CAPITULO Xl
CURSOS DE SOPORTE VITAL AVANZADO

Los cursos de SVA estan dirigidos al personal profesional del area de la Salud, que
deben realizar el soporte vital avanzado (SVA), tanto intra, como extrahospitalario. La meta
primaria de los cursos es mejorar el desempefio de los profesionales en el manejo de la
Resucitacion Cardiopulmonar y no la de certificar competencia.

Para asegurar la calidad y homogeneidad de ellos se ha acordado a nivel internacional
estandarizar ciertos requisitos, tanto en el contenido, como en el desarrollo y evaluacion.

Los cursos de SVA adulto y pediatrico deben realizarse en cursos independientes para
asegurar una retencion adecuada. No deben tampoco mezclarse con otros cursos de trauma u
otras emergencias médicas, ya que se ha demostrado que esto empeora la retencion de los
contenidos, retencion que es bastante ineficiente como lo demuestran los estudios de control
realizados a 6 y 12 meses plazo.

a. Organizacion de los cursos
Centros de entrenamientos

Debido a la complejidad del montaje de estos cursos, tanto por el costo de los equipos
requeridos, como por el largo tiempo para el entrenamiento de instructores, se recomienda la
formacion de centros de entrenamiento, los cuales seran evaluados y reconocidos por el Consejo
Nacional de RCP, organismo que cuenta actualmente con el reconocimiento de los organismos
pares a nivel internacional, y que incluye a representantes de las Sociedades cientificas
Nacionales relacionadas al tema, del Ministerio de Salud y otros organismos que actualmente
trabajan en este campo. Esto permite asegurar la calidad de los centros, uniformar los contenidos
y ensefianza de ellos y mejorar la eficiencia y el nimero de cursos entregados anualmente.

Sera obligacion de los centros de entrenamiento:

» Hacer cumplir las Normas Nacionales de RCP Avanzada en la unidad durante la ensefianza.

* Asegurar que la unidad disponga de todos los elementos necesarios para la adecuada
docencia.

» Disponer del espacio fisico requerido para desenvolver correctamente esta actividad.

» Asegurar que alumnos reciban al menos con 15 dias de anticipacion el material de estudio.

» Asegurar que los alumnos no sean sometidos a riesgos durante la practica, en especial velar
por la prevencion de accidentes durante la practica de desfibrilacion.

» Disponer de los maniquies requeridos para esta actividad (el nimero minimo recomendado
es de un maniqui por cada cinco alumnos) al igual que sus bolsas ventilatorias debidamente
esterilizadas asegurando el minimo riesgo de infecciones cruzadas.

* Que se disponga del nimero de instructores debidamente calificados requeridos ( minimo 1
por cada 5 alumnos).



Mantener un registro con todos los datos del niamero de cursos realizados y antecedentes de
los alumnos que lo tomaron.

Acreditar con los certificados correspondientes la aprobacion del curso.

Entregar la informacion requerida cuando sea solicitada por las autoridades pertinentes.
Cada curso debe ser dirigido por un médico cirujano con experiencia en el tema, que haya
recibido no sélo un curso de RCP avanzado previo, sino que haya sido especialmente
preparado como instructor de cursos avanzados. Este instructor serd llamado Instructor
Supervisor del curso.

Instructor Supervisor

El instructor supervisor debe ser un médico cirujano, calificado y entrenado en la docencia de
RCP Avanzada.

Debera poseer un perfecto dominio de las Normas Nacionales de RCP Avanzada.

Sera el responsable de sus instructores, de su preparacion previa y del trabajo desarrollado
durante los cursos (horario, clases tedricas, materiales, etc.).

Seré responsable de la supervision de la instruccion préctica realizada por los instructores a
los alumnos que se le han asignado.

Deberéa supervisar y evaluar continuamente la préctica de los alumnos.

Debera participar en el proceso de evaluacion inicial y final.

Se recomienda disponer de instructores con diferentes especialidades, de tal manera de

asignarlos a los médulos que més dominan (arritmias, via aérea, RCP basica, etc.)

b.

=

Contenidos Minimos del Curso
Soporte Vital Basico con uno y dos reanimadores, utilizando méscaras y bolsa ventilatoria.

Técnicas de monitoreo del ritmo cardiaco y desfibrilacion. En especial el reconocimiento de
arritmias que provocan paro cardiorespiratorio o se asocian a él.

Desfibrilacion manual y semiautomatica.
Cardioversion eléctrica.
Manejo de la via aérea. El control de la via aérea y los planes frente a una ventilacion dificil
Planes de accion en las diferentes emergencias cardiovasculares y cerebrales.
Aspectos éticos y legales del PCR.
Duracion

Los cursos tendrén al igual que en todos los cursos internacionales (ACLS) una duracion

tedrico practica minima de 16 hrs pedagdgicas. Los modulos pueden entregarse en dos dias
continuados o en subdivisiones mayores. Los materiales tedricos de estudio deben ser
entregados con una anticipacion de al menos 15 dias.



Las clases teoricas deben incluir como minimo:

Evaluacién Pre — curso (30 minutos).

Introduccion concepto de “cadena de sobrevida”.

Causas de PCR y prevencion.

Manejo avanzado de la via aérea.

Farmacologia de las drogas para tratamiento de las emergencias cardiocerebrovasculares.
Arritmias que provocan PCR.

Algoritmos de tratamiento.

Desfibrilacion.

Resucitacion en situaciones especiales.

Aspectos éticos legales del manejo de la RCP.

Los modulos practicos minimos son:

Maédulo de soporte vital basico.

Mddulo de manejo avanzado de la via aérea, con practica en intubacion endotraqueal y
técnicas alternativas.

Mdbdulo de reconocimiento de arritmias y desfibrilacién. Este modulo debe contar con
simulador de arritmias y desfibriladores.

Maodulo de casos clinicos y evaluacion préactica.

Materiales Minimos

Proyectora de diapositivas, Datashow o retroproyector.

Maniquies para RCP Basica (minimo 1 por cada 6 alumnos).

Maniquies para RCP Avanzada y Desfibrilacion (1 por cada 10 alumnos como minimo), con
mascaras y bolsas ventilatorias individuales para cada alumno.

Simulador de arritmias y simulador de drogas.

Desfibriladores: semiautométicos y manuales o desfibriladores de entrenamiento.
Cabeza para practica de intubacion y técnicas alternativas (1 por cada 8 alumnos como
minimo).

Laringoscopio, tubos endotraqueales.

Méscara laringea, Mascara fastrach.

Bolsa ventilatoria tipo AMBU y brazos para préctica de acceso venoso.

Canula nasofaringea y orofaringea.

Set de cricotiroidotomia.

Evaluacion

¢Cuando?. Las evaluaciones ideales son aquellas que se realizan antes, durante y después
del curso. Una evaluacion tardia entre 6 y 12 meses sera probablemente el mejor método de
evaluacion, ella permitira no sélo evaluar a los alumnos, sino también a los instructores y al
método empleado, este tipo de evaluacion permitird asegurar una mejoria continua de la
calidad del centro de entrenamiento. La evaluacion inicial y final del curso son obligatorias.



2. ¢Como evaluar?. La evaluacion tiene por objetivo mejorar una habilidad, no la de juzgar.
Ella debe dar un estimulo positivo y constructivo. La evaluacion escrita, tanto previa como al
final del curso, debe incluir casos clinicos que se presenten con frecuencia en la practica. La
evaluacion practica a través de la observacion de los instructores es de vital importancia y es
hasta ahora irreemplazable. El ciclo, evaluacion, correccion y re-evaluacion por parte del
instructor es indispensable, esta es una de las razones por la cual los métodos de
autoinstruccion aun no logran tener la eficacia del curso con instructores.

El curso se inicia con una evaluacion teérica que pretende evaluar el estudio del material
tedrico entregado previamente y en general el conocimiento con que el alumno llega al curso y
permite identificar areas en las cuales se debe reforzar al alumno. Al término del curso se
efectia una evaluacion tedrica y practica, pero durante éste se realizan evaluaciones
secuenciales por parte del instructor en cada uno de los médulos.

El método primario de evaluacion debe concentrarse en las habilidades y destrezas
alcanzadas por el alumno en el manejo de las emergencias cardiovasculares.

Los instrumentos y métodos de evaluacion deben centrarse en los objetivos del curso y
aunque la instruccion entregada puede tener pequefias variaciones, la evaluacion debe ser
realizada con metodos consistentes que evalien el desarrollo de las mismas acciones, las que
constituyen el objetivo del curso.

Los alumnos que no logren las exigencias minimas en determinadas areas seran
invitados a repetir el curso, de tal forma de reforzar las areas mas débiles.

Todos los alumnos que aprueban el curso deben recibir su certificacion firmada por el
director de la Unidad y el Instructor supervisor, dejando clara constancia de la fecha del curso.

Los Directores de Centros de entrenamiento y sus docentes deberian frecuentemente
hacerse las siguientes preguntas ¢es nuestro programa educacional efectivo?, ¢los alumnos que
toman el curso aprenden realmente lo que ensefiamos?, ¢ es afectada la sobrevida del PCR y el
desempefio de los reanimadores por nuestros cursos?.

Considerando la baja retencion en el tiempo de los contenidos teoricos y la rapida
pérdida de las destrezas manuales reportada en todos los estudios de evaluacion de estos
cursos, independiente de la metodologia de ensefianza utilizada y de los profesionales a los
cuales va dirigido el curso, se ha determinado que estos cursos tengan una validez no mayor de
3 afios.

Por lo tanto, el Centro de Entrenamiento debe recomendar a todos los alumnos que
certifica, la recertificacion periddica al menos cada 3 afios.



Reentrenamiento

Comprometer al alumno a someterse a reevaluacion y reentrenamiento necesarios para
conservar y mejorar la técnica es de vital importancia a la luz de los resultados de evaluaciones
publicadas en la literatura.

Entrenamiento y Retencion

Efecto del Entrenamiento en el Prondstico del PCR

Un importante numero de trabajos han demostrado la fuerte influencia de la cadena de
sobrevida y en especial del entrenamiento de la comunidad en RCP y desfibrilacién en la
sobrevida de los PCR. Las ciudades que cuentan con una comunidad entrenada y adecuadas
organizaciones para el manejo del PCR extrahospitalario tienen tasas de sobrevida muy superior!
Es decir, la influencia del entrenamiento de la comunidad en RCP basica y desfibrilacion
automatica es un hecho absolutamente demostrado. Sin embargo, existen diferencias en los
resultados cuando quienes efectian la RCP lo hacen bien, de aquellos casos en los cuales una
RCP considerada insuficiente o mala fue empleada 2 En la experiencia de Lund y Skulberg 96%
de los sobrevivientes recibieron una RCP considerada buena por un analisis independiente, por
el contrario en el estudio de Wilk 2 la sobrevida de las victimas que recibieron una mala RCP fue
solo de un 1%, contra un 23% de los que recibieron una buena RCP. En este estudio s6lo un
47% de los rescatistas realizaron una buena RCP.

Mayor impacto tienen aun los recientes programas de desfibrilacion automatica, tanto en
casinos como en aeropuertos, donde la sobrevida alcanzada supera el 60%.

El entrenamiento en RCP Avanzada ( ACLS) por el contrario, no ha podido demostrar
definitivamente que tenga un impacto en la sobrevida del PCR. Hay muchas razones para ello,
las mas obvias son que aquellos pacientes que no tuvieron una RCP basica los primeros 5 a 8
minutos, dificilmente podran sobrevivir, aunque se les aplique una excelente RCP avanzada
posteriormente, sin embargo deben haber otras razones puesto que en el PCR intrahospitalario el
entrenamiento en ACLS tampoco ha modificado la sobrevida significativamente. Una segunda
explicacion radica en que los cursos son extensos y complejos, razon por la cual la retencion de
ellos es extremadamente mala. Stross Sencontré que a un afio de tomado el curso de ACLS, los
alumnos tenian pobrisimo desempefio frente a las arritmias simuladas para la evaluacion. Todos
los estudios 610 son consistentes en demostrar la mala retencion de los contenidos,
independiente de que los alumnos sean: residentes especialistas, Médicos o Enfermeras. En
algunos estudios fue imposible diferenciar a los alumnos que tenian previamente un curso ACLS,
versus los que no lo tenian en términos de sobrevida de los PCR tratados 1. De los estudios
mencionados anteriormente 114 la AHA y el Comité Internacional ha sacado dos conclusiones
importantes:

1. Los cursos deben ser reenfocados hacia su objetivo central “ Educacion” y no la
“Certificacion”.
2. El'nuevo enfoque debe centralizarse en casos clinicos y no tanto en los temas.



La meta primaria de un curso avanzado de RCP es preparar al personal profesional de salud
para manejar el PCR en los primeros 10 minutos.

Las habilidades psicomotoras centrales del curso avanzado son:

1. Una evaluacion primaria ABCD que cubra: Acceso precoz, RCP precoz, Via aérea y
Desfibrilacion.

2. Una evaluacion secundaria ABCD que incluya manejo avanzado de la via aérea, circulacion,
disritmias, farmacologia y algoritmos de tratamiento.

3. Cuidados post resucitacion: incluye el manejo inicial posparo, algoritmos para el manejo de
la bradicardia, TV estable e inestable, IAM, Hipotension, Edema pulmonar agudo.

4, Desarrollar el codigo: Capacidad para dirigir un equipo de RCP aanzada con otros
miembros.

Los casos clinicos deben incluir escenarios con los siguientes temas:

Paro respiratorio.

Asistolia.

FV o TV sin pulso tratada con DAE.

FV o TV sin pulso refractaria a la desfibrilacion.
Actividad eléctrica sin pulso.

Infarto Agudo del Miocardio.

Bradicardia.

Taquicardia Ventricular estable.

Taquicardia ventricular inestable.

Taquicardia Supraventricular.
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Desfibrilacién automatica externa, retencion en el tiempo

Felizmente la mala retencion descrita y reportada en los cursos de RCP bésica y
avanzada no ocurren en el aprendizaje de la DAE. La mayoria de los estudios han demostrado
una alta tasa de retencion de las habilidades requeridas para usar DAE, esto ha sido corroborado
tanto para el uso extrahospitalario, como intrahospitalario a los 3, 6 y 12 meses .
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CAPITULO XIV
ACCIDENTE CEREBROVASCULAR AGUDO

GLOSARIO

APt Activador del plasmindgeno tisular.
ACV Accidente cerebrovascular.

AIT Accidente isquémico transitorio.
HIC Hemorragia intracraneana.

HEC Hipertension endocraneana.

PPC Presion de perfusion cerebral.

HNF Heparina no fraccionada.

SAMU : Servicio de medicina prehospitalaria.
SEM Servicio de emergencia médica.
SVB Soporte Vital Basico.

TC Tomografia computarizada.

PIC Presion intracraneana.

Comentario general : Se incorpora este capitulo traducido textualmente de la nueva
Guia Internacional, como referencia, a la vez que como un ideal, al cual los servicios de salud
publica debieran aproximarse fruto del desarrollo y la disponibilidad de adecuados recursos en
un futuro. Dicha realidad, si bien no tiene necesariamente correspondencia con la actual
situacion de los servicios publicos del pais, en modo alguno significan que alli se deba
desconocer las pautas técnicas de la buena atencion, basadas en los avances provistos por €l
desarrollo cientifico y asistencial que ocurren mas alla de nuestras fronteras.

En funcion de lo sefialado se conserva la nomenclatura presentada en las Nuevas
Guias y no se intenta una adecuacion forzada a la situacion y estructuras existente en las
diferentes regiones y subsistemas de salud.

Principales modificaciones de la Guia internacional de 1992

Se recomienda administracion iv del activador plasmindgeno tisular (APt) en pacientes
con ACV isquémico agudo y sin contraindicaciones:

= Dentro de las 3 horas del comienzo de los sintomas del ACV (Clase I).
= Entre las 3y 6 horas del comienzo de los sintomas del ACV (Clase Indeterminada).

La fibrindlisis intraarterial dentro de las 3-6 horas del comienzo de los sintomas puede ser
beneficiosa para pacientes con oclusion de la arteria cerebral media (Clase IIb).

Introduccion

El ACV se produce cuando se interrumpe la irrigacion de una region del cerebro y esto
causa una alteracion neuroldgica. EI ACV se encuentra entre las primeras 3 causas de muerte en
la mayoria de los paises y es la causa principal de lesion cerebral en adultos. Anualmente en
todo el mundo, millones de personas sufren un ACV nuevo o recurrente y casi un cuarto de ellas



muere.! La tasa de ACV esta disminuyendo en la mayoria de los paises occidentales y del norte
de Europa, pero es alta y creciente en Rusia, posiblemente por la mayor prevalencia de
hipertension 2. Si bien las tasas de mortalidad e incidencia de ACV estan disminuyendo en
muchos paises, la ganancia lograda con la prevencion ha sido contrarrestada por el crecimiento
de la poblacion de edad avanzada (més individuos en riesgo)34.

Los ACV se pueden clasificar en 2 tipos principales, isquémicos y hemorragicos.
Alrededor del 85% de los ACV son isquémicos 5. Los ACV isquémicos se producen
fundamentalmente por oclusion de un vaso sanguineo que irriga el cerebro, habitualmente por un
trombo 0 un émbolo. Los ACV hemorréagicos son el resultado de la ruptura de una arteria
cerebral, se observa espasmo asociado de la arteria y distintos grados de hemorragia. Hasta
hace poco, la atencion del paciente con ACV era, en gran medida, de sostén y estaba dirigida a
la prevencion y el tratamiento de complicaciones respiratorias y cardiovasculares. No habia
ningUn tratamiento especifico para modificar la evolucion ni la extension del ACV en curso. Por lo
tanto, se hacia poco hincapié en el traslado o la intervencion rapida, pues no eran necesarios.

Actualmente, el tratamiento fibrinolitico brinda a los profesionales de la salud una
oportunidad de, posiblemente, limitar el grado de dafio neuroldgico y mejorar el pronostico de los
pacientes con ACV. Es posible un beneficio tiempo-dependiente similar al observado en el infarto
agudo del miocardio (IAM.) Sin embargo, el tiempo disponible para el tratamiento es limitado 6.
Son esenciales: el reconocimiento temprano del ACV y la rapida determinacion de prioridades, la
evaluacion en el Servicio de Emergencia (SEM) y el manejo definitivo 7,

Reconocimiento temprano
El tratamiento precoz del ACV depende mucho de que el paciente, los familiares o los

espectadores circunstanciales reconozcan el episodio 1°. La tabla 1 presenta los sintomas
comunes de AIT y ACV.

Tabla 1. Signos y sintomas comunes del ataque isquémico transitorio (TIA)

Pardlisis unilateral — Debilidad, torpeza o pesadez, que compromete habitualmente un
lado del cuerpo.

Adormecimiento unilateral - Pérdida sensitiva, hormigueo o sensibilidad anormal, que
compromete habitualmente un lado del cuerpo.

Alteracién del lenguaje — Problemas para comprender o hablar (afasia) o lenguaje
fartullado (disartria).

Ceguera monocular — Pérdida visual indolora de un ojo, descrita a menudo como “caida
de telon”.

Vértigo — Sensacion de rotacion o giro que persiste en reposo. El vértigo aislado también
es un sintoma frecuente de numerosas enfermedades no vasculares; por lo tanto, debe
haber por lo menos otro sintoma de AIT 0 ACV.

Ataxia - Falta de equilibrio, marcha a tropezones, tambaleo, falta de coordinacién de un
lado del cuerpo.




Participacion del SEM en la atencién del ACV

La r&pida activacion del SEM es esencial para optimizar la atencién del ACV. Los
pacientes con ACV que utilizan el SEM llegan al hospital mas rapido, una ventaja importante para
el tratamiento en tiempo critico 11-18, Ademas, los operadores del SAMU pueden enviar al equipo
de emergencias apropiado con prioridad de auxilio y brindar instrucciones para la atencion del
paciente hasta la llegada del personal del SEM 1921 Después, el personal del SEM puede
trasladar rapidamente al paciente a un centro de ACV y notificarlo antes de la llegada para
asegurar una evaluacion y un tratamiento hospitalario rapido. Se ha mostrado que el contacto
inicial con el médico de la familia y el traslado del paciente en automdvil retrasan la llegada al
hospital y la evaluacion inicial en éste. Estas demoras puede hacer que el paciente no cumpla los
criterios para el tratamiento fibrinolitico 11.15.19,

En la actualidad, solo la mitad de los pacientes con ACV recurren al SEM para el traslado
al hospital’l.22, Los ACV que se producen cuando el paciente esta solo o dormido pueden
demorar alin mas el reconocimiento y la accion rapida 23 El 85% de los ACV se producen en el
hogar 22, En consecuencia, los programas de educacion publica han dirigido apropiadamente sus
esfuerzos a las personas en riesgo de ACV, a sus amigos y familiares. La educacion publica ha
reducido el tiempo de llegada al SEM 812,

Las 7 “D” del manejo de ACV

La regla mnemotécnica angléfona de las 7 “D”: Detection, Dispatch, Delivery, Door, Data,
Decision y Drug en castellano: deteccion, auxilio, traslado, puerta-ingreso, data-documentacion,
decision y farmaco, permite recordar los puntos fundamentales en el manejo del ACV (véase
algoritmo para presunto ACV) 24, Puede haber demoras en cualquiera de los puntos, de manera
que la respuesta en cada etapa debe ser idénea y eficiente. Las primeras 3 D (deteccion, auxilio
y traslado) son responsabilidad de los operadores de SVB en la comunidad, incluido el publico
lego y los socorristas del SEM. La deteccion tiene lugar cuando un paciente, un familiar o un
espectador circunstancial reconoce los signos y los sintomas de un ACV o un AIT, y activa el
SEM (llamando al 911-131, o al numero local de emergencias médicas). Los operadores del
SAMU deben dar prioridad a la llamada por un presunto caso de ACV, como lo harian en el caso
de una victima de IAM o traumatismo grave y enviar (dispatch) al equipo de SEM apropiado con
alta prioridad de traslado. Los proveedores del SEM deben responder rapidamente, confirmar los
signos y los sintomas de ACV y trasladar al paciente (delivery) a un centro de ACV (un hospital
que pueda administrar tratamiento fibrinolitico dentro de la hora de la llegada a la puerta [door]
del SEM). Las 3 D restantes se llevan a cabo en el hospital: los datos (confirmacion diagnéstica)
consisten en efectuar una Tomografia computarizada (TC), la decision se toma al identificar a los
candidatos para fibrindlisis y farmaco (drug) significa tratar a los que cumplen los criterios para
recibir fibrinoliticos.

Via aérea y ventilacion
La obstruccion de la via aérea puede ser un problema importante en el ACV agudo, sobre
todo si el paciente pierde el conocimiento. En ocasiones la ventilacion inadecuada provoca

hipoxia e hipercapnia, lo que contribuye a la inestabilidad cardiaca y respiratoria. La aspiracion de
secreciones 0 de contenido gastrico es una complicacion grave asociada con considerable
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morbimortalidad. Los equipos técnicos del SEM deben asegurarse de que el paciente tenga una
via aérea adecuada. A veces se requiere ventilacion asistida o intubacion traqueal.

Signos vitales

Controle con frecuencia los signos vitales (pulso, respiraciones, presion arterial (PA) y
temperatura) para detectar anomalias y cambios. La respiracion anormal es particularmente
prevalente en pacientes comatosos con ACV y suele reflejar disfuncion cerebral seria. A menudo,
se observa hipertension después de un ACV, que puede ser causada por hipertension de base,
una reaccion de estrés al episodio neuroldgico 0 una respuesta fisioldgica a la hipoperfusion
cerebral. La PA a menudo se normaliza sin tratamiento antihipertensivo 2.

El paciente con ACV puede presentar diversos problemas cardiovasculares. Las arritmias
cardiacas pueden contribuir al tromboembolismo cerebral o pueden ser la consecuencia del dafio
cerebral. En particular, los episodios de FA paroxistica, la bradicardia severa sintomatica o el
bloqueo AV de alto grado pueden sefialar a las alteraciones del ritmo cardiaco como factor causal
o0 contribuyente. En los ancianos y los diabéticos, puede haber IAM con sintomas atipicos o
indetectables 2627, Obtenga un ECG de 12 derivaciones e intente descartar émbolos murales en
ventriculo izquierdo si sospecha un IM agudo o reciente. Las arritmias cardiacas potencialmente
fatales son una posible complicacion precoz del ACV, sobre todo de hemorragias intracraneanas
28-30, El monitoreo continuo del ritmo cardiaco y la perfusion sistémica forma parte del manejo
temprano del paciente con ACV.

Evaluacién médica general

Examine al paciente para detectar lesiones de la cabeza o el cuello, pues el traumatismo
es una consideracion importante en el diagnostico diferencial de ACV. Se debe medir la presion
arterial en ambos brazos. Una diferencia >10 mm Hg debe plantear la posibilidad de diseccion
adrtica y compromiso de la irrigacion cerebral. Practique estudios diagnosticos como tomografia
computarizada (TC) o angiografia, si estan indicados por los antecedentes o los hallazgos
clinicos. Durante el examen cardiovascular, se deben investigar soplos cardiacos, soplos
arteriales, ausencia de pulsos u otras anomalias. La hemorragia ocular puede permitir la
deteccion temprana de sangrado intracraneano.

Breve evaluacion neurologica de emergencia

La evaluacién neurolégica de emergencia para ACV debe incluir 6 elementos
fundamentales:

* Pesquisa o escala de ACV.

= Hora de comienzo de los signos de ACV.

= Nivel de conciencia.

= Tipo de ACV (hemorragico versus no hemorragico).

* Localizacion del ACV (carotideo versus vertebrobasilar).
= Severidad del ACV.
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ALGORITMO PARA LOS PACIENTES CON SOSPECHA DE ACCIDENTE CEREBROVASCULAR

v Deteccion

Algoritmo para los pacientes
con sospecha
de accidente cerebrovascular

Tratamiento del SMU
Las evaluaciones inmediatas practicadas
por el personal del SEM incluyen:

¥ Despacho.
¥ Transporte.

v Ingreso

v

* La escala pre-hospitalaria del accidente
cerebrovascular de Cincinnati(incluye
alteraciones del lenguaje, funcién motora,
del brazo, asimetria facial).

* Alerte al hospital respecto a un paciente
con posible accidente cerebrovascular.

* Transporte rapido al hospital.

Valoracion general inmediata: < 10 min. del ingreso

« Evallie ABC, signos vitales.

+ Administre oxigeno por canula nasal.

+ Obtenga via iv, obtenga muestras de sangre fiemograma,
electrdlitos, estudios de coagulacion).

« Verifique glicemia; trate si esta indicado.

* Obtenga ECG de 12 derivadas, busque arritmias.

* Practique una valoracion neurolégica general de escrutinio.

* Alerte al equipo de accidentes cerebrovasculares: neur6logo
radiélogo, técnico de TC.

Valoracion neuroldgica inmediata: < 25 minutos del ingreso
* Revise historia clinica del paciente.
« Establezca el inicio (se requieren < 3 horas para tromboliticos).
* Realice examen fisico.
+ Realice examen neurolégico.
¥ Determine el nivel de conciencia (escala del coma de Glasgow).
¥ Determine el nivel de gravedad del accidente cerebrovascular
(escala del accidente cerebrovascular del NIH o escala de
Hunty Hess).
+ Ordene TC urgente sin contraste
(ingreso -realizacion de la TC: meta < 25 minutos del ingreso).
*Interprete la TC
(ingreso- interpretacion de la TC: meta < 45 minutos del ingreso).
* Realice radiografia de columna cervical lateral si hay historia de trauma.

A

¢Se observa hemorragia intracerebral o
subaracnoidea en la TC?

NO
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v Datos

v

v

Probable accidente cerebrovascular isquémico agudo
¥ Revise las exclusiones de la TC: ¢, se observa alguna?

¥ Revise las exclusiones tromboliticas: ¢ se observa alguna?

¥ Repita el examen neurolégico: ¢ los dficit son variables 0 mejoran Bpidamente?

¥ Revise los datos de los pacientes: ¢se iniciaron los sintomas hace > 3 horas?

—> | Consulta con neurocirugial

Sangre en la PL

\

Inicie acciones para la hemorragia aguda

* Revierta cualquier anticoagulante.

* Revierta cualquier trastorno hemorragico.
+ Monitorice el estado neuroldgico.

« Trate la hipertension en los pacientes

No a Si persiste una elevada sospecha de hemorragia )
todag las subaracnoidea, a pesar de los hallazgos negativos | |
anteriores | |de la TC, practique puncion lumbar. (La terapia Trombolitical
esta contraindicada después de la Puncion lumbar. J
v Decision

¢Contindia siendo el paciente NO

lNo hay sangre en la PL

conscientes.

* Inicie terapia de apoyo segun esté indicada.

| candidato para la terapia trombolitica?

lSI

v Féarmacos

[,
L
+ Considere ingreso.

+ Considere anticoagulacion

« Considere trastornos adicionales que

Sison aceptables:

+ Monitorice estado neurolégico: TC de urgencia si hay deterioro.
+ Monitorice PA: tratamiento si esta indicado.
* Ingrese en la Unidad de Cuidados Intensivos.

+ Revisar los riesgos / beneficios con el paciente y sus familiares:

Iniciar tratamiento trombolitico (ingreso - tratamiento < 60 minutos)

+ No administre anticoagulantes o tratamiento antiplaquetario x 24 horas,

requieren tratamiento.
+ Considere diagndsticos alternativos.




Pesquisa o escala de ACV

Practicar un examen neurologico extenso fuera del hospital no es préactico, porque
demora el traslado del paciente al SEM. Para llevar a cabo una evaluacion neurologica
extrahospitalaria, utilice un instrumento validado como la Escala Prehospitalaria de Accidente
Cerebrovascular de Cincinnati (tabla 2) 3132 o la LAPSS 16 (tabla 3). La escala de Cincinnati se
emplea para investigar cualquiera de los 3 principales signos fisicos de ACV: asimetria facial,
descenso del brazo y lenguaje anormal 3L La LAPSS exige que el examinador descarte otras
causas de alteracion del sensorio (ej., antecedentes de convulsiones, o hiperglicemia o
hipoglicemia severa) vy, después, detecte asimetria (derecha versus izquierda) en la
sonrisa/gesticulacion facial, la prension, o la fuerza del miembro superior. La asimetria en
cualquiera de ellas indica posible ACV 1832 Estas dos escalas son sensibles y especificas para
identificar a pacientes con AVC 183132, Ambas se pueden practicar rapidamente.

Tabla 2. Escala Prehospitalariade Accidente Cerebrovascular de Cincinnati

Intente provocar uno de los siguientes signos (la anomalia de alguno es firmemente
sugestiva de ACV):

Asimetria facial (haga que el paciente sonria 0 muestre los dientes)

Normal: ambos lados de la cara se mueven igualmente bien.

Anormal: un lado de la cara no se mueve tan bien como el otro.

Descenso del brazo (haga que el paciente cierre los 0jos y mantenga ambos brazos
Extendidos durante 10 segundos).

Normal: ambos brazos se mueven igual 0 no se mueven en absoluto (pueden ser (tiles
otros hallazgos como presion de manos en pronacion).

Anormal: un brazo no se mueve o cae respecto del otro.

Lenguaje anormal (haga que el paciente repita “usted no le puede ensefiar trucos nuevos
a un perro viejo”).

Normal: el paciente utiliza las palabras correctas sin fartullar.

Anormal: el paciente arrastra las palabras, utiliza palabras incorrectas o no puede hablar.

De referencia bibliografica 31.

El personal de la ambulancia puede identificar con razonable sensibilidad y especificidad
a pacientes con ACV. Una vez que sospecha un ACV, minimice el tiempo en el campo y traslade
de inmediato al individuo a un centro de ACV.

Los signos y los sintomas clinicos de ACV agudo suelen fluctuar. Es posible detectar
deterioro y mejoria mediante examenes neuroldgicos focales frecuentes y repetidos. Los
examenes reiterados no necesitan ser exhaustivos. La escala de Glasgow investiga apertura de
los ojos, respuesta verbal y respuesta motora.33 Es (til para valorar la severidad inicial del dafio
neuroldgico en pacientes con alteracion del sensorio, sobre todo en casos de lesion causada por
hemorragia intra craneal.
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Tabla 3. Pesquisa Prehospitalaria de Accidente Cerebrovascular de los Angeles (LAPSS)

Criterios Si Desconocido No
1. Edad > 45 afios. 1 [l [l
2. Ausencia de antecedentes de convulsiones o epilepsia. [1 [1 [1
3. Tiempo de evolucion de los sintomas < 24 horas. [1 (1 [
4. Al comienzo, el paciente no esté en silla de ruedas ni postrado. [ [1 (1
5. Glicemia entre 60 y 400. [l [l (1

6. Asimetria evidente (derecha vs izquierda) en cualquiera de los siguientes 3 signos (debe ser unilateral) | [] 1 [1

Igual D débil | débil
Sonrisa/gesticulacion facial [T |[]Asimetria [1 Asimetria
Prension [1 |[]Presion débil [] Presion débil
[1 |[]Ausenciapresion [ []Ausencia presion
Fuerza del miembro superior [1 |[]Desciende [1Desciende

[1 |[1Caeconrapidez | []Cae conrapidez

De referencias bibliograficas 18 y 32

Obtenga la siguiente informacion durante el traslado al hospital. (No demore el traslado
para completar una evaluacion més detallada. El traslado réapido es esencial.)

Hora de comienzo de los sintomas

Si los sintomas de ACV comenzaron dentro de las 6 horas de la llegada del personal del
SEM, notifique de inmediato al hospital receptor. La notificacion prellegada acorta el tiempo hasta
la evaluacion y la intervencion definitiva en el hospital. Comunique los resultados de la escala o la
pesquisa de ACV, la puntuacion de la escala de Glasgow y la hora estimada de comienzo de los
sintomas, ademas de la informacion estandar. Esto permite que el SEM tengatiempo de preparar
y coordinar el tratamiento en donde el tiempo es tan importante. El hospital receptor debe tener
un plan escrito para iniciar el tratamiento lo antes posible.

Nivel de conciencia

Es crucial determinar el nivel de conciencia del paciente. La depresion del sensorio en el
término de horas del comienzo de los sintomas, implica lesion cerebral severa con hipertension
endocraneana (HEC), habitualmente secundaria a hemorragia intra craneana (HIC) o hemoragia
subaracnoidea. El coma, la ausencia de toda respuesta intencional a estimulos externos, es la
consecuencia del dafio de ambos hemisferios cerebrales o del tronco encefélico. Por lo general,
el coma implica hemorragia masiva, oclusion de la arteria basilar o paro cardiaco con isquemia
cerebral global. EI ACV isquémico masivo con edema cerebral puede provocar coma, pero es
raro. No pase por alto problemas metabolicos concurrentes. Considere sobredosis de
drogas/farmacos, sepsis o alteraciones metabdlicas severas.
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Tipo de ACV (Isquémico versus Hemorragico)

Los antecedentes y los hallazgos fisicos del ACV hemorrdgico e isquémico se
superponen (tabla 4). No se base Unicamente en la presentacion clinica para el diagndstico. En la
mayoria de los casos, la TC sin contraste es la prueba definitiva para diferenciar el ACV
isquémico del hemorrdgico. (La TC se considera en “estudios diagnosticos de emergencia”.)

Tabla 4. Caracteristicas clinicas de presentacion del
ACV hemorragico y no hemorragico

Cefalea |Depresion |Déficit focal
del silencio
Infarto ++ + +++
Hemorragia intracraneana +++ +++ FH+
Hemorragia subaracnoidea +++ ++ +

+ indica leve; ++, moderado; +++, severo.
Localizacion del ACV

Se deben evaluar las funciones corticales superiores, de lenguaje, visuales, de los pares
craneanos, motoras y sensitivas en pacientes alertas con infarto cerebral. Los signos
neuroldgicos ayudan a distinguir los infartos del territorio carotideo de aquellos con distribucion
vertebrobasilar. Los signos neurolégicos cruzados (parélisis de pares craneanos con déficit motor
0 sensitivo contralateral) o bilaterales sugieren que el infarto estd localizado en el tronco
encefalico. Puede haber patrones especificos de déficit, como ACV sensitivo puro o disartria con
torpeza en una mano. Estos déficit sugieren un infarto subcortical o lacunar, causado por
enfermedad de pequefios vasos. Sin embargo, los signos clinicos como el déficit motor puro son
poco especificos. A menudo, es dificil distinguir los infartos lacunares de los no lacunares sobre
la base de las manifestaciones clinicas, sobre todo dentro de las primeras horas del comienzo del
ACV.

Severidad del ACV

La Escala de Accidente Cerebrovascular de los Institutos Nacionales de Salud de EUA
(National Institutes of Health Stroke Scale, NIHSS) evalla la funcién neuroldgica, y las
puntuaciones de esta escala se correlacionan con la severidad del ACV y el prondstico a largo
plazo de los pacientes con ACV isquémico.2>3435 La escala brinda una alternativa confiable,
valida y facil de practicar a la evaluacion neurolégica estandar en el paciente con ACV isquémico,
y se ha utilizado para asignar a los pacientes a diferentes protocolos terapéuticos.3637 La
puntuacion total de la NIHSS varia de 0 (normal) a 42 puntos, y evalla 5 areas importantes de
funcionamiento:

1. Nivel de conciencia.

2. Funcién visual.
3. Funci6n motora.

15



4. Sensibilidad e indiferencia.
5. Funcion cerebelosa.

La NIHSS no es un examen neurologico completo (ej., no registra la marcha ni todos los
déficit de pares craneanos) y en ciertos casos, puede ser necesario una evaluacion neurologica
mas detallada.

El Estudio Cooperativo Europeo de Accidente Cerebrovascular Agudo (European
Cooperative Acute Stroke Study) utiliza la Escala Escandinava de Accidente Cerebrovascular
(Scandinavian Stroke Scale), que ha mostrado identificar factores predictivos de progresion
temprana y tardia en pacientes con ACV.38:39

A menudo, se utiliza la Escala de Hunt y Hess (tabla 5) para calificar en grados la
severidad del ACV en pacientes con hemorragia subaracnoidea.* El grado de Hunt y Hess se
correlaciona con la supervivencia posterior a la hemorragia subaracnoidea y el riesgo de
complicaciones como vasoespasmo. Esta escala se puede emplear para determinar el momento
de la colocacion de una grapa o un espiral en el aneurisma.

Tabla 5. Escala de Hunt y Hess de hemorragia subaracnoidea

Grado Estado neuroldgico

1 Asintomatico.

2 Cefalea severa o rigidez de nuca; sin déficit neuroldgico.
3 Sofiolencia; déficit neurologico minimo.

4 Estupor; hemiparesia de moderada a severa.

5 Coma profundo; rigidez de descerebracion.

De referencia bibliografica 40

Diagnostico diferencial

Muy pocas enfermedades neuroldgicas no vasculares causan disfuncion cerebral focal de
comienzo subito, el signo distintivo del ACV. La lista de posibles diagndsticos (tabla 6) es mas
larga si el paciente estd comatoso y no se conocen los antecedentes médicos. Si el estado del
paciente empeora gradualmente a lo largo de varios dias, puede haber una enfermedad
neurolégica no vascular.
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Tabla 6. Diagnéstico diferencial de ACV

ACV hemorragico.
ACV isquémico.
Traumatismo craneoencefalico/cervical.
Meningitis/encefalitis.
Encefalopatia hipertensiva.
Masa intracraneana.
Tumor.
Hematoma subduralepidural.
Convulsiones con signos neurolégicos persistentes (paralisis de Todd).
Migrafia con signos neuroldgicos persistentes.
Alteraciones metabdlicas.
Hiperglicemia (coma hiperosmlar no cetdsico).
Hipoglicemia.
Isquemia posparo cardiaco.
Causa toxicoldgica.
Trastorno endocrino (mixedema).
Uremia.
Sindromes psiquiatricos.
Shock e hipoperfusion del SNC.

CNS indica Sistema Nervioso Central.

Traslado prehospitalario

El servicio de emergencia debe elaborar protocolos que consideren la prioridad de
auxilio, el tratamiento y el traslado de pacientes con signos y sintomas de ACV isquémico agudo.
Estos protocolos deben transmitir la misma emergencia que los destinados a pacientes con
signos y sintomas de IAM o traumatismo importante (Clase IIb). Otorgue maxima prioridad a los
pacientes con un presunto ACV'y compromiso de la via aérea o alteracion de de conciencia.

Ademas, identifique a los pacientes con sintomas de ACV agudo y trasladelos a un

centro que pueda comenzar tratamiento fibrinolitico dentro de la hora de la llegada, a menos que
el centro esté a >30 minutos por ambulancia terrestre (Clase I1b).
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Determinacion de prioridades y tratamiento en el SEM

El servicio de urgencia debe estar preparado para la llegada del paciente con ACV, de
manera de poder comenzar de inmediato la determinacion de prioridades y el tratamiento. La
tabla 7 presenta los intervalos maximos para completar los estudios diagndsticos de los
candidatos a tratamiento fibrinolitico.

Tabla 7. Lapsos deseables de evaluacion del ACV recomendados por
el NINDS Para posibles candidatos a tratamientofibrinolitico*
Lapso deseable

Ingreso — medico 10 minutos.
Ingreso — TC practicada 25 minutos.
Ingreso — TC interpretada 45 minutos.
Ingreso — tratamiento 60 minutos.
Acceso neuroldgico 15 minutos.
Acceso a neurocirujano ' 2 horas.
Ingreso en una cama con monitoreo 3 horas

NINDS indica National Institute of Neurological Disorders and Strokes (Instituto Nacional de
Trastornos Neurologicos y Accidente Cerebrovascular); TC, tomografia computarizada.

* Los lapsos deseables no se lograran en todos los casos, pero representan un objetivo
razonable.

t Por teléfono o personalmente.

Estudios diagndsticos de emergencia

Los estudios diagnosticos de emergencia sirven para establecer que el ACV es la causa
de los sintomas del paciente, diferenciar entre infarto y hemorragia cerebral y determinar la causa
mas probable del ACV. Los protocolos pueden dar prioridad y estandarizar el orden de estas
pruebas.

La TC es el estudio diagndstico mas importante para diferenciar entre infarto y
hemorragia, u otras masas intracraneanas.*! A fin de no confundir la sangre con sustancia de
contraste, solicite TC sin contraste. No indique anticoagulantes ni fibrinoliticos hasta descartar
hemorragia intra craneana (HIC).

En casi todos los casos de HIC reciente, la TC mostraré hiperdensidad en el lugar del
sangrado.2 Por el contrario, los hallazgos pueden ser sutiles en la hemorragia subaracnoidea
(ej., el estudio puede revelar sdlo una delgada capa blanca adyacente al cerebro). La TC sera
normal en alrededor del 5% de los casos de hemorragia subaracnoidea. 344 Por lo general, estos
pacientes presentan una hemorragia subaracnoidea pequefia y estan lGcidos sin déficit
neuroldgicos focales (grado 1 de Hunt y Hess). Si persiste la sospecha clinica de hemorragia
subaracnoidea pese a los hallazgos negativos en la TC, practique una puncion lumbar (PL).
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La resonancia magnética (RM) no forma parte de la evaluacion de rutina del ACV agudo.
Es muy sensible y detecta algunas lesiones que pasan inadvertidas en la TC. Si bien permite
identificar hemorragias en forma temprana,4>46 no es superior a la TC. Ademas, lleva tiempo y
puede obstaculizar la observacion continua de los pacientes con cuadros agudos. Las nuevas
técnicas de RM, como la angiografia por RM y la RM ponderada para difusion y perfusion,
pueden ayudar a delinear el lugar de la oclusion o la region cerebral en riesgo de infarto.47:48 Se
estan investigando estas técnicas para aplicarlas en la practica clinica. La FDA de EUA ha
aprobado la RM ponderada para difusion en caso de ACV (Clase Indeterminada).

En muchos casos de hemorragia subaracnoidea, se practica angiografia cerebral de
emergencia antes de la colocacion de un clip en un aneurisma. Los procedimientos
neurointervencionistas como la colocacion de un espiral en el aneurisma, angioplastia y
trombdlisis intraarterial también exigen angiografia de emergencia en ciertos casos. Se pueden
practicar en forma programada muchos otros estudios, como ecocardiografia, ecografia carotidea
y Doppler transcraneano.

Manejo de emergencia

Identifique, evalle y trate con rapidez a todos los pacientes con signos y sintomas de
ACV agudo. Los protocolos para ACV pueden ayudar a la rapida evaluacion de estos pacientes.
Una lista de cotejo puede ser (til para que el médico identifique contraindicaciones del
tratamiento con APt.4° La tabla 7 presenta los lapsos deseables para la evaluacion y el
tratamiento hospitalarios.®

Tratamiento general de emergencia

Establezca acceso iv durante el traslado al hospital o en el SEM (tabla 8). Administre
solucion fisiologica o de Ringer lactato a una velocidad de 50 mi/h. A menos que el paciente esté
hipotenso, evite las infusiones rapidas, que aumentan el riesgo de edema cerebral. No administre
soluciones glucosadas, a menos que sospeche firmemente hipoglucemia; esta solucion es
hipoténica y puede aumentar el edema cerebral.5157 Corrija la hiperglucemia y la hipertermia
(Clase 1la). No suministre de rutina oxigeno suplementario a victimas de ACV no hipdxicas
(saturacion de oxigeno >90%) con ACV menores 0 moderados. En cambio, el oxigeno puede ser
beneficioso en pacientes con ACV severos, pero se requiere mayor investigacion. 8

Tabla 8. Manejo general de ACV

1. Liquidos iv Evite la Dextrosa y la sobrecarga hidrica

2. Glicemia Determine inmediatamente. Bolo de dextrosa al 50% en caso de hipoglicemia;
insulina si > 300 mg%

3. Tiamina 100 mg si es desnutrido, alcohdlico.

4. Oxigeno Oximetria de pulso. Suplemento si SO, < 90%.

5. Acetaminofen Si esta febril.
6. Nada por boca | Sihay riesgo de aspiracion.
7. Monitor cardiaco
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Manejo de la hipertensién

El manejo de la PA después de un ACV isquémico o hemorragico agudo es controvertido.
Muchos pacientes presentan hipertension después de un ACV isquémico o hemorragico, pero
pocos requieren tratamiento urgente. La hipertension pos-ACV no es una emergencia
hipertensiva, a menos que haya otros problemas médicos (e.j., IAM o diseccién adrtica).®® En la
mayoria de los casos, la PA baja espontaneamente a medida que se controlan el dolor, la
agitacion, los vomitos y el aumento de la presion intracraneana (PIC).2

El tratamiento antihipertensivo se reserva para los pacientes con marcado aumento de
PA o con indicaciones médicas especificas. Las recomendaciones actuales se basan en el tipo
de ACV (hemorrégico o isquémico) y en que el paciente con ACV isquémico cumpla, o no, los
criterios para recibir tratamiento fibrinolitico. En respuesta a las solicitudes de orientacion general
respecto del manejo de & hipertension en caso de ACV, se presenta una tabla de enfoques
sugeridos para el tratamiento antihipertensivo (tabla 9). Sin embargo, es importante destacar que
estas sugerencias se basaron en opiniones de consenso y no estan basadas en evidencia.

El tratamiento antihipertensivo puede ser nocivo. Puede reducir la PPC y agravar el
ACV.% Ademas, los pacientes con ACV pueden tener una respuesta exagerada al tratamiento
antihipertensivo. Esta contraindicada la nifedipina de accion corta.>® En caso de oclusion arterial,
es de primordial importancia mantener una circulacion colateral adecuada.

Sin embargo, en candidatos a tratamiento fibrinolitico, se requiere control estricto de la
PA para reducir la posibilidad de hemorragia. No se recomienda fibrindlisis para pacientes con
PAS >185 mm Hg o PAD >110 mm Hg en el momento del tratamiento (tabla 9).50.61 A menudo,
medidas simples permiten reducir la PA por debajo de este nivel. Si se requieren medidas méas
agresivas, no administre fibrinoliticos.



Tabla 9. Tratamiento antihipertensivo sugerido para pacientes con ACV agudo

Presion arterial* Tratamiento

Pacientes que no cumplen los criterios
para tratamiento fibrinolitico

1. PAD > 140 mmHg. Nitroprusiato de sodio (0.5 microgkg por minuto).
Tenga por objetivo una reduccion de la PAD del 10-20%.

2. PAS <220, PAD 121 a 140, 0 10-20 mg de labetalolf en bolo iv en 1-2 minutos. Se puede repetir o duplicar el labetalol
PAM' > 130mmHg. cada 20 minutos hasta una dosis maxima de 150 mg.
3. PAS < 220, PAD £ 120, Se difiere el tratamiento antihipertensivo de emergencia en ausencia de diseccion
PAM' < 130mmHg. adrtica, 1AM, ICC severa, 0 encefalopatia hipertensiva.
Candidatos a tratamiento fibrinolitico
Pretratamiento
1. PAS > 185 0 PAD > 110 mmHg. 2.5-5 cm (1-2 pulgadas) de nitropasta o 1-2 dosis de 10 a 20 mg de labetalolt en bolo iv.
Sila PA no desciende a < 185/110 mmHgy se mantiene en ese nivel, no administre
fibrinoliticos.
Durante y después del tratamiento
1. Controle la PA Controle la PA cada 15 minutos durante 2 horas, después cada 30 Minutos durante 6
horas, y después cada 1 hora durante 16 horas.
2. PAD > 140 mmHg Nitroprusiato de sodio (0.5 microgkg por minuto).

3. PAS > 230 0 PAD 121 a 140 mmHg (1) 20 mg de labetalolf en bolo iv en 1-2 minutos. Se puede repetir o duplicar la dosis cada
10 minutos hasta una dosis maxima de 150 mg, o administrar el bolo inicial de labetalol

y, después, iniciar un goteo de labetalol a 2-8 mg/min.

(2) Si el labetalol no controla la PA, considere nitroprusiatode sodio.

4. PAS 180 a 230 o PAD 105 a 120 mmHg| 10 mg de labetalolf en bolo iv. Se puede repetir o duplicar la dosis cada 10-20 minutos
hasta una dosis maxima de 150 mg, o administrar el bolo inicial de labetalol y, después,
iniciar un goteo de labetalol a 2-8 mg/min.

Manejo de las convulsiones

Las convulsiones recurrentes son una complicacion potencialmente fatal del ACV.
Pueden agravar el ACV y deben ser controladas. Se recomienda firmemente la medicacion
anticonvulsivante para prevenir convulsiones recurrentes, aunque no estd indicada la
administracion profilactica.5® La proteccion de la via aérea, el suministro de oxigeno
suplementario y el mantenimiento de la normotermia forman parte de las medidas de sostén.

Las benzodiacepinas son agentes de primera linea para tratar las convulsiones. Por lo
general, el diazepam IV (5 mg en 2 minutos hasta un méaximo de 10 mg) o el lorazepam (1-4 mg
en 210 minutos) detienen las convulsiones, pero pueden provocar depresion respiratoria. El
lorazepam, que tiene una vida media corta, puede ser un agente superior. La administracion de
estos farmacos se pueden repetir, pero debe ser seguida de un anticonvulsivante de accién mas
prolongada como difenilhidantoina, fosfenitoina o fenobarbital.

Manejo del aumento de la presion intracraneana

La mortalidad durante la primera semana pos-ACV habitualmente se debe a edema
cerebral y aumento de la presion intra craneana(PIC). Por fortuna, sélo del 10% al 20% de los
pacientes con ACV presenta edema cerebral suficiente para causar deteriéro clinico. Cuando hay
sospecha clinica de edema cerebral, la restriccion hidrica moderada, la elevacion de la cabecera
de la cama (20°-30°), el apoyo de la oxigenacién y la ventilacion (evitar hipoxemia e
hipoventilacion) y el control de la agitacion y el dolor ayudaran a reducir la PIC. Los objetivos del
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tratamiento son (1) reducir la PIC aumentada, (2) mantener la perfusion cerebral para prevenir el
agravamiento de la isquemia y (3) prevenir la herniacion cerebral.

El descenso de la presion parcial de CO2 en los gases arteriales (Paco) a través de la
intubacion y la hiperventilacion es el medio mas rapido para reducir la PIC en caso de herniacion
cerebral inminente. La Paco. Optima es de 30 a 35 mm Hg.62 En ocasiones, son aceptables
valores de Pacoz <=25 mm Hg en pacientes que se deterioran con rapidez, pero si se mantienen
estos valores puede haber isquemia cerebral.62 La aspiracion traqueal agresiva aumenta la PIC y
debe ser evitada, reduciendo su frecuencia y duracion a la necesaria para mantener la
permeabilidad traqueal.

Se utiliza tratamiento hiperosmolar con manitol para reducir el efecto de masa sobre las
estructuras diencefalicas 0 maximizar la PPC. El manitol se puede administrar en bolo (0,25-0,5
g/kg por dosis administrados rapidamente en 20 minutos) y repetir cada 6 horas hasta una dosis
maxima de 2 g/kg por dia.®® En las emergencias, se administran dosis iniciales altas. Por lo
general, el efecto sobre la PIC se observa alrededor de 20 minutos después de la administracion.
Se indican dosis més bajas (25-50 g cada 4 horas) en bolos intermitentes para manejar la PIC a
lo largo de periodos méas prolongados. La furosemida, la solucion salina hipertonica y la
acetazolamida también pueden ayudar a reducir la PIC.

Los barbitdricos en dosis altas (e.j., tiopental 1-5 mg/kg) reducen répidamente la PIC y
suprimen la actividad eléctrica cerebral. Como los barbituricos en dosis alta suprimen la actividad
respiratoria y pueden provocar vasodilatacion y depresion miocardica, se los debe administrar
junto con apoyo ventilatorio mecanico y monitoreo cuidadoso de la PA. Cuando se induce coma
barbitdrico, se debe monitorear la PIC, pues los barbituricos anulan la respuesta clinica. La PIC
se utiliza para evaluar la respuesta terapéutica.

La medicion de la PIC no esta indicada de rutina y no se ha mostrado su valor. Sin
embargo, puede ser (til en pacientes que se deterioran, puede orientar el tratamiento y servir
como indicador de prondstico y evolucion .

La descompresion neuroquirtrgica puede preservar la vida de algunos pacientes con
hipertension y hemorragia intracraneana, edema pos-ACV, u otro efecto de masa sobre el tejido
cerebral. La cirugia en caso de hemorragia 0 edema cerebeloso pos-ACV puede inducir una
notoria mejoria. Las medidas farmacoldgicas y ventilatorias para controlar la PIC son mucho
menos eficaces que la cirugia en pacientes con lesiones cerebelosas. No se deben indicar
corticosteroides, porque no son efectivos 3. El edema y la hemorragia cerebelosos suele causar
hidrocefalia obstructiva, que exige drenaje ventricular. Controle estrechamente a los pacientes
con lesiones cerebelosas para detectar deterioro neuroldgico.

Tratamientos farmacoldgicos e intervencionistas
ACV isquémico

Tratamiento fibrinolitico

Varios estudios clinicos han investigado agentes fibrinoliticos intraarteriales e IV, como
APt, SK, ancrod, urocinasa y prourocinasa en el ACV.396472 E| grupo Revision de Accidente



Cerebrovascular de Cochrane evalu6é 17 estudios con > 5000 pacientes, en los que mas del
50% recibié APt. El tratamiento fibrinolitico aumentd significativamente la “odds ratio” de muerte
dentro de los primeros 10 dias y en el seguimiento, principalmente por HIC fatal. De todos modos,
los pacientes tratados dentro de las 3 horas presentaron menor mortalidad y dependencia que los
tratados dentro de las 3-6 horas. En general, se redujo la proporcion de pacientes muertos o con
discapacidad. Es dificil extraer conclusiones de esta revision debido a la significativa
heterogeneidad de los estudios comparados.” En los estudios clinicos revisados, se
administraron muchos agentes diferentes, con muchos intervalos distintos entre el comienzo de
los sintomas de ACV y la administracion de farmacos.

El Estudio de APtr en Accidente Cerebrovascular del Instituto Nacional de Trastornos
Neurologicos y Accidente Cerebrovascular (National Institute of Neurological Disorders and
Stroke [NINDS] rtPA Stroke Trial)  evalud un solo agente administrado dentro de las 3 horas del
comienzo de los sintomas en un estudio clinico prospectivo, ciego, aleatorizado y controlado. Se
administré APt IV en una dosis de 0,9 mg en bolo al 10% en 1 minuto, seguido de una infusion de
1 hora versus placebo. En este estudio, los pacientes tratados con APt dentro de las 3 horas de
inicio de los sintomas tenian por lo menos un 30% mas de probabilidad de presentar
discapacidad minima o ninguna discapacidad a los 3 meses que aquellos que recibieron placebo.
Sin embargo, el riesgo de hemorragia intracraneana fatal fue 10 veces mayor en el grupo tratado
con APt (3% versus 0,3%). Este grupo también mostré un aumento similar de la frecuencia de
hemorragias sintomaticas (6,4% versus 0,6%). Este aumento de la hemorragia sintomatica no
indujo un aumento global de la mortalidad en el grupo tratado.

Sobre la base de los resultados de las partes | y Il del estudio del NINDS, se recomienda
la administracion IV de APt a pacientes con ACV isquémico agudo cuidadosamente
seleccionados, si no tienen contraindicaciones de tratamiento fibrinolitico y si la medicacion se
puede administrar dentro de las 3 horas de aparecidos los sintomas de ACV (Clase ). La tabla
10 enumera las contraindicaciones del APt.

Los investigadores han intentado extender el tiempo para el tratamiento mas alla de las 3
horas utilizando distintos agentes fibrinoliticos y nuevos enfoques de administracion (ej.,
tratamiento intraarterial) 39.65-67.6972 | g evidencia sugirio que el tPA iv de 3 a 6 horas después del
comienzo de los sintomas puede ser beneficioso en algunos casos 73, pero estudios recientes
han sido desalentadores. El estudio ATLANTIS no observo ninguna diferencia significativa en los
criterios de valoracion de eficacia a 90 dias en pacientes tratados entre las 3 y 5 horas 6> El
Estudio de Tratamiento Trombolitico en el Accidente Cerebrovascular Isquémico Agudo
(Thrombolytic Therapy in Acute Ischemic Stroke Study) incorporé a 142 pacientes en 42 lugares
de Norteamérica y observo un beneficio pequefio pero significativo del tPA en el grupo tratado
después de las 3 horas cuando se lo evalud a 1 dia; este beneficio no se mantuvo a los 30 dias’.
En estos dos estudios, aument¢ la tasa de HIC sintomatica. Actualmente, no se recomienda la
administracion de rutina de tPA iv mas de 3 horas después del comienzo de los sintomas (Clase
Indeterminada).
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Tabla 10. Contraindicaciones del uso de tPA
para ACV isquémico

Evidencia de hemorragia intracraneana en la evaluacion previa.
Sospecha de hemorragia subaracnoidea en la evaluacion previa.

Cirugia intracerebral o intraespinal reciente (dentro de 3 meses),
TEC grave o ACV previo.

Historia de hemorragia intracerebral.

Hipertension arterial no controlada al momento del tratamiento.
Convulsiones al inicio del ACV.

Sangramiento interno activo.

Neoplasia intracraneana, malformacion arteriovenosa o aneurima.

Diatesis hemorragica conocida, incluye, pero no limitada a:

- Uso habitual de anticoagulantes orales INR > 1.7, o tiempo de
protrombina > 15 seg.

- Administracion de Heparina dentro de las 48 hrs. previo al inicio
del ACV y un tiempo parcial de protrombinaactivada elevado al
momento de la presentacion del cuadro.

- Recuento de plaquetas < de 100.000 / mmd,

tPA indica activador del plasminégeno tisular.

Los resultados de un estudio aleatorizado reciente de prourocinasa intraarterial sugieren
que los fibrinoliticos intraarteriales administrados de 3 a 6 horas después del comienzo de los
sintomas pueden ser beneficiosos si hay oclusion de la arteria cerebral media (Clase I1b) 1.

Se han comunicado tres grandes estudios aleatorizados con estreptokinasa (SK) en
pacientes con ACV.8970.75 | os 3 estudios se suspendieron por aumento de la incidencia de
hemorragia y mortalidad en el grupo tratado con SK. No administre SK a pacientes que han
presentado un ACV, excepto en estudios clinicos aprobados por el consejo de revision
institucional apropiado.

Tratamiento anticoagulante

No se ha establecido la eficacia de los anticoagulantes en el ACV agudo. Se suele
administrar heparina en el ACV isquémico agudo, pero no esta probado su valor.”677 La heparina
puede ayudar a prevenir la embolia recurrente o la propagacién de un trombo, pero puede
provocar complicaciones hemorragicas, incluida HIC. No hay consenso sobre el momento en que
se debe iniciar el tratamiento con heparina, ni sobre la dosis o la duracién del tratamiento. Los
médicos de emergencia deben consultar al neurélogo tratante acerca de administrar heparina a
determinados pacientes Clase IIb). Los anticoagulantes de bajo peso molecular tienen varias

24



ventajas que no ofrece la heparina no fraccionada (HNF).”? Se estan evaluando los
anticoagulantes de bajo peso molecular en el manejo del ACV.

La aspirina, la warfarina y la ticlopidina reducen el riesgo de ACV ulterior en pacientes
con AIT.7881 Estos agentes antiplaquetarios se deben iniciar dentro de los primeros dias pos-AlT.
La aspirina, cuando es administrada dentro de las 48 horas del comienzo de un ACV isquémico,
induce un beneficio neto pequefio pero definido en pacientes que no cumplen los criterios para
tratamiento fibrinolitico.8283 El tratamiento antiplaquetario con aspirina 160-300 mg diarios dentro
de las 48 horas del comienzo de un presunto ACV isquémico reduce el riesgo de ACV isquémico
recurrente precoz sin un riesgo importante de complicaciones hemorragicas tempranas y mejora
el pronostico a largo plazo.84

El Grupo de Estudio Cochrane realizé una revision completa de anticoagulantes en 21
estudios que incorporaron a 23.427 pacientes. En los estudios clinicos, se utilizd una serie de
anticoagulantes: HNF estandar, heparina de bajo peso molecular, heparinoides, anticoagulantes
orales e inhibidores de la trombina. La conclusion del grupo Cochrane fue que el tratamiento
anticoagulante inmediato en pacientes con ACV isquémico agudo no se asocia con aumento neto
del beneficio a corto o largo plazo. No se recomienda la administracion de rutina de ningun tipo
de anticoagulante en el ACV isquémico agudo.>

Otros tratamientos

Los bloqueantes de los canales de calcio, la expansion de volumen, la hemodilucién y el
dextran de bajo peso molecular no han mostrado mejorar el prondstico clinico pos-ACV
isquémico. Se esta investigando una serie de agentes citoprotectores para el ACV isquémico o
hemorragico agudo. Muchos de ellos no han resultado beneficiosos en seres humanos, aunque si
en modelos animales.8

ACV hemorréagico

Hemorragia subaracnoiea

A menudo, los pacientes con hemorragia subaracnoidea requieren arteriografia de
urgencia. Si se detecta un aneurisma sacular, se suek recomendar cirugia intracraneana
temprana con colocacion de grapa o espiral en el aneurisma.®” El bloqueante de los canales de
calcio nimodipina (60 mg por via oral cada 4 horas, 0,35 mg/kg) mejora el prondstico después de
la hemorragia subaracnoidea.®-92 También es importante corregir la hiponatremia y la pérdida de
agua, pero hay que evitar la restriccion hidrica estricta, que puede estimular la secrecion
inadecuada de ADH.

Hemorragia intracerebral

La hemorragia intracerebral puede ser devastadora. Puede sobrevenir la muerte por
compresion o distorsion de estructuras cerebrales profundas vitales o por hipertension
intracraneana. La mortalidad es una funcién del volumen y la localizacion del sangrado cerebral.
El manejo Gptimo consiste en prevenir el sangrado persistente, manejar apropiadamente la PIC y
practicar descompresion neuroquirdrgica oportuna, cuando esté justificado. Los grandes
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hematomas cerebrales o cerebelosos suelen requerir intervencion quirargica. Se necesita una TC
para el diagndstico diferencial. La trepanacion y colocacion de un tubo de ventriculostomia puede
salvar la vida si la hidrocefalia es la causa del coma.
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CAPITULO XV
CUIDADOS POST RESUCITACION CARDIOPULMONAR

GLOSARIO

PCR Paro cardiorespiratorio.

RCP Resucitacion cardiopulmonar.

RCE : Retorno a la circulacion espontanea.

La situacion que sigue a la recuperacion de circulacion espontanea (RCE) en un
paciente atendido por un paro cardiorespiratorio (PCR) es compleja, siendo frecuentes las
alteraciones cardiovasculares y hemodinamicas, la recidiva del PCR, el shock hipovolémico, el
shock cardiogénico y el shock por vasodilatacion, asociado a un sindrome de repuesta
inflamatoria sistémica (SIRS). La mortalidad es elevada y s6lo unos pocos pacientes logran
recuperacion completa con retorno a sus actividades.

En Nueva York, de un total de PCR registrados en la comunidad, el 70% fallece en el
lugar, un 30% logra RCE, de ellos sdlo un 20 % logra ingresar a un hospital y s6lo un 5% egresa
vivo del hospital 1. En nuestro pais la cantidad de egresados vivos es mucho menor.

Los cuidados post resucitacion tienen por objetivos 2

Prevenir y diagnosticar precozmente la recidiva del PCR

Estabilizar al paciente para el transporte a UCI.

Asegurar perfusion y transporte de oxigeno adecuados como medida de proteccion cerebral.
Prevenir y o limitar el desarrollo del sindrome de disfuncién orgénica mdltiple.

SN

Mltiples factores contribuyen al sindrome post resucitacion:

- Falta o déficit de reperfusion.

- Lesiones por reperfusion.

- Intoxicacion cerebral por metabolitos isquémicos.
- Coagulopatia, CID.

Luego de restablecida la circulacion, se observan cuatro fases del sindrome post
resucitacion, que dependen del tiempo de recuperacion del PCR.

1. En las horas que siguen al RCE post PCR, hay una disfuncion cardiovascular de grado
variable, que tiende a normalizarse en 12 a 24 hrs. Casi la mitad de las muertes por sindrome
post resucitacion se producen en las primeras 24 hrs.

Se debe trasladar al paciente que presenta RCE post PCR a un servicio de urgencia con
personal entrenado que acompafie al paciente, manteniendo apoyo ventilatorio, administracion
de oxigeno, via venosa asegurada, con monitoreo electrocardiografico y con posibilidad de
practicar una nueva desfibrilacion eléctrica, si es necesario y luego enviarlo a una Unidad de
Cuidados Intensivos adecuadamente equipada, para apoyo ventilatorio y hemodinamico.



Luego del RCE y en directa relacion con la duracion del PCR, se produce una disfuncion
de la microcirculaciéon secundaria a la hipoxia multifocal, lo que induce liberacién de enzimas y
radicales libres toxicos que pasan a la sangre y el liquido cefalorraquideo, induciendo
alteraciones microcirculatorias y cerebrales.

2. Entre los dias 1 y 3 mejoran las funciones cardiaca y sistémicas, pero aumenta la
permeabilidad intestinal, induciendo fendmenos de traslocacion bacteriana y  disfuncion
progresiva de varios 6rganos, como el higado, pancreas y los rifiones, lo que puede conducir
a un sindrome de disfuncion o falla organica maltiple (FOM).

3. Dias despues del RCE post PCR, puede sobrevenir una infeccion seria y el estado del
paciente se deteriora con rapidez.

4. El paciente puede morir, generalmente mas del 80% de los pacientes fallecen en las horas
o dias que siguen al RCE post PCR.

El principal objetivo post RCE es el restablecimiento completo de la perfusion de érganos
y tejidos, en especial de la circulacion esplacnica y renal.

En la mayoria de los casos post PCR la acidosis mejora espontaneamente una vez
restablecida la ventilacion y perfusion adecuadas y no es necesaria la administracion de
bicarbonato de sodio, a menos que se compruebe acidosis metabdlica o se trate de un
insuficiente renal previo.

Se debe optimizar la perfusion tisular, en especial la perfusion cerebral para tratar de
minimizar la encefalopatia isquémica.

Hay que intentar precozmente establecer las causas que precipitaron el PCR e iniciar un
tratamiento antiarritmico de ser necesario, para prevenir las recurrencias de arritmias
ventriculares graves. El uso profilictico de Lidocaina esta actualmente en revision y bajo serias
criticas.

Se debe hacer una evaluacion neuroldgica inicial y detectar conplicaciones de las
maniobras de resucitacion como fracturas costales, hemoneumotérax, tamponamiento cardiaco,
trauma abdominal, verificar las vias venosas reemplazandolas si la técnica de colocacion no fue
estéril y verificar la posicién del tubo endotraqueal y la presion de cuff.

Todos los pacientes requieren evaluaciones reiteradas del estado circulatorio, respiratorio
y neuroldgico.

Se debe aplicar oxigeno, hasta saturacion > 90%, administrar solucién fisiolégica, no usar
soluciones glucosadas a menos que se constate hipoglicemia, tomar un ECG de 12 derivaciones
y si la causa fue una fibrilacion o taquicardia ventricular considerar la administracion de Lidocaina
en bolo, seguida de una infusién de mantenimiento, a menos que esté contraindicado.

En el @aso que se compruebe Infarto agudo del miocardio, hay que considerar el
tratamiento fibrinolitico en el caso de RCE, luego de una reanimacion breve ( 10 min.), con



traumatismo toraxico minimo y si esta contraindicado, considerar la angiografia coronaria de
urgencia y una eventual revascularizacion por angioplastia o cirugia de by pass coronario.

Se debe efectuar Rx de torax, determinaciones de gases en sangre arterial, electrolitos
plasmaticos, glicemia, nitrégeno ureico, creatininemia, calcio, magnesio, enzimas cardiacas.

Instalar a la brevedad monitoreo electrocardiografico, saturometria en forma continua y
colocar linea arterial.

Evaluacion del SNC

Hay casos en que el RCE post PCR es rapida y la situacion post reanimacion es buena,
el paciente despierta, responde y respira espontdneamente. Generalmente no sucede asi y se
encuentra compromiso neuroldgico variable, que va desde la recuperacion completa hasta el
coma con ausencia de respiracion espontanea. El dafio neurolégico varia segun el tiempo de
duracién del PCR y calidad de las maniobras hasta el RCE.

La evaluacion con la escala de Glasgow se efecttia en forma seriada. La persistencia de
un estado de coma con Glasgow de 5 0 menos, mas alla de 72 horas, sin mediar administracion
de drogas depresoras del SNC, con ausencia de respuesta motora al dolor y ausencia de reflejos
pupilares es indicativa de un estado vegetativo persistente en practicamente el 100% de los
casos.

Escala de Coma de Glasgow

Apertura ocular | Esponténea
Alavoz

Al dolor

Sin respuesta

Respuesta Verbal |Orientada y conversando
Desorientado pero conversa
Lenguaje inapropiado
Sonidos incomprensibles
Sin respuesta

Respuesta Motora | Obedece drdenes verbales
Localiza dolor

Evita el dolor

Flexiona al dolor (decorticacion)
Extension al dolor (descerebracion)
Sin respuesta

Total Escala Coma de Glasgow

RINWRlOI|O| P(NNW o] PN

Debe efectuarse estudio electroencefalogréafico de seguimiento y TAC de cerebro en caso
de focalizacion.



La hipoxemia o hipercapnia prolongadas producen pérdida de la autorregulacion del flujo
sanguineo cerebral, que se vuelve dependiente de la presion de perfusion cerebral (PPC). La
PPC es igual a la presion arterial media (PAM) menos la presion intracraneana (PIC) y se
recomienda mantenerla sobre 50 mmHg o mejor sobre 70 mmHg.

PPC = PAM-PIC

Después del RCE se produce un breve perido inicial de hiperhemia y luego el flujo
cerebral puede disminuir como resultado de alteraciones de la microcirculacion.

Se debe optimizar la PPC, manteniendo una PAM normal o ligeramente alta y reducir la
PIC, si esta elevada con medidas antiedema cerebral.

Elevar la cabeza a 30 grados y mantener en linea media para facilitar el drenaje venoso,
administrar Lidocaina iv previo a aspiracion de secreciones para evitar tos y alzas de la PIC.

Fiebre

La fiebre y las convulsiones pueden aumentar los requerimientos de oxigeno cerebral, se
debe procurar normotermia y controlar convulsiones con el uso de barbitdricos o fenitoina.

Se debe tratar enérgicamente la fiebre en el periodo post RCE, la tasa metabdlica
cerebral aumenta un 8% por cada grado celcius de aumento de temperatura y puede generarse
un desequilibrio entre el suministro y demanda de oxigeno cerebral, y esto influir en una peor
recuperacion cerebral. Para el control de temperatura se utiliza habitualmente medidas fisicas y
cuando es adecuado paracetamol.

Hipotermia

Es un método efectivo para reducir las demandas metabolicas del cerebro, se observa
una reduccion de un 7% de la tasa metabdlica cerebral por cada grado celcius de disminucion de
temperatura.

Hay evidencias que una hipotermia leve hasta 34 grados celcius puede mitigar el dafio
cerebral sin efectos deletéreos 3.

Actualmente hay estudios cooperativos en curso, ya que se sabe que la hipotermia puede
causar efectos colaterales como coagulopatia, arritmias cardiacas, alteracion de la funcion
cardiaca y mayor susceptibilidad a infecciones.

Se sugiere que los pacientes que presentan en forma espontanea hipotermia post RCE
no deben ser calentados activamente, ya que esta hipotermia puede ser beneficiosa para el
pronostico neuroldgico y es bien tolerada, sin embargo con el nivel de evidencia actual no debe
inducirse hipotermia después del RCE de un PCR.
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Hiperglicemia

Hay evidencia que la hiperglicemia es dafiina después del RCE post PCR. Se debe
administrar soluciones salinas y no glucosadas manteniendo normoglicemia.

Soporte ventilatorio y oxigenoterapia

Es fundamental garantizar la debida oxigenacion con la administracion de oxigeno 100%,
controlando la saturacion de oxigeno, los valores de gases arteriales, la frecuencia respiratoria y
el trabajo respiratorio. Determinar el nivel de apoyo ventilatorio mecanico requerido y a medida
que se recupera la ventilacion espontanea, se puede disminuir el apoyo ventilatorio bajando el
nivel de ventilacion mandatoria intermitente (SIMV) con o sin presion de soporte, 0 destete a
TOT.

La administracion de oxigeno 100% puede ser cuestionada a futuro, ya que hay trabajos
que demuestran un aumento de radicales libres, peroxidacion de lipidos, disminucién de la
sintesis de proteinas en la corteza cerebral. Todo lo cual podria acentuar el dafio de reperfusion
post RCE 45 si se usa mucho oxigeno.

Debe evitarse la hiperventilacion que induzca hipocapnia sostenida y autopeep que
puede agravar la isquemia cerebral, produciendo una vasocontriccion cerebral 6,

Después del RCE post PCR se debe ventilar al paciente comatoso con ventilacion
ineficaz, hasta alcanzar normocapnia y evitar la hiperventilacion de rutina. En situaciones de
hipertension endocraneana, con riesgo de enclavamiento bulbar puede estar indicada la
hiperventilacion.

Apoyo Hemodinamico y cardiovascular

Hay que intentar precisar la causa del PCR 'y proceder acorde con ello, considerando la
administracion de antiarritmicos, trombolisis y técnicas de reperfusion coronaria segun
corresponda.

En caso de bradicardia proceder segun algoritmo de bradcardia de las normas .

La simple recuperacion de pulso y algin nivel de presion arterial no son parametro de
buena perfusion y hay que verificar si hay pobre relleno capilar, extremidades frias, oliguria, nivel

de compromiso de conciencia.

La presencia de yugulares ingurgitadas, con apagamiento de tonos cardiacos e
hipotension sugiere tamponamiento cardiaco o embolia pulmonar.

La inestabilidad vascular con signos de hipoperfusion son indicativas de la necesidad de
un monitoreo hemodindmico para optimizar la volemia y eventual uso de drogas vasoactivas.



Apoyo renal

Proceder a instalar en forma precoz un catéter urinario para medicion de diuresis horaria.
La principal medida de proteccion renal es la correccion rapida de los déficit de volumen y evitar
el uso de drogas nefrotoxicas.

Investigar eventual rabdomiolisis y si es el caso, alcalinizar la orina.
Gastrointestinal

El examen del abdomen permite saber si hay patologia abdominal que eventualmente
pudo incidir en el PCR, tales como perforacion intestinal, peritonitis, aneurisma aértico abdominal
complicado, etc. Efectuar examenes de Ecografia o TAC si se estiman necesarios.

La hipoperfusion esplacnica puede pasar desapercibida, de modo que una evaluacion
con monitoreo hemodin&mico y la determinacion por la tonometria gastrica pueden constituir un
valioso aporte, aunque esto no esta bien probado y el uso de la tonometria gastrica esta adn
poco difundida.®

Se estima que maximizar la circulacion esplacnica en las fases tempranas post RCE
podria evitar o minimizar la progresion a falla organica maltiple.

SIRS 'y Shock séptico

El SIRS es un proceso complejo que puede ser desencadenado por multiples causas
iniciales como traumatismos, quemaduras, infecciones graves, pancreatitis, etc.

Los signos de respuesta inflamatoria ( fiebre, leucocitosis) también pueden aparecer
después de un PCR prolongado.

El manejo inicial consiste en la reposicion de volumen si se objetiva hipovolemia y luego
la administracion de drogas vasoactivas con objeto de optimizar la perfusion, transporte y
consumo de oxigeno por los 6rganos.

El compromiso de conciencia post PCR va asociado al riego de neumonia aspirativa y la
hipoperfusion hepatica e intestinal, puede motivar traslocacion bacteriana, lo que conduce al
riesgo de infeccién grave con mal prondstico, a pesar que se indique antibidticos con la sospecha
de sepsis.

Previo a la administracion de antibiéticos en forma empirica debe tomarse hemocultivos y
cultivos de secrecion bronquial.

En el Shock séptico hay un hiposuprarrenalismo relativo, aln con niveles normales o
altos de cortisol. El uso de metilprednisolona en dosis altas®, no demuestra beneficios, al
contrario, puede haber un aumento ligero de la mortalidad por infeccion secundaria.



Se han publicado estudios 1011 con el uso de dosis suprafisiologicas mas bajas de
corticoides, que muestran acortamiento de la fase dependiente de drogas presoras del Shock y
menor disfuncion de drganos, con cobertura amplia de antibioticos.

En resumen

El objetivo fundamental de los cuidados post resucitacion cardiopulmonar es mantener la
circulacion y perfusion cerebral, prevenir la recidiva del PCR, si el evento ha sido
extrahospitalario, procurar el traslado en condiciones adecuadas e identificar y tratar las causas
originales.

Actualmente no existen métodos seguros para establecer precozmente si el dafio
neuroldgico sera o no irreversible, y los pacientes que recuperan circulacion espontanea (RCE)
luego de ser atendidos por un PCR deben ingresar a una UCI para evaluacion, vigilancia, apoyo
ventilatorio mecanico y soporte hemodinamico.

Se vigilara la evolucion neuroldgica mediante controles frecuentes con la escala de
Glasgow y de los reflejos de tronco.

Luego de 48 — 72 hrs de seguimiento puede tenerse una primera aproximacion
prondstica, lo que es mas dificil en el caso de intoxicaciones, ahogamiento, asfixia y en los nifios.
Si el paciente se mantiene en coma mas de seis dias, la posibilidad de recuperacion neurolégica
es remota 12,

Tras la recuperacion de circulacion espontanea, se produce la reperfusion de érganos,
durante el llamado sindrome post resucitacion, que consiste en una cascada de eventos que
pueden llevar a la disfuncién o falla de varios drganos, lo que se agrava en el caso de infeccion
agregada.

No existen drogas para la proteccion cerebral de eficacia demostrada, pero un soporte
vital adecuado puede minimizar el dafio neuroldgico persistente.

En el caso que la recuperacion no ha sido exitosa y el paciente ha quedado con severas
secuelas neurolégicas, se efectla traqueotomia para mejor manejo de via aérea y debe asistirse
en forma muy especial a los familiares 13 , ayudarles a comprender y sobrellevar la desgracia de
tener un familiar en estado vegetativo persistente.
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