~ CAPITULO X
RESUCITACION EN SITUACIONES ESPECIALES

A. HIPOTERMIA ACCIDENTAL
Epidemiologia

Chile es un pais con una de las cordilleras nevadas méas extensas del mundo. Sus
costas alcanzan asimismo una gran extension, con aguas oceanicas especialmente frias, lo
anterior determina que esta patologia, la hipotermia, no sea infrecuente. Por lo tanto, es
necesario que los servicios de urgencias y rescate tengan conocimiento y protocolos definidos
para enfrentar y tratar a las victimas.

Definimos como hipotermia accidental o no intencionada, a la situacion clinica que se
presenta al existir una temperatura central (sanguinea) inferior a 35°C, la cual se puede medir a
nivel esofagico, timpanico, rectal o vesical.

Los nifios y los ancianos estdn mas expuestos a padecer hipotermia. Los nifios, sobre
todo los recién nacidos tienen una superficie mayor en relacion a la masa corporal total en
comparacion a los adultos, razén por la cual pierden calor con mayor facilidad y ademas carecen
de la capacidad de producir calor por los escalofrios. Los ancianos en general tienen un
metabolismo méas bajo que les hace mas dificil mantener la temperatura, ademas tienen un
paniculo adiposo escaso.

La inmersion en agua fria, como en el caso de ahogamiento no consumado puede
producir descensos de la temperatura mucho mas rapido que la exposicion al aire frio debido a
que la conduccion térmica del agua es 32 veces mayor que la del aire.

En la ciudad las causas que mas se asocian a hipotermia es el consumo excesivo de
alcohol, que produce vasodilatacion cutanea, disfuncion hipotaldmica, hipoglicemia y pérdida del
sentido del entorno. Otras circunstancias favorecedoras de la hipotermia son el consumo de
ciertos farmacos como los barbitdricos y fenotiacinas por su efecto sobre el SNC; patologias
como el hipopituitarismo, hipoadrenalismo, hipoglicemia e hipotiroidismo por la disminucion de la
produccion de calor, lo que favorece el cuadro. Una larga lista de patologias neuroldgicas se
pueden asociar con este cuadro.

Clasificacion

Para fines clinicos y de tratamiento la hipotermia no intencionada ( 0 accidental) ha sido
clasificada en tres niveles: Leve con temperatura > 34° C y < 36°C (segun algoritmo de
hipotermia), Moderada con temperatura entre > 30° < 34° C y Grave con temperatura central <
30°C 1L



Hallazgos Clinicos sequn Grado de Temperatura

TO

36°C | « Incremento del metabolismo basal.

35°C | ¢ Temblor intenso, confusion.

33°C | « Disminucion grave del nivel de conciencia.

32°C |  Cese del temblor, dilatacion pupilar.

31°C | « Hipotension grave.

28-30°C | « Bradicardia y Bradipnea grave, aumento de

la rigidez muscular, pérdida de la conciencia,
fibrilacion ventricular.

27°C | « Reflejos tendinosos y cutaneos abolidos, muerte
clinica aparente.

20°C | « Paro Cardiaco en Asistolia.

Caracteristicas Clinicas y Efectos Fisiopatologicos

Se debe recordar algunos aspectos de la fisiopatologia de la hipotermia para entender
posteriormente la racionaldad de nuestras acciones.

La hipotermia progresiva previa al PCR lleva a una disminucion del metabolismo general,
con disminucién del consumo de O, de los drganos vitales (corazén, cerebro). Sin embargo, al
alcanzar temperaturas de 30° C, la mayoria de los corazones caeran en FV o asistolia, si ya no
ha ocurrido. La FV sera bastante dificil de tratar si la temperatura central no se eleva, esta es la
razon por la cual cuando la temperatura esta bajo 30° solo se hacen 3 intentos de desfibrilar.
Antes de llegar a la FV es normal que la victima presente wa bradicardia la que no requiere
tratamiento especifico, pues se revertira con el recalentamiento del paciente, otra posibilidad es
paro en asistolia.

Efectos a nivel del SNC. El deterioro inicial provocado por la hipotermia en el estado mental
progresa a la disartria, incordinacion, irritabilidad, apatia, desorientacion, confusion, hasta llegar
al coma. EIEEG se hace plano a los 19-20°C, luego la hiporreflexia progresa a rigidez 2.

Efectos a nivel Cardiaco y Hemodindmico. Inicialmente la hipotermia origina un aumento de la
frecuencia cardiaca, presion arterial, resistencia vascular periférica, presion venosa central y
gasto cardiaco, se presenta posteriormente una bradicardia, con depresion miocardica
progresiva, que termina en FV o asistolia, aunque existe controversia acerca de cual de estos
ritmos terminales es mas frecuente 134 El sistema de conduccion es particularmente sensible al
frio y tanto el intervalo PR como QT estan caracteristicamente prologados. La onda T se invierte
entre 32-33°C y se produce una elevacion del segmento ST (Onda J) (Fig. 1). La irritabilidad
miocardica a los 29-30°C es extrema y la colocacion de un catéter central, la intubacion
endotraqueal u otras maniobras invasivas pueden desencadenar la FV 25 aunque estudios



prospectivos efectuando estas maniobras en forma cuidadosa no han reportado esta
complicacion 8.

Respuesta Vascular.  La respuesta inicial al frio sera de contriccion, en especial en las
extremidades, lo que provocara una hipervolemia relativa central, también hay un efecto notorio
sobre la viscosidad con aumento de 2% por cada grado Celsius de caida de la temperatura.

Respuesta Metabodlica. Inicialmente se producira un aumento del metabolismo con una
elevacion de hasta 6 veces la tasa basal, pero luego bajo 35°C 1 el metabolismo comienza a
descender rapidamente. A 28°C el metabolismo ha disminuido en un 50% 5y la caida del
consumo de O, y metabolismo se ha estimado que disminuye en un 7% por cada grado Celsius
de caida 7. Se produce hiperglicemia, cetosis moderada y acidosis lactica, por ello no se
recomienda el uso de Ringer Lactato.

Efectos Respiratorios. Después de un aumento inicial de la frecuencia respiratoria por la
exposicion brusca al frio, la frecuencia respiratoria, el volumen corriente y la respuesta ventilatoria
al CO2 se deprimirdn 10, Los reflejos de tos y la motilidad ciliar estan deprimidos 2.

Efecto sobre los gases, el PH y la Solubilidad. Durante la hipotermia hay un desplazamiento
de la curva de la hemoglobina a la izquierda, lo que significa una menor entrega de oxigeno por
la hemoglobina en los tejidos.

La hipotermia provoca un aumento de la solubilidad de los gases y por lo tanto, la presion
parcial del O2 como del CO2 disminuyen. La presion parcial del O, arterial (PaO2) disminuye en
un 7.2% por cada grado celcius de disminucion de la temperatura y la presion parcial de dioxido
de carbono disminuye en un 4.4% por cada grado de caida de la temperatura. Por ejemplo una
Pa02 de 60 mmHg a 27°C corresponde a una PaO2 de 130 mmHg a 37°C, esto significa que no
hay una real desaturacion de la hemoglobina, sino una caida de la presion parcial por la
hipotermia.

Debido a que las muestras de sangre se entibian a 37°C en el laboratorio antes de
procesarse, se propuso que ambos valores se corrigieran de acuerdo a la temperatura.
Actualmente se recomienda, al determinar la PaOz, corregir la medicion por la temperatura central
de la victima, en cambio no se recomienda efectuar dicha correccion cuando se estd
determinando el pH.

Debido a que el pH normalmente aumenta al bajar la temperatura, el pH no corregido
sera mas bajo. La situacion de la mas apropiada evaluacion del pH y de la PaCO; es algo méas
compleja pero esencialmente hay acuerdo entre los expertos a favor de no coregir por la
temperatura 1. El término corregir tiene el siguiente sentido, las maquinas que miden el pH
calientan automaticamente la muestra a 37°C, o sea el pH se mide a 37°. Hay dos opciones para
hacer el informe: 1° reportar los resultados no corregidos, tal como fueron leidos a 37°, 0 2°
corregir los resultados en un nomograma a la temperatura original de la muestra.

Hay dos técnicas para manejar las alteraciones del pH en la hipotermia. En la técnica

llamada manejo a stat que simula la fisiologia normal, se mantiene la neutralidad quimica
permitiendo al pH aumentar al disminuir la temperatura.



Diferentes estudios han demostrado que mantener la neutralidad quimica mejora la
estabilidad eléctrica y la funcion miocérdica.

Por el contrario, en el manejo llamado pH stat, el pH es mantenido a 7.4 independiente
de la temperatura, 0 sea se corrige de acuerdo a la temperatura 9. La correccion de la alcalosis
provoca disminucion del flujo cerebral, coronario, mayor tendencia a la FV y acidosis lactica.

En otras palabras, intentar mantener un pH 7.4 en una victima hipotérmica tendra efectos
deletéreos porque el pH no corregido es profundamente acidético.

Hipotermia Grave

La hipotermia grave (temperatura corporal menor de 30°C), presenta una marcada
disminucién del flujo sanguineo a todos los parénquimas, con un cuadro clinico en el cual puede
ser imposible pesquisar pulso o presion arterial y si se agrega a ello el coma secundario a la
depresion del SNC podemos erréneamente diagnosticar un PCR o muerte clinica.

Debido a que la hipotermia tiene un potente efecto protector si a ocurrido antes del PCR 'y
sin hipoxia, la RCP se debe iniciar aunque el tiempo del accidente sea mayor del que toleran las
victimas con normotermia 1011,

Tratamiento

Toda vez que sea posible traslade a la victima hasta un centro donde el recalentamiento
pueda realizarse en forma monitorizada.

1. Sila victima no ha caido aun en PCR, las primeras acciones estan destinadas a evitar la
pérdida adicional de calor: esto significa retirar la ropa mojada o hdmeda, cubrir
adecuadamente y proteger a la victima del viento.

2. Traslade cuidadosamente al individuo al hospital, evitando movimientos bruscos, pues ellos
pueden precipitar la FV.

3. Controle la temperatura central (o sea utilice termdmetros bucales o rectales y si dispone de
termosondas, la temperatura nasofaringea guarda buena correlacion con la temperatura
sanguinea. Monitorice el ECG continuamente y tenga siempre disponible un desfibrilador.

4. No retarde procedimientos urgentes necesarios como intubacion o colocacion de catéteres
Venosos, pero practiquelos con suavidad y siempre bajo monitoreo cardiaco.

5. Inicie el recalentamiento definiendo el método de acuerdo a la disponibilidad y grado de
hipotermia.

Recalentamiento en hipotermia leve (temperatura > 34°C) se puede lograr utilizando
mantas y una habitacion con temperatura mayor de 22°C. Las frazadas eléctricas actuales
pueden ser un elemento practico en estos casos.

El uso de estufas con ventiladores también son una alternativa practica. Se debe cuidar
de no alcanzar temperaturas muy elevadas en zonas de la piel que puedan provocar
quemaduras.



ALGORITMO DE HIPOTERMIA

Acciones para todos los pacientes
* Retire la vestimenta humeda.
« Proteja contra la pérdida de calor y las corrientes de
aire frio (use mantas y equipos aislantes).
+ Mantenga la posicion horizontal.
+ Evite movimiento brusco y actividad excesiva.
* Monitorice la temperatura central.
+ Monitorice el ritmo cardiaco. 2

v

[ EvalUe conciencia, respiracion y pulso ]

Con Pulso y Respiracion

Sin Pulso ni respiracion

v

¢Cudl es la temperatura central? ]

_>

34 - 36°C (hipotermia leve)
* Recalentamiento pasivo.
+ Recalentamiento externo activo.

-y

30 - 34°C (hipotermia moderada)

* Recalentamiento pasivo.

+ Recalentamiento externo activo: sélo
areas deltronco. b

\/
Inicie RCP
+ Desfibrile FV/TV hasta un total de 3 descargas
(200 J, 300 J, 360 J) 0 equivalente en DAE.
¢ Intube.
+ Ventile con oxigeno himedo caliente (42 -46°C).°
+ Obtengaviaiv.
+ Perfunda solucién salina normal (43°C).?

v
[ ¢Cual es la temperatura central? ]
<30°C >30°C

v v

< 30° C (hipotermia grave) « Continte RCP. + ContinGie RCP.
+ Secuencia de recalentamiento interno activo + Detenga los medicamentos iv. * Administre medicacion iv.,
(véase mas adelante) + Limite las descargas para FV/TV | | segun lo indicado (pero con
a un maximo de 3. intervalos méas largos que los
¢ + Traslade al hospital. estandares).
* Repita la desfibrilacion para

Recalentamiento interno activo P
+ Liquidos iv calientes (43°C.)

FVITV conforme aumente la

+ Oxigeno humificado caliente (42 -46°C).
» Lavado peritoneal (liquido libre de KCI).

temperatura central.

* Recalentamiento extracorporeo. <
* Tubos esofagicos de recalentamiento.

QO

¢ b.

. Muchos expertos piensan que estas intervenciones deben

Continuar el recalentamiento interno hasta

« Temperatura central de > 35° C, 6 c.

* Regreso de la circulacion espontanea, 0
« Suspension de los esfuerzos de reanimacion.

Puede requerir electrodos de aguja a través de la piel.

realizarse solo en el hospital.

Los métodos incluyen calentadores eléctricos o de carbon,
botellas de agua caliente, almohadillas calentadoras, fuentes
de calor radiante y camas de calentamiento.




Actualmente, se dispone en las Unidades de Cuidados Intensivos de pabellones
quirdrgicos de equipos con frazadas que envian chorros de aire caliente entre la piel y la manta
del paciente y que permiten graduar exactamente la temperatura del aire enviado (36-42°) y son
un metodo seguro y eficiente.

El empleo de bolsas calientes debe ser cuidadoso, ya que es muy facil quemar la piel.
Las técnicas de calentamiento interno estan reservadas para pacientes con hipotermia grave, es
decir temperatura < 30°C. Entre ellas, se encuentra la administracion de soluciones calientes
(42°C) por via venosa, lavado peritoneal, via humidificadores con aire entibiado en el respirador,
hasta la circulacion extracorpérea en casos extremos 512

Durante el recalentamiento activo, la temperatura central puede inicialmente bajar en vez
de subir, ya que los terrenos periféricos muy frios comienzan a tener perfusion, enviando sangre
fria periférica a la circulacion central y esta pequefia baja va a ser el estimulo para una asistolia o
FV.

Técnicas de Soporte Vital en Victimas Hipotérmicas

Cerciorarse que efectivamente la victima no respira y no tiene pulso, este Ultimo puede
ser muy débil, tmese mayor tiempo para el diagndstico. Si la victima no respira inicie ventilacion
con Oz y AMBU y si no hay pulso, o la bradicardia es muy extrema, inicie compresiones toraxicas
y no espere ni retarde la RCP esperando el recalentamiento.

En casos en los cuales se presenta FV se deben entregar hasta 3 descargas y
determinar respuesta. Sila FV es persistente, las proximas descargas seran diferidas. El equipo
de rescate deberia continuar la RCP, recalentamiento simultaneo e iniciar el transporte.
Pacientes con temperaturas centrales inferiores a 30°C no deben darse por muerto, sino hasta
lograr elevar la temperatura a cifras cercanas a lo normal. Lo mas dificil es determinar si la
hipotermia lleva al PCR o si al reveés, la victima suffri6 un PCR y luego sobrevino la hipotermia y
esto hace una gran diferencia en el prondstico.

Soporte Vital Avanzado durante PCR con Hipotermia Grave

La intubacién endotraqueal es requerida durante la RCP avanzada por dos razones.
Para obtener una via aérea segura con todas las ventajas que implica y como una via para el
recalentamiento mediante la ventilacién con mezcla humidificada y tibia.

La respuesta cardiaca a drogas como la adrenalina, lidocaina o incluso al marcapaso es
mala 5, ello puede llevar a usar dosis altas que se acumulen y luego sean toxicas, por esta razon
si la temperatura es menos de 30°C no se recomiendan estas drogas, pero si la temperatura es
mayor se deben administrar con intervalos mayores, entre dosis: la bradicardia es una respuesta
fisiologica y no debe tratarse a menos que persista después del recalentamiento de la victima.

Entre los métodos de recalentamiento para los pacientes en PCR e hipotermia grave, la
circulacion con bypass parcial es el mejor porque no solo permite calentar la sangre, sino que la
oxigena Yy asegura un flujo sanguineo a los 6rganos 512,



Durante el recalentamiento, en especial en victimas que han estado hipotérmicas por
mas de una hora, pueden requerir el aporte de volumen por la vasodilatacion.

La administracion de corticoides, barbitdricos o antibiéticos no ha demostrado que mejore
la tasa de sobrevida o que disminuya el dafio neuroldgico pos-resucitacion 3.13,

Durante el recalentamiento en especial de victimas que han sufrido aplastamiento, se
puede presentar una hiperkalemia grave. Las medidas para tratarla van desde el uso de glucosa
maés insulina hasta la didlisis 4.
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B. SEMI AHOGADOS O ACCIDENTES POR INMERSION

En Chile un nimero no despreciable de accidentes de este tipo se registran tanto en
balnearios maritimos como en rios y piscinas. Debido a que el prondstico esta directamente
relacionado a la resucitacion efectuada en la escena del rescate, es vital entregar un adecuado
entrenamiento en las técnicas actuales de RCP a salvavidas y personal que oficialmente participa
en el rescate de victimas por inmersion.

La més importante consecuencia de la inmersion, desde punto de vista clinico es la
hipoxia, la duracion de la hipoxia es el factor critico que determina el pronostico, por lo tanto la
ventilacion, oxigenacion y circulacion deben reestablecerse tan rapido como sea posible.

Se utiliza el término “rescate de agua” al cuadro que afecta a la persona que presenta
dificultad en el agua, aunque no pierda el conocimiento, y la mayoria de los sintomas
desaparezca con rapidez. En general, este individuo no requiere traslado a hospital.

No existe en castellano un término que diferencie la situacion de un ahogado del
ahogamiento no consumado como el término Anglosajén “near-drowining” y muchas veces se
utiliza el término ahogado para ambos casos. En un intento de crear un nuevo término algunos
médicos hacen referencia a “casi ahogado”

El término inmersion, define a la situacién que le ocurre a la persona que experimenta
un distress en el agua lo suficientemente serio para requerir soporte vital en el lugar del suceso y
transporte a un servicio de emergencia médico para evaluacion y tratamiento.

Asfixia por Inmersion o Ahogado, episodio “mortal” de inmersion en el que la victima es
declarada muerta en el lugar donde se intenta la reanimacion (en el sitio Servicio de Urgencia u
Hospital), la victima sufre un PCR y no logra ser reanimada.

La mantencion o la suspension de los esfuerzos de RCP avanzada son una decision
clinica compleja y que debe tomar el médico tratante considerando los antecedentes, los tiempos
de rescate y la situacion clinica.

Si la muerte sobreviene después de 24 hrs. se sigue usando el término asfixia por
inmersion o muerte relacionada a asfixia por inmersion.

Fisiopatologia

Los mecanismos del ahogamiento no estan aun bien dilucidados, lo mas comin es la
aspiracion hacia el arbol bronquial con muerte por asfixia, otra posibilidad es el sindrome de
Inmersion que se desencadena por arritmias inducidas por mecanismos vagales, un tercer
mecanismo es el ahogamiento tardio en el cual después de una recuperacion inicial de tres a
cuatro horas, se cae en una falla respiratoria mortal.

La secuencia fisiopatoldgica mas frecuente es que el contacto del agua con las fosas
nasales y la faringe provogue un espasmo laringeo o respiracion contenida, que evita la



broncoaspiracion, luego es seguido por movimientos de deglucion que llenan el estdmago de
agua, luego se produce bradicardia e hipotension, seguidos posteriormente por una violenta
inspiracion que origina la inundacion de agua del arbol bronquial. En un 10% esta inspiracion no
se produce y la muerte se presenta sin inspiracion de agua (ahogamiento seco).

Se recomienda no clasificar a las victimas segun el liquido de inmersién (agua salada o
dulce), aunque hay diferencias, ellas no son clinicamente significativas.

Prondstico

La sobrevivencia en victimas de inmersion prolongada es infrecuente y requieren también
una reanimacion prolongada, pero hay casos de reanimacion exitosa a pesar de periodos
prolongados de inmersion en situacion de agua extremadamente fria 13,

El factor que define el pronostico es la duracién de la inmersion, la duracion y gravedad
de la hipoxia.

Indicadores de mal pronéstico (nifios y adolescentes) 1

* Inmersion durante mas de 25 minutos.
= Reanimacion durante mas de 25 minutos.
= Paro cardiaco sin pulso al arribo del SEM (Servicio Emergencia Médico).

La presencia de estos tres factores, estd asociado a una mortalidad de casi 100%. Otros
factores asociados a mal pronostico.

* TV oFVen el ECG inicial (mortalidad 93%).

= Pupilas fijas observadas en el SEM (mortalidad 89%).

= Acidosis grave (mortalidad 89%) en el SEM.

= Paro respiratorio en el SEM (mortalidad 87%).

= Victimas comatosas en el lugar del evento y que continlan comatosas en el hospital.

Factores clinicos asociados con Mortalidad
Clasificacién de Szpilman

Clasificacion Definicién Mortalidad
1 Auscultacion pulmonar normal con tos. 0%
2 Crépitos en algunas areas. 0.6%
3 Edema pulmonar agudo sin hipotension arterial. 5.2%
4 Edema pulmonar agudo con hipotension. 19.4%
5 Paro respiratorio aislado. 44%
6 Paro cardiaco respiratorio. 93%

10



La capacidad de respuesta neurolégica se correlaciona a la sobrevida. No hubo muertes
en victimas que llegaron licidas o letargicas al hospital o en la escena del rescate. Cualquier
enfoque prondstico debe considerar la temperatura de inmersion (helado v/s no helado) y el
tamafo y edad de la victima, de esta manera una RCP agresiva puede ser continuada cuando
hay elementos como la hipotermia que pueden haber protegido a la victima.

Si la victima ha sufrido inmersién antes de la hipotermia, la sobrevida es baja. Debido a
que muchas victimas que sufren hipotermia son alcoholicos y malnutridos; administre tiamina
(100mg) durante el recalentamiento si tiene los antecedentes de alcoholismo crénico.

Modificacién de la Secuencia de Reanimacion

Trate a todas las personas como sospechosas de lesion de la médula espinal e
inmovilice la columna cervical y dorsal tan rapidamente como sea posible. La lesién medular es
particularmente probable después de la inmersion por zambullimiento o que involucra a un grupo
recreativo.

Respiracion Atrtificial

El primer y mas importante tratamiento de la casi asfixia por inmersion es la ventilacion
boca-boca. Su inicio inmediato tiene una asociacion positiva con la supervivencia . En general,
es posible empezar cuando la victima esta en aguas poco profundas o fuera del agua.

Los reanimadores, especialmente entrenados pueden utilizar dispositivos, como snorkel o
flotadores para reanimar en aguas profundas.

No es necesario intentar sacar el agua aspirada de la via aérea, algunas victimas no
aspiran cantidad alguna, debido al laringo espasmo o retencion de la respiracion 247, En la
mayoria de los casos las victimas aspiran un volumen moderado de agua, que es rapidamente
absorbido hacia la circulacion central.

Es innecesario y peligroso intentar extraer agua de las vias respiratorias por cualquier
medio distinto de la aspiracion, por ejemplo las compresiones abdominales provocan
regurgitacion de contenido gastrico y ulterior aspiracion 7. No practique maniobras de Heimlich
en victimas de inmersion, recurra a esta maniobra sélo si sospecha un cuerpo extrafio en la via
aérea, en estos casos las compresiones toraxicas son mas recomendadas para la expulsion de
cuerpo extrafio.

Compresiones Toraxicas
La evaluacion del pulso puede ser dificil de detectar, en especial si la victima esta fria. Si
no hay signos de circulacion se debe utilizar el desfibrilador lo antes posible para investigar el

ritmo y tratar la fibrilacion de estar presente, recuerde que en la hipotermia < 30°C se intentan
hasta 3 descargas solamente, luego continuar con las compresiones toréaxicas.
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ALGORITMO DE REPORTE DE EPISODIOS DE INMERSION

» Episodios de Inmersion.
* Rescate hasta la orilla.

+ SVBy SVA segun esté indicado.

* Pronostico inmediato.

Vivo : Se clasifica

Muerte en lugar o en SEM

v

[ ¢ Tose frecuentemente?J

No

Si

v

v

v

[ Muerte por inmersiénJ

[Auscultacién pulmonar ]

[Auscultacién pulmonar ]

Normal Normal Anormal
Pequefia Crépitos en Crépitos en ambos
Rescatado del aspiracion 1 pulmén Pulmones (edema Paro
agua Grado 1 Grado 2 pulmonar agudo). | | Respiratorio
Criterios para clasificacion

1. ;Tos?.

2. ¢ Auscultacion pulmonar?
3. ¢ Presion sanguinea?
4. ¢Pulso?

Inmersion

Grado 1
Grado 2
Grado 3
Grado 4

Ahogado

Grado 5

Grado 6

Ahogado es un término
postmortem, aplicable
s6lo a personas
fallecidas.

Modificado de Szpilman D. Chest 1997; 112: 660-665.

[(;Funcién cardiaca alterada? J

¢Pulso presente? I

Normal | Hipotenso No Si
Grado 3: Grado 4: Grado 5: Grado 6:
EPA con EPA con Apnea con Paro
buen corazon. falla cardiaca. corazon cardiaco.
latiendo.




Vomitos durante la Reanimacion

Es frecuente que la victima vomite mientras se le efectla respiracion artificial y/o
compresiones toréxicas. En estudio efectuado en Australia durante 10 afios 2/3 de las victimas
vomitaron después de la ventilacion asistida y 86% de las que requirieron compresiones toraxicas
y ventilaciones 8,

Si un individuo vomita, gire la cabeza hacia un costado y extraiga el vomito mediante
barrido digital, utilice un pafio para limpiar. Si hay posibilidad de dafio medular, haga rodar la
victima en bloque para extraer el vomito.

Modificaciones al Soporte Avanzado Pos- Inmersion

Toda victima de inmersion aunque solo requiera una reanimacion minima y recupere la
conciencia en el lugar debe ser trasladado a un centro médico para su control, durante el traslado
se deben continuar evaluando los signos vitales y administrando oxigeno.

Las victimas de paro cardiaco pueden presentar asistolia, AESP o TV/FV sin pulso, para
tratar estos ritmos se siguen los respectivos algoritmos, pero si hay hipotermia siga la secuencia
indicada para hipotermia.

Recuerde no intente mas de 3 descargas en FV si hay temperatura corporal central
menor a 30°C y en caso de hipotermia moderada.
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C. ASMA AGUDA GRAVE

En este capitulo se analiza el cuadro asmatico agudo que pone en peligro la vida y que
puede producir muerte stbita por maltiples mecanismos.

Las encuestas nacionales reportan una incidencia de asma en el adulto del 1.4% en 1994
y de 1.3% en 1997 1y una tasa del 3.4% 2en poblacion escolar. Existe una fuerte asociacion
entre asma y tabaquismo 3-4,

La asfixia y las arritmias cardiacas son las causas mas comunes de muertes, ellas
ocurren en su gran mayoria fuera del hospital.

El paro cardiorrespiratorio en pacientes con asma grave se ha relacionado a las
siguientes situaciones:

= Broncoespasmo grave y tapones mucosos que llevan a la asfixia (esta es la causa mas
frecuente).

= Arritmias cardiacas debidas a hipoxia, esta es la causa mas comdn de arritmias, sin
embargo, el uso y abuso de b agonista (Isuprel, Salbutamol, Adrenalina, etc) o teofilinas
también puede llevar a arritmias.

* Auto peep, esta situacion ocurren a pacientes que son intubados y ventilados
mecanicamente. Los pacientes van atrapando progresivamente aire en sus pulmones ya
que el aire inspirado no es eliminado totalmente.

= Neumotdrax a tension, tambien mas frecuente en pacientes intubados y ventilados
mecanicamente, con presiones altas en la via aérea.

Evaluacion Clinica

= Determine si el paciente tiene efectivamente una crisis asmatica aguda, en un paciente en
esas condiciones los pacientes no pueden aportar una historia clinica.

= Segun la historia clinica y los medicamentos que utiliza el paciente puede tener otras
patologias:

- Enfermedad cardiaca (falla cardiaca congestiva, miocarditis).

- Enfermedad pulmonar (enfisema, neumonia, obstruccion de la via aérea superior),
alergia aguda con brocoespasmo, anafilaxia (aspirina, alimentos, etc).

= Embolia pulmonar o vasculitis.

= Abuso de drogas o medicamento: broncoespasmo por betabloqueadores, cocaina u
Opiaceos °.

= Suspension de terapia corticoidal: presentan una Insuficiencia Suprarenal, lo que
empeora el cuadro asmatico.

Intervenciones Claves para Prevenir el PCR

La mas importante accion es tratar la crisis asmatica grave en forma rapida y agresiva
para evitar el deterioro hasta el PCR.
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Aunque el tratamiento varia de acuerdo al caso y la practica local, debemos recordar que
estos pacientes habitualmente ya no respondan a la terapia habitual.

Oxigeno

Suministrar oxigeno para lograr una PaOz de 92 mmHg o mayor, para ello es necesario
frecuentemente mascarilla de alto flujo.

Los signos y sintomas que indican la necesidad de una intubacion endotraqueal rapida
son:

= Diaféresis profusas®.
= Signos de agotamiento muscular e hipercarbia.
= Signos de agitacion, confusion y lucha contra la mascara de Oz (signos de hipoxemia grave).
Nota: La elevacion de la PaCO> por si sola no es una indicacién de intubacién 7.
Nebulizacion con b2 Agonistas

El salbutamol es en Chile y en muchos paises la piedra angular de la terapia de la crisis
asmatica aguda & a dosis de 2.5 a 5.0 mg cada 15-20 minutos estan indicadas. Se pueden dar
hasta 3 dosis en una hora °. La via parenteral no se utiliza, pues teniendo igual efectividad tiene
mayores efectos adversos (arritmias, hipopotasemia e hipomagnesemia) 1012,

Corticoides Intravenosos

El uso de corticoides deberia iniciarse precozmente 12 sin esperar el efecto de los b
agonistas. Inicialmente 125 mg de Metilprednisolona 14 o bien 200 mg de Hidrocortisona ev. La
dosis puede repetirse cada 6 horas. Dosis mayores no han demostrado obtener mejores

resultados 1517 Los efectos benéficos de los corticoides se hacen evidentes después de 6 horas
18-20

Si no se cuenta con via venosa, se puede iniciar la terapia por via oral, iniciar con
hidrocortisona 100 mg oral 17-2,

Nebulizacién con Anticolinérgicos

Use Ipratropium a dosis de 0.5 mg en la mezcla de nebulizacion con salbutamol 21-22,
Recuerde que estas drogas tienen accion tardia (+ 20 minutos) a diferencia de los b agonistas.

Existen trabajos que no demuestran broncodilatacion al asociar Ipratropio a los b
agonistas 224

Aminofilina Intravenosa
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Esta droga se ha convertido en secundaria con respecto a los b agonistas y los
corticoides. Ella tiene una potencia que es un tercio de los b agonista 2. La aminofilina presenta
una relacion terapéutica-toxicidad muy estrecha, debiendo administrarse una dosis inicial de
carga intravenosa de 5 mg/kg en 34 minutos seguido de una infusién de 0.5 a 0.7 mg/kg por
hora.

No usar la dosis de carga inicial en pacientes que ya estan recibiendo aminonofilina y
adecuar la dosis segun el antecedente. Ciertos clinicos piensan que el agregar aminofilina a
pacientes que estan con dosis altas de b agonistas no mejora significativamente la
broncodilatacion, pero aumenta los efectos colaterales 2627,

Sulfato de Magnesio

Aunque su utilizacion pueda ser controvertida 28, un nimero de autores han reportado
éxito 2931 con esta droga en crisis asmaticas refractarias a los tratamientos antes mencionados.
Las ventajas de usar el sulfato de magnesio es su amplia disponibilidad y sus minimos efectos
colaterales 32, La dosis recomendada es 2-3 grs. Se debe infundir 1 gr x min.

Adrenalina Intravenosa — Subcutanea o Intramuscular
La utilizacién de Adrenalina subcutanea 33 en crisis que no responden a los b agonistas

en dosis de 0.01 mg/Kg dividido en 3 dosis, colocadas a intervalos de 20 min. Para simplificar la
dosificacion, dosis de 0.3 mg cada 20 minutos es recomendada. Esta droga ha demostrado

mejores resultdos que los b agonistas en pacientes jovenes 33 No utilizar en pacientes
coronarios o hipertensos.

Ketamina

Esta droga anestésica tiene un efecto brocodilatador y por lo tanto, puede ser util y de
eleccion para realizar la intubacion endotraqueal 34,

Tiene un efector potenciador de las catecolaminas y un efecto relajador de la musculatura
lisa directo. Sin embargo, aumenta las secreciones bronquiales, por ello antes de usarlo se
recomienda atropinizar a los pacientes (0.01 mg/Kag).

La dosis de Ketamina es un bolo de 0.5 a 1.5 mg/Kg repetido cada 20 min., o en infusion
de 1-5 mg/Kg/hora.

Anestésicos Inhalatorios y Relajantes Musculares

En casos extremos agentes anestésicos como el Halotano han demostrado un poderoso
efecto broncodilatador 35.

Cuando se requiere ventilacidn mecanica y disminuir la lucha contra el respirador que
eleva peligrosamente la presion en via aérea, el uso de halotano y relajantes musculares que no
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liberen histamina como la succinil colina, vecuronium o pancuronium, han sido reportados como
Utiles. La asistencia anestesioldgica es recomendada para estos casos.

Ventilacién Mecanica e Intubacion Traqueal

En casos extremos se requerira la intubacion endotraqueal y la ventilacion mecanica,
para ello, sera necesario sedar y relajar la musculatura previamente. Siga el siguiente esquema:

+  De adecuada sedacion con Ketamina, Benzodiazepina o Barbitdricos.

= Paralice al paciente con Succinil colina o Vecuronium.

= Agentes anestésicos como el Halotano pueden emplearse en casos refractarios con la
asistencia anestesiologica por sus efectos colaterales y manejo especifico.

= Técnicas ventilatorias con hipercarbia permisiva pueden ser (tiles (PaCO de hasta 80mmHg
son tolerados) 3.

= No olvide ralizar la confirmacion de la correcta intubacién con los métodos clinicos y la
capnografia.

= Utilice FIO2 100%.

= Utilice volimenes corrientes bajos 57 ml/Kg.

= Utilice frecuencias respiratorias de 8-10 por minuto.

= Utilice flujos pico de 60 L/min para tener tiempos inspiratorios cortos y espiratorios largos.

Neumotodrax a Tension

Esta es una complicacion que puede ser rapidamente mortal, su oportuno diagnostico y
tratamiento es vital. Los signos m&s comunes son expansion pulmonar unilateral,
desplazamiento de la trdquea y enfisema subcutaneo. El tratamiento de emergencia es insertar
una aguja N°16 en el segundo espacio intercostal en la linea medio clavicular cuidando no
puncionar directamente el pulmén. Si sale aire sera necesario insertar un tubo de drenaje con
trampa bajo agua. Es muy importante ser cuidadoso con el diagndstico, pues una puncion en un
paciente sin neumotorax puede lesionar el pulmén y probablemente producira un neumotorax.

Todos estos pacientes deben ser trasladados a UTI y deben ser evaluados por
especialistas 3.

Por dltimo no olvidar que el exceso de drogas antiasmaticas también son causa de
muerte 38

REFERENCIAS ASMA

1. Gonzalo Valdivia Cabrera XX Curso Internacional Avances en Asma Bronquial, julio 2000,
resumenes pag. 1-3.

2. Valenzuela P, Gomez G, Galleguillos F. Prevalence of bronchial asthma in children of Santiago
of Chile. Rev Med Chil. 1981; 109: 259-66.

18



3. Stick SM, Burton PR, Gurrin L. Effects of maternal smoking during pregnancy and family
history of asthma on respiratory funtion in newborn infants. The Lancet vol. 348. October 19,
1996:1060-1064.

4. Asthma — A Link betwen environment inmunology, and the airways. Procedings of the XVI th
World Congress of Asthma. Buenos Aires, October 17-20, 1990. Hogre fe & Huber publisher pag.
78-85, 89-95, 142-147.

5. Levenson T, Greenberger PA, Donoghue ER, Lifschultz BD. Asthma deaths confounded by
substance abuse: an assessment of fatal asthma. Chest. 1996; 110: 604-610.

6. Brenner BE, Abraham E, Simon RR. Position and diaphoresis in acute asthma. Am J Med.
1983; 74:1005-1009.

7. Mayo P, Radeos MS. The severe asthmatic: intubated and difficult to ventilate. In: Brenner
BE, ed. Emergency Asthma. New York, NY: Marcel-Dekker; 1999; 469-487.

8. Spitzer. The use of B2 agonists and the risk of death and near death from asthma. N Engl J
Med 1992; 326: 501.

9. Colacone. A comparison of albuterol administer by metered dose inhaler (and holding
chamber) or wet nebulizer in acute asthma. CHEST 1993; 104: 835.

10. Van Renterghem. Intravenous versus nebulized terbutaline in patients with acute severe
asthma: a double blind randomised study. Ann Allergy 1987; 59: 313.

11. Bloomfield. Compared salbutamol given intravenously and by intermittent positive-pressure
breathing in life threatening asthma. Br Med J 1979; 1: 848.

12. Bodenhamer. Frequently nebulized B2-agonists for asthma: effects on serum electrolytes.
Ann Emerg Med. 1992; 21: 1337.

13. Haskell RJ. A double-blind, randomized clinical trial of methylprednisolone in status
asthmaticus. Arch Intern Med 1983; 143: 1324-1327.

14. Marquette CH. High-dose and low-dose systemic corticosteroids are equally efficient in acute
severe asthma. Eur Respir J., 1995; 8: 22-27.

15. Bowler SD. Corticoids in acute severe asthma: Effectiveness of low dose. Thorax 1992; 47:
584-587.

16. Emerman CL. A randomised comparison of 100 mg vs. 500 mg dose of methylprednisolone in
the treatment of acute asthma. CHEST 1995; 107: 1559-1563.

17. Rodrigo G. Corticosteroids in the Emergency Department Therapy of acute adult asthma. An
evidence-hased evaluation. Chest 1999; 116: 285-295.

19



18. Rowe BH. Effectiveness of steroid therapy in acute exacerbations of asthma: a meta-analysis.
Am J Emerg Med. 1992; 10: 301-310.

19. Rowe BH, Spooner CH, Ducharme FM, Bretzlaff JA, Bota GW. Early emergency department
treatment of acute asthma with systemic corticosteroids (Cochrane Review). Cochrane Library,
Issue 2, 2000. Oxford: Update Software.

20. McFadden ER Jr. Dosages of corticosteroids in asthma. Am Rev Respir Dis. 1993; 147:
1306-1312.

21. O’Driscoll BR. Nebulised salbutamol with and without ipratropium bromide in acute air flow
obstruction. Lancet 1989 Jun 24;1 (8652): 1418-20.

22. Rebuck AS. Nebulized anticholinergic and sympathomimetic treatment of asthma and chronic
obstructive airways disease in the emergency room. Am J Med 1987 Jan; 82 (1): 59-64.

23. Karpel JP, Schacter EN, Fanta C, Levey D, Spiro P, Aldrich TK, Menjjoge SS, Witek T. A
comparison of ipratropium and albuterol vs albuterol alone for the treatment of acute asthma.
Chest. 1996; 110: 611-616.

24. McFadden ER Jr. The influence of parasympatholytics on the resolution of acute attacks of
asthma. Am J Med 1997 Jan; 102 (1): 7-13.

25. Littenberg B.  Aminophylline treatment in severe, acute asthma: a meta-analysis. JAMA.
1988; 259: 1678-1684.

26. Karpel JP. Aminophylline increases the toxicity but not the efficacy of an inhaled beta-
adrenergic agonist in the treatment of acute exacerbations of asthma. Am Rev Respir Dis 1985
Aug; 132 (2): 283-6.

27. Di Giulio GA. Hospital treatment of asthma: lack of benefit from theophylline given in addition
to nebulized albuterol and intravenously administered corticosteroids. J Pediatr 1993 Mar; 122
(3): 464-9.

28. Tiffany. Magnesium bolus or infusion fails to improve expiratory flow in acute asthma
exacerbations. Chest 1993; 104: 831.

29. Skobeloff. Intravenous magnesium sulfate for the treatment of acute asthma in the
emergency department. JAMA 1989; 262: 1210.

30. Okayama. Bronchodilating effect of intravenous magnesium sulfate in bronchial asthma.
JAMA 1987; 257: 1076.

31. Schiermeyer RP, Finkelstein JA. Rapid infusion of magnesium sulfate obviates need for
intubation in status asthmaticus. Am J Emerg Med. 1994; 12: 164-166.



32. Rowe BH, Bretzlaff JA, Bourdon C, Bota GW, Camargo CA. Systematic review of magnesium
sulfate in the treatment of acute asthma (Cochrane Review). Cochrane Library, Issue 4, 1998.
Oxford: Update Software.

33. Appel. Epinephrine improves expiratory flow rates in patients with asthma who do not respond
to inhaled metaproterenol sulfate. J Allergy Clin Immunol 1989; 84: 90.

34. Hemmingsen C, Kielsen P, Ordocio J. Ketamine in the treatment of brochospasm during
mechanical ventilation. Am J Emerg Med. 1994; 12: 417-420.

35. Saulnier FF, Durocher AV, Deturck RA, et al. Respiratory and hemodynamic effects of
halothane in status asthmaticus. Intensive Care Med. 1990; 16: 104-107.

36. Tuxen DV. Permisive hypercapnic ventilation. Am J Respir Crit Care Med. 1994; 150: 870-
874.

37. Gibbs NA, Camargo CA Jr, Rowe BH, Silverman RA. State of the art: therapeutic
controversies in severe acute asthma. Acad Emerg Med. 2000; 7: 800-815.

38. Robin ED, McCauley R. Suden cardiac death in bronchial asthma and inhaled b-adrenergic
agonists. Chest. 1992; 101: 1699-1702.

21



D. TROMBOEMBOLISMO PULMONAR

La mayoria de los pacientes que fallecen a consecuencia de un tromboembolismo
pulmonar (TEP) lo hacen por shock obstructivo secundario a disfuncion grave del ventriculo
derecho. Un 30% de los pacientes con TEP masivo desarrollan PCR en las 2-3 primeras horas
del episodio. Es frecuente detectar AESP y se debe descartar otras enfermedades causantes de
AESP, como rotura cardiaca, adrtica, etc., y aplicar el algoritmo terapéutico habitual.

Las maniobras de RCP deben instaurarse lo mas precozmente posible, y mantenerlas
por un tiempo mayor de lo habitual. Se ha demostrado experimentalmente que el masaje
cardiaco externo puede fragmentar los grandes émbolos y desplazar periféricamente sus
fragmentos, y de esta forma revertirse la situacion de paro cardiaco. Es posible que los métodos
experimentales como la ventilacion asincrona y/o la contrapulsacion abdominal, que aumentan la
presion intratoraxica mas que las compresiones convencionales, puedan mejorar los resultados.
La presentacion de TEP masivo con PCR es actualmente una de las pocas indicaciones de
embolectomia quirdrgica, en aquellos centros donde se puede realizar, y presenta mejores
resultados cuando en el acto quirdrgico se utiliza la circulacién extracorpérea. El tratamiento
trombolitico, mediante administracion de rtPA (100 mg en 2 hrs), es de eleccion en el TEP
masivo, con deterioro hemodinamico, sin PCR, y controvertido en su indicacion en el caso de
PCR.



E. PARO CARDIACO DURANTE EL EMBARAZO

El PCR en una embarazada es un evento infrecuente, sin embargo la emergencia
cardiovascular nos coloca frente a una situacion especial, pues involucra a una segunda victima
que es el feto. La cesarea de emergencia tiene alta probabilidad de mejorar el pronéstico de la
madre y el feto L.

Las enfermedades que mas frecuentemente provocan PCR en la embarazada son los
traumatismos, la embolia pulmonar, s hemorragias obstétricas, las arritmias, la insuficiencia
cardiaca y la hemorragia intracraneal en la gestante toxémica.

Modificaciones Fisioldgicas del Embarazo

Las alteraciones fisiologicas se presentan de forma progresiva segin avanza la
gestacion, siendo especialmente importantes a partir del segundo trimestre, periodo en el que es
mas rapido el crecimiento fetal. Durante el embarazo, el gasto cardiaco y el volumen sanguineo
de la gestante se incrementan méas de un 50%,; la frecuencia cardiaca aumenta en 15-20 lat/min a
partir de la décima semana; el volumen corriente ventilatorio aumenta un 40%, con caida del
volumen residual, y el consumo materno de oxigeno aumenta un 40%. Por el contrario,
disminuyen la capacidad funcional residual pulmonar, las resistencias vasculares sistémicas y
pulmonares, la presion oncdtica coloidal y la capilar pulmonar enclavada. El flujo sanguineo
uterino se eleva desde un 2% al inicio, hasta el 20-30% del gasto cardiaco total en el tercer
trimestre de gestacion. Ademas, cuando la gestante esta en decubito supino, el dtero gravido
puede comprimir las venas iliacas, la cava inferior y la aorta abdominal causando hipotension y
una reduccion de hasta un 25% del gasto cardiaco 23. Durante la gestacion existe
hipercoagulabilidad por incremento de los valores plasmaticos de fibrindgeno, factores VII, VIIl 'y
IX, y descenso concomitante de los activadores de plasmindgeno circulantes.

Otras alteraciones fisiologicas destacadas en la gestante afectan al aparato digestivo,
que presenta retardo en el vaciamiento e hipomotilidad del tracto intestinal, lo cual favorece el
ileo, los vomitos y, en determinadas situaciones, la broncoaspiracion.

Ademas de las causas de PCR en el dltimo periodo del embarazo ya mencionadas,
durante el parto pueden producirse los siguientes eventos:

*  Embolia de liquido amnidtico.

= Eclampsia.

= Toxicidad a drogas (sulfato de magnesio, epidural, etc).
*  Hemorragia.

Cuando una mujer sufre un PCR antes de las 24 semanas de gestacion (inicio de la
viabilidad del feto), la principal preocupacion del equipo de resucitacion serd el salvar la vida de la
madre, cuyas posibilidades de salvarse son mayores que las del feto. En este caso las técnicas
de RCP avanzada no sufrirdn modificaciones. Después de las 24 semanas de gestacion se debe
considerar la vida del feto como potencialmente viable.
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Intervenciones para Prevenir el PCR

Durante la emergencia, la medida mas simple e importante a menudo es ignorada. El
utero de la embarazada puede presionar contra la vena cava inferior, reduciendo o bloqueando el
flujo sanguineo, esto provocara hipotension e incluso shock 23, Para evitar esto, siga las
siguientes medidas:

= Coloque a la paciente en posicion lateral izquierda 0 manualmente y suavemente desplace
el Utero a la izquierda.

= Dé oxigeno 100%.

= Dé un bolo de liquido.

= Reevalle las necesidad de algin medicamento.

Modificacion de la RCP Béasica y Avanzada

La modificacion mas importante se produce en la embarazada del tercer trimestre, en la
cual el Gtero bloqueara el retorno venoso de la cava inferior. Antes de comenzar las
compresiones toréxicas, se debe poner una cufia que levante el lado derecho entre 30 a 45°, 0
bien un ayudante empuja el Utero hacia el lado izquierdo para liberar la presion sobre la cava
inferior 4. El resto de los algoritmos de tratamiento no tienen cambios.

Cuando se sospeche sobre dosis de sulfato de magnesio, debe tratarse con gluconato de
calcio al 10% 10 ml.

Ceséarea de Emergencia

Si el soporte vital basico y avanzado falla y hay alguna posibilidad de viabilidad del feto,
considere de inmediato la cesarea >7.

Con la madre en PCR el flujo al feto se hace nulo, con consecuencias de hipoxia y
acidosis, ello agravado debido a que el flujo de retorno venoso esta bloqueado por el Gtero. La
resucitacion del feto puede ser también la resucitacion de la madre. Al efectuar la cesarea de
inmediato y sacar al feto permite al neonat6logo efectuar la resucitacion del recién nacido y al
resto del equipo continuar la resucitacion materna, la que de esta manera mejora Sus
posibilidades al modificarse la mas importante anormalidad provocada por el embarazo de

término.
Factores a ser considerados previos a la Cesarea de emergencia
= Factor Tiempo de PCR
Si han transcurrido més de 34 minutos de PCR y se han efectuado las maniobras de
RCP Basica y Avanzada sin resultados, la meta es extraer al feto lo mas rapido posible, por esta

razon es necesario involucrar al equipo obstétrico tan pronto como sea posible 89,

Previamente hay que asegurar que la RCP se ha efectuado con el desplazamiento lateral
izquierdo del Utero, se ha intubado y administrado los medicamentos correspondientes.
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Factores Madre e Hijo
¢Ha sufrido la madre un trauma fatal?, ¢Tiene el feto una edad que le permita
sobrevivir?, ¢ Es el feto demasiado joven para sobrevivir y entonces la cesarea solo beneficiara a
la madre?

¢Ha pasado demasidado tiempo de tal forma que la madre y el feto tienen muy pocas
posibilidades de sobrevivir?.

Personal y Equipos
¢Estan los equipos y el lugar en condiciones de proceder?, ¢ Tiene el equipo de rescate
el entrenamiento suficiente para efectuar una cesarea?, ¢ Esta el equipo autorizado para efectuar
estas maniobras?, ¢ Existe certeza de apoyo inmediato?

Diagndstico Diferencial

Considere si la persistencia del PCR es debida a causas reversibles como exceso de
anestesia, broncoespasmo grave, si es asi, no realice cesarea.

Considere si la persistencia del PCR es debido a un problema fatal e intratable, ej:
embolia de fluido amnidtico masivo. En estos casos realice la césarea para salvar al nifio pero
considere la viabilidad del nifio.

REFERENCIAS PCR EN EMBARAZADA

1. Wolcomir M, ed. Advanced Life Obstetrics. Kansas City, Mo: American Academy of Family
Physicians: 1996.

2. Page-Rodriguez A, Gonzalez-Sanchez JA. Perimortem cesarean section of twin pregnancy:
case report and review of the literature. Acad Emerg Med. 1999; 6: 1072-1074.

3. Cardosi RJ, Porter KB. Cesarean delivery of twins during maternal cardiopulmonary arrest.
Obstet Gynecol. 1998; 92: 695-697.

4. Goodwin AP, Pearce AJ. The human wedge: a manoeuvre to relieve aortocaval compression
in resuscitation during late pregnancy. Anaesthesia. 1992; 47: 433-434.

5. Katz VL, Wells SR, Kuller JA, Hansen WF, McMahon MJ, Bowes WA Jr. Cesarean delivery: a
reconsideration of terminology. Obstet Gynecol. 1995; 86: 152-153.

6. Kupas DF, Harter SC, Vosk A. Out-of-hospital perimortem cesarean section. Prehosp Emerg
Care. 1998; 2: 206-208.

7. Kam CW. Perimortem caesarean sections (PMCS). J Accid Emerg Med. 1994; 11: 57-58.

25



8. Whitten M, Irvine LM. Postmortem and perimortem caesarean section: what are the
indications?. J R Soc Med. 2000; 93: 6-9.

9. Lanoix R, Akkapeddi V, Goldfeder B. Perimortem cesarean section: case reports and
recommendations. Acad Emerg Med. 1995; 2: 1063-1067.

26



F. ALTERACIONES ELECTROLITICAS POTENCIALMENTE FATALES
Traduccion de la Guia Internacional 2000. Resuscitation

GLOASARIO

I[ECA : Inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina.
AINE Antiinflamatorios no esteroides.

HIC Hemorragia intracraneana.

HEC Hemorragia extracerebral.

LEC Liquido extracelular.

SIADH : Sindrome de secrecion inadecuada de hormona antidiurética.
ICC Insuficiencia cardiaca congestiva.

AVCA Accidente vascular cerebral agudo.

PTH Paratohormona.

EDTA : Acido etilendiaminotetraacético.

Introduccion

Las alteraciones electroliticas se suelen asociar con emergencias cardiovasculares.
Estas alteraciones pueden provocar paro cardiaco o contribuir a éste, y pueden dificultar la
reanimacion. Es importante identificar situaciones clinicas en las que cabe esperar problemas
electroliticos. En algunos casos, se debe iniciar el tratamiento de los trastornos electroliticos
potencialmente fatales alin antes de conocer los resultados de laboratorio.

Potasio

La magnitud del gradiente de potasio a traves de las membranas celulares determina la
excitabilidad de las células nerviosas y musculares, incluido el miocardio. Los cambios menores
de la concentracion de potasio pueden ejercer efectos importantes sobre el ritmo y la funcién
cardiacos. De todos los electrdlitos, los cambios rapidos de la concentracion de potasio pueden
provocar las consecuencias potencialmente fatales mas inmediatas.

La evaluacion del potasio serico debe considerar los efectos de los cambios del pH
serico. Cuando el pH sérico desciende, el potasio sérico aumenta debido a los desplazamientos
de potasio del espacio celular al vascular. Cuando el pH sérico aumenta, los niveles séricos de
potasio caen porque éste se desplaza al espacio intracelular. Por lo general, el K* sérico
disminuye alrededor de 0,3 mEq/l por cada aumento del pH de 0,1 U por encima del valor normal.
Se deben prever los efectos de los cambios de pH sobre el potasio sérico durante la evaluacion y
el tratamiento de la hiperkalemia o la hipokalemia. La correccion de un pH alcal6tico provoca un
aumento del potasio sérico, aun sin administracion de potasio adicional. Si el potasio sérico es
“normal” en caso de acidosis, se debe anticipar una @ida del potasio sérico al corregir la
acidosis, y se debe planificar la administracion de potasio.

Hiperkalemia
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La hiperkalemia se define como una concentracion sérica de potasio superior al rango
normal de 3,5 a 5,0 mEqg/l. La causa mas frecuente de hip erkalemia es la mayor liberacion celular
de K* o la alteracion de la excrecion renal (tabla 1). La presentacion clinica mas frecuente de la
hiperkalemia severa es la insuficiencia renal terminal, cuyos sintomas son debilidad severa o
arritmias.

La medicacion también puede contribuir al desarrollo de la hiperkalemia, sobre todo en
presencia de alteracion de la funcion renal. No sorprende que los suplementos de potasio
frecuentemente prescritos para prevenir la hipokalemia puedan inducir sobrecarga de potasio.
Los diuréticos ahorradores de potasio como espironolactona, triamtereno y amilorida son causas
bien reconocidas de hiperkalemia. Los inhibidores de la ezima convertidora de la angiotensina
(IECA) (p.€j., captopril) también pueden provocar aumento del potasio sérico, sobre todo cuando
se los combina con suplementos orales de potasio. Los antiinflamatorios no esteroides (AINE)
(p.ej., ibuprofeno) pueden provocar hiperkalemia por efectos directos sobre el rifion. La
identificacion de posibles causas de hiperkalemia contribuird a la identificacion y el tratamiento
rapidos de pacientes que pueden presentar arritmias cardiacas por hiperkalemial-3.

Los cambios de pH son inversamente proporcionales al potasio sérico. La acidosis (pH
bajo) induce desplazamiento etracelular de potasio, 0 que aumenta el potasio sérico. A la
inversa, el pH alto (alcalosis) desplaza el potasio nuevamente hacia la células, lo que reduce el
potasio sérico.

Los sintomas fisicos de hiperkalemia son alteraciones ECG, debilidad, parélisis
ascendente e insuficiencia respiratoria. Las alteraciones ECG sugestivas de hiperkalemia son:

= Ondas T picudas (en tienda).

= Ondas P aplanadas.

= Prolongacion del intervalo PR (blogueo cardiaco de primer grado).
= Complejo QRS ensanchado.

*  Ondas S profundas y fusién de las ondas Sy T.

= Ritmo idioventricular.

= Formacion de ondas sinusoidales.

= FVy paro cardiaco.

Las ondas T picudas son una de las alteraciones ECG tempranas prominentes. De no
mediar tratamiento, la hiperkalemia causa disfuncion cardiaca progresiva, que lleva a ondas
sinusoidales y, finalmente, a asistolia. Se debe iniciar cuanto antes tratamiento agresivo para
mejorar el prondstico.

Tratamiento de la hiperkalemia

El tratamiento de la hiperkalemia depende del nivel de severidad y del estado clinico del
paciente:

= Elevacion leve (5-6 mEq/l): Elimine potasio del organismo

1. Diuréticos: furosemida 1 mg/kg IV lentamente

28



N

. w

~No o~

Resinas: Kayexalate 15-30 g en 50-100 ml de sorbitol al 20% por via oral o por enema a
retener (50 g de Kayexalate)

Didlisis: peritoneal o hemodialisis

Elevacion moderada (6-7 mEg/l): También desplace potasio al interior de las células
administrando

Bicarbonato de sodio: 50 mEq IV en 5 minutos

Glucosa mas insulina: mezcle 50 g de glucosa y 10 U de insulina corriente, y administrelas
por via IV en 15-30 minutos

Albuterol para nebulizar: 10-20 mg nebulizado en 15 minutos

Elevacion severa (>7 mEqg/l con alteraciones ECG tdxicas)

Cloruro de calcio: 5-10 ml al 10% IV en 2-5 minutos para antagonizar los efectos téxicos del
potasio en la membrana de la célula miocardica (reduce el riesgo de FV).
Bicarbonato de sodio: 50 mEq IV en 5 minutos (puede ser menos eficaz en pacientes con
enfermedad renal terminal) 46
Glucosa mas insulina: mezcle 50 g de glucosa y 10 U de insulina corriente, y administrelas por
via IV en 15-30 minutos.
Albuterol para nebulizar: 10-20 mg nebulizado en 15 minutos.
Diuresis (furosemida: 40-80 mg IV).
Enema de Kayexalate.
Didlisis.

Tabla 1. Causas de hiperkalemia

« Farmacos (diuréticos ahorradores de K*, IECA, AINE, suplementos de potasio).
* Enfermedad renal terminal.

+ Rabdomidlisis.

+ Acidosis metabdlica.

* Seudohiperkalemia.

* Hemdlisis.

« Sindrome de lisis tumoral.

* Dieta (rara vez es la Unica causa).

* Hipoaldosteronismo (enfermedad de Addison, hiporreninemia).
* Acidosis tubular renal tipo 4.

» Otras: paralisis periodica hiperkaliémica.

Hipokalemia

La hipokalemia se define como un nivel sérico de potasio <3,5 mEg/l. Al igual que en la

hiperkalemia, los nervios y los masculos (incluido el corazén) son los mas afectados, en particular
si el paciente presenta otra enfermedad preexistente (p.ej, Enfermedad coronaria).

La hipokalemia obedece a una o mas de los siguientes factores: menor ingesta dietética,

desplazamiento hacia el interior de las células o mayor pérdida neta del organismo. Las causas



méas comunes de bajo potasio sérico son pérdida gastrointestinal (diarrea, laxantes), pérdida renal
(hiperaldosteronismo, diuréticos que provocan eliminacion de potasio, carbenicilina, penicilina
sodica, anfotericina B), desplazamiento intracelular (alcalosis 0 aumento de pH) y desnutricion.
Los sintomas de hipokalemia son debilidad, fatiga, parélisis, dificultad respiratoria, rabdomiolisis,
estrefiimiento, ileo paralitico y calambres en las piernas.

La hipokalemia es sugerida por alteraciones ECG como:

*  Ondas U.

*  Aplanamiento de la onda T.

= Alteraciones del segmento ST.

= Arritmias (sobre todo si el paciente toma digoxina).
*  Asistolia eléctrica sin pulso (AESP) o asistolia.

La hipokalemia exacerba la intoxicacion digitalica. Por ende, se la debe evitar o tratar
rapidamente en pacientes que reciben digitélicos.

Tratamiento de la hipokalemia

El tratamiento de la hipokalemia consiste en minimizar las pérdidas de potasio y
reponerlas. Esta indicada la administracion 1V de potasio en presencia de arritmias o hipokalemia
severa (K*<2,5 mEq/l).

La administracién aguda de potasio puede ser empirica en cuadros de emergencia.
Cuando esta indicada, la reposicion méxima de K* IV debe ser de 10 a 20 mEg/h con monitoreo
ECG continuo durante la infusion. Se pueden utilizar vias IV centrales o periféricas. Si se utiliza
una via central, se puede infundir una solucién méas concentrada de potasio, pero el extremo del
catéter no debe ingresar en la auricula derecha.

Si el paro cardiaco por hipokalemia es inminente (p.ej., arritmias ventriculares malignas),
se requiere reposicion rapida de potasio. Administre una infusion inicial de 2 mEg/min, seguida de
otros 10 mEq IV en 510 minutos. En la historia clinica del paciente, documente que la infusién
rapida de potasio es deliberada en respuesta a hipokalemia potencialmente fatal. Una vez
estabilizado el paciente, reduzca la infusion para continuar con reposicion mas gradual de
potasio.

Las estimaciones del déficit corporal total de potasio varian de 150 a 400 mEq por cada
descenso de 1 mEq del potasio sérico. El limite inferior de la estimacion seria apropiado para una
mujer anciana con escasa masa muscular, y el limite superior, para un hombre joven musculoso.
Es preferible la correccion gradual de la hipokalemia que la correccion rapida, a menos que el
paciente esté clinicamente inestable.

Sodio

El sodio es el principal i6n de carga positiva del espacio extracelular y el principal ion
intravascular que influye en la osmolaridad sérica. EI aumento agudo del sodio sérico provoca



una elevacion aguda de la osmolaridad sérica; un descenso agudo del sodio sérico induce una
caida aguda de la osmolaridad sérica.

En condiciones normales, la concentracion de sodio y la osmolaridad se equilibran a
través de la membrana vascular. Los cambios agudos del sodio sérico determinaran
desplazamientos agudos de agua libre hacia el interior y el exterior del espacio vascular, hasta
que la osmolaridad de estos compartimentos se equilibre. Una caida aguda del sodio sérico y un
desplazamiento agudo de liquidos hacia el espacio intersticial pueden causar edema cerebral 78,
Una elevacion aguda del sodio sérico provoca desplazamiento agudo de agua libre del espacio
intersticial al espacio vascular. La correccion rapida de la hiponatremia se ha asociado con
aparicion de mielindlisis pontina e HIC %11, Por estas razones, controle estrictamente la funcion
neuroldgica en el paciente con hipernatremia o hiponatremia, y durante la correccion de estos
cuadros. Siempre que sea posible, corrija lentamente el sodio sérico, controlando de manera
cuidadosa la magnitud del cambio de sodio sérico en 48 horas y evitando la sobrecorreccion 1213,

Hipernatremia

La hipernatremia se define como una concentracion sérica de sodio superior al rango
normal de 135 a 145 mEg/l. La hipernatremia puede obedecer a una ganancia primaria de Na* o
a pérdida excesiva de agua. Una causa frecuente de hipernatremia es la pérdida de agua libre
superior a la pérdida de sodio, como se observa en la diabetes insipida o la deshidratacion
hipernatrémica.

La hipernatremia induce un desplazamiento de agua libre del espacio intersticial al
vascular. También causa desplazamiento de agua fuera de las células, lo que determina una
reduccion del volumen intracelular. En el cerebro, el menor volumen de células nerviosas puede
provocar sintomas neuroldgicos, como alteracion del sensorio, debilidad, irritabilidad, déficit
neuroldgicos focales e incluso coma o convulsiones.

Por lo general, el paciente hipernatrémico refiere sed excesiva. La severidad de los
sintomas depende de qué tan agudo y qué tan grande es el aumento de sodio sérico. Si el sodio
aumenta con rapidez o hasta un nivel muy alto, los signos y los sintomas seran mas severos.

Tratamiento de la hipernatremia

Para tratar la hipernatremia, es importante detener las pérdidas concurrentes de agua
(tratando la causa de base), mientras se corrige el déficit hidrico. En pacientes hipovolémicos, se
debe reponer el volumen del LEC con solucion fisioldgica.

La cantidad de agua requerida para corregir la hipernatremia se puede calcular mediante
la siguiente ecuacion:

Concentracion plasmatica de Na* - 140
140

Déficit de agua = X agua corporal total
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El agua corporal total es aproximadamente el 50% al peso corporal magro en los
hombres y el 40% en las mujeres. Por ejemplo, si un hombre de 70 kg tuviese un nivel sérico de
Na* de 160 mmol/l, el déficit estimado de agua libre seria:

160-140 , 5% 70)=5L.
140

Una vez calculado el déficit de agua libre, administre liquido para reducir el sodio sérico a
una velocidad de 0,5-1,0 mEg/h, con una disminucion de no mas de 12 mmol en las primeras 24
horas. La correccion total se debe alcanzar en 48-72 horas. EI método de reposicion de agua
libre depende del estado clinico del paciente. En pacientes asintomaticos estables, la reposicion
de liquidos por boca o a través de una sonda nasogastrica es eficaz y segura. Si esto no es
posible o el estado clinico del paciente exige tratamiento mas agresivo, se puede administrar
dextrosa al 5% en mitad de solucion fisioldgica por via IV. Controle el sodio sérico y la funcion
neuroldgica frecuentemente para evitar una correccion demasiado rapida.

Hiponatremia

La hiponatremia se define como una concentracion sérica de sodio inferior al rango
normal de 135 a 145 mEqg/l. Es causada por un exceso de agua en relacion con el sodio. La
mayoria de los casos de hiponatremia son causados por reduccién de la excrecion renal de agua
con ingesta continua de agua. La alteracion de la excrecion renal de agua se puede deber a:

= Diuréticos tiazidicos.

= Insuficiencia renal.

= Pérdida del LEC (p.€j., vomitos con ingesta continuada de agua).

= Sindrome de secrecion inadecuada de hormona antidiurética (SIADH).

* Estados edematosos (ICC, cirrosis con ascitis, etc.).

= Hipotiroidismo.

= Insuficiencia suprarrenal.

«  ‘“Dieta de té y tostadas” o consumo excesivo de cerveza (disminucién de la ingesta de
solutos).

La mayoria de los casos de hiponatremia se asocian con hipoosmolaridad sérica (la
llamada hiponatremia hipoosomolar). Una excepcion comun a esto es la diabetes no controlada,
en la que la hiperglucemia induce un estado hiperosmolar, mientras que el sodio sérico es inferior
al normal (hiponatremia hiperosmolar).

Por lo general, la hiponatremia es asintomatica, a menos que sea aguda o severa (<120
mEg/l). Una caida brusca del sodio sérico induce un desplazamiento de agua libre del espacio
vascular al intersticial, que puede provocar edema cerebral. En este caso, el paciente se puede
presentar con nauseas, vomitos, cefalea, irritabilidad, letargo, convulsiones, coma e incluso
muerte.
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El SIADH es una causa importante de hiponatremia potencialmente fatal. Puede aparecer
en una amplia variedad de situaciones clinicas. Puede complicar diversos cuadros comunes en
los pacientes de AVCA, como traumatismo, HEC, cancer e insuficiencia respiratoria.

Tratamiento de la hiponatremia

El tratamiento de la hiponatremia consiste en administrar sodio y eliminar agua libre
intravascular. En presencia de SIADH, el tratamiento se basa en la restriccion estricta de la
ingesta de liquidos hasta el 50-66% de los liquidos de mantenimiento.

La correccion de la hiponatremia asintomatica debe ser gradual: por lo general, un
aumento del Na* de 0,5 mEg/l por hora hasta un cambio maximo de 10 a 15 mEg/l en las
primeras 24 horas. La correccion rapida de la hiponatremia puede causar mielindlisis pontina, un
trastorno letal que se considera secundario a los desplazamientos rapidos de liquido en el
encéfalo 911,

Si el paciente presenta compromiso neuroldgico, se requiere la administracion urgente de
solucion salina al 3% por via IV a una velocidad de 1 mEq/l por hora para corregir la hiponatremia
hasta que se hayan controlado los sintomas neuroldgicos. De ahi en adelante, se debe proseguir
con la correccion a una vebcidad de 0,5 mEg/l por hora para aumentar el sodio sérico.

La correccion definitiva del sodio sérico exige calcular el déficit de sodio. Se puede
recurrir a la siguiente formula:

Déficit de Na* = ([Na*] deseado - [Na*] actual) x 0,6* x peso corporal (Kg)

(*Utilice 0,6 para hombres, 0,5 para mujeres)

Una vez estimado el déficit, determine el volumen de solucion salina al 3% (513 mEq
Na*/l) necesario para corregir el déficit (divida el deficit por 513 mEg/l). Planifiqgue aumentar el
sodio en 1 mEqg/l por hora durante 4 horas. Controle con frecuencia el sodio sérico y vigile
estrictamente el estado neuroldgico.

Magnesio

El magnesio es el cuarto mineral mas comdn del organismo humano, pero también es el
que, con mas frecuencia, se pasa por alto clinicamente. Un tercio del magnesio extracelular esta
ligado a la albumina sérica. Por lo tanto, los niveles séricos de magnesio no son factores
predictivos confiables de los depdsitos corporales totales de magnesio. Se requiere magnesio
para la accion de muchas enzimas y hormonas importantes. Es necesario para el desplazamiento
de sodio, potasio y calcio hacia el interior y el exterior de las células. De hecho, cuando un
paciente presenta hipomagnesemia, es imposible corregir la deficiencia de potasio intracelular. El
magnesio también es importante para estabilizar las membranas excitables y (til para las
arritmias auriculares y ventriculares 14,



Hipermagnesemia

La hipermagnesemia se define como una concentracion sérica de magnesio superior al
rango normal de 1,3 a 2,2 mEq/l. Muchos de los mismos sistemas reguladores que controlan el
equilibrio de calcio influyen en el equilibrio de magnesio. Ademas, enfermedades y factores que
controlan el potasio sérico inciden en el equilibrio de magnesio. En consecuencia, éste esta
estrechamente unido al equilibrio de calcio y potasio.

La causa mas comun de hipermagnesemia es la insuficiencia renal. La hipermagnesemia
también puede ser yatrogénica (causada por sobreutilizacion de magnesio) o secundaria a la
perforacion de una viscera con ingesta alimentaria continua y al uso de laxantes/antiacidos con
magnesio (una causa importante en los ancianos).

Los sintomas neuroldgicos de hipermagnesemia son debilidad muscular, paralisis, ataxia,
sofiolencia y confusion. Los sintomas gastrointestinales consisten en nauseas y vomitos. La
hipermagnesemia moderada puede provocar vasodilatacion, y la hipermagnesemia severa,
hipotension. Los niveles extremadamente altos de magnesio pueden causar depresion del
sensorio, bradicardia, hipoventilacion y paro cardiorrespiratorio4.

Las alteraciones ECG de la hipermagnesemia son:

= Prolongacion de los intervalos PRy QT.

= Mayor duracion del QRS.

= Disminucién variable del voltaje de la onda P.
* Ondas T picudas de grado variable.

*  Blogueo AV completo, asistolia.

Tratamiento de la hipermagnesemia

La hipermagnesemia se trata antagonizando el magnesio con calcio, y eliminando
magnesio del suero y las fuentes de ingesta continua de magnesio. Se puede requerir apoyo
cardiorrespiratorio hasta que descienden los niveles de magnesio. A menudo, la administracion
de cloruro de calcio (5-10 mEq iv) corregira las arritmias letales. Si es necesario, se puede repetir
la dosis.

La dialisis es el tratamiento de eleccion para el tratamiento de la hipermagnesemia. Hasta
que pueda ser practicada, se puede inducir diuresis con solucion salina iv (solucion fisioldgica y
furosemida [1 mEq/kg] iv), si la funcidn renal es normal y la funcién cardiovascular es adecuada,
para acelerar la eliminacién de magnesio del organismo. Sin embargo, esta diuresis también
puede aumentar la excrecion de calcio; la aparicion de hipocalcemia agrava los signos y los
sintomas de hipermagnesemia. Mientras continla el tratamiento, el paciente puede requerir
apoyo cardiorrespiratorio.

Hipomagnesemia

La hipomagnesemia es clinicamente mucho mas comun que la hipermagnesemia. Se la
define como una concentracion sérica de magnesio inferior al rango normal de 1,3 a 2,2 mEq/l y



suele obedecer a la menor absorcion o al aumento de las pérdidas, ya sean renales o intestinales
(diarrea). Las alteraciones de la PTH y ciertas medicaciones (p.ej., pentamidina, diuréticos,
alcohol) también pueden inducir hipomagnesemia. Las mujeres que amamantan tienen riesgo
mas alto de padecerla 15.Las distintas causas de hipomagnesemia se enumeran en la tabla 2.

Los principales signos de hipomagnesemia son neuroldgicos, aunque algunas
investigaciones interesantes han unido los efectos neuroldgicos y cardiologicos del magnesio 16,
La hipomagnesemia interfiere con los efectos de la PTH, lo que provoca hipocalcemia. También
puede causar hipokalemia. Los sintomas de bajo magnesio sérico son temblor y fasciculaciones
musculares, nistagmo ocular, tetania y alteracion del sensorio. Otros sintomas posibles son
ataxia, veértigo, convulsiones y disfagia. La hipomagnesemia provoca una serie de alteraciones
ECG como:

= Prolongacion de los intervalos QT y PR.

= Depresion del segmento ST.

= Inversion de laonda T.

= Aplanamiento o inversion de las ondas P precordiales.
= Ensanchamiento del QRS.

= Torsades de pointes.

= FV (y otras arritmias) resistentes al tratamiento.

= Agravamiento de la intoxicacion digitalica 17,

Tabla 2. Causas de hipomagnesemia

« Pérdidas GI: reseccion intestinal, pancreatitis, diarrea.
* Enfermedad renal.

* Inanicion.

« Farmacos: diuréticos, pentamidina, gentamicina, digoxina.
* Alcohol.

* Hipotermia.

* Hipercalcemia.

» Cetoacidosis diabética.

* Hipertiroidismo/hipotiroidismo.

» Deficiencia de fosfato.

* Quemaduras.

* Sepsis.

* Lactancia.

Gl indica gastrointestinal.

Tratamiento de la hipomagnesemia

El tratamiento de la hipomagnesemia depende de su severidad y del estado clinico del
paciente. Para la hipomagnesemia severa o sintomatica, administre 2 g de MgSOs IV en 15
minutos. Si hay torsades de pointes, administre 2 g de MgSOs en 1-2 minutos. En caso de
convulsiones, administre 2 g de MgSO4 IV en 10 minutos. Por lo general, es apropiado indicar



gluconato de calcio (1 g), pues la mayoria de los pacientes con hipomagnesemia también
presentan hipocalcemia 18,

Reponga prudentemente el magnesio en pacientes con insuficiencia renal, porque hay un
peligro real de causar hipermagnesemia potencialmente fatal.

Calcio

El calcio es el mineral mas abundante en el organismo. Es esencial para la resistencia
Osea y la funcién neuromuscular, y tiene una participacion importante en la contraccion
miocardica. La mitad del calcio del LEC esta ligado a la albumina; la otra mitad se encuentra en
forma ionizada, bioldgicamente activa. La forma ionizada es la mas activa.

Se debe evaluar el nivel de calcio ionizado en funcion del pH y la albdmina séricos. La
concentracion de calcio ionizado es pH-dependiente. La alcalosis aumenta la union del calcio a la
albimina y, por ende, reduce el calcio ionizado. Por el contrario, la acidosis determina un
aumento del nivel de calcio ionizado.

El calcio sérico total depende de la concentracion sérica de albimina. El calcio sérico se
modifica en la misma direccion que la albumina (ajuste el calcio sérico total en 0,8 mg/dl por cada
1 g/dl de cambio de la albdmina sérica). Si bien la albimina sérica total esta directamente
relacionada con el calcio sérico total, el calcio ionizado es inversamente proporcional a la
albdmina sérica. Cuanto mas baja es la albimina sérica, mas alto es el calcio ionizado. En
presencia de hipoalbuminemia, el nivel de calcio total puede ser bajo, pero el nivel de calcio
ionizado puede ser normal.

El calcio antagoniza los efectos del potasio y el magnesio en la membrana celular. Por lo
tanto, es extremadamente (til para tratar los efectos de la hiperkalemia y la hipermagnesemia.

En condiciones normales, la concentracion de calcio esta estrictamente regulada por la
PTH y la vitamina D. Cuando este control falla, sobreviene una amplia variedad de problemas
clinicos.

Hipercalcemia

La hipercalcemia se define como una concentracion sérica de calcio superior al rango
normal de 8,5 a 10,5 mEq/l (0 un aumento del calcio ionizado superior a 4,2-4,8 mg/dl). El
hiperparatiroidismo primario y los tumores malignos representan méas del 90% de los casos
comunicados de hipercalcemia 1. En éstas y la mayoria de las formas de hipercalcemia,
aumenta la liberacion dsea e intestinal de calcio, y puede haber compromiso de la depuracion
renal.

Por lo general, aparecen sintomas de hipercalcemia cuando la concentracion sérica de
calcio total alcanza o supera 12-15 mg/dl. Los sintomas neuroldgicos son depresion, debilidad,
fatiga y confusion con niveles mas bajos. Con niveles mas altos, puede haber alucinaciones,
desorientacion, hipotonia y coma. La hipercalcemia interfiere con la concentracion renal de orina,
lo que causa deshidratacion.



Los sintomas cardiovasculares de la hipercalcemia son variables. La contractilidad
miocérdica puede aumentar inicialmente hasta que el nivel de calcio alcanza 15-20 mg/dl. Por
arriba de este nivel, se observa depresion miocardica. Disminuye el automatismo y se acorta la
sistole ventricular. Aparecen arritmias porque se acorta el periodo refractario. Hay agravamiento
de la intoxicacion duitalica. Es frecuente la hipertension. Ademas, muchos pacientes con
hipercalcemia presentan hipokalemia; ambos cuadros contribuyen a la aparicion de arritmias
cardiacas 2.

Las alteraciones ECG de la hipercalcemia son:

= Acortamiento del intervalo QT (por lo general, cuando el Ca*2 es >13 mg/dl).

= Prolongacion de los intervalos PRy QRS.

* Aumento del voltaje del QRS.

= Aplanamiento y ensanchamiento de la onda T.

* Melladura del QRS.

= Blogqueo AV: progresa a bloqueo cardiaco completo, después a paro cardiaco cuando el calcio
serico es >15-20 mg/dl.

Los sintomas gastrointestinales de hipercalcemia son disfagia, estrefiimiento, Ulceras
pépticas y pancreatitis. Los efectos renales son menor capacidad de concentracion urinaria,
diuresis que induce pérdida de sodio, potasio, magnesio y fosfato, y un circulo vicioso de
reabsorcion de calcio que agrava aun mas la hipercalcemia.

Tratamiento de la hipercalcemia

Si la hipercalcemia se debe a tumores malignos, se debe considerar cuidadosamente el
pronostico y los deseos del mciente. Si éste se encuentra en estadios terminales, no es
necesario tratar la hipercalcemia. Sin embargo, en todos los demas casos, el tratamiento debe
ser rapido y agresivo.

Se requiere tratamiento de la hipercalcemia si el paciente esta sintomatico (tipicamente,
una concentracion de alrededor de 12 mg/dl). Con un nivel >15 mg/dl, se instituye tratamiento
independientemente de los sintomas. El tratamiento inmediato esta dirigido a promover la
excrecion urinaria de calcio. En caso de funcién cardiovascular y renal adecuadas, esto se logra
mediante infusion de solucion salina al 0,9% a razon de 300-500 ml/h, hasta que se repone
cualquier déficit hidrico y sobreviene diuresis (diuresis >=200-300 ml/h). Una vez que la
rehidratacion es adecuada, se reduce la velocidad de la infusion de solucion salina a 100-200
ml/h. Esta diuresis reduce aun mas las concentraciones séricas de potasio y magnesio, lo que
puede aumentar el potencial arritmogénico de la hipercalcemia. Por ende, se deben controlar
estrictamente y mantener las concentraciones de potasio y magnesio.

La hemodidlisis es el tratamiento de eleccion para disminuir con rapidez el calcio sérico
de pacientes con insuficiencia cardiaca o insuficiencia renal.2! Se pueden indicar agentes
quelantes en cuadros extremos (p.ej., 50 mmol de fosfato [PO42] en 8-12 horas o 10-50 mg/kg de
EDTA en 4 horas).
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La administracion de furosemida (1 mg/kg IV) durante el tratamiento de la hipercalcemia
es controvertida. En caso de insuficiencia cardiaca, se requiere furosemida, pero ésta en realidad
estimula la recaptacion de calcio del hueso y agrava asi la hipercalcemia. Los farmacos que
disminuyen la resorcion Osea también pueden reducir el calcio (p.ej., calcitonina,
glucocorticoides). La discusion de este tratamiento escapaal alcance de estas normas.

Hipocalcemia

La hipocalcemia se define como una concentracion sérica de calcio inferior al rango
normal de 8,5 a 10,5 mg/dl (o un calcio ionizado inferior al rango de 4,2 a 4,8 mg/dl). Se puede
observar hipocalcemia en el sindrome de shock toxico, las alteraciones del magnesio sérico y el
sindrome de lisis tumoral (recambio celular rapido con la consiguiente hiperkalemia,
hiperfosfatemia e hipocalcemia). El intercambio de calcio depende de las concentraciones de
potasio y magnesio, de manera que el tratamiento consiste en reponer los 3 electrlitos.

Por lo general, sobreviene hipocalcemia cuando los niveles de calcio ionizado caen por
debajo de 2,5 mg/dl. Los sintomas consisten en parestesias de las extremidades y la cara,
seguidas de calambres musculares, espasmo carpopedal, estridor, tetania y convulsiones. Los
pacientes hipocalcémicos muestran hiperreflexia y signos de Chvostek y Trousseau positivos. Los
sintomas cardiacos son menor contractilidad cardiaca e insuficiencia cardiaca. Las alteraciones
ECG de la hipocalcemia son:

= Prolongacion del intervalo QT.
= Inversion terminal de la onda T.
= Bloqueos cardiacos.

- FV.

La hipocalcemia puede exacerbar la intoxicacion digitalica.

Tratamiento de la hipocalcemia

El tratamiento de la hipocalcemia requiere administracion de calcio. Trate la hipocalcemia
sintomatica, aguda, con gluconato de calcio al 10%, de 90 a 180 mg de calcio elemental iv en 10
minutos. Continde con un goteo iv de 540 a 720 mg de calcio elemental en 500-1000 ml de
Dextrosa 5% a razon de 0,5-2,0 mg/kg por hora (10-15 mg/kg). Determine el calcio sérico cada 4-
6 horas. El objetivo es mantener la concentracion sérica de calcio total entre 7 y 9 mg/dl. Se
deben corregir simultaneamente las alteraciones del magnesio, el potasio y el pH. Obsérvese que
la hipomagnesemia no tratada hara que la hipocalcemia sea refractaria al tratamiento.

Resumen

Las alteraciones electroliticas se encuentran entre las razones mas comunes de arritmias
cardiacas. De todas las alteraciones electroliticas, la hiperkalemia es la mas rapidamente fatal.
Un alto grado de sospecha clinica y el tratamiento agresivo de las alteraciones electroliticas de
base pueden prevenir que muchos pacientes evolucionen a paro cardiaco.
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G. ELECTROCUCION ACCIDENTAL Y FULGURACION

GLOSARIO

SVB Soporte vital basico.

SVA Soporte vital avanzado.

PVC Presion venosa central.

BHS Bradicardia hemodinamicamente significativa.
THS Taquicardia hemodinamicamente significativa.
SCA Sindrome coronario agudo.

ATC Antidepresivos triciclicos.

RVS Resistencia vascular sistémica.

VMC Volumen minuto cardiaco.

SNC Sistema nervioso central.

BCIA : Baldon de contrapulsacion intradrtico.

La electrocucion accidental es un evento frecuente tanto a nivel doméstico en los nifios 1,
como en el medio laboral en los adultos 2. Afortunadamente, la mayoria de las veces no origina
muerte, ni lesiones graves. Es preciso sin embargo, conocer el manejo del PCR por
electrocucion y las lesiones mas graves que son las que demandan la ayuda médica de urgencia.

Fisiopatologia

La lesion provocada por el shock eléctrico es el resultado de los efectos directos de la
corriente en las membranas celulares y la musculatura lisa vascular y la conversion de la energia
eléctrica en energia calorica a medida que la corriente pasa a través de los tejidos corporales.

Los factores que determinan la naturaleza y gravedad de un accidente eléctrico son la
magnitud de la energia recibida, el voltaje, la resistencia al paso de la corriente eléctrica, el tipo
de corriente, la duracion del contacto con la fuente y el recorrido que realiza a través del cuerpo.
De éstos, los mas directamente relacionados con el riesgo de experimentar un PCR son la
magnitud y la duracion de la corriente eléctrica. El recorrido transtoraxico de la corriente (mano a
mano) provoca accidentes mas graves y PCR con més frecuencia que el recorrido vertical (mano
a pie) 3 aunque el recorrido vertical causa a menudo lesion del miocardio, que se ha atribuido al
efecto directo de la corriente y al espasmo coronario 46,

Las victimas del shock eléctrico pueden tener una amplia variedad de dafios que van
desde una sensacion desagradable transitoria, causado por corriente de baja intensidad hasta el
paro cardiaco instantaneo, causado por el contacto.

Corriente de Alto Voltaje
La corriente alterna, con el voltaje doméstico (220 voltios) es en general mas peligrosa
que la corriente continua, del voltaje que sea, ya que la repetitiva frecuencia de la corriente

alterna (60 ciclos por segundo) incrementa la posibilidad de exposicion del miocardio durante el
periodo vulnerable del ciclo cardiaco, pudiendo precipitar una FV de forma similar a un fenémeno
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R sobre T 7. La corriente alterna puede también originar contracciones tetanicas de la
musculatura esquelética que impidan a la victima separarse de la fuente o si la intensidad es
mayor, afectar al diafragma y a los mUsculos intercostales, provocando un paro respiratorio. La
resistencia que pone la piel al flujo de corriente es el factor protector mas importante, incluso que
la magnitud de la energia. Sin embargo, esta resistencia puede ser reducida marcadamente por
humedad, agua, etc, convirtiendo un accidente que podria tener una lesion menor en un evento
grave e incluso mortal 8. La resistencia de la piel es superada también por la duracion de la
exposicion al flujo de corriente.

Ademés de PCR y otras emergencias cardiovasculares, como isquemia miocérdica,
arritmias, insuficiencia cardiaca, alteraciones en el ECG, crisis hipertensiva, el paso de la
corriente a través de los tejidos corporales puede originar otras lesiones, siendo las mas
frecuentes las neuroldgicas (sindrome posconmocional, cefalea, edema cerebral, todo tipo de
focalidad motora, sensitiva, cerebelosa, trastornos medulares, trastornos psiquiatricos,
neuropatias periféricas, etc), dseas (fracturas, luxaciones, necrosis dseas), musculares, renales
(destaca la insuficiencia renal aguda similar a la del sindrome de aplastamiento o “crush
sindrome”, que requiere la administracion muy precoz de fuidos intravenosos), hematoldgicas,
infecciosas, metabdlicas, oculares, gastrointestinales, pulmonares, endocrinas, etc 8.

PCR en la Electrocucion

La primera causa de muerte sUbita en la electrocucion accidental es la FV. La corriente
eléctrica (especialmente la continua) también puede originar primariamente una asistolia, aunque
con menos frecuencia, y otras arritmias graves, incluyendo la TV que pueden progresar a FV.
Puede también producirse paro respiratorio, que sera de origen central por inhibcion del centro
respiratorio, provocado por el paso de la corriente por el cerebro, o de origen periférico, por
contractura tetanica y paralisis del diafragma y mlsculos toraxicos durante la exposicion a la
corriente eléctrica, pudiendo persistir incluso durante unos minutos tras cesar el paso de la
corriente. Si el paro respiratorio se prolonga, la hipoxia causara paro cardiaco.

El equipo de resucitacion debe protegerse y no actuar mientras la victima siga en
contacto con la fuente eléctrica activa; a menos que se utilice como proteccion un material
aislante no conductor cuando la fuente sea de alta tension debe evitarse la aproximacion a la
victima hasta que se ha interrumpido la corriente, por el riesgo de arco eléctrico a distancia. Tan
pronto como sea posible, se comenzara con el protocolo habitual de SVB protegiendo e
inmovilizando el cuello ante la menor sospecha de lesion cervical. Se quitardn las ropas
humeantes, zapatos y cinturones para prevenir la progresion de la fuente de calor y las
quemaduras. Dado que practicamente todas las victimas de una descarga eléctrica que no
sufren un paro cardiaco inmediato logran sobrevivir; cuando se trata de un suceso con varias
victimas debera tratarse antes a las que parecen clinicamente muertas que a aquellas que
presentan signos vitales conservados, lo que constituye una clara excepcion a las normas
aceptadas del triage.

Se realizard monitorizacion electrocardiografica tan pronto como sea posible (dado el alto
riesgo de arritmias) y se aplicaran las técnicas y protocolos de SVA especificos, segun el caso.
La posibilidad de que la victima presente quemaduras faciales, en la boca o en la parte anterior
del cuello pueden dificultar la intubacion endotraqueal, por lo que quiza sean necesarios métodos
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altemativos para aislar convenientemente la via aérea. Si tras la recuperacion de la actividad
cardiaca espontanea hay shock o necrosis tisular importante, se instaurara hidratacion con
control de presion arterial, flujo urinario y PVC, con el fin de reponer las pérdidas y prevenir la
insuficiencia renal por mioglobinuria y/o pérdidas al tercer espacio. En caso de mioglobinuria, se
recomienda administrar manitol a dosis de 25 g, inicialmente, seguido de 12.5 gr, cada 3-4 horas.

Fulguracion

Las lesiones por electricidad atmosférica (rayo) presentan afortunadamente una baja
incidencia pero, contra lo que se podria pensar, no siempre son mortales, describiéndose una
mortalidad del 30% y una morbilidad superior al 70% en los supervivientes 911,

La fulguracion conlleva una descarga masiva, generalmente con una intensidad de
12.000 a 20.000 amperios, instantanea, de corriente continua, que despolariza todo el miocardio
originando FV o, con mayor frecuencia, asistolia 1213, La victima puede morir inmediatamente por
lesion cerebral difusa, lo que constituye la causa mas frecuente de muerte, o por asistolia 0 FV no
revertidas 14-17. También puede sobrevenir un paro respiratorio de origen central o periférico. Las
victimas de una fulguracion que no sufren inicialmente paro cardiaco, muy dificimente lo haran
posteriormente, por lo que el triage prioriza también en estos casos la atencion a las victimas con
paro cardiaco y/o respiratorio.

Los resultados de la resucitacion de victimas de fulguracion son mejore s respecto a otras
causas de PCR, dado que la mayoria de los pacientes reanimados con éxito tras un paro
cardiaco provocado por un rayo empieza a respirar espontaneamente en 30 min; por ambas
razones, en estos casos las maniobras de resucitacion deben ser agresivas y prolongadas.

Los rayos y el dafio por fulguracion puede producir una amplia variedad de efectos en
distintos organos Y sistemas. A nivel cardiovascular se puede producir una liberacion masiva de
catecoalminas o estimulacion autondémica. Si la victima no muere por PCR puede desarrollar
hipertension, taquicardia, cambios inespecificos del ECG (incluyendo prolongacion del intervalo
QT, e inversion transitoria de la onda T) y necrosis miocardica con liberacion de enzimas
miocardicas (creatinkinasas MB). La fraccion de eyeccion de ambos ventriculos puede
deprimirse 7.

A nivel neurolégico, aunque se han descrito una gama de lesiones, estas pueden ser
primarias por la descarga eléctrica, 0 secundaria al PCR y la hipoxia . La corriente puede
producir hemorragia cerebral, edema y dafio sobre los pequefios vasos o las neuronas . También
se ha descrito dafio sobre el sistema nervioso periférico incluyendo dafio mielinico 10,

Aunqgue no hay importantes modificaciones en la RCP tanto basica como avanzada, es
importante insistir en la seguridad del reanimador por el riesgo de electrocucion.
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, CAPITULO XI
TOXICOLOGIA EN CUIDADOS CARDIACOS DE EMERGENCIA
Tomado de las Guias Internacionales 2000. Resuscitation

GLOSARIO
SVA Soporte Vital Avanzado.
CCE Cuidados cardiacos de emergencia.
ACU : Atencidn cardiaca de urgencia.
SEM Servicio de emergencia médico.
SuU : Servicio de urgencia.
Lpm Latidos por minuto.
ICC Insuficiencia cardiaca congestiva.
IM : Infarto del miocardio.
RVS Resistencia vascular sistémica.
SCA Sindromes coronarios agudos.

Consideraciones generales

La intoxicacion es la tercera causa en orden de frecuencia de mortalidad relacionada con
lesiones (11%) en los EUA, y se encuentra entre las 3 primeras causas en la mayoria de los otros
paises. En los EUA, se estimé que hubo 2,4 millones de exposiciones a tdxicos en 1995y 1
millén de consultas al servicio de urgencia (SU) (1% de todas las consultas), 215.000 ingresos
hospitalarios y 18.549 muertes por intoxicacion 13, La exposicion a toxicos es comdn, pero las
intoxicaciones con peligro de muerte potencial o fatales no. Globalmente, la intoxicacion es una
causa relativamente infrecuente de paro cardiaco, pero es una causa importante en victimas de
menos de 40 afios. La tasa de supervivencia a largo plazo de las victimas de paro cardiaco
secundario a intoxicacion es bue na, del 24% en promedio en 6 estudios.

En los EUA, el nimero relativamente bajo de intoxicaciones potencialmente fatales y la
falta de un protocolo de determinacion de prioridades prehospitalaria para intoxicaciones severas
son obstaculos importantes para la investigacion clinica de alta calidad. Como la investigacion en
esta area consiste fundamentalmente en series pequefias de casos (nivel de evidencia [NDE] 5),
estudios en animales (NDE 6) y comunicaciones de casos, la AHA otorga una clase Ilb a la
mayoria de las recomendaciones terapéuticas para victimas de intoxicacion. Un grupo de trabajo
de toxicologia del Comité de SVA de la AHA desarrolld las siguientes normas basadas en
evidencia y consenso para guiar el manejo de las intoxicaciones severas, cuando las normas de
CCE convencionales tal vez no sean Optimas o apropiadas. Ademas de estas normas,
recomendamos consultar con un toxicdlogo clinico o un centro regional de informacion
toxicoldgica certificado, y utilizar un centro de tratamiento toxicolégico para casos poco habituales
de intoxicacion 45 Véanse tablas 1y 2.



Urgencias inducidas por drogas/farmacos:

Manejo de la via aérea y respiratorio preparo

Como los pacientes intoxicados se pueden deteriorar con rapidez, evalle frecuentemente
la capacidad del paciente para proteger su via aérea y respirar de manera adecuada. Las
normas internacionales recomiendan lavado gastrico sdlo para pacientes que han ingerido una
cantidad potencialmente letal de farmaco o toxico, y se presentan dentro de 1 hora de la ingestion
6. En pacientes obnubilados o comatosos, practique intubacion, con secuencia rapida, antes del
lavado gastrico para prevenir la neumonia por aspiracion.

Tabla 1. Drogas Simpaticomiméticasy Cardioténicas

Clase de droga

Signos de
toxicidad cardiovascular*

Tratamiento a considerar

Estimulante simpaticomimético
* Anfetaminas.

» Metanfetaminas.

+ Cocaina.

« Fenilciclidina (PCP).

Taquicardia supraventriculary
Arritmia ventricular.

Alteracion de la conduccién.
Emergencia hipertensiva.
Sindrome coronario agudo.
Shock, paro cardiaco.

a-bloqueadores.
Benzodiazepinas.
Bicarbonato de sodio.

Bloqueadores de los canales de
calcio

* Verapamil.

* Nifedipina.

* Diltiazem.

Bradicardia.
Alteracion de la conduccion.
Shock, paro cardiaco.

a-b agonistas mixtos.
Marcapaso.

Infusion del calcio.
Normoglicemia con insulina.

Antagonistas de los receptores b
*Propranolol
+ Atenolol.

Bradicardia.
Alteracion de la conduccion.
Shock, paro cardiaco.

Marcapaso.

a-b agonistas mixtos.

Lidocaina.

Procainamida esta contraindicada.

Glucésidos cardiacos

Bradicardia.

Fragmento Fab digoxina-especifico

Taquicardia o bradicardia.
Shock, paro cardiaco.

* Digoxina. Arritmias supraventriculares y (Digibind).

* Digitoxina. Ventriculares. Magnesio.

* Dedalera. Alteracion de la conduccién. Marcapaso.

* Adelfa. Shock, paro cardiaco.

Anticolinérgicos Bradicardia. Atropina.

+ Carbamatos. Arritmias ventriculares. Descontaminacion.

+ Agentes neurotdxicos. Alteracion de la conduccién. Pralidoxima.

+ Organos fosforados. Shock, edema pulmonar, Obidoxima.
Broncoespasmo y paro cardiaco.

Opiaceos Hipoventilacién (resp.lenta, Naloxona.

* Heroina. superficial). Nalmefeno.

* Fentanilo. Bradicardia.

» Metadona. Hipotension.

Isoniacida Acidosis lactica con o sin convulsidn. | Piridoxina (vit Bg)

Bloqueadores de los
Canales de sodio

* Antiarritmicos tipo 1,
Propranolol, verapamil,
ATC.

Alteraciones de la conduccion.
Bradicardia.

Arritmias ventriculares, convulsiones.

Shock, paro cardiaco.

Bicarbonato de sodio.
Marcapaso.

a-b agonistas, altas dosis
Si es necesario.

Soluci6n salina hipert 6nica.

*A menos que se indique lo contrario, asuma que todos los signos vitales alterados (bradicardia, taquicardia,
taquipnea) son "hemodindmicamente significativos”.

46




Debido a que revertir la intoxicacion por benzodiacepinas con flumazenil es riesgoso, no
recomendamos incluir de rutina esta practica en los protocolos de “cctel para coma”.

Tabla 2. Urgencias cardiovasculares inducidas por drogas/farmacos y alteracion de los signos vitales

Terapia

Emergencia inducida por droga

Indicado

Contraindicado

Bradicardia* Marcapaso (TC, iv). Isoproterenol en caso de
Agonistas mixtos a/b. hipotensidn.
Para SD de bloqueadores de canales | Marcapasos TV profilctico.
de calcio: calcio.
Para SD de bblogueadores: glucagén
0 b agonista.
Taquicardia Benzodiazepinas. Cardioversién.
Blogueadores b, selectivos. Adenosina, Verapamil, Diltiazem.
Bloqueadores mixtos a/b. Para SD de ATC: fisostigmina.
Alteraciones de la conduccién, Bicarbonato de sodio. Para SD de ATC: antiarritmicos
Arritmias ventriculares Lidocaina. Tipo |, (procainamida)
Emergencia hipertensiva Benzodiazepinas. bbloqueadores no selectivos
Bloqueadores mixtos a/b. (Propanolol).
Nitroprusiato.
Sindromes coronarios agudos Benzodiazepinas. bbloqueadores no selectivos
Nitroglicerina. (Propanolol).
a blogueadores.
Shock Agonistas mixtos a/b (altas dosis Isoprotenerol.
si es requerida).
Para SD de los bloqueadores de
canales de calcio: calcio, insulina t
Sindromes colinérgicos agudos Atropina. Succinilcolina.
Pralidoxima/obidoxima.
Sindromes anticolinérgicos agudos | Fisostigmina. Anti-sicéticos u otros

Anticolinérgicos.

Intoxicacion por opidceos

Naloxona, nalmefene.

TC indica transcutaneo; IV, intravenoso; SD, sobredosis; ATC, antidepresivos triciclicos.

*A menos que se indique lo contrario, asuma que todos los signos vitales alterados (bradicardia,
taquicardia, Taquipnea) son “hemodindmicamente significativos”.
t Administrar hasta alcanzar normoglicemia.
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Intoxicacion por opiaceos

Si un paciente en el que se sospecha sobredosis de opiaceos, tiene pulso, intente revertir
la insuficiencia respiratoria con naloxona, un antagonista de los opiaceos, antes de colocar un
tubo endotraqueal. No suspenda la naloxona hasta iniciar la ventilacion artificial. La heroina es el
opiaceo responsable de la mayoria de los casos de sobredosis de opiaceos tratados en contextos
de urgencia. Las complicaciones severas después de la reversion de los opiaceos son
infrecuentes (<2%). Si bien los efectos de la naloxona no duran tanto como los de la heroina (45-
70 minutos, en comparacion con 4-5 horas), la naloxona es el agente preferido para la reversion.
Algunos SEM permiten que determinados pacientes despertados con naloxona rechacen el
traslado al hospital en contra de la opinion de los meédicos. Permitir que algunos pacientes se
nieguen a la observacion contra recomendacion médica rara vez provoca consecuencias graves,
como renarcotizacion severa o edema de pulmoén tardio.” 8 Se puede administrar naloxona por via
intramuscular (IM), subcutanea (SC) o IV. En teoria, las vias IM y SC brindan mayor facilidad de
administracion, menos riesgo de puncion con aguja y menos riesgo de abstinencia severa en
pacientes adictos a opiaceos, que la via IV.

El objetivo de la reversion de opidceos es recuperar los reflejos de la via aérea y
ventilacién adecuada, no que el paciente despierte por completo. La abstinencia aguda y brusca
de opiaceos puede aumentar la frecuencia de complicaciones severas como edema de pulmon,
arritmia ventricular y agitacion severa. En 2 estudios de reversion de opiaceos con naloxona, s6lo
se requirieron pequefias dosis para revertir los efectos de los opiaceos. En contextos de
urgencia, la dosis inicial recomendada de naloxona es de 0,4 a 0,8 mg por via IV o de 0,8 mg por
via IM o SC. En comunidades en las que es prevalente el abuso de opiaceos resistentes a la
naloxona, se pueden necesitar dosis iniciales méas altas del farmaco. Cuando se sospecha con
alta probabilidad sobredosis de opi&ceos o en zonas donde es frecuente el abuso de “China
White”, se recomienda ajustar la dosis de naloxona hasta un total de 6-10 mg, Si es necesario.

Bradicardia hemodinamicamente significativa inducida por drogas/farmacos

En casos de bradicardia hemodindmicamente significativa (BHS) inducida por
drogas/farmacos, la atropina pocas veces es Util, pero es aceptable administrarla porque no es
nociva. La principal excepcion es la intoxicacion aguda por organofosforados o carbamatos, en
cuyo caso la atropina puede salvar la vida. La dosis inicial recomendada de atropina para adultos
intoxicados por insecticidas es de 2 a 4 mg. Evite administrar isoproterenol, que puede inducir o
agravar la hipotension y las arritmias ventriculares.

Por el contrario, en la intoxicacion masiva por b-bloqueadores, se comunica que el
isoproterenol en dosis muy altas es efectivo. Los fragmentos Fab de anticuerpos digoxina-
especificos son sumamente eficaces para arritmias ventriculares potencialmente fatales o
bloqueo cardiaco secundarios a intoxicacion por digoxina o glucdsidos cardiacos % A menudo, es
efectivo colocar un marcapasos en la BHS leve o moderada inducida por drogas/farmacos. Si no
se tolera bien un marcapasos externo o es dificili mantener la captura eléctrica, utilice un
marcapasos transvenoso. Cuando se emplean marcapasos transcutaneos, no se recomienda la
colocacion transvenosa profilactica del cable del marcapasos, pues el extremo del catéter puede
desencadenar arritmias ventriculares cuando el miocardio es irritable. En caso de intoxicacion
muy severa, puede no haber captura pese a la localizacién adecuada del cable y el empleo de los



voltajes maximos. Si la BHS es resistente a la atropina y el marcapasos, indique vasopresores
con mayor actividad b-agonista. En “Shock inducido por drogas/farmacos”, se analiza el manejo
de la BHS mas resistente inducida por drogas/farmacos.

Taquicardia hemodinamicamente significativa inducida por drogas/farmacos

La taquicardia hemodinamicamente significativa (THS) inducida por drogas/farmacos
puede provocar isquemia miocardica, infarto del miocardio o arritmias ventriculares, y llevar a
insuficiencia cardiaca con alto volumen minuto cardiaco y shock. Evite medidas de rutina como
tratamiento con adenosina y cardioversion sincronizada en pacientes con THS inducida por
drogas/farmacos, pues es probable que la taquicardia recurra o sea refractaria. En pacientes con
hipotension limite, d diltiazem y el verapamilo estan relativamente contraindicados, porque
pueden precipitar shock mas severo. Se prefieren medidas farmacolégicas cuando es necesario
controlar la frecuencia.

Por lo general, las benzodiacepinas como el diazepam o el lorazepam son seguras y
efectivas en pacientes con THS inducida por drogas/farmaco. Evite indicar benzodiacepinas en
dosis que depriman el sensorio y creen la necesidad de asistencia respiratoria. La fisostigmina es
un antidoto especifico, que puede ser preferible para la THS inducida por drogas/farmacos y el
sindrome anticolinérgico central secundario a intoxicacion por anticolinérgicos puros. La
administracion muy prudente de un b-bloqueador no selectivo, como propranolol, puede ser
eficaz en pacientes con THS inducida por drogas/farmacos secundaria a intoxicacion por
simpaticomiméticos.

Emergencias hipertensivas inducidas por drogas/farmacos

Una emergencia hipertensiva inducida por drogas/farmacos suele ser de corta duracion y
no requiere tratamiento agresivo. Esta es una advertencia importante porque, en casos de
intoxicacion severa por estimulantes, la hipotension puede sobrevenir después. Las
benzodiacepinas son el tratamiento de primera linea. En caso de una emergencia hipertensiva
inducida por drogas/farmacos refractaria a las benzodiacepinas, indique agentes
antihipertensivos de accion corta, como nitroprusiato, un tratamiento de segunda linea. El
labetalol (un b-bloqueador no selectivo, a-bloqueador y b2-agonista), en dosis cuidadosamente
ajustadas, es un agente de tercera linea, eficaz a veces para las emergencias hipertensivas
inducidas por drogas/farmacos asociadas con intoxicacion por simpaticomiméticos. Esta
contraindicado el propranolol (un b-bloqueador no selectivo), porque puede bloquear los
receptores bz, o que deja sin contrarrestar la estimulacion a-adrenérgica y agrava la
hipertension1o,

Sindromes coronarios agudos inducidos por drogas/farmacos

El tratamiento de los SCA inducidos por drogas/farmacos es similar al recomendado para
las urgencias hipertensivas inducidas por drogas/farmacos. Los estudios de cateterismo han
mostrado que la nitroglicerina y la fentolamina (un a-bloqueador) revierten la vasoconstriccion
inducida por cocaina, en el que el labetalol no ejerce ningin efecto significativo y que el
propranolol la agrava 11-14, Por lo tanto, las benzodiacepinas y la nitroglicerina son agentes de
primera linea, la fentolamina es un agente de segunda linea y el propranolol esta contraindicado.
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Se ha comunicado que el labetalol es eficaz en casos aislados, pero su uso es controvertido,
porque es un b-bloqueador no selectivo 1516, El esmolol y el metoprolol son b-bloqueadores
selectivos (b1 pero no b2) que no agravaran la hipertension, pero pueden inducir hipotension 17,
Como el esmolol tiene una vida media muy corta, sus efectos adversos desaparecen algunos
minutos después de suspender la infusion.

Se prefiere la administracion intracoronaria de tromboliticos o vasodilatadores coronarios
a la administracion periférica a ciegas en caso de SCA, inducido por drogas/farmacos resistente a
los tratamientos aqui mencionados. Los tromboliticos estan contraindicados si hay una
emergencia hipertensiva inducida por drogas/farmacos severa no controlada.

TVy FV inducidas por drogas/farmacos

La taquicardia ventricular inducida por drogas/farmacos puede ser dificil de distinguir de
la alteracion de la conduccion inducida por drogas/farmacos (complejo ancho). Cuando
sobreviene una conversion subita a un ritmo de complejo mas ancho con hipotension, es
probable que se trate de una TV inducida por drogas/farmacos y esta indicada la cardioversion.
Los antiarritmicos estan indicados en la TV hemodindmicamente estable inducida por
drogas/farmacos, pero hay escasa evidencia para guiar la eleccion del agente. La procainamida
esta contraindicada en caso de intoxicacion por antidepresivos triciclicos (ATCs) o por otros
farmacos con propiedades antiarritmicas similares.

En teoria, la lidocaina esta contraindicada en caso de intoxicacion por cocaina. Sin
embargo, el consenso actual, basado en una extensa experiencia clinica, es que es segura y
eficaz 18,

En el pasado, se recomendaba difenilhidantoina para la TV inducida por ATC, pero mas
recientemente se ha cuestionado la eficacia y la seguridad de este agente 1920, No hay datos
publicados aceptables sobre el tosilato de bretilio en la TV o la FV inducida por drogas/farmacos.
El magnesio tiene efectos favorables en ciertos casos de TV inducida por drogas/farmacos, pero
también puede agravar la hipotension inducida por drogas/farmacos 2122, En la mayoria de los
casos de TV monomorfa o FV inducidas por drogas/farmacos, la lidocaina es el antiarritmico de
eleccion.

Puede haber Torsades de Pointes en caso de exposicion a muchas drogas, terapéuticas
0 toxicas. Los factores corregibles que aumentan el riesgo de torsades de pointes son hipoxemia,
hipokalemia e hipomagnesemia. El manejo de las Torsades de Pointes inducidas por
drogas/farmacos incluye correccion de los factores de riesgo y tratamiento eléctrico y
farmacologico:

= Se recomienda suplementacion de magnesio, aunque la concentracion sérica sea normal.

* La lidocaina ha dado resultados mixtos en estudios de torsades de pointes y es Clase
Indeterminada.

= Por lo general, la colocacion de marcapasos regulados por encima de la frecuencia de la
arritmia a 100-120 Ipm pone fin a las torsades de pointes.

= También se ha recomendado inducir farmacolégicamente un ritmo por encima de la frecuencia
de la arritmia con isoproterenol.



= Algunos toxicologos recomiendan suplementos de potasio, aunque la concentracion sérica
sea normal.

La seguridad y la eficacia de estos tratamientos recomendados para la TV polimorfa
inducida por drogas/farmacos no han sido establecidas por investigaciones de mayor nivel.

Desde la perspectiva de las normas basadas en evidencia, sélo contamos con
publicaciones de menor nivel de comunicaciones de casos, series de casos y datos extrapolados.
Por lo tanto, estas recomendaciones son de Clase Indeterminada. Esta clase no prohibe, ni
alienta la aplicacion clinica. Simplemente reconoce que muchos enfoques toxicolégicos son “las
mejores conjeturas”.

Alteracion de la conduccion inducida por drogas/farmacos

La intoxicacion por agentes estabilizadores de la membrana prolonga la conduccion
ventricular (aumenta el intervalo QRS). Esto predispone al corazén a la TV monomorfa. La
solucién salina hipertonica y la alcalinizacion sistémica a menudo revierten los efectos
electrofisiologicos adversos. Esto previene o termina la TV secundaria a intoxicacion por muchos
tipos de blogueadores de los canales de sodio 23. El bicarbonato de sodio hipertonico es
particularmente valioso, porque brinda solucion salina hiperténica e induce alcalinizacion
sistémica. Esto parece ser beneficioso en varios tipos de intoxicaciones causadas por
bloqueadores de los canales de sodio (ej. ATC). Cuando se utiliza bicarbonato de sodio
hipertonico para tratar intoxicaciones severas, el objetivo es un pH arterial de 7,50 a 7,55. Se
puede utilizar la alcalosis respiratoria como medida transitoria, hasta que se alcanza el grado
apropiado de alcalosis metabdlica con bicarbonato de sodio. Establezca alcalinizacion sistémica
hasta el pH arterial deseado con bolos repetitivos de 1-2 mEqg/kg de bicarbonato de sodio.

Mantenga la alcalinizacion a través de la infusion regulada de una solucion alcalina
consistente en 3 ampollas de bicarbonato de sodio (150 mEq) y KCI (30 mEq) en 850 ml de
Dextrosa al 5%.

Shock inducido por drogas/farmacos

El shock inducido por drogas/farmacos generalmente sobreviene cuando la droga o el
farmaco induce disminucion de la volemia, caida de la resistencia vascular sistémica (RVS),
disminucion de la contractilidad miocérdica, o una combinacion de estos factores.

Shock hipovolémico inducido por drogas/farmacos

El tratamiento inicial del shock inducido por drogas/farmacos suele consistir en una
prueba con liquidos para corregir la hipovolemia y optimizar la precarga. Si el agente nocivo es
cardiotoxico, reducira la capacidad del paciente de tolerar una volemia alta y puede inducir ICC
yatrogénica. Si el shock persiste después de una prueba con liquidos apropiada, inicie un
vasopresor. La evidencia avala que la dopamina es el agente presor mas eficaz en la intoxicacion
de leve a moderada 24 La mayoria de los pacientes con shock inducido por drogas/farmacos
presentan disminucion de la contractilidad y RVS baja. El tratamiento empirico del shock
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resistente a la dopamina con vasopresores mas potentes se bhasa en la presuncion de que la
RVS esta disminuida.

Cuando el shock inducido por drogas/farmacos no responde a las cargas de volumen ni a
dosis convencionales de vasopresores, estan indicadas dosis altas de vasopresores. De ser
posible, antes de administrarlas, establezca monitoreo hemodindmico central con un catéter
Swan-Ganz, pero no demore el tratamiento vasopresor hasta colocar una via central de
monitoreo. Optimice rapidamente la precarga cardiaca. Después, utilice el VMC y la RVS para
guiar la seleccion de vasopresores e inotrdpicos.

Shock distributivo inducido por drogas/farmacos

Cuando el volumen minuto cardiaco es normal o alto y la RVS es baja (shock
distributivo), se requiere vasoconstriccion mas potente (i.e., un mayor efecto a -adrenérgico como
el inducido por noradrenalina o fenilefrina). La dobutamina y el isoproterenol disminuyen laRVS y
estan contraindicados. Se debe aumentar la dosis de un vasopresor a-adrenérgico-selectivo
hasta tratar adecuadamente el shock o detectar efectos adversos como arritmias ventriculares.
Algunos pacientes requieren dosis de vasopresores mucho mas dtas que las habituales. No se
han estudiado bien los vasoconstrictores potentes como la vasopresina o la endotelina en casos
de intoxicacion severa, pero se los puede considerar si sobrevienen arritmias ventriculares antes
de que el shock esté adecuadamente tratado.

Shock cardiogénico inducido por drogas/farmacos

En casos de shock inducido por drogas/farmacos caracterizados por bajo débito cardiaco
y alta RVS (shock cardiogénico) o baja RVS (shock tipico inducido por drogas/farmacos), a
menudo se requieren agentes inotropicos. Las opciones son calcio, amrinona, glucagdn, insulina,
isoproterenol y dobutamina. A veces, es necesario mas de un agente 252, Sj bien estos agentes
pueden aumentar la contractilidad y el volumen minuto cardiaco, también pueden reducir la RVS.
A menudo se necesita un vasopresor concomitante 27.

Paro cardiaco inducido por drogas/farmacos
Cardioversion/Desfibrilacion

La cardioversion o la desfibrilacion eléctrica es apropiada en pacientes con TV o FV sin
pulso inducida por drogas/farmacos. En casos de intoxicacion por simpaticomiméticos con FV
refractaria, se desconoce la relacion costo-beneficio del manejo con adrenalina. Si en estos
casos se indica adrenalina, aumente el intervalo entre las dosis y administre solo dosis
convencionales (1 mg IV). Evite la adrenalina en dosis alta. Ademds, el propranolol esta
contraindicado en la intoxicacion por simpaticomiméticos, sobre la base de estudios limitados en
seres humanos, en la sala de cateterismo cardiaco y de sobrevida en animales.

RCP y reanimacion prolongadas
En el SVA, la reanimacion cardiaca se suele suspender después de 20 a 30 minutos, a

menos que haya signos de que el SNC es viable. En pacientes intoxicados se justifica la
reanimacion y la RCP mas prolongadas. En modelos animales de paro cardiaco, el flujo
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sanguineo cerebral cae sustancialmente en caso de RCP prolongada. No obstante, en casos de
intoxicacion severa, se ha comunicado ocasionalmente recuperacion con buenos resultados
neuroldgicos en pacientes sometidos a RCP probngada, a veces hasta de 35 horas 2829, La
marcada vasodilatacion asociada con muchos tipos de intoxicaciones severas puede explicar
estas observaciones.

Dispositivos de asistencia circulatoria

EI BCIA y la circulacion extracorporea son dispositivos de asistencia circulatoria que han
sido empleados con éxito en casos de intoxicacion critica. Como estas técnicas son costosas,
requieren mucho personal y se asocian con morbilidad significativa, sélo se las debe utilizar en
casos refractarios al tratamiento médico maximo. Una desventaja del BCIA es la necesidad de un
ritmo cardiaco intrinseco para la sincronizacion y la aumentacion diastdlica. La circulacion
extracorpdrea de urgencia no requiere un ritmo intrinseco.

Avances tecnoldgicos recientes han posibilitado la aplicacion rapida a través de vasos
periféricos. Para ser efectivos, los dispositivos de asistencia circulatoria deben ser utilizados en
forma expeditiva (e]. antes de que sobrevengan los efectos irreversibles del shock).

Muerte cerebral y criterios para donacién de érganos

Los criterios electroencefalograficos y neurologicos de muerte cerebral no son validos
durante la encefalopatia toxica aguda y sélo pueden ser aplicados cuando las concentraciones de
la droga/farmaco ya no son toxicas. En presencia de concentraciones toxicas de droga/farmaco,
el Unico criterio valido de muerte cerebral es la ausencia de flujo sanguineo cerebral. Se ha
comunicado el trasplante exitoso de 6rganos de victimas de intoxicacion fatal por paracetamol,
cianuro, metanol y mondxido de carbono . El trasplante de 6rganos de victimas intoxicadas por
agentes capaces de provocar lesion severa de 6rganos terminales (ej. mondxido de carbono,
cocaina, hierro) es controvertido, pero puede ser apropiado si el donante es evaluado
exhaustivamente.

RESUMEN

Cuando se aplican protocolos estandares de SVA a todos los pacientes con intoxicacion
critica, el resultado puede no ser Gptimo. La consulta urgente con un toxicdlogo clinico puede
mejorar la atencion de pacientes severamente intoxicados. Los enfoques alternativos requeridos
en las intoxicaciones severas son:



Dosis més altas que las habituales.

Farmacos que rara vez se indican para tratar paro cardiaco (amrinona, calcio, esmolol,
glucagon, insulina, labetalol, fenilefrina, fisostigmina y bicarbonato de sodio).

Medidas heroicas, como RCP prolongada y utilizacion de dispositivos de asistencia
circulatoria.

Cuando la reanimacion no es exitosa, la donacion de 6rganos todavia puede ser una
opcion.
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DETENCION DE LOS ESFUERZOS DE RESUCITACION

Hasta hace pocos afios, durante un PCR el equipo de salud se sentia forzado a realizar
la RCP por largos periodos, aun cuando fuera claro que estos esfuerzos eran indtiles en términos
de alcanzar el retorno a la circulacién espontanea o alguna sobrevida. Esta filosofia parece
haber estado basada més en la incapacidad de nuestra medicina de afrontar la muerte que en
espectativas cientificas. Esta actitud crea espectativas irreales, aln para pacientes en los cuales
toda medida esta condenada al fracaso de antemano.

Un cambio gradual se estd produciendo a nivel internacional, el que se refleja en las
conferencias de consenso y en las Guias. Se reconoce por ejemplo que un paro en asistolia, que
se mantiene en este ritmo a pesar de un tratamiento de SVA adecuado, tiene minimas
posibilidades de retornar a la circulacion espontanea y por lo tanto debe ser considerada la
detencion de los esfuerzos.

La inutilidad médica justifica la decision unilateral del médico para detener los esfuerzos
de la RCP bajo las siguientes circunstancias:

» La apropiada aplicacion del soporte vital basico y avanzado ha sido intentada, sin
restauracion de la circulacion espontanea o ventilacion.

» Ningun beneficio puede esperarse para el paciente de la aplicacion del soporte vital basico o
avanzado, pues las funciones vitales se continuaran deteriorando a pesar de la méxima
terapia, por €j. un paciente que sufre un PCR a pesar del dptimo tratamiento de un shock
septico progresivo o un shock cardiogénico.

* No se han reportado sobrevivientes bajo las condiciones dadas, ejemplo, cuando la RCP se
ha intentado en pacientes con cancer metastasico, varios estudios han demostrado que
ningun paciente sobrevive hasta ser dado de alta.

En el &rea extrahospitalaria se puede enfrentar un conflicto legal con la toma de decision
de suspender los esfuerzos de RCP cuando el personal que se encuentra realizando la
reanimacion no es médico. En Chile, como en muchos paises, s6lo al médico o al forense les es
permitido pronunciarse sobre la muerte, pero paradojalmente, nuestra legislacion prohibe el
traslado de victimas muertas sin la autorizacion del forense.

Se recomienda que los sistemas de medicina prehospitalaria definan protocolos de
accion y mantengan el control médico de estas decisiones, aunque este control se realice a
distancia por los medios de comunicacion disponible.

La mayoria de los paises desarrollados han aceptado en su legislacion la orden de no
intentar resucitar, como un derecho del paciente y en muchos hospitales los pacientes deben
dejar claramente establecido su deseo al ingreso. Aunque en Chile no se ha definido una
legislacion con respecto a los deseos del paciente de no intentar resucitacion en caso de un
PCR, cuando el pronostico de la enfermedad de base es definitivamente malo, ej. cancer
metastasico, SIDA, etc. hay una clara tendencia a promover el respeto de los derechos del
paciente. Recientemente una serie de hospitales ha firmado una carta de acuerdo, en la cual se
compromete al respeto de los derechos del paciente.
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Detener los esfuerzos de la RCP cuando estos son indtiles e incluso ni siquiera
iniciarlos es un paso hacia una medicina de emergencia mas humana. Esta Comision reconoce
que este es un problema complejo, que va més all& de sus capacidades y atribuciones y que
deberd ser inevitablemente abordado en el futuro.



, CAPITULO XIl
GUIAS DE REGISTRO DEL PCR INTRAHOSPITALARIO

Se carece de informacion confiable acerca de la efectividad de la resucitacion
cardiopulmonar intrahospitalaria, a pesar de la gran inversion de recursos cientificos y de
personal de salud en ella. Desconocemos cuantas personas fallecen por esta causa; cuantos
individuos estan entrenados en RCP y cuantos podran realizar adecuadamente las maniobras
después de estos cursos. Por ello el Comité Internacional ha realizado una conferencia de
consenso para desarrollar pautas uniformes de registro que permitan tabular la informacion
respecto a los PCR y las terapéuticas empleadas. Al igual que el protocolo de reporte de PCR
extrahospitalario, estos registros permitiran a los hospitales evaluar la incidencia de los PCR, su
manejo y los resultados obtenidos.

Este protocolo es el producto de un acuerdo internacional y permitiré la investigacion en
este campo, tanto a nivel nacional, como internacional. Sin él, seria imposible un programa de
mejoria continua.

Hemos simplificado la propuesta del Comité Internacional conservando sélo los datos
considerados por ellos esenciales, de tal forma de asegurar que este formulario pueda ser
llenado y no se transforme en una tarea irrealizable para el equipo de reanimacion.

Un apartado con toda la informacion de esta conferencia de consenso del Comité Utstein
ha sido traducido por nuestra Comision esta disponoble en internet en www.resucitacion.com y
ha sido enviado a todos los hospitales, pues consideramos que su discusion es vital para
comprender la importancia del llenado de este protocolo, el cual debe ser implementado incluso
por razones médico legales en todos los hospitales del pais.
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REGISTRO DE PARO CARDIORESPIRATORIO INTRAHOSPITALARIO

NOMBRE DEL PACIENTE N° FICHA
Fecha de Nacimiento Institucion Fono casa
_ / /  Edd__/ / _ RUT ~ Sexo Peso___/ __ Talla__/
Dia Mes Afo Dia Mes Afio M] Kgs. Grs. Mts. Cms.
CAUSAS DE LA HOSPITALIZACION Fechaingreso / [/ PCR Presenciado S|[J NOJ Monitoreado SI] NOC]
Dia Mes Afio )
UBICACION DEL PARO
g Card’iac.a O Tratami.en.to méd'ico no Qardiaco O Seicio de Urgencias [ Pabellén de cirugia
O Quirdrgica o O Procedimiento diagndstico ] UCl. [ Unidad de recuperacion
0 '(r)rauma no guirtrgico [ Apoyo diagnéstico [ Salade hospitalizacion
ra O otraarea
INTERVENCIONES PREVIAS AL PARO INTENTO DE RESUCITACION BASICA
O Intubado [0 Acceso venoso s 0 No I
O Ventmecéanica [ Cardioversion O Viaaérea O Encontrado muerto
[ Indtropos O Lineaintrarterial [ Compresion toraxica [ Considerado no recuperable
O Antiarritmicos O PCR previo O Desfibrilacion O cédigo de no resucitacion
CAUSAS PRECIPITANTES DEL PARO: indique s6lo 1 CONDICIONES AL INICIAR LA RCP
O Arritmia O Metabdlica Inconciencia s NoOd
O Isquemia/ IAM O Toxica Apnea s No[d
O Shock O Desconocida Pulso Sicd No[d
O Depresionrespiratoria 1 Otras
MANEJO AVANZADOENELPCR SI[J NO[]J PRIMER RITMO OBSERVADO
[ Cardioversion/ Desfibrilacion [ Intubacion Orotraqueal O rvrmv [ Actividad eléctrica sin pulso
[ Accesoiv [ Inotrépicos / Antiarritmicos iv [ Bradicardia O Ritmo que perfunde
[ Ventilacién Mecénica O otras [ Asistolia
O Adrenalina Registrado s| [] Nold
Fecha PCR Hora del PCR - lera Dqsis ~ RCE (retornoa Suspension
Dia Mes Afo Hrs. min. Inicié la RCP Lem. Manejo Avanzado Adrenalina |  circulacién esponténea) RCP
Desfibrilacion Via Aérea
NEHEE vlor[io] s o | Rree] muero
Hora =
TIEMPO DE CIRCULACION ESPONTANEA POST RCP [ <200 Ll <24h. [ >24h.
CAUSA DE MUERTE DIAGNOSTICOS
[ Subitacardiaca [] Trauma 1
1 1am [ Desconocido 2.
diIcc [ Dafio cerebral 3.
0 AE [J otra
ESTADO AL EGRESO : MUERTO[] COMATOSO [ LIMITADO [ NORMAL [
MUERTE INTRAHOSPITALARIA : Llene sélo si el tiempo de circulacién espontanea es mayor a las 24 hrs Post RCP EGRESO VIVO
Fecha /[ /[ Hora_____:__ (00:00a24:00h) Fecha___/ /
Dia Mes Afio Hora  Minutos Dia Mes Afio
FORMULARIO LLENADO POR :
NOMBRE MEDICO RESPONSABLE FIRMA




CARRO DE REANIMACION CARDIOPULMONAR

CARACTERISTICAS FISICAS

Transportables: con ruedas.

Cajones con sistema de bloqueo y rotulados (via aérea, viavenosa, insumos).
Con bandejas extensibles para preparar medicamentos.

Con soporte para el suero.
Con porta oxigeno y balén con flujémetro.

Ubicado en lugar accesible y conocido por todo el personal.

EQUIPOS

Monitor desfibrilador con electrodos desechables y papel de ECG.
Bomba de aspiracién.
Bolsa ventilatoria (Ambu).

N U
VIA AEREA

Laringoscopio con hojas adulto— pediatricoy set de pilas de laringoscopio.
Tubos endotraqueales del N° 5 al 8,5 para adultos y del 2,5 a 8 para el pediatrica

Conductor de tubo endotraqueal.

Sondas de aspiracion del N° 12 al 16 para adulto y del N° 6 al 14 para el pediatrico.
Tela adhesiva, gasa larga para amarrar tubo y guantes estériles N° 7.0 al 8.5.
Céanulas Mayo orofaringea N° 1 al 7 para adultos y de los N° 00 a 4 para el peditrico.
Cénula nasofaringea de los N° 6 y 7 para adulto.

Pinza Maggil adulto y Pediatrica.

Mascaras laringeas adulto y pediatricas.

Méscara laringea Fastrach.

1 set de cricotiroidostomia.

VIiA VENOSA

Catéteres endovenosos N° 20 al 14 para adulto y del N°18 al 24 para pediatria.
Jeringas desechables de 5, 10y 20 c.c.

Agujas desechables N° 19, 21y 23.

Mariposas N° 23 y 25 para pediatria.

Equipo de fleboclisis.

Llave de 3 pasos con alargador de 10 cm.
Ligadura, tela adhesiva, gasas o parches estériles.
Toruleroy alcohol yodado.

Equipo de microgoteo con camara.

1 equipo de Osteoclisis.

Plumon para rotular drogas.
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DROGAS SUEROS VARIOS

+ Amiodarona

« Adrenalina *  Cloruro de Na. Tijeras

* Atropina + Ringer Lactato. Mascara de oxigeno

* Adenosina «  Solucién glucosalina. Nariceras.

+ Verapamil TuboenT.

+ Lidocaina

s Isuprel

* Propofol o Etomidato
Bicarbonato de Sodio

* Propranolol

+ Sulfato de Magnesio

PROFESIONAL DE ENFERMERIA DEBE SUPERVISAR QUE EL CARRO DE PARO

Cuente con un listado de insumos y sus cantidades.

Cuente con un listado de drogas, sus cantidades y dosis.

Responsabilizar a una persona de la mantencion y reposicion inmediata de los insumos y
drogas.

Verificar periédicamente:

1. Pilas de laringoscopio.

2. Cantidad de oxigeno disponible.

3. El funcionamiento del monitor desfibrilador (baterias).

4. Cuente con la hoja nacional de registro de atencion del paro cardiorespiratorio.

5. Disponibilidad de medicamento.

NOTAS

Las Unidades de Emergencia, con profesionales médicos y las Unidades de Rescate
Medicalizadas, deberian contar con monitor desfibrilador con marcapaso externo.

. Opcional:

Tablilla de inmovilizacion para instalacion de via venosa.

. Los hospitales que tienen servicios de adulto y pediatria diferenciado, pueden contar con
carros de reanimacion especificos.

Algunas unidades requeriran tablas rigidas como superficie de aencion del paro. Esta puede
estar incluida dentro o fuera del carro de PCR.

Estos son los requerimientos minimos y por lo tanto, cada unidad o servicio podra agregar
los insumos y equipamientos que consideren indispensables segn su realidad local.
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