrien beneficiar d’aquest procediment.*! Es acceptable
realitzar una angiografia i I'ICP quan sigui necessari en pacients en els quals ha fracassat
la fibrinolisi segons els signes clinics i/o una resolucié insuficient del segment ST.*¢

En el cas de la fibrinolisi clinicament satisfactoria (evidenciada per signes clinics i
millora del segment ST >50%), una angiografia retardada varies hores després de la
fibrindlisi (enfocament farmacologic invasiu) ha demostrat que millora els resultats.
Aquesta estrategia inclou un trasllat rapid per tal de realitzar una angiografia i una ICP, si

sén necessaries, després del tractament fibrinolitic. 63464

Reperfusio després d’'una RCP satisfactoria

La malaltia coronaria és la causa més freqlent d‘aturada cardiaca
extrahospitalaria. Molts d‘aquests pacients patiran una oclusié coronaria aguda amb
signes d'TAMEST a I'ECG, pero l'aturada cardiaca deguda a una malaltia cardiaca
isquémica també pot tenir lloc en abséncia d’aquestes troballes. En pacients amb IAMEST
0 un nou BCBE a I'ECG seguit del RCE després d'una aturada cardiaca fora de I'hospital,
s’hauria de considerar una angiografia i una ICPP o la fibrinolisi immediates.3**3?' Es
acceptable practicar una angiografia i una ICP immediates en pacients seleccionats tot i
la manca d’elevacié de I'ST a 'ECG o abans dels signes clinics com el dolor toracic. Es
acceptable incloure el tractament de reperfusié en un protocol estandaritzat postaturada

cardiaca com a part d’una estratégia per a millorar els resultats.’'” El tractament de
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reperfusié no hauria d'excloure altres estratégies terapéutiques, incloent la hipotérmia

terapéutica.
Prevencié primaria i secundaria

Les intervencions preventives en pacients que presenten una SCA s’haurien
d'iniciar ben aviat després de I'ingrés hospitalari i s’haurien de continuar en el cas de que
ja s'estiguessin realitzant. Les mesures preventives milloren el pronostic reduint el
nombre d’esdeveniments adversos cardiacs majors. La prevencié amb farmacs engloba
beta-blocadors, inhibidors de I'enzim conversor de I'angiotensina (IECA), blocadors dels
recaptadors d’angiotensina (ARA II) i estatines, aixi com tractament amb AAS i, si esta

indicat, tienopiridines.

Suport vital pediatric

Suport vital basic pediatric

Segiiéncia d'actuacions

Els reanimadors que han aprés técniques de SVB per a adults i que no tenen un
coneixement especific de ressuscitacié pediatrica poden fer servir la seqliéncia per a
adults, ja que el resultat és pitjor si no es fa res. Al personal no especialista que desitgi
aprendre ressuscitacidé pediatrica perqué tenen responsabilitats amb nens (per exemple,
professors, infermeres d'escoles, socorristes), se li hauria d’ensenyar que és preferible el
SVB per a adults madificat i realitzar cinc respiracions inicials seguides d’aproximadament
un minut de RCP abans d’anar a buscar ajuda (veure les pautes per SVB per a adults).

La seglient seqiiéncia ha de ser seguida per les persones amb obligacié d’atendre

urgéncies pediatriques (normalment equips de professionals sanitaris) (Figura 1.11).

70



Suport vital basic pediatric

[ NO RESPON? j

Crideu demanant ajuda

[ Obriu la via aéria j

[ NO RESPIRA NORMALMENT? j

[ 5 ventilacions j

[ NO HI HAN SIGNES DE VIDA? J

<«

<«

<

<

<

[ 15 compressions toraciques j

2 ventilacions
15 compressions

Després d'1 minut de RCP telefoneu al 112 o a l'equip d'aturada cardiaca pediatrica

Fig. 1.11. Algoritme de suport vital basic pediatric per a professionals amb obligacié de

respondre

1. Garantiu la seguretat del reanimador i del nen

2. Comproveu la capacitat de resposta del nen

e Estimuleu el nen amb cura i pregunteu en veu alta: Et trobes bé?

3A. Si el nen respon contestant o movent-se :

e Deixeu al nen en la mateixa posici6 en que s’ha trobat (sempre que aquesta no
comporti més perill).

e Comproveu el seu estat i busqueu ajuda si és necessari.

e Torneu a comprovar el seu estat amb regularitat.

3B. Si el nen no respon:

e Crideu per demanar ajuda.

e Estireu amb cura el nen recolzant-lo sobre la seva esquena (decubit supi).

e Obriu la via aéria del nen inclinant el seu cap i aixecant el seu menté (maniobra
front-mentd).

o Col'loqueu la vostra ma en el seu front i inclineu amb cura el seu cap enrere.

o Al mateix temps, amb la punta dels dits sota el I'extrem del ment6é del nen,
aixequeu la seva barbeta. No pressioneu els teixits tous sota el mentd ja que aixo
obstruiria la via aéria.

o Si encara teniu dificultats per obrir la via aéria, proveu de desplacar la
mandibula: col*loqueu els dos primers dits de cada ma darrera de cada costat de

la mandibula del nen i empenyeu la mandibula cap endavant.
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Mantenint la via aéria oberta, intenteu de mirar, escoltar i sentir una respiracio
normal posant la vostra cara a prop de la cara del nen i mirant cap el seu pit:

Mireu si hi ha moviments del seu pit.

Escolteuel nas i la boca del nen per trobar sons de respiracio.

Tracteu de sentir moviment d’aire amb la vostra galta.

Durant els primers minuts després d‘una aturada cardiaca un nen pot presentar

boquejades lentes i infreqlients (respiracions agoniques). Mireu, escolteu i sentiu durant

no més de 10 segons abans de decidir. Si teniu algun dubte sobre si la respiracié és

normal, actueu com si no ho fos.

5A.

5B.

Si el nen respira amb normalitat:

Tombeu el nen de costat cap a la posicid lateral de seguretat (veure més abaix).
Aneu, o envieu algl, a buscar ajuda — telefoneu al nimero d'emergéncies per
demanar una ambulancia.

Comproveu si té una respiracié continuada.

Si la respiracié no és normal o esta absent:

Retireu amb cura qualsevol obstruccié visible de la via aéria.

Feu cinc ventilacions inicials de rescat.

Mentre es fan les ventilacions de rescat, noteu si hi ha qualsevol resposta a les
vostres accions en forma de nausea, moviments o tos. Aquestes respostes o la seva
abséncia formaran part de la vostra avaluacid dels “signes de vida”, que es

descriuran més endavant.

Ventilacions de rescat per a nens de més d'un any d’'edat:

Assegureu la inclinacié del cap i I'elevacié del mento.

Pinceu la part tova del nas amb els dits index i polze de la ma que reposa al seu
front.

Permeteu que s'obri la boca perd mantenint I'elevacié del mento.

Agafeu aire i poseu els vostres llavis al voltant de la seva boca, assegurant un bon
segellat.

Insufleu regularment a dins de la boca durant aproximadament 1-1,5 segons
observant si es produeix una elevacié del torax.

Manteniu el cap del nen inclinat i el mentd aixecat, retireu la vostra boca de la
victima i espereu que el seu torax baixi a mida que l'aire surt.

Agafeu aire un altre cop i repetiu aquesta seqliéncia cinc vegades. Identifiqueu
I'efectivitat observant que el torax del nen s’ha elevat i ha baixat de la mateixa

manera que es produeix el moviment en una respiracié normal.
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Ventilacions de rescat per a lactants (menors d’un any):

Assegurar una posicié neutral del cap i una elevacié del mento.

Agafeu aire i cobriu la boca i el nas del lactant amb la vostra boca, assegurant un
bon segellat. Si la boca i el nas no es poden cobrir en lactants més grans, el
reanimador pot intentar segellar només el nas o la boca de lactant amb la seva boca
(si es segella el nas, tancar els llavis per evitar la sortida d‘aire).

Insufleu regularment dins la boca i el nas del lactant durant 1-1,5 segons, temps
suficient per fer que el torax s'elevi visiblement.

Mantingueu la posicié del cap i el mentd aixecat, retireu la vostra boca de la victima
i espereu que el seu torax baixi a mida que l'aire surt.

Agafeu aire un altre cop i repetiu aquesta seqiiéncia cinc vegades.

Tant per als nens com per als lactants, si teniu dificultats per aconseguir una

respiracid efectiva, la via aéria pot estar obstruida. En aquest cas:

7A.

Obriu la boca de lactant i treieu qualsevol obstruccié visible. No busqueu a cegues
amb el dit.

Assegureu-vos que el cap esta inclinat i el mentd elevat de forma adequada evitant
la hiperextensid.

Si la inclinacié del cap i I'elevacié del mentd no han obert la via aéria, proveu amb el
meétode de traccié de la mandibula.

Realitzeu fins a cinc intents per aconseguir respiracions efectives. Si encara no s’ha

aconseguit, inicieu les compressions toraciques.

Avalueu la circulacié del nen

No trigueu més de 10 segons en:

Buscar signes de vida; aixd inclou qualsevol moviment, tos o respiracié normal (no
boquejades o respiracions agoniques, infreqlients o irregulars).

Si comproveu el pols, assegureu-vos de no trigar més de 10 segons.

En un nen més gran d’un any, mireu de trobar el pols carotidi al coll.

En un lactant, mireu de trobar el pols braquial en la zona interna de la part superior
del brag.

El pols femoral a l'engonal, que es troba a mig cami entre l'espina iliaca
anterosuperior i la simfisi pubica, també es pot utilitzar en lactants i nens.

Si esteu segurs que heu pogut detectar signes de vida en 10 segons:

Continueu amb les ventilacions, si és necessari, fins que el nen comenci a respirar
amb eficacia per ell mateix.

Poseu el nen en PLS si encara esta inconscient.
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e Torneu avaluar l'estat del nen freqiientment.

7B. Si no existeixen signes de vida, a menys que estigueu SEGURS que en 10 segons
palpeu clarament un pols superior a 60 pulsacions per minut:

e Comenceu a fer les compressions toraciques.

e Combineu les ventilacions amb les compressions toraciques.

Compressions toraciques

Per a tots els nens, comprimir la meitat inferior de I'esternum.

Per evitar comprimir I'abdomen superior, localitzeu el xifoide mirant de trobar l'angle
en el que les costelles més inferiors s'ajunten al mig. Pressioneu I'estérnum a partir de
I'amplada d'un dit per sobre del xifoide; la pressid hauria de ser suficient per deprimir
I'esternum al menys un terg de la profunditat del torax. No tingueu por de pressionar
massa fort: “Pressionar amb forca i rapidament”. Allibereu completament la pressi6 i
repetiu a un ritme de com a minim 100 min™ (perd no superar els 120 min*). Després de
15 compressions, basculeu el cap enrere, eleveu el mentd, i fer dues ventilacions
efectives. Continueu les compressions i les ventilacions a un ritme de 15:2. El millor
metode per realitzar les compressions toraciques varia lleugerament entre lactants i nens.

Compressio toracica per a lactants

Si hi ha un Unic reanimador, feu pressié sobre I'estérnum amb la punta dels dos dits.
Si hi ha dos o més reanimadors, utilitzeu la técnica d’encerclament. Col'loqueu els dos
polzes plans un al costat de I'altre en la meitat inferior de I'estérnum (com abans) amb la
punta dels dits orientada vers el cap de lactant. Esteneu la resta de les dues mans amb
els dits junts per encerclar la part inferior de la caixa toracica del lactant amb la punta
dels dits sostenint I'esquena del lactant. Per a ambdds meétodes, deprimiu la part inferior
de l'estérnum en almenys un terg de la profunditat del torax (aproximadament 4 cm) del
lactant.

Compressions toraciques per a nens de més d’1 any d’edat

Col'loqueu el tald6 de la ma sobre la meitat inferior de I'estérnum (com abans).
Eleveu els dits per assegurar-se de no aplicar cap pressié sobre les costelles del nen.
Col*logueu-vos verticalment sobre el torax de la victima i, amb el vostre brag estés i
recte, pressioneu l'estérnum per deprimir-lo almenys un terg de la profunditat del torax
(aproximadament 5 cm). En nens més grans o reanimadors més petits, aixo

s'aconsegueix més facilment utilitzant ambdues mans amb els dits entrellacats.

8. No interrompre la RCP fins que:

e El nen mostri signes de vida (comenca a despertar-se, a moure’s, a obrir els ulls i a
respirar amb normalitat o es pugui detectar un pols clar superior a 60 min™).

e Arribi ajuda qualificada que se’'n ocupi.

. Esteu exhausts.
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Quan anar a buscar ajuda

Es fonamental que els reanimadors busquin ajuda el més rapidament possible
guan un nen pateix un collapse (és a dir pérdua de coneixement i abséncia de signes de
vida).

e Quan estigui disponible més d’'un reanimador, un comenca la RCP mentre l'altre va a
buscar ajuda.

e Si només hi ha un reanimador, realitzeu la RCP durant aproximadament 1 minut
abans d‘anar a buscar ajuda. A fi i efecte de minimitzar les interrupcions durant la
RCP, podria ser possible portar en bragos al lactant o0 a un nen petit mentre es va a
buscar ajuda.

e L'Unica excepci6 a I'hora de realitzar una RCP d'1 minut abans d’anar a buscar ajuda
és el cas d'un nen que presenti un pérdua sobtada de coneixement quan el
reanimador esta sol. En aquest cas, |'aturada cardiaca és deguda probablement a una
aritmia i el nen necessitara desfibril*lacié. Busqueu ajuda immediatament si no hi ha

ningl que hi pugui anar en el vostre lloc.

Posicio Lateral de Seguretat

Un nen inconscient amb la via aéria lliure, i que esta respirant amb normalitat,
s’hauria de tombar de costat en posicidé lateral de seguretat. La posicidé lateral de

seguretat per adults és adequada per a I'is en nens.

Obstruccio de les vies aéries per un cos estrany (OVACE)

Tant el donar cops a l'esquena, com fer pressié al torax i a lI'abdomen son
maniobres que augmenten la pressid intratoracica i poden ajudar a expulsar els cossos
estranys de la via aéria. En la meitat dels casos son necessaries més d'una técnica per
eliminar I'obstruccid.*® No existeixen dades que puguin indicar quina s’hauria d’emprar
primer o en quin ordre s’haurien d‘aplicar. Si una d'una d’elles falla, provar les altres
técniques seqiiencialment i rotatoriament fins que es pugui extreure l'objecte.

L'algoritme d’OVACE per a nens es va simplificar i es va equiparar amb la versio
adulta a les Directrius del 2005; aquesta continua sent la seqliéncia recomanada per al
maneig de I'OVACE (Figura 1.12).
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Tractament de I'Obstruccio de la Via Aéria per
Cos Estrany en Edats Pediatriques

Tos inefectiva { Tos efectiva

Conscient Encoratgeu a estossegar
5 cops a l'esquena Comproveu continuament
5 empentes que no es deteriori a tos
(al pit en lactants) inefectiva o fins resoldre
(abdominals en nens > 1 any) l'obstruccié

Fig. 1.12. Algoritme de |'obstruccid de la via aéria per cos estrany en Pediatria.
© 2010 ERC

La diferéncia més significativa amb l'algoritme de l'adult és que les pressions
abdominals no s’haurien d’utilitzar en lactants. Tot i que les pressions abdominals han
provocat lesions en tots els grups d'edat, el risc és particularment elevat en lactants i
nens molt petits. Aix0 és degut a la posicidé horitzontal de les costelles, que deixa les
visceres abdominals superiors molt més exposades a un traumatisme. Per aquesta rad,
les guies per al tractament d’'una OVACE son diferents entre lactants i nens. Els signes

per al reconeixement d'una OVACE en un nen estan descrits a la Taula 1.2.

Taula 1.2
Signes d'obstruccié de la via aéria per cos estrany
Signes generals d’'OVACE
Episodi presenciat
Tos/ennuegament
Inici sobtat
Historia recent de menjar o jugar amb petits objectes
Tos inefectiva Tos efectiva
Incapag de vocalitzar Plora o respon a preguntes
Tos silent o absent Tos sorollosa
Incapag de respirar Capag de prendre un respir abans
Cianosi d’estossegar

Disminucio6 del nivell de consciéncia Respon completament
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Suport vital avancat pediatric

Prevencio de l'aturada cardiorespiratoria

En els nens, les aturades cardiorespiratorias secundaries, provocades tant per
una insuficiéncia respiratoria com circulatoria, s6n més freqlients que les aturades
primaries provocades per aritmies.**®*! Les aturades conegudes com asfictiques o
respiratories sén també més comuns en adults joves (per exemple, traumatisme,
ofegament, intoxicacié).”?%”® El pronostic de les aturades cardiorespiratories en nens és
dolent; la identificaci6 de les etapes anteriors del fracas cardiac o respiratori son
prioritaries, ja que una intervencié eficag precoc pot significar salvar una vida. L'ordre de
I'avaluacié i la intervencid per qualsevol nen seriosament malalt o traumatic segueixen els
principis fonamentals (ABCDE) indicats anteriorment per als adults. L'activacié d'equips
pediatrics de resposta rapida (ERR) o equips d’emergencies mediques (EEM) pot reduir el
risc d'aturada cardiaca i/o respiratoria en nens hospitalitzats fora de la unitat de cures

intensives, 202474478

Maneig del fracas respiratori i circulatori

En els nens, existeixen moltes causes de fracas respiratori i circulatori i es poden
desenvolupar gradualment o sobtadament. Ambdues es poden compensar inicialment
perd normalment es descompensaran sense un tractament adequat. Un fracas respiratori
o circulatori descompensat no tractat evolucionara a una aturada cardiorespiratoria. Per
tant, I'objectiu del suport vital pediatric és una intervencié precog i eficag en nens amb

fracas respiratori o circulatori per evitar la progressié cap a una aturada completa.

Via aéria i respiracio

e Obriu la via aéria i assegureu-vos que hi ha una ventilacid i oxigenacié adequades.
Administreu oxigen a un flux elevat.

 Establiu el monitoratge de la respiracio (primera opcid: SpO, per pulsioximetria).

* Aconseguir una ventilacié i oxigenaci® adequades pot requerir la utilitzacio
dinstrumental de la via aéria: mascareta i bossa autoinflable de ressuscitacid, Us
d’'una mascara laringia (ML), assegurar una via aéria definitiva mitjancant intubacié
traqueal i ventilacié amb pressi6 positiva.

* Molt rarament, es pot necessitar una via aéria quirdrgica.

Segiiéncia rapida d’induccié i intubacié. El nen que es troba en aturada
cardiorespiratoria i en coma profund no necessita cap sedacié o analgésia per ser intubat.

En els altres casos la intubacié anira precedida per oxigenacié (a vegades es necessita
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una mascareta i bossa de ressuscitacié autoinflable per evitar la hipoxia), sedacié rapida,
analgésia i I'is de farmacs blocados neuromusculars per a minimitzar les complicacions i
el fracas de la intubacio.”’® La persona que realitzi la intubacié ha de tenir experiéncia i
ha de estar familiaritzada amb els farmacs que s'utilitzen en una seqiéncia d'induccié
rapida. La utilitzacié de pressi6 cricoidea pot evitar o limitar la regurgitacié de continguts

gastrics, *80-48!

pero pot deformar la via aéria i fer que la laringoscopia i la intubacié siguin
més dificils de dur a terme.*® La pressio cricoide no s’hauria d‘utilitzar si es compromet la
intubacié o l'oxigenacio.

A la Taula 1.3"¥*® es mostra una recomanacié general per a l'eleccié del
diametre intern (DI) del tub traqueal per a diferents edats. Aquesta és només una
recomanacié i els tubs d'una mida més gran i més petita haurien d'estar sempre
disponibles. La mida del tub traqueal també es pot estimar a partir de la mida del cos del
nen mesurada amb les cintes de ressuscitacid.*®

Taula 1.3
Recomanacid general pels tamanys dels tubs traqueals amb i sense
pneumotaponament (diametre intern en mm)

Sense pneumotaponament Amb pneumotaponament
Nounats
Prematurs Edat gestacional en setmanes/10 No s'usa
A terme 3,5 Habitualment no s’'usa
Lactants 3,5-4,0 3,0-3,5
Nens d'1-2 anys  4,0-4,5 3,5-4,0
Nens de >2 anys Edat/4 + 4 Edat/4 + 3,5

Tot i que tradicionalment els tubs traqueals sense pneumotaponament s’han
utilitzat en nens de fins a 8 anys d’edat, els tubs amb pneumotaponament poden oferir
avantatges en algunes circumstancies, per exemple, quan la compliancia del pulmé és
baixa, quan la resisténcia de la via aéria és elevada o fuga molt aire per la glotis. 8349041
L's de tubs amb pneumotaponament fa possible també que s’escollexi la mida de tub
correcte en el primer intent.*®¥*%4%2 Com que una excessiva pressié en la fixacid pot
produir danys isquémics en el teixit que envolta la laringe i estenosi, s’hauria de vigilar la
pressié del pneumotaponament i mantenir-la a menys de 25 cm H,0.%*

El desplagament, la mala col‘locacié o l'obstruccié dels tubs es produeix amb
freqliéncia en nens intubats i s'associa amb un augment del risc de mort.2#** Cap

[ 495-497 L’

técnica és 100% fiable per a distingir una intubacié esofagica o traquea avaluacié

de la posicid correcta del tub traqueal es realitza mitjangant:

 l'observacié laringoscopica del tub passant més enlla de les cordes vocals;
* la deteccid del CO, exhalat al final de l'espiracié si el nen presenta circulacio
espontania amb ritme que permeti la perfusié (aixd també es pot observar amb una

RCP eficag, perd no és completament fiable);
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» l'observacié del moviment simeétric de la caixa toracica durant la pressié positiva de
ventilacio;

» l'observacié de vapor en el tub durant la fase espiratoria de la ventilacio;

 |'abséncia de distensid gastrica;

 l'auscultacié d’entrada d'aire simétrica i bilateral tant a les aixelles com en els apex del
torax;

» |'abséncia d'auscultacié d’entrada d’aire a I'estomac;

 la millora o estabilitzaci6 de la SpO, en l'interval esperat (senyal tarda!);

 la millora de la freqliéncia cardiaca cap el valor esperat segons |'edat (o que resta dins

de I" interval normal) (senyal tarda!).

Si el nen es troba en aturada cardiorespiratoria i no es detecta exhalacié de CO,
tot i que s’hagin realitzat les compressions toraciques adequades, o si existeix qualsevol

dubte, confirmar la posicié del tub traqueal amb una laringoscopia directa.

Respiracio. Administreu oxigen a la major concentracié possible (per exemple,
100%) durant la ressuscitacio inicial. Quan s’hagi restablert la circulacid, administreu
suficient oxigen per a mantenir una saturacié d'oxigen arterial (Sa0;) a un rang del 94-
980/0.498’499

El personal sanitari normalment proporciona una ventilacié excessiva durant la
RCP i aix0 pot ser perjudicial. La hiperventilacid6 provoca un augment de la pressid
intratoracica, disminueix la perfusié cerebral i coronaria, i empobreix les taxes de
supervivéncia en animals i en adults.??%?25286500503 1ot j que la normoventilacié és
I'objectiu durant la ressuscitacié, és dificil saber el volum per minut precis que s'esta
proporcionant. Una simple guia per proporcionar un volum corrent acceptable és aquell
gue aconsegueix una elevacié moderada de la caixa toracica. Un cop que la via aéria esta
protegida per la intubacié traqueal, continuar la ventilaci6 amb pressié positiva a 10-12
respiracions min™ sense interrompre les compressions toraciques. Quan s’hagi restaurat
la circulacio, o si el nen encara presenta circulacié espontania, ventilar de 12 a 20
respiracions min per aconseguir una pressié arterial de didxid de carboni normal
(PaCOz).

La deteccid del volum de CO, exhalat al final de I'espiracié (ETCO,) amb un
detector colorimétric o un capnograf confirma la posicié del tub traqueal en nens que
pesen més de 2 kg, i es pot utilitzar en condicions prehospitalaries i hospitalaries, aixi
com durant el trasllat del nen.®>” Un canvi de color o la preséncia d’una ona
capnografica durant més de quatre ventilacions, indica que el tub esta dins I'arbre
traqueobronquial tant en preséncia de circulacid espontania com durant una aturada
cardiorespiratoria. La capnografia no descarta la intubacié bronquial. L'abséncia de CO,

exhalat durant I'aturada cardiorespiratoria no és sinonim d’una mala col*locacié del tub,
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ja que un valor baix o inexistent de CO, al final de I'espiracié pot reflectir un flux sanguini
pulmonar baix o inexistent.?*>*%1% | 3 capnografia també proporciona informacié sobre

E.>1512 S'haurien

I'eficacia de les compressions toraciques i pot indicar precocment el RC
de fer esforcos per a millorar la qualitat de les compressions toraciques si 'ETCO, segueix
per sota de 15 mmHg (2 kPa). Les evidéncies actuals no recolzen I'is d'un valor llindar
d’ETCO, com indicador de la suspensié dels esforcos de ressuscitacio.

El dispositiu o “pera” autoinflable o xeringa d‘aspiracié (dispositiu detector
esofagic, DDE) es pot utilitzar per a la confirmacié secundaria de la col-locacié del tub
traqueal en nens amb circulacié espontania.’*** No existeixen estudis sobre I'is del
DDE en nens que estan en aturada cardiorespiratoria.

L'avaluacié clinica de la saturacié d’oxigen a la sang arterial (Sa0;) no és fiable;
per tant, cal supervisar la saturaci6 d'oxigen periferic per pulsioximetria (SpO,)

continuament.

Circulacio

» Establiu el monitoratge cardiac [primera opcié — pulsioximetria (Sp0O;), ECG i pressio
arterial no invasiva (PANI)].

e Assegureu l'accés vascular. Aix0 es pot fer per IV periférica o per accés intraossi. Si ja
hi ha un catéter intravenos central col'locat, s’hauria d'utilitzar.

« Administreu un bolus de fluids (20 ml kg') i/o farmacs (per exemple, inotrops,
vasopressors, antiaritmics) si es necessiten.

» Es recomanen els cristal*loides isotonics com a fluid inicial de ressuscitacié en lactants
i en nens amb qualsevol tipus de xoc, incloent el xoc séptic.>'>>8

« Avalueu i reavalueu el nen continuament, comengant cada cop amb la via aéria abans
de procedir a la ventilacid i després a la circulacid.

e Durant el tractament, la capnografia, el monitoratge invasiu de la pressié arterial, la
gasometria, el monitoratge del cabal cardiac, I'ecocardiografia i la saturacié venosa
central d'oxigen (ScvO,) poden ser Utils per a guiar el maneig del fracas respiratori i/o

circulatori.

Accés vascular. L'accés vends pot ser dificil d’establir durant la RCP d'un lactant o
d’un nen: si no es té éxit en intentar establir un accés IV després d’un minut, inserir una
agulla IO en el lloc adequat.>**?° L'accés intraossi o IV és preferible a la via traqueal per

a 'administracié d’alguns farmacs.>*
Adrenalina. La dosi recomanada d’adrenalina per via IV/IO en nens (tan per a la

primera dosi com les posteriors) és de 10 micrograms kg™, amb un maxim d’1 mg per

dosi. Si és necessari, es poden administrar noves dosis d'adrenalina cada 3-5 minuts.
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Actualment ja no es recomana l'adrenalina intratraqueal,®?*>?* perd si s'utilitza aquesta

via, la dosi és deu vegades superior (100 micrograms kg™).

Maneig avancat de l'aturada cardiorespiratoria

1. Quan un nen no respon, no presenta signes de vida (cap respiracid, tos o qualsevol
moviment perceptible), comenceu la RCP immediatament.

2. Ventileu amb una bossa autoinflable i mascareta amb 100% d’oxigen.

3. Comenceu el monitoratge. Feu portar un DEA o un desfibril'lador manual per

identificar i tractar els ritmes desfibril-lables el més aviat possible. (Fig. 1.13).

ABC
Inicieu i continueu amb suport vital basic
AiB Oxigenacid i ventilaci6 amb bossa ressuscitadora i mascareta
Proporcioneu ventilacié amb pressid positiva a alta concentracié d’oxigen
Feu cinc ventilacions de rescat seguides de compressions toraciques
externes i ventilacions amb pressid positiva a una relacié de 15:2
Eviteu la fatiga durant la RCP amb un canvi freqlient del reanimador que
realitza les compressions toraciques.
Establiu el monitoratge cardiac
C Avaluacié del ritme cardiac i dels signes de vida

(£Busqueu el pols central durant no més de 10 segons)
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Suport Vital Avancat Pediatric

No respon?
No respira 0 només fa boquejades

v

RCP (5 ventilacions inicials
seguides de 15:2)
Col-loqueu desfibril-lador/monitor
Minimitzeu les interrupcions

> drme <

Telefoneu a l'equip
d‘aturades (primer 1
min de RCP si esta sol)

Desfibril-lable No desfibril-lable
(FV/TV < tolia)
A Y A
1 descarrega Retorn a la circulacié v
4J/Kg espontania

Y

Reinicieu immediatament:
RCP durant 2 min
Minimitzeu les interrupcions

Reinicieu immediatament:
RCP durant 2 min
Minimitzeu les interrupcions

a )\ a I
DURANT LA RCP CAUSES REVERSIBLES
« Assegureu una RCP de gran qualitat: freqtiéncia, profunditat i « Hipoxia
reexpansio « Hipovolemia
« Planifiqueu les actuacions abans d'interrompre la RCP « Hipo/hiperkalémia/metaboliques
« Administreu oxigen « Hipotérmia

« Considereu la via aéria avancada i la capnografia
« Compressions toraciques continuades quan la via aéria estigui
assegurada "
g . PR . « Tapament cardiac
« Accés vascular (intravends o intraossi) "
- . . « Tromboembolisme
« Administreu adrenalina cada 3-5 min

« Pneumotorax a Tensio
- Toxics

= _J = _J

Fig. 1.13. Algoritme de suport vital avancgat pediatric. © 2010 ERC.

Ritmes no desfibril-lables: asistolia, AESP

+ Administreu adrenalina IV o IO (10 micrograms kg™) i repetir cada 3-5 minuts.

» Identifiqueu i tracteu qualsevol de les causes reversibles (4H i 4T).
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Ritmes desfibril-lables: FV/TV sense pols
Intenteu la desfibril-lacié immediatament (4 J kg™):

e Carregueu el desfibril'lador mentre un altre reanimador continua aplicant les
compressions toraciques.

* Quan el desfibril'lador estigui carregat, atureu les compressions toraciques,
assegureu-vos que cap dels reanimadors esta en contacte fisic amb el pacient.
Minimitzeu el retard entre |'aturada de les compressions toraciques i I'administracié de
la descarrega — inclds un retard de 5-10 segons reduira les possibilitats de que la
descarrega sigui efectiva.”*!1

* Efectueu la descarrega.

 Reinicieu la RCP el més aviat possible sense reavaluar el ritme.

» Després de 2 minuts, comproveu breument el ritme cardiac al monitor.

 Efectueu una segona descarrega (4 J kg?) si el pacient encara continua en FV/TV
sense pols.

* Realitzeu la RCP durant 2 minuts el més aviat possible sense reavaluar el ritme.

e Atureu-vos breument per avaluar el ritme; si encara continua en FV/TV sense pols
efectueu una tercera descarrega a 4 J kg™

 Administreu adrenalina (10 microgram kg-!) i amiodarona (5 miligrams kg™) després
de la tercera descarrega un cop s’hagi reiniciat la RCP.

* Després de la tercera descarrega i un cop s’hagi reiniciat la RCP administreu
adrenalina cada cicle alternatiu (és a dir, cada 3-5 minuts durant la RCP).

+ Administreu una segona dosi d’amiodarona (5 miligrams kg™) si encara es troba en

FV/TV sense pols després de la cinquena descarrega.*®

Si el nen encara continua en FV/TV sense pols, continueu alternant descarregues
de 4 J kg™! amb 2 minuts de RCP. Si els signes de vida es fan evidents, comproveu el
monitor cercant un ritme organitzat; si hi és, busqueu signes vitals i pols central, i
avalueu I'hemodinamica del nen (pressié sanguinia, pols periféeric, temps de reompliment
capillar).

Identifiqueu i tracteu qualsevol de les causes reversibles (4H i 4T) tot recordant
que les primeres 2 Hs (hipoxia i hipovolémia) presenten la prevalenca més elevada en
nens criticament malalts o traumatics.

Si la desfibrillacid ha tingut éxit pero la FV/TV sense pols recorre, reinicieu la
RCP, administreu amiodarona i desfibril-leu un altre cop a la mateixa dosi. Comenceu una
perfusié continua d’amiodarona.

L'ecocardiografia es pot utilitzar per identificar causes potencialment tractables
t527

d’'aturada cardiaca en nens. L'activitat cardiaca es pot visualitzar rapidamen i

diagnosticar el tapament cardiac.?®® No obstant, els professionals experts han d'estar
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disponibles i la seva intervencié hauria de valorar el risc-benefici de les interrupcions de

les compressions.

Aritmies

Aritmies inestables. Busqueu signes de vida i el pols central de qualsevol nen
amb aritmia; si no hi ha cap signe vital, tracteu-ho com si fos una aturada cardiaca. Si el
nen presenta algun signe de vida i pols central, avalueu |'estat hemodinamic. Sempre que

I'estat hemodinamic estigui compromeés, els primers passos son:

Obriu la via aéria.

Proporcioneu oxigen i ventilacié assistida tant com sigui necessari.
Connecteu un monitor d’'ECG o desfibril*lador i avalueu el ritme cardiac.
Avalueu si el ritme és lent o rapid per a I'edat del nen.

Avalueu si el ritme és regular o irregular.

ok W=

Mediu el complex QRS (complexos estrets: <0,08 s de durada; complexos amples:
>0,08 s de durada).

7. Les opcions terapéutiques depenen de I'estabilitat hemodinamica del nen.

Normalment la bradicardia esta provocada per hipoxia, acidosi i/o hipotensid
severa; pot progressar cap a una aturada cardiorespiratoria. Administreu oxigen al 100%
i si cal ventilacié per pressid positiva a qualsevol nen amb bradiaritmia i fracas circulatori.
Si un nen amb una mala perfusid presenta un ritme cardiac <60 pulsacions min, i no
respon rapidament a la ventilaci6 amb oxigen, comenceu a efectuar les compressions
toraciques i administreu adrenalina. Si la bradicardia esta provocada per estimulacid
vagal (com quan es passa una sonda nasogastrica), l'atropina pot ser eficac.
L'electroestimulacié cardiaca (tant tranvenosa com externa) generalment no és Util
durant la ressuscitacid. El marcapassos es pot considerar en casos de bloqueig AV o
disfuncié del node sinusal que no respon a l'oxigenacid, ventilacié, compressions
toraciques i altres medicaments. L'electroestimulacié no és eficag en casos d'asistolia o
aritmies causades per hipdxia o isquémia.>?®

Si el ritme més probable és la taquicardia paroxistica supraventricular (TPSV), es
poden utilitzar les maniobres vagals en nens hemodinamicament estables (maniobra de
Valsava o reflex de busseig). També es poden utilitzar en nens hemodinamicament
inestables, per0 només si no retarda la cardioversi6 farmacologica (per exemple,
adenosina) o eléctrica.’®® Si el nen esta inestable i amb un nivell de consciéncia deprimit,
cal realitzar la cardioversid eléctrica sincronitzada immediatament. La cardioversid
eléctrica (sincronitzada amb l'ona R) també esta indicada quan l'accés vascular no és

possible, o quan l'adenosina ha fracassat a I'hora de revertir el ritme. La primera dosi
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d’energia per a una cardioversio eléctrica de TPSV és de 0,5-1 J kg i la segona és de 2 J
kg™.

En nens, una taquicardia de complex QRS ample no és habitual i és més probable
que sigui d’origen supraventricular que no pas ventricular.**® Tot i aixd, en nens
hemodinamicament inestables, s’ha de considerar com a TV fins que no es demostri el
contrari. La cardioversié sincronitzada és el tractament d’eleccié per a una TV inestable
amb pols. S’ha de considerar la terapia antiaritmica si un segon intent de cardioversid

falla o si reapareix la TV.

Aritmies estables. Mentre es manté la via aéria, la respiracid i la circulacié del
nen, contacteu amb un expert abans d'iniciar la terapia. Depenent de I'historial clinic del
nen, la presentacio i el diagnostic per ECG, un nen amb una taquicardia de complex QRS
ampli i estable es pot tractar com si fos una TPSV i es poden realitzar maniobres vagals o
administrar adenosina. L'amiodarona es pot considerar com una opcié de tractament si

aixo falla o si el diagnostic de TV es confirma amb un ECG.

Circumstancies especials

Canalopaties

Quan es produeix una aturada cardiaca sobtada i inexplicable en nens i adults
joves, s’ha d’obtenir I'historial médic complet del nen i de la familia (incloent I'historial
d’episodis de sincopes, apoplexies, caigudes sense explicacid o mort sobtada) i revisar
qualsevol ECG anterior. Tots els lactants, nens i adults joves amb un cas de mort sobtada
haurien de, si és possible, passar per una autopsia completa i sense restriccions
realitzada preferentment per patolegs amb coneixements i experiéncia en patologia

531540 g'hauria de considerar la conservacio i 'analisi genética del teixit per

cardiovascular.
tal de determinar la preséncia d'una canalopatia. S’ha d’enviar a un centre d‘atencié
sanitaria amb experiéncia en trastorns del ritme cardiac als familiars dels pacients als que

no s’ha pogut trobar la causa de la mort a I'autopsia.

Ventricle unic després de primera correccio (post-estadi 1)

La incidéncia d'aturada cardiaca en lactants després de la primera correccié d'un
ventricle Unic (post-estadi 1) és d’ aproximadament un 20%, amb una supervivéncia a
I'alta del 33%.>*! No existeix cap evidéncia de que s’hagin de sequir altres protocols que
els habituals durant la RCP. El diagnostic de l'estat pre-aturada és dificil perd es pot
aconseguir amb ajuda del monitoratge de I'extraccié d'oxigen (saturacié en vena cava
superior Scv0,) o per espectrometria propera a linfraroig (circulacions cerebrals i

esplancniques).>**>* El tractament de la resisténcia vascular sistémica elevada amb
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blocadors del receptor alfa-adrenérgic pot millorar la distribucid sistémica d‘oxigen,>*

reduir la incidéncia de col*lapse cardiovascular,”* i millorar la supervivéncia.”¥

Ventricle unic post-Fontan

Els nens en estat de pre-aturada amb una anatomia Fontan o hemi-Fontan es
poden beneficiar d'un augment de l'oxigenacié i d'un cabal cardiac millorat amb la
realitzaci6 d’una ventilaci6 amb pressié negativa.>*®** L'oxigenacié per membrana
extracorporia (ECMO) pot ser Util per a rescatar els nens amb circulacions Fontan fallides
perd no es poden fer recomanacions a favor o en contra de 'ECMO en nens amb una

fisiologia hemi-Fontan o pel rescat durant la RCP.>*

Hipertensio pulmonar
Existeix un augment del risc d‘aturada cardiaca en nens amb hipertensid

51552 g'han de seguir els protocols de ressuscitaci® de rutina en aquests

pulmonar.
pacients posant émfasi en una FiO, elevada i alcalosi/hiperventilacié, perque aixo pot ser
tant eficag com 1'0xid nitric inhalat en la reduccié de la resisténcia vascular pulmonar.>*?
Es més probable que la ressuscitacié tingui &xit en pacients amb una causa reversible
que son tractats amb epoprostenol intravends o oOxid nitric inhalat.>>* Si s’ha suspés el
tractament de rutina que redueix la pressid arterial pulmonar, s’hauria de reiniciar i
valorar s d’epoprostenol en aerosol o Oxid nitric inhalat.>> Els dispositius de suport del

ventricle dret poden millorar la supervivéncia.>*®>>

Maneig de la post-aturada

Els principis del maneig de la post-aturada cardiaca i el tractament de la

sindrome post-aturada cardiaca en nens és similar al dels adults.

Control i maneig de la temperatura

La hipotérmia és habitual en nens després d’una ressuscitacié cardiopulmonar.®*
La hipotérmia central (32-34 °C) pot ser beneficiosa, mentre que la febre pot ser
perjudicial per a un cervell danyat. Una hipotérmia lleugera presenta un perfil de

3553% i en nounats.®®*>® per bé que és cert que pot

seguretat acceptable en adults.
millorar el resultat neurologic en nens, un estudi observacional ni recolza ni rebat I'is de
la hipotérmia terapéutica en aturades cardiaques pediatriques.®®

Un nen que recupera la circulacid espontania, perd que continua comatds
després d'una aturada cardiorespiratoria, es pot beneficiar d'un refredament de la
temperatura corporal central a 32-34 °C durant almenys 24 hores. El nen resssuscitat

amb éxit amb hipotérmia i RCE no s'hauria d’escalfar activament a no ser que la
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temperatura corporal central estigui per sota dels 32 ©C. Després d'un periode
d’hipotérmia lleugera, cal reescalfar el nen lentament a 0,25-0,5 °C h™.

Aquestes directrius estan basades en l'evidéncia de |'Us de la hipotérmia
terapeutica en nounats i adults. En el moment d’escriure aquestes directrius, existeixen
assajos prospectius i multicéntrics en curs sobre la hipotérmia terapéutica en nens
després d'una aturada cardiaca hospitalaria o extrahospitalaria.(www.clinicaltrials.gov;
NCT00880087 i NCT00878644)

La febre és habitual després d'una ressuscitacié cardiopulmonar i s'associa amb
t 346,348,349
!

un pronostic neurologic dolen i el risc augmenta per cada grau de temperatura
corporal superior als 37 °C.>* Existeixen poques dades experimentals que suggereixin
gue el tractament de la febre amb antipirétics i/o el refredament amb mesures fisiques
redueixin el dany neuroldgic.’®*8 Els antipirétics i els farmacs acceptats per al
tractament de la febre sén segurs; per tant, utilitzeu-los per tractar la febre de forma

agressiva.

Control de la glucosa

Tant la hiperglucémia com la hipoglucémia poden afectar el prondstic dels adults
i nens criticament malalts i s’haurien d’evitar, perd un control estricte de la glucosa també
pot ser perjudicial. Tot i que no hi ha prou evidéncies per recolzar o rebatre una
estratégia especifica del maneig de la glucosa en nens amb RCE després d'una aturada

3,569,570

cardiaca, és adequat vigilar la glucémia i evitar la hipoglucémia aixi com la

hiperglucémia sostinguda.

Ressuscitacio del nounat

Preparacio

Relativament pocs nadons necessiten ressuscitacid en el moment de néixer.
D’aquells que si necessiten ajuda, la immensa majoria només necessitara ventilacio
pulmonar assistida. Una petita minoria pot necessitar un breu periode de compressions
toraciques a més de la ventilacié pulmonar. Dels 100.000 nadons nascuts a Suécia en un
any, només 10 de cada 1000 (1%) dels nadons de 2,5 kg de pes o més van necessitar
ressuscitacié en el moment del part.>’! D’aquests nadons, el 80% van respondre a la
ventilaci6 amb la bossa ressuscitadora autoinflable i mascareta i només el 20% va
necessitar intubacié. El mateix estudi va tractar d’avaluar la necessitat de ressuscitacid
neonatal imprevista i va trobar que per als nadons de baix risc, és a dir, els nascuts
després de 32 setmanes de gestacid i després d'un part aparentment normal,

aproximadament 2 de cada 1000 (0,2%) van necessitar ressuscitacié al moment del part.
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D’aquests, el 90% va respondre a la ventilaci6 amb mascara d'insuflacié Unicament,

mentre que el 10% restant no va respondre a I'ls de la mascara i per tant van ser
intubats al néixer (Fig. 1.14).

Suport Vital Neonatal

Naixement

30seg

60 seg

SpO, pre-ductal
acceptable®

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

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

Fig. 1.14. Algoritme de suport vital neonatal. © 2010 ERC

La ressuscitacié o l'ajuda especialitzada en el moment del naixement és més

possible que la necessitin els nadons amb evidéncia de compromis fetal intrapart
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significatiu, nadons que neixin abans de les 35 setmanes de gestacid, nadons nascuts per
part vaginal de natges i en embarassos mdltiples. Tot i que moltes vegades és possible
predir la necessitat de ressuscitacié o estabilitzacié abans que el nadd neixi, no sempre
és aixi. Per tant, el personal format en suport vital neonatal hauria d'estar facilment
localitzable a tots els parts i, si es presentés la necessitat d'intervenir, 'atencié al nado
hauria de ser responsabilitat només d’ells. Preferiblement, una persona experta en
intubacié traqueal neonatal hauria de donar assisténcia en els parts associats amb un alt
risc de necessitar ressuscitacié. S’haurien de desenvolupar protocols locals indicant qui
hauria d‘assistir en els parts, d'acord amb les practiques establertes i a les auditories
cliniques.

Per tant, és imprescindible un programa educatiu sobre els estandards i les
habilitats exigides per a practicar la ressuscitacié a nadons en qualsevol institucié on es

practiquen parts.

Parts domiciliaris planificats

Les recomanacions sobre qui hauria d'assistir un part domiciliari varien d'un pais
a un altre, perd la decisidé de practicar un part domiciliari, un cop s’hagi acordat amb
I'equip de llevadores i I'equip médic, no hauria de fer perillar I'estandard de ressuscitacid
inicial durant el part. Inevitablement existiran algunes limitacions a la ressuscitacié d'un
nado6 a domicili, degut a la distancia en cas que es necessiti assisténcia addicional, i s'ha
de deixar clar a la mare quan es realitza la planificacié temporal del part domiciliari.
Preferiblement, dos professionals formats haurien d’‘estar presents a tots els parts
domiciliaris; un d'ells ha d'estar completament format i tenir experiéncia en ventilacié

amb bossa i mascareta i compressions toraciques en nadons.

Equipament i entorn

A diferencia de la ressuscitacié cardiorpulmonar en adults, la ressuscitacio
neonatal sovint és un esdeveniment previsible. Per tant, és possible preparar I'entorn i
I'equipament abans del part. La ressuscitacid s’hauria de dur a terme preferiblement en
un area espaiosa, calida, ben il'luminada i seca amb una superficie plana col-locada sota
una font de calor, tenint a I'abast un altre equipament de ressuscitacié immediatament
disponible. Tot I'equipament s’ha de revisar freqiientment.

Quan un part té lloc en una area no especificament preparada per atendre parts,
I'equip minim recomanat inclou un dispositiu segur d'una mida adequada per al nad6 per
a la ventilacié pulmonar assistida, tovalloles seques i calentes i mantes, un instrument
esteril per a tallar el cordd umbilical i guants nets per a la persona responsable del part i

per als seus ajudants. També seria recomanable tenir un dispositiu d’aspiracid amb una
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mida de sonda adequada i un depressor lingual (o laringoscopi) que permeti examinar
I'orofaringe. Els parts no programats fora de I'hospital impliquen que els serveis

d’'urgéncies haurien d’estar preparats per a aquestes situacions.

Control de la temperatura

Els nadons nus i mullats acabats de néixer no poden mantenir la seva
temperatura corporal en una habitacié que es pot considerar confortable per a adults. Els
nadons compromesos son particularment vulnerables.’’? L'exposicié dels nounats a un
estrés per fred fara disminuir la pressid arterial d‘oxigen®? i augmentar lacidosi

metabolica.””* Evitar la pérdua de calor:

* Protegiu al nadd dels corrents d‘aire.

e Manteniu la sala de parts calenta. Per a nadons de menys de 28 setmanes de
gestacio, la temperatura de la sala de parts hauria de ser de 26 °C.>7>>7

» Assequeu el nadd nascut a terme immediatament després del part. Cobriu el cap i el
cos del nadd, excepte la cara, amb una talla o tovallola calenta per evitar més pérdua
de calor. Alternativament, col'loqueu el nadd en contacte fisic amb la mare (pell a
pell) i cobriu els dos amb una talla o tovallola.

» Si el nado6 necessita ressuscitacio, aleshores col*loqueu-lo sobre una superficie calenta
sota una font de calor radiant.

* En cas de nadons molt prematurs (especialment per sota de les 28 setmanes) assecar
i embolicar el nadd pot no ser suficient. Un métode més eficag per a mantenir aquests
nadons calents és cobrir el cap i el cos del nadd (excepte la cara) amb un film de
plastic, sense haver assecat al nadd préviament, i després col'locar el nadé embolicat

d'aquesta manera sota una font de calor radiant.

Avaluacio inicial

L'escala Apgar es va proposar com a “classificacio o escala senzilla, clara, comuna
i aclaridora per a nounats” per ser utilitzada “com una base per la discussié i la
comparacié dels resultats de les practiques obstetriques, tipus d’analgésia materna
emprada i dels efectes de la ressuscitacid” (el nostre émfasi).>”” No es va dissenyar per
agrupar, assignar o identificar els nadons que necessiten ressuscitaci.>’® Tot i aixi, els
components individuals de l'escala, és a dir, la freqliéncia respiratoria, la freqiiéncia
cardiaca i el to, si s'avaluen rapidament, poden servir per identificar aquells nounats amb
necessitat de ressuscitacio.”’’ Tanmateix, una avaluacié repetida, particularment del
ritme cardiac, i en menor mesura de la respiracio, poden indicar si el nadd esta responent

0 si seran necessaris més esforcos.
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Respiracio

Comproveu si el nen respira. Si ho fa, avalueu la freqiiéncia, la profunditat i la
simetria de la respiracié conjuntament amb qualsevol evidéncia de patrons de respiracid

anomals com boquejades o gemecs.

Fregiiéncia cardiaca

La millor manera d’avaluar la freqliéncia cardiaca és auscultant amb un
estetoscopi el batec de I'apex. Palpar el pols a la base del cordé umbilical acostuma a ser
eficac perd pot donar errors, ja que les pulsacions del cordd només son fiables si
presenta més de 100 pulsacions per minut.>’® Per a nadons que necessitin ressuscitacio
i/o suport respiratori mantingut, un pulsioximetre modern pot indicar la freqliéncia

cardiaca amb exactitud.>°

Color

El color no és un bon métode per a valorar l'oxigenacié,®®! la qual s’avalua millor
utilitzant, si és possible, la pulsioximetria. Un nounat sa és de color blau, perd comenca a
posar-se de color rosat als 30 segons seglients de l'inici de la respiracié efectiva. La
cianosi periferica és habitual i no indica, per ella mateixa, hipoxémia. Una pal‘lidesa
persistent malgrat la ventilaci6 pot indicar una acidosi significativa o més rarament
hipovolémia. Tot i que el color no és un bon mitja per valorar l'oxigenacié, no s’hauria
d’ignorar: si un nadd persisteix de color blavds, cal comprovar l'oxigenacid amb un

pulsioximetre.

To

Un nad6é molt hipotonic estara possiblement inconscient i necessitara suport

ventilatori.
Estimulacio tactil

Assecar el nen produeix normalment suficient estimulacié per a provocar la
respiracié efectiva. Cal evitar métodes més enérgics d’estimulacié. Si el nadd no

aconsegueix realitzar respiracions espontanies i efectives després d'un breu periode

d’estimulacions, caldran més mesures de suport.
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Classificacio segons l'avaluacio inicial

En funcié de I'avaluacié inicial, el nadd es pot ubicar en un de tres grups:
1. Nadoé vigords amb respiracio o plor

Bon to

Freqiiéncia cardiaca superior a 100 min™

Aquest nadd no necessita cap altra intervenci® que no sigui assecar-lo,
embolicar-lo en una tovallola calenta i, si I'entorn és apropiat, lliurar-lo la mare. El nadd
es mantindra calent gracies al contacte corporal amb la mare a sota d'un llengol o manta,
i en aquest moment ja es pot posar al pit de la mare.
2. Respiraci6 inadequada o apneica

To normal o disminuit

Freqiiéncia cardiaca inferior a 100 min™

Assecar-lo i embolicar-lo. Aquest nadd pot millorar amb ventilacié amb pressid
positiva amb mascara, perd si aix0 no fa augmentar la freqiéncia cardiaca
adequadament, també pot necessitar compressions toraciques.
3. Respiracié inadequada o apnéica

Hipotonia

Freqiiéncia cardiaca baixa o indetectable

Sovint pal‘lid suggerint una mala perfusio

Assecar-lo i embolicar-lo. Aquest nadd necessitara immediatament obertura,
control de la via aéria i ventilacié. Un cop que aixd s’hagi aconseguit satisfactoriament, el
nado6 també pot necessitar compressions toraciques i potser farmacs.

Queda un grup poc freglient de nadons que, tot i que respiren adequadament i
gue presenten un freqliéncia cardiaca correcta, romanen hipoxémics. Aquest grup inclou
un seguit de possibles diagnostics com hérnia diafragmatica, déficit de surfactant,

pneumonia congénita, pneumotorax, o cardiopatia congénita cianotica.

Suport vital neonatal

Comenceu el suport vital del nadd si no ha aconseguit establir una respiracio
normal, regular i adequada, o si presenta un freqiiéncia cardiaca inferior a 100 min™.
Obrir la via aeéria i ventilar és normalment tot el que cal fer. A més a més, unes
intervencions més complexes resultaran indtils a no ser que s’hagin completat amb éxit

aquestes dues primeres etapes.
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Via aéria

Col*loqueu el nadd sobre la seva esquena amb el cap en una posicidé neutra.
Collocar una manta o tovallola d'uns 2 cm de gruix sota I'espatlla del nadé pot ajudar a
mantenir una posicié correcta del cap. En nadons hipotonics, desplacar la mandibula
aplicant la tracci6 mandibular o I'Gs d’'una canula orofaringia d’'una mida adequada pot
ajudar a obrir la via aéria.

L'aspiraci6 només és necessaria si la via aéria esta obstruida i és preferible
realitzar-la sota visid directa. L'aspiracidé faringia agressiva pot retardar l'aparicié de
respiracié espontania i provocar un espasme laringi i bradicardia vagal.”® La preséncia de
meconi espés en un nounat no vigorods és |'inica indicacié per plantejar-se una aspiracio
immediata de l'orofaringe. Connectar una sonda d’aspiracié de 12-14 Fr, o una canula

Yankauer, a una font de succié que no sobrepassi -100 mmHg.

Respiracio

Després dels primers moments del naixement, si no existeixen esforcos
respiratoris 0 aquests son inadequats, la ventilacié pulmonar és prioritaria. En nadons
nascuts a terme, comenceu la RCP amb aire. La mesura principal d’una insuflacié
pulmonar inicial adequada és una millora rapida de la freqliéncia cardiaca; avalueu el
moviment de la caixa toracica si la freqtiéncia cardiaca no millora.

Durant les primeres respiracions, manteniu la pressié d‘insuflacié inicial durant 2-
3 segons. Aix0 ajudara a l'expansid pulmonar. La majoria de nadons que necessiten
ressuscitacio en el moment de néixer respondran amb un augment rapid de la freqliéncia
cardiaca als 30 segons de l'inici de la ventilacié. Si la freqliéncia cardiaca augmenta pero
el nounat encara no respira adequadament, ventileu a un freqiéncia al voltant de 30
respiracions min™! proporcionant aproximadament un segon per cada insuflacid, fins que
hi hagi una respiracié espontania adequada.

Una ventilacid passiva adequada normalment es manifestara tant per una
fregliéncia cardiaca que augmenta rapidament com per una freqiiéncia cardiaca que es
mantingui per sobre de 100 pulsacions per minut. Si el nounat no respon d‘aquesta
manera, la causa més probable sera un control inadequat de la via aéria o una ventilacié
inadequada. Sense una ventilacié pulmonar adequada, les compressions toraciques no
seran eficaces; per tant, cal confirmar la ventilacié pulmonar abans de continuar amb el
suport circulatori. Alguns professionals asseguraran el control de la via aéria amb una
intubacié traqueal, pero aixo requereix formacio i experiéncia. Si no es disposa d'aquesta

habilitat i la freqliéncia cardiaca esta disminuint, reavalueu la posicié de la via aéria i
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administreu ventilacions mentre es busca un expert en intubacid. Continueu amb

I'assisténcia ventilatoria fins que el nounat estableixi una respiracié regular normal.

Suport circulatori

El suport circulatori amb compressions toraciques és eficac només si préviament
els pulmons s’han insuflat satisfactoriament. Administreu compressions toraciques si la
fregliéncia cardiaca és inferior a 60 pulsacions per minut, tot i una ventilacié adequada.
La técnica més eficag per a realitzar compressions toraciques és col'locant els dos dits
polzes un al costat de I'altre sobre el terg inferior de I'estérnum just per sota de la linia
imaginaria que uneix els mugrons, amb els dits envoltant el tors i aguantant I'esquena.>®*
%% Una manera alternativa de trobar la posicié correcta dels dits polzes és identificar el
xifoide i aleshores col'locar els dits polzes a I'estérnum a una distancia del gruix d'un dit
per sobre d’'aquest punt. L'estérnum es comprimeix a una profunditat d’aproximadament
un terg del diametre anteroposterior del torax, permetent que la caixa toracica retorni a
la seva posicié de relaxacié entre les compressions.*’

Utilitzeu una relacié CV de 3:1, amb l'objectiu d’aconseguir aproximadament una
cadéncia de 120 maniobres per minut, és a dir aproximadament 90 compressions i 30
respiracions. Comproveu la freqliéncia cardiaca després de 30 segons i més endavant
periddicament. Atureu les compressions toraciques quan la frequéncia cardiaca

espontania sigui més rapida de 60 pulsacions per minut.

Farmacs

Els farmacs no acostumen a estar indicats durant la ressuscitacid neonatal. La
bradicardia en els nadons esta provocada normalment per una ventilacid6 pulmonar
inadequada o per una hipoxia marcada, i establir una ventilacié adequada és la tasca més
important per a corregir-la. Tanmateix, si freqiiéncia cardiaca continua sent inferior a 60
pulsacions per minut tot i una ventilacid i compressions toraciques adequades, és
acceptable considerar I'is de farmacs. La millor manera d’administrar-los és mitjangant

un catéter vends umbilical.

Adrenalina

A pesar de la manca de dades en humans, I'is d'adrenalina és acceptable quan la
ventilaci6 i compressions toraciques adequades no han aconseguit augmentar la
fregliéncia cardiaca per sobre de les 60 pulsacions per minut. Si s'utilitza adrenalina,
administrar-a per via intravenosa 10-30 micrograms kg™ el més aviat possible. La via

traqueal no es recomana pero si s'utilitza, és molt possible que es necessitin dosis de 50-
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100 micrograms per kg™. No s’han estudiat ni la seguretat ni I'eficacia d’aquestes dosis

intratraqueals elevades. No administrar aquestes altes dosis per via intravenosa.

Bicarbonat

No existeixen dades suficients que recomanin |'Us rutinari de bicarbonat en la
ressuscitacid neonatal. La hiperosmolaritat i les propietats del bicarbonat sodic de
generar dioxid de carboni poden danyar el miocardi i les funcions cerebrals. Es
desaconsella I'is del bicarbonat sodic durant una RCP de curta durada. Si s'utilitza durant
aturades prolongades que no responen a cap altra terapia, només s’hauria d’administrar
després d’establir amb la RCP una adequada ventilacio i circulacié. Es pot administrar una
dosi de 1-2 mmol per kg en una injecci6 intravenosa lenta després de que s’hagin

establert una ventilacié i una perfusié adequades.

Fluids

Si se sospita que hi ha hagut una pérdua de sang o si el nen sembla estar en xoc
(pal'lid, perfusid defectuosa, pols débil) i no ha respost satisfactoriament a altres
mesures de ressuscitacio, aleshores s'ha de considerar I'administracié de fluids.>®® Aquest
és un cas poc habitual. En abséncia de sang adequada (és a dir, grup sanguini O Rh-
negatiu irradiat i depleccid de leucocits), el fluid d'eleccié per recuperar el volum
intravascular és un cristal*loide isotonic millor que no pas l'albimina. Administrar un
bolus de 10 ml per kg inicialment. Si funciona, potser caldria repetir-ho per tal de

mantenir la millora.

Finalitzacio de la ressuscitacio

Els comités locals i nacionals determinaran les indicacions per a la finalitzacié de
la ressuscitacio. Si no es detecta el ritme cardiac d’un nounat al neixer i continua sense
ser detectat durant 10 minuts, aleshores és adequat considerar la suspensié de la RCP.
En casos en que la freqliéncia cardiaca és inferior a 60 pulsacions per minut en el
moment del naixement i no millora després de 10 o 15 minuts d’esforcos de ressuscitacid
continuats i aparentment adequats, |'eleccié no esta tant clara. En aquesta situacié no
existeixen prou evidéncies sobre el resultat com per a permetre una directriu ferma sobre

la conveniéncia de suspendre o continuar la ressuscitacio.

Comunicacié amb els pares

Es important que I'equip encarregat de I'atencié al nadd informi els pares de la

seva evolucié. Durant el part, cal seguir els plans d'atencié i protocols habituals i, tant
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aviat com sigui possible, cal lliurar el nadd a la mare. Si cal realitzar la RCP, informeu als
pares sobre els procediments que es realitzaran i perqué sdn necessaris. Enregistreu
curosament totes les discussions i les decisions en la historia clinica de la mare abans del

part i en la del nadd després del naixement.

Aturada cardiaca en circumstancies especials

Trastorns dels electrolits

Les aritmies greus estan associades més habitualment amb trastorns del potassi,
particularment hiperkaliémia, i menys habitualment a trastorns del calci i magnesi seérics.
En alguns casos, la terapia dels trastorns greus dels electrolits s’hauria de comencgar
abans de que estiguin disponibles els resultats de laboratori. Existeix poca o cap
evidencia per al tractament d’anomalies dels electrolits durant una aturada cardiaca. Els
consells durant l'aturada cardiaca es basen en les estrategies utilitzades en pacients
sense aturada. No existeixen grans canvis en el tractament d’aquests trastorns des de les

Directrius Internacionals del 2005.%%°
Intoxicacio

La intoxicacid rarament provoca una aturada cardiaca, perd és un causa
destacada de mort en victimes de menys de 40 anys d’edat.>® La intoxicacié per motius
terapeutics o per farmacs i drogues d'Us recreatiu i per productes de la llar son les causes
principals d'ingrés hospitalari i de trucades als centres d'intoxicacié. La dosificacid
inadequada dels farmacs, les interaccions entre els farmacs i altres errors de medicaci6
també poden ocasionar dany. La intoxicacié accidental és la més habitual en nens. La
intoxicacié homicida és poc habitual. Els accidents industrials, la guerra o el terrorisme

també poden provocar una exposicié a substancies danyoses.
Prevencio de l'aturada cardiaca

Avaluar i tractar a la victima utilitzant l'enfocament de I'’ABCDE (Airway,
Breathing, Circulation, Disability, Exposure). L'obstruccié de la via aéria i l'aturada
respiratoria degudes a una disminucié del nivell de consciéncia és una causa habitual de
mort després d’una autointoxicacié.>®! L'aspiracié pulmonar del contingut gastric pot
donar-se després d’'una intoxicacid amb farmacs depressors del sistema nervids central.
La intubacié traqueal precog dels pacients inconscients, per part d'una persona formada,

disminueix el risc d‘aspiracié. La hipotensid induida per farmacs respon normalment a
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una infusié de fluids, perd ocasionalment cal 'ajuda de vasopressors (per exemple,
infusié de noradrenalina). Un llarg periode en coma en la mateixa posicid pot provocar
Ulceres per pressié i rabdomiolisi. Mesurar els electrolits (especialment el potassi), la
glucosa en sang i la gasometria arterial. Controlar la temperatura ja que Ia
termoregulacié es veu afectada. Després d'una sobredosi d'alguns farmacs es pot donar
tant la hipotérmia com la hipertérmia (hiperpiréxia). Conservar mostres de sang i d'orina
per a la seva analisi. Els pacients amb una intoxicacié severa s’haurien d’atendre en una
sala de cures intensives. Les intervencions com la descontaminacid, I'eliminacio forcada i
els antidots poden estar indicats i normalment sén intervencions de segona linia.>*?

L'excés d’alcohol esta sovint associat amb la autointoxicacio.

Modificacions del suport vital basic i avancat

Extremar la valoracid del perill i la seguretat personal davant d’'una situacié sospitosa

o d'aturada cardiaca inesperada especialment si hi ha més d'una victima.

* No efectuar la ventilacid boca a boca en preséncia de productes quimics com cianur,
sulfur d’hidrogen, agents corrosius i organofosfats.

e Tractar les taquiaritmies amb risc vital amb cardioversié segons les directrius sobre
aritmies peri-aturada (veure Suport Vital Avangat).® Aixd inclou la correccié dels
electrolits i de les anomalies acid-base.

 Tractar d'identificar el(s) toxic(s). Els familiars, els amics i el personal de 'ambulancia
poden proporcionar informacié Util. L'examen del pacient pot revelar pistes per al
diagnostic com ara olors, marques d‘agulles, anormalitat a les pupil‘les i signes de
corrosio a la boca.

e Mesurar la temperatura del pacient ja que pot restar en una hipotérmia o una
hipertérmia després de la sobredosi (veure seccions 8d i 8e).

» Estigueu preparats per a continuar la ressuscitacié durant un periode prolongat de
temps, particularment en pacients joves, ja que el toxic es pot metabolitzar o ser
excretat durant |'aplicacié del suport vital prolongat.

* Els enfocaments alternatius que poden ser eficacos en pacients intoxicats greus
inclouen: dosis més elevades de medicacié de les indicades als protocols normals;
terapies no habituals amb farmacs; RCP prolongada.

e Consulteu els centres d‘intoxicacié regionals i locals per a informacié sobre el

tractament del pacient intoxicat. L'Internacional Programme on Chemical Safety

(IPCS) disposa dun llistat dels centres dintoxicaci6 al seu web:

http://www.who.int/ipcs/poisons/centre/en/. A Espanya disposeu de [|"Instituto

Nacional de Toxicologia de Madrid: intcf@mju.es (teléfon 916620420). També podeu

contactar amb el Servei d'Informacié Toxicologica de Barcelona: acano@clinic.ub.es

(teléfon 932275716).
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e Bases de dades en linia amb informacié sobre toxicologia i productes quimics

perillosos: (http://toxnet.nIm.nih.gov/)

Ofegament

L'Organitzacié Mundial de la Salut (OMS) estima que, mundialment, I'ofegament
és la causa responsable d'aproximadament 450.000 morts cada any i que l'ofegament és
una causa habitual de mort accidental a Europa. Després de I'ofegament, la durada de la
hipoxia és el factor més important en la determinacié de I'evolucid de la victima; per tant,
I'oxigenacid, la ventilacid i la perfusid s’han de restablir el més aviat possible. La
ressuscitacid immediata al lloc és essencial per a la supervivéncia i la recuperacié
neurologica després d'un episodi d'ofec. Aixd requerira aplicar RCP per part d'un dels
reanimadors presents i l'activaci6 immediata del SEM. Les victimes que presenten
circulacio i respiracié espontanies quan arriben a I'hospital, normalment es recuperen
amb bons resultats. Les investigacions sobre I'ofegament soén limitades en comparacio
amb les de l'aturada cardiaca primaria i son necessaries més investigacions en aquesta
area.”® Les directrius descrites en detall a la Seccié 8 de les Directrius de la RCP estan
adrecades a professionals sanitaris i a alguns grups de no professionals sanitaris que
tenen un especial interés en la cura de les victimes d'ofegament, per exemple,

socorristes.*®

Hipotérmia accidental

La hipotérmia accidental apareix quan la temperatura corporal central cau per
sota dels 35 °C. La hipotérmia es pot classificar arbitrariament com a lleu (35-32 °C),
moderada (32-28 °C) o greu (menys de 28 °C). En un pacient hipotérmic, el sol fet de no
presentar signes vitals no és una dada fiable per a declarar la mort. En un escenari
prehospitalari, la ressuscitacié s’hauria de reservar només per a casos en que el motiu
d'una aturada cardiaca no és atribuible clarament a una lesié letal, una malaltia mortal,
una asfixia prolongada, o si el torax no es pot comprimir. Tots els principis preventius, el
suport vital basic i l'avancat, sén aplicables al pacient hipotérmic. Utilitzar la mateixa
ventilacio i el mateix ritme de compressid toracica que per a un pacient normotérmic. La
hipotérmia pot produir rigidesa de la caixa toracica, fent que la ventilacid i les
compressions toraciques siguin més dificils de realitzar.

El cor hipotermic pot no respondre als farmacs cardioactius, al manteniment del
ritme cardiac per mitjans eléctrics i a la desfibril-lacid. EI metabolisme del farmac és més
lent, donant lloc a concentracions plasmatiques potencialment toxiques de qualsevol
farmac que s’administri de forma repetida.>® Reservar I'adrenalina i altres farmacs per a

la RCP fins que la temperatura del pacient hagi pujat al voltant de 30 °C, Un cop s’hagin
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assolit els 30 °C, els intervals entre cada dosi de farmac haurien de ser els dobles en
comparacid amb els intervals amb normotérmia. A mida que ens apropem a la
normotérmia (superior a 35 °C), s’haurien d’utilitzar els protocols estandards de farmacs.

A mida que la temperatura corporal central disminueix, la bradicardia sinusal
tendeix a donar pas a la fibril*lacié auricular seguit de FV i finalment, asistolia.>*® Un cop
a I'hospital, les victimes amb una hipotérmia severa en aturada cardiaca s’haurien
d’escalfar amb métodes interns actius. Les aritmies que no sén FV tendeixen a revertir
espontaniament en el moment que la temperatura corporal central augmenta, i
normalment no necessiten un tractament immediat. La bradicardia pot ser fisiologica en
casos de hipotérmia severa, i el marcapassos cardiac no esta indicat a no ser que la
bradicardia associada a inestabilitat hemodinamica persisteixi després de |'escalfament.
No s’ha establert la temperatura a la que s’hauria d’intentar la desfibril*lacié en un primer
moment i amb quina freqiiéncia s’hauria d'intentar en pacients amb hipotérmia greu. En
aquests pacients es pot fer servir un DEA. Si s’ha detectat una FV, efectuar una
descarrega a la maxima poténcia; si la FV/TV persisteix després de tres descarregues,
retardar altres intents de desfibril*lacié fins que la temperatura sigui superior a 30 °C.>*’
Si sutilitza un DEA, seguir les indicacions del DEA mentre escalfeu al pacient. Pot ser que
s’hagi de continuar amb la RCP i l'escalfament durant varies hores per a facilitar una
desfibril*lacié amb éxit.>*’

L'escalfament pot ser passiu, actiu extern o actiu intern. L'escalfament passiu és
adequat en victimes conscients amb una hipotérmia lleu que encara poden tenir
tremolors. Les victimes amb hipotérmia amb un estat de consciéncia alterat s’haurien de
traslladar a un hospital on es pugui practicar un escalfament actiu extern i intern. Amb un
pacient hipotérmic i en apnea i aturada cardiaca, |'escalfament extracorpori és el métode
preferit per a realitzar un escalfament actiu intern perqué proporciona suficient circulacio
i oxigenacié mentre la temperatura corporal interna augmenta de 8 a 12 °C per hora®.>*

Durant l'escalfament, els pacients necessitaran grans volums de fluids ja que la
vasodilatacié provoca l'expansié del espai intravascular. Un monitoratge hemodinamic
continu i fluids IV calents son essencials. Eviteu la hipotérmia durant i després de
I'escalfament. Tot i que no existeixen estudis explicits, un cop s'aconsegueix el RCE,
utilitzeu les estratégies estandards per a les cures post-ressuscitacid, incloent una

hipotérmia lleu si cal.

Hipertérmia

La hipertérmia es produeix quan el cos perd la seva capacitat de termoregulacio i
la temperatura corporal interna excedeix la que normalment es manté mitjancant els
mecanismes homeostatics. La hipertérmia pot ser exogena, provocada per condicions

ambientals, o deguda a una produccié endogena de calor.
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La hipertérmia relacionada amb I'ambient succeeix quan la calor, normalment en
forma d’energia irradiada, és absorbida pel cos a una velocitat més rapida de la que es
pot perdre amb els mecanismes termoreguladors. La hipertérmia succeeix durant unes
condicions continuades relacionades amb la calor, comencant amb un estrés per calor,
progressant cap a l'esgotament per calor, fins al cop de calor i finalment la disfuncié
multiorganica i I'aturada cardiaca en alguns casos.”*

El cop de calor és una resposta inflamatoria sistémica a una temperatura corporal
interna superior als 40,6 °C, acompanyada d'un canvi de I'estat mental i diferents nivells
de disfuncié organica. Existeixen dues formes de cop de calor: cop de calor classic no
lligat a l'exercici que succeeix quan hi ha temperatures ambientals elevades i sovint
afecta a les persones grans durant les onades de calor.5%° El cop de calor lligat a I'exercici
succeeix durant I'exercici fisic extenuant amb temperatures ambientals elevades i/o una
humitat elevada i normalment afecta als adults joves sans.®®! La mortalitat del cop de
calor varia entre el 10% i el 50%.%%

El tractament principal és la terapia de suport basada en I'optimitzacié de 'ABCDE
i el refredament rapid del pacient.®®*®% Comencar el refredament abans que el pacient
arribi a I'nospital. Intenteu reduir rapidament la temperatura fins aproximadament 39 °C.
Els pacients amb un cop de calor sever necessiten ser tractats en un entorn de cures
intensives.

No existeixen estudis especifics sobre |'aturada cardiaca a la hipertérmia. Si es
déna una aturada cardiaca, seguiu els procediments estandards per als suport vital basic
i avancat i refredeu el pacient. S’haurien d’utilitzar técniques similars a les utilitzades per
a induir la hipotérmia terapéutica. No existeixen dades sobre els efectes de la hipertérmia
sobre la desfibril-lacid per tant, intenteu la desfibrillacid segons les directrius actuals,
mentre continueu refredant el pacient. Els estudis amb animals suggereixen que el
pronostic és pobre en comparacié amb I'aturada cardiaca normotérmica.t°®% E| risc d’un

resultat neurologic desfavorable augmenta per cada grau de temperatura corporal >37
OC.349

Asma

El predomini de simptomes d’asma a nivell mundial se situa entre 1'1% i el 18%
de la poblaci6 amb una prevalenga elevada en alguns paisos d’Europa (Regne Unit,
Irlanda i Escandinavia).®® S'ha estimat que les morts anuals a nivell mundial provocades
per I'asma sén 250.000. Ja existeixen directrius nacionals i internacionals per al maneig
de I'asma.®®®®% Aquestes directrius se centren en el tractament de pacients amb asma

quasi-fatal i aturada cardiaca.
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Causes d‘aturada cardiaca relacionada amb 'asma

L'aturada cardiaca en una persona asmatica és sovint un esdeveniment terminal
després d'un periode d’hipoxémia; ocasionalment, pot ser sobtat. L'aturada cardiaca en

pacients asmatics s’ha associat amb:

» broncospasme greu amb edema de la mucosa que condueix a l'asfixia (aquest estat
provoca la gran majoria de morts relacionades amb I'asma);

 aritmies cardiaques provocades per hipoxia, que és la causa més comuna d‘aritmia
relacionada amb I'asma.®!® Les aritmies també poden estar provocades per farmacs
estimulants (per exemple, agonistes beta-adrenérgics, aminofil:lina) o alteracions en
els electrolits;

 hiperinflament dinamic, per exemple, l'auto-pressié positiva espiratoria final (auto-
PEEP), que pot succeir en asmatics ventilats mecanicament. L'auto-PEEP es produeix
per l'atrapament d‘aire acumulat (aire que entra als pulmons i no pot sortir). Té lloc
un augment gradual de pressid que redueix el retorn venods i la pressid sanguinia;

e Pneumotorax a tensié (sovint bilateral).

Accions clau per evitar l'aturada

El pacient amb asma greu necessita un maneig medic enérgic per evitar el
deteriorament. Baseu la vostra avaluacié i el tractament en un enfocament ABCDE. Els
pacients amb Sa0, <92% o amb perfils d'asma molt greus estan en risc de hipercapnia i
necessiten una mesura de gasos en sang arterial. Aquests pacients amb alt risc haurien
de ser tractats per metges amb experiéncia i en arees de cures intensives. Els farmacs
especifics i la seqiiéncia del tractament variara segons la practica local pero es descriuen

amb detall a la Seccié 8f de les Directrius de I'ERC.°

Tractament de l'aturada cardiaca provocada per I'asma

Proporcioneu el suport vital basic segons les directrius estandard. La ventilacié
sera dificil degut a l'augment de la resisténcia de la via aéria; intenteu evitar l'inflament
gastric. Les modificacions de les directrius del SVA estandard inclouen considerar la
necessitat d’una intubacié traqueal precog. La resisténcia molt elevada de les vies aéries
significa que existeix un risc significatiu d'inflament gastric i hipoventilacié dels pulmons
guan s'intenta ventilar a un asmatic greu sense un tub traqueal. Durant I'aturada cardiaca
el risc és encara més elevat, degut a que la pressié de l'esfinter esofagic inferior és

substancialment inferior a la normal.5!!
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Les freqiiéncies ventilatories de 8-10 respiracions minut™ i el volum inspiratori
necessari per a l'elevacié normal del torax durant la RCP no haurien de provocar
I'hiperinflament dinamic dels pulmons (atrapament aeri). El volum inspiratori depén del
temps d'inspiracié i del flux d'inspiracid. El buidat dels pulmons depén del temps
d’espiracio i del flux d’espiracid. En el cas dels asmatics severs ventilats mecanicament,
augmentar el temps d'espiracié (s'aconsegueix reduint la freqiiéncia de respiracid)
proporciona uns beneficis tan sols moderats en termes de reduccié de I'atrapament d'aire
quan s'utilitza un volum minut inferior a 10 | min™.52

L'evidéncia procedent d'informes de casos de RCE inesperats en pacients amb
possible atrapament de gas quan es desconnecta el tub traqueal és limitada.’*®” Si hi
ha o se sospita una hiperinsuflaci6 dinamica dels pulmons durant la RCP, les
compressions toraciques i/o un periode d'apnea (desconnexié del tub traqueal) poden
reduir el gas atrapat. Tot i que aquest procediment esta recolzat per poques evidéncies,
és molt poc probable que sigui perjudicial donada la situacié desesperada en la que ens
trobem.’® La hiperinsuflacié dinamica fa augmentar la impedancia transtoracica.®'®
Considereu |'is de descarregues més elevades per a la desfibril*lacid si fallen els intents
inicials de desfibril*lacid.**

No existeixen evidéncies solides sobre I'Us de les compressions cardiaques a
torax obert en pacients amb aturada cardiaca associada a l'asma. La valoracid a través de
les quatre H i les quatre T identificara les possibles causes reversibles de l'aturada
cardiaca associada a l'asma. El pneumotorax a tensié pot ser dificil de diagnosticar a
I'aturada cardiaca; es pot manifestar per una expansié unilateral de la caixa toracica, un
desplacament de la traquea i per un emfisema subcutani. La ecografia pleural en mans
d’un expert és un procediment més rapid i més sensible que els raigs X per a la deteccid
del pneumotoraxs.®'® En casos d’aturada cardiaca associada a I'asma, sempre s’han de
tenir en compte els pneumotorax bilaterals.

El suport vital extracorpori (SVE) pot garantir tant la perfusié dels organs com
I'intercanvi de gasos en el cas d’una insuficiéncia respiratoria i circulatoria que no respon
al tractament. S’han descrit casos de tractaments satisfactoris d’aturades cardiaques
associades a I'asma en adults utilitzant SVE;%2*®*! tanmateix, el paper del SVE en casos

d’aturada cardiaca provocada per I'asma no s’ha investigat mai en estudis controlats.

Anafilaxi

L'anafilaxi és una reaccid d'hipersensibilitat greu, amb compromis vital,
generalitzada o sistémica. Es caracteritza per desenvolupar rapidament problemes
d’obstruccio de la via aéria ifo de la respiracié i/o de la circulacié que posen en perill la

622,623 L

vida, associats normalment amb canvis en la pell i les mucoses. anafilaxi

normalment implica l'alliberacié de mediadors inflamatoris dels mastocits i/o basofils
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desencadenada per un al'lergen interactuant amb immunoglobulina E (IgE) unida a la
cél'lula. També es pot donar l'alliberament de mediadors no mediats per IgE o no
immunes. La histamina i altres mediadors inflamatoris alliberats son els responsables de
la vasodilatacid, I'edema, i I'augment de la permeabilitat capil*lar.

L'anafilaxi és el diagnostic més probable si un pacient, que ha estat exposat a un
desencadenant (al'lergen), desenvolupa una malaltia aguda (normalment en minuts)
amb una aparici6 rapida de problemes amb risc de mort a la via aéria i/o la respiracio i/o
la circulacié associats normalment amb canvis a la pell i a les mucoses.

Utilitzeu un enfocament basat en I'ABCDE per a reconegixer i tractar l'anafilaxi.
S’hauria d’administrar adrenalina a tots els pacients amb signes de risc vital. La via
intramuscular (IM) és la millor per a la majoria de reanimadors que han d‘administrar

adrenalina per al tractament de I'anafilaxi. Useu les dosis seglients:

>12 anys i adults: 500 micrograms IM
>6-12 anys: 300 micrograms IM
>6 mesos-6 anys: 150 micrograms IM
<6 mesos: 150 micrograms IM

L'adrenalina intravenosa només [I'haurien d'utilitzar els professionals
experimentats en |'Us i ajustament de vasopressors en la seva practica clinica habitual
(per exemple, anestesistes, metges d'urgéncies, intensivistes). En adults, ajusteu
I'adrenalina IV utilitzant 50 mil'ligrams en bolus segons la resposta. Inicialment,
administreu la concentracié d‘oxigen més elevada possible utilitzant una mascara amb
bossa reservori d’oxigen.*”” Administreu una carrega de fluid IV rapidament (20 ml per
kg™' en un nen o 500-1000 ml en un adult) i monitoreu la resposta; administreu més
dosis si sén necessaries. A la Secci6 8g es detallen altres terapies (esteroides,
antihistaminics, etc.) per al tractament de I'asma amb risc vital. Si succeeix una aturada
cardiaca, comenceu la RCP immediatament i seguiu les directrius actuals. Pot ser
necessaria una RCP prolongada. Els reanimadors s’haurien d'assegurar que l'ajuda esta
en cami i saber que el suport vital avangat (SVA) precog és essencial.

La quantificacid de la triptasa dels mastocits ens ajudara a confirmar el diagnostic
d’anafilaxi. Preferiblement, agafar tres mostres: la mostra inicial el més aviat possible
després de que hagi comencat la ressuscitacid; la segona mostra 1-2 hores després de
I'inici dels simptomes; la tercera mostra després de 24 hores o durant la convalescéncia.
Tots els pacients que presentin anafilaxi s’haurien de derivar a un servei d‘al*lérgia per a
identificar la causa, i d'aquesta manera reduir el risc de futures reaccions i preparar el

pacient per a que pugui gestionar episodis futurs ell mateix.
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Aturada cardiaca després de la cirurgia cardiaca

L'aturada cardiaca després d’una cirurgia cardiaca major és relativament freqiient
durant la fase post-operatoria immediata, amb una incidéncia documentada de 0,7-
2,9%.524%32 Esta precedida normalment d’un deteriorament fisiologic,®*® tot i que pot
succeir de forma sobtada en pacients estables.®*® Normalment existeixen causes
especifiques per a I'aturada cardiaca, com tapament, hipovolémia, isquémia miocardica,
pneumotorax a tensid, o aritmies fatals. Totes aquestes causes son potencialment
reversibles i si es tracten rapidament |'aturada cardiaca després d'una cirurgia cardiaca
presenta una taxa de supervivéncia relativament elevada. La clau de la ressuscitacid
d’'una aturada cardiaca satisfactoria en aquests pacients és la necessitat de realitzar ben
aviat una esternotomia d’emergéncia, especialment en el cas d’'una tapada cardiaca o

una hemorragia, quan les compressions toraciques externes no sén eficaces.

Inici de la RCP

Comenceu les compressions toraciques externes immediatament en tots els
pacients en col-lapse sense circulacié cardiaca. Considereu les causes reversibles: hipoxia
- comproveu la posicié del tub, ventileu amb oxigen al 100%); pneumotorax a tensio -
examen fisic, ecografia toracica; hipovolémia, marcapassos disfuncionant. En cas
d'asistolia, secundaria a una pérdua de |'estimulacié del marcapassos, les compressions
toraciques es poden retardar momentaniament sempre que els cables del marcapassos
inserits quirdrgicament es connectin rapidament i es pugui restablir el ritme (DDD a 100
minut! a la maxima amplitud). L'eficacia de les compressions es pot comprovar
observant la morfologia de I'ona de pressid arterial, intentant aconseguir una pressid

arterial sistolica al menys de 80 mmHg a una freqiiéncia de 100 minut™.

Desfibril*lacio

Existeix la preocupacid de que les compressions toraciques externes poden
produir una ruptura de l'estérnum o danys al cor.8**% En la post-cirurgia cardiaca, una
aturada cardiaca per FV/TV presenciada i monitoritzada s'hauria de tractar
immediatament amb fins a tres rapids intents successius de desfibril'lacié. Tres
descarregues fallides en estat de post-cirurgia cardiaca haurien de indicar una
reesternotomia d’emergeéncia. Es pot intentar una desfibrillacié posterior si esta indicat
per l'algoritme universal i s’hauria de realitzar amb pales internes a 20 J si ja s’ha

realitzat la esternotomia.
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Farmacs d’emergencia

Utilitzeu adrenalina amb molta cura i dosifiqueu-la valorant I'efecte (dosi
intravenosa de 100 micrograms o inferior en adults). Administreu amiodarona 300 mg

després del tercer intent de desfibril*lacié no satisfactori, perd no retardeu I'esternotomia.

Reesternotomia d'emergéncia

Aquesta és una part fonamental de la ressuscitacié després de cirurgia cardiaca,
un cop s’hagin exclos totes les altres causes reversibles. Un cop que ja s’han establert
una via aéria i una ventilacid adequades, i si els tres intents de desfibril'lacié no han
tingut éxit en la FV/TV, realitzar la reesternotomia sense esperar. La reesternotomia
d’emergéncia també esta indicada en |'asistolia o I'AESP, quan els altres tractaments han

fracassat.

Desfibril*lacio interna

La desfibril'lacié interna utilitzant pales aplicades directament als ventricles
requereix considerablement menys energia que la utilitzada per a la desfibril*lacié
externa. Utilitzar 20 J en aturada cardiaca, perd només 5 J si s’ha col*locat al pacient en
circulacié extracorporia. Continuar amb les compressions toraciques utilitzant les pales
internes mentre el desfibril*lador es carrega i administrar la descarrega durant la fase de

descompressié de les compressions pot millorar I'éxit de la descarrega.®63

Aturada cardiorespiratoria traumatica

L'aturada cardiaca provocada per un traumatisme presenta una mortalitat molt
elevada, amb una supervivéncia total de només 5,6% (rang 0-17%).5*9%* per raons que
no estan clares, els informes de les taxes de supervivéncia en els darrers 5 anys son
millors que els informes anteriors. Dels que sobreviuen, (i alla on hi ha dades disponibles)
el resultat neurologic és bo només en un 1,6% dels pacients amb aturada

cardioespiratoria traumatica (ACRT).

Commotio cordis

La commotio cordis és una aturada cardiaca real o una quasi-aturada provocada
per un impacte no penetrant a la caixa toracica sobre el cor.>’**! Un cop al torax durant
la fase vulnerable del cicle cardiac pot provocar aritmies malignes (normalment fibril*lacié

ventricular). La commotio cordis es produeix principalment durant la practica d'esports
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(principalment beisbol) i activitats recreatives i les victimes acostumen a ser homes joves
(mitjana d'edat de 14 anys). La taxa de supervivencia total de la commotio cordis és del

15%, perd arriba al 25% si la ressuscitacié s’ha comencat durant els primers 3 minuts.%!

Signes vitals i activitat inicial de 'ECG

No existeixen variables predictives fiables de supervivéncia per ACRT. Un estudi
informava que la preséncia de reactivitat pupil-lar i ritme sinusal estava correlacionat
significativament amb la supervivéncia.®®* En un estudi sobre traumatisme penetrant, la
reactivitat de les pupil‘les, I'activitat respiratoria i el ritme sinusal estaven correlacionats
amb la supervivéncia, perd no eren fiables.5*® Tres estudis descrivien que no havia cap
supervivent en pacients que presentaven asistolia o ritmes agonics.®**%%%53 Un altre no
informava de cap supervivent en AESP després d’un traumatisme no penetrant.®>* En
base a aquests estudis, I"’American College of Surgeons i la National Association of EMS
physicians han creat unes directrius prehospitalaries sobre el no inici de les maniobres de

ressuscitacio.®>

Tractament

La supervivéncia d'una ACRT esta relacionada amb la durada de la RCP i el temps
prehospitalari.’**®%0 Realitzeu només les intervencions essencials en el lloc de
I'accident i, si el pacient presenta signes vitals, transferiu-lo rapidament cap a I'hospital
més adequat. Considereu si cal realitzar una toracotomia en el lloc de I'accident per als
pacients adequats.®®%®2 No us retardeu amb intervencions no provades com ara la

1.3 Tracteu les causes reversibles: hipoxémia (oxigenacio,

immobilitzacié espina
ventilacid); hemorragia compressible (pressid, embenats de pressid, torniquets, nous
agents hemostatics); hemorragia no compressible (férules, fluid intravends);
pneumotorax a tensié (descompressié toracica); tapament cardiac (toracotomia
immediata). Les compressions toraciques poden no ser eficaces en una aturada cardiaca
hipovolémica, perd la majoria dels supervivents no presenten hipovolémia i en aquest
subgrup, el suport vital avancat estandard pot significar la supervivéncia. La RCP
estandard no hauria de retardar el tractament de les causes reversibles (per exemple,

toracotomia per tapada cardiaca).

Toracotomia ressuscitadora

Si al lloc de I'accident hi ha metges amb les habilitats adequades, la toracotomia
ressuscitadora prehospitalaria pot estar indicada per a pacients seleccionats amb una

aturada cardiaca associada amb una lesié penetrant del torax.
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La realitzacié d'una toracotomia d’emergéncia és la millor accié per a pacients
amb lesions cardiaques penetrants que arriben a un centre hospitalari amb un temps curt
de transport des del lloc de l'accident amb signes vitals comprovats o activitat a 'ECG
(taxa estimada de supervivéncia del 31%).%* Després d’un traumatisme contundent, la
toracotomia d’emergeéncia s’hauria de limitar als pacients amb signes vitals a l'arribada i

amb una aturada cardiaca presenciada (taxa estimada de supervivéncia del 1,6%).

Ultrasons

L'ecografia és una eina valuosa per a l'avaluacié d'un pacient amb traumatisme
greu. Es poden diagnosticar de manera fiable en minuts hemoperitoneu, hemotorax o

665 L'

pneumotorax i tapada cardiaca inclis durant la fase prehospitalaria. ecografia

prehospitalaria esta disponible actualment, tot i que els seus beneficis encara no s’han

provat.5®

Aturada cardiaca associada a I'embaras

La mortalitat relacionada amb |'embaras en els paisos desenvolupats és poc

freqlient, produint-se en aproximadament 1:30.000 parts.®®’

Quan succeeix un
esdeveniment cardiovascular advers en una dona embarassada sempre s’ha de tenir en
compte el fetus. Les directrius de ressuscitacidé durant I'embaras es fonamenten
ampliament en les séries de casos, en |'extrapolacié de les aturades en no embarassades,
en els estudis amb maniquis i les opinions d’experts basades en la fisiologia de I'embaras
i en els canvis que es produeixen en un part normal. Els estudis tendeixen a dirigir-se a
les causes en paisos desenvolupats, mentre que la majoria de morts relacionades amb
I'embaras es produeixen en els paisos en vies de desenvolupament. A I'any 2008 es van
produir a nivell mundial aproximadament 342.900 morts maternals (mort durant
I'embaras, durant el part, o durant els 42 dies després del part).5®

Les causes daturada cardiaca en dones embarassades inclouen: malaltia
cardiaca; embolisme pulmonar; trastorns psiquiatrics; trastorns hipertensius de
I'embaras; sépsia; hemorragia; embolisme de liquid amnidtic; i embaras ectopic.%®® Les
dones embarassades també poden patir una aturada cardiaca per les mateixes causes

que les dones del mateix grup d’edat.

Modificacions a les directrius del SVB per a l'aturada cardiaca durant I'embaras

Després de les 20 setmanes de gestacid, I'Uter de la dona embarassada pot
pressionar la vena cava inferior i l'aorta, impedint el retorn vends i el cabal cardiac.

L'obstruccié uterina del retorn vends pot provocar hipotensié preaturada o xoc i, en la
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pacient en estat critic, pot precipitar I'aturada.®’®®”* Després de I'aturada cardiaca,
I'afectacio del retorn vends i el cabal cardiac provocats per I'Uter gravid limita I'eficacia de
les compressions toraciques.
Els passos clau per al SVB en una pacient embarassada son:
* Busqueu ben aviat I'ajuda d'un especialista (inclds un ginecoleg i un neonatodleg).
e Comenceu el suport vital basic segons les directrius estandard. Assegurar una bona
compressio toracica amb unes interrupcions minimes.
» Col'loqueu manualment I'iter cap a I'esquerra per a eliminar la compressio de la cava.
» Afegiu una inclinacié lateral esquerra si fos possible — no es coneix l'angle optim de la
inclinacié. Intenteu aconseguir un angle entre 15 i 30 graus. Es necessari que I'angle
o inclinacié permeti realitzar una compressié toracica de bona qualitat i, si és

necessari, un part per cesaria (veure més endavant).

Modificacions del suport vital avangat

Existeixen moltes més possibilitats d'insuficiéncia de I'esfinter gastro-esofagic i de
risc d'aspiracié pulmonar del contingut gastric. La intubacié traqueal preco¢c amb la
pressid cricoide aplicada correctament fa disminuir aquest risc. La intubacié traqueal
facilitara la ventilacié dels pulmons en preséncia d'un augment de la pressid
intraabdominal. Es pot necessitar un tub traqueal de 0,5-1 mm de diametre intern (DI)
més petit que el que s'utilitza en una dona no embarassada de les mateixes mides degut
a I'estrenyiment de la via aéria provocada per I'edema i la inflamacié.5”?> No hi ha canvis
en la impedancia transtoracica durant I'embaras, el que suggereix que en el cas de les
dones embarassades s'haurien dutilitzar les descarregues d’energia estandards per als
intents de desfibril-lacié.”

Els reanimadors haurien d’intentar identificar les causes comunes i reversibles de
I'aturada cardiaca a 'embaras durant els intents de ressuscitacio. L'enfocament 4H i 4T
ajuda a identificar totes les causes comunes d‘aturada cardiaca durant I'embaras. Les
dones embarassades estan en risc de patir totes les altres causes d'aturada cardiaca
propies del seu grup d'edat (per exemple, anafilaxi, sobredosi de farmacs, traumatisme).
Tingueu en compte I'Gs de l'ecografia abdominal per part d’'un operador expert per a
detectar I'embaras i les possibles causes durant l'aturada cardiaca en embarassades;

tanmateix, no retardeu els altres tractaments.
Intents immediats de ressuscitacio sense éxit

Valoreu si cal fer una histerotomia d’emergéncia o cesaria tant bon punt
I'embarassada entri en aturada cardiaca. En algunes circumstancies els intents immediats

de ressuscitacio restabliran el ritme de perfusid; aixd permetra que I'embaras continui a

108



terme. Quan els intents inicials de ressuscitacio fallen, I'extraccié del fetus pot millorar les

possibilitats de ressuscitacié satisfactoria de la mare i del fetus.5+76

e En un estat de gestacid <20 setmanes, no s’ha de considerar el part urgent per
cesaria, perqué és poc probable que un Gter gravid d’aquesta mida comprometi
significativament el rendiment cardiac de la mare.

e En un estat de gestacid d'aproximadament 20-23 setmanes, inicieu la histerotomia
d'emergéncia per a permetre la ressuscitacid satisfactoria de la mare, no la
supervivéncia de l'infant, que és molt improbable en aquesta edat gestacional.

* En un estat de gestacié d’ aproximadament >24-25 setmanes, inicieu la histerotomia

d’emergéncia per a salvar la vida tant de la mare com de l'infant.

La millor taxa de supervivéncia per a fetus en una edat gestacional superior a les
24-25 setmanes succeeix quan l'extraccio fetal es realitza dins els 5 minuts després de
I'aturada cardiaca de la mare. Aix0 requereix que els reanimadors comencin la

histerotomia aproximadament 4 minuts després de |'aturada cardiaca de la mare.

Electrocucio

La lesi6 electrica és relativament infreqlient perd és una lesi® multiorganica
potencialment devastadora, amb una morbiditat i mortalitat elevades, que provoca cada
any 0,54 morts per 100.000 persones. La majoria de lesions eléctriques en adults es
produeixen al lloc de treball i estan associades normalment amb l'alta tensid, mentre que
els nens tenen risc majoritariament a la llar, on el voltatge és inferior (220 V a Europa,
Australia i Asia; 110 V a Estats Units i Canada).®”’ L'electrocucié provocada pels llamps és
poc habitual, perd és la causa de 1.000 morts a Iany a nivell mundial.®”®

Les lesions per descarrega eléctrica estan causades pels efectes directes del
corrent sobre les membranes cel*lulars i el muscul llis vascular. L'aturada respiratoria pot
estar causada per la paralisi del sistema de control central respiratori o dels musculs
respiratoris. El corrent eléctric pot precipitar la FV si travessa el miocardi durant el
periode vulnerable (analeg a un fenomen R sobre T).8”° El corrent eléctric també pot
provocar isquémia del miocardi degut a I'espasme de I'artéria coronaria. L'asistolia pot ser
primaria com a conseqiiéncia d'asfixia seguida d’'una aturada respiratoria.

La descarrega d'un llamp allibera fins a 300 kilovolts en pocs mil-lisegons. En les
persones que sobreviuen a la descarrega inicial, hi pot haver un alliberament extens de
catecolamines o estimulacié autonomica, que provoca hipertensid, taquicardia, canvis no
especifics a I'ECG (incloent la prolongacié de l'interval QT i una inversié transitoria de

I'ona T) i necrosi del miocardi. La mortalitat deguda a lesions produides per descarregues
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de llamps és tant elevada com un 30%, i fins a un 70% dels supervivents pateixen una

morbiditat significativa,®%0¢%2

Ressuscitacio

Assegureu-vos que qualsevol font d’energia esta desconnectada i no us apropeu
al ferit fins que no sigui segur. Comenceu el suport vital basic i avancat sense perdre

temps.

e El maneig de la via aéria pot ser complicat si existeixen cremades produides per
I'electricitat al voltant de la cara i el coll. En aquests casos és necessaria la intubacio
traqueal ben aviat, ja que es podria produir un edema extens del teixit tou que
provocaria obstrucci6 de la via aéria. Després de l'electrocucid es poden patir
traumatismes al cap i a la columna vertebral. Immobilitzeu la columna vertebral fins
gue es pugui realitzar una valoracio.

 La paralisi muscular, especialment després d'una descarrega d‘alta tensid, pot persistir
durant algunes hores;%! durant aquest periode és necessaria la ventilacié mecanica.

e La FV és laritmia inicial més comuna després d'una descarrega dalta tensié de
corrent altern; cal tractar-la amb desfibril"lacié precog. L'asistolia és més comuna
després d’'una descarrega amb corrent continu; utilitzeu els protocols estandard per a
aquesta i altres aritmies.

e Retireu la roba i les sabates que es puguin estar cremant per evitar més lesions
térmiques.

 Si existeix una destruccid significativa de teixits caldra una terapia energica de fluids.
Manteniu una bona diliresi per augmentar |'eliminacié de mioglobina, potassi i altres
productes del dany tissular.®®

« Tingueu en compte la intervencié quirdrgica precog en pacients amb lesions térmiques
severes.

e Manteniu la immobilitzaci6 de la columna vertebral si existeix la possibilitat de
traumatismes del cap o del coll.®3+68

e Realitzeu un reconeixement secundari rigords per excloure lesions traumatiques
provocades per la contracci6 muscular tetanica o pel llangament al que ha estat
sotmes la victima.

 L'electrocucié pot provocar lesions greus i profundes als teixits tous amb relativament
poques ferides, ja que el corrent tendeix a seguir els feixos neurovasculars; busqueu

curosament senyals de sindrome compartimental que requeriran fasciotomia.
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Principis d'aprenentatge en ressuscitacio

La supervivéncia a l'aturada cardiaca esta determinada per la qualitat de
I'evidéncia cientifica que sustenta les directrius, l'efectivitat de Iaprenentatge i els
recursos per a la implementacié de les directrius.®®” Un factor addicional és amb quina
facilitat es poden aplicar les directrius a la practica clinica i I'efecte dels factors humans a
I'hora de posar en practica la teoria.®® La implementacié de les Guies del 2010 tindra una
major probabilitat d'exit si s'utilitza una estratégia d'implementacié global, curosament
planificada i que inclogui la formaciod. Els retards que es van produir en la disponibilitat
dels materials d'aprenentatge i la no facilitacié en les hores de formacié reglades per al
personal han estat esmentades com motius que expliquen els retards en la

implementaci6 de les Guies del 2005.%%%%
Recomanacions clau per a I'aprenentatge

Els aspectes clau identificats pel grup de treball d’Educacié, Implementacid i
Equips (EIE) de I'ILCOR durant el procés d’avaluacié de l'evidéncia en les Directrius del
2010 son:

* Les intervencions d‘aprenentatge s’haurien d‘avaluar per assegurar que s'han
aconseguit de forma fiable els objectius de I'aprenentatge. El proposit és garantir que
els assistents adquireixen i retinguin les habilitats i el coneixement que els permetra
actuar correctament en casos reals d’aturades cardiaques i de millorar-ne els
resultats.

* Els cursos curts d’autoaprenentatge per video o ordinador, amb poca o sense cap
ajuda d’un instructor, combinat amb practiques actives es poden considerar
alternatives eficaces als cursos de suport vital basic amb instructor (RCP i DEA).

» Preferiblement tots els ciutadans haurien d’estar formats en RCP estandard incloent
compressions i ventilacions. Tot i aixi, hi ha circumstancies en les que la formacié de
RCP només amb compressions és adequada (per exemple, formacié puntual amb un
temps molt limitat). S’hauria d’animar a les persones formades en RCP només amb
compressions perque aprenguin la RCP estandard.

* El coneixement i les habilitats sobre suport vital basic i avancat es deterioren en tan
sols 3 0 6 mesos. L'Us d'avaluacions freqlients identificara a aquells que necessiten
reciclar la seva formacio per ajudar a mantenir els seus coneixements i habilitats.

» La practica immediata de la RCP o els dispositius de feedback milloren l'adquisicio i
retencid i s’haurien de tenir en compte durant I'aprenentatge de la RCP per personal

sanitari i no sanitari.
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e Emfatitzar les habilitats no técniques com el lideratge, el treball en equip,
I'organitzacié de tasques i comunicacié estructurada ajudara a millorar la realitzacié de
la RCP i la cura del pacient.

* Les reunions d’equip per a planificar els intents de ressuscitacié i d'avaluacié dels
resultats, en base a l'actuacié durant els intents de ressuscitacié simulats o reals,
s’haurien d'utilitzar per ajudar a millorar les actuacions tant individuals com de I'equip.

 La investigacié sobre I'impacte de l'aprenentatge de ressuscitacié sobre el resultat en
pacients reals és escassa. Tot i que els estudis fets amb maniquis sén Utils, s’hauria
d'animar als investigadors a estudiar i informar dels resultats de Iimpacte

d’intervencions educatives sobre pacients reals.

A qui formar i com

Idealment tots els ciutadans haurien de tenir algun coneixement de RCP. No
existeixen prou evidéncies a favor o en contra de I'Gs d'intervencions formatives
centrades en poblacions d‘alt risc. Tanmateix, la formacié pot reduir I'ansietat dels
familiars i/o del pacient, millorar I'estat emocional i potenciar que els individus sentin que
serien capacos d'iniciar una RCP.*

El personal que requereix formacié en ressuscitaci6 comprén des de personal no
sanitari, persones sense formacid sanitaria perd amb una funcié que els comporta una
responsabilitat (per exemple, socorristes, auxiliars) i el personal sanitari que treballa en
diversos espais incloent la comunitat, els sistemes medics d’emergéncia de la comunitat
(SEM), plantes d’hospitals generals i arees de cures intensives.

La formacio s’hauria d'adaptar a les necessitats dels diferents tipus d'alumnes i
estils d'aprenentatge per a garantir I'adquisicio i la retencié dels coneixements i habilitats
sobre ressuscitacidé. Les persones que es preveu que hauran de realitzar RCP amb
regularitat, necessiten conéixer les directrius actuals i ser capaces d'utilitzar-les de forma
eficac com a part d'un equip multiprofessional. Aquestes persones necessiten una
formacid6 més completa que inclou habilitats tant técniques com no técniques (per
exemple, treball en equip, lideratge, habilitats de comunicacié estructurada).®°%%? Estan
dividides arbitrariament en intervencions de nivell de formacié basica i nivell de formacio

avangada, pero en realitat son continuades.
Formacio en suport vital basic i DEA
La formacio en suport vital basic i desfibril-lacié precog a la poblacié general salva

vides. Existeixen molts factors que disminueixen la disposicidé dels testimonis presencials

en iniciar RCP, incloent panic, por a la malaltia, lesionar a la victima o realitzar la RCP
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incorrectament.5®>7% Proporcionar una formacié en RCP a voluntaris augmenta el desig
de realitzar la RCP.59702:704709-714

La formacio en RCP i la seva execucié durant una aturada cardiaca real és segura
en la majoria dels casos. Les persones que reben formacid en RCP haurien d'estar
assabentades de la naturalesa i I'abast de l'activitat fisica que es necessita durant el
programa de formacié. S’hauria d'advertir als assistents que desenvolupin simptomes
significatius (per exemple, dolor toracic, dispnea) durant la formacié en RCP per a que
s'aturin. Els reanimadors que desenvolupin simptomes significatius durant una RCP real
haurien de valorar aturar la RCP (veure directrius de Suport Vital Basic per a més

informacié sobre els riscos del reanimador).*

Pla formatiu en suport vital basic i DEA

El pla de formacié en suport vital basic i DEA s'hauria d'adaptar al tipus
d’audiéncia i fer-lo el més senzill possible. Els elements segiients s’haurien de considerar
com els centrals del pla de formacié en suport vital basic i DEA:'>*°
* Valorar els riscos personals i ambientals abans d'iniciar la RCP.

» Reconéixer l'aturada cardiaca avaluant la capacitat de resposta, obrint la via aéria i
avaluant la respiracio.

» Reconéixer la preséncia de boquejades o de respiracié anomala com a signe d’aturada
cardiaca en individus inconscients i que no responen.

e Efectuar compressions toraciques de bona qualitat (inclosa I'observanca de mantenir
el ritme, profunditat, retrocés complet, i minimitzacié del temps d‘inactivitat) i
respiracid de rescat.

» S'hauria de valorar I'Gs de dispositius d'autocorreccié (“feedback”) immediats durant
I'ensinistrament de la RCP per a millorar l'adquisicié d’habilitats i llur retencié durant la
formacié en suport vital basic.”*®

e Tota la formacié en suport vital basic i DEA hauria d'estar adregada a ensenyar una
RCP estandard incloent respiracions/ventilacions de rescat. La formacié en RCP amb
només compressions toraciques presenta avantatges potencials en comparacié amb la
compressio toracica i la ventilacié en algunes situacions
especifiques,8%46%9702707,708 711,717,718 A continuaci® se suggereix un enfocament per

I'aprenentatge de la RCP.

Ensenyament de RCP estandard versus RCP amb només compressions toraciques

Existeix controversia sobre quines habilitats per a la RCP s’haurien d’ensenyar als
diferents tipus de reanimadors. Una RCP amb només compressions és més facil i més

rapida d'ensenyar, especialment quan es tracta d’ensenyar a un gran nombre de
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persones que d'una altra manera no tindrien accés a una formacié en RCP. Tanmateix,
en moltes situacions la RCP estandard (que inclou ventilacié/respiracié de rescat) és
millor, per exemple, en nens,®* aturades per asfixia, i quan és necessari que la RCP la
realitzi un testimoni durant més d’alguns minuts.'> Per tant, se suggereix un enfocament

educatiu simplificat:

Preferiblement, s’hauria d’ensenyar a tots els ciutadans les habilitats per a la RCP

completa (compressions i ventilacions utilitzant una relacié 30:2).

* Quan la formacié esta limitada pel temps o és puntual (per exemple, instruccions
telefoniques des del SEM a un dels testimonis, esdeveniments massius, campanyes
publicitaries, videos penjats a YouTube, o si la persona no desitjia formar-se), la
formacié s’hauria de centrar en fer RCP només amb compressions toraciques.

* Per a les persones formades en RCP només amb compressions, la formacié
subseqiient hauria d’incloure formacié en ventilacié aixi com compressions toraciques.
Preferiblement per a les persones formades en RCP només amb compressions, se'ls
oferira formacié en compressions toraciques amb ventilacié durant la mateixa sessié
de formacid.

* Els primers intervinents, com els encarregats de primers auxilis, socorristes i cuidadors
de nens, haurien de formar-se en compressions toraciques i ventilacions.

* Per a nens, s’hauria d’animar al reanimador perque utilitzi qualsevol seqiiéncia per

adults que hagi aprés, ja que si no es fa res el resultat sera pitjor. A les persones no

especialistes que desitgin aprendre la ressuscitacié pediatrica perqué sén responsables
de la cura de nens (per exemple, pares, professors, infermeres d’escola, socorristes,
etc.), se'ls hauria d’explicar que és preferible modificar el suport vital basic i realitzar

cinc respiracions inicials seguides d'aproximadament un minut de RCP abans d'anar a

buscar ajuda, si no hi ha ningd més que pugui anar-hi per ells. La profunditat de les

compressions toraciques per a nens és com a minim 1/3 del diametre A-P del torax.®

S’hauria de promoure la formacié ciutadana en RCP per a tothom. Tanmateix, no
tenir formacié no hauria de significar una barrera a I'hora de realitzar RCP amb només
compressions toraciques, preferiblement amb assisténcia telefonica d'un operador

d’emergéncies.

Meétodes per a la formacio en suport vital basic i DEA

Existeixen molts métodes per a proporcionar formacié sobre suport vital basic i
DEA. Tradicionalment, els cursos de formacié amb instructor continuen sent el métode
més utilitzat per a la formacié en suport vital basic i DEA.”*° Si els comparem amb la

formacid amb instructor tradicional, els programes d‘autoformacié ben dissenyats (per
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exemple, video, DVD, ordinador) amb poca o sense cap ajuda d'un instructor, poden ser
alternatives efectives als cursos amb instructor per a voluntaris i personal sanitari que
estiguin aprenent les habilitats per al suport vital basic i DEA.”>73* Es important que els
cursos incloguin practiques actives com a part del programa. S’ha de valorar I'Gs de
dispositius d'autocorreccié (“feedback”) durant la formacié de la RCP per a voluntaris i

personal sanitari.”

Durada i freqliéncia dels cursos de formacio en suport vital basic i DEA amb instructor

No s’ha determinat la durada optima dels cursos de formacié en suport vital basic
i DEA amb instructor i és probable que varii segons les caracteristiques dels participants
(per exemple, voluntari o sanitari; formacié prévia; edat), el pla de formacid, la proporcid
d'instructors i participants, la quantitat de practiques actives i I'is d’avaluacions al final
del curs.

La majoria d’estudis mostren que habilitats en RCP com seria cridar ajuda, fer
compressions toraciques i ventilacions, decauen als tres o sis mesos després de la
formacié inicial.”?*7%57357% | es habilitats en DEA es retenen més temps que quan

s'ensenyen només les habilitats en suport vital basic.”36741742

Nivell avancat de formacioé

Pla de formacié en suport vital avancat

La formacid en suport vital avancat esta destinada normalment al personal
sanitari. Els plans de formacid s'haurien d'adaptar per a fer-los coincidir amb les
necessitats individuals d‘aprenentatge, les tipologies de pacients i el rol individual en el
sistema de resposta sanitaria a I'aturada cardiaca. La formacié en equip i les habilitats de
reconeixement del ritme seran necessaries per a minimitzar el temps sense efectuar
compressions en el moment d'utilitzar I'estrategia de desfibril'lacié6 manual del 2010 que
inclou la carrega de I'aparell durant les compressions toraciques. !+

Els elements centrals per a un plan de formacié en suport vital avangat haurien
d'incloure:

* Prevenci6 de I'aturada cardiaca.'?>"*

» Compressions toraciques de bona qualitat incloent I'observancia de mantenir el ritme,
profunditat, retrocés complet, minimitzacié del temps d'inactivitat, i ventilacié utilitzant
habilitats basiques (per exemple, mascara de butxaca per a ressuscitacid, bossa de

ressuscitacio).
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 Desfibril'lacié incloent la carrega durant les compressions per a la desfibril-lacio
manual.
¢ Algoritmes de suport vital avancat.

» Habilitats no teécniques (per exemple, lideratge i formacié en equip, comunicacio).

Métodes per a la formacio a nivell avancat

Es poden utilitzar gran varietat de métodes, com manuals de lectura, examens
preliminars i aprenentatge en linia, per a preparar els candidats abans d‘assistir a un curs

de suport vital.”*>7>3

Técniques de simulacio i d’entrenament realista

L'entrenament amb simulaci6 és una part essencial de la formacid en
ressuscitacio. Existeix una gran variacié entre com es pot utilitzar la simulacié i com
s'utilitza en la formacid en ressuscitacid.””* La manca de definicions coherents (per
exemple, simulacié molt fidel vs. poc fidel) fa dificils les comparacions entre els estudis

de diferents tipus de simulacio.

Intervals de formacio del suport vital avancat

La retencio dels coneixements i les habilitats disminueixen rapidament després de
la formacié inicial en ressuscitacid. El reciclatge és sempre necessari per a mantenir el
nivell de coneixements i habilitats; tanmateix, la freqiiéncia optima del reciclatge no esta
del tot clara. La majoria dels estudis mostra que les habilitats i els coneixements sobre
suport vital avancat decauen quan es valoren dels tres als sis mesos després de la

763,764 ;

formacio,”7°7%? dos estudis suggereixen de set a dotze mesos, i un estudi divuit

mesos.”®®

L’etica en la ressuscitacio i decisions al final de la vida

S’han de fer varies consideracions per assegurar-nos que la decisié d'intentar o
suspendre les maniobres de ressuscitacié és I'adequada, i que els pacients son tractats
amb dignitat. Aquestes decisions sén complexes i poden estar influenciades per factors
individuals, locals o internacionals culturals, legals, de tradicié, religiosos, socials i
econdmics.”®

Les Directrius 2010 de I'ERC inclouen els segiients temes en relacié amb I'ética i

les decisions al final de la vida.
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 Principis étics clau.

» Aturada cardiaca sobtada en una perspectiva global.

* Resultat i pronostic.

e Quan comencar i quan aturar els intents de ressuscitacio.
 Directives avangades i ordres de no intentar la ressuscitacio.
* Preséncia de familiars durant la ressuscitacio.

e Obtencié d'organs.

 Investigacio en ressuscitacié i consentiment informat.

 Investigacio i formacid en els recentment morts.
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