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7a. Trastornos electroliticos potencialmente mortal es
Generalidades

Los trastornos electroliticos pueden producir arritmias cardiacas o parada
cardiopulmonar. Estas arritmias en principio mortales estan normalmente asociadas a
alteraciones en los niveles de potasio, en particular a la hipercalemia, y también, aunque
en menor medida, a desequilibrios en los niveles de calcio y magnesio sérico. En algunos
casos, el tratamiento para contrarrestar estos desequilibrios electroliticos potencialmente
mortales debe comenzar antes de conocer los resultados del laboratorio.

El perfil bioquimico electrolitico , por definicion, se usa como guia a la hora de tomar
decisiones clinicas y en base a a él se toman decisiones terapéuticas en funcion del
estado clinico del paciente y de la frecuencia de cambio de esos valores electroliticos.

No existe una clara evidencia con respecto al tratamiento de los trastornos electroliticos
durante un paro cardiaco. Las recomendaciones a seguir se basan en las estrategias
empleadas para cualquier tipo de paciente . No ha habido grandes cambios desde las

Gltimas recomendaciones Internacionales del afio 2000.*

Prevencién de los desequilibrios electroliticos



» Tratar las alteraciones electroliticas antes de que se presente la parada

cardiaca

» Después del tratamiento inicial, eliminar los factores precipitantes (por ejemplo,
farmacos) y controlar los niveles electroliticos para prevenir Isu reaparicion.

« Controlar la funcién renal de aquellos pacientes que corran el riesgo de padecer

desequilibrios electroliticos.

« En el caso de pacientes en hemodidlisis, revisar la prescripcion de dialisis
regularmente para evitar cambios electroliticos inadecuados durante el

tratamiento.

Alteraciones de los niveles de potasio

Equilibrio electrolitico del potasio

La concentracion extracelular de potasio se situa entre 3,5—5,0 mmol I"*. Normalmente
existe un alto gradiente de concentracion entre los compartimentos intra y extracelular.
Este gradiente potasico a través de las membranas celulares contribuye a la excitabilidad
de las células nerviosas y musculares, incluido el miocardio. En la evaluacion del potasio
sérico se deben tener en cuenta los efectos ocasionados por los cambios de pH sérico.
Cuando el pH sérico disminuye, el potasio sérico aumenta debido al desplazamiento de
potasio desde la célula al espacio vascular. Cuando el pH sérico aumenta, la cantidad de
potasio sérico disminuye ya que se desplaza hacia el interior de la célula. Por
consiguiente, debemos anticiparnos a los efectos ocasionados por los cambios de pH

durante el tratamiento de la hiper e hipocalemia.

Hiperkalemia



Se trata de la alteracion electrolitica mas frecuente asociada al paro cardiopulmonar.
Normalmente se produce debido a una liberacién excesiva de potasio desde las células o

a una enfermedad que disminuye la funcion renal excretora.

Definicion. No existe una definicion universal aunque nosotros hemos definido la
hiperkalemia como una condicién debida a una concentracién de potasio sérico superior
a 5,5 mmol I"*. Cuando la concentracion de potasio supera éste valor, el riesgo de efectos
adversos aumenta asi como la necesidad de iniciar un tratamiento urgente. La
hipercalemia severa ocurre, segun se ha definido, cuando la concentracion de potasio

sérico supera los 6,5 mmol I,

Causas.Existen muchas causas potenciales de hipercalemia, entre ellas, la insuficiencia
renal, farmacos del tipo de los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina
(IECA), los blogueadores del receptor de la angiotensina Il (BRA), diuréticos que
controlan el potasio, anti inflamatorios no esteroides (AINEs), blogueadores beta,
trimetoprima, trauma tisular (rabdomidlisis, tumores, hemolisis), acidosis metabdlica,
alteraciones endocrinas (enfermedad de Addison), paralisis hipercalémica periddica, o la
dieta, que puede ser la Unica causa en pacientes con una insuficiencia renal crénica. La
presencia de eritrocitos anormales o trombocitosis puede dar lugar a una concentracion
de potasio extremadamente alta. El riesgo de hipercalemia es aiin mayor cuando existe
una combinacion de factores, asi como el uso concomitante de IECA y AINESs o diuréticos

gue controlan el potasio.

Reconocimiento de la hipekcalemia. Excluir la posibilidad de hipercalemia en aquellos
pacientes con arritmia o parada cardiaca.” Los pacientes pueden presentar una gran
debilidad que progresa hacia una paralisis flaccida, parestesia o depresion de los reflejos
profundos tendinosos. El primer signo indicativo de hipercalemia puede también
manifestarse por la presencia de cambios en el ECG, arritmias, paro cardiopulmonar o
muerte sUbita. El efecto que produce la hipercalemia en el ECG depende del potasio
sérico asi como también del incremento que sufre segun las condiciones cllinicas. La
mayoria de los pacientes presentaran alteraciones del ECG cuando la concentraciéon de

potasio sérico supere los 6,7 mmol .2

Las manifestaciones de hipercalemia del ECG son generalmente progresivas e incluyen:



*  bloqueo cardiaco de primer grado (intervalo PR prolongado)>0,2 s;

 ondas P ausentes o llanas;

e ondas T altas, en pico, mas grandes que la onda R en mas de una derivacion;

» depresion del segmento ST;

« fusibndelasondas Sy T,

* QRS ensanchado >0,12 s;

e taquicardia ventricular (TV);

* bradicardia;

e parada cardiaca : actividad eléctrica sin pulso, fibrilacién ventricular (FV),

asistolia.

Tratamiento de la hiperkalemia. Los cinco pasos claves en el tratamiento de la

hipercalemia son:

1. proteger al coraz6n contrarrestando los efectos de la hipercalemia;
2. transportar el potasio hacia las células;

3. eliminar el potasio del cuerpo;

4. controlar el potasio sérico para rechazar la hipercalemia;

5. prevenir la reaparicion de la hipercalemia.

Cuando se sospecha un caso de hipercalemia, por ejemplo, ante la presencia de
alteraciones electrocardiograficas, se debe comenzar inmediatamente un tratamiento para
proteger la vida del paciente antes de conocer los resultados del laboratorio. El control de

la hipercalemia es el tema de una revision reciente de Cochrane.*

Pacientes que no presentan un parada cardiaca. Si el paciente no llega al parada
cardiaca, evaluar el estado general hidroelectrolitico; si esta hipovolémico, administrar
liguido para asegurar la excrecion de potasio por la orina. Los siguientes valores
considerados en cada grupo son meramente orientativos. En el caso de un aumento leve

(5,5—6 mmol I'), eliminar el potasio del cuerpo con:



» resinas de intercambio de potasio : 15—30 g o sulfonato de poliestireno sédico
(Kayexalate®) 15-30g en 50-100 ml de sorbitol al 20%, administrados o bien por
via oral o por enema (inicio de la accién en 1-3 h, maximo efecto a las 6 h);

« diuréticos, es decir, furosemida 1mg kg™ IV lentamente (inicio de la accién con la
diuresis)

« dialisis; la hemodidlisis es mas efectiva que la dialisis peritoneal para eliminar el
potasio (el inicio de la accion es inmediato, 25-30 mmol de potasio en h™ cuando
se remueve con hemodidlisis.

Cuando el aumento de potasio es moderado (6—6,5 mmol I™) sin presentar cambios en el

ECG, facilitar el transporte del potasio hacia las células mediante :

» dextrosal/insulina: 10 unidades de insulina de corta accién y 50 g de glucosa IV
durante 15—30 min (inicio de la accién en 15—30 min, efecto maximo a los 30-60
min; controlar glucosa en sangre. Al mismo tiempo usar los métodos indicados

anteriormente para eliminar el potasio.

En el caso de un aumento considerable (26,5 mmol I™") sin presentar cambios en el ECG :

e salbutamol, 5mg nebulizado. Varias dosis pueden ser necesarias (inicio de la

accion en 15-30 min);

* bicarbonato de sodio, 50 mmol IV durante 5 min si existe una acidosis metabdlica
(inicio de la accion en 15-30 min. El bicarbonato solo es menos efectivo que la
glucosa mas insulina o el nebulizado; se usa mejor en combinacién con estos

medicamentos; >°



e usar mdltiples agentes para transportar el potasio de nuevo hacia las células
ademas de distintos métodos para eliminarlos , como los mencionados

anteriormente.

Cuando el aumento es elevado (26,5 mmol I™") y aparecen cambios téxicos del ECG,

primero se debe proteger al corazén con:

cloruro de calcio, es decir, 10 ml cloruro de calcio IV al 10% durante 2—5 min para
contrarrestar los efectos toxicos de la hipercalemia en la membrana celular del

miocardio.

De ésta manera se protege al corazon evitando el riesgo de FV pero no se reduce el nivel
de potasio sérico (inicio de la accion en 1—3 min). Al mismo tiempo se deben utilizar los

métodos anteriormente citados.

Pacientes en parada cardiaca. Si el paciente sufre un parada cardiaca, en el soporte
vital basico no existe una ayuda farmacol6gica para tratar los desequilibrios
electroliticos. Con respecto al soporte vital avanzado, seguir el algoritmo universal. El tipo
de tratamiento a administrar dependera del grado de la hipercalemia, del rango de

aumento del potasio sérico y del estado clinico general del paciente.

En el caso de parada cardiopulmonar, primero, proteger al corazén y luego tratar las
alteraciones del potasio :

cloruro de calcio: 10 ml de cloruro de calcio IV al 10% por medio de una rapida
inyeccién de bolus para contrarrestar los efectos toxicos de la hipercalemia a nivel

de la membrana celular miocardica;
bicarbonato de sodio: 50 mmol IV por medio de una rapida inyeccion (si existe una

acidosis severa o insuficiencia renal);

dextrosa/insulina: 10 unidades de corta acciéon de insulina y 50 g glucosa IV

inyectadas rapidamente;



hemodialisis: indicada especialmente en el caso de parada cardiaca inducido por la

hipercalemia que resulta resistente a otros tratamientos.

Indicaciones para la dialisis. La hemodialisis es el método mas efectivo para eliminar el
potasio del organismo. El principal mecanismo de accion consiste en la difusion de iones
potasio a través del gradiente i6nico de potasio transmembrana. El descenso normal del
potasio sérico es de 1 mmol I en los primeros 60 min, seguidos de 1 mmol I durante las
siguientes 2 h. Se recomienda una hemodidlisis temprana en los casos de hipercalemia
asociada a una insuficiencia renal crénica, insuficiencia renal aguda oligurica (volumen de
orina <400 ml dia ") o cuando existe un trauma tisular acentuado. La dialisis también esta
indicada cuando la hipercalemia es resistente a los tratamientos médicos. El potasio
sérico generalmente realiza un mecanismo de rebote tras el tratamiento inicial. En el
caso de pacientes que presentan una situacion inestable, la hemofiltracién continua
vena- vena probablemente comprometa menos el gasto cardiaco que una hemodialisis

intermitente.

Hipocalemia

La hipocalemia es frecuente en pacientes hospitalizados.” Aumenta la incidencia de
arritmias, en particular en aquellos pacientes que presentan alguna enfermedad cardiaca

y los que son tratados con digoxina.

Definicion. La hipocalemia se define como una situacién en la cual la concentracion de
potasio sérico es <3,5 mmol It La hipocalemia es la condicién en la cual K+ < 2,5 mmol
I”* y puede estar asociada a una serie de signos y sintomas.

Causas. Entre las causas de la hipocalemia se incluyen las pérdidas
gastrointestinales(diarrea), farmacos (diuréticos, laxantes, esteroides), pérdidas renales
(trastornos tubulares renales, diabetes insipidus, didlisis), trastornos endocrinos (sindrome

de Cushing, hiperaldosteronismo), alcalosis metabdlica, depleccién magnésica y dieta



pobre en potasio. Los tratamientos usados para combatir la hipercalemia pueden también

resultar en una hipocalemia.

Reconocimiento de la hipocalemia. Excluir la posibilidad de hipocalemia en todos aquellos
pacientes con arritmia o paro cardiopulmonar. En pacientes en didlisis, la hipocalemia
suele aparecer al final de la sesion de hemodialisis o durante el tratamiento con dialisis
peritoneal ambulatoria continua. A medida que la concentracion de potasio sérico
decrece, los nervios y los muasculos se afectan en mayor medida produciéndose fatiga,
debilidad, calambres en las piernas y estrefiimiento. En los casos mas severos (K+ < 2,5
mmol %), rabdomidlisis, incremento de la paralisis e incluso pueden aparecer dificultades

respiratorias.

Las caracteristicas del ECG en caso de hipocalemia son:

* ondas U;

e aplanamiento de la onda-T;

e cambios en los segmentos ST;

e arritmias, especialmente si el paciente esta tratado con digoxina;

» paro cardiopulmonar (actividad eléctrica sin pulso, FV, asistolia).

Tratamiento.

El tratamiento depende del grado de severidad de la hipocalemia , de la presencia de
sintomas, y de las alteraciones del ECG. Una gradual sustitucién de potasio es preferible
pero en casos de emergencia, se requiere suministrar potasio intravenoso. La maxima
dosis 1V de potasio recomendada es de 20 mmol h™, pero una infusién mas réapida, por
ejemplo de 2 mmol min™* durante 10 min seguida de 10 mmol durante 5—10 min esta
indicada para las arritmias inestables cuando el paro es inminente. Es esencial el control
del potasio durante la infusion IV y se dosificara adecuadamente en funcion de las

analiticas.



Muchos pacientes con deficiencia de potasio, también presentan una deficiencia de
magnesio. El magnesio es importante para la ingesta de potasio y para el mantenimiento
de los niveles de potasio intracelular, en particular en el miocardio. La repleciéon de los
almacenamientos de magnesio facilitara una correccién mas rapida de la hipocalemia y es

recomendado en los casos severos de hipocalemia.?

Alteraciones en los niveles de calcio y magnesio

El reconocimiento y control de los trastornos en los niveles de calcio y magnesio se

resumen en la Tabla 7.1.

Resumen

Los desequilibrios electroliticos se encuentran entre las causas mas comunes de las
arritmias cardiacas. De todos los desequilibrios electroliticos, la hipercalemia es la que
puede causar con mas rapidez complicaciones mortales. Un diagndstico previo y un
tratamiento inmediato de los desequilibrios electroliticos pueden prevenir un parada

cardiaca en muchos pacientes.

7b. Envenenamiento

Consideraciones generales

El envenenamiento es una causa poco frecuente de parada cardiaca pero es la causa
principal en victimas menores de 40 afios.®'? La mayoria de las investigaciones
realizadas sobre éste tema se centran principalmente en estudio de casos clinicos con

sus informes respectivos y estudios en animales.

La intoxicacion por sobredosis con farmacos terapéuticos o de placer representan el
motivo principal de hospitalizacion. La intoxicacion farmacoldgica puede ser debida a una
dosis inadecuada o a interacciones entre fArmacos. El envenenamiento accidental es mas
comun en nifios en cambio el envenenamiento con fines homicidas es poco frecuente.

Los accidentes industriales, situaciones de guerra o terrorismo pueden causar una
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exposicion quimica o radioactiva de gran alcance. La descontaminacion y la gestion de la
seguridad durante incidentes que producen dafios masivos estan fuera del alcance de

éstas recomendaciones.

Reanimacion

El tratamiento de los pacientes por sobredosis se basa en el ABCDE para prevenir el
paro cardiorrespiratorio mientras se eliminan los farmacos.'® La obstruccién de la via
aérea y el paro respiratorio como consecuencia de un descenso del nivel de conciencia es
una causa comun de muerte. El exceso de alcohol estd asociado con mucha frecuencia

con la intoxicacion .

Después de eliminar cualquier obstruccién de la via aérea, evaluar la
respiracién y pulso. Evitar la resuscitacidonboca a boca ya que puede existir restos
de toxinas como cianuro, sulfuro de hidrégeno, sustancias corrosivas y fosfatos
organicos. Ventilar con sistema de bolsa autohinchable y mascarillay con la
mayor concentracion posible de oxigeno. Tener mucho cuidado en el caso de
intoxicacion por paraquat ya que una alta concentracibn de oxigeno puede

incrementar el dafio pulmonar.**

» existe una gran incidencia de cuadros de aspiracion pulmonar del contenido
gastrico en estas situaciones. Se procede a la intubacién usando una secuencia
rapida de induccién con compresion cricoides para reducir el riesgo de aspiracion
(ver seccion 4d). Debe ser realizado por personas experimentadas.

 En el caso de parada cardiaca, recurrir a las técnicas basicas estandar de

reanimacion.

 La cardioversion, salvo en la torsade de puntas , esta indicada en los casos de

taquiarritmias que tienen mal pronéstico (ver seccion 4f).



* La hipotensién asociada a la ingesta de farmacos es comun en los casos de auto
envenenamiento y generalmente responde a la terapia con liquidos pero

ocasionalmente puede requerir apoyo inotropico.

* Una vez iniciada la reanimacion, intentar identificar el o los venenos.
Generalmente los familiares, amigos y el personal de la ambulancia pueden
ofrecer informaciéon util. EI examen clinico del paciente puede revelar indicios
importantes para el diagnéstico, como por ejemplo, olores, marcas de punciones
con agujas, tamafo y posicion de las pupilas, residuos de pastillas, signos de
corrosion en la boca o ampollas asociadas a estados prolongados de coma.

« Tomar la temperatura del paciente; puede presentar hipo o hipertermia como

consecuencia de una sobredosis de farmacos (ver secciones 7d y 7e).

e Consultar los centros regionales o nacionales para obtener informacién sobre
tratamientos para pacientes envenenados.®'® La Organizaciéon Mundial de la
Salud proporciona una lista de centros en su pagina web:

http://www.who.int/ipcs/poisons/centre/en/.

Medidas terapéuticas especificas

Existen una serie de medidas terapéuticas especificas contra los venenos que resultan
utiles . El | tratamiento reside en la correcion inmediata de la hipoxia, de la hipotension
y los desequilibrios electroliticos y acido/base. Estas medidas terapéuticas incluyen una
absorcion limitada de los venenos ingeridos favoreciendo la eliminacién de los mismos o
el uso de antidotos especificos. Para obtener una informacion actualizada de los venenos

mas perjudiciales y menos comunes contactar con los centros especializados.

11
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Tabla 7.1 Alteraciones electroliticas del calcio (Ca2+) y magnesio (Mg2+) y sintomas clinicos ,
manifestaciones del ECG y tratamiento recomendado.

Trastorno Causas

Hiperparatiroidismo
primario o terciario
Malignidad
Sarcoidosis

Hipercalcemia
(Caz> 2,6 mmol )

Farmacos

Insuficiencia renal
crénica
Pancreatitis aguda
Sobredosis del
Hipocalcemia blogueante del canal de
calcio
(Ca# < 2,1 mmol I) Sindrome de shock
toxico
Rabdomidlisis

Sindrome tumoral

Sintomas

Confusién mental
Debilidad
Dolor abdominal
Hipotension
Arritmias

Parada cardiaca

Parestesia
Tetania
Crisis epiléptica
Bloqueo AV

Parada cardiaca

ECG

Intervalo QT corto
Intervalo QRS
prolongado
Ondas T planas
Bloqueo AV

Parada cardiaca

Intervalo QT
prolongado
Inversion de la
onda-T
Bloqueo cardiaco

Parada cardiaca

Tratamiento

Sustitucion liquidos 1V
Furosemida, 1 mg kg™ IV
Hidrocortisona, 200-300 mg IV
Pamidronate, 60-90 mg IV
Calcitonina, 4-8 unidades kg™ 8h™ IM
Revisar la medicacion

Hemodialisis

Cloruro célcico 10%, 10-40 ml
Sulfato magnésico 50%, 4-8 mmol (si

fuera necesario)



Hipermagnesemia Insuficiencia renal

(Mg?> 1,1 mmol I} iatrogénica

Pérdida gastrointestinal
Poliuria
Hipomagnesemia

(Mg2 < 0,6 mmol I?)

Inaniciéon
Alcoholismo

Malabsorciéon

Confusién mental
Debilidad
Depresion
respiratoria
Bloqueo AV

Parada cardiaca

Temblor
Ataxia
Nistagmo
Crisis epiléptica
Arritmias: torsade
de pointes

Parada cardiaca

Intervalos PRy QT
prolongados
Onda-T en pico
Bloqueo AV
Parada cardiaca

Intervalos PRy QT
prolongados
Depresion del
segmento-ST
Torsion de pointes
Inversion de la
onda-T
Ondas P aplanadas
Incremento de la
duracién del QRS
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Cloruro célcico 10%, 5-10 ml,
repetido si fuera necesario
Soporte ventilatorio en caso de
necesidad
Diuresis salina: 0,9% suero fisiol6gico
con furosemida 1mg kg™ IV.

Hemodialisis.

Severa 0 sintomética: 2g 50% sulfato
magneésico (4 ml = 8mmol) IV durante
15 min
Torsion de las puntas: 2g 50% sulfato
magnésico (4ml = 8mmol) IV durante
1-2 min
Crisis epiléptica: 2g 50% sulfato
magnésico (4ml = 8mmol) IV durante

10 min

El carbdn activado es conocido por la capacidad de absorcién de ciertas sustancias.

Su valor disminuye a medida que pasa el tiempoldespués de la ingestion. No

existe evidencia alguna que certifique que la ingestion de carb6n mejore los

resultados clinicos. De acuerdo con estudios voluntarios, considerar dar una dosis

Unica a pacientes que hayan ingerido una cierta cantidad de sustancias

potencialmente toxicas (que se sepa que sean absorbidas por el carbdn activado)

hasta 1 h después de la ingesta de dichas sustancias.'” Sélo usarlo con pacientes

cuya via aérea esté intacta o protegida. Dosis mdultiples de carbén activado

pueden ser beneficiosas en casos de envenenamiento mortal con carbemazepina,

dapsona, fenobarbital, quinina y teofilina.



El lavado gastrico seguido de un tratamiento con carbdn activado solo es util durante
la hora siguiente a la ingesta del veneno.”” Generalmente debe realizarse tras la
intubacion traqueal. El lavado gastrico tiene muy poco efecto cuando se demora
unas cuantas horas y puede provocar cuadros de aspiraciéon pulmonar por
ingurgitacién de contenido gastrico.’® No dar jarabe de ipecacuana para inducir
vémitos ya que hay poca evidencia de que sea beneficioso.*

Existe muy poca evidencia que apoye el uso de laxantes como por ejemplo, lactosa o
citrato magnésico, para garantizar la eliminacibn de sustancias desde el

intestino.?°

La irrigacion intestinal completa mediante la administracion de una solucion de
polietilenglicol puede reducir la absorcién del farmaco al limpiar el tracto
gastrointestinal. Puede ser especialmente util en los casos de una ingestién
téxica de farmacos depot o queratinizados, asi como en el envenenamiento con

hierro y para remover drogas ilicitas que hayan sido ingeridas.*

La alcalinizacion de la orina (pH 7,5) por medio de la administracién de bicarbonato
de sodio IV puede ser Util en los casos de envenenamientos de moderados a
graves con salicilatos en aquellos pacientes que no necesitan hemodialisis.?* La
alcalinizacion de la orina también puede ser (til en casos de sobredosis triciclica.
(Ver debajo)

La hemodialisis o la hemoperfusion puede ser Util para eliminar toxinas especificas
mortales. Remueve los farmacos o metabolitos que son solubles en agua, que
tienen un volumen de distribucion bajo y una baja fijacion a las proteinas del
plasma.23 Puede estar indicada en los casos de envenenamiento con metanol,
etilenglicol, salicilatos y litio. La hemoperfusidon consiste en pasar la sangre a
través de un filtro que contiene sustancias absorbentes (generalmente carbén).
Esta técnica extrae las sustancias que tienen un alto grado de fijacion al plasma.
La hemoperfusion con carbén podria estar indicada para las intoxicaciones con

carbamazepina, fenobarbital, fenitoina y teofilina.



Entre los antidotos especificos (ver debajo) que pueden ser efectivos podemos
incluir: N-acetilcisteina para el paracetamol; una dosis alta de atropina para los
insecticidas organofosfatos; nitrito sddico, tiosulfato sddico o edetato dicobaltico
para los cianuros; anticuerpos Fab digoxina especificos para la digoxina;
flumazenilo para los benzodiazepinas y naloxona para los opiaceos. El
tratamiento de la intoxicacion por benzodiazepinas con flumazenilo esta asociado
a una toxicidad significativa en aquellos pacientes dependientes de la
benzodiazepina o que ingieren medicamentos pro convulsivos como por ejemplo
antidepresivos triciclicos.?* No se recomienda el uso rutinario de flumazenilo en

pacientes comatosos con una sobredosis.

Antidotos especificos

Estas recomendaciones solo se refieren a algunas causas de parada cardiorrespiratoria

debido a intoxicaciones.
Intoxicacién por opiaceos

La intoxicaciébn por opiaceos causa una depresion respiratoria y se manifiesta con
insuficiencia respiratoria 0 paro respiratorio. Los efectos que provocan los opiaceos a
nivel respiratorio se revierten rapidamente por medio de la naloxona, antagonista de los
opiaceos. En los casos de depresién respiratoria grave, la evidencia muestra muy pocos
efectos adversos si la apertura de la via aérea, la administracion de oxigeno y la
ventilacién se realizan antes de la administraciéon de naloxona ;*>*° sin embargo, el uso
de la naloxona puede prevenir la necesidad de intubacion. La via preferida para
administrar la naloxona depende de la habilidad de quién la administre: IV, intramuscular
(IM), subcutanea (SC), endotraqueal (ET) e intranasal (IN). Las vias que no son |V
pueden ser mas rapidas ya que se ahorra tiempo al no tener que establecer un acceso 1V,
lo cual resulta extremadamente dificil en el caso de un consumidor de drogas. Las dosis
iniciales de naloxona son de 400 mcg 1V,%” 800 mcg IM, 800 mcg SC,%” 2mg IN* 0 1—2
mg ET. Las sobredosis muy grandes de opiaceos pueden requerir una titulacion hasta
una dosis total de naloxona de 6—10 mg. La duracion de la accion de la naloxona es

aproximadamente de 45—70 min pero la depresion respiratoria puede persistir hasta 4—5
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h después de la sobredosis del opiaceo. Por consiguiente, los efectos clinicos de la
naloxona pueden no durar tanto como los producidos por una sobredosis significativa de
opiaceo, dosificar la dosis en funcién de la respuesta respiratoriay de la aparicion de los
reflejos respiratorios protectores. La abstinencia aguda de los opiaceos produce un
reaccion aumentada del sistema simpatico y ocasiona complicaciones como edema
pulmonar, arritmia ventricular y u agitacién grave. Usar la naloxona para invertir los
efectos de la intoxicacién por opiaceos con precaucion en aquellos pacientes que puedan
desarrollar una dependencia a la naloxona. No existe una evidencia clara de que la
naloxona mejore los resultados una vez que el parada cardiaca asociado a la intoxicacién
por opiaceos haya ocurrido. El parada cardiaca es consecuencia del paro respiratorio y
estd asociado a una hipoxia cerebral grave. El pronéstico es reservado.”® La
administracion de naloxona es improbable que sea perjudicial. Una vez que el parada

cardiaca ha tenido lugar, proceder con los protocolos estandar de reanimacion.

Antidepresivos triciclicos

La intoxicacion con antidepresivos triciclicos es comin y puede causar hipotension,
convulsiones y arritmias. Algunos de los efectos anticolinérgicos incluyen midriasis, fiebre,
piel seca, delirio, taquicardia, ileo y retenciéon urinaria. La mayoria de los problemas
potencialmente mortales se manifiestan durante las primeras 6 h tras la ingestién. Un
complejo QRS ensanchado indica un mayor riesgo de arritmias. Existe evidencia que
aboga a favor del bicarbonato sodico para tratar las arritmias inducidas por
antidepresivos triciclicos y/o la hipotension.®**’. El umbral exacto que indicaria el inicio del
tratamiento basado en la duracion del QRS no ha sido establecido. Ningin estudio ha
investigado el pH arterial o urinario 6ptimo, para aplicar un tratamiento con bicarbonato
pero se ha aceptado un pH arterial de 7,45—7,55 y parece razonable. Las soluciones

salinas hipertonicas podrian también ser efectivas para tratar la toxicidad cardiaca *®

Toxicidad de la cocaina

La hiperreactividad asociada a una intoxicaciébn con cocaina da lugar a agitacion,

hipertensién, hipertermia e isquemia miocardica con angina. La nitroglicerina y
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fentolamina revierten la vasoconstriccion coronaria inducida por la cocaina, el labetalol

tiene un efecto poco significativo y el propranolol empeora la situacion.**>2

En pequefas dosis, las benzodiazepinas IV (midazolam, diazepam, lorazepam) son
farmacos efectivos de primera linea. Usar nitratos s6lo como terapia de segunda linea
para la isquemia miocardica. El labetalol (bloqueador alfa y beta) es util en el tratamiento
de la taquicardia y en urgencias para el tratamiento de la hipertension debido a la

intoxicacién con cocaina.

Bradicardia grave inducida por drogas

La bradicardia grave resultante de la sobredosis de drogas puede ser refractaria a los
protocolos estandares de soporte vital avanzados por fijacién prolongada al receptor o
por toxicidad celular directa. La atropina puede salvar la vida en casos de
envenenamiento con organofosforados, carbamato o un agente nervioso. Administrar
atropina en casos de bradicardia causada por sustancias inhibidoras de la
acetilcolinesterasa. Pueden requerirse dosis grandes (2-4 mg) y repetidas para obtener un
efecto clinico. La isoprenalina puede resultar Gtil a dosis altas para la bradicardia
refractaria producida por el blogueo del receptor beta antagonista. El bloqueo cardiaco y
las arritmias ventriculares asociadas al envenenamiento con digoxina o glucésido

digitalico pueden ser tratados eficazmente con anticuerpos especificos para la digoxina.>®

Una terapia con anticuerpos especificos también puede resultar eficaz en
envenenamientos con plantas expendidas en herbolario que contienen glucésido
digitalico.>**®

Los farmacos vasopresores, el calcio, el glucagén, los inhibidores de la fosfodiesterasa y
la insulina-glucosa pueden ser Utiles en los casos de sobredosis de bloqueantes de los

canales de calcio y bloqueantes beta.***®

La administracion transcutanea puede resultar
eficaz para la bradicardia grave causada por envenenamiento y sobredosis. (Ver seccion

3).
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Tratamiento prolongado y prondstico

Un periodo largo en coma'y sin movilizar suele provocar dolor a la compresion y rabdomidlisis.
Medir los electrolitos (especialmente el potasio), glucosa en sangre y gases arteriales. Controlar la
temperatura dado que la termorregulacion esta alterada. Tanto la hipotermia como la hipertermia
(hiperpirexia) pueden aparecer como consecuencia de una sobredosis con algunos farmacos.

Conservar muestras de sangre y orina para ser analizadas.

Estar preparado para continuar con la resuscitaciénpor un periodo largo, especialmente en
pacientes jovenes ya que el veneno puede metabolizarse o excretarse durante los procedimientos

de soporte vital prolongados.

Algunos métodos alternativos que pueden resultar eficaces en pacientes con envenenamientos

graves incluyen:

dosis mas altas de medicamentos que las indicadas en los protocolos estandar;
tratamientos con farmacos no convencionales;
RCP prolongada..

7c. Ahogamiento

Generalidades

El ahogamiento es una causa comin de muerte accidental en Europa. La consecuencia
mas importante y perjudicial del ahogamiento es la hipoxia. La duracién de la hipoxia es
un factor critico determinante del futuro de la victima . Por consiguiente, la oxigenacion, la
ventilacion y perfusion deben recuperarse tan rapido como sea posible. Una
resuscitacioninmediata es esencial para la supervivencia y la recuperacién neurolégica.
Para conseguirla, se necesitara una RCP realizada por una persona presente en el lugar

del hecho ademas de una inmediata activacion de los servicios médicos de urgencias.



Las victimas que tienen una circulacién y respiracién espontaneas al llegar al hospital ,

se recuperan adecuadamente.

Epidemiologia

La Organizacién Mundial de la Salud (OMS) estima que cada afio mueren en el mundo
aproximadamente 450.000 personas por ahogamiento. Mas unos 1,3 millones de vidas se
pierden cada afio por discapacidad originada por el ahogamiento o por muerte prematura
> el 97% de las muertes por ahogamiento ocurren en paises con ingresos bajos o
medios.>® En el afio 2002 se produjeron 427 muertes por ahogamiento en el Reino Unido
(Royal Society for the Prevention of Accidents 2002) y 4073 en los Estados Unidos
(National Center for Injury Prevention 2002) determinando una incidencia anual por
ahogamiento de 0,8 y de 1,45 por 100.000 habitantes respectivamente. La muerte por
ahogamiento es mas comin en hombres jévenes y es la primera causa de muerte
accidental en Europa en éste grupo de personas.® El consumo de alcohol es un factor

que contribuye en méas del 70% de los ahogamientos.®

Las recomendaciones en éste capitulo se centran mas en el tratamiento de una victima

que sufre un ahogamiento y no en el manejo de los incidentes masivos acuaticos

Definiciones, clasificaciones e informes

Mas de 30 términos diferentes se han usado para describir el proceso y resultado de los
incidentes relacionados con la sumersién e inmersién.®* Con la intencién de mejorar el
entendimiento y facilitar la comparacién de futuros informes cientificos y epidemiolégicos
el Comité de Enlace Internacional de Resuscitacion(ILCOR, nombre en inglés) ha
aprobado una serie de nuevas definiciones relacionadas con el ahogamiento.®? El
ahogamiento en si mismo se define como un proceso que ocasiona una insuficiencia
respiratoria primaria como resultado de una sumersién/inmersién en un medio liquido.
Esta implicit la existencia de una interfase liquido/aire a la entrada de la via aérea de la

victima que impide que la misma pueda respirar aire. La victima puede vivir 0 morir como



consecuencia de éste proceso pero, independientemente del resultado, la victima ha
estado involucrada en un incidente de ahogamiento. Inmersion significa estar cubierto de
agua u otro liquido. Para que el ahogamiento tenga lugar, al menos la cabeza vy la via
aérea deben estar inmersas en el agua. La sumersién implica que el cuerpo entero,
incluidas las vias respiratorias estan debajo del agua u otro liquido. ILCOR recomienda
dejar de usar una serie de términos usados hasta el momento: ahogamiento seco y
hamedo, ahogamiento activo y pasivo, ahogamiento silencioso, ahogamiento secundario y
ahogado versus casi ahogado.®

Soporte Vital Basico

Rescate acuatico y recuperacion del agua.

Siempre se debe tener en cuenta la seguridad personal y en todo momento se deben

minimizar los peligros que puedan poner en riesgo la vida del rescatador y de la victima.

Siempre que sea posible, se debe intentar salvar a la victima de ahogamiento sin meterse
en el agua. Si la victima esta cerca de la orilla, se puede intentar alcanzarla con algun
objeto de rescate (por ejemplo, una rama o un trozo de tela) o lanzarle una cuerda o un
objeto flotante. Alternativamente se puede usar una barca o algun otro vehiculo acuatico
para poder realizar el rescate. Se debe evitar meterse en el agua siempre que sea

posible, de no serlo, se debe usar un objeto flotante.

Se debe retirar la victima del agua lo mas rapido y lo mas segura posible e iniciar la
resuscitacioninmediatamente. La incidencia de lesiones cervicales en victimas de
ahogamiento es baja (aproximadamente el 0,5%).° La inmovilizacién de la columna
vertebral puede ser dificil de realizar en el agua y puede retrasar el procedimiento de
transporte y resuscitacionde la victima. Los collares cervicales mal colocados pueden
obstruir las vias respiratorias en pacientes inconscientes.”* A pesar de una lesién
potencial en la columna, las victimas sin pulso y en apnea deben ser sacadas del agua
rapidamente (incluso si no se dispusiera de algln soporte para la espalda) intentando al

mismo tiempo limitar la flexion o extension del cuello. La inmovilizacién cervical no esta
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indicada al menos que existan signos aparentes de lesion graves o una situacion
determinante de posibles lesiones graves tal es el caso del individuo que hace
submarinismo, o utilizan los dispositivos o juegos de agua como el tobogan o los
intoxicados alcoholicos.®®l Siempre que sea posible, sacar a la victima del agua en
posicion horizontal para minimizar los riesgos de hipotension post inmersién y colapso

cardiovascular.®®

Respiracién boca a boca

El primer y mas importante tratamiento para la victima de ahogamiento es controlar la
hipoxemia. La iniciacién rapida de una resuscitacionboca a boca o ventilacion por presion
positiva aumenta la posibilidad de supervivencia de la victima.®”®® En el caso de la victima
con apnea, se debe iniciar la respiracion boca a boca inmediatamente cuando las vias
respiratorias de la victima estan abiertas y el rescatador seguro y fuera de peligro. En
algunas ocasiones, el procedimiento se inicia cuando la victima todavia esta en aguas
poco profundas. Es probable que sea dificil en tal situacién apretar la nariz de la victima,
por lo que debe usarse la ventilacién boca a nariz como alternativa a la ventilacion boca a
boca. Si la victima se encuentra en aguas profundas, se debe iniciar la resuscitaciénboca
a boca en el agua si el rescatador estd entrenado para realizar tal procedimiento; con la
ayuda de algin objeto flotante,® sin embargo, también es posible realizar la
resuscitaciénsin ningln tipo de soporte.” Los rescatadores que no estan entrenados en
tal procedimiento, no deben intentar ningun tipo de resuscitacibncon una victima en aguas

profundas.

Si no hay respiracion espontanea tras la apertura de las vias respiratorias, dar
respiracion boca a boca durante aproximadamente 1 min.*® Si la victima no comienza a
respirar espontadneamente, el procedimiento a seguir dependera de la distancia a tierra. Si
la victima puede ser trasladada a tierra en menos de 5 min , continuar con la respiraciéon
boca a boca mientras se remolca la victima hasta tierra. Si se estima que se necesitan
mas de 5 min para llegar a tierra, hacer el boca a boca durante 1 min mas y luego llevar a
la victima a tierra lo méas rapido posible sin intentar continuar con la respiracién asistida.®
No hay necesidad de eliminar de las vias respiratorias agua aspirada ya que la mayoria
de las victimas de ahogamiento sélo aspiran una pequefia cantidad de agua que es

rapidamente absorbida en la circulacién central. Cualquier intento de eliminar el agua de
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los conductos de aire por medio de algun otro método distinto a la succion es innecesario
y peligroso. Las presiones bruscas en la zona abdominal pueden provocar una
regurgitacion del contenidos gastrico y la correspondiente  aspiracion. Este tipo de
maniobras se asocian a otras lesiones potencialmente mortales y no deben realizarse a
menos de que existan claros indicios de obstruccion de las vias respiratorias por cuerpo

extrafio.”

Compresiones toracicas

Apenas la victima esta fuera del agua, se debe controlar su respiracion. Un profesional
de la salud entrenado para tomar el pulso, debe hacerlo aunque a veces puede resultar
dificil encontrar el pulso en una victima de ahogamiento, especialmente si esta fria. Si la
victima no respira, empezar las compresiones cardiacas externas inmediatamente. Estas

son ineficaces en el agua ."*"

Desfibrilacién

Si la victima continla sin responder , no respira y se dispone de un desfibrilador,
colocarselo y encenderlo. Antes de colocarle las almohadillas, secar el pecho da la
victima para facilitar la adherencia. Aplicar choques eléctricos de acuerdo con las pautas
del desfibrilador. Si la victima esta hipotérmica con una temperatura corporal <30 -C (86
°F), limitar la desfibrilacién a un total de tres intentos hasta que la temperatura corporal

suba por encima de los 30 -C (86 <F).”

Regurgitacion durante la resuscitacion

La regurgitacion del contenido géastrico es comun tras la resuscitaciénpor ahogamiento
lo cual complica los esfuerzos por mantener la via respiratoria permeable. Un estudio

realizado demuestra que la regurgitacion ocurrié6 en dos tercios de las victimas que
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recibieron resuscitacibnboca a boca y en un 86% de las victimas que recibieron

compresion y ventilacion.”

Si la regurgitacion tiene lugar, ladear la cabeza de la victima hacia un lado y eliminar el
material regurgitado mediante succion dirigida si es posible. Si se sospecha la existencia
de una lesion de columna, poner a la victima de lado, manteniendo la cabeza, el cuello y
el torso alineados antes de proceder a eliminar el material regurgitado. Para tumbar a la
persona de lado se puede necesitar la ayuda de varias personas.

Soporte Vital Avanzado

Via aérea y ventilacion

Dar oxigeno con un flujo alto durante la evaluacién inicial de una victima por
ahogamiento que respira espontaneamente. Adoptar una ventilacién no invasiva o una
presion continua positiva de las vias respiratorias si la victima no responde a un flujo alto
de oxigeno.” Usar pulsioximetria y anélisis de gas arterial para hallar la concentracion
de oxigeno respirado y la efectividad de la ventilacién. Considerar una intubacion precoz
y una ventilacion controlada para aquellas victimas que no respondan a éstas medidas
iniciales o que presenten un limitado nivel de conciencia. Realizar una  oxigenacion
Optima previa a la intubacion. Usar una induccién a secuencia rapida con compresion
cricoidea para reducir el alto riesgo de aspiracion.”” Proteger las vias respiratorias de la
victima en paro cardiopulmonar en la fase inicial de reanimacion, mediante intubacion.
Una complianza pulmonar reducida que requiera presiones de insuflacion altas, puede
limitar el uso de dispositivos como la mascarilla laringea. Iniciar la ventilacion con una
alta concentracién de oxigeno tan pronto como sea posible para poder tratar la hipoxemia

aguda .

Circulacion y desfibrilacion
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Seguir los protocolos estandares de soporte vital avanzado. Si existe una hipotermia
grave (temperatura corporal <30 -C o 86¢F), limitar la desfibrilacién a tres intentos y no
administrar los farmacos IV hasta que la temperatura corporal supere éstos niveles. Si la
victima presenta una hipotermia moderada, administrar los farmacos IV en intervalos mas
largos que los estandares (ver seccion 7d).

Durante una inmersién prolongada, las victimas pueden volverse hipovolémicas debido a
la presion hidrostatica del agua sobre el cuerpo. Administrar liquidos IV para corregir esa
hipovolemia pero evitando volumenes excesivos que puedan causar un edema pulmonar.
Tras el retorno de la circulacion , se le debe controlar hemodindmicamente y conseguir

un balance hidroelectrolitico adecuado.

Interrupcién de la reanimacion

La decision de suspender la resuscitacion es extremadamente dificil. No existen un solo
factor que pueda predecir con precision la supervivencia de las victimas con un 100% de
seguridad. Muchas decisiones realizadas en éste sentido han sido luego consideradas
como incorrectas.”® Se continGa con la resuscitaciénal menos que haya una clara
evidencia que garantice que todos los intentos de resuscitacionson indtiles (por ejemplo,
lesiones traumaticas masivas, rigor mortis, putrefaccién etc.), o cuando el traslado de la
victima a un hospital en un tiempo prudencial es imposible. Se han estudiados varios
casos de victimas que han sobrevivido sin dafios neurolégicos tras haber estado

sumergidos méas de 60 min.’*®°

Cuidados post-reanimacion

Agua salada versus agua dulce

En el pasado, se ha prestado mucha atencién a las diferencias existentes entre un
ahogamiento en agua salada y en agua dulce. Muchos datos obtenidos de diversos
estudios realizados con animales y seres humanos han demostrado que,
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independientemente de la tonicidad del liquido inhalado, el proceso patofisiolégico
predominante es la hipoxemia y desencadena el lavado y disfuncion del surfactante ,
colapso alveolar, atelectasia y shunt intrapulmonar. Las pequefas diferencias de los
trastornos electroliticos son de poca relevancia clinica y generalmente no requieren
tratamiento.

Dafio pulmonar

Las victimas de ahogamiento tienen un alto riesgo de desarrollar el sindrome de dificultad
o distress respiratorio (ARDS) por un periodo de hasta 72 horas después de la sumersion.
Las estrategias para proteger la ventilacion mejoran la supervivencia en los pacientes con
ARDS.®' La propensiéon hacia el colapso alveolar puede requerir el uso de presion
positiva al final de la espiracién (PEEP ) u otras maniobras de recuperacién alveolar para
revertir la hipoaxemia grave.!? La oxigenacién de la membrana extracorporea vy la
administracién de oxido nitrico han sido usadas en algunos centros para la hipoaxemia
refractaria pero la eficacia de estos tratamientos no ha sido probada.®® La neumonia es
comun trds d un ahogamiento. Los antibidticos profilacticos no han demostrado ser de
gran utilidad aunque pueden ser considerados después de una sumersion en aguas
extremadamente contaminadas como las aguas residuales. Se deben administrar

antibiéticos de amplio espectro si los signos de infeccién se presentan .°°

Hipotermia

Las victimas de sumersion pueden desarrollar una hipotermia primaria o secundaria. Si la
sumersién ocurre en aguas heladas (<5 °C o 41¢F), la hipotermia puede desarrollarse
rapidamente y sirve de maecanismo protector frente a la hipoxia. Tales efectos, sin
embargo, han sido generalmente descritos en el caso de nifios sumergidos en aguas
heladas.* La hipotermia también puede desarrollarse como una complicacién secundaria
a la sumersion y la posterior pérdida de calor ocurre a través de la evaporacion durante el
intento de reanimacion. En el caso de estas victimas, la hipotermia no protege a la victima
(ver la seccién 7d). Varios estudios clinicos en pacientes con hipotermia accidental han



demostrado que la supervivencia puede ser mejorada ya sea por calentamiento activo o

pasivo fuera del hospital 0 en sala de urgencias.®

Por el contrario, existe evidencia del beneficio obtenido de la hipotermia inducida para
victimas comatosas reanimadas de un parada cardiaca prehospitalario.®* Hasta la fecha,
no existe una evidencia convincente para guiar la terapia en este grupo de pacientes. Un
método pragmatico podria ser considerado instituyendo un recalentamiento activo hasta
alcanzar una temperatura corporal 32—34 -C y luego para activamente evitar la
hipertermia (>37 -C) durante el periodo posterior de cuidados intensivos. (Internacional
Life Saving Federation, 2003).

Otros cuidados de soporte

Varios intentos se han realizado para mejorar los resultados neurolégicos ocasionados
por el ahogamiento mediante el uso de barbitaricos, el control de la presion intracraneal
(PIC) y esteroides. Ninguna de estas intervenciones ha logrado alterar el resultado. En
realidad, los signos de un PIC alto son usados como un sintoma de dafio hipdxico
neurolégico significativo y la falta de evidencia que intente alterar la PIC afectara el

resultado.®®

7d. Hipotermia

Definicion

La hipotermia existe cuando la temperatura corporal esta por debajo de los 35 °C y se la
clasifica arbitrariamente como leve (35—32 °C), moderada (32—30 °C) o grave (menos
de 30 -C). La hipotermia puede ocurrir en personas con una termorregulacién normal que
estan expuestas a entornos frios, especialmente en un medio himedo o ventoso o tras
una inmersion en agua fria. Cuando la termorregulacion esta alterada por ejemplo, en
personas de avanzada edad o muy jovenes, la hipotermia puede presentarse por un
ataque de frio. El riesgo de hipotermia se ve incrementado por el consumo de drogas o
alcohol, enfermedad, lesiones o negligencia. Se puede sospechar del riesgo de

hipotermia de acuerdo a la historia clinica o un breve examen externo de un paciente que
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ha sufrido un colapso. Se necesita un termémetro para lecturas bajas que nos permita

medir la temperatura corporal y confirmar un diagnéstico.

En algunos casos, la hipotermia puede ejercer un efecto protector en el cerebro tras
parada cardiaca.®*®® Una recuperacioén neuroldgica intacta puede ser posible después de
un parada cardiaca por hipotermia , aunque los paros de origen no asficticos tienen
mejor prondstico que los paros cardiacos asficticos.®*® Las técnicas de supervivencia
no se deben interrumpir ante una Gnica evidencia clinica.®’

Decision de reanimar a una victima

Tener mucho cuidado antes de anunciar la muerte de un paciente en hipotermia ya que
el frio por si solo hace que el pulso sea muy lento, de poco volumen e irregular y hace
casi imposible la medicién de la presion sanguinea. La hipotermia protege al cerebro y a
los érganos vitales y algunas arritmias asociadas son potencialmente reversibles ya sea
antes o durante el recalentamiento. A una temperatura de 18 °C el cerebro puede
soportar periodos de paros circulatorios por un tiempo 10 veces mayor que a 37 °C. Las
pupilas dilatadas pueden ser el resultado de una gran variedad de ataques y no se deben
considerar como un signo de muerte.

Cuando se descubre una victima con un parada cardiaca hipotérmico en un entorno frio,
no es siempre facil distinguir una hipotermia primaria de una secundaria. EI parada
cardiaca puede ser debido a una hipotermia o la hipotermia se produce posteriormente a
un parada cardiaca normotérmico (por ejemplo, el parada cardiaca provocado por una
isquemia miocardica en un ambiente frio).

No confirmar la muerte del paciente hasta que haya sido recalentado o hasta que los
intentos por elevar la temperatura corporal hayan fracasado; una resuscitaciénprolongada
puede ser necesaria. En el contexto prehospitalario, la resuscitacionsolo debe ser
interrumpida si el paciente presenta lesiones letales obvias o si el cuerpo esta
completamente congelado haciendo imposible los intentos de reanimacion.®® Una vez en
el hospital, usar un criterio clinico para determinar cuando se debe interrumpir el
procedimiento de resuscitacidonen una victima de paro por hipotérmia.
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Reanimacion

Todos las medidas de prevencion, soporte vital basico y avanzado se pueden aplicar en
el paciente con hipotermia. No demorar los procedimientos urgentes, como por ejemplo,
la intubacién e insercién de catéteres venoso. La intubacion puede provocar una FV en

los pacientes que presenten una hipotermia grave.®”%.

Abrir la via aérea y si no hay un esfuerzo respiratorio espontaneo, ventilar los
pulmones del paciente con altas concentraciones de oxigeno. Si es posible, usar
oxigeno humidificado y caliente (40—46 -C). Considerar una cuidadosa intubacién

tragueal cuando sea indicado de acuerdo al algoritmo de soporte vital avanzado.

Palpar arteria central si esta disponible, observar el ECG durante 1 min y buscar
signos de vida antes de concluir que no hay respuesta cardiaca. Si se dispone de
una sonda de ultrasonido Doppler, usarla para establecer si existe circulacion
periférica. Si la victima no tiene pulso, iniciar inmediatamente las compresiones

toracicas. Si se duda de la existencia de pulso, iniciar la RCP.

Una vez que la resuscitacibnse ha iniciado, confirmar la hipotermia con un
termémetro de lectura baja. El método para medir la temperatura debe ser el
mismo a lo largo de todo el proceso de resuscitaciony recalentamiento. Hacer

mediciones de la temperatura esofagica, de la vejiga, rectal o timpanica.”™ %

Mantener las mismas frecuencias de ventilacién y de compresiones toracicas que se usan
para un paciente normotérmico. La hipotermia provoca la rigidez de la pared toracica
dificultando la ventilacion y las compresiones .

Un corazon hipotérmico puede no responder a los farmacos cardioactivantes, intentar con
marcapaso o desfibrilacion eléctrica. El metabolismo de los medicamentos se lentifica
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provocando concentraciones de plasma potencialmente toxicas de cualquier farmaco que
se administre con frecuencia.”® La eficacia de los farmacos para tratar la hipotermia grave
s6lo ha sido probada principalmente a través de estudios realizados con animales. La
adrenalina podria ser efectiva para aumentar la presion de perfusion coronaria, pero no lo
es para asegurar la supervivencia en casos de parada cardiaca hipotérmico grave.** La
eficacia de la amiodarona estatambién reducida.”® Teniendo en cuenta lo anterior, se
debe interrumpir la adrenalina y otros farmacos hasta que el paciente alcance una
temperatura corporal superior a los 30 °C. Una vez alcanzada esta temperatura, los
intervalos entre las dosis deben ser duplicados. A medida que la temperatura del paciente

se normaliza, se deben usar los protocolos estandares para los farmacos.

Recordar descartar las causas primarias del paro cardiorrespiratorio al usar el método de
las cuatro Hs y las cuatro Ts (por ejemplo, sobredosis de farmaco, hipotiroidismo,

trauma).

Arritmias

A medida que la temperatura corporal decrece, la bradicardia sinusal da lugar a una
fibrilacién auricular (FA) seguida de una fibrilacién ventricular (FV) y finalmente asistolia.*®

Sequir los protocolos estandares para su tratamiento.

Las victimas de hipotermia grave (temperatura corporal <30 °C) en parada cardiaca
hospitalizadas deben ser rapidamente recalentadas mediante métodos internos. Las
arritmias, aparte de la FV, tienden a revertir espontaneamente a medida que la
temperatura corporal aumenta y por lo general, no requieren un tratamiento inmediato. En
casos de hipotermia grave la bradicardia puede ser fisioldgica, y el marcapaso no esta
indicado a menos que la bradicardia persista tras el recalentamiento.

No se ha establecido la temperatura a la cual se debe intentar una desfibrilacién y la
frecuencia con la que se debe realizar en un paciente con hipotermia grave. Se pueden
usar desfibriladores externos automaticos (DESA) con estos pacientes. Si se detecta una

FV, dar una descarga; si la FV/TV persiste tras tres choques, no realizar mas intentos
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hasta que la temperatura corporal sea mayor de 30 -C.°"*® Sj se usa un DEA , seguir las

instrucciones del mismo mientras se recalienta al paciente.

Recalentamiento

Los procedimientos generales a seguir con todos los accidentados aconsejan alejarlos
del ambiente frio, prevenir nuevas pérdidas de calor y llevarlos al hospital rapidamente.
Se les debe quitar la ropa fria o humeda lo méas rapido posible, cubrirlos con mantas y

protegerlos del viento.

El recalentamiento puede ser externo pasivo o activo e interno activo. El recalentamiento
pasivo se consigue cubriendo al paciente con mantas y colocandolo en una habitacion
calida y es el apropiado para una victima conciente con una hipotermia leve. En el caso
de una hipotermia grave o parada cardiaca, se requiere un calentamiento activo pero no
se debe demorar el traslado al hospital donde se dispone de técnicas de calentamiento
mas avanzadas. Varias técnicas se han descrito aunque no hay ensayos clinicos que
determinen el mejor método de recalentamiento. Los estudios muestran que el
recalentamiento por aire forzado y liquidos IV calientes son eficaces en pacientes con
una hipotermia severa y ritmo de perfusion.”®'® Otras técnicas de recalentamiento
incluyen el uso de gases humidificados calientes, lavado gastrico, peritoneal, pleural o de
la vejiga con fluidos calientes (a 40 °C) y el recalentamiento de la sangre extracorporeal

con un bypass parcial.®”%0:101-103

En el caso de un paciente con parada cardiaca e hipotermia, el método preferido de
recalentamiento interno activo es el bypass cardiopulmonar porque proporciona
circulacion, oxigenacion y ventilacion al mismo tiempo que la temperatura corporal va
aumentando gradualmente.'®*!% Los supervivientes de un caso recibieron alrededor de
65 min de RCP antes de ser sometidos a un bypass cardiopulmonar.'®
Desafortunadamente, no siempre se dispone de las instalaciones necesarias para realizar
un bypass cardiopulmonar, en cuyo caso se deben usar una combinacion de diversos
métodos.



Durante el recalentamiento, los pacientes necesitaran grandes volimenes de liquidos ya
gue el espacio vascular aumenta con la vasodilatacion. Calentar todos los liquidos IV.
Realizar un control hemodinamico continuo vy, si es posible, atender al paciente en una
unidad de cuidados intensivos. Evitar la hipertermia durante y después del periodo de
calentamiento. Aunque no hay estudios formales al respecto, una vez logrado el ROSC,
seguir las estrategias estandares para los cuidados post reanimacion, incluyendo la
hipotermia leve si corresponde. (Ver seccion 4g). No existe ninguna evidencia respecto al

uso rutinario de corticoides, barbittricos o antibiéticos. ¢

7e. Hipertermia
Definicion

La hipertemia ocurre cuando el cuerpo pierde la capacidad de regular la temperatura
corporal y esta excede la que normalmente mantienen los mecanismos homeostaticos.
La hipertemia puede ser exdgena, producida por las condiciones ambientales, o

resultante de la produccion de calor endégeno.

La hipertemia por el efecto de los factores medioambientales tiene lugar cuando el calor,
generalmente en forma de energia radiante, es absorbido por el cuerpo a una frecuencia
mas rapida de la que usan los mecanismos termorreguladores para eliminarlo. La
hipertermia se desarrolla a lo largo de una zona de transicion continua de distintas
condiciones relacionadas con el calor comenzando con el estrés calorico, pasando por el
agotamiento debido al calor y progresando hacia el golpe de calor para terminar en una

disfuncién multiorganica y a veces con el parada cardiaca.'®

La hipertermia maligna (HM) es una enfermedad muy rara por alteraciones de la
homeostasis del calcio del musculo esquelético; se observa cuando a los pacientes
genéticamente predispuestos se les administra anestésicos halogenados o miorrelajantes
despolarizantes, momento en el cual el paciente desarrolla rapidamente rigidez muscular

y una crisis hipermetabolica potencialmente mortal.'***° Las caracteristicas claves y los
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tratamientos del estrés calorifico y del agotamiento debido al calor se incluyen en la Tabla
7.2.

Golpe de calor

El golpe de calor es una repuesta sistematica inflamatoria con una temperatura corporal
superior a los 40,6 -C acompafado de un cambio del estado mental y varios niveles de
disfuncién organica. Hay dos tipos de golpes de calor: el golpe de calor clasico sin
esfuerzo, que ocurre cuando la temperatura medioambiental es muy alta y suele afectar
especialmente a los ancianos durante las olas de calor;**'y el golpe de calor por esfuerzo,
que ocurre durante el desarrollo de un ejercicio fisico intenso a altas temperaturas
medioambientales y/o alta humedad; generalmente afecta a personas jovenes y
saludables.'*? La mortalidad debida al golpe de calor varia entre el 10 y 50% de los

casos.'*®

Factores predisponentes

Los ancianos tienen un mayor riesgo de presentar enfermedades relacionadas con el
calor por que tienen divesos tipos de enfermedades , por los tratamientos
farmacolégicos, por el deterioro de los mecanismos termorreguladores y la falta de
apoyo social. Existen varios factores de riesgo: falta de climatizacion, deshidratacion,
obesidad, alcohol, enfermedad cardiovascular, enfermedades de la piel (soriasis, eccema,
esclerodermia, quemaduras, fibrosis cistica), hipertiroidismo, feocromocitoma y farmacos
(anticolinérgicos, diamorfina, cocaina, anfetaminas, fenotiazina, simpatomiméticos,

blogueadores de los canales de calcio, bloqueadores beta).

Presentacion clinica

El golpe de calor se parece al shock séptico y puede ser causado por mecanismos

similares.'* Las caracteristicas incluyen:



temperatura corporal = a 40,6 -C;

piel caliente y seca (sudor presente en aproximadamente el 50% de los casos de
golpe de calor por esfuerzo)

signos tempranos y sintomas, por ejemplo, fatiga extrema, dolor de cabeza,
desmayos, enrojecimiento facial, vémitos y diarrea;

disfuncién cardiovascular incluidas la arritmias™ e hipotension;

disfuncion respiratoria incluido el sindrome de dificultad respiratoria del adulto
(SDRA);*®

disfuncién del sistema nervioso central incluidas convulsiones y coma;’

insuficiencia renal y hepatica;''®

coagulopatia;'®

rabdomidlisis.™®

Entre otras condiciones clinicas que deben ser consideradas podemos mencionar:

intoxicacion por drogas;*?**?*

sindrome de abstinencia;

sindrome de serotonina;'?

sindrome neuroléptico maligno;**

septicemia;**

infeccion en el sistema nervioso central;

trastornos endocrinos, por ejemplo, crisis tirotéxica, feocromocitoma.'®®

Tabla 7.2 Estrés calorifico y agotamiento debido al calor

Condicion
Caracteristicas Tratamiento
Temperatura normal 0 aumento leve de Descanso
temperatura
Edema calorifico: sudor de pies y tobillos  Elevacién de las extremidades
Estrés calorifico edematosas
Sincope calorifico: hipotensién causada

por la vasodilatacion Enfriamiento



Contracturas por calor: contracturas Rehidratacion oral

debidas a la deplecion de sodio Sustitucion de sal

Reaccion sistémica debido a una
prolongada exposicion al calor (de horas a
dias)

Temperatura >37°C y <40°C

Igual que antes

Agotamiento Dolor de cabeza, mareos, nausea,
vomitos, taquicardia, hipotension, dolor _ ,
- Considerar fluidos IV y bolsas
muscular sudoroso, debilidad y calambres ) i
) ) ) ) de hielo para los casos mas
Hiponatremia o hipernatremia
- . graves
Puede progresar rapidamente originando

un golpe de calor

Tratamiento

La base del tratamiento consiste en una terapia de soporte basada en la optimizacién de
los ABCDESs y en el enfriamiento del paciente.***'?’ Se debe empezar con el enfriamiento
antes que el paciente llegue al hospital. El objetivo consiste en reducir la temperatura
corporal hasta aproximadamente 39 -C. Los pacientes con un golpe de calor grave deben
ser tratados en la unidad de cuidados intensivos. Usar monitorizacion hemodindmica
para guiar el tratamiento con liquidos. Grandes volimenes de liquidos pueden ser

necesarios. Corregir los desequilibrios electroliticos como se ha descrito en la seccién 7a.

Técnicas de enfriamiento

Varios métodos de enfriamiento se han descrito pero no existen ensayos clinicos formales
gue determinen cual es el mejor de ellos. Las técnicas de enfriamiento mas simples

incluyen beber liquidos frios, ventilar al paciente completamente desnudo y rociarlo con
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agua tibia. Puede resultar muy util colocar bolsas de hielo sobre las zonas mejor irrigadas
(axilas, ingles, cuello). Estos métodos de enfriamiento superficial pueden ocasionar
escalofrios. En el caso de pacientes estables dispuestos a cooperar, la inmersién en agua
fria puede ser muy efectiva;'®® sin embargo, puede causar vasoconstriccién periférica
desviando la sangre de la periferia y reduciendo la pérdida de calor. La inmersién
tampoco es util en pacientes muy enfermos.

Otras técnicas para enfriar a los pacientes hipertérmicos son similares a las usadas para
la hipotermia terapéutica tras un parada cardiaca (ver seccion 4g). El lavado gastrico,

129
,

peritonea pleural o de la vejiga con agua fria baja la temperatura corporal. Las

técnicas de enfriamiento intravascular incluyen el uso de liquidos IV frios,** catéteres de

131,132

enfriamiento intravascular, y circuitos extracorporales,™® por ejemplo, hemofiltracion

veno-venosa continua o bypass cardiopulmonar.

Tratamiento farmacolégico

No existe una terapeutica especifica con farmacos para tratar el golpe de calor que
permita reducir la temperatura corporal. No hay evidencia contundente que demuestre
que los antipiréticos (por ejemplo, anti inflamatorios no esteroides o paracetamol) sean
eficaces en el tratamiento del golpe de calor. No se ha demostrado que el dantroleno sea

beneficioso (ver mas adelante).***

Hipertermia maligna (HM)

La HM es una sensibilidad genética del misculo esquelético a los anestésicos volatiles y
a los relajantes musculares despolarizantes, que se manifiesta durante o después de
una anestesia y es potencialmente mortal. En tal caso, interrumpir inmediatamente los
agentes desencadenantes de la reaccion, administrar oxigeno, corregir la acidosis y los
trastornos electroliticos e iniciar el enfriamiento activo y administrar dantroleno.**®

Modificaciones en la resuscitacioncardiopulmonar y en los cuidados post

reanimacion
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No hay estudios especificos sobre parada cardiaca en casos de hipertermia. Si el parada
cardiaca tuviera lugar, seguir los procedimientos estandares sobre resuscitaciénbasica y
avanzada y enfriar al paciente. Tampoco hay datos sobre los efectos de la hipertermia en
los niveles de desfibrilacion; por lo tanto, intentar la desfibrilacion siguiendo las
recomendaciones vigentes y al mismo tiempo continuar con el enfriamiento del paciente.
Estudios realizados con animales sugieren que el diagnostico es desfavorable en

comparacién con paros cardiacos normotérmicos.’***%" El

riesgo de resultados
neurolégicos desfavorables aumenta por cada grado de temperatura corporal >37 -C.**®
Administrar los cuidados post resuscitacionde acuerdo a las recomendaciones

preconizadas.

7f. Asma

Introduccién

Aproximadamente 300 millones de personas de todas las edades y razas sufren asma
139 El asma todavia causa muchas muertes en adultos jévenes, especialmente entre
aguellos afectados por asma aguda crénica, circunstancias psico sociales adversas y
escasos tratamientos médicos. Actualmente existen concejos y recomendaciones para el

tratamiento del asma tanto nacionales como internacionales.'**

Las siguientes
recomendaciones se centran el tratamiento de pacientes asmaticos con mal pronéstico y

parada cardiaca.

Causas del parada cardiaca.

El parada cardiaca en las personas asmaticas es frecuentemente un hecho terminal tras
un periodo de hipoxemia; ocasionalmente puede ser repentino. El parada cardiaca en

asmaticos ha sido vinculado a:
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» broncoespasmo agudo y tap6n de la mucosa que conduce a la asfixia (causa de

muerte mayoritaria en las enfermedades asmaticas)

» arritmias cardiacas causadas por hipoxia, la cual es la causa comun de arritmias
relacionadas con el asma. Las arritmias pueden ser causadas por farmacos
estimulantes (por ejemplo, agonistas beta adrenérgicos, aminofilina) o trastornos

electroliticos;

» hiperinsuflacién dinAmica o auto presién positiva espiratoria final (auto-PEEP, de
la sigla en inglés) que se presenta en asmaticos conectados a respiradores . La
auto-PEEP es causada por el aire atrapado y “el aire almacenado” (aire que entra
pero que no puede eliminarse). Gradualmente aumenta la presion y reduce la

circulacion de la sangre y la tension;

* neumotérax a tension (generalmente bilateral).

Las s cuatro Hs y las cuatro Ts ayudan a identificar las causas reversibles en el caso de
una parada cardiaca.

Diagnéstico

Las sibilancias son una manifestacion clinica muy frecuente , pero la gravedad de las
mismas no se correlaciona con el grado de obstruccion de las vias respiratorias. La
ausencia de sibilancias puede indicar una obstruccién critica de las vias respiratorias
mientras que un aumento de las mismas puede indicar una respuesta positiva a la terapia
con broncodilatadores. La SaO2 puede no reflejar una progresiva hipoventilacion
alveolar particularmente si se esta administrando oxigeno. La SaO2 inicialmente puede
decrecer durante la terapia debido a que los estimulantes beta causan tanto
broncodilatacion como vasodilatacion puede aumentar inicialmente el shunt

intrapulmonar.

Hay muchas otras causas que pueden producir sibilancia: edema pulmonar, enfermedad

pulmonar obstructiva crénica (EPOC), neumonia, anafilaxia,*** un cuerpo extrafo, embolia

37



38

pulmonar, bronquiectasia y masa subglética.'* La gravedad de un ataque de asma se

define en la Tabla 7.3.

Intervenciones claves para evitar parada cardiaca

El paciente que padece ataques severos de asma requiere un tratamiento médico
agresivo para prevenir el deterioro. Evaluar y basar tratamiento basado en el ABCDE.
Los clinicos con mucha experiencia deberian tratar a éstos pacientes con alto riesgo en
una unidad de cuidados intensivos. Los farmacos especificos y la secuencia del

tratamiento varian segun la practica local.

Oxigeno

Usar una concentracion de oxigeno inspirado que alcance una Sa0O2 292%. A veces, es
necesario un alto flujo de oxigeno por mascara. Considerar una rapida secuencia de
inducciéon e intubacion traqueal si, a pesar de los esfuerzos por optimizar la

farmacoterapia, el paciente tiene:

» descenso del nivel de conciencia, coma;

» sudoracion profusa;

* reduccion del tono muscular (signos clinicos de hipercapnia);

» resultados de agitacién severa, confusion y pelea con la mascara de oxigeno
(signos clinicos de hipoxemia).

Una PaCO2 aumentada no indica la necesidad de una intubacion traqueal por lo tanto

tratar al paciente y no los nimeros

Tabla 7.3 Gravedad del asma *°



Asma

Casi mortal

Potencialmente mortal

Agudo severo

Exacerbacion moderada

Inestable

Caracteristicas

PaCO2 elevado y/o requiriendo ventilacion mecanica con
presiones de insuflacion elevadas

Cualquiera de las siguientes:

PEF <33% mejor o pronosticado

Bradicardia

Sp02 <92%, disrritmia

Pa02 <8kPa, hipotensién

PaCO2 normal (4,6-6,0 kPa (35-45 mmHg)), agotamiento
Auscultacioén silenciosa, confusion

Cianosis, coma

Esfuerzo respiratorio débil

Cualquiera de las siguientes:

PEF 33-50% del mejor o pronosticado
Frecuencia respiratoria >25/min
Frecuencia cardiaca >110/min

Incapacidad para terminar una frase

Sintomas crecientes
PEF >50-75% del mejor o pronosticado
Ninguna de las caracteristicas mencionadas en asma aguda

severa

Tipo 1: amplia variabilidad del PEF (>40% variacion diurna
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para >50% del tiempo en un periodo >150 dias) a pesar de
la terapia intensiva
Tipo 2: ataques severos repentinos en una situacion de

control aparente de la enfermedad

Nebulizacion con Beta2-agonistas

Salbutamol, 5 mg nebulizado, es la base fundamental del tratamiento para el asma agudo
en la mayor parte del mundo. Frecuentemente se necesitan dosis repetidas cada 15—20
min. En los casos de asma severo se pueden necesitar nebulizaciones continuas de
salbutamol. Se debe disponer de unidades de nebulizacién que puedan administrar un
flujo alto de oxigeno. La hipoventilacién asociada al asma severo o casi terminal puede

dificultar la administracion eficaz de farmacos nebulizados.

Corticosteroides intravenosos

Inicialmente el oxigeno y los beta estimulantes constituyen la terapia mas importante,
pero se deben administrar corticosteroides (hidrocortisona, 200 mg IV) en una fase
temprana. Aunque no existe diferencia en cuanto a los efectos clinicos entre las
formulaciones orales e IV de corticosteroides,'*® se prefiere la via IV ya que los pacientes
con asma casi mortal pueden vomitar o presentar incapacidad para tragar.

Anticolinérgicos nebulizados

Los anticolinérgicos nebulizados (ipratropium, 0,5 mg 4—6 h) pueden producir una
broncodilatacion adicional en los casos de asma severa o0 en aquellos pacientes que no

responden a los beta estimulantes.*****

Salbutamol intravenoso
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Varios estudios han demostrado que el salbutamol intravenosos (250 mcg IV lentamente)
ofrece un beneficio adicional en los pacientes asmaticos severos a los que se les
administra salbutamol nebulizado.™*® Se les debe administrar una infusién de 3—20 mcg

min~t.

Sulfato de magnesio intravenoso

El sulfato magnésico (2 g, IV lentamente) puede ser un broncodilatador Gtil en casos
severos o casi mortales de asma. Un meta andlisis, realizado por Cochrane, basado en
siete estudios concluye que el magnesio es beneficioso, particularmente en aquellos
casos de exacerbaciones méas severas.'*’ El magnesio produce la relajacion gradual del
musculo bronquial independientemente del nivel de magnesio sérico y solo presenta

algunos efectos colaterales de poca importancia (enrojecimiento, aturdimiento).

Teofilina intravenosa

La teofilina se administra IV como aminofilina, una combinacién de teofilina y
etilenodiamina, | 20 veces mas soluble que la teofilina sola. La aminofilina sélo debe ser
considerada en los casos de asma severo o casi mortal. Se debe administrar una dosis
inicial de 5mgkg™ durante 20—30 min (a menos que sea una tratamiento de
mantenimiento), seguida de una infusién de 500—700 mcg kg * h™ La asociacién de éste
farmaco a altas dosis de beta estimulantes aumenta mas los efectos colaterales que la
broncodilatacién. Controlar los niveles para evitar una intoxicacion.

Adrenalina y terbutalina subcutaneas o intramuscula r

La adrenalina y la terbutalina son agentes adrenérgicos y se deben administrar por via
subcutanea a los pacientes con asma agudo severo. La dosis de adrenalina subcutanea
es de 300 mcg hasta un total de tres dosis en intervalos de 20 min. La adrenalina puede
ocasionar un aumento de la frecuencia cardiaca, irritabilidad del miocardio y un aumento
en la demanda de oxigeno; sin embargo, su uso (incluso en pacientes mayores de 35
afios) es bien tolerado.™*® La terbutalina se administra en una dosis de 250 mcg por via
subcutanea, pudiéndose repetir la dosis tras los 30—60 min. Estos farmacos son

normalmente administrados a nifios con asma agudo y aunque varios estudios
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demuestran que ambas son igualmente eficaces,'*® un estudio realizado concluyé que la

0

terbutalina presenta una eficacia superior.’®® Estas vias alternativas deben ser

consideradas especialmente si la administracion intravenosa no se puede realizar.
Liquidos intravenosos

El asma severo estd asociado con un proceso de deshidratacion e hipovolemia, situacion
gue compromete aun mas la circulacion en el caso de pacientes con una hiperinsuflacién
dinamica de los pulmones. Si existe una evidencia clara de hipovolemia o deshidratacion,

administrar liquidos V.

Heliox

El heliox es una mezcla de helio y oxigeno (normalmente 80:20 o 70:30). Un meta analisis
reciente basado en cuatro ensayos clinicos rechaz6 el uso de heliox en el tratamiento

inicial de pacientes con asma agudo.**

Ketamina

La ketamina es un agente anestésico disociativo parenteral con propiedades
broncodilatadoras. Una serie de casos sugieren una eficacia substancial de la misma,*2
pero el ensayo aleatorio publicado hasta la fecha no muestra un beneficio de la ketamina
para el tratamiento estandar.**®

Ventilacion no invasiva

La ventilacién no invasiva disminuye la frecuencia de intubacion y mortalidad en casos de

EPOC;*** sin embargo, su funcién en pacientes con asma agudo severo es un tanto
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incierto. Aunque prometedor, un estudio reciente de Cochrane sugiere que se necesitan

mas estudios para llegar a una conclusién .*>°

Tratamiento de la parada cardiaca

Resuscitacidnbasica

Proporcionar una resuscitacionbasica de acuerdo a las recomendaciones estandares. La
ventilacion sera dificil debido a la resistencia creciente de las vias respiratorias; intentar

prevenir la inflacion gastrica.

Resuscitacibnavanzada

Modificaciones de las directrices estandares de Soporte Vital Avanzado. Considerar la
necesidad de una intubacién en una fase temprana. Las presiones respiratorias maximas
registradas durante la ventilacion de pacientes con asma severo (67,8+11,1 cmH20 en 12
pacientes) son significativamente mayores que la presién mas baja del esfinter esofagico
(aproximadamente 20 cmH20) (156). Existe un riesgo significativo de insuflaciéon gastrica
e hipoventilacion de los pulmones cuando se intenta ventilar a un paciente asmatico
severo sin intubacién traqueal. Durante un parada cardiaca el riesgo es ain mayor porque
la presion més baja del esfinter esofagico es sustancialmente menor que la normal.**

La frecuencia respiratoria recomendada (10 respiraciones min™') y el volumen de
ventilacion pulmonar requerido para expandir el torax durante una RCP no deberian
originar una hiperinsuflacién de los pulmones (atrapamiento de gas). El volumen de
ventilacion pulmonar depende del tiempo inspiratorio y del flujo inspiratorio, mientras que
el vaciamiento de los pulmones depende del tiempo y flujo espiratorios. En el caso de
pacientes asmaticos severos ventilados mecanicamente, la disminucion del tiempo de
espiracion (que se consigue reduciendo la frecuencia respiratoria) proporciona una
ganancia moderada en términos de una reduccién del gas atrapado mediante un

volumen por minuto menor a 10 | min™ .**°



Considerando varios informes de distintos casos, se ha comprobado que los pacientes,
con sospecha de atrapamiento de gas, con recuperacion de la circulacién espontanea
tras desconexion del tubo traqueal no tienen una base cientifica adecuada.’®®*** Sj se
sospecha una hiperinsuflacion dindmica de los pulmones durante una RCP, la compresion
de la pared toracica y/o un periodo de apnea (desconexion del tubo traqueal) podrian
liberar el gas atrapado si la hiperinsuflacion ocurriera. Aunque este procedimiento es
avalado por un namero limitado de casos, es poco probable que sea perjudicial si se

aplicara en una situacion desesperada.

La hiperinflacién dinamica incrementa la impedancia transtoracica.*®® Utilizar descargas
de mayor voltaje para desfibrilar si los intentos iniciales de desfibrilacién fracasan.

No existe una buena evidencia del uso de compresiones cardiacas a torax abierto en
pacientes con asma asociado a un parada cardiaca. El analisis de las cuatro Hs y las
cuatro Ts identificaran las causas potencialmente reversibles del asma asociado a un
parada cardiaca. El neumotorax a tension puede ser dificil de diagnosticar en caso de
parada cardiaca; se manifiesta mediante  expansiéon lateral de la pared toréacica,
desplazamiento de la traquea y enfisema subcutaneo. Liberar el aire de la cavidad pleural
con una aguja de descompresion. Insertar una canula de gran tamarfio en el segundo
espacio intercostal en la linea media clavicular, intentando evitar la puncién directa del
pulmén. Si el aire sale al exterior, insertar un drenaje toracico. Considerar siempre los

neumotorax bilaterales en los casos de parada cardiaca asociado al asma.

Cuidados post reanimacion

Las siguientes consideraciones deben incluirse al tratamiento habitual tras la

recuperacion de la circulacién espontanea (ROSC):

» Optimizar el tratamiento médico del broncospasmo.

* Usar hipercapnia permisiva; puede no ser dificil conseguir una oxigenaciéon y
ventilacion normal en aquellos pacientes con broncoespasmo severo. Los
esfuerzos por lograr los valores normales de gas en la sangre arterial podrian

empeorar la lesiéon en el pulmén. Una hipoventilacion leve reduce el riesgo de
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barotraumas, y se suele tolerar la hipercapnea .'*® El objetivo es disminuir la

saturacion de oxigeno en la sangre arterial (por ejemplo, 90%)

e Administrar sedantes (si se necesita una paralisis muscular) y una ventilacion
controlada. A pesar de la falta de estudios formales al respecto, la ketamina y la
inhalaciéon de anestésicos tienen propiedades broncodilatadoras que pueden ser

Utiles con pacientes asmaticos dificiles de ventilar.

» Es importante contar desde un principio con un especialista en medicina

intensiva.

79. Anafilaxia

Introduccion

La anafilaxia es una causa poco frecuente , pero potencialmente reversible, de parada
cardiaca. Aunque el tratamiento del parada cardiaca después de la anafilaxia se realiza
segun las pautas expuestas a lo largo del presente documento, los procesos
patofisiol6gicos que se desencadenan a consecuencia de la anafilaxia pueden requerir

una terapia especifica adicional.

La anafilaxia es una reaccion severa potencialmente mortal, generalizada o de
hipersensibilidad sistémica. Las investigaciones revelaran si la reaccion es alérgica
(mediada por la inmunoglobulina E (IgE) o no mediada por la IgE) o si se trata de una
anafilaxia no alérgica. El término reaccion anafilactoide esta fuera de uso. Una reaccioén
anafilactica se define generalmente como una reaccién alérgica sistémica severa
caracterizada por la implicacion de varios sistemas, incluidos el sistema respiratorio,
vascular, el tracto gastrointestinal y la piel. Los casos severos pueden ocasionar una
obstruccion total de las vias respiratorias posterior a un edema laringeo, broncospasmo,
colapso cardiovascular y la muerte. Entre otros sintomas podemos mencionar rinitis,
conjuntivitis, dolor abdominal, vémitos, diarrea y sensaciébn de muerte inminente.
Generalmente, se percibe un cambio de color, el paciente puede estar sonrojado o palido.

Las reacciones anafilacticas varian en cuanto a la gravedad de las mismas y pueden ser
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subitas, lentas o (generalmente) bifasicas. Muy raramente pueden retardarse (esto puede

ocurrir con la reaccién alérgica al latex) o persistir mas de 24 h.

Fisipatologia

Una exposicion inicial a un alérgeno puede desencadenar una respuesta inmune que
sensibiliza el cuerpo a exposiciones subsiguientes. Esta sensibilizacion da como resultado
una IgE antigeno especifica unida a la membrana celular de los baséfilos y mastocitos. En
las sucesivas exposiciones, el antigeno unido por la IgE, desencadena la liberacion de
una serie de mediadores inflamatorios incluidas las histaminas, leucotrienos,
prostaglandinas, thromboxanos y bradiquininas. Estos mediadores actian
sistematicamente causando un aumento de la secrecibn mucosa, una mayor
permeabilidad capilar y una marcada reduccién vascular del tono del musculo liso.
Consecuentemente, aparecen sintomas clinicos de angioedema e inflamacion de las vias

respiratorias, hipotensién y colapso cardiovascular.

La anafilaxia es causada por una reaccién de hipersensibilidad en la cual la histamina,
serotonina y otras sustancias vasoactivas son liberadas desde los basofilos y mastocitos
en respuesta a una reaccion mediada por la IgE. Las inmunoglobulinas antigeno
especificas se producen después de la exposicion inicial a un alérgeno. La posterior
exposicion al mismo provoca la reacciéon anafilactica, aunque muchas reacciones

anafilacticas ocurren sin una previa exposicién al alergeno.

Etiologia

Aungue la anafilaxia es relativamente frecuente, la progresién hacia una reaccién severa
potencialmente mortal es poco comun. Cualquier antigeno capaz de activar una IgE
puede, en teoria, desencadenar una anafilaxia. Las causas mas comunes de reacciones
potencialmente mortales son: farmacos, picaduras de insectos y alimentos. En el 5% de
los casos, el antigeno desencadenante de la anafilaxia no puede ser identificado.

Farmacos

46



Los relajantes musculares (en particular el suxametonio) vy los antibiéticos son los
farmacos mas comunes capaces de desencadenar una anafilaxia inducida por farmacos
(164). La aspirina, los anti inflamatorios no esteroides y los agentes de contraste IV son

también causas comunes de anafilaxia potencialmente mortal.
Latex

El latex o caucho natural, es un desencadenante importante de anafilaxia en pacientes
hospitalizados debido a la frecuente manipulacion y uso de productos que lo contienen.
La Unica terapia eficaz es evitar el contacto con tales productos y disponer de clinicas y
hospitales en los cuales no existan productos con latex, incluidas las habitaciones de los
pacientes y la sala de operaciones, lo cual constituye una prioridad en la actualidad.'®®

166,167

Las reacciones anafilacticas al latex, potencialmente mortales, son infrecuentes, no

habiéndose registrado ninguna muerte por reaccidon anafilactica al latex en la Ultima

década en Inglaterra.*®®'%

Insectos con aguijon

La prevalencia de reacciones sistémicas, mediadas por IgE a los insectos es del 2,8% en
regiones de clima templado, aunque aumenta en paises como Australia donde la
exposicién a la picadura de insectos es mas comin.'”® Los insectos con aguij6n
pertenecen al orden de los Hymenoptera e incluye insectos como el avispon, la avispa, la
abeja y la hormiga brava. La mayoria de las picaduras originan una reaccién localizada
que ocasiona dolor e hinchazén en la zona pero progresa hacia una anafilaxia en
personas propensas. La anafilaxia fatal ocurre cuando una persona sufre una segunda
picadura tras una picadura previa que indujo a la formacién de anticuerpos IgE. Las
reacciones mortales ocurren dentro de los 10—15 min, produciéndose un colapso

cardiovascular, causa comin de muerte. 168169171

Alimentos
Las reacciones alérgicas por alimentos muestran una tendencia creciente. Cacahuetes,

mariscos (especialmente gambas y moluscos) y trigo son los alimentos mas

frecuentemente asociados a anafilaxias potencialmente mortales.'”? Los mecanismos
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mortales mas comunes son broncospasmo, angioedema, obstruccion de la via aérea y

asfixia. 168,169,171

Signos y sintomas

Se debe considerar una anafilaxia cuando dos o mas sistemas estan afectados (cutaneo,
respiratorio, cardiovascular, neurolégico 0 gastrointestinal), con o sin implicacion
respiratoria o cardiovascular. Los sintomas pueden ser particularmente graves en
pacientes asmaticos, en aquellos que estén tomando beta bloqueantes o durante una
anestesia neuraxial: estados asociados con una reduccion de la respuesta de
catecolaminas endodgenas. La velocidad de aparicion de los primeros signos y sintomas
esta relacionada con la posible gravedad de la consiguiente anafilaxia.

Los primeros signos y sintomas incluyen urticaria, rinitis, conjuntivitis, dolor abdominal,
vomitos y diarrea. El enrojecimiento de la piel es comin pero también puede
manifestarse palidez. Se pueden desarrollar un edema en las vias respiratorias superiores
(laringeo) y broncospasmo, causando estridor y sibilancia (0 una lesién respiratoria
elevada en pacientes que estan siendo ventilados). En pacientes asmaticos, la situaciéon
puede ser grave y dificil de tratar. El colapso cardiovascular es la manifestacion
cardiovascular mas frecuente . La vasodilataciéon ocasiona una hipovolemia relativa
exacerbada por una verdadera pérdida de volumen debido a que la permeabilidad capilar
aumenta y da como resultado una extravasacion del liquido intravascular. Una disfuncién
cardiaca adicional puede producirse debido a alguna enfermedad subyacente o al
desarrollo de wuna isquemia miocardica resultante de la administracion de

adrenalina. 168169171

Diagnéstico diferencial

La falta de una manifestacién clinica consistente y la gran variedad posible de
presentaciones dificulta el diagndstico. En cualquier caso, se debe realizar una historia
clinica y un examen clinico lo mas completo posible. La existencia de reacciones

alérgicas anteriores, asi como la informacién de la actual, son de gran importancia.



Prestar particular atencion al estado de la piel, frecuencia del pulso, presion sanguinea,
vias respiratorias superiores y auscultar el pecho. Si es posible, medir y registrar el flujo
maximo. Considerar otras patologias s6lo cuando se haya descartado una anafilaxia; un

error en la identificacién y tratamiento de la misma puede resultar mortal.*”3*™*

Los inhibidores ECA pueden causar una angioedema caracterizada por una
marcada infamacién de las vias respiratorias superiores. Esta reaccion puede
ocurrir en cualquier momento y no esta relacionada con una exposicion inicial al
farmaco. El mejor tratamiento para éste tipo de angioedema no esta bien definido

pero una identificacion y tratamiento precoz apropiado son criticos.*”

» El angioedema hereditario es innato e indistinguible de un angioedema precoz de
una anafilaxia o de un angioedema relacionado con farmacos. Una diferencia
relevante es la ausencia de urticaria en el caso de un angioedema hereditario.
Este tipo de angioedema se trata con un inhibidor C1 esterasa ya sea como un

concentrado especifico o contenido en plasma fresco congelado.

» El asma severo se puede presentar por medio de broncospasmo y estridor, los
cuales también pueden manifestarse en el caso de una anafilaxia grave. Sin

embargo, los ataques de asma normalmente no presentan urticaria o angioedema.

» Raramente, los ataques de panico pueden asociarse con un estridor funcional
debido a una aduccién forzada de las cuerdas vocales. Como en el caso del asma,

no hay urticaria, angioedema, hipoxia o hipotension.

* Las reacciones vasovagales causan colapso y una bradicardia extrema, sintomas
que podrian interpretarse como falta de pulso. La recuperacion es, por lo general,
relativamente rapida, y no esta asociada a urticaria, angioedema o broncospasmo.

Consideraciones relacionadas al tratamiento

Las grandes variaciones en la etiologia, gravedad de la enfermedad y 6érganos

involucrados excluyen las recomendaciones para tratamientos estandares. La falta de
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ensayos clinicos hace necesario establecer una serie de pautas basadas en una opinién

consensuada.

En general, la adrenalina esta considerada como el farmaco mas importante para
cualquier reaccién anafilactica grave. Siendo una alfa agonista, revierte la vasodilatacion
periférica y reduce el edema. Sus propiedades betaestimulantes dilatan las vias
respiratorias, aumentan la fuerza de la contraccién miocardica y suprimen la liberacion de
histamina y leucotrieno.

Para obtener una maxima eficacia, la adrenalina se debe administrar inicialmente, antes
del inicio de la reaccién, pero siempre conlleva un riesgo, en particular, si se administra
IV. Sin embargo, es muy segura si se administra por via intramuscular. Los efectos
adversos son muy raros y segun estudios realizados se detecto un Unico paciente que
desarroll6 un infarto de miocardio tras una inyeccién intramuscular el cual presentaba
numerosos factores de riesgo que lo predisponian a sufrir enfermedades coronarias. En
algunos casos se ha planteado la duda en relacién a varias complicaciones (por ejemplo,
isquemia miocardica) que podrian ser la consecuencia de los efectos del alergeno o de la

adrenalina usada en el tratamiento del mismo.*%*%

Raras veces, la adrenalina puede resultar ineficaz para revertir las manifestaciones
clinicas de la anafilaxia, especialmente en el caso de las reacciones tardias o en
pacientes tratados con beta bloqueadores. En tal caso, otras mediciones adquieren una
mayor importancia, en particular, la sustitucién de volumen.

Pautas generales de reanimacion

Todas las victimas deben estar recostadas en una posicién cémoda. Eliminar el posible
alérgeno (es decir, interrumpir la infusion de farmaco o la transfusion de sangre). Colocar
al paciente en posicion horizontal, con o sin elevacién de piernas, puede ser util por la
hipotension pero no le ayudara debido a sus dificultades respiratorias. La obstruccién de

las vias respiratorias puede desarrollarse rapidamente debido a la inflamacién del tejido
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blando. Considerar una intubacién traqueal inmediata ya que si se retraza la misma se

dificulta la intubacién posterior.

Oxigeno

Administrar alto flujo de oxigeno (10—15 I min™).

Adrenalina

Administrar la adrenalina por via intramuscular a todos aquellos pacientes que presenten
signos clinicos de shock, inflamacion de las vias respiratorias y una dificultad respiratoria
evidente; la adrenalina se absorbera rapidamente. La aparicién de estridor inspiratorio,
sibilancia, cianosis, una taquicardia pronunciada y un decreciente llenado capilar indican
una reaccion grave. En el caso de adultos, administrar una dosis IM de adrenalina, 0.5 ml
de solucién 1:1000 (500 mcg). Si la condicion general del paciente no mejora, repetir la
dosis luego de aproximadamente 5 min. En algunos casos se necesitan varias dosis,
especialmente si la mejora es temporal. Se prefiere la via IM a la administracién SC ya

que la absorcién es mucho mas réapida si el paciente esta en shock.*”"*"®

La adrenalina IV (en una dilucién de al menos 1:10,000; nunca 1:1000) es peligrosa y por
lo tanto se debe reservar para aquellos pacientes en shock profundo potencialmente
mortal y en situaciones especiales, por ejemplo, durante una anestesia. Una dilucién 10
veces mayor de adrenalina, hasta 1:100,000 permite una mejor titulacion de la dosis y
aumenta su seguridad reduciendo el riesgo de efectos adversos no deseados. Esto debe
ser realizado con un minimo de control electrocardiogréafico. Los médicos experimentados
en el uso de la adrenalina IV prefieren usar ésta via de administracion con los pacientes

gue presentan signos claros de anafilaxia grave.
Antihistaminicos
Administrar un antihistaminico H1 (por ejemplo, clorfenamina 10—20 mg) lentamente por

medio de una inyeccién IV. También considerar un blogueante H2, por ejemplo, ranitidina,
50 mg IV.}"®



Hidrocortisona

Tras los ataques graves se debe administrar lentamente una inyeccion de hidrocortisona
para ayudar a prevenir secuelas tardias. Esto es particularmente importante en el caso de
asmaticos (los cuales presentan un riesgo creciente de anafilaxia grave o mortal) si han
sido tratados previamente con corticosteroides. Los corticosteroides son considerados
farmacos de accion lenta y necesitan de 4 -6 hs para hacer efecto incluso si son
administrados IV. Sin embargo, pueden ser Utiles en tratamientos de urgencia para tratar
ataques agudos y también juegan una funcion importante en la prevenciéon o acortamiento

de las reacciones prolongadas.

Broncodilatadores inhalados

Un beta2 agonista inhalado, como por ejemplo el salbutamol(5 mg, en dosis repetidas si
fuera necesario), puede ayudar a revertir el broncospasmo refractario. El ipratropio
inhalado (500 mcg, en dosis repetidas segin necesidad) puede ser particularmente (til
para el tratamiento del broncospasmo en pacientes tratados con beta blogueantes.
Algunos casos de asma casi mortal pueden ser una reaccion anafilactica, resultante de
un tratamiento equivocado con los broncodilatadores convencionales en lugar de un
tratamiento mas especifico con adrenalina.***

Perfusiones intravenosas
En el caso de una hipertension, si el paciente no responde rapidamente a un tratamiento
farmacolégico, se debe administrar liquido; se puede necesitar una infusién rapida de 1-2

L. A veces es posible que se necesite una cantidad adicional de liquido.

Tratamientos posibles
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Vasopresina. Se han descritos casos en los cuales la vasopresina puede beneficiar a

pacientes hipotensos graves.*®****

Atropina. Algunos estudios sugieren que la atropina puede desempefiar una funcion

importante en casos de bradicardia severa o relativa.'”

Glucagon. El glucagén es particularmente eficaz con aquellos pacientes que no
responden a la terapia con la adrenalina, especialmente los que son tratados con beta
blogueantes. El glucagén es un agente de accién lenta (1—2 mg cada 5 min IM, o

IV).Algunos de los efectos colaterales son las nauseas, vomitos e hiperglucemia.

Envenenamiento

Raras veces, la picadura de insectos como las abejas, no las avispas, deja un saco
venenoso. Inmediatamente se deben sacar los restos del insecto que pudieran haber
quedado en el lugar de la picadura, raspandola con algo firme.'®* Si se aprieta el aguijon,

se puede liberar mas veneno.

Parada cardiaca

Ademas de los farmacos usados para soporte vital avanzado, considerar las siguientes

terapias:

Resuscitacionrapida con liquidos

La anafilaxia casi mortal produce una vasodilatacion profunda y una hipovolemia relativa.
Una sustitucién masiva de volumen es esencial. Usar como minimo dos canulas grandes
con bolsas de presion para administrar grandes volumenes (en un periodo de

resuscitacioninmediata se pueden necesitar tanto como 4—38 | de fluido V).
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Antihistaminicos

Administrar un antihistaminico IV si no ha sido administrado antes del parada cardiaca.'™

Esteroides

Los esteroides administrados durante un parada cardiaca tendran poco efecto inmediato
pero, si se ha reestablecido el retorno de la circulacion espontanea (ROSC, de la sigla en

inglés), pueden resultar eficaces en el periodo posterior a la reanimacion.

RCP prolongada

Los pacientes con anafilaxia son normalmente jévenes los cuales tienen un corazén y un
sistema cardiovascular saludables. Una RCP eficaz puede mantener una suficiente
circulacion de oxigeno hasta que los efectos catastroficos de la reacciéon anafilactica se

manifiestan.

Obstruccién de la via aérea

La obstrucciéon de la via aérea progresa rapidamente en los casos graves de anafilaxia,
especialmente en pacientes con angioedema. Algunos signos determinantes son la
hinchazon de los labios y la lengua, voz ronca e inflamacion orofaringea. Considerar una
intubacion temprana electiva. A medida que la obstruccién de la via aérea progresa, se
hace cada vez mas dificil insertar las mascarillas laringeas y los Combitubes. La
intubacion traqueal y la cricotiroidotomia también seran mas dificil de realizar. Los
intentos por realizar la intubacion traqueal pueden exacerbar el edema laringeo. Es
esencial contar con un anestesista profesional desde el principio del procedimiento

cuando se trata a este tipo de pacientes.

Observacion

En el caso de pacientes con ataques moderados constantes, es importante advertirles de

la posibilidad de reaparicion de sintomas y, en algunas circunstancias, es incluso



conveniente mantenerlos en observacion por un periodo que oscilaria entre 8-24 hs. Esta

precaucién se debe considerar especialmente en los casos siguientes:

e reacciones severas con un inicio lento debido a una anafilaxia idiopatica;

* reacciones en pacientes asmaticos graves o con un componente asmatico grave;

e reacciones que incluyen la posibilidad de seguir absorbiendo continuamente el
alérgeno;

pacientes con una historia previa de reacciones bifasicas.!’®8318

Un paciente que no presente sintomas durante las 4 hs posteriores al inicio del

tratamiento puede ser dado de alta.*®®

Investigaciones y tratamiento adicional

Las mediciones de la triptasa, marcador especifico de los mastocitos, puede ayudar en el
diagnostico retrospectivo de la anafilaxia.'®*** Tomar tres muestras de 10-ml de sangre

coagulada:

* inmediatamente después de haber tratado la reaccién;
» aproximadamente 1 h después de la reaccion;

» aproximadamente entre las 6 hs y 24hs después de la reaccion.

Es importante identificar el alérgeno después de una resuscitacioncon buenos resultados
y poder asi prevenir una recidiva. Derivar al paciente a un especialista clinico. Los
pacientes con alto riesgo de anafilaxia pueden llevar su propia jeringa de adrenalina para
auto administrarsela y llevar un brazalete del tipo ‘MedicAlert’. Informar sobre reacciones

a los farmacos al equipo encargado de la monitorizacion.

7h. La parada cardiaca tras cirugia cardiaca

La parada cardiaca es relativamente comin en la fase postoperatoria de una cirugia

cardiaca mayor (con o sin maquina de desviacion o bypass) con una incidencia del 0,7%

1

en las primeras 24 hs 'y un 1,4% dentro de los primeros 8 dias siguientes a la
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operacion.’® La parada cardiaca esta generalmente causada por una patologia
especifica que es reversible si se trata rapidamente y adecuadamente; por consiguiente,
tiene un indice de supervivencia relativamente alto. Generalmente, la parada cardiaca va
precedida por un deterioro fisiolégico,'*® aunque también puede ocurrir repentinamente
en pacientes estables.™ La continua monitorizacién en la unidad de cuidados intensivos
(UCI) permite una intervencion inmediata en el momento en que se produzca el paro. Los
estudios revelan que el porcentaje de supervivencia al alta hospitalaria de los pacientes
durante las primeras 24 hs posteriores a la cirugia oscila, en adultos, entre el 54% %y el

79%'1%* y en nifios, en un 41% de los casos.'®

Etiologia

El infarto de miocardio peri operatorio es la causa mas comun de parada cardiaca y es
frecuentemente posterior a la oclusion de un injerto!*%?

Las causas principales de parada cardiaca en el periodo inicial postoperatorio incluyen:

e isquemia miocardica;

* neumotorax a tension;

* hemorragia causando un shock hipovolémico;

e taponamiento cardiaco;

» desconexién del marcapasos, en aquellos pacientes dependientes del mismo;

» desordenes electroliticos (en particular hipo/hipercalemia).

Diagnéstico

Se debe decidir inmediatamente cual es la posible causa de la parada cardiaca para
poder garantizar una intervencion rapida y una resuscitacioncon éxito. Varias pruebas
pueden ayudar en la identificacién de la posible causa: la auscultacion toracica , analisis
del ECG y radiografia de pecho, ecocardiograma transesofagico/transtoracico y medicion
de la pérdida de sangre desde los drenajes toracicos. Buscar activamente y excluir las
causas reversibles de parada cardiaca: las cuatro Hs y las cuatro Ts. La isquemia
miocardica produce frecuentemente irritabilidad miocardica y una hipotensién progresiva
antes del parada cardiaca. Un neumotérax a tension y el taponamiento cardiaco causaran

una hipotension progresiva y un aumento de la presiébn venosa central. Las dos

56



condiciones se diferenciaran por el aumento de la presion de la via aérea y por una
escasa entrada de aire al pulmén afectado. La falta de drenaje de sangre desde los
drenajes toracicos no descarta una hemorragia o taponamiento ya que los drenajes

pueden estar obstruidos por coagulos.

Tratamiento

El tratamiento de un parada cardiaca posterior a una cirugia cardiaca se rige por los
mismos principios de soporte vital basico (BLS) y soporte vital avanzado (ALS) ya
descritos en éstas recomendaciones. Se debe buscar la ayuda inmediata de clinicos
experimentados. Descartar inmediatamente las causas que se puedan corregir como por
ejemplo, desconexion del marcapasos y neumotoérax a tensién. Una bradicardia extrema o
asistolia puede responder a marcapasos interno, (si existe) conectado a un marcapasos
externo. Asegurarse de corregir la hipo/hipercalemia y la hipomagnesemia. Es importante
restaurar inmediatamente el volumen sanguineo adecuado asegurandose que los niveles
de hemoglobina se mantengan en un valor no menor a 8,0gdl™. Tener cuidado cuando se
administra adrenalina IV ya que la hipertensién resultante puede ocasionar el fracaso de

la anastomosis.

Compresiones toracicas

Estas pueden ser necesarias pero pueden ocasionar una subluxacion esternal, fractura
de costillas y lesionar los injertos. La observacion continua de la presion sanguinea
invasiva inducira la optimizacion de la fuerza de compresién . Las compresiones
toracicas eficaces deben tener prioridad ante las lesiones producidas en los injertos.

Masaje cardiaco interno

Los factores mecanicos (como por ejemplo, hemorragias, taponamiento, oclusiéon de un
injerto) son responsables de un porcentaje importante de causas del parada cardiaca
repentino produciéndose en pacientes hemodinamicamente estables durante el periodo
postoperatorio inmediato.'* La correccién de esta patologia puede hacer necesario volver

a abrir el torax para realizar un masaje cardiaco interno. Hasta un 10% de los pacientes

57



pueden necesitar una reapertura del torax tras una cirugia cardiaca.’® El porcentaje de
supervivencia al alta del masaje cardiaco interno oscila entre un 17%® y un 25%'%* El
parada cardiaca en la UCI, durante las 24hs siguientes a la cirugia, y reapertura durante
los 10 min siguientes al paro son factores independientes que pueden ayudar a predecir
la supervivencia del paciente.'*®

La gran incidencia de causas mecanicas que se puedan corregir junto con el alto nivel de
supervivencia conseguido con una RCP a torax abierto avalan la posibilidad de realizar
una RCP a torax abierto en una fase temprana en estos pacientes.®***” Si no hay
respuesta a las compresiones externas toracicas o si hay un ritmo de choque refractario a
la cardioversion, inmediatamente se inicia la reapertura de la caja toracica. El tratamiento
de la asistolia requiere igualmente la misma maniobra . La reapertura del torax es
relativamente sencilla y debe realizarse durante los 10 min siguientes al paro. Considerar
el entrenamiento del personal médico no quirdrgico mientras se espera al cirujano.
Asegurarse que el material necesario para realizar la reapertura del torax esta disponible
en la UCI. La presion sanguinea invasiva guiara la eficacia del masaje cardiaco interno.
Remover los coagulos sanguineos cuidadosamente ya sea manualmente o por succion,
para asi evitar dafar los injertos. Una identificacion precoz y tratamiento de la patologia
subyacente es crucial en estas circunstancias y requiere la actuacion de un cirujano

experimentado.
Derivacién o bypass cardiopulmonar de urgencia

La necesidad de una derivacion cardiopulmonar de urgencia (CPB, por las siglas en
inglés) tiene lugar en el 0,8% de los pacientes , con una media de 7h posteriores a una
cirugia cardiaca,'®® y generalmente se indica para corregir el sangrado quirtrgico o una
oclusién de un injertoo proteger un miocardio agotado. La puesta en practica de una
derivacion cardiopulmonar debe estar disponible en todas las unidades que realizan
cirugias cardiacas. De acuerdo a varios estudios, el porcentaje de pacientes que
sobrevive y pueden ser dado de alta es del 32%'°® 42%'% y 56,3%'° cuando se
implementa una derivacion cardiopulmonar en la UCI. Los porcentajes decrecen
rapidamente cuando este procedimiento se realiza pasadas las 24 hs de la intervencién
quirdrgica , se realiza en la sala y no en la UCI. La derivacién cardiopulmonar de urgencia

se limita a pacientes que sufren | parada cardiaca dentro de las 72 h tras la cirugia, ya
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que ciertas complicaciones que pueden resolverse quirdrgicamente tienen poca
probabilidad de éxito pasado ese tiempo.'®> Es importante asegurar un tratamiento
anticoagulante adecuado antes de iniciar la derivacién cardiopulmonar o el uso de un
circuito de derivacion cardiopulmonar recubierto de heparina. La necesidad de un periodo
adicional de pinzamiento adrtico no descarta un resultado favorable.'*®

Desfibrilacién interna

La desfibrilacién interna, mediante el uso de palas, aplicados directamente a los
ventriculos requiere una cantidad de energia, considerablemente menor que la usada en
una desfibrilacion externa. Las descargas bifasicas son sustancialmente mas eficaces que
las descargas monofasicos por desfibrilacion directa. En el caso de las descargas
bifasicas, comenzando con 5 J se crean las condiciones Gptimas para un umbral menor y
energia acumulativa, mientras que con 10 o 20 J se ofrecen las condiciones para una
desfibrilacion rapida y con menos descargas. Las descargas monofasicas requieren

aproximadamente el doble de estos niveles de energia.

7i. Parada cardiorrespiratoria traumatica

Introduccion

La parada cardiaca secundaria a lesion traumatica tiene una mortalidad muy alta, con una
supervivencia global de 2'2% (entre 0 y 3'7%) (Tabla 7.4)**?”. En los que sobreviven, la
discapacidad neuroldégica es comudn, no la presentan Unicamente el 0'8% de los que
sufren parada cardiorrespiratoria traumatica (PCRT).

Diagnostico de la parada cardiorrespiratoria trauma  tica
El diagndstico de la PCRT es clinico: el paciente traumatico no responde, esta apneico y
no tiene pulso. Tanto la asistolia como la actividad cardiaca organizada sin gasto cardiaco

se consideran PCRT.
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Commotio cordis ; Conmocidn cardiaca

La commotio cordis es una parada cardiaca o casi parada, causada por un impacto no
penetrante sobre la pared torécica a la altura del coraz6n®*®*#'*. Un golpe sobre el térax en
la fase vulnerable del ciclo cardiaco puede causar arritmias malignas (habitualmente FV).
El sincope tras un impacto sobre la pared toracica puede estar causado por eventos
arritmicos no sostenidos. La commotio cordis ocurre principalmente durante actividades
deportivas (muy comun en el beisbol) y de recreo y las victimas son habitualmente
varones jovenes (edad media 14 afos). El Registro de Commotio Cordis de Minneapolis
recoge unos 5-15 casos de commotio cordis al afio. La tasa global de supervivencia de
commotio cordis es del 15% pero alcanza el 25% si la resuscitacibncomienza antes de 3

min?,

Trauma secundario a problemas médicos

Una parada cardiorrespiratoria causada por una patologia médica (p. ej.: arritmia
cardiaca,hipoglucemia,convulsion) puede precipitar un evento traumatico secundario (p.
ej.. caida, accidente de tréafico, etc.). Las lesiones traumaticas pueden no ser la causa

primaria de la parada cardiorrespiratoria.

Mecanismo de lesién

Traumatismo cerrado

De 1.242 pacientes con parada cardiaca tras traumatismo cerrado, sobrevivieron 19

(1'5%) pero sélo 2 (0’16%) tuvieron un buen resultado neurolégico (Tabla 7.4).

Traumatismo penetrante

De 839 pacientes con parada cardiaca tras lesion penetrante, hubo 16 (1'9%)

supervivientes, de los que 12 (1'4%) tuvieron un buen resultado neuroldgico (Tabla 7.4).
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Signos de vida y actividad ECG inicial
No hay predictores fiables de supervivencia en la PCRT. Un estudio inform6 de que la

presencia de pupilas reactivas y ritmo sinusal se correlaciona significativamente con la
supervivencia®’. En un estudio de traumatismo penetrante se correlacionaron con la
supervivencia la reactividad pupilar, la actividad respiratoria y el ritmo sinusal pero no
fueron fiables®®’. Tres estudios informaron no tener supervivientes entre los pacientes que
se atendieron con asistolia o ritmos agénicos?®* %" 28 Otro no encontrd supervivientes
con actividad eléctica sin pulso tras traumatismo cerrado®'®. Basandose en estos estudios
el Colegio Americano de Cirujanos y la Asociacion Nacional de Médicos de SEM
elaboraron unas recomendaciones sobre la no reanimacién. Recomiendan no reanimar

en:

e Victimas con traumatismo cerrado atendidas en apnea, sin pulso y sin
actividad ECG organizada;

* Victimas con traumatismos penetrantes encontradas en apnea y sin pulso
tras una valoracion rapida de signos de vida como los reflejos pupilares,
movimientos espontaneos o actividad ECG organizada.

Un estudio retrospectivo reciente cuestiona estas recomendaciones: en una serie de 184

victimas de PCRT, muchos supervivientes tenian los criterios de no reanimacion®.

Tratamiento
La supervivencia de la PCRT se correlaciona con la duracién de la RCP y el tiempo

prehospitalario®® ##??°, La RCP prolongada se asocia con un resultado pobre; el tiempo
méaximo asociado con un resultado favorable son 16 min®*> ?*?* E| nivel de atencion
prehospitalaria dependera de las habilidades de los profesionales del SEM local pero el
tratamiento en la escena del accidente debe centrarse en un SVB y SVA de buena calidad
y la exclusién de las causas reversibles. Buscar y tratar cualquier estado clinico que
pueda haber precipitado el evento traumatico. Llevar a cabo sélo las intervenciones
salvadoras esenciales en el escenario y, si el paciente tiene signos de vida, transfiérelo

rapidamente al hospital apropiado mas cercano. Pensar en hacer toracostomia en la
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escena del accidente a los pacientes apropiados®” %%, No retrasar por intervenciones de

indicacion desconocida como puede ser la inmovilizacion de la columna®®.

Toracotomia reanimadora

Prehospitalaria. La toracotomia ha sido descrita como in(til si el tiempo prehospitalario
supera los 30 min?®; otros consideran la toracotomia como indtil en pacientes con
traumatismo cerrado que precisan mas de 5 min de RCP prehospitalaria y en pacientes
con traumatismo penetrante que precisan mas de 15 min de RCP?*°. Con estos limites de
tiempo , un servicio del Reino Unido recomienda que si la intervencion quirdrgica no
puede ser llevada a cabo en los 10 min tras la pérdida de pulso en pacientes con lesién
penetrante toracica, la toracotomia se llevara a cabo en la escena del accidente.””’
Siguiendo este abordaje, de 39 pacientes que fueron sometidos a toracotomia en el

escenario sobrevivieron 4 y 3 de estos tuvieron una buena recuperacién neurolégica.

Hospital. Se ha descrito recientemente una técnica relativamente simple de
toracotomia®®*® #*°. El Colegio Americano de Cirujanos ha publicado unas
recomendaciones practicas para toracotomia en el servicio de urgencias (TSE) basadas
en un metaanélisis de 42 estudios de resultados que incluyé 7.035 TSE?*. La tasa de
supervivencia global fue del 7'8% y de 226 supervivientes (5%) s6lo 34 (15%) tuvieron

déficit neuroldgico. Los investigadores concluyeron lo siguiente:

» Tras traumatismo cerrado, la TSE deberia limitarse a los que tienen signos vitales
a la llegada y con una parada cardiaca presenciada (tasa de supervivencia
estimada del 1'6%)

» La toracotomia en el servicio de urgencias se aplica mejor sobre pacientes con
lesiones penetrantes cardiacas que llegan al centro traumatoldgico tras unos
tiempos cortos en el escenario y de transporte, con signos de vida o actividad

ECG presenciados (tasa de supervivencia estimada 31%).

e La toracotomia en el servicio de urgencias deberia ser realizada incluso en
traumatismos penetrantes toracicos no cardiacos a pesar de que las tasas de

supervivencia son bajas.
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» Latoracotomia en el servicio de urgencias deberia ser realizada en pacientes con

lesién vascular abdominal exanguinante a pesar de que las tasas de supervivencia

son bajas. Este procedimeinto deberia usarse como una parte de la reparacién

definitiva de la lesién vascular abdominal.

Fuente

Bouillon

Battistella®

Pasquale®®

Fishef

Hazinski

Shimazu®

Calking

Tabla 7.4 Supervivencia a un parada cardiaca traumatico

Criterios de ingreso

Sin pulso, necesitando RCP

en la escena

Sin pulso, necesitando RCP
en la escena, de camino o en

Urgencias

RCP antes o al ser admitido

en el hospital

Nifios que necesitaron RCP
antes o en la admision luego
de trauma contundente

Nifios que necesitaron RCP o
gravemente hipotensos en la
admision trds un trauma
contundente

PCRT en la admision

Nifios que necesitaron RCP

tras trauma contundente

Numero de
supervivientes
neurol6gica-mente

intactos
224

4

3

604

16

106

65

[EnY

38

25
2

NUmero de
supervivientes de
trauma penetrante
neurolégica-mente
intactos

300
12

21

NUmero de
supervivientes de
trauma contundente
neurolégicamente

intactos

304

85

38

65
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2 2
Yanagawéi6 PCFH con trauma 332 332
contundente 6 6
0 0
Rosemurgy® RCP antes de la admision 138 42 96
0
0
Strattond Inconciente, sin pulsoenla 879 497 382
escena 9 4 5
3 3 0
Cerd RCP en la admisién 161
15

Para cada estudio, el primer nUmero indica el nimero de pacientes en parada cardiaca, el segundo indica el nUmero de
sobrevivientes y el tercero, nimero de sobrevivientes con un buen resultado neurolégico.

RCP = resuscitacioncardiopulmonar; U = servicios de urgencia;

PCRT = paro cardiorrespiratorio traumatico;

PCFH = parada cardiaca fuera del hospital

Manejo de la via aérea

El manejo efectivo de la via aérea es esencial para mantener la oxigenacion de las
victimas de traumatismos gravemente comprometidas. En un estudio, la intubaciéon
traqueal en la escena del accidente de los pacientes con PCRT duplicé el periodo
tolerado de RCP, p. €j.: el tiempo medio de RCP para los supervivientes que fueron

intubados en el sitio fue de 9’1 min contra los 4’2 min de los que no fueron intubados®*.

La intubacion traqueal de las victimas de traumatismos es un procedimiento dificil
con una alta tasa de fallo si es llevada a cabo por profesionales con menor experiencia®*
2% Usar las maniobras bésicas de manejo de la via aérea y dispositivos alternativos de
via aérea para mantener la oxigenacion si la intubacion traqueal no puede ser conseguida

inmediatamente. Si esas medidas fallan, esta indicada una via aérea quirdrgica.
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Ventilacion

En estados de bajo gasto cardiaco, la ventilacién con presion positiva causa depresion
circulatoria afiadida o incluso parada cardiaca al impedir el retorno venoso al coraz6n®*°.
Monitorizar la ventilacion con capnometria y ajlstarla para conseguir la normocapnia.
Esto permitira disminuir la frecuencia respiratoria y unos voliimenes tidal menores con el
consiguiente descenso de la presion transpulmonar que puede aumentar el retorno
venoso y el gasto cardiaco.

Descompresion toracica

La descompresién efectiva de un neumotérax a tension puede conseguirse rapidamente
por toracostomia lateral, que es posiblemente mas efectiva que la toracostomia con aguja

y mas rapida que poner un tubo de térax®*'.

Efectividad de las compresiones toracicasenlaPCR T

En la parada cardiaca hipovolémica o el taponamiento cardiaco, las compresiones
toracicas es poco probable que sean tan efectivas como en la parada cardiaca de otra
etiologia®®®; no obstante, el retorno de la circulaciéon espontanea con SVA en pacientes
con PCRT es bien conocido. Las compresiones toracicas aln son los cuidados estandar
en pacientes con parada cardiaca, independientemente de la etiologia.

Control de las hemorragias

El control precoz de las hemorragias es vital. Maneja al paciente con cuidado en todo
momento para prevenir la rotura de los coagulos. Aplica compresion externa y férulas de
pelvis y miembros cuando sea apropiado. Los retrasos en la hemostasia quirdrgica son

desastrosos para los pacientes con traumatismos exsanguinantes.

Pericardiocentesis

En los pacientes con taponamiento cardiaco relacionado con traumatismo, la

pericardiocentesis con aguja probablemente no es un procedimiento Gtil**°. No hay



evidencia de beneficio en la literatura. Puede aumentar el tiempo en el escenario, producir
lesion miocardica y retrasar las medidas terapéuticas efectivas, como la toracotomia de

emergencia.

Liquidos y transfusion de sangre en la escenadel a  ccidente

La resuscitacioncon liquidos de las victimas de traumatismos antes de controlar las
hemorragias es controvertida y no hay un consenso claro sobre cuando deberia iniciarse
y que liquidos deberian darse**. Evidencias limitadas y el consenso general apoyan un
abordaje mas conservador a la infusién iv de liquidos con hipotensién permisiva hasta que
se consigue la hemostasia quirdrgica®*" *>. En el Reino Unido, el Instituto Nacional para
la Excelencia Clinica ha publicado unas recomendaciones sobre la reposicion
prehospitalaria de liquidos en los traumatismos®®. Las recomendaciones incluyen dar
bolos de 250 ml de cristaloides hasta que sea palpable el pulso radial y no retrasar el
transporte rapido de las victimas de traumatismos por la infusion de liquidos en el
escenario. La fluidoterapia prehospitalaria puede tener un papel en atrapamientos

prolongados, pero no hay evidencia fiable de esto®* #*°.

Ultrasonidos

Los ultrasonidos son una valiosa herramienta en la evaluacion de la victima de
traumatismo comprometida. El hemoperitoneo, el hemo- o neumotérax y el taponamiento
cardiaco pueden diagnosticarse con fiabilidad en minutos incluso en la fase
prehospitalaria®*®. El lavado peritoneal diagnéstico y la pericardiocentesis con aguja han
desaparecido virtualmente de la practica clinica desde la introduccion de la sonografia en
el cuidado de los traumatismos. La ultrasonografia prehospitalaria no esta disponible,

aungue sus beneficios aln estan por ver.

Vasopresores

El posible papel de los vasopresores (p. ej.. vasopresina) en la resuscitacionde

traumatismos no esté clara y se basa principalmente en informes de casos®"’.
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7j. La parada cardiaca asociada al embarazo

Generalidades

La mortalidad relacionada con el embarazo es rara en paises desarrollados, estimandose
en 1:30.000 partos®®. Debe pensarse siempre en el feto cuando ocurre un evento
adverso cardiovascular en una mujer embarazada. Las recomendaciones de
resuscitaciénen el embarazo se basan en grandes series de casos y razones cientificas.
Muchos informes sefialan las causas en los paises desarrollados, mientras que la

mayoria de las muertes relacionadas con el embarazo se dan en los paises en desarrollo.

Hay cambios fisioldgicos significativos durante el embarazo, p. ej.: aumento del gasto
cardiaco, del volumen sanguineo, de la ventilacion minuto y del consumo de oxigeno. Aln
mas, el Utero gravido puede producir una compresién significativa de la iliaca y de los
vasos abdominales cuando la madre esta en decubito supino con la consiguiente
disminucion del gasto cardiaco e hipotension.

Causas

Hay muchas causas de parada cardiaca en la mujer embarazada. Una revision de cerca

248

de 2 millones de embarazos en el Reino Unido“™® mostré que la muerte materna se asocio

con:

Enfermedad cardiaca previa;
Tromboembolismo;

Suicidio;

Transtornos hipertensivos del embarazo;
Sepsis;

Embarazo ectopico;

Hemorragia;

Embolia de liquido amnidtico.
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Las mujeres embarazadas ademas pueden sufrir las mismas causas de parada

cardiaca que las mujeres de su grupo de edad.

Intervenciones claves para evitar el parada cardiac a

En una emergencia usa el abordaje ABCDE. Muchos problemas cardiovasculares
asociados con el embarazo se deben a compresién de la vena cava. Trata a una paciente

embarazada comprometida como se indica a continuacion:

» Pon a la paciente en posicion lateral izquierda o desplaza manualmente con

cuidado el Gtero a la izquierda.

» Da oxigeno al 100%.

« Da un bolo de liquidos.

» Reevalla inmediatamente la necesidad de cualquier droga que se esté
administrando.

» Busca ayuda de experto pronto.

Modificaciones de las recomendaciones de Soporte Vi tal Basico en parada cardiaca

Después de las 20 semanas de gestacion, el Gtero de la mujer embarazada puede
comprimir la vena cava inferior y la aorta, comprometiendo el retorno venoso y el gasto
cardiaco. La obstruccidon uterina del retorno venoso puede causar hipotension previa a la
parada y shock y, en el paciente criticamente enfermo, desencadenar la parada®® 2*°.
Tras la parada cardiaca, el compromiso del retorno venoso y del gasto cardiaco causado
por el Utero gravido limita la efectividad de las compresiones toracicas. Datos obtenidos
de casos que no son paradas cardiacas muestran que el Utero gravido puede ser
apartado de la cava en muchos casos poniendo a la paciente en posicion 15 grados de
declbito lateral izquierdo®™. El desplazamiento puede completarse con medios
mecanicos o manuales. No hay evidencia que guie la posicion de las manos para hacer
las compresiones toracicas optimas en la paciente embarazada. Una posicion de las
manos algo mas alta que la normal para las compresiones toracicas puede ser necesaria

para ajustarse a la elevacion del diafragma y del contenido abdominal producido por el
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Gtero gravido. Intenta la desfibrilacién usando las dosis de energia estandar’®?. No hay
evidencia de que los choques de un desfibrilador de corriente directa tengan efectos
adversos en el corazoén fetal. La inclinacion lateral izquierda y las grandes mamas haran
dificil poner la pala apical del desfibrilador. En el embarazo son preferibles los parches

adhesivos que las palas del desfibrilador.

Modificaciones en el caso de Soporte Vital Avanzado

Existe una gran posibilidad de insuficiencia del esfinter gastroesofagico y de riesgo de
aspiraciéon pulmonar del contenido gastrico. La intubacién traqueal precoz con presion
correctamente aplicada sobre el cricoides disminuye este riesgo. La intubacion traqueal
hara la ventilaciéon de los pulmones mas facil en presencia de presion intraabdominal

aumentada.

Puede ser necesario usar un tubo traqueal con un didmetro interno 0°'5-1 mm
menor que el usado en una mujer no embarazada de tamafio similar debido al
estrechamiento materno de la via aérea secundario a edema e inflamacion®™?. La

4 puede ser

intubacion traqueal puede ser mas dificil en la paciente embarazada
necesaria la ayuda de un experto o el uso de dispositivos alternativos de via aérea (ver

Seccion 4d)*°.
Causas reversibles

Los reanimadores deberian intentar identificar las causas comunes y reversibles de
parada cardiaca en la embarazada durante los intentos de reanimacion. El abordaje de
las 4Hs & 4Ts ayuda a identificar todas las causas comunes de parada cardiaca en el
embarazo. Las pacientes embarazadas tienen riesgo de todas las otras causas de parada
cardiaca de su grupo de edad (p. e€j.: anafilaxia, sobredosis de drogas, traumatismo).
Pensar en consultar un experto en ultrasonografia abdominal para detectar el embarazo
y las posibles causas durante la parada cardiaca en el embarazo; sin embargo no
retrases por esto otros tratamientos. Las causas especificas de parada cardiaca en el

embarazo incluyen las siguientes:
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Hemorragia

La hemorragia con riesgo vital puede darse tanto prenatal como postnatal. Se puede
asociar con embarazo ectépico, abruptio placentae, placenta previa y rotura uterina®®. Un
protocolo de hemorragia masiva debe estar disponible en todas las unidades y deberia
ser actualizado y revisado regularmente en conjunto con el banco de sangre. Las mujeres
con alto riesgo de sangrado deberian dar a luz en centros con instalaciones para
transfusion senguinea, cuidados intensivos y otras intervenciones; ademas deberia
planificarse con anticipacién su manejo. El tratamiento se basa en una aproximacion tipo

ABCDE. El paso clave es parar el sangrado. Piensa en lo siguiente:

» Resuscitacioncon liquidos incluido un sistema de transfusion rapido y de
recuperacion de células®®;

 Correccion de las coagulopatias. Puede tener aqui un papel el Factor Vlla
recombinante®’;

« Oxitocina y prostaglandinas para corregir la atonia uterina®®;

« Sutura de compresion uterina®*;

« Embolizacion radiol6gica®”;

* Histerectomia;

« Clampaje aoértico transversal en hemorragia catastrofica®®”.

Farmacos

La sobredosis iatrogénica es posible en mujeres eclampticas que reciben sulfato de
magnesio, en especial si la mujer se hace oliglrica. Da calcio para tratar la toxicidad del
magnesio (ver anormalidades electroliticas con amenaza vital).El bloqueo neural central
para analgesia 0 anestesia puede dar problemas secundarios a blogqueo simpatico

(hipotensién, bradicardia) o toxicidad por anestésicos locales®®’.

Enfermedad cardiovascular

70



La hipertension pulmonar causa la mayoria de las muertes por enfermedad cardiaca
congénita. La miocardiopatia periparto, el infarto de miocardio y el aneurisma o diseccién
de aorta o sus ramas causan la mayoria de las muertes por enfermedad cardiaca

adquirida®®® 2%,

Los pacientes con enfermedad cardiaca conocida necesitan ser
manejados en una unidad especializada. Las mujeres embarazadas con enfermedad de
arteria coronaria pueden sufrir un sindrome coronario agudo. La intervencion coronaria
percutanea es la estrategia de reperfusion de eleccion para el infarto de miocardio con
elevacion del ST en el embarazo dado que los fibrinoliticos estan relativamente

contraindicados®®®.

Preeclampsia y eclampsia

La eclampsia se define como el desarrollo de convulsiones y/o coma inexplicado durante
el embarazo o el postparto enpacientes con signos y sintomas de pre-eclampsia®® ?®’. El
sulfato de magnesio es efectivo en la prevencién de aproximadamente la mitad de los
casos de eclampsia que se desarrollan durante el parto o inmediatamente tras el parto en

mujeres con pre-eclampsia.

Embolismo pulmonar potencialmente mortal
Se ha informado del uso con éxito de fibrinoliticos para el embolismo pulmonar masivo

con riesgo vital en mujeres embarazadas®®?".

Embolismo amnidtico

El embolismo amniético se puede presentar con: dificultad respiratoria, cianosis, arritmias,
hipotensién y hemorragias asociadas con una coagulopatia intravascular diseminada.?’?
La presentacion es variable y puede ser similar a la anafilaxia. El tratamiento es de
soporte ya que no hay una terapia especifica. Varios estudios muestran el uso exitoso de
derivaciones cardiopulmonares en mujeres con embolismo amniético potencialmente

mortal durante el trabajo de parto y el parto.?”

71



Si los intentos de resuscitacion inmediatos fracasa n:

Piensa en la necesidad de una histerotomia de emergencia o cesarea tan pronto como la
embarazada entra en parada cardiaca. En algunas circunstancias los intentos inmediatos
de resuscitacidnrestauraran un ritmo que perfunda; en la fase precoz del embarazo esto
permitira que el embarazo llegue a término. Cuando los intentos iniciales de
resuscitacionfracasan, la extracciéon del feto puede hacer que mejoren las oportunidades
de resuscitaciéncon éxito de la madre y del feto?’*?’®. La mejor tasa de supervivencia de
niflos de mas de 24-25 semanas de gestacién se da cuando la extraccién del nifio se
hace antes de 5 min tras la parada cardiaca de la madre?”* ?’?’°, Esto precisa que el
reanimador comience la histerotomia unos 4 min tras la parada cardiaca. La extraccién
del feto aliviara la compresién de la cava y mejorara las oportunidades de
resuscitacionmaternal. La cesarea también permite el acceso al nifio de modo que la

resuscitaciondel neonato puede empezar.

Decision de realizar una histerotomia de urgencia

Pensar en la edad gestacional. El Utero gravido alcanza un tamafio que empieza a
comprometer el flujo sanguineo aorto-cava a las 20 semanas de gestacién
aproximadamente; sin embargo, la viabilidad fetal comienza a las 24-25 semanas. Los
ecOgrafos portatiles estan disponibles en algunos departamentos de emergencias y
pueden ayudar en la determinacion de la edad gestacional (en manos con experiencia) y
la posicion del feto, siempre que su uso no retrase la decisién de realizar la histerotomia
de emergencia®®.

« En edades gestacionales <20 semanas, la cesarea urgente no tiene que ser
considerada, dado que el Gtero gravido de este tamafio es poco probable que
comprometa significativamente el gasto cardiaco materno.

* En edad gestacional entre 20-23 semanas, inicia la histerotomia de emergencia
para permitir la resuscitacioncon éxito de la madre, no por la supervivencia del

lactante extraido que es poco probable a esta edad gestacional.
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» En edad gestacional de aproximadamente 224-25 semanas, inicia la histerotomia

de emergencia para salvar la vida tanto de la madre como del lactante.

Planificacion de emergencias. El soporte vital avanzado en el embarazo necesita de la
coordinacion de la resuscitacionmaternal, extraccion por cesarea del feto y
resuscitaciénneonatal todo en 5 min. Para conseguir esto, las unidades que posiblemente

tengan que trabajar con paradas cardiacas en el embarazo deberian:

» Tener planificacion y equipamiento en el sitio para la resuscitaciontanto de la
mujer

embarazada como del neonato;

» Asegurarse de la implicacion precoz de los equipos obstétrico y neonatal;

» Asegurar entrenamiento peridédico en emergencias obstétricas.

7k. Electrocucion

Introduccion

La lesion eléctrica es una agresion multisistémica relativamente infrecuente pero
potencialmente devastadora con alta morbimortalidad que causa 0’54 muertes por
100.000 habitantes cada afio. La mayoria de las lesiones eléctricas en adultos se dan en
el lugar de trabajo y se asocian generalmente con alto voltaje, mientras que en nifios el
riesgo principal esta en el hogar donde el voltaje es menor (220 V en Europa, Australia y
Asia; 110 V en USA y Canada)®®. La electrocucién por rayos es rara pero causa 1.000

muertes al afio en todo el mundo??2.

Las lesiones del choque eléctrico son producidas por los efectos directos de la
corriente sobre las membranas celulares y el musculo liso vascular. La energia térmica
asociada con la electrocucion de alto voltaje podria también causar quemaduras. Los
factores que influyen en la gravedad de las lesiones eléctricas se basan en si la corriente

es alterna (alternating current AC) o continua (direct current DC), en el voltaje, la
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magnitud de la energia recibida, la resistencia al flujo de corriente, el trayecto de la
corriente a través del paciente y el area y la duracién del contacto. La resistencia cutanea
disminuye con la humedad lo que aumenta la posibilidad de lesion. La corriente eléctrica
sigue el trayecto de menor resistencia; las vias conductoras neurovasculares de los
miembros son particularmente propensas al dafio.

El contacto con AC puede producir contraccioén tetanica del masculo esquelético lo
gue podria evitar que salte de la fuente de electricidad. El fallo miocéardico o respiratorio

puede producir la muerte inmediata.

» La parada respiratoria puede estar causada por paralisis del sistema central sobre

el control respiratorio o de los musculos respiratorios.

e La corriente puede precipitar una fibrilacion ventricular (FV) si atraviesa el
miocardio durante el periodo vulnerable (fenémeno analogo al de R sobre T)**. La
corriente eléctrica puede también producir isquemia miocardica debido a espasmo
de las arterias coronarias. La asistolia puede ser primaria 0 secundaria a la asfixia

tras la parada respiratoria.

La corriente que atraviesa el miocardio es muy posible que sea letal. Un trayecto
transtoracico (de mano a mano) es mas letal que otro vertical (de mano a pie) o a través
de las piernas (de pie a pie). Puede haber una destruccion tisular extensa a lo largo del

trayecto de la corriente.

Fulguracion por rayos

Los rayos descargan mas de 300 kilovoltios en unos pocos metros. La mayoria de la
corriente de un rayo pasa sobre la superficie del cuerpo en un proceso llamado “descarga
externa”. Tanto los choques industriales como los rayos producen quemaduras profundas
en el punto de contacto. En la industria, los puntos de contacto se situan habitualmente
en las extremidades superiores, manos y antebrazos, mientras que para la fulguraciéon
estan principalmente en la cabeza, cuello y hombros. La lesion también puede darse
indirectamente con corriente a través del suelo o “salpicadura” de corriente desde un arbol

74



u otro objeto que es alcanzado por un rayo®*. La fuerza explosiva puede producir
traumatismo cerrado®®. El patrén y la severidad de la lesién de una fulguracién por rayo
varfa ampliamente, incluso entre individuos afectados de un anico grupo®®?%. Al igual
que en los choques eléctricos industriales y domésticos, la muerte se debe a parada

cardiaca®’?%!

o respiratoria®®" 22, En los que sobreviven al choque inicial puede darse
una liberacion extensa de catecolaminas o una estimulacion autonémica, produciendo
hipertension, taquicardia, cambios ECG inespecificos (incluidos prolongacion del intervalo
QT e inversion transitoria de la onda T) y necrosis miocardica. La creatinkinasa puede ser
liberada del masculo cardiaco y esquelético. La fulguracién puede causar dafio nervioso
central y periférico; hemorragia y edema cerebral, el dafio de nervios periféricos es
comun. La mortalidad de las lesiones de fulguracién es tan alta como del 30%, con hasta

un 70% de supervivientes con una morbilidad significativa 2%%%.

Diagnéstico
Las circunstancias del incidente no siempre son conocidas. Los pacientes inconscientes
con quemaduras lineales, puntiformes o ramificadas deberian ser tratadas como victimas

de una fulguracién por rayo®®.

Rescate

Asegurarse de que cualquier fuente de energia esta apagada y no aproximarse a la
victima hasta que sea seguro. La electricidad de alto voltage (por encima de los
domésticos) puede producir un arco y conducir a través del suelo hasta unos pocos
metros alrededor de la victima. Es seguro acercarse y tocar a las victimas tras la
fulguracion por rayo, aunque podria ser mejor trasladarlo a un ambiente mas seguro,

particularmente si se han visto rayos en los Gltimos 30 min®®*.

Reanimacion

Comienza el soporte vital basico y avanzado estandar sin retraso.
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El manejo de la via aérea puede ser dificil si hay quemaduras eléctricas alrededor
de la cara y cuello. La intubacion traqueal precoz es necesaria en estos casos
dado que puede desarrollar un edema extenso de los tejidos blandos produciendo
obstruccion de la via aérea. Puede haber traumatismo craneal o espinal tras la
electrocucion. Inmovilizar la columna hasta que pueda hacerse una valoracion
especifica.

La paralisis muscular, especialmente tras alto voltaje, puede persistir durante

bastantes horas®*; es necesario soporte ventilatorio durante este periodo.

La FV es la arritmia inicial mas comun tras un choque AC de alto voltaje; tratarlo
con desfibrilacién precoz. La asistolia es mas comun tras un choque con DC; usar

los protocolos estandar para esta y otras arritmias.

Quitar las ropas y zapatos que aun estén ardiendo para parar la lesion térmica.

Sera necesario un tratamiento intenso con liquidos si hay una destruccion tisular
significativa. Mantener una buena diuresis para permitir la excrecion de
mioglobina, potasio y otros productos del dafio tisular®®.

Considerar la intervencion quirdrgica precoz en los pacientes con lesiones

térmicas graves.

Mantener la inmovilizacién de la columna si hay posibilidad de traumatismo de

cuello o cabeza?® 2%,

Hacer una evaluacion secundaria completa para excluir lesiones traumaticas

causadas por la contraccién muscular tetanica o por la caida®” %%,

La electrocucion puede producir lesién grave y profunda de los tejidos blandos con
lesiones cutaneas relativamente pequefias, dado que la corriente tiende a seguir
las ramas neurovasculares; buscar cuidadosamente las caracteristicas clinicas del

sindrome compartimental que podria necesitar fasciotomia.
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Los pacientes fulgurados por rayo , es mas probable que mueran si sufren una
inmediata parada cardiaca o respiratoria y no son tratados rapidamente. Cuando son
fulguradas por un rayo simultaneamente mdltiples victimas, los reanimadores deberian
dar mayor prioridad a los pacientes en parada respiratoria 0 cardiaca. Las victimas con
parada respiratoria pueden necesitar sélo ventilacibn para evitar la parada cardiaca
hipéxica secundaria. Los intentos de resuscitacionpueden tener mayores tasas de éxito
en los fulgurados que en las paradas cardiacas de otras causas y estos esfuerzos pueden
ser efectivos incluso cuando el intervalo hasta el intento de resuscitaciénes prolongado®®?.
Las pupilas dilatadas o arreactivas nunca deberian usarse como signo prondstico, en

particular en los pacientes que sufren una fulguraciénpor rayo”*.

Hay informes contradictorios sobre la vulnerabilidad del feto al choque eléctrico. El
espectro clinico de la lesion eléctrica varia desde una sensacién desagradable transitoria
para la madre sin efecto sobre el feto hasta la muerte fetal tanto inmediata como unos
pocos dias mas tarde. Muchos factores tales como la magnitud de la corriente o la

duracién del contacto se cree que afectan al resultado®®.

Tratamiento posterior y prondstico
La resuscitaci6ninmediata de victimas jovenes de parada cardiaca secundaria a

electrocucion puede hacerlos sobrevivir. Se ha informado de resuscitaciéncon éxito tras
soporte vital prolongado. Todos los que sobreviven a lesién eléctrica deben ser
monitorizados en un hospital si tienen antecedentes de problemas cardiorrespiratorios o
han sufrido:

Pérdida de consciencia

Parada cardiaca

Anormalidades electrocardiograficas

Dafio de tejidos blandos y quemaduras
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Las quemaduras graves (térmicas o eléctricas), la necrosis miocardica, la

extension de la lesién del sistema nervioso central y el fallo organico multisistémico

secundario determinan la morbilidad y el prondstico a largo plazo. No hay terapia

especifica para la lesion eléctrica y su manejo es sintomatico. La prevencion sigue siendo

la mejor manera de reducir la prevalencia y la gravedad de la lesién eléctrica.
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