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Introducció 

 

La publicació d’aquestes Guies de l’European Resuscitation Council (ERC) per a la 

Ressuscitació Cardiopulmonar (RCP) actualitza les que es van publicar l’any 2005 i 

conserva el cicle de canvis de cinc anys establert en elles.1 Com les guies anteriors, 

aquestes de 2010 es basen en el darrer consens internacional sobre Ciència de RCP amb 

Recomanacions per al Tractament (CoSTR)2 que incorporaven els resultats de les 

revisions d’un ampli ventall de temes relacionats amb la RCP. La ciència de la 

ressuscitació continua progressant, i cal actualitzar regularment les guies clíniques per 

reflectir aquests avenços i aconsellar els professionals de l’atenció sanitària sobre les 

millors pràctiques. Entre les actualitzacions de les guies que es fan cada cinc anys, les 

comunicacions científiques provisionals informen al professional de l’atenció sanitària 

sobre les noves teràpies que poden influir notablement en els resultats.   

Aquest resum  proporciona els algoritmes de tractament essencials per a la 

ressuscitació de nens i adults i ressalta els principals canvis en les guies des de 2005.  Es 

proporciona una orientació detallada en cadascuna de les nou seccions restants, les quals 

es publiquen en articles individuals dins del tema de la ressuscitació. Les seccions de les 

Guies de 2010 són: 

  

 1. Resum executiu; 

 2. Suport vital bàsic en adults i ús de desfibril·ladors automàtics externs;4 

 3. Teràpies elèctriques: desfibril·ladors automàtics externs, desfibril·lació, 

cardioversió i electroestimulació;5 

 4. Suport vital avançat en l’adult;6 

 5. Tractament inicial de les síndromes coronàries agudes;7 

 6. Suport vital pediàtric;8 

 7. Ressuscitació de nounats;9 

 8. Aturada cardíaca en circumstàncies especials: trastorns electrolítics, 

intoxicació, ofegament, hipotèrmia accidental, asma, anafilaxi, cirurgia 

cardíaca, traumatisme, embaràs, electrocució;10 

 9. Principis educatius en ressuscitació;11 

 10. L’ètica en la ressuscitació i decisions al final de la vida12 

 

  Les recomanacions que oferim a continuació no defineixen l’única manera com es 

pot realitzar la ressuscitació, simplement representen una concepció àmpliament 

acceptada de com s’hauria d’emprendre la ressuscitació de forma segura i eficaç. La 

publicació de recomanacions de tractament noves i revisades no significa que l’atenció 

clínica actual sigui insegura ni ineficaç. 
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Resum dels principals canvis respecte a les Guies de 2005 

 

Suport vital bàsic 

 

Els canvis en el suport vital bàsic (SVB) respecte a les guies de 2005 inclouen:4,13 

 

• Caldria formar els operadors telefònics d’emergències per tal que interroguin les 

persones que truquen amb protocols estrictes per obtenir-ne informació. Aquesta 

informació s’hauria de centrar en el reconeixement de la manca de resposta i la 

qualitat de la respiració. La combinació de manca de resposta i respiració anormal o 

absència de respiració,  hauria d’activar un protocol d’actuació per a la suposada 

aturada cardíaca. Es posa èmfasi en la importància de la respiració en boquejades 

(“gasping”) com a signe d’aturada cardíaca.  

• Tots els reanimadors, entrenats o no, haurien de realitzar compressions toràciques a 

les víctimes d’una aturada cardíaca. Continua essent bàsic posar molt d’èmfasi en 

realitzar compressions toràciques de gran qualitat. L’objectiu hauria de ser prémer fins 

a una profunditat de 5 cm a un ritme de 100 compressions per minut-1, per permetre 

que el tòrax es reexpandeixi completament, minimitzant les interrupcions en les 

compressions toràciques. Els reanimadors preparats, també haurien de realitzar 

ventilacions amb una relació de compressions:ventilacions (CV) de 30:2. Per als 

reanimadors sense formació s’aconsella la RCP realitzada sols-amb-compressions 

toràciques orientada per telèfon. 

• Es recomana la utilització de dispositius d’autocorrecció (feedback) immediat durant la 

RCP. Les dades guardades en l’equipament de rescat es poden utilitzar per controlar i 

millorar la qualitat de la RCP i proporcionen  informació als reanimadors professionals 

durant les sessions d’anàlisis. 

 

Teràpies elèctriques: desfibril·ladors automàtics externs, desfibril·lació, 

cardioversió i electroestimulació5,14 

 

Els canvis més importants en les Guies 2010 de l’ERC sobre teràpies elèctriques  

inclouen: 

 

• Es destaca la importància de les compressions toràciques precoces i ininterrompudes 

en aquestes guies. 

• Es fa molt més èmfasi en minimitzar la durada de les pauses predescàrrega i 

postdescàrrega; es recomana continuar les compressions mentre es carrega el 

desfibril·lador. 
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• També es destaca la importància de reprendre de forma immediata les compressions 

toràciques després de la desfibril·lació. Juntament amb la continuació de les 

compressions mentre es carrega el desfibril·lador, aquestes no s’haurien d’interrompre 

durant més de 5 segons per realitzar la desfibril.lació. 

• La seguretat del reanimador continua essent essencial, però en aquestes guies es 

reconeix que el perill que el reanimador prengui mal en utilitzar un desfibril·lador és 

molt petit, sobretot, si duu guants. Es destaca la importància d’una comprovació de 

seguretat ràpida per minimitzar la pausa predescàrrega.  

• Quan es tracta una aturada cardíaca extrahospitalària, el personal dels sistemes 

d’emergències mèdiques (SEM) hauria de realitzar una RCP de gran qualitat mentre es 

prepara, s’aplica i es carrega un desfibril·lador, però ja no es recomana una rutina 

preespecificada de RCP (concretament, dos o tres minuts) abans de realitzar l’anàlisi 

del ritme i de la descàrrega. En el cas d’alguns sistemes d’emergències mèdiques que 

han implementat plenament un període preestablert de compressions toràciques 

abans de la desfibril·lació, tenint en compte la manca de dades convincents que 

aconsellin o rebutgin aquesta estratègia, és raonable que continuïn aquesta pràctica. 

• Es pot considerar la utilització de tres descàrregues successives si la FV/TV es 

produeix durant la cateterització cardíaca o en el període postoperatori inicial després 

de la cirurgia cardíaca. Aquesta estratègia de tres descàrregues successives també es 

pot plantejar en el cas d’una aturada quan el pacient ja està connectat a un 

desfibril·lador manual. 

• Es recomana un major desenvolupament dels programes DEA. Això és necessari per a 

la implantació dels DEA tant en les àrees públiques com en les residencials. 

 

Suport vital avançat en adults 

 

Els canvis més importants en les Guies per al Suport Vital Avançat 2010 (SVA) 

inclouen:6,15 

• Un major èmfasi en la importància de les compressions toràciques de gran qualitat 

mínimament interrompudes durant qualsevol intervenció de SVA: les compressions 

toràciques s’aturen breument sols per permetre intervencions específiques.  

• Un major èmfasi en la utilització de “sistemes de control i alerta” per detectar el 

deteriorament del pacient i permetre el tractament, per tal de prevenir una aturada 

cardíaca intrahospitalària. 

• Una major consciència sobre els signes d’alerta relacionats amb el risc potencial de 

mort sobtada cardíaca extrahospitalària. 

• Eliminació de la recomanació d’un període preestablert de ressuscitació 

cardiopulmonar (RCP) abans de la desfibril·lació extrahospitalària després d’una 

aturada cardíaca no presenciada pels sistemes d’emergències mèdiques. (SEM). 
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• Continuació de les compressions toràciques mentre es carrega un desfibril·lador: això 

minimitzarà la pausa predescàrrega. 

• Es treu importància al paper del cop precordial. 

• La utilització de tres descàrregues ràpides (successives) en el cas de la fibril·lació 

ventricular / taquicàrdia ventricular sense pols (FV/TV) que es produeix en el gabinet 

de cateterització cardíaca o en el període postoperatori immediatament posterior a la 

cirurgia cardíaca.  

• Ja no es recomana l’administració de fàrmacs a través del tub traqueal. Si no es pot 

aconseguir accés intravenós, caldria administrar els fàrmacs per via intraòssia (IO). 

• Quan es tracta una aturada cardíaca per FV/TV, cal administrar 1 mg d’adrenalina 

després de la tercera descàrrega, un cop reiniciades les compressions toràciques, i 

després, cada 3-5 minuts (durant els cicles alterns de RCP).  

• Ja no es recomana utilitzar rutinàriament atropina en l’asistòlia o en l’activitat elèctrica 

sense pols (AESP). 

• Es fa menys èmfasi en la intubació traqueal precoç tret que la realitzin individus molt 

preparats, amb una interrupció mínima de les compressions toràciques.  

• Es fa més èmfasi en la utilització de la capnografia per confirmar i controlar 

contínuament la col·locació del tub traqueal, la qualitat de la RCP i per proporcionar 

una indicació precoç del retorn a la circulació espontània (RCE). 

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

• El reconeixement del dany potencial causat per l’hiperoxèmia després d’aconseguir el 

RCE: un cop s’ha establert el RCE i es pot mesurar de forma fiable la saturació 

d’oxigen en la sang arterial (SaO2) (per pulsioximetria i/o gasometria arterial), 

s’ajustarà l’oxigen inspirat per aconseguir una saturació d’oxigen de 94 a 98%. 

• Molt més detall i èmfasi en el tractament de la síndrome postaturada cardíaca. 

• El reconeixement que la implementació d’un protocol de tractament de 

postressuscitació exhaustiu i estructurat pot millorar la supervivència de les víctimes 

d’aturades cardíaques després del RCE. 

• Més èmfasi en la utilització de la intervenció coronària percutània primària en pacients 

adequats (incloent-hi comatosos) amb un RCE sostingut després de l’aturada cardíaca.  

• La revisió de la recomanació d’un control estricte de glucosa en els adults amb RCE 

sostingut després d’una aturada cardíaca; caldria tractar els valors de glucosa en sang  

>10 mmol l-1 (>180 mg dl-1) però cal evitar la hipoglucèmia. 

• La utilització de la hipotèrmia terapèutica per incloure  els supervivents d’una aturada 

cardíaca associada inicialment amb ritmes no desfibril·lables, així com amb ritmes 

desfibril·lables. Es reconeix el nivell menor d’evidències per utilitzar-la després de 

l’aturada cardíaca producte de ritmes no desfibril·lables.  
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• Es reconeix que molts dels predictors acceptats de pobres resultats en els 

supervivents comatosos d’aturades cardíaques no són fiables, sobretot si el pacient 

s’ha tractat amb hipotèrmia terapèutica. 

 

Tractament inicial de les síndromes coronàries agudes 

 

Els canvis en el tractament de les síndromes coronàries agudes respecte a les 

guies de 2005 inclouen:7,16 

 

• L’expressió síndrome coronària aguda sense elevació del segment ST (SCASEST) es va 

introduir tant per a l’infart agut de miocardi sense elevació del segment ST (IAMSEST) 

com per a l’angina de pit inestable, perquè la diferència en el diagnòstic depèn dels 

biomarcadors que es poden detectar només al cap d’unes quantes hores, mentre que 

les decisions sobre el tractament depenen dels signes clínics que es presenten. 

• L’historial, els exàmens clínics, els biomarcadors, els criteris ECG i les valoracions de 

risc no són fiables per identificar quins pacients es poden donar d’alta sense perill de 

forma precoç. 

• La funció de les unitats d’observació de dolor toràcic (UDT) és identificar, utilitzant 

exàmens clínics repetits, ECG i proves de biomarcadors, aquells pacients que 

requereixen ingrés per a procediments invasius. Això pot incloure proves d’esforç i, en 

pacients seleccionats, tècniques d’imatge, com ara tomografia computada cardíaca, 

imatges de ressonància magnètica, etc. 

• Caldria evitar fàrmacs antiinflamatoris no esteroïdals (AINE’s). 

• No s’haurien d’utilitzar nitrats per realitzar diagnòstics.  

• Només es pot administrar oxigen suplementari a aquells pacients que pateixen 

dispnea o congestió pulmonar. La hiperoxèmia pot resultar perjudicial en els infarts 

sense complicacions. 

• Les pautes per al tractament amb àcid acetilsalicílic (AAS) s’han fet menys restrictives. 

Ara l’AAS el pot administrar qualsevol persona amb o sense consulta a un professional 

del SEM. 

• Revisió de les guies per al tractament amb nous antiagregants plaquetaris i 

antitrombínics per a pacients amb IAMEST i SCASEST basat en l’estratègia 

terapèutica.  

• Es desaconsellen inhibidors Gp IIb/IIIa abans de la angiografia/intervenció coronària 

percutània (ICP)  

• S’ha actualitzat l’estratègia de reperfusió en l’infart de miocardi amb elevació del 

segment ST: 

o La ICP primària (ICPP) és l’estratègia de reperfusió preferida sempre que es 

realitzi a temps per part d’un equip experimentat.  
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o Els sistemes d’emergències mèdiques (SEM) poden prescindir d’anar a l’hospital 

més proper sempre que es pugui realitzar una ICPP sense gaire retard. 

o El retard acceptable per fer una fibrinòlisi respecte d’una ICPP oscil·la entre els 

45 i els 180 minuts per a la insuflació del globus segons la localització de l’infart, 

l’edat del pacient i la durada dels símptomes.   

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

o Es desaconsella l’estratègia de ICP rutinària just després de la fibrinòlisi (“ICP 

facilitada”). 

o Als pacients amb una fibrinòlisi reeixida però que no es troben en un hospital que 

pugui realitzar una ICP se’ls hauria de transferir posterioment per fer-los una 

angiografia i, eventualment una ICP, idealment entre 6 i 24 hores després de la 

fibrinòlisi (“enfocament farmacoinvasiu”). 

o L’angiografia i, si convé, la ICP poden ser raonables en pacients amb recuperació 

de la circulació espontània (RCE) després d’una aturada cardíaca, i poden formar 

part d’un protocol postaturada cardíaca estandarditzat.  

o Per assolir aquests objectius, és útil la creació de xarxes incloent-hi SEM, 

hospitals que no poden practicar la ICP i hospitals que sí que poden. 

• Les recomanacions per a la utilització de betablocadors esdevenen més restrictives: 

no hi ha cap evidència per utilitzar betablocadors intravenosos de forma rutinària, tret 

del cas de circumstàncies específiques com ara el tractament de taquiarítmies. Si no 

és així, caldria començar a administrar els betablocadors en petites dosis, un cop 

s’hagi estabilitzat el pacient. 

• No es canvien les recomanacions sobre l’ús d’antiarítmics profilàctics, els inhibidors de 

l’enzima convertidora de l’angiotensina (IECA), blocadors dels recaptadors 

d’angiotensina (ARA II) i les estatines. 

 

Suport vital pediàtric 

 

Els principals canvis en aquestes noves guies per al suport vital pediàtric 

inclouen:8,17 

 

• El reconeixement de l’aturada cardíaca: el personal sanitari no pot determinar amb 

fiabilitat la presència o absència de pols en menys de deu segons en lactants o nens. 

El personal sanitari hauria de buscar signes de vida i, si són competents en la tècnica, 

poden afegir la palpació del pols per diagnosticar l’aturada cardíaca i decidir si haurien 

de començar les compressions toràciques o no. La decisió de començar la RCP s’ha de 

prendre en menys de deu segons. En relació a l’edat del nen, es pot utilitzar la 

comprovació del pols carotidi (nens), braquial (lactants) o femoral (nens i lactants). 
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• La relació compressió:ventilació (CV) utilitzada per als nens s’hauria de basar en si hi 

ha un o més reanimadors. Caldria ensenyar als ciutadans, que generalment només 

aprenen tècniques aplicables per una única persona, a utilitzar una relació de 30 

compressions per cada 2 ventilacions, que és la mateixa que figura en les 

recomanacions per a adults i que permet que qualsevol persona formada en SVB 

ressusciti nens amb una informació addicional mínima.  Els primers intervinents 

haurien d’aprendre a utilitzar una relació de 15:2 CV. No obstant això, poden utilitzar 

una relació de 30:2 si estan sols, sobretot si no aconsegueixen un nombre adequat de 

compressions. La ventilació continua essent un component molt important de la RCP 

en les aturades per asfíxia. Els reanimadors que no puguin o que no vulguin 

proporcionar una ventilació boca a boca se’ls hauria de recomanar que fessin, com a 

mínim, una RCP amb només compressions.  

• Es posa èmfasi en assolir compressions de qualitat i amb una profunditat adequada 

amb mínimes interrupcions per tal de minimitzar el temps sense circulació. Comprimiu 

el tòrax 1/3 del diàmetre toràcic anterior-posterior en tots els nens (és a dir, 

aproximadament, 4 cm en lactants i 5 en nens). Es destaca la importància de la 

reexpansió completa subsegüent. Tant per als lactants com per als nens, el ritme de 

compressió hauria de ser de, com a mínim, 100 compressions per minut però no 

superior a 120. La tècnica de compressió per a lactants inclou la compressió amb dos 

dits per als reanimadors sols i la tècnica amb dos polzes d’encerclament del tòrax per 

a dos o més reanimadors. Per a altres nens, es pot utilitzar la tècnica d’una o dues 

mans, segons les preferències del reanimador. 

• Els desfibril·ladors externs automàtics (DEA) són segurs i eficaços quan s’utilitzen en 

nens majors d’un any. Per a nens d’entre 1 i 8 anys es recomana utilitzar elèctrodes 

pediàtrics específics o dispositius atenuadors d’energia que mitiguen la potència de la 

màquina a 50-75 J. Si no es possible administrar una descàrrega amb energia 

atenuada o no es disposa d’un desfibril·lador manual, es pot utilitzar un DEA per a 

adults en els nens de més d’1 any. Hi ha casos descrits de l’ús amb èxit del DEA en 

nens menors d’un any. Tot i que és poc habitual, en el cas de que un nen menor d’1 

any presenti un ritme desfibril·lable, és raonable utilitzar un DEA (preferiblement amb 

un atenuador de dosis). 

• Per reduir el temps sense circulació quan s’utilitza un desfibril·lador manual, s’han de 

continuar les compressions mentre s’apliquen i es carreguen les pales o els pegats 

autoadhesius (si la mida del pit del nen ho permet). Les compressions toràciques 

s’aturen breument, un cop el desfibril·lador està carregat, per a la descàrrega. Per 

motius de simplicitat i coherència amb les pautes de SVB i SVA en adults, es 

recomana una estratègia  de descàrrega única utilitzant una dosi contínua de 4 J kg-1 

(preferiblement, es recomana bifàsic, però també és acceptable monofàsic per a la 

desfibril·lació de nens). 
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• Els tubs traqueals amb pneumotaponament es poden utilitzar sense cap perill en 

lactants i nens petits. La mida s’hauria d’escollir aplicant una fórmula validada. 

• La seguretat i el valor d’utilitzar la pressió cricoidea durant la intubació traqueal no 

està clara. Per tant, l’aplicació de pressió cricoidea s’hauria de modificar o interrompre 

si impedeix la ventilació, la velocitat o la facilitat d’intubació. 

• Controlar el diòxid de carboni (CO2) exhalat, idealment mitjançant una capnografia, 

resulta útil per confirmar la posició correcta del tub traqueal i es recomana durant la 

RCP per ajudar a valorar i optimitzar la qualitat.  

• Un cop es restaura la circulació espontània, caldria ajustar l’oxigen inspirat per limitar 

el risc d’hiperoxèmia. 

• La implementació d’un sistema de resposta ràpida en indrets on hi hagin hospitalitzats 

pacients pediàtrics, pot reduir les taxes d’aturades cardíaques i respiratòries i la 

mortalitat intrahospitalària. 

• Els nous temes de les guies del 2010 inclouen les canalopaties i algunes noves 

circumstàncies especials: traumatismes, reparació d’un ventricle únic abans i després 

de la correcció (estadi 1), circulació postFontan i hipertensió pulmonar. 

 

Ressuscitació del nounat 

 

Els següents punts són els principals canvis que s’han introduït en les guies de 

2010 per a la ressuscitació de nounats:9,18 

 

• Per a nadons que no presenten compromís, es recomana retardar el pinçament del 

cordó al menys un minut des del naixement. Encara no es disposa de prou evidències 

per recomanar un moment adequat per tallar el cordó en nadons que presenten 

compromís al naixement.  

• En els nadons a terme, durant la RCP s’hauria d’utilitzar aire ambient. Si malgrat una 

ventilació efectiva, l’oxigenació (idealment controlada per oximetria), continua essent 

inacceptable, s’hauria de considerar la utilització d’una concentració més alta d’oxigen. 

• Pot ser que els nadons prematurs de menys de 32 setmanes de gestació no assoleixin 

les mateixes saturacions transcutànies amb aire que les que assoleixen els nadons a 

terme. Per tant, caldria administrar oxigen mesclat amb aire de manera assenyada 

guiant-se per la pulsioximetria. Si no es disposa d’una mescla d’oxigen i aire, utilitzeu 

allò de què disposeu.  

• Els nadons prematurs amb una gestació de menys de 28 setmanes s’haurien de cobrir 

immediatament amb un embolcall o una bossa de plàstic específica fins al coll, sense 

assecar-lo, immediatament després del naixement. Posteriorment, caldria col·locar-los 

sota una font de calor i estabilitzar-los. Haurien de romandre coberts fins que s’hagi 
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comprovat la temperatura després de l’ingrés. Per a aquests nadons, la temperatura a 

la sala de parts hauria de ser de, com a mínim, 26ºC. 

• La relació de compressió:ventilació recomanada per a la RCP continua essent de 3:1 

per a la ressuscitació dels nadons. 

• No es recomana aspirar el meconi del nas i la boca del nounat mentre el cap encara 

és sobre el perineu. Si apareix un nadó apnèic i hipotònic envoltat de meconi, és 

raonable inspeccionar ràpidament l’orofaringe per treure les possibles obstruccions. Si 

s’està entrenat en la tècnica, poden ser útils la intubació i l’aspiració traqueals. No 

obstant això, si la intubació es perllonga o no és eficaç, comenceu la ventilació amb 

mascareta, especialment si existeix bradicàrdia persistent. 

• Si s’administra adrenalina, es recomana la via intravenosa utilitzant una dosi de 10-30 

micrograms kg-1. Si s’utilitza la via traqueal, és probable que calgui, com a mínim, una 

dosi de 50-100 micrograms kg-1 per aconseguir un efecte similar al de 10 micrograms 

kg-1 intravenosos. 

• Es recomana la detecció del diòxid de carboni exhalat, a banda d’una avaluació clínica, 

com el mètode més fiable per confirmar la col·locació d’un tub traqueal en nounats 

amb circulació espontània.   

• Si és possible, caldria administrar hipotèrmia terapèutica als nounats nascuts a terme 

o quasi a terme que pateixen encefalopatia isquèmica entre moderada i greu. Això no 

afecta la ressuscitació immediata però és important per a les cures postressuscitació.  

 

Principis educatius en la ressuscitació 

 

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

Educació (EIE) de l’International Liaison Committee on Resuscitation (ILCOR) durant el 

procés d’avaluació de les Guies 2010 són:11,19 

 

• Les intervencions educatives s’haurien d’avaluar per garantir que assoleixen 

fiablement els objectius d’aprenentatge. L’objectiu és garantir que els aprenents 

adquireixin i conservin les habilitats i els coneixements que els permeten actuar 

correctament davant d’aturades cardíaques i millorar els resultats dels pacients. 

• Es poden considerar els cursos d’autoaprenentatge breus amb vídeos/ordinador, amb 

una orientació mínima o inexistent per part d’un instructor, com una alternativa eficaç 

als cursos de suport vital bàsic (RCP i DEA) dirigits per un instructor.  

• Idealment, tots els ciutadans haurien de rebre una formació en RCP estàndard que 

inclogués compressions i ventilacions. No obstant això, hi ha circumstàncies en les 

quals convé una formació en RCP centrada només en les compressions 

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

estàndard.   

• Els coneixements i habilitats en suport vital bàsic i avançat es comencen a perdre al 

cap d’entre tres i sis mesos. La utilització d’avaluacions freqüents identificarà aquells 

individus que necessiten refrescar la formació per tal de conservar els coneixements i 

habilitats.  

• La RCP immediata i els dispositius d’autocorrecció milloren l’adquisició i retenció 

d’habilitats en RCP i caldria tenir-los en compte durant la formació en RCP en el cas 

de voluntaris i professionals de l’atenció sanitària.  

• Incrementar l’èmfasi en les habilitats no tècniques com ara el lideratge, la gestió de 

tasques i una comunicació estructurada ajudaran a millorar la RCP i la cura dels 

pacients. 

• Les reunions de l’equip per planificar els intents de ressuscitació i les sessions 

d’anàlisis de les actuacions durant les simulacions o durant els intents de ressuscitació 

reals, s’haurien d’utilitzar per ajudar a una millor actuació de l’equip de ressuscitació i 

dels individus que en formen part.   

• Els resultats reals de la recerca sobre l’impacte de la formació en ressuscitació amb els 

pacients és limitada. Tot i que els estudis amb maniquís són útils, s’hauria d’animar 

els investigadors a estudiar i comunicar l’impacte de les intervencions educatives 

sobre els resultats en pacients reals. 

 

Epidemiologia i resultats de l’aturada cardíaca 

 

La cardiopatia isquèmica és la principal causa de mort en el món.20 A Europa, la 

mort sobtada d’origen cardíac és responsable de més del 60% de morts en adults.22 Les 

dades conjuntes de 37 comunitats europees indiquen que la incidència anual de les 

aturades cardiorespiratòries (ACR) tractades extrahospitalàriament pel sistema 

d’emergències mèdiques (SEM) per a tots els ritmes, és de 38 per cada 100.000 

habitants.22a Basant-nos en aquestes dades, la incidència anual de les aturades per 

fibril·lació ventricular (FV) és de 17 per cada 100.000 habitants, i la supervivència a l’alta 

hospitalària és del 10,7% per a tots els ritmes, i 21,2% per a les aturades cardíaques en 

FV. Les dades recents de 10 centres nord-americans presenten una coincidència notable 

amb aquestes xifres: la taxa mitjana de supervivència a l’alta hospitalària va ser del 8,4% 

després d’una aturada cardíaca tractada pels sistemes d’emergències amb qualsevol 

ritme i del 22,0% després de FV.23 Hi ha algunes proves que indiquen que les taxes de 

supervivència a llarg termini després d’aturades cardíaques estan creixent.24, 25 Pel que fa 

a l’anàlisi del ritme inicial, entre un 25 i 30% de les víctimes d’ACR tenen FV, un 

percentatge que ha decaigut al llarg dels darrers 20 anys.26-30 És probable que moltes 
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més víctimes tinguin FV o taquicàrdia ventricular sostinguda (TV) en el moment de l’atac, 

però quan el personal d’emergències registra el primer electrocardiograma (ECG), el 

ritme ha degenerat fins a una asistolia.31, 32 Quan el ritme s’enregistra poc després de 

l’atac, concretament mitjançant un DEA, la proporció de pacients amb FV pot ser d’entre 

el 59%33 i el 65%.34 

La incidència publicada en aturades cardíaques intrahospitalàries és més variable, 

però oscil·la entre 1 i 5 de cada 1.000 ingressos.35 Les dades recents de l’American Heart 

Association National Registry de RCP indiquen que la taxa de supervivència a l’alta 

hospitalària després d’una aturada cardíaca intrahospitalària és del 17,6% (tots els 

ritmes).36 El ritme inicial és FV o TV sense pols en el 25% dels casos i d’aquests, el 37% 

sobreviu a l’alta hospitalària. Després d’una AESP o asistòlia, l’11,5% sobreviu a l’alta 

hospitalària. 

 

El Consens Internacional en Ciència Cardiopulmonar 

 

L’International Liason Committee on Resuscitation (ILCOR) inclou representants 

de l’American Heart Association (AHA), l’European Resuscitation Council (ERC), l’Heart 

and Stroke Foundation of Canada (HSFC), l’Australian and New Zealand Committee on 

Resuscitation (ANZCOR), el Resuscitation Council of Southern Africa (RCSA), l’Inter-

American Heart Foundation (IAHF) i el Resuscitation Council of Asia (RCA). Des del 2000, 

els investigadors dels consells membres de l’ILCOR, han avaluat la ciència de la 

ressuscitació en cicles de 5 anys. Les conclusions i les recomanacions de la Conferència 

de Consens Internacional de 2005 en Ressuscitació Cardiopulmonar i Cures 

Cardiovasculars d’Urgències amb Recomanacions per al Tractament es van publicar a 

finals de 2005.37,38 La darrera Conferència de Consens Internacional es va celebrar a 

Dallas el febrer de 2010 i les conclusions i les recomanacions d’aquest procés publicades 

formen la base d’aquestes recomanacions ERC de 2010.2      

Cadascun dels sis grups de treball de l’ILCOR [suport vital bàsic (SVB), suport 

vital avançat (SVA), síndromes coronàries agudes (SCA), suport vital pediàtric (SVP), 

suport vital neonatal (SVN) i d’educació, implementació i equips (EIE)] identifiquen temes 

que requereixen l’avaluació de proves i experts internacionals convidats per revisar-los. 

Les revisions de la literatura van seguir un “full de treball” estandarditzat que incloïa un 

sistema de gradació específicament creat per definir el nivell d’evidència de cada estudi.39 

Quan va ser possible, es va convidar dos revisors experts per realitzar avaluacions 

independents de cada tema. La Conferència de Consens Internacional 2010 va reunir 313 

experts de 30 països diferents. Durant els tres anys anteriors a la conferència, 356 autors 

de fulls de treball van revisar milers de publicacions rellevants, revisades per col·legues 

per abordar 277 qüestions específiques de ressuscitació, cadascuna amb un format 
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estàndard PICO (Population, Intervention, Comparison, Outcome)2. Cada declaració 

científica resumia la interpretació dels experts de totes les dades rellevants sobre un 

tema específic i el grup de treball ILCOR pertinent va afegir un esborrany amb les 

recomanacions de tractament consensuades. La formulació final de les declaracions 

científiques i les recomanacions de tractament es completava després d’una altra revisió 

per part de les organitzacions membres de l’ILCOR i el consell editorial.2 

La exhaustiva política de conflicte d’interessos (CI) que es va crear per a la 

Conferència de Consens Internacional 200540, es va revisar el 2010.41 Representants dels 

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

 

De la ciència a les recomanacions 

 

Tal com va passar el 2005, les organitzacions de ressuscitació que constitueixen 

l’ILCOR publicaran recomanacions de ressuscitació individuals que són coherents amb la 

ciència en el document de consens, però que també tenen en compte les diferències 

geogràfiques, econòmiques i de sistema en la pràctica, i la disponibilitat d’aparells mèdics 

i de fàrmacs. Aquestes recomanacions ERC 2010 deriven del document CoSTR 2010 però 

suposen un consens entre els membres del Comitè Executiu de l’ERC. El Comitè Executiu 

de l’ERC considera que aquestes noves recomanacions són les més efectives i que les 

intervencions s’aprenen fàcilment i es poden reforçar amb els coneixements, la recerca i 

l’experiència actuals. Inevitablement, fins i tot dins d’Europa, les diferències en la 

disponibilitat de fàrmacs, equipament i personal necessitaran una adaptació local, 

regional i nacional d’aquestes recomanacions. Moltes de les recomanacions que 

apareixen en les pautes de 2005 queden iguals que el 2010, sigui perquè no s’ha publicat 

cap estudi nou o perquè les noves proves des de 2005 simplement han reforçat les 

proves de les quals ja es disposava.  

 

Política de conflicte d’interessos per a les Recomanacions ERC 

2010  

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

declaracions de CI. 
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La cadena de la vida 

 

El conjunt d’accions a realitzar davant una víctima en aturada cardíaca, que 

tenen relació amb la supervivència s’anomena Cadena de la Vida o Cadena de 

Supervivència (Figura 1.1). La primera anella d’aquesta cadena indica la importància de 

reconèixer aquells que corren risc de patir una aturada cardíaca i de demanar ajuda 

confiant que un tractament precoç pot evitar l’aturada. Les anelles centrals descriuen la 

integració de la RCP i la desfibril·lació com els components fonamentals de la 

ressuscitació precoç en un intent de retornar la vida. La RCP immediata pot doblar o 

triplicar la possibilitat de supervivència després d’una FV extrahospitalària.42-45 Realitzar la 

RCP només amb compressions toràciques més la desfibril·lació al cap de 3-5 minuts de 

l’atac, pot aconseguir taxes de supervivència d’entre un 49 i un 75%.48-55 Cada minut de 

retard abans de la desfibril·lació redueix la probabilitat de supervivència a l’alta 

hospitalària entre un 10 i un 12%.42, 56 La darrera anella de la Cadena de la Vida, les 

cures efectives potsressuscitació, es destina a preservar el funcionament, especialment 

del cervell i del cor. Actualment s’accepta àmpliament la importància de la identificació 

precoç del pacient críticament malalt i l’activació d’un equip d’emergències o de resposta 

ràpida amb un tractament destinat a evitar l’aturada cardíaca a l’hospital.6 Al llarg dels 

darrers anys s’ha reconegut, cada cop més, la importància del tractament de la fase de 

postaturada cardíaca representada en la quarta anella de la Cadena de la Vida.3 Les 

diferències en el tractament postaturada cardíaca poden explicar, en part, les diferències 

en els resultats entre els diferents hospitals després de les aturades cardíaques.57-63  

Fig. 1.1. Cadena de Supervivència 
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Suport Vital Bàsic en l’adult 

 

Seqüència de SVB en adults 

 

Al llarg d’aquesta secció, el gènere masculí inclourà tant els homes com les 

dones. 

  El suport vital bàsic inclou la seqüència d’accions següent (Fig 1.2). 

Fig. 1.2. Algoritme de suport vital bàsic 

 

1. Assegureu-vos que vosaltres, la víctima i qualsevol espectador esteu segurs. 

2. Comproveu la resposta de la víctima:  

• sacsegeu la víctima amb cura per les espatlles i pregunteu-li en veu alta: “Es 

troba bé?” 

3a.  Si contesta: 

• deixeu-lo en la posició que l’heu trobat, sempre que no hi hagi més perill; 

• intenteu esbrinar què li passa i aconseguiu ajuda, si cal; 

• torneu a avaluar-lo regularment. 

3b. Si no contesta: 

• crideu per demanar ajuda 

o poseu la víctima sobre l’esquena i obriu-li la via aèria amb la maniobra front-

mentó. 

o poseu-li la mà sobre el front i empenyeu suaument el cap endarrere; 

Crideu demanant ajuda

Obriu la via aèria

NO RESPIRA NORMALMENT?

Telefoneu al 112

2 ventilacions de rescat
30 compressions

30 compressions toràciques

Suport Vital Bàsic de l’Adult
NO RESPON?
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o amb les puntes dels dits sota el mentó de la víctima, aixequeu-li per obrir-li la 

via aèria. 

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

• mireu si el pit es mou; 

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

• sentiu si surt alè parant la galta; 

• determineu si la respiració és normal, anormal o inexistent. 

En els primers minuts després de l’aturada cardíaca, pot ser que la víctima amb prou 

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

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

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

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

5a. Si respira amb normalitat: 

• poseu-lo en posició lateral de seguretat (vegeu més endavant); 

• envieu algú a buscar ajuda o feu-ho vosaltres: telefoneu al 112 per a què us 

enviïn una ambulància; 

• continueu comprovant si la respiració és normal. 

 

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

• envieu algú a buscar ajuda i a portar un DEA si és possible o, si esteu sols, 

utilitzeu el vostre telèfon mòbil per avisar el SEM; només deixareu la víctima sola 

si no hi ha més remei; 

• comenceu les compressions toràciques de la manera següent: 

o agenolleu-vos al costat de la víctima; 

o col·loqueu el taló d’una mà en el centre del tòrax de la víctima, a la meitat 

inferior de l’estèrnum; 

o col·loqueu el taló de l’altra mà a sobre de la primera; 

o entrelligueu els dits de les mans i assegureu-vos que no feu pressió sobre 

les costelles de la víctima. Manteniu els braços rectes. No feu pressió sobre 

la part superior de l’abdomen o el final de l’estèrnum.  

o poseu-vos verticalment sobre el pit de la víctima i pressioneu l’estèrnum cap 

avall com a mínim 5 cm (però no més de 6 cm); 

o després de cada compressió, deixeu anar tota la pressió sobre el pit sense 

que les vostres mans deixin de tocar l’estèrnum; repetiu a un ritme de, com 

a mínim, 100 min-1 (però que no superi els 120 min-1); 

o la compressió i la reexpansió haurien de durar el mateix temps. 

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

• després de 30 compressions, torneu a obrir la via aèria utilitzant la maniobra de 

front-mentó. 



 18 

• utilitzant l’índex i el polze de la vostra mà del front pinceu la part tova del nas, 

mantenint-lo tancat. 

• amb l’altra mà manteniu el mentó aixecat i deixeu que la boca s’obri. 

• agafeu aire amb normalitat i col·loqueu els vostres llavis ben ajustats al voltant 

de la boca de la víctima. 

• insufleu aire durant 1 segon i de manera regular, dins de la seva boca mentre 

observeu si el pit s’aixeca; aquesta és una ventilació eficaç.  

• manteniu el cap de la víctima inclinat i la barbeta aixecada, aparteu la boca d’ella 

i observeu com li baixa el pit quan treu l’aire. No s’hauria de trigar més de 5 

segons en fer les dues ventilacions. Tot seguit, sense esperar gens, torneu a 

posar les mans en la posició correcta sobre l’estèrnum i feu 30 compressions 

toràciques més. 

• continueu fent compressions toràciques i ventilacions amb una relació de 30:2. 

• atureu-vos per tornar a observar la víctima només si comença a despertar-se: a 

moure’s, a obrir els ulls i a respirar amb normalitat. Si no és així, no interrompeu 

el procés de ressuscitació. 

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

normalment, abans de tornar-ho a intentar: 

• mireu l’interior de la boca de la víctima per treure qualsevol obstrucció visible; 

• torneu a comprovar que tingui el cap inclinat i la barbeta aixecada; 

• no intenteu més de dues respiracions consecutives abans de retornar a les 

compressions toràciques. 

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

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

toràciques és mínima durant la substitució dels reanimadors. 

6b. La RCP amb només compressions toràciques es pot utilitzar de la manera següent: 

• si no esteu preparats o no voleu fer ventilacions, feu només compressions 

toràciques; 

• si només feu compressions toràciques, haurien de ser contínues a un ritme de, 

com a mínim, 100 min-1 (però no superior a 120 min-1). 

7. No interrompeu la ressuscitació fins que: 

• arribi ajuda professional i us rellevi; o 

• la víctima comenci a despertar: moure’s, obrir els ulls i respirar amb normalitat; o 

• esteu esgotats. 
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Reconeixement de l’aturada cardiorespiratòria 

 

Comprovar el pols a la caròtida (o en qualsevol altre lloc) és un mètode poc 

precís per confirmar la presència o absència de circulació, tant per a personal inexpert 

com per a professionals.64-66 Tant els professionals de l’assistència sanitària com els 

profans, tenen problemes per determinar la presència o absència d’una respiració normal 

o adequada en víctimes que no responen.67, 68 Això pot ser perquè la víctima fa 

boquejades agòniques, que, en el 40% dels casos, es produeixen en els primers minuts 

posteriors a l’inici de l’aturada cardíaca.69 Als ciutadans sel’s hauria d’ensenyar a 

començar la RCP si la víctima està inconscient (no respon) i no respira amb normalitat. 

Durant la formació, s’hauria de destacar que la presència de boquejades és un signe per 

començar la RCP immediatament. 

 

Ventilacions inicials 

 

En els adults que necessiten RCP, és probable que l’aturada sigui d’origen 

cardíac: s’hauria de començar la RCP amb compressions toràciques en comptes de fer-ho 

amb ventilacions inicials. No s’hauria de perdre temps mirant-li dins la boca per buscar 

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

 

Ventilació 

 

Durant la RCP, no es coneix el volum de ventilació pulmonar, el ritme respiratori i 

la concentració d’oxigen inspirat ideals per assolir l’oxigenació adequada i l’eliminació de 

CO2. Durant la RCP, el flux de sang que arriba als pulmons es redueix notablement, de 

manera que es pot mantenir una relació perfusió-ventilació adequada amb volums de 

ventilació pulmonar i ritmes respiratoris més baixos del normal.70  La hiperventilació és 

perjudicial perquè augmenta la pressió intratoràcica, que redueix el retorn venós al cor i 

el cabal cardíac. Les interrupcions en les compressions toràciques redueixen les 

possibilitats de supervivència.71 

Els reanimadors haurien de fer cada ventilació en un segon, amb prou volum per 

fer apujar el pit de la víctima, evitant ventilacions forçades. El temps necessari per fer 

dues respiracions no hauria de superar els 5 segons. Aquestes recomanacions s’apliquen 

a totes les formes de ventilació durant la RCP, incloent-hi el boca a boca i la ventilació 

amb respiradors manuals amb o sense oxigen addicional. 
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Compressions toràciques 

 

Les compressions toràciques generen un flux sanguini petit però decisiu cap al 

cervell i el miocardi, i augmenten les possibilitats d’èxit de la desfibril·lació. Una tècnica 

de compressió toràcica òptima inclou: comprimir el pit a una velocitat de 100 min-1 (com 

a màxim 120 min-1) i a una profunditat de 5 cm (per a un adult), però sense superar els 

6 cm; deixant que el pit es reexpandeixi completament després de cada compressió.72,73 

La compressió ha de durar, aproximadament, el mateix temps que la relaxació. Els 

reanimadors poden rebre ajuda per assolir el ritme de compressió i la profunditat 

recomanats mitjançant dispositius d’autocorrecció (feedback immediat) incorporats en el 

DEA o el desfibril·lador manual, o independents.   

 

RCP amb només compressions toràciques 

 

Alguns professionals de l’assistència sanitària, així com alguns ciutadans apunten 

que no voldrien efectuar la ventilació boca a boca, sobretot a víctimes d’una aturada 

cardíaca que no coneixen.74,75 Alguns estudis en animals han demostrat que la RCP 

només amb compressions toràciques pot ser tan eficaç com la combinació de ventilació i 

compressió en els primers minuts d’una aturada sense asfíxia.76,77 Si la via aèria està 

oberta, les boquejades ocasionals i la reexpansió del pit poden proporcionar una mica 

d’intercanvi d’aire, però pot ser que només es ventili l’espai mort.69,78-80 Estudis amb 

animals i amb models matemàtics de RCP amb només compressions toràciques, han 

demostrat que els dipòsits d’oxigen arterial es buiden en 2-4 minuts.81,82 En els adults, el 

resultat de la compressió toràcica sense ventilació és significativament millor que el 

resultat de no fer cap RCP en les aturades sense asfíxia46,47 Diversos estudis sobre les 

aturades cardíaques suggereixen una equivalència entre les RCP només amb 

compressions toràciques i les compressions toràciques combinades amb ventilacions, 

però cap d’aquests estudis no descarta la possibilitat que el resultat de fer només 

compressions toràciques sigui pitjor que combinar les compressions toràciques amb les 

ventilacions.47,83 Realitzar només compressions toràciques pot ser suficient només durant 

els primers minuts després del col·lapse. La RCP només amb compressions toràciques no 

és tan eficaç com la RCP convencional en el cas de les aturades cardíaques d’origen no 

cardíac (per exemple, en els ofegaments o asfíxies) en adults i nens.84,85 Les 

compressions toràciques combinades amb ventilacions, per tant, són el mètode escollit 

per a la RCP realitzada tant per profans com per professionals. S’hauria d’encoratjar als 

ciutadans a realitzar la RCP només amb compressions toràciques si no saben o no volen 

realitzar ventilacions o, si en cas, seguir les instruccions de l’operador telefònic del 

sistema d’emergències. 
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Perills per al reanimador 

 

Conseqüències físiques 

 La incidència de conseqüències negatives (distensions musculars, mal 

d’esquena, ofegament, hiperventilació) en el reanimador durant la formació i/o en 

l’actuació real en una RCP és molt baixa.86 Diversos estudis amb maniquís han descobert 

que, com a resultat de la fatiga del reanimador, la profunditat de la compressió toràcica 

pot minvar tot just al cap de dos minuts de començar-la. Els reanimadors haurien de 

canviar cada dos minuts per evitar un descens en la qualitat de les compressions per 

culpa de la fatiga. Canviar de reanimador no hauria d’implicar la interrupció de les 

compressions. 

 

Perills durant la desfibril·lació 

Un ampli assaig aleatoritzat sobre l’accés públic a la desfibril·lació va demostrar 

que els voluntaris i els primers intervinents poden utilitzar desfibril·ladors sense cap 

perill.88 Una anàlisi sistemàtica va identificar només vuit articles que van revelar un total 

de 29 fets adversos relacionats amb la desfibril·lació.89 Només un d’aquests successos 

amb efectes adversos ha estat publicat després de 1997.90 

 

Transmissió de malalties 

Hi ha molts pocs casos documentats en els quals realitzar la RCP ha estat 

relacionat amb la transmissió de malalties. Tres estudis van demostrar que els dispositius 

de barrera reduïen la transmissió de bactèries en entorns controlats de laboratori.91,92 

Com que el perill de transmissió de malalties és molt baix, començar una ventilació sense 

un dispositiu de barrera és raonable. Si se sap que la víctima pateix una infecció greu, es 

recomana prendre les precaucions adients. 

 

Posició lateral de seguretat (PLS) 

Hi ha diverses variants de la PLS, cadascuna amb avantatges propis. Cap 

d’aquestes posicions no és perfecta per a totes les víctimes.93,94 La posició hauria de ser 

estable, gairebé una autèntica posició lateral amb el cap en extensió i sense cap pressió 

al pit que dificulti la respiració.95 

 

Obstrucció de la via aèria per cossos estranys (ennuegament) 

 

L’obstrucció de la via aèria per cossos estranys (OVACE) no és gaire habitual però 

és una causa tractable de mort accidental.96 Els signes i els símptomes que permeten la 

diferenciació entre una obstrucció lleugera i una de greu es recullen a la taula 1.1. La 
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seqüència d’obstrucció de la via aèria per un cos estrany en adults (ennuegament) es 

mostra a la Figura 1.3. 

 

Taula 1.1  
Diferenciació entre lleu i greu de l’obstrucció de la via aèria per cos estrany (OVACE)* 
Signe Obstrucció lleu Obstrucció greu 
“S’està ofegant?” “Sí” Incapaç de parlar,  

pot assentir 
Altres signes Pot parlar, estossegar, respirar No pot respirar/ 

respiració sibilant/ 
intents silenciosos 
per estossegar/inconsciència 

* Signes generals d’OVACE: l’atac es produeix mentre es menja; la víctima pot 
agafar-se el coll 
 

 

Fig. 1.3. Seqüència de l’obstrucció de la via aèria per cos estrany en l’adult 
(ennuegament). © 2010 ERC 
 

Teràpies elèctriques: desfibril·ladors externs automàtics, 
desfibril·lació, cardioversió i electroestimulació 
 

Desfibril·ladors externs automàtics 

 

Els desfibril·ladors externs automàtics (DEA) són segurs i eficaços quan els utilitzen 

voluntaris o professionals de l’atenció sanitària (intra i extrahospitalàriament). La 

utilització d’un DEA per part d’un voluntari permet desfibril·lar molts minuts abans que 

arribi l’ajuda professional. 
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Seqüència per a l’ús d’un DEA 

 

L’algoritme DEA de l’ERC es mostra a la Figura 1.4.  

 

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

2.  Seguiu la seqüència de Suport Vital Bàsic en Adults.  

• si la víctima no reacciona i no respira amb normalitat, envieu algú a buscar ajuda i a 

portar un DEA si és possible; 

• si esteu sols, utilitzeu el telèfon mòbil per avisar el SEM: deixeu sola la víctima 

només si no queda més remei. 

3.  Comenceu la RCP d’acord amb la seqüència de Suport Vital Bàsic en Adults. Si esteu 

sols i teniu el DEA molt a prop, comenceu aplicant el DEA. 

4.  Tan bon punt arribi el DEA: 

• enceneu el DEA i col·loqueu els pegats amb els elèctrodes sobre el pit nu de la 

víctima. 

• si hi ha més d’un reanimador, s’hauria de continuar la RCP mentre es col·loquen els 

pegats amb els elèctrodes sobre el pit; 

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

• assegureu-vos que ningú toca la víctima mentre el DEA analitza el ritme cardíac. 

5a. Si cal aplicar una descàrrega: 

• Assegureu-vos que ningú no toca la víctima; 

• Premeu el botó de descàrrega tal com s’indica; 

• Torneu a començar de seguida la RCP 30:2; 

• Continueu tal com indiquen les instruccions orals/visuals. 

5b. Si no cal aplicar un descàrrega: 

• Repreneu de seguida la RCP, utilitzant una proporció de 30 compressions per cada 2 

respiracions; 

• Continueu tal com indiquen les instruccions orals/visuals. 

6.  Continueu seguint les instruccions del DEA fins que: 

• Arribi l’ajuda professional i us rellevi; 

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

• Esteu esgotats. 

 

Programes d’accés públic a la desfibril·lació 

 

Els programes DEA s’haurien de tenir molt en compte per ser implementats en 

indrets públics com ara aeroports,52 instal·lacions esportives, oficines, casinos55 i avions,53 

llocs on generalment es presencien aturades cardíaques i reanimadors professionals 

arriben ràpidament. Els programes de DEA per a voluntaris amb temps de reacció molt 

ràpids i estudis no controlats amb participació d’agents de policia com a primers 

intervinents,97,98 han assolit taxes de supervivència d’entre el 49% i el 74%. 

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

llocs públics, tot i que entre el 60 i el 80% de les aturades es produeixen a casa. Els 
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programes d’accés públic a la desfibril·lació i els programes DEA de primers intervinents 

poden augmentar el nombre de víctimes que reben desfibril·lació i RCP precoç per part 

d’un ciutadà, millorant així la taxa de supervivència en les SCA extrahospitalàries.99  Les 

dades recents d’estudis d’àmbit nacional al Japó i als Estats Units33,100 han demostrat 

que, quan es disposava d’un DEA, s’aconseguia desfibril·lar les víctimes molt abans i amb 

més possibilitats de sobreviure. Encara no s’han avaluat els programes que posen DEA a 

disposició del públic en zones residencials. L’obtenció d’un DEA per a ús individual a casa, 

fins i tot per a aquella que es considera que presenten un risc molt alt d’una aturada 

cardíaca sobtada, ha demostrat ser ineficaç.101 

 

Utilització intrahospitalària de DEA 

 

Quan es va celebrar la Conferència de Consens sobre la Ciència en RCP no hi 

havia assajos aleatoritzats publicats que comparessin la utilització intrahospitalària dels 

DEA amb els desfibril·ladors manuals. Dos estudis de nivell inferior en adults amb una 

aturada cardíaca intrahospitalària a causa de ritmes desfibril·lables, van mostrar taxes de 

supervivència més elevades a l’alta hospitalària que amb només la desfibril·lació 

manual.102,103 A pesar de les evidències limitades, s’hauria de tenir en compte els DEA en 

els hospitals com una forma de facilitar la desfibril·lació precoç (objectiu de < 3 min des 

de l’aturada), especialment en aquelles àrees en les quals els professionals de l’atenció 

sanitària no estan capacitats per reconèixer els ritmes o quan utilitzen els desfibril·ladors 

amb poca freqüència. Caldria aplicar un sistema eficaç de formació i reciclatge.104 Caldria 

formar prou professionals de l’atenció sanitària per poder administrar la primera 

descàrrega al cap de menys de tres minuts de l’aturada en qualsevol punt de l’hospital. 

Els hospitals haurien de controlar els intervals entre el col·lapse i la primera descàrrega i 

els resultats del procés de ressuscitació. 

 

Desfibril·lació manual versus desfibril·lació semiautomàtica 

 

Molts DEA es poden utilitzar de forma manual i semiautomàtica però poc estudis 

han comparat aquestes dues opcions. El mode semiautomàtic ha demostrat que redueix 

el temps en què es triga a administrar la primera descàrrega quan s’utilitza en entorns 

intrahospitalaris105 o prehospitalaris106, i comporta nivells de conversió de FV més 

elevats,106 i l’administració de menys descàrregues inadequades.107 En canvi, els modes 

semiautomàtics comporten dedicar menys temps a les compressions toràciques,107,108 

sobretot a causa d’una pausa predescàrrega més llarga relacionada amb l’anàlisi 

automàtica de ritmes. A pesar d’aquestes diferències, cap estudi no ha demostrat 

diferències significatives en el retorn de la circulació espontània (RCE) ni en les taxes de 

supervivència a l’alta hospitalària. El mode de desfibril·lació que permeti el millor resultat 
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dependrà del sistema, les habilitats, la formació i les habilitats de reconeixement d’ECG 

dels reanimadors. Una pausa més breu abans de la descàrrega i una relació de no 

intervenció menor augmenta la perfusió d’òrgans vitals i la probabilitat de RCE.71,110,111 

Amb els desfibril·ladors manuals i alguns DEA es poden realitzar compressions toràciques 

durant la càrrega i, per tant, reduir la pausa anterior a la descàrrega a menys de 5 

segons. Els individus preparats poden administrar la desfibril·lació en mode manual, però 

la formació freqüent de l’equip i de les habilitats en el reconeixement de l’ECG són 

essencials. 

 

Estratègies anteriors a la desfibril·lació 

 

Minimitzar la pausa pre-descàrrega  

 

La pausa entre l’aturada de les compressions toràciques i l’administració de la 

descàrrega (la pausa predescàrrega) ha de ser el menor possible; cada retard d’entre 5 i 

10 segons reduirà les possibilitats que la descàrrega tingui èxit.71,110,112 La pausa 

predescàrrega es pot reduir fàcilment a menys de 5 segons, continuant les compressions 

mentre es carrega el desfibril·lador i tenint un equip eficient coordinat per un líder que es 

comuniqui eficaçment. La comprovació de seguretat per assegurar que ningú no està en 

contacte amb el pacient en el moment de la desfibril·lació s’hauria de realitzar 

ràpidament, però de forma eficient. El risc que un reanimador rebi una descàrrega 

accidental és insignificant i encara queda més minimitzat si els reanimadors duen 

guants.113 La pausa postdescàrrega queda minimitzada si es reprenen les compressions 

toràciques just després de l’administració de la descàrrega (vegeu més endavant). Tot el 

procés de desfibril·lació s’hauria de poder completar amb, com a molt, una interrupció de 

5 segons en les compressions toràciques. 

 

Pegats versus pales 

 

Els pegats autoadhesius de desfibril·lació tenen avantatges pràctics sobre les 

pales per al control de rutina i la desfibril·lació.114-118 Són segurs i eficaços, i són 

preferibles a les pales estàndard de desfibril·lació.119 

 

Anàlisi de la forma d’ona de la fibril·lació 

 

Es pot predir, amb una fiabilitat variable, l’èxit de la desfibril·lació a partir de la 

forma de l’ona de la fibril·lació.120-139 Si en estudis prospectius es poden determinar les 

formes d’ona òptimes de desfibril·lació i el temps òptim per a l’administració de la 

descàrrega, s’hauria de poder evitar l’administració de descàrregues d’alta energia 
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ineficaces i minimitzar les lesions miocàrdiques. Aquesta tecnologia està sota 

desenvolupament i investigació actius, però la sensibilitat i especificitat actuals són 

insuficients per permetre la introducció de l’anàlisi de la forma de l’ona de la FV en la 

pràctica clínica.   

 

RCP abans de la desfibril·lació 

 

Diversos estudis han analitzat si un període de RCP previ a la desfibril·lació és 

beneficiós, sobretot en aquells pacients que han patit una aturada no presenciada o un 

atac perllongat sense ressuscitació. Una anàlisi realitzada sobre les evidències per a les 

recomanacions de 2005 va concloure recomanar que era raonable que el personal del 

SEM administrés un període del voltant de 2 minuts de RCP abans de la desfibril·lació en 

aquells pacients amb una aturada cardíaca perllongada (> 5 minuts).140 Aquesta 

recomanació es basava en estudis clínics que demostraven que, quan els temps de 

resposta supera els 4 o 5 minuts, un període d’entre 1,5 i 3 minuts de RCP abans de la 

impartició d’un descàrrega millorava la RCE, la supervivència a l’alta hospitalària141,142 i la 

supervivència a un any142 per a adults amb FV o TV extrahospitalària, si es comparava 

amb la desfibril·lació immediata. 

Més recentment, dos assajos aleatoritzats controlats van demostrar que un 

període d’entre 1,5 i 3 minuts de RCP per part del personal de SEM abans de la 

desfibril·lació no millorava el RCE ni la supervivència a l’alta hospitalària en aquells 

pacients que tenien FV extrahospitalària o TV sense pols, independentment de l’interval 

de resposta del SEM.143,144 Quatre altres estudis tampoc no han aconseguit demostrar 

millores significatives en el RCE o supervivència general en l’alta hospitalària amb una 

període inicial de RCP,141,142,145,146 tot i que un sí que van mostrar una taxa més alta de 

resultat neurològic favorable al cap de 30 dies i d’un any de l’aturada cardíaca.145 S’ha 

demostrat que realitzar compressions toràciques mentre es prepara i es carrega un 

desfibril·lador, millora les possibilitats de supervivència.147 

En qualsevol aturada cardíaca que no s’hagi presenciat, el personal del SEM 

hauria de realitzar una RCP de qualitat mentre es prepara un desfibril·lador, s’aplica i es 

carrega, però no s’aconsella la realització rutinària d’un període preespecificat de RCP 

(per exemple, dos o tres minuts) abans de l’anàlisi del ritme i de l’administració de la 

descàrrega. Alguns sistemes d’emergències mèdiques ja han implementat plenament un 

període preespecificat de compressions de toràciques abans de la desfibril·lació; atesa la 

manca de dades convincents que confirmin o descartin aquesta estratègia, és raonable 

que continuïn aquesta pràctica. 
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Administració de la desfibril·lació 

 

Una descàrrega versus seqüència de tres descàrregues successives 

 

Les interrupcions en les compressions toràciques externes redueixen les 

possibilitats de convertir la FV en un altre ritme.71 Els estudis han demostrat una relació 

de no intervenció significativament menor amb una sola descàrrega en comparació amb 

el protocol de tres successivess148 i alguns,149-151 però no tots,148,152 han suggerit un 

benefici significatiu respecte a la supervivència amb l’estratègia d’una única descàrrega. 

Quan la desfibril·lació estigui preparada, administreu una única descàrrega i 

repreneu les compressions toràciques immediatament després de la descàrrega. No 

retardeu la RCP per a l’anàlisi del ritme ni per comprovar el pols després d’una 

descàrrega. Continueu la RCP  (30 compressions:2 ventilacions) durant dos minuts fins 

que es realitzi l’anàlisi del ritme i s’hagi administrat una altra descàrrega (si convé) 

(vegeu Suport vital avançat).6 

Si la FV/TV es produeixen durant la cateterització cardíaca o al principi del 

període postoperatori després de la intervenció (quan les compressions podrien fer malbé 

les sutures vasculars), plantegeu-vos la possibilitat d’administrar fins a tres descàrregues 

seguides abans de començar les compressions toràciques (vegeu Circumstàncies 

especials).10 També es pot tenir en compte l’estratègia de tres descàrregues per a una 

aturada cardíaca presenciada en FV/TV inicial si el pacient ja esta connectat a un 

desfibril·lador manual. Tot i que no hi ha dades que donin suport a l’estratègia de tres 

descàrregues en qualsevol d’aquestes circumstàncies, és improbable que les 

compressions toràciques millorin la possibilitat, ja molt alta, de retorn de la circulació 

espontània quan la desfibril·lació succeeix en la fase elèctrica, immediatament després de 

l’inici de la FV. 

 

Formes d’ona  

 

Els desfibril·ladors monofàsics ja no es fabriquen i, tot i que molts continuaran 

utilitzant-se durant alguns anys, ara els desfibril·ladors bifàsics els han substituït. 

 

Desfibril·lació monofàsica versus desfibril·lació bifàsica 

Les ones bifàsiques són més eficaces que les monofàsiques a l’hora d’acabar amb 

les arítmies ventriculars amb nivells d’energia més baixos, en la primera descàrrega i en 

la FV/TV de llarga durada.153-155 Cap estudi aleatoritzat no ha demostrat superioritat en 

termes de supervivència neurològicament intacta a l’alta hospitalària. S’ha demostrat que 

les formes d’ona bifàsiques són superiors a les monofàsiques per a la cardioversió 

electiva de la fibril·lació auricular, amb unes taxes d’èxit general superiors, utilitzant 
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menys energia acumulada i reduint la gravetat de les cremades cutànies,156-159 i són la 

forma d’ona preferida per a aquest procediment. 

 

Nivells d’energia 

 

No es coneixen els nivells òptims d’energia per a les formes d’ona monofàsiques i 

bifàsiques. Les recomanacions per als nivells d’energia es basen en un consens després 

de la revisió curosa de la literatura actual. 

 

Primera descàrrega  

No hi ha cap nou estudi publicat sobre els nivells d’energia òptims per a les 

formes d’ona monofàsiques des de la publicació de les recomanacions de 2005. En els 

darrers 5 anys s’han publicat relativament pocs estudis sobre formes d’ona bifàsiques 

com per modificar les recomanacions de 2005. No hi ha cap prova que demostri que una 

forma d’ona o aparell bifàsic sigui més eficaç que un altre. L’eficàcia en la primera 

descàrrega de la forma d’ona bifàsica exponencial truncada utilitzant 150-200 J s’ha 

registrat en un 86-98%.153,154,160-162 L’eficàcia en la primera descàrrega de la forma d’ona 

bifàsica rectilínia utilitzant 120 J és de fins a 85% (dades no publicades en l’article però 

proporcionades per comunicació personal).155 Dos estudis han suggerit equivalència en la 

desfibril·lació bifàsica amb energies inicials inferior i superior.163,164 Tot i que els estudis 

en humans no han demostrat cap perill (biomarcadors elevats, canvis en l’ECG, fracció 

d’ejecció) per part de qualsevol forma d’ona bifàsica fins a 360 J,163,165 diversos estudis 

amb animals han suggerit el potencial de perill amb nivells d’energia més alts.166-169 

La descàrrega bifàsica inicial no hauria de ser inferior a 120 J per a les formes 

d’ona bifàsica rectilínia i de 150 J per a les formes d’ona bifàsica exponencial truncada. 

Idealment, l’energia de la descàrrega bifàsica inicial hauria de ser de com a mínim  150 J 

per a totes les formes d’ona. 

 

Segona descàrrega i subsegüents  

Les guies de 2005 recomanaven o una estratègia energètica fixa o una de 

creixent per a la desfibril·lació, i no hi ha cap evidència per canviar aquesta recomanació. 

 

Cardioversió 

 

Si s’utilitza la cardioversió elèctrica per convertir les taquiarítmies auriculars o 

ventriculars, la descàrrega s’ha de sincronitzar per tal que coincideixi amb l’ona R de 

l’electrocardiograma, en comptes de fer-ho amb l’ona T. Es pot induir la FV si una 

descàrrega s’administra durant el període refractari relatiu del cicle cardíac.170 Les formes 

d’ona bifàsiques són més eficaces que les monofàsiques per a la cardioversió de la 
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FA.156,159 Començar amb nivells alts d’energia no millora les taxes de cardioversió si es 

compara amb els nivells més baixos d’energia.156,171-176 Una descàrrega inicial 

sincronitzada de 120-150 J en progressió, si és necessari, és una estratègia raonable 

basant-se en les dades actuals. El flutter auricular i la TSV paroxística solen requerir 

menys energia que la fibril·lació auricular per a la cardioversió.175 Administreu una 

descàrrega inicial de 100 J monofàsic o 70-120 J bifàsic. Administreu descàrregues 

subsegüents utilitzant augments graduals d’energia.177 L’energia necessària per a la 

cardioversió de la TV depèn de les característiques morfològiques i la freqüència de 

l’arítmia.178  Utilitzeu nivells d’energia bifàsica de 120-150 J per a la primera descàrrega. 

Plantegeu-vos increments graduals si la primera descàrrega no aconsegueix ritme 

sinusal.178 

 

Electroestimulació 

 

Tingueu en compte l’electroestimulació per als pacient amb bradicàrdia 

simptomàtica refractària a fàrmacs anticolinèrgics o una altra teràpia de segona línia 

(vegeu Suport vital avançat).6 L’electroestimulació immediata està indicada sobretot quan 

el bloqueig es troba en o per sota del nivell del His-Purkinje. Si l’electroestimulació 

transtoràcica no és eficaç, plantegeu-vos l’electroestimulació transvenosa. 

 

Desfibril·ladors/cardioversors implantables 

 

Els desfibril·ladors cardioversors implantables (DAI) s’implanten perquè es 

considera que un pacient té perill de patir o ha patit una arítmia desfibril·lable que 

amenaça la seva vida. Quan detecti un ritme desfibril·lable, un DAI descarregarà 

aproximadament 40 J mitjançant un cable d’elecroestimulació intern incrustat en el 

ventricle dret. En detectar la FV/TV, els aparells DAI descarregaran no més de vuit cops, 

però poden reiniciar-se si detecten un nou període de FV/TV. La descàrrega d’un DAI pot 

provocar la contracció del múscul pectoral en el pacients, i s’han enregistrat descàrregues 

en el reanimador.179 Veient els baixos nivells d’energia descarregats pels DAI, és poc 

probable que el reanimador pateixi cap dany, però és prudent dur guants i minimitzar el 

contacte amb el pacient mentre l’aparell descarrega. 
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Suport vital avançat en adults 

 

Prevenció de l’aturada cardíaca dins de l’hospital  

 

El reconeixement precoç del pacient que es deteriora i la prevenció de l’aturada 

cardíaca constitueixen la primera anella de la cadena de la vida.180 Un cop es produeix 

una aturada cardíaca, menys del 20% dels pacients que tenen una aturada cardíaca dins 

de l’hospital sobreviurà per marxar a casa.36,181,182 La prevenció de l’aturada cardíaca 

intrahospitalària requereix educació del personal, control dels pacients, reconeixement 

del deteriorament del pacient, un sistema per demanar ajuda i una resposta efectiva.183 

 

El problema 

 

L’aturada cardíaca en pacients hospitalitzats en àrees no monitoritzades no és un 

fet imprevisible, ni tampoc sol esdevenir per una causa cardíaca primària.184 Aquests 

pacients sovint pateixen un deteriorament fisiològic lent i progressiu, incloent-hi 

hipoxèmia i hipotensió que el personal no detecta, o que s’identifica però es tracta 

malament.185-187 Molts d’aquests pacients pateixen aturades no monitoritzades, i el ritme 

de l’aturada subjacent sol ser no desfibril·lable;182, 188 la supervivència a l’alta hospitalària 

és molt baixa.36,181,188 

 

Educació en l’atenció del malalt agut 

 

L’educació del personal és una part essencial en la implementació d’un sistema 

per prevenir les aturades cardíaques.189 En un estudi australià, pràcticament totes les 

millores en les taxes d’aturades cardíaques van tenir lloc durant la fase educativa de la 

implementació d’un sistema d’equip d’emergències mèdiques (EEM).190,191 

 

Control i reconeixement del malalt crític 

 

Per ajudar a la detecció precoç d’una malaltia crítica, cada pacient hauria de 

disposar d’un pla documentat per controlar els signes vitals, que defineixi quines 

variables cal mesurar i amb quina freqüència.192 Molts hospitals utilitzen ara escales 

d’alerta precoç (EAP) o criteris d’avís per identificar la necessitat d’intensificar el control, 

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

 

L’atenció als pacients que estan en situació crítica o en risc d’esdevenir 

críticament malats la solen proporcionar els equips d’emergències mèdiques (EEM) o els 

equips de resposta ràpida (ERR) o els “critical care outreach teams” (CCOT)198-200 Aquests 

equips substitueixen o coexisteixen amb els equips tradicionals d’aturades cardíaques, 

que típicament responen a pacients que ja han patit una aturada cardíaca. Els EEM/ERR 

generalment inclouen personal mèdic i d’infermeria de cures intensives i medicina 

general, i responen a criteris de selecció específics. Els CCOT es basen, en gran part, en 

infermers individuals o equips d’infermers.201 Una metanàlisi recent va demostrar que els 

sistemes EEM/ERR estaven relacionats amb una reducció en les taxes d’aturades 

cardiorespiratòries fora de la unitat de cures intensives, però no estaven relacionats amb 

taxes inferiors de mortalitat en els hospitals.202 Els equips d’emergències mèdiques tenen 

una funció important a l’hora de millorar la presa de decisions respecte el final de la vida i 

respecte les ordres de no ressuscitació, cosa que si més no, explica en part la reducció de 

les taxes d’aturades cardíaques.203-206 

 

Directrius per a la prevenció de les aturades cardíaques intrahospitalàries 

 

Els hospitals haurien de proporcionar un sistema d’atenció que inclogui: (a) educació 

del personal sobre els signes i símptomes de deteriorament d’un pacient i els criteris per 

donar una resposta ràpida a la malaltia, (b) control adequat i regular dels signes vitals 

dels pacients, (c) recomanacions clares (concretament, a través dels criteris d’avís o de 

sistemes d’alerta precoç) per ajudar el personal a detectar de forma precoç el 

deteriorament d’un pacient, (d) un sistema clar i uniforme de demanar ajuda, i (e) una 

resposta clínica adequada i oportuna a les demandes d’ajuda.183 Les estratègies següents 

poden evitar aturades cardíaques hospitalàries previsibles: 

 

 1. Proporcionar assistència a pacients que estan críticament malalts o que corren 

perill de patir un deteriorament clínic en les àrees adequades, amb el nivell 

d’atenció proporcionat al nivell de malaltia del pacient. 

 2. Els malalts crítics necessiten una vigilància regular: cada pacient hauria de tenir un 

pla documentat per controlar els signes vitals que identifiqui quines variables cal 

mesurar i la freqüència de mesurament segons la gravetat de la malaltia o la 

probabilitat de deteriorament clínic i aturada cardiorespiratòria. Els estudis recents 

suggereixen controlar les variables fisiològiques simples, incloent-hi el pols, la 

pressió sanguínia, el ritme respiratori, el nivell de consciència, la temperatura i la 

SpO2.192,207 
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 3. Utilitzar un sistema de control i alerta (sigui “criteris de selecció” o escales d’alerta 

precoç) per identificar els malalts crítics o que corren perill de patir un 

deteriorament clínic i una aturada cardioespiratòria. 

 4. Utilitzar un sistema de recollida d’informació dels pacients que permeti el 

mesurament regular i l’enregistrament dels signes vitals i les escales d’alerta 

precoç, on s’utilitzin. 

 5. Tenir definida de forma clara i específica la política de resposta davant situacions 

d’anormalitat fisiològica basada en el sistema de control i alerta utilitzat. Això 

hauria d’incloure l’assessorament en el posterior tractament clínic del pacient i de 

les responsabilitats específiques del personal mèdic i infermer.  

 6. L’hospital hauria de tenir clarament identificada la resposta a la malaltia crítica. 

Això pot incloure un CCOT o un equip de ressuscitació específic (per exemple, 

EEM/ERR) capaç de respondre a temps a una crisi clínica aguda identificada pel 

sistema de control i alerta i altres indicadors. Aquest servei ha d’estar disponible 

les 24 hores del dia. L’equip ha d’incloure personal amb les habilitats adequades 

per a l’atenció crítica o aguda. 

 7. Formar tot el personal clínic en el reconeixement, el control i la gestió del pacient 

críticament malalt. Incloure assessorament en el tractament clínic mentre s’espera 

l’arribada de personal més experimentat. Assegureu-vos que el personal sap quina 

funció o funcions té en el sistema de resposta ràpida. 

 8. Els hospitals han de permetre que el personal de totes les disciplines demani ajuda 

quan identifica un pacient amb perill de deteriorament o aturada cardíaca. El 

personal hauria d’estar format en la utilització d’eines de comunicació 

estructurades (concretament,  Situació-Antecedents-Avaluació-Recomanació)208 per 

tal d’assegurar l’intercanvi d’informació eficaç entre metges, infermeres i altres 

professionals de l’atenció sanitària. 

 9. Identificar pacients terminals per als quals l’aturada cardiorespiratòria és un fet 

esperat i per als quals la RCP no és adequada, i els pacients que no volen que se’ls 

tracti amb RCP. Els hospitals haurien de tenir una política ONRCP, basada en la 

legislació i/o el consens que sigui coneguda i entesa per tot el personal clínic. 

 10. Auditar de forma precisa les aturades cardíaques, les falses aturades, les morts 

inesperades i els ingressos inesperats a la UCI, utilitzant un conjunt de dades 

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

 

Prevenció de la mort cardíaca sobtada (MCS) extrahospitalària 

 

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

no isquèmica i la malaltia valvular són la causa de la major part de la resta de MCS. Un 

petit percentatge de MCS la causen anormalitats heretades (per exemple, la síndrome de 
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Brugada, la cardiomiopatia hipertròfica) o les malalties de cor congènites. La major part 

de víctimes de MCS presenten un historial de malalties cardíaques i signes d’alerta, 

generalment dolor al pit, en l’hora prèvia a l’aturada cardíaca.209 Nens i joves 

aparentment sans que pateixen MCS també poden tenir signes i símptomes (per exemple 

síncope/presíncope, dolor al pit i palpitacions) que haurien d’advertir els professionals de 

l’atenció sanitària per buscar ajuda experta a fi de prevenir l’aturada cardíaca.210-218 

 

Ressuscitació prehospitalària 

 

Personal de SEM 

 

Existeix una variació considerable a Europa en l’estructura i el procés dels 

sistemes d’emergències mèdiques. Alguns països han adoptat gairebé exclusivament 

sistemes basats en paramèdics/tècnics en emergències mèdiques (TEM), mentre que 

d’altres incorporen metges prehospitalaris en major o menor mesura. Els estudis que 

comparen indirectament els resultats de la ressuscitació entre personal mèdic i altres 

sistemes costen d’interpretar per culpa de la variabilitat extremament alta entre els 

sistemes, independentment del personal mèdic.23 Tenint en compte les evidències poc 

consistents, la inclusió o exclusió de metges entre el personal prehospitalari que respon a 

les aturades cardíaques dependrà, en gran part, de la política local existent. 

 

Normes per finalitzar la ressuscitació 

 

Un estudi prospectiu de gran qualitat ha demostrat que l’aplicació d’una “norma 

per finalitzar la ressuscitació en suport vital bàsic” pot predir la mort si l’apliquen els 

experts mèdics d’emergències en desfibril·lació.219 Aquesta norma aconsella la finalització 

quan no hi ha RCE, no s’administren descàrregues, i l’aturada no l’ha presenciat el 

personal del SEM. La utilització de recomanacions de finalització de la ressuscitació, com 

la “norma de finalització de ressuscitació en suport vital bàsic”, pot orientar l’actuació 

durant la ressuscitació prehospitalària en l’adult; no obstant això, aquestes s’han de 

validar en el sistema d’emergències mèdiques que proposa la implementació. Altres 

normes per a diversos nivells de proveïdors, incloent-hi els proveïdors intrahospitalaris, 

poden ajudar a reduir la variabilitat en la presa de decisions; no obstant això, les normes 

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

 

Ressuscitació intrahospitalària 

 

Després d’una aturada cardíaca intrahospitalària, la divisió entre suport vital bàsic 

i suport vital avançat és arbitrària; en la pràctica, el procés de ressuscitació és un continu 
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i es basa en el sentit comú. El públic espera que el personal clínic pugui emprendre la 

RCP. En totes les aturades cardíaques intrahospitalàries, assegureu-vos que: 

 

• l’aturada cardiorespiratòria es reconeix immediatament; 

• es demana ajuda utilitzant un número de telèfon estàndard; 

• es comença la RCP immediatament, utilitzant quan estigui indicat accessoris per a la 

via aèria i es desfibril·la el més ràpidament possible i sempre abans de 3 minuts. 

 

Totes les àrees clíniques haurien de tenir accés immediat a l’equipament de 

ressuscitació i als fàrmacs per facilitar la ràpida ressuscitació del pacient que pateix una 

aturada cardiorespiratòria. Idealment, l’equipament utilitzat per a la RCP (incloent-hi els 

desfibril·ladors), la disposició de l’equipament i els fàrmacs hauria de ser estàndard en tot 

l’hospital.220,221 

L’equip de ressuscitació pot adoptar la forma d’un equip d’aturades cardíaques 

tradicional, al qual es recorre únicament quan es reconeix l’aturada cardíaca. També 

existeix l’opció que els hospitals puguin tenir estratègies per reconèixer els pacients que 

presenten risc de patir una aturada cardíaca i reunir un equip (per exemple, EEM-ERR) 

abans que es produeixi l’aturada cardíaca.  

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

cardíaques intrahospitalàries. 

 

• Una persona comença la RCP mentre els altres truquen a l’equip de ressuscitació i 

van a cercar l’equipament de ressuscitació i el desfibril·lador. Si només hi ha un 

membre del personal, això comportarà deixar sol el pacient.  

• Feu 30 compressions toràciques seguides de 2 ventilacions. 

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

• Realitzar compressions de gran qualitat durant un període llarg de temps és cansat; 

amb una interrupció mínima, mireu de canviar la persona que fa les compressions 

toràciques cada dos minuts. 

• Mantingueu oberta la via aèria i ventileu els pulmons amb l’equip més adequat que 

tingueu a mà. Es pot disposar d’una màscara facial de RCP de butxaca que pot anar 

acompanyada d’una via aèria oral. També hi ha l’opció d’utilitzar un aparell de via 

aèria supraglòtica i una bossa ressuscitadora autoinflable amb un tub de Guedel, 

segons la política local. Només haurien d’intentar la intubació traqueal aquells que 

estiguin preparats per fer-la, que siguin competents en la matèria i hi tinguin 

experiència. La capnografia en forma d’ona hauria d’estar sempre disponible per 

confirmar la col·locació del tub a la tràquea (en presència d’un cabal cardíac) i el 

monitoratge subsegüent d’un pacient intubat. 
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• Utilitzeu un temps d’inspiració d’1 segon i doneu prou volum per produir un 

aixecament normal del pit. Afegiu oxigen addicional tan aviat com pugueu. 

• Un cop s’hagi intubat la tràquea del pacient o s’hagi inserit un dispositiu supraglòtic 

continueu les compressions toràciques de forma ininterrompuda (tret de durant la 

desfibril·lació i les comprovacions de pols quan convingui) a un ritme de 100 min-1 

(màxim de 120 min-1), i ventileu els pulmons a aproximadament 10 ventilacions min-

1. Eviteu la hiperventilació (tant per la freqüència excessiva com pel volum de 

ventilació pulmonar) que pot empitjorar els resultats. 

• Si no disposeu d’equipament per a la via aèria ni de ventilació, plantegeu-vos la 

possibilitat de realitzar la ventilació boca a boca. Si teniu raons clíniques per no fer el 

boca a boca o no voleu o no podeu fer-lo, feu compressions toràciques fins que arribi 

ajuda o l’equipament de la via aèria. 

• Quan arribi el desfibril·lador, apliqueu les pales al pacient i analitzeu el ritme. Si 

disposeu de pegats autoadhesius de desfibril·lació, apliqueu-los sense interrompre les 

compressions toràciques. La utilització de pegats autoadhesius amb elèctrodes o una 

tècnica de pales amb “mirada ràpida” permetrà una avaluació ràpida del ritme 

cardíac si es compara amb la utilització d’elèctrodes ECG.222 Atureu-vos breument per 

avaluar el ritme cardíac. Amb un desfibril·lador manual, si el ritme és FV/TV, 

carregueu el desfibril·lador mentre un altre reanimador continua les compressions 

toràciques. Un cop hàgiu carregat el desfibril·lador, atureu les compressions 

toràciques, assegureu-vos que cap dels reanimadors no toca el pacient i llavors 

administreu-li una descàrrega. Si utilitzeu un desfibril·lador extern automàtic (DEA), 

seguiu les instruccions audiovisuals del DEA. 

• Torneu a començar les compressions toràciques immediatament després de l’intent 

de desfibril·lació. Minimitzeu les interrupcions en les compressions toràciques. 

• Utilitzant un desfibril·lador manual, es pot reduir la pausa entre l’aturada i el reinici 

de les compressions toràciques a menys de cinc segons. 

• Continueu la ressuscitació fins que arribi l’equip de ressuscitació o el pacient mostri 

signes de vida. Seguiu les instruccions de veu si utilitzeu un DEA. Si utilitzeu un 

desfibril·lador manual, seguiu l’algoritme universal de suport vital avançat. 

• Un cop iniciada la ressuscitació i hi hagi prou personal present, prepareu una cànula 

intravenosa i els fàrmacs que probablement utilitzarà l’equip de ressuscitació (per 

exemple, adrenalina). 

• Identifiqueu una persona com a responsable per donar el relleu a l’equip de 

ressuscitació. Utilitzeu una eina de comunicació estructurada per al relleu.208,223 

Busqueu l’historial del pacient. 

• La qualitat de les compressions toràciques durant la RCP intrahospitalària sovint no 

és òptima.224,225 S’ha de donar molta importància a les compressions toràciques 

ininterrompudes. Encara que les interrupcions en les compressions siguin curtes, 
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resulten desastroses per als resultats i s’ha de fer tot el possible per assegurar-se 

que es realitzen compressions contínues i efectives al llarg de tot l’intent de 

ressuscitació. El líder de l’equip hauria de controlar la qualitat de la RCP i substituir 

els reanimadors si la RCP és de baixa qualitat. Es pot utilitzar el monitoratge continu 

de l’ETCO2 per indicar la qualitat de la RCP: tot i que no s’ha establert un objectiu 

òptim per a l’ETCO2 durant la RCP, un valor inferior a  10 mmHg (1.4 kPa) es 

relaciona amb el fracàs a l’hora d’assolir el RCE i pot indicar que la qualitat de les 

compressions toràciques s’hauria de millorar. Si es pot, caldria canviar cada dos 

minuts la persona que fa les compressions toràciques, però amb mínimes pauses en 

les compressions. 

Fig. 1.5. Algoritme pel maneig inicial de l’aturada cardíaca intrahospitalària. © 2010 ERC 

 

Algoritme de tractament de Suport Vital Avançat  

 

Tot i que l’algoritme d’aturada cardíaca de SVA (Fig. 1.6) és aplicable a totes les 

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

de les aturades cardíaques provocades per circumstàncies especials (vegeu Secció 8).10 

Pacient crític/deteriorat

Crideu demanant AJUDA i valoreu

Valoreu seguint l’ABCDE
Identi!queu i tracteu

Oxigen, monitoratge, accés iv

Activeu l’equip de ressuscitació
si és apropiat

Transferiu a l’equip de ressuscitació

Activeu l’equip de ressuscitació

RCP 30:2 
amb oxigen i dispositius de via aèria

Apliqueu elèctrodes/monitor
Intenteu des!bril·lació si és apropiada

Suport Vital Avançat
quan arriba l’equip de ressuscitació

Ressuscitació intrahospitalària

No SíSignes de vida?
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Fig. 1.6. Algoritme de SVA per a l’aturada cardíaca. © 2010 ERC 

 

Les intervencions que indubtablement contribueixen a una millora de les 

possibilitats de supervivència després d’una aturada cardíaca són un SVB immediat i 

eficaç per part dels testimonis presencials, unes compressions toràciques 

ininterrompudes i de gran qualitat i una desfibril·lació precoç en els casos de FV/TV. La 

utilització d’adrenalina s’ha demostrat que augmenta el RCE, però no s’ha demostrat que 

cap fàrmac en la ressuscitació ni cap intervenció avançada en la via aèria augmenti la 
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taxa de supervivència a l’alta hospitalària després d’una aturada cardíaca.226-229 D’aquesta 

manera, tot i que encara s’inclouen els fàrmacs i les vies aèries avançades entre les 

intervencions en SVA, tenen una importància secundària si se les compara amb la 

desfibril·lació precoç o les compressions toràciques ininterrompudes de gran qualitat. 

Tal com passava amb les pautes prèvies, l’algoritme de SVA distingeix entre 

ritmes desfibril·lables i no desfibril·lables. Cada cicle és a grans trets similar, amb un total 

de 2 minuts de RCP realitzada abans d’avaluar el ritme i, quan està indicat, buscar el 

pols. S’administra 1 mg d’adrenalina cada 3-5 minuts fins que s’assoleix el RCE; la 

sincronització per a la dosi inicial d’adrenalina es descriu a continuació. 

 

Ritmes desfibril·lables (fibril·lació ventricular/taquicàrdia ventricular sense 

pols) 

 

En aproximadament el 25% de les aturades cardíaques, tant intra36 com 

extrahospitalàries.24,25,146 el primer ritme monitorat és FV/TV. La FV/TV també es produirà 

en alguna fase de la ressuscitació en aproximadament el 25% de les aturades cardíaques 

amb un ritme inicial documentat d’asistòlia o AESP.36 Un cop confirmada l’aturada 

cardíaca, busqueu ajuda (incloent-hi la sol·licitud d’un desfibril·lador) i inicieu la RCP 

començant per les compressions toràciques, amb una relació CV de 30:2. Quan arribi el 

desfibril·lador continueu les compressions toràciques mentre apliqueu les pales o pegats 

autoadhesius. Identifiqueu el ritme i tracteu-lo seguint l’algoritme de SVA. 

 

• Si es confirma la FV/TV, carregueu el desfibril·lador mentre un altre reanimador 

continua les compressions toràciques. Un cop s’hagi carregat el desfibril·lador, 

atureu les compressions toràciques, assegureu-vos ràpidament que cap dels 

reanimadors no toca el pacient i llavors, administreu-li un descàrrega (360 J 

monofàsic o 150-200 J bifàsic). 

• Minimitzeu la pausa entre la interrupció de les compressions toràciques i 

l’administració de la descàrrega (la pausa predescàrrega); fins i tot un retard de 

només 5-10 segons reduirà les possibilitats que la descàrrega tingui èxit.71,110 

• Sense tornar a comprovar el ritme o el pols, repreneu la  RCP (relació CV 30:2) 

immediatament després de la descàrrega, començant per les compressions 

toràciques. Encara que l’intent de desfibril·lació tingui èxit a l’hora de restaurar el 

ritme de perfusió, cal temps fins que s’estableixi la circulació postdescàrrega.230 És 

molt estrany que el pols sigui palpable immediatament després de la 

desfibril·lació.231 A més, el retard a l’hora de palpar el pols comprometrà encara més 

el miocardi si no s’ha restaurat un ritme de perfusió.232 

• Continueu la RCP durant 2 minuts abans d’aturar-vos breument per comprovar el 

ritme; si encara hi ha FV/TV, administreu una segona descàrrega (360 J monofàsic o 
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150-360 J bifàsic). Sense tornar a comprovar el ritme o el pols, repreneu la RCP 

(relació CV 30:2) immediatament després de la descàrrega, començant per les 

compressions toràciques. 

• Continueu la RCP durant 2 minuts abans d’aturar-vos breument per comprovar el 

ritme; si encara hi ha FV/TV, administreu una tercera descàrrega (360 J monofàsic o 

150-360 J bifàsic). Sense tornar a comprovar el ritme o el pols, repreneu la RCP 

(relació CV 30:2) immediatament després de la descàrrega, començant per les 

compressions toràciques. Si s’ha obtingut accés IV/IO, administreu 1 mg 

d’adrenalina i 300 mg d’amiodarona un cop s’hagin reprès les compressions. Si no 

s’ha assolit el RCE amb aquesta tercera descàrrega, l’adrenalina millorarà el flux 

sanguini miocàrdic i pot augmentar les possibilitats de desfibril·lació reeixida amb la 

descàrrega següent. En estudis amb animals, les concentracions plasmàtiques pic 

d’adrenalina tenen lloc al voltant dels 90 segons després d’una injecció perifèrica.233 

Si s’ha assolit el RCE després de la tercera descàrrega, pot ser que la dosi 

d’adrenalina provoqui taquicàrdia i hipertensió, i precipiti la recurrència de la FV. No 

obstant això, les concentracions plasmàtiques d’adrenalina que es produeixen de 

forma natural són altes immediatament després del RCE,234 i qualsevol dany 

addicional provocat per l’adrenalina exògena no s’ha estudiat. Interrompre les 

compressions toràciques per comprovar el ritme de perfusió en ple cicle de 

compressions també és probable que resulti perjudicial. La utilització de la 

capnografia amb forma d’ona pot permetre detectar el RCE sense aturar les 

compressions toràciques i pot ser una manera d’evitar una embolada d’adrenalina un 

cop s’ha aconseguit el RCE. Dos estudis prospectius en humans han demostrar que 

es produeix un augment considerable del CO2 al final de l’espiració quan 

s’aconsegueix el retorn de la circulació espontània235,236 

• Després de cada cicle de 2 minuts de RCP, si hi ha un ritme no desfibril·lable i el 

ritme és organitzat (els complexos són regulars o estrets), intenteu palpar el pols. Si 

el ritme cardíac es converteix en una asistòlia o AESP, vegeu “ritmes no 

desfibril·lables” a continuació. Les comprovacions del ritme haurien de ser breus i 

només s’hauria de buscar el pols si s’observa un ritme organitzat. Si teniu algun 

dubte sobre la presència d’un ritme organitzat, repreneu la RCP. Si heu aconseguit el 

RCE, comenceu les cures de postressuscitació. 

 

Independentment del ritme de l’aturada, administreu noves dosis d’1 mg 

d’adrenalina cada 3-5 minuts; en la pràctica, això significarà un cop cada dos cicles de 

l’algoritme. Si, durant la RCP tornen els signes de vida (moviments voluntaris, respiració 

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

podeu palpar, continueu les cures postressuscitació i/o el tractament de l’arítmia 

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

interrupció en les compressions. 

 

Cop precordial 

 

Un únic cop precordial té una taxa d’èxit molt baixa per a la cardioversió d’un 

ritme desfibril·lable237-239 i només podrà tenir èxit si es dóna dins dels primers segons 

posteriors al principi del ritme desfibril·lable.240 Té més èxit amb la TV sense pols que 

amb la FV. L’administració d’un cop precordial no ha de retardar la petició d’ajuda o 

l’accés a un desfibril·lador. Per tant, només és una teràpia adequada quan hi ha diversos 

clínics presents en una aturada presenciada i monitorada, i quan no hi ha un 

desfibril·lador immediatament a mà.241 A la pràctica, això només pot passar en un entorn 

de cures crítiques com ara el departament d’emergències o la UCI.239 

 

Via aèria i ventilació 

 

Durant el tractament d’una FV persistent, assegureu-vos que feu compressions 

toràciques de gran qualitat entre els intents de desfibril·lació. Tingueu en compte les 

causes reversibles (4 H i 4 T) i si les identifiqueu, corregiu-les. Comproveu la posició dels 

elèctrodes, el contacte de les pales o dels pegats autoadhesius. La intubació traqueal 

constitueix la via aèria més fiable, però només s’hauria de provar si el professional de 

l’atenció sanitària està ben format i té experiència regular i contínua amb aquesta 

tècnica. El personal format en el maneig avançat de la via aèria hauria de poder intentar 

la laringoscòpia i la intubació sense aturar les compressions toràciques; una pausa breu 

en les compressions toràciques pot ser necessària quan es passa el tub per les cordes 

vocals, però aquesta pausa no hauria de superar els 10 segons. Per evitar qualsevol 

interrupció en les compressions toràciques, també es pot retardar l’intent d’intubació fins 

al retorn de la circulació espontània. Cap estudi no ha demostrat que la intubació 

traqueal augmenti la taxa de supervivència després de l’aturada cardíaca. Després de la 

intubació, confirmeu la posició correcta del tub i fixeu-lo de forma adequada. Ventileu els 

pulmons a 10 respiracions min-1. No hiperventileu el pacient. Un cop hàgiu intubat la 

tràquea del pacient, continueu les compressions toràciques a una velocitat de 100 min-1 

sense aturar-vos durant la ventilació.  

En absència de personal format en intubació traqueal, un dispositiu de via aèria 

supraglòtica (per exemple, una màscara laríngia) és una alternativa acceptable (Secció 

4). Un cop s’hagi inserit un dispositiu de via aèria supraglòtica, intenteu realitzar 

compressions toràciques contínues i ininterrompudes durant la ventilació. Si una fuita de 

gas excessiva provoca una ventilació inadequada dels pulmons del pacient, caldrà 
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interrompre les compressions toràciques per permetre la ventilació (utilitzant una relació 

de CV 30:2). 

 

Accés intravascular 

Establiu un accés intravenós si encara no s’ha aconseguit. La canulació venosa 

perifèrica és més ràpida, fàcil de fer i segura que la canulació venosa central. Els fàrmacs 

injectats perifèricament han d’anar seguits d’una injecció de, com a mínim, 20 ml de 

fluid. Si l’accés intravenós és difícil o impossible tingueu en compte l’accés intraossi (IO). 

La injecció intraòssia de fàrmacs assoleix concentracions plasmàtiques adequades en un 

temps comparable amb la injecció a través d’un catèter venós central.242 La disponibilitat 

recent de dispositius mecànics d’IO ha augmentat la facilitat per dur a terme aquesta 

tècnica.243 

Les concentracions plasmàtiques que s’assoleixen quan s’administren fàrmacs a 

través d’un tub traqueal són imprevisibles i la dosi traqueal òptima de la majoria de 

fàrmacs es desconeix. Per tant, ja no es recomana la via traqueal per a l’administració de 

fàrmacs. 

 

Fàrmacs 

 

Adrenalina. Malgrat la utilització general de l’adrenalina durant la ressuscitació, i 

de diversos estudis que inclouen la vasopressina, no hi ha cap estudi controlat amb 

placebo que demostri que la utilització rutinària de qualsevol vasopressor en qualsevol 

fase durant l’aturada cardíaca humana incrementa la recuperació neurològica completa a 

l’alta hospitalària. Tot i la manca de dades amb humans, encara es recomana la utilització 

d’adrenalina basada en gran part en dades amb animals i una supervivència a curt 

termini més gran en els humans.227,228 La dosi òptima d’adrenalina no es coneix i no hi ha 

dades que donin suport a la utilització de dosis repetides. Hi ha poques dades sobre la 

farmacocinètica de l’adrenalina durant la RCP. Es desconeix la durada òptima de la RCP i 

el nombre de descàrregues que caldria administrar abans de donar fàrmacs. Actualment, 

no hi ha prou evidències per aconsellar o desaconsellar la utilització de qualsevol 

vasopressor com a alternativa o en combinació amb l’adrenalina en qualsevol ritme 

d’aturada cardíaca, a fi de millorar els resultats neurològics o de supervivència. Basant-

nos en el consens dels experts, per a FV/TV doneu adrenalina després de la tercera 

descàrrega un cop hàgiu reprès les compressions toràciques i llavors repetiu cada 3-5 

minuts durant l’aturada cardíaca (alterneu cicles). No interrompeu la RCP per administrar 

fàrmacs. 

 

Fàrmacs antiarítmics. No hi ha cap evidència que demostri que administrar 

regularment fàrmacs durant l’aturada cardíaca humana augmenta la supervivència a l’alta 
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hospitalària. Comparant-ho amb el placebo i la lidocaïna,245 la utilització de l’amiodarona 

en  la FV refractària a les desfibril·lacions millora els resultats de supervivència a curt 

termini en l’ingrés hospitalari. Basant-nos en el consens dels experts, si la FV/TV 

persisteix després de tres descàrregues, administreu 300 mg d’amiodarona en bolus. Una 

altra dosi de 150 mg es pot donar en cas de FV/TV recurrent o refractària, seguit per una 

infusió de 900 mg al llarg de 24 hores. La lidocaïna, a dosis d’1 mg kg-1, es pot utilitzar 

com alternativa si no es disposa d’amiodarona, però no doneu lidocaïna si ja heu donat 

amiodarona. 

 

Magnesi. La utilització rutinària de magnesi en les aturades cardíaques no 

augmenta la supervivència246-250 i no es recomana en les aturades cardíaques, tret que se 

sospiti torsades de pointes (vegeu arítmies periaturada). 

 

Bicarbonat. No es recomana l’administració rutinària de bicarbonat sòdic durant 

l’aturada cardíaca i la RCP o després del RCE. Administreu bicarbonat sòdic (50 mmol) si 

l’aturada cardíaca s’associa amb hiperkalièmia o una sobredosi d’antidepressius tricíclics; 

repetiu la dosi segons la condició clínica i el resultat de la gasometria. 

 

Ritmes no desfibril·lables (AESP i asistòlia) 

 

L’activitat elèctrica sense pols (AESP) es defineix com una aturada cardíaca en 

presència d’activitat elèctrica que generalment s’associaria amb un pols palpable. L’AESP 

sovint la causen condicions reversibles i es pot tractar si s’identifiquen aquestes 

condicions i es corregeixen. La supervivència en les aturades cardíaques amb asistòlia o 

AESP és improbable, tret que es pugui trobar una causa reversible i que es pugui tractar 

efectivament. 

Si el ritme monitorat inicialment és AESP o asistòlia, comenceu la RCP 30:2 i 

administreu 1 mg d’adrenalina tan bon punt aconseguiu l’accés a la vena. Si veieu 

asistòlia, comproveu, sense aturar la RCP, que els elèctrodes estan connectats 

correctament. Un cop aïllada la via aèria, continueu amb les compressions toràciques 

sense aturar-vos durant la ventilació. Després de 2 minuts de RCP, torneu a comprovar el 

ritme. Si hi ha asistòlia, repreneu de seguida la RCP. Si existeix un ritme organitzat, 

intenteu palpar el pols. Si no hi ha pols (o si hi ha algun dubte sobre l’existència de pols) 

continueu la RCP. Administreu 1 mg d’adrenalina (IV/IO) a cicles de RCP alterns (cada 3-

5 minuts) un cop s’hagi obtingut l’accés vascular. Si hi ha pols, comenceu les cures 

postressuscitació. Si durant la RCP retornen signes de vida, comproveu el ritme i intenteu 

palpar el pols. 

Durant el tractament de l’asistòlia o l’AESP, després d’un cicle de 2 minuts de 

RCP, si el ritme ha canviat a FV, seguiu l’algoritme de ritmes desfibril·lables. Si no, 
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continueu la RCP o administreu adrenalina cada 3-5 minuts després de no haver pogut 

detectar pols palpable. Si s’identifica una FV en el monitor enmig d’un cicle de 2 minuts 

de RCP, completeu el cicle de RCP abans de confirmar el ritme i l’administració de la 

descàrrega, si convé. Aquesta estratègia minimitzarà les interrupcions de les 

compressions toràciques. 

 

Atropina 

L’asistòlia durant l’aturada cardíaca sovint és provocada per patologia miocàrdica 

primària en comptes d’un to vagal excessiu, i no hi ha cap evidència que demostri que la 

utilització rutinària d’atropina sigui beneficiosa per al tractament de l’asistòlia o l’AESP. 

Alguns estudis recents no han aconseguit demostrar cap benefici de l’atropina en les 

aturades cardíaques extra o intrahospitalàries226,251-256 i ja no es recomana la seva 

utilització rutinària per a l’asistòlia o l’AESP. 

 

Causes potencialment reversibles 

 

Cal tenir en compte les causes potencials o els factors agreujants per als quals 

existeix un tractament específic durant les aturades cardíaques. Per recordar-les més 

fàcilment, es divideixen en dos grups de quatre basant-se en la lletra inicial: H o T. Més 

detalls de moltes d’aquestes condicions es troben a la secció 8.10 

 

Fibrinòlisi durant la RCP 

No s’hauria d’utilitzar rutinàriament la teràpia fibrinolítica en les aturades 

cardíaques.257 Tingueu en compte la teràpia fibrinolítica quan l’aturada cardíaca la 

provoca una embòlia pulmonar aguda provada o sospitada. En el cas d’embòlies 

pulmonars agudes, després de la fibrinòlisi que forma part de la RCP s’han comunicat 

bons resultats neurològics i de supervivència en casos que requerien més de 60 min de 

RCP. Si administreu un fàrmac fibrinolític en aquestes circumstàncies, plantegeu-vos la 

possibilitat de realitzar la RCP durant com a mínim 60-90 min abans d’acabar els intents 

de ressuscitació.258,259 La RCP en curs no és una contraindicació per a la fibrinòlisi. 

 

Fluids intravenosos 

La hipovolèmia és una causa potencialment reversible d’aturada cardíaca. 

Infoneu fluids ràpidament si sospiteu hipovolèmia. En les fases inicials de ressuscitació, 

utilitzar col·loide no presenta cap avantatge clar, de manera que hauríeu d’utilitzar clorur 

sòdic 0,9% o solució d’Hartmann. La qüestió de si s’haurien d’infondre fluids 

rutinàriament durant l’aturada cardíaca primària és polèmica. Garantiu la normovolèmia, 

però, a manca d’hipovolèmia, la infusió d’un volum excessiu de fluids probablement 

resultarà perjudicial.260 
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Utilització d’imatges d’ultrasons durant el suport vital avançat 

Diversos estudis han analitzat la utilització d’imatges d’ultrasons durant les 

aturades cardíaques per detectar causes potencialment reversibles. Tot i que cap estudi 

no ha demostrat que la utilització de la modalitat d’imatges millori els resultats, no hi ha 

dubte que l’ecocardiografia té el potencial de detectar les causes reversibles d’una 

aturada cardíaca (concretament tapament cardíac, embòlia pulmonar, dissecció aòrtica, 

hipovolèmia, pneumotòrax).261-268 Quan estiguin disponibles per ser utilitzats per clínics 

ben preparats, els ultrasons poden ser útils per ajudar al diagnòstic i al tractament de les 

causes potencialment reversibles de l’aturada cardíaca. La integració d’ultrasons en el 

suport vital avançat requereix una formació considerable si es vol minimitzar les 

compressions toràciques. S’ha recomanat una posició subxifoïdal per a la sonda.261,267,269 

Col·locar la sonda just abans d’aturar les compressions toràciques per realitzar una 

avaluació de ritme permet que un operador ben preparat obtingui imatges en menys de 

10 segons. La manca de moviment cardíac en la sonografia durant la ressuscitació de 

pacients víctimes d’aturades cardíaques és altament predictiva de mort,270-272 tot i que no 

se’n pugui precisar la sensibilitat i especificitat. 

 

Maneig de la via aèria i ventilació 

 

Els pacients que necessiten ressuscitació sovint tenen una via aèria obstruïda, 

generalment secundària a la pèrdua de consciència, tot i que, de vegades pot ser la 

causa principal de l’aturada cardiorespiratòria. Resulta essencial una avaluació 

immediata, amb control de la via aèria i ventilació dels pulmons. La maniobra front-

mentó i la luxació mandibular permeten millorar la permeabilitat d’una via aèria obstruïda 

per la llengua o altres estructures superiors.  

Malgrat la manca de publicacions amb dades sobre la utilització de les vies aèries 

rinofaríngia i orofaríngia durant la RCP, sovint són útils i de vegades, essencials per 

mantenir una via aèria oberta, sobretot quan la ressuscitació es perllonga. 

Durant la RCP administreu oxigen a la víctima sempre que en disposeu. No hi ha 

cap dada que indiqui la saturació d’oxigen òptima en la sang arterial (SaO2) durant la 

RCP. Hi ha dades en animals273 i algunes dades clíniques observacionals que indiquen 

que existeix una relació entre alta SaO2  després del RCE i els mals resultats.274 

Inicialment, administreu la major concentració d’oxigen possible. Tan bon punt la 

saturació d’oxigen en la sang arterial es pugui mesurar de forma fiable, mitjançant un 

pulsioxímetre (SpO2) o la gasometria arterial, ajustar la concentració d’oxigen inspirat per 

assolir una saturació d’oxigen en la sang arterial d’entre el 94 i el 98%. 
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Dispositius alternatius de via aèria versus intubació traqueal 

 

No hi ha prou evidències que aconsellin o desaconsellin la utilització de cap 

tècnica concreta per mantenir una via aèria i proporcionar ventilació en adults amb una 

aturada cardiorespiratòria. A pesar d’això, s’entén la intubació traqueal com el mètode 

ideal per obtenir i mantenir una via aèria permeable i segura. Només s’hauria d’utilitzar 

quan es disposa de personal preparat per dur a terme el procediment amb un alt nivell 

d’habilitat i confiança. Hi ha proves que demostren que, sense una formació i experiència 

adequades, la incidència de complicacions és innacceptablement alta.275 En els pacients 

amb una aturada cardíaca extrahospitalària, la incidència documentada d’intubació 

esofàgica no reconeguda oscil·la entre el 0,5% i el 17%: metges d’emergències – 

0,5%;276 paramèdics – 2,4%,277 6%,278,279 9%,280 17%.281 Els intents perllongats 

d’intubació traqueal són perjudicials, interrompre les compressions toràciques durant 

aquest temps comprometrà la perfusió coronària i cerebral. En un estudi d’intubació 

prehospitalària fet per paramèdics en 100 aturades cardíaques, la durada total de les 

interrupcions en RCP associada amb els intents d’intubació traqueal va ser de 110 segons 

(IQR 54 - 198 seg; rang 13 - 446 seg) i en el 25% dels casos, la interrupció va durar més 

de 3 minuts.282 Els intents d’intubació traqueal van suposar gairebé el 25% de totes les 

interrupcions de RCP. El personal d’assistència sanitària que realitza la intubació 

prehospitalària només ho hauria de fer dins d’un programa estructurat i controlat, el qual 

hauria d’incloure una formació exhaustiva basada en la competència i amb oportunitats 

regulars de refrescar les habilitats. El personal format en el maneig avançat de la via 

aèria hauria de ser capaç de realitzar la laringoscòpia sense aturar les compressions 

toràciques; només caldrà fer una pausa breu en les compressions toràciques quan es 

passi el tub per les cordes vocals. Cap intent de intubació no hauria d’interrompre les 

compressions toràciques durant més de 10 segons. Després de la intubació, cal confirmar 

la col·locació del tub i fixar-lo adequadament.  

S’han tingut en compte diversos dispositius alternatius de vies aèries per al 

maneig de la via aèria durant la RCP. Hi han estudis publicats sobre la utilització durant la 

RCP del Combitube, la mascareta laríngia clàssica (ML), el tub laringi (TL) i l’I-gel, però 

cap d’aquests estudis no s’ha potenciat adequadament per tal que es pogués estudiar la 

supervivència com a punt final essencial; en comptes d’això, la major part dels 

investigadors han estudiat les taxes d’èxit de la inserció i la ventilació. Els dispositius 

supraglòtics de via aèria són més fàcils d’inserir que un tub traqueal i, a diferència de la 

intubació traqueal, es poden inserir generalment sense interrompre les compressions.283 

 

Confirmació de la col·locació correcta del tub traqueal 

La intubació esofàgica no reconeguda és la complicació més greu en els intents 

d’intubació traqueal. La utilització rutinària de tècniques primàries i secundàries per 
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confirmar la col·locació correcta del tub traqueal hauria de reduir aquest risc. L’avaluació 

primària inclou l’observació de l’expansió del tòrax bilateralment, l’auscultació dels camps 

pulmonars bilateralment sobre les aixelles (els sorolls de respiració haurien de ser iguals i 

normals) i sobre l’epigastri (no s’haurien de sentir sorolls de respiració). Els signes clínics 

de la col·locació correcta del tub no són del tot fiables. La confirmació secundària de la 

col·locació correcta del tub pel diòxid de carboni exhalat o un aparell de detecció 

esofàgica haurien de reduir el perill de la intubació esofàgica no reconeguda, però el 

rendiment dels aparells disponibles varia considerablement i caldria considerar-los tots 

com complements d’altres tècniques de confirmació.284 Cap de les tècniques de 

confirmació secundàries no diferenciarà entre un tub col·locat en un bronqui principal i 

un de col·locat correctament a la tràquea. 

La precisió dels detectors colorimètrics de CO2, dels aparells de detecció 

esofàgica i dels capnògrafs amb forma d’ona no augmenta la precisió de l’auscultació i de 

la visualització directa per confirmar la posició d’un tub traqueal en les víctimes d’una 

aturada cardíaca. La capnografia amb forma d’ona és el mètode més sensible i específic 

per confirmar i vigilar contínuament la posició d’un tub traqueal en les víctimes d’una 

aturada cardíaca, i hauria de complementar l’avaluació clínica (auscultació i visualització 

del tub a través de les cordes). Els monitors portàtils existents possibiliten una 

confirmació capnogràfica inicial i un control continu de la posició del tub traqueal en 

gairebé tots els escenaris, incloent-hi els extrahospitalaris, el servei d’urgències i les 

zones intrahospitalàries en les quals es duu a terme la intubació. A falta d’un capnògraf 

amb forma d’ona, pot ser preferible utilitzar un dispositiu supraglòtic de via aèria quan 

està indicat el maneig avançat de la via aèria. 

 

Tècniques i aparells de RCP  

 

En el millor dels casos, la RCP manual estàndard produeix perfusió coronària i 

cerebral que només és el 30% del normal.285 Diversos aparells i tècniques de RCP poden 

millorar l’hemodinàmica o la supervivència a la curta, si els utilitzen professionals ben 

preparats en casos concrets. No obstant això, l’èxit de qualsevol tècnica o aparell depèn 

de l’educació i la formació dels reanimadors i dels recursos disponibles (incloent-hi el 

personal). En mans d’alguns grups, les noves tècniques i aparelles poden ser millors que 

la RCP estàndard. Tanmateix, una tècnica o aparell que garanteixi una RCP de bona 

qualitat quan la utilitza un equip molt ben preparat o en un entorn de prova pot mostrar 

una qualitat molt pobre i interrupcions freqüents si s’utilitza en un entorn clínic no 

controlat.286 Tot i que, actualment, no es recomana cap aparell per a la utilització 

rutinària en comptes de la RCP manual, alguns dispositius circulatoris s’utilitzen de forma 

rutinària en la ressuscitació extra i intrahospitalària. És prudent que els reanimadors 

estiguin ben preparats i que, si s’utilitza un accessori circulatori, s’apliqui un programa de 
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vigilància contínua per tal d’assegurar que la utilització de l’accessori no afecta 

negativament la supervivència. Tot i que les compressions toràciques manuals sovint es 

realitzen molt malament,287-289 cap accessori no ha demostrat ser millor que la  RCP 

manual convencional. 

 

Dispositiu de llindar d’impedància 

 

El dispositiu de llindar d’impedància (ITD) és una vàlvula que limita l’entrada 

d’aire en els pulmons durant la relaxació del pit entre les compressions toràciques; això 

minva la pressió intratoràcica i augmenta el retorn venós al cor. Una metanàlisi recent va 

demostrar una millora en el RCE i en la supervivència a curt termini, però cap millora 

significativa ni en la supervivència a l’alta hospitalària ni en la supervivència 

neurològicament intacta a l’alta, relacionada amb la utilització d’un ITD en el tractament 

de pacients adults en aturada extrahospitalària.290 A falta de dades que demostrin que la 

ITD augmenta la supervivència a l’alta hospitalària, no es recomana la seva utilització 

rutinària en les aturades cardíaques.   

 

Sistema d’aturada cardíaca de la Universitat de Lund (LUCAS)  

 

El sistema d’aturada cardíaca de la Universitat de Lund (LUCAS) és un dispositiu 

de compressió esternal amb versions que funcionen amb gas o amb electricitat, i que 

incorpora una ventosa per a la descompressió activa. Tot i que els estudis amb animals 

han demostrat que la RCP-LUCAS millora l’hemodinàmica i la supervivència a curt termini 

si es compara amb la RCP estàndard,291,292 no hi ha cap estudi aleatoritzat en humans 

que compari la RCP-LUCAS amb la RCP estàndard. 

 

RCP amb banda de distribució de càrrega (AutoPulse) 

 

La banda de distribució de càrrega (LDB) és un aparell per fer compressions 

toràciques circumferencials que conté una banda constrictora que funciona 

pneumàticament i un tauler. Tot i que la RCP amb la LDB millora l’hemodinàmica,293-295 

els resultats de les proves clíniques han estat controvertits. L’evidència d’un estudi 

control aleatoritzat i multicèntric en més de 1.000 adults, no va mostrar cap millora en la 

supervivència després de 4 hores, i va revelar un pitjor resultat neurològic quan 

professionals dels SEM van realitzar la RCP amb la LDB a pacients amb una aturada 

cardíaca primària extrahospitalària.296 Un estudi no aleatoritzat en humans va revelar una 

major supervivència a l’alta hospitalària després de l’aturada cardíaca extrahospitalària.297 
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Situació actual de LUCAS i AutoPulse 

 

Actualment s’estan realitzant dos grans estudis aleatoritzats prospectius 

multicèntrics per avaluar la banda de distribució de càrrega (AutoPulse) i el sistema 

d’aturada cardíaca de la Universitat de Lund (LUCAS). S’esperen amb interès els resultats 

d’aquests estudis. A l’hospital, s’han utilitzat aparells mecànics de forma efectiva per 

ajudar a pacients sotmesos a una intervenció coronària primària (ICP)298,299 i tomografia 

computada,300 i també per a intents de ressuscitació perllongats (per exemple, 

hipotèrmia,301,302 enverinament, tromboembòlia pulmonar, transport perllongat, etc.) en 

els quals la fatiga del reanimador pot perjudicar la compressió toràcica manual. En 

l’entorn prehospitalari en el qual l’excarceració de pacients, la ressuscitació en espais 

reduïts o el moviment dels pacients en una llitera sovint impedeixen unes compressions 

toràciques manuals efectives, els aparells mecànics també poden exercir un paper 

important. Durant el transport a l’hospital, la RCP manual sovint es realitza molt 

malament; la RCP mecànica pot mantenir una RCP de bona qualitat durant un trasllat 

amb ambulància.303,304 Els aparells mecànics també presenten l’avantatge de permetre la 

desfibril·lació sense interrompre les compressions toràciques externes. El paper dels 

dispositius mecànics, en totes les situacions, requereix una avaluació més profunda. 

 

Arítmies periaturada 

 

La identificació i el tractament correcte d’arítmies en el malalt crític pot evitar que 

es produeixin aturades cardíaques o que es tornin a produir després d’una ressuscitació 

inicial reeixida. Aquests algoritmes de tractament haurien de permetre que el professional 

no especialista en SVA tracti el pacient de forma eficient i segura en una emergència. Si 

els pacients no estan greus, poden haver-hi altres opcions diverses de tractament, 

incloent-hi la utilització de fàrmacs (orals o parenterals) que poden ser menys coneguts 

per al no expert. En aquesta situació, es disposarà de temps per buscar el consell dels 

cardiòlegs o d’altres metges experts.  

L’avaluació i el tractament inicials d’un pacient amb una arítmia hauria de seguir 

l’enfocament ABCDE. Els elements clau en aquest procés inclouen l’avaluació de signes 

adversos, l’administració d’oxigen a elevat flux, l’obtenció d’accés intravenós i 

l’establiment de monitoratge  (ECG, pressió sanguínia, SpO2). Sempre que sigui possible, 

enregistreu un ECG de 12 derivacions; això ajudarà a determinar el ritme de manera 

precisa, sigui abans del tractament o posteriorment. Corregiu qualsevol anormalitat en els 

electròlits (per exemple: K+, Mg2+, Ca2+). Penseu en la causa i el context de les arítmies 

quan planifiqueu el tractament. 

L’avaluació i el tractament de totes les arítmies ha d’abordar dos factors: l’estat 

del pacient (estable versus inestable) i la naturalesa de l’arítmia. Els fàrmacs antiarítmics, 
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en principi són més lents i menys fiables que la cardioversió elèctrica a l’hora de convertir 

una taquicàrdia en ritme sinusal; els fàrmacs tendeixen a reservar-se per als pacients 

estables sense signes adversos, i la cardioversió elèctrica sol ser el tractament preferit 

per al pacient inestable que mostra signes adversos. 

 

Signes adversos 

 

La presència o absència de signes o símptomes adversos indicaran el tractament 

adequat per a la majoria d’arítmies. Els factors adversos següents indiquen un pacient 

que es troba inestable a causa d’una arítmia. 

1. Xoc: això es manifesta amb pal·lidesa, suor, fredor i extremitats suades (augment 

de l’activitat simpàtica), alteració de la consciència (flux sanguini cerebral reduït), i 

hipotensió (per exemple, pressió arterial sistòlica <90 mmHg). 

2. Síncope: pèrdua de consciència, que es produeix com a conseqüència d’un flux 

sanguini cerebral reduït.  

3. Insuficiència cardíaca: les arítmies comprometen el rendiment miocàrdic en reduir el 

flux sanguini arterial coronari. En situacions agudes, es manifesta amb edema 

pulmonar (insuficiència ventricular esquerra) i/o pressió venosa jugular aixecada i 

congestió hepàtica (Insuficiència ventricular dreta). 

4. Isquèmia miocàrdica: succeeix quan el consum d’oxigen miocàrdic supera el seu 

aport. La isquèmia miocàrdica pot presentar-se amb dolor precordial (angina) o 

sense dolor, com una troballa aïllada en els electrocardiogrames de 12 derivacions 

(isquèmia silent). La presència d’isquèmia miocàrdica és especialment important si hi 

ha una malaltia arterial coronària subjacent o una malaltia cardíaca estructural, 

perquè pot provocar més complicacions que amenacin la vida del subjecte incloent-

hi l’aturada cardíaca.   

 

Opcions de tractament 

 

Un cop s’hagi determinat el ritme i la presència o absència de signes adversos, 

les opcions de tractament immediat es classifiquen en: 

1. Elèctriques (cardioversió, electroestimulació). 

2. Farmacològiques (fàrmacs antiarítmics i altres). 
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Fig. 1.7. Algoritme de la taquicàrdia. © 2010 ERC 
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Taquicàrdies 

 

Si el pacient està inestable 

Si el pacient està inestable i es deteriora amb qualsevol dels signes i els 

símptomes adversos descrits anteriorment causats per la taquicàrdia, intenteu de seguida 

la cardioversió sincronitzada (Fig 1.7). En pacients amb cors que, per la resta, funcionen 

normalment, no solen haver-hi signes i símptomes greus si el ritme ventricular és <150 

batecs min-1. Els pacients amb una funció cardíaca reduïda o una comorbiditat 

significativa poden estar simptomàtics i inestables amb freqüències cardíaques baixes. Si 

la cardioversió no restaura el ritme sinusal i el pacient continua inestable, doneu-li 300 

mg d’amiodarona intravenosa durant 10-20 minuts i reintenteu la cardioversió elèctrica. 

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

 

Si el pacient està estable 

Si el pacient amb taquicàrdia es troba estable (sense signes ni símptomes 

adversos) i no s’està deteriorant, és probable que el tractament amb fàrmacs sigui 

apropiat (Fig 1.7). Les maniobres vagals poden ser el tractament inicial adequat per a 

una taquicàrdia supraventricular. 

 

Bradicàrdia 

 

Una bradicàrdia es defineix com un ritme cardíac de <60 batecs min-1. Tracteu el 

pacient amb bradicàrdia utilitzant l’enfocament ABCDE. Tingueu en compte la possible 

causa de la bradicàrdia i busqueu signes adversos. Tracteu qualsevol causa reversible de 

bradicàrdia identificada en l’avaluació inicial. Si hi ha signes adversos, comenceu a tractar 

la bradicàrdia. Els tractaments inicials són farmacològics, mentre que l’electroestimulació 

queda reservada per als pacients que no responen als tractaments farmacològics o que 

tenen perill d’asistòlia (Fig 1.8). 
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Fig. 1.8. Algoritme de la bradicàrdia. © 2010 ERC 

 

 

 

Cures postressuscitació 

 

Un RCE reeixit és tot just la primera passa cap a l’objectiu de recuperació 

completa d’una aturada cardíaca. La síndrome postaturada cardíaca, que inclou la lesió 

• Valoreu seguint l’ABCDE
• Assegureu l’administració d’oxigen i aconseguiu accés venós
• Monitoreu ECG, TA, SpO2 i ECG de 12 derivacions
• Identi!queu i tracteu les causes reversibles (p.e. trastorns electrolítics)

Risc d’asistòlia?
• Asistòlia recent
• Bloqueig AV Möbitz II
• Bloqueig AV complet amb QRS ample
• Pausa ventricular  3 segons

Atropina
500 mcg IV

Resposta satisfactòria?

Comproveu la presència de signes adversos:
1 Xoc
2 Síncope
3 Isquèmia miocàrdica
4 Insu!ciència cardíaca

Mesures provisionals:
• Atropina 500 mcg IV 
 Repetir !ns un màxim de 3 mg
• Isoprenalina 5 mcg min-1

• Adrenalina 2-10 mcg min-1

• Medicació alternativa*

O
• Marcapassos transcutani

* La medicació alternativa inclou:
• Amino!l·lina
• Dopamina
• Glucagó (si sobredosi de ß-blocador o de blocador dels 

canals del calci)
• Glicopirrolat pot ser utilitzat en substitució de l’atropina

Algoritme de la Bradicàrdia

Busqueu ajut expert
Prepareu marcapassos transvenós

No

Sí No

Sí

Observació

No

Sí
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cerebral postaturada, la disfunció miocàrdica postaturada, la isquèmia sistèmica/resposta 

a la reperfusió i la patologia precipitant persistent, sovint compliquen la fase de 

postressuscitació.3 La gravetat d’aquesta síndrome variarà segons la durada i la causa de 

l’aturada cardíaca. La síndrome no esdevindrà si l’aturada cardíaca és breu. La lesió 

cerebral postaturada es manifesta en forma de coma, convulsions, mioclònia, diferents 

graus de disfunció neurocognitiva i mort cerebral. Entre els pacients que sobreviuen a 

l’ingrés a la UCI però que acaben morint a l’hospital, la lesió cerebral és la causa de mort 

del 68% de les aturades cardíaques extrahospitalàries i del 23% de les 

intrahospitalàries.227,305 La lesió cerebral postaturada cardíaca es pot exacerbar per la 

fallida microcirculatòria, la pèrdua de l’autoregulació, la hipercàpnia, la hiperòxia, la 

febre, la hiperglucèmia i les convulsions. La disfunció miocàrdica significativa és habitual 

després d’una aturada cardíaca però, generalment, es recupera després de 2-3 dies.306,307 

La isquèmia/reperfusió de tot l’organisme després de l’aturada cardíaca, activa els 

itineraris immunològics i de coagulació, i contribueix a la fallida múltiple dels òrgans i 

augmenta el risc d’infecció.308,309 D’aquesta manera, la síndrome postaturada cardíaca té 

molts aspectes en comú amb la sèpsia, incloent-hi la depleció del volum intravascular i la 

vasodilatació.310,311 

 

Via aèria i respiració 

 

La hipoxèmia i la hipercàpnia augmenten la probabilitat d’una altra aturada 

cardíaca i poden contribuir a la lesió cerebral secundària. Diversos estudis amb animals 

indiquen que la hiperoxèmia causa estrès oxidatiu i danya les neurones 

postisquèmiques.273,312-315 Un estudi de registre clínic va demostrar que la hiperoxèmia 

postressuscitació estava relacionada amb pitjors resultats, si es comparava amb la 

normoxèmia i la hipoxèmia.274 En la pràctica clínica, tan bon punt es pot controlar la 

saturació d’oxigen en sang arterial de forma fiable (mitjançant gasometria sanguínia i/o 

pulsioximetria), pot ser més pràctic ajustar la concentració d’oxigen inspirat per mantenir 

la saturació d’oxigen en sang arterial en el ventall del 94-98%. Plantegeu-vos la 

intubació, la sedació i la ventilació controlada en qualsevol pacient que tingui la funció 

cerebral alterada. No hi ha dades que donin suport a una PCO2 arterial específica després 

de la ressuscitació d’una aturada cardíaca, però és raonable ajustar la ventilació per 

assolir la normocàpnia i controlar-la utilitzant la PCO2 al final de l’espiració i els valors de 

gas en la sang arterial. 

 

Circulació 

 

Està àmpliament reconegut que els malalts recuperats d’aturada cardíaca per un 

infart de miocardi amb elevació del segment ST (IAMEST) haurien de ser sotmesos a una 
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angiografia coronària precoç i a una intervenció coronària percutània (ICP) però, com que 

el dolor precordial i/o l’elevació del segment T són mals predictors de l’oclusió coronària 

aguda en aquests pacients,316 caldria tenir en compte aquesta intervenció en tots els 

pacients recuperats d’una aturada cardíaca que se sospita que tenen una malaltia arterial 

coronària.316-324 Diversos estudis indiquen que la combinació de la hipotèrmia terapèutica 

i la ICP és viable i segura després d’una aturada cardíaca provocada per un infart agut de 

miocardi.317,323-326 

La disfunció miocàrdica postaturada cardíaca provoca inestabilitat hemodinàmica, 

que es manifesta en forma d’hipotensió, índex cardíac baix i arítmies.306 Si el tractament 

de ressuscitació amb fluids i fàrmacs vasoactius no és suficient per ajudar a la circulació, 

plantegeu-vos la possibilitat d’inserir un baló intraaòrtic de contrapulsació.317,325 A falta de 

dades definitives, establiu la pressió arterial mitjana per assolir una diüresi adequada (1 

ml kg-1 h-1) i uns valors de lactat en plasma normals o decreixents, tenint en compte la 

pressió arterial normal del pacient, la causa de l’aturada i la gravetat de qualsevol 

disfunció miocàrdica.3 

 

Discapacitat (optimització de la recuperació neurològica) 

 

Control de convulsions 

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

que assoleixen el RCE i entre el 10-40% d’aquells que romanen comatosos.58,327-330 Les 

convulsions augmenten el metabolisme cerebral fins a 3 vegades331 i poden provocar 

lesions cerebrals. Tracteu-les immediatament i eficaçment amb benzodiazepines, 

fenitoïna, valproat sòdic, propofol o un barbitúric. No hi ha cap estudi que abordi 

directament la utilització de fàrmacs anticomicials profilàctics després de l’aturada 

cardíaca en adults. 

 

Control de glucosa 

Hi ha una forta relació entre el nivell alt de glucosa en la sang després de la 

ressuscitació d’una aturada cardíaca i els resultats neurològics pobres58,332-338 Un ampli 

assaig aleatoritzat de control intensiu de la glucèmia (4,5-6,0 mmol l-1) versus un control 

convencional (10 mmol l-1 o menys) en pacients de la UCI general, va demostrar un 

augment de la mortalitat a 90 dies en el pacients tractats amb un control intensiu de la 

glucèmia.339 Un altre estudi recent i dues metanàlisis d’estudis sobre el control estricte de 

la glucèmia versus control convencional en pacients críticament malalts no van mostrar 

cap diferència significativa en la mortalitat, però van revelar que el control estricte de la 

glucèmia estava relacionat amb un perill significativament més alt d’hipoglicèmia.340-342 La 

hipoglucèmia aguda està relacionada amb un augment de la mortalitat en pacients 

críticament malalts,343 i els pacients comatosos corren especialment perill de patir 
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hipoglucèmia no reconeguda. Hi ha algunes proves que demostren que, 

independentment de l’interval diana, la variabilitat en els valors de la glucosa està 

relacionada amb la mortalitat.344 Basant-se en les dades disponibles, després del RCE 

caldria mantenir la glucèmia en valors ≤10 mmol l-1 (180 mg dl-1).345 S’hauria d’evitar la 

hipoglucèmia. No s’hauria d’implementar un control estricte de la glucèmia en pacients 

adults amb RCE després de l’aturada cardíaca degut a l’increment del risc d’hipoglucèmia. 

 

Control de temperatura 

 

Tractament de la hipertèrmia. Un període d’hipertèrmia (hiperpirèxia) és habitual 

en les primeres 48 hores posteriors a l’aturada cardíaca.346-348 Diversos estudis mostren 

una relació entre l’augment de la temperatura després d’una aturada cardíaca i els mals 

resultats.58,346,348-351 No existeixen assajos aleatoritzats controlats que avaluïn l’efecte del 

tractament de la hiperpirèxia (definida com a ≥37,6 ºC) si es compara amb el no control 

de la temperatura en els pacients després d’una aturada cardíaca. Tot i que no s’ha 

demostrat l’efecte de l’alta temperatura en els resultats, sembla assenyat tractar amb 

antipirètics o refrigeració activa qualsevol hipertèrmia que es produeixi després d’una 

aturada cardíaca. 

 

Hipotèrmia terapèutica. Les dades en animals i humans indiquen que una 

hipotèrmia lleu és neuroprotectora i que millora el resultat després d’un període 

d’isquèmia-hipòxia.352,353 El refredament elimina moltes de les vies que condueixen a la 

mort cel·lular retardada, incloent-hi l’apoptosi (mort cel·lular programada). La hipotèrmia 

redueix la taxa metabòlica cerebral d’oxigen (CMRO2) en aproximadament el 6% per 

cada reducció d’1 ºC de la temperatura354 i això pot reduir l’alliberament d’aminoàcids 

excitants i de radicals lliures.352 La hipotèrmia bloqueja les repercusions intracel·lulars de 

l’exposició a l’excitotoxina (concentracions altes de calci i glutamat) i redueix la resposta 

inflamatòria relacionada amb la síndrome postaturada cardíaca.  

Tots els estudis d’hipotèrmia terapèutica postaturada cardíaca només han inclòs 

pacients en coma. Hi ha força evidències que aconsellen la utilització de la hipotèrmia 

induïda en els supervivents comatosos d’aturades cardíaques extrahospitalàries 

provocades per FV. Un assaig aleatoritzar355 i un de pseudoaleatoritzat356 han demostrat 

la millora dels resultats neurològics en el moment de l’alta hospitalària o al cap de 6 

mesos en pacients comatosos després d’una aturada cardíaca extrahospitalària per FV. El 

refredament es va començar entre pocs minuts i hores del RCE i es va mantenir un 

interval de temperatures d’entre 32-34 ºC durant 12-24 hores. L’extrapolació d’aquestes 

dades a altres aturades cardíaques (per exemple, altres ritmes inicials, aturades 

intrahospitalàries, pacients pediàtrics) sembla raonable, però només queden 

referendades per dades de nivell d’evidència inferior.317,357-363 
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L’aplicació pràctica de la hipotèrmia terapèutica es divideix en tres fases: 

inducció, manteniment i reescalfament.364 Les dades amb animals indiquen que una 

refrigeració precoç després del RCE genera millors resultats.365 Per iniciar la refrigeració 

es poden utilitzar tècniques de refrigeració externes i/o internes. Una infusió de 30 ml kg-

1 de salí o de solució de Hartmann a 4 ºC fa baixar la temperatura aproximadament 1,5 

ºC. Altres mètodes per induir i/o mantenir la hipotèrmia inclouen: bosses de gel simples 

i/o tovalloles molles; mantes o coixins refrescants; mantes amb aire o aigua circulants; 

coixins revestits de gel i plens d’aigua; intercanviadors tèrmics intravasculars; i “bypass” 

cardiopulmonar. 

En la fase de manteniment és preferible un mètode de refrigeració amb vigilància 

eficaç de la temperatura que eviti les fluctuacions tèrmiques. Això es pot assolir millor 

amb aparells refrescants interns o externs que incloguin retroalimentació contínua de la 

temperatura per assolir una de prefixada. Les concentracions d’electròlits en el plasma, el 

volum intravascular efectiu i la taxa metabòlica poden canviar ràpidament durant el 

reescalfament, tal com ho fan durant el refredament. D’aquesta manera, el reescalfament 

s’ha d’assolir a poc a poc; el ritme òptim no es coneix, però el consens és actualment 

entre 0,25 i 0,5 ºC d’escalfament per hora.362 

Els ben coneguts efectes fisiològics de la hipotèrmia s’han de tractar amb 

compte.364 

 

Pronòstic 

 

Dos terços dels que moren després d’ingressar a la UCI de resultes d’una aturada 

cardíaca extrahospitalària moren per lesions neurològiques; això s’ha demostrat amb227 i 

sense305 hipotèrmia terapèutica. Un quart dels pacients que moren després d’ingressar a 

la UCI de resultes d’una aturada cardíaca intrahospitalària ho fan per lesions 

neurològiques. Cal un mètode per predir el resultat neurològic que es pugui aplicar als 

pacients individuals immediatament després del RCE. Molts estudis s’han centrat en la 

predicció dels pobres  resultats a llarg termini (estat vegetatiu o mort), basats en les 

troballes o proves clíniques que indiquen una lesió cerebral irreversible, per permetre als 

clínics limitar les cures o retirar les mesures de suport orgànic. Les implicacions 

d’aquestes proves pronòstiques són tan grans que haurien de tenir una especificitat del 

100% o una taxa de falsos positius (TFP) de zero, per exemple, en la proporció 

d’individus que, a la llarga, tenen un “bon” resultat malgrat la predicció d’un resultat 

pobre. 

 

Examen clínic 

No hi ha cap signe neurològic clínic que predigui fiablement un pobre resultat 

(Cerebral Performance Category [CPC] 3 o 4, o mort) a menys de les 24 hores després 
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d’una aturada cardíaca. En pacients adults que estan comatosos després d’una aturada 

cardíaca i als quals no se’ls ha tractat amb hipotèrmia i no tenen factors que confonguin 

(com ara hipotensió, sedants o relaxants musculars), l’absència de reflex pupil·lar i reflex 

corneal a les ≥72 hores prediu de forma fiable un resultat pobre (TFP 0%; 95% IC 0-

9%).330 La manca de reflexos òculovestibulars a les ≥24 hores (TFP 0%; 95% IC 0-

14%)366,367 i una puntuació de 2 o menys del Glasgow motor a les ≥72 hores (TFP 5%; 

95% IC 2-9%)330 són menys fiables. Altres signes clínics, incloent-hi la mioclònia, no es 

recomanen per predir un resultat pobre. La presència d’un estat de mioclònia en els 

adults està fortament relacionada amb un resultat pobre,329,330,368-370 però s’han descrit 

casos rars de bona recuperació neurològica i, per tant, fer una diagnosi precisa resulta 

problemàtic.371-375 

 

Marcadors bioquímics 

Les evidències no aconsellen la utilització de només biomarcadors sèrics (per 

exemple, enolassa neuroespecífica, proteïna S100) o del líquid cèfalo-raquidi com a 

predictors de resultats pobres en pacients comatosos després d’una aturada cardíaca 

amb o sense tractament amb hipotèrmia terapèutica. Les limitacions de les evidències 

van incloure estudis amb petites quantitats de pacients i/o incoherència dels valors de les 

mostres per predir un resultat pobre.  

 

Estudis electrofisiològics 

Cap estudi electrofisiològic no prediu fiablement el resultat d’un pacient comatós 

a les primeres 24 hores posteriors a una aturada cardíaca. Si els potencials evocats 

somatosensatorials (PESS) es mesuren al cap de 24 hores en supervivents comatosos 

d’una aturada cardíaca no tractats amb hipotèrmia terapèutica, l’absència bilateral de la 

resposta cortical N20 a l’estimulació del nervi mitjà prediu un resultat dolent (mort o CPC 

3 o 4) amb un TFP de 0,7% (95% IC: 0.1-3.7).376 

 

Estudis d’imatge 

S’han estudiat moltes modalitats d’imatge (imatges de ressonància magnètica 

[RMN], tomografia computada [TC], tomografia computada amb emissió de fotons 

simples  [SPECT], angiografia cerebral, Doppler transcranial, medicina nuclear, 

espectroscòpia propera a l’infraroig [NIRS]) per determinar quina utilitat tenen per predir 

el resultat en supervivents adults a una aturada cardíaca.15 No hi ha cap estudi d’alt nivell 

que aconselli la utilització de cap modalitat de diagnòstic per la imatge per predir el 

resultat dels supervivents comatosos d’una aturada cardíaca.  
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Impacte de la hipotèrmia terapèutica en el pronòstic 

No hi ha evidència adequada per recomanar un enfocament específic a l’hora de 

pronosticar un resultat pobre en pacients postaturada cardíaca tractats amb hipotèrmia 

terapèutica. No hi ha cap signe neurològic clínic, estudi electrofisiològic, biomarcador ni 

estudi d’imatge que pugui predir, de forma fiable, el resultat neurològic en les primeres 

24 hores posteriors a una aturada cardíaca. Basant-nos en les poques proves de què 

disposem, els  predictors de mal pronòstic potencialment fiables en pacients tractats amb 

hipotèrmia terapèutica després d’una aturada cardíaca, inclouen l’absència bilateral d’un 

pic N20 en els PESS ≥24 hores després de l’aturada cardíaca (TFP 0%, 95% CI 0-69%) i 

l’absència de reflexos pupil·lars i corneals 3 o més dies després de l’aturada cardíaca 

(FPR 0%, 95% IC 0-48%).368,377 Les poques proves de què disposem també suggereixen 

que una puntuació de 2 o menys en l’Escala Motora de Glasgow 3 dies després del RCE 

(TFP 14% [95% CI 3-44%])368 i la presència d’un estat epilèptic (TFP de 7% [95% IC 1-

25%] a 11,5% [95% IC 3-31%])378, 379 són pronosticadors potencialment poc fiables d’un 

pobre resultat en pacients postaturada cardíaca tractats amb hipotèrmia terapèutica. 

Tenint en compte les poques proves de què disposem, les decisions per limitar les 

atencions no s’haurien de prendre basant-se en els resultats d’una única eina 

pronosticadora. 

 

Donació d’òrgans 

 

S’han trasplantat amb èxit òrgans sòlids després d’una mort cardíaca.380 Aquest 

grup de pacients ofereix una oportunitat no explotada per augmentar el banc de donants 

d’òrgans. L’extracció d’òrgans de donants en aturada cardíaca es classifica com a 

controlada o no controlada.381 La donació controlada es produeix després de la retirada 

planificada del tractament de resultes de lesions/malalties incompatibles amb la vida. La 

donació no controlada es refereix a la donació després que un pacient hagi ingressat 

mort o amb una RCP en marxa que no aconsegueix restaurar la circulació espontània. 

 

Centres d’aturada cardíaca 

 

Hi ha una àmplia variabilitat en la supervivència entre els diferents hospitals que 

atenen pacients després de la ressuscitació d’una aturada cardíaca.57-63 Hi ha alguna 

evidència de baix nivell que les UCI que admeten més de 50 pacients víctimes d’una 

aturada cardíaca per any tenen millors taxes de supervivència que aquells que n’admeten 

menys de 20 casos per any.61 Hi ha proves indirectes que indiquen que els sistemes 

d’atenció mèdica de ressuscitació cardíaca regional milloren els resultats en els infarts de 

miocardi amb elevació del segment ST (IAMEST).382-404 
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La conclusió que s’extreu de totes aquestes dades és que aquests centres i 

sistemes d’atenció especialitzats en aturades cardíaques poden ser eficaços però, fins 

ara, no hi ha cap prova directa que recolzi aquesta hipòtesi.405-407 

 

Maneig inicial de les síndromes coronàries agudes  

 

Introducció 
 

La incidència d’infart agut de miocardi amb elevació de l’ST (IAMEST) està 

disminuint en molts països d’Europa;408 tanmateix, la incidència de la síndrome coronària 

aguda sense elevació del segment ST (SCASEST) està augmentant.409,410 Tot i que als 

hospitals la mortalitat deguda a l’IAMEST s’ha reduït significativament gràcies a les 

modernes teràpies de reperfusió i a una millora de la profilaxi secundària, la mortalitat 

global a 28 dies es manté virtualment sense canvis ja que aproximadament dos terços de 

les morts es produeixen abans d’arribar a l’hospital, majoritàriament degudes a arítmies 

letals desencadenades per la isquèmia.411 Per tant, la millor manera de millorar la 

supervivència d’un event isquèmic és reduir el temps transcorregut des de l’aparició del 

símptoma fins el moment de rebre atenció sanitària i que es comenci el tractament 

específic des del primer moment de la fase extrahospitalària.  

El terme síndrome coronària aguda (SCA) comprèn tres entitats diferents de la 

manifestació aguda de la malaltia cardíaca coronària: infart de miocardi amb elevació del 

segment ST (IAMEST), infart de miocardi sense elevació del segment ST (IAMSEST) i 

angina inestable (AI). L’infart de miocardi sense elevació del segment ST i l’AI es 

combinen normalment en el terme SCASEST. La fisiopatologia de la SCA és una placa 

arterioscleròtica trencada o erosionada.412 Les característiques electrocardiogràfiques 

(ECG) (absència o presència d’elevació del segment ST) diferencia l’IAMEST de la 

SCASEST. Aquesta darrera, pot presentar-se amb una depressió del segment ST, amb 

anormalitats no específiques a l’ona del segment ST, o fins i tot amb un ECG normal. En 

absència d’elevació del segment ST, un augment en la concentració plasmàtica dels 

biomarcadors cardíacs, particularment la troponina T o I com a marcadors més específics 

de la necrosi de les cèl·lules del miocardi, indica un IAMSEST.  

Les síndromes coronàries agudes són la causa més comuna de les arítmies 

malignes que condueixen a una mort cardíaca sobtada. Els objectius terapèutics són el 

tractament de les patologies agudes que representen un risc per a la vida, com la 

fibril·lació ventricular (FV) o la bradicàrdia extrema, i el conservar la funció ventricular 

esquerra i evitar l’aturada cardíaca minimitzant l’extensió del dany del miocardi. Les 

directrius actuals estan adreçades a les primeres hores després de l’aparició dels 

símptomes. El tractament extrahospitalari i la teràpia inicial al servei d’urgències pot 
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variar segons les capacitats, els recursos i les normatives locals. Les dades que recolzen 

el tractament extrahospitalari s’extrapolen sovint dels estudis del tractament inicial 

després de l’ingrés hospitalari; existeixen pocs estudis extrahospitalaris de qualitat. 

L’European Society of Cardiology i l’American College of Cardiology/American Heart 

Association han publicat extenses directrius per al diagnòstic i el tractament de la SCA 

amb i sense elevació de l’ST. Les recomanacions actuals estan en la mateixa línea 

d’aquestes directrius (Figs. 1.9 i 1.10).413,414 

Fig. 1.9. Definicions de les síndromes coronàries agudes (SCA); IAMEST, infart agut de 
miocardi amb elevació de l’ST; IAMSEST, infart agut de miocardi sense elevació de l’ST; 
AI, Angina de pit inestable 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Pacient amb signes clínics i símptomes de SCA

= IAMSEST si
les troponines (T o I)

són positives
= AI si les troponines
romanen negatives

IAMEST

Elevació de l’ST
≥ 0.1 mV a ≥ 2 derivacions d’extremitats i/o ≥ 
0.2 mV a ≥ derivacions precordials adjacents  

o (presumiblement) nou BBEFH

Altres alteracions ECG
(o ECG normal)

ECG de 12 derivacions

SCA no IAMEST
Risc elevat
• canvis dinàmics en l’ECG
• depressió de l’ST
• inestabilitat hemodinàmica o del ritme
• diabetis mellitus
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Fig. 1.10. Algoritme de tractament per a les síndromes coronàries agudes; ICP, 
intervenció coronària percutània. *Prasugrel, dosi de càrrega de 60 mg, es pot triar com 
alternativa a clopidogrel en pacients amb IAMEST en els que es prevegui ICPP, sempre 
que no hi hagi antecedents d'ictus o accident isquèmic transitori. En el moment de 
l'escriptura, ticagrelor encara no ha estat aprovat com una alternativa a clopidogrel 
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Diagnòstic i estratificació del risc en les síndromes coronàries agudes  

 

Els pacients amb risc i les seves famílies haurien de ser capaços de reconèixer els 

símptomes característics, com dolor precordial que es pot irradiar a altres àrees de la part 

superior del cos, sovint acompanyat d’altres símptomes que inclouen dispnea, sudoració, 

nàusees o vòmits i síncope. Haurien d’entendre la importància d’una activació precoç del 

sistema d’emergències mèdiques (SEM) i, preferiblement, haurien de tenir formació en 

tècniques de suport vital bàsic (SVB). Encara estan per determinar les estratègies 

òptimes per a que el personal no especialitzat prengui consciència de les diferents 

manifestacions de la SCA i per millorar el reconeixement de la SCA en poblacions de risc. 

A més a més, els teleoperadors del SEM hauria de tenir formació per poder reconèixer els 

símptomes de la SCA i per fer les preguntes pertinents.    

 

Signes i símptomes de la SCA 

 

Normalment, la SCA apareix amb símptomes com pot ser dolor toràcic irradiat, 

dificultat per respirar i sudoració; tanmateix, a les persones més grans, a les dones i als 

diabètics, es poden donar símptomes atípics o presentacions inusuals.415,416 Cap d’aquests 

signes i símptomes de la SCA es poden utilitzar per sí sols per al diagnòstic de la SCA.  

 

ECG de 12 derivacions  

 

Un ECG de 12 derivacions és la prova mèdica clau per a l’avaluació d’una SCA. En 

el cas de l’IAMEST, indica la necessitat d’una teràpia de reperfusió immediata (és a dir, 

intervenció coronària percutània primària (ICP) o fibrinòlisi prehospitalària). Quan hi ha 

sospita de l’existència d’una SCA, s’hauria d’obtenir un ECG de 12 derivacions i 

interpretar-lo el més aviat possible, després del primer contacte amb el pacient, per 

facilitar un diagnòstic i un triatge precoços. L’ECG prehospitalari o al servei d’urgències 

proporciona informació útil per al diagnòstic quan és interpretat per professionals 

sanitaris ben formats.  

El registre d’un ECG de 12 derivacions a l’etapa extrahospitalària proporciona una 

informació avançada a les instal·lacions d’acollida i agilitza les decisions sobre el 

tractament després de l’arribada a l’hospital. Els auxiliars i els infermers es poden formar 

per poder diagnosticar l’IAMEST sense consultar directament al metge, sempre i quan 

existeixi una supervisió simultània estricta i adequada dirigida pel metge. Si la 

interpretació de l’ECG prehospitalari no és possible in situ, és acceptable la interpretació 

per ordinador418,419 o la transmissió de les dades de l’ECG.    
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Biomarcadors 

 

En absència d’elevació del segment ST a l’ECG, la presència d’una història clínica 

suggestiva i unes concentracions elevades de biomarcadors (troponina T i troponina I, 

CK, CK-MB, mioglobina) caracteritza l’IAMSEST i el distingeix de l’IAMEST i de l’angina 

inestable respectivament. És preferible la medició d’una troponina cardíaca específica. Les 

concentracions elevades de troponina són especialment útils per identificar pacients amb 

un risc elevat de resultats adversos.420 

 

Normes de decisió per a una alta mèdica precoç  

 

S’han dut a terme intents per combinar les evidències de l’historial clínic, els 

exàmens físics, els ECG seriats i les determinacions seriades des biomarcadors per poder 

establir unes normes de decisions clíniques que ajudarien a triar els pacients amb 

possible SCA al servei d’urgències. 

Cap d’aquestes normes és adequada i apropiada per identificar al servei 

d’urgències els pacients amb dolor toràcic i sospita de SCA que podrien ser donats d’alta 

amb seguretat.   

 

Protocols d’observació del dolor toràcic  

 

En els pacients que es presenten al servei d’urgències amb una història de 

possible SCA, però amb una exploració inicial normal, les unitats d’observació del dolor 

toràcic poden representar una estratègia eficaç i segura per avaluar als pacients. 

Redueixen la durada de l’estada, els ingressos hospitalaris i els costos sanitaris i milloren 

la precisió del diagnòstic, així com la qualitat de vida.422 No existeix cap evidència directa 

que demostri que les unitats de dolor toràcic o els protocols d’observació redueixin els 

resultats cardiovasculars adversos, particularment la mortalitat, de pacients que 

presenten una possible SCA.         

 

Tractament de les síndromes coronàries agudes - símptomes 

 

El trinitrat de glicerina (a partir d’ara nitrats) és un tractament eficaç per al dolor 

toràcic isquèmic i presenta uns efectes hemodinàmics beneficiosos, com la dilatació dels 

vasos de gran calibre, la dilatació de les artèries coronàries i, amb menor extensió, les 

artèries perifèriques. El tractament amb nitrats es pot considerar si la pressió arterial 

sistòlica està per sobre de 90 mmHg i el pacient presenta un dolor toràcic isquèmic 

continuat. Els nitrats també poden ser útils en el tractament de la congestió pulmonar 

aguda. Els nitrats no s’haurien d’utilitzar en pacients amb hipotensió (pressió arterial 
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sistòlica ≤90 mmHg), especialment si es presenta conjuntament amb bradicàrdia, i en 

pacients amb infart inferior i amb una possible implicació del ventricle dret. L’ús de nitrats 

en aquestes circumstàncies pot fer disminuir la pressió arterial i el cabal cardíac. 

La morfina és l’analgèsic d’elecció per al dolor refractari a nitrats i també 

presenta efectes tranquil·litzants en el pacient, fent que no siguin necessaris fàrmacs 

sedants en la majoria dels casos. Com que la morfina és un dilatador dels vasos de gran 

calibre, presentarà un benefici addicional en pacients amb congestió pulmonar. Cal 

administrar la morfina a unes dosis inicials de 3-5 mg per via intravenosa i repetir en 

pocs minuts fins que el pacient no presenti dolor. Els fàrmacs antiinflamatoris no 

esteroïdals (AINE) s’haurien d’evitar per a l’analgèsia degut als seus efectes 

protrombòtics.423 

El monitoratge de la saturació d’oxigen arterial (SaO2) amb pulsioximetria ajudarà 

a determinar la necessitat d’oxigen suplementari. Aquests pacients no necessiten oxigen 

suplementari a no ser que estiguin hipoxèmics. Les poques dades suggereixen que un 

flux elevat d’oxigen pot ser perjudicial en pacients amb infart de miocardi sense 

complicacions.424,426 S’ha de tractar d’aconseguir una saturació d’oxigen de 94-98%, o de 

88-92% si el pacient està en risc d’insuficiència respiratòria hipercàpnica.427  

 

Tractament de les síndromes coronàries agudes – causa 

 

Inhibidors de l’agregació plaquetària 

 

La inhibició de l’agregació plaquetària és d’una importància primordial per al 

tractament inicial de les síndromes coronàries i també com a prevenció secundària, ja 

que l’activació i agregació plaquetària és el procés clau per a la iniciació d’una SCA.  

 

Àcid acetilsalicílic (AAS)  

Molts assajos clínics aleatoritzats controlats indiquen una disminució de la 

mortalitat quan s’administra AAS (75-325 mg) a pacients hospitalitzats amb SCA. Alguns 

estudis suggereixen que la mortalitat es redueix si s’administra AAS ben aviat.425 429 Per 

tant, s’ha d’administrar AAS el més aviat possible a tots els pacients amb sospita de SCA 

a no ser que el pacient presenti una al·lèrgia documentada a l’AAS. L’AAS pot ser 

administrat pel primer personal sanitari que atengui al pacient, per profans o pels 

teleoperadors dels serveis sanitaris segons els protocols locals. La dosi inicial d’AAS 

masticable es de 160-325 mg. Altres formes d’AAS (soluble, IV) poden ser tant eficaces 

com els comprimits masticables.   
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Inhibidors del receptor ADP  

Les tienopiridines (clopidogrel, prasugrel) i la ciclopentiltriazolpirimidina 

(ticagrelor) inhibeixen el receptor d’ADP de forma irreversible, que també redueix 

l’agregació plaquetària a més a més de la reducció produïda per l’AAS.  

Si el clopidogrel es dóna a més de l’heparina i l’AAS en pacients amb SCASEST 

d’alt risc, es millora el resultat.430,431 El clopidogrel s’hauria de donar el més aviat possible, 

a més de l’AAS i una antitrombina, a tots els pacients que presenten SCASEST. Si s’escull 

un enfocament conservador, es dóna una dosi de càrrega de 300 mg; amb una estratègia 

d’ICP programada, és preferible una dosi inicial de 600 mg. Es pot donar prasugrel o 

ticagrelor en lloc de clopidogrel. 

Tot i que no existeix cap estudi amb amplitud sobre l’ús de clopidogrel per al 

pretractament de pacients que presenten IAMEST i ICP planificada, és molt probable que 

aquesta estratègia sigui beneficiosa. Com que la inhibició plaquetària és més profunda a 

una dosi superior, es recomana administrar una dosi de càrrega de 600 mg el més aviat 

possible als pacients que presenten IAMEST i ICP programada. En lloc de clopidogrel, es 

poden fer servir prasugrel o ticagrelor abans de l’ICP programada.   

 

Inhibidors de la glicoproteïna (Gp) IIB/IIIA  

El receptor de la Gp IIB/IIIA és el vincle final comú de l’agregació plaquetària. 

L’eptifibatida i el tirofiban condueixen a una inhibició reversible, mentre que l’abciximab 

condueix a una inhibició irreversible del receptor de la Gp IIB/IIIA. No existeixen dades  

suficients que recolzin el pretractament de rutina amb inhibidors de la Gp IIB/IIIA en 

pacients amb SCA amb IAMEST o sense IAMEST.  

 

Antitrombines 

 

L’heparina no fraccionada (HNF) és un inhibidor indirecte de la trombina, que en 

combinació amb l’AAS, s’utilitza com adjuvant a la teràpia fibrinolítica o ICP primària 

(ICPP) i és una part important del tractament de l’angina inestable i de l’IAMEST. 

Actualment, existeixen vàries antitrombines alternatives per al tractament de pacients 

amb SCA. En comparació amb l’HNF, aquestes alternatives presenten una activitat del 

factor Xa més específica (heparines de baix pes molecular [HBPM], fondaparinux) o són 

inhibidors directes de la trombina (bivalirudina). Amb aquestes antitrombines més noves, 

generalment, no hi ha necessitat de controlar els paràmetres de coagulació i existeix una 

reducció del risc de trombocitopènia. 

En comparació amb l’HNF, l’enoxaparina redueix els criteris de valoració 

combinats de mortalitat, infart de miocardi i la necessitat d’una revascularització urgent, 

si es dóna durant les primeres 24-36 hores des de l’aparició dels símptomes de SCA 

sense IAMEST.432,433 Per a pacients amb un enfocament conservador inicial programat, 
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fondaparinux i enoxaparina són alternatives acceptables a l’HNF. Per a pacients amb un 

risc elevat de sagnat es pot valorar donar fondaparinux o bivalirudina, que provoca 

menys sagnat que l’HNF.434,436 Per a pacients amb un enfocament invasiu programat, 

l’enoxaparina o la bivalirudina són alternatives acceptables a l’HNF. 

Diversos estudis aleatoritzats de pacients amb IAMEST tractats amb fibrinòlisi 

han demostrat que un tractament addicional amb enoxaparina en lloc d’HNF produeix 

millors resultats clínics (independentment del fibrinolític utilitzat), però amb un lleuger 

augment de la taxa de sagnat en gent gran (≥75 anys) i en pacients amb baix pes (<60 

kg).437-439 

L’enoxaparina és una alternativa segura i eficaç a l’HNF per a l’ICPP 

contemporània (és a dir, un ús ampli de tienopiridines i/o blocadors dels receptors de Gp 

IIB/IIIA).440, 441 No existeixen suficients dades per recomanar qualsevol altra HBPM apart 

de l’enoxaparina per a l’ICPP en l’IAMEST. La bivalirudina és també una alternativa 

segura a l’HNF per a l’IAMEST i l’ICP programada.  

 

Estratègies i sistemes d’atenció 

 

S’han investigat vàries estratègies sistemàtiques per millorar la qualitat de l’atenció 

extrahospitalària dels pacients amb SCA. Amb aquestes estratègies es pretén identificar 

ràpidament els pacients amb IAMEST per tal de reduir el retard del tractament de 

reperfusió. També s’ha desenvolupat un criteri de triatge per seleccionar pacients amb 

SCASEST d’alt risc per a la seva derivació a centres d’atenció terciària que ofereixen 

serveis d’ICP les 24 hores, 7 dies a la setmana. En aquest context, s’han de prendre 

decisions específiques diverses durant l’atenció inicial, més enllà de les etapes 

necessàries de diagnòstic, per a una avaluació clínica del pacient i una interpretació de 

l’ECG de 12 derivacions. Aquestes decisions es refereixen a: 

 

(1) Estratègia de reperfusió en pacients amb IAMEST, per exemple, ICPP vs. fibrinòlisi 

prehospitalària. 

(2) No derivar a un hospital proper però que no està capacitat per a ICP i prendre 

mesures per reduir el retard d’una intervenció si l’ICPP és l’estratègia escollida.  

(3) Procediments en situacions especials, per exemple, per a pacients ressuscitats 

satisfactòriament d’una aturada cardíaca no traumàtica, pacients en estat de xoc o 

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

 

Estratègia de reperfusió en pacients que presenten IAMEST 

 

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

l’aparició dels símptomes, s’hauria d’iniciar una reperfusió el més aviat possible 
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independentment del mètode escollit.414,442-444 La reperfusió es pot realitzar per fibrinòlisi, 

per ICPP, o amb una combinació d’ambdues. L’eficàcia de la teràpia de reperfusió depèn 

profundament de la durada dels símptomes. La fibrinòlisi és eficaç específicament durant 

les primeres 2 o 3 hores després de l’aparició dels símptomes; l’ICPP és menys depenent 

del temps transcorregut.445 És beneficiós administrar fibrinolítics fora de l’hospital a 

pacients amb IAMEST o amb signes i símptomes d’una SCA amb un possible nou BCBE. 

Els professionals sanitaris i infermeres o metges formats correctament poden administrar 

la teràpia fibrinolítica de forma segura seguint un protocol establert.446-451 L’eficàcia és 

superior durant les 3 primeres hores de l’aparició dels símptomes.452 Als pacients amb 

SCA i amb evidència a l’ECG d’IAMEST (o amb possible BCBE o un infart posterior real) 

que es presenten directament al servei d’urgències se‘ls hauria d’administrar teràpia 

fibrinolítica el més aviat possible, a menys que es tingui accés a una ICPP a temps. Els 

professionals sanitaris que administrin la teràpia fibrinolítica han d’estar assabentats de 

les seves contraindicacions i riscos.  

 

Intervenció coronària percutània 

L’angioplàstia coronària amb o sense col·locació d’un “stent” ha esdevingut el 

tractament de primera línia en pacients amb IAMEST, perquè s’ha demostrat que és 

superior a la fibrinòlisi en quant als criteris de valoració de la mortalitat, ictus i reinfart en 

diversos estudis i metanàlisis.453,454    

 

Fibrinòlisi versus ICP primària 

Diversos informes i registres que comparen la teràpia fibrinolítica (incluïnt les 

administracions prehospitalàries) amb l’ICPP, mostraven una tendència a millorar la 

supervivència si la teràpia fibrinolítica s’iniciava durant les 2 hores desprès de l’aparició 

dels símptomes i es combinava amb una ICP de rescat o retardada.455-457 Si no es pot du 

a terme l’ICPP dins d’un marge de temps adequat, independentment de la necessitat 

d’una derivació d’emergència, aleshores s’hauria de considerar una fibrinòlisi immediata a 

no ser que hi hagi alguna contraindicació. Per als pacients amb IAMEST que estiguin en 

estat de xoc, l’ICPP (o la cirurgia de “bypass” de l’artèria coronària) és el tractament de 

reperfusió preferit. La fibrinòlisi només s’hauria de considerar si existís un retard 

substancial de l’ICPP.  

 

Triatge i trasllat entre centres per a l’ICP primària 

El risc de mort, infart o ictus es redueix si els pacients amb IAMEST es 

transfereixen ràpidament des d’hospitals comunitaris a hospitals terciaris per a 

l’ICPP.383,454,458 No està tant clar si una teràpia fibrinolítica immediata (intra o 

extrahospitalària) o la transferència per a una ICPP és millor per als pacients més joves 

que presenten un infart anterior i dins d’un període de temps curt de <2-3 hores.459 El 
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trasllat de pacients amb IAMEST per a una ICPP és acceptable per als que fa més de tres 

hores, però menys de 12 hores, que han manifestat els primers símptomes, sempre i 

quan el trasllat es pugui realitzar ràpidament.  

 

Combinació de fibrinòlisi i intervenció coronària percutània  

La fibrinòlisi i l’ICP es poden utilitzar en vàries combinacions per restablir el flux 

sanguini coronari i la perfusió del miocardi. Existeixen vàries formes de combinar les dues 

teràpies. Una ICP facilitada és una ICP que es practica immediatament després de la 

fibrinòlisi; una estratègia fàrmaco-invasiva es refereix a una ICP practicada rutinàriament 

dins d’un interval de 2 a 24 hores després de la fibrinòlisi, i una ICP de rescat es defineix 

com una ICP practicada degut al fracàs de la fibrinòlisi (evidenciada per una resolució 

<50% de l’elevació del segment ST als 60 a 90 minuts després de la finalització del 

tractament fibrinolític). Aquestes estratègies són diferents d’un enfocament rutinari d’ICP 

en la que l’angiografia i la intervenció es realitzen alguns dies després d’una fibrinòlisi 

reeixida. Diversos estudis i metanàlisis demostren un resultat pitjor amb una ICP de 

rutina practicada immediatament o precoçment després de la fibrinòlisi.456,460 Per tant, no 

és recomanable realitzar una ICP facilitada de rutina inclús si existeixen alguns subgrups 

específics de pacients que es podrien beneficiar d’aquest procediment.461 Es acceptable  

realitzar una angiografia i l’ICP quan sigui necessari en pacients en els quals ha fracassat 

la fibrinòlisi segons els signes clínics i/o una resolució insuficient del segment ST.462   

En el cas de la fibrinòlisi clínicament satisfactòria (evidenciada per signes clínics i 

millora del segment ST >50%), una angiografia retardada vàries hores després de la 

fibrinòlisi (enfocament farmacològic invasiu) ha demostrat que millora els resultats. 

Aquesta estratègia inclou un trasllat ràpid per tal de realitzar una angiografia i una ICP, si 

són necessàries, després del tractament fibrinolític.463,464  

 

Reperfusió després d’una RCP satisfactòria 

 

La malaltia coronària és la causa més freqüent d’aturada cardíaca 

extrahospitalària. Molts d’aquests pacients patiran una oclusió coronària aguda amb 

signes d’IAMEST a l’ECG, però l’aturada cardíaca deguda a una malaltia cardíaca 

isquèmica també pot tenir lloc en absència d’aquestes troballes. En pacients amb IAMEST 

o un nou BCBE a l’ECG seguit del RCE després d’una aturada cardíaca fora de l’hospital, 

s’hauria de considerar una angiografia i una ICPP o la fibrinòlisi immediates.316,321 Es 

acceptable practicar una angiografia i una ICP immediates en pacients seleccionats tot i 

la manca d’elevació de l’ST a l’ECG o abans dels signes clínics com el dolor toràcic. Es 

acceptable incloure el tractament de reperfusió en un protocol estandaritzat postaturada 

cardíaca com a part d’una estratègia per millorar els resultats.317 El tractament de 
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reperfusió no hauria d’excloure altres estratègies terapèutiques, incloent la hipotèrmia 

terapèutica.  

 

Prevenció primària i secundària 

 

Les intervencions preventives en pacients que presenten una SCA s’haurien 

d’iniciar ben aviat després de l’ingrés hospitalari i s’haurien de continuar en el cas de que 

ja s’estiguessin realitzant. Les mesures preventives milloren el pronòstic reduint el 

nombre d’esdeveniments adversos cardíacs majors. La prevenció amb fàrmacs engloba 

beta-blocadors, inhibidors de l’enzim conversor de l’angiotensina (IECA), blocadors dels 

recaptadors d’angiotensina (ARA II) i estatines, així com tractament amb AAS i, si està 

indicat, tienopiridines. 

 

Suport vital pediàtric  

 

Suport vital bàsic pediàtric 

 

Seqüència d’actuacions 

 

Els reanimadors que han après tècniques de SVB per a adults i que no tenen un 

coneixement específic de ressuscitació pediàtrica poden fer servir la seqüència per a 

adults, ja que el resultat és pitjor si no es fa res. Al personal no especialista que desitgi 

aprendre ressuscitació pediàtrica perquè tenen responsabilitats amb nens (per exemple, 

professors, infermeres d’escoles, socorristes), se li hauria d’ensenyar que és preferible el 

SVB per a adults modificat i realitzar cinc respiracions inicials seguides d’aproximadament 

un minut de RCP abans d’anar a buscar ajuda (veure les pautes per SVB per a adults). 

La següent seqüència ha de ser seguida per les persones amb obligació d’atendre 

urgències pediàtriques (normalment equips de professionals sanitaris) (Figura 1.11). 
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Fig. 1.11. Algoritme de suport vital bàsic pediàtric per a professionals amb obligació de 

respondre 

 
1. Garantiu la seguretat del reanimador i del nen  

2. Comproveu la capacitat de resposta del nen  

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

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

• Deixeu al nen en la mateixa posició en que s’ha trobat (sempre que aquesta no 

comporti més perill). 

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

• Torneu a comprovar el seu estat amb regularitat. 

3B. Si el nen no respon: 

• Crideu per demanar ajuda. 

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

• Obriu la via aèria del nen inclinant el seu cap i aixecant el seu mentó (maniobra 

front-mentó). 

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

o Al mateix temps, amb la punta dels dits sota el l’extrem del mentó del nen, 

aixequeu la seva barbeta. No pressioneu els teixits tous sota el mentó ja que això 

obstruiria la via aèria. 

o Si encara teniu dificultats per obrir la via aèria, proveu de desplaçar la 

mandíbula: col·loqueu els dos primers dits de cada mà darrera de cada costat de 

la mandíbula del nen i empenyeu la mandíbula cap endavant.  

Crideu demanant ajuda

Obriu la via aèria

NO RESPIRA NORMALMENT?

5 ventilacions

2 ventilacions
15 compressions

NO HI HAN SIGNES DE VIDA?

15 compressions toràciques

Suport vital bàsic pediàtric
NO RESPON?

Després d’1 minut de RCP telefoneu al 112 o a l’equip d’aturada cardíaca pediàtrica
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4. Mantenint la via aèria oberta, intenteu de mirar, escoltar i sentir una respiració 

normal posant la vostra cara a prop de la cara del nen i mirant cap el seu pit:   

• Mireu si hi ha moviments del seu pit. 

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

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

Durant els primers minuts després d’una aturada cardíaca un nen pot presentar 

boquejades lentes i infreqüents (respiracions agòniques). Mireu, escolteu i sentiu durant 

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

normal, actueu com si no ho fos. 

5A. Si el nen respira amb normalitat:  

• Tombeu el nen de costat cap a la posició lateral de seguretat (veure més abaix). 

• Aneu, o envieu algú, a buscar ajuda – telefoneu al número d’emergències per 

demanar una ambulància.  

• Comproveu si té una respiració continuada. 

5B. Si la respiració no és normal o està absent:  

• Retireu amb cura qualsevol obstrucció visible de la via aèria.  

• Feu cinc ventilacions inicials de rescat.  

• Mentre es fan les ventilacions de rescat, noteu si hi ha qualsevol resposta a les 

vostres accions en forma de nàusea, moviments o tos. Aquestes respostes o la seva 

absència formaran part de la vostra avaluació dels “signes de vida”, que es 

descriuran més endavant. 

 

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

 

• Assegureu la inclinació del cap i l’elevació del mentó. 

• Pinceu la part tova del nas amb els dits índex i polze de la mà que reposa al seu 

front.  

• Permeteu que s’obri la boca però mantenint l’elevació del mentó.  

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

segellat. 

• Insufleu regularment a dins de la boca durant aproximadament 1-1,5 segons 

observant si es produeix una elevació del tòrax.  

• Manteniu el cap del nen inclinat i el mentó aixecat, retireu la vostra boca de la 

víctima i espereu que el seu tòrax baixi a mida que l’aire surt.  

• Agafeu aire un altre cop i repetiu aquesta seqüència cinc vegades. Identifiqueu 

l’efectivitat observant que el tòrax del nen s’ha elevat i ha baixat de la mateixa 

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

 

• Assegurar una posició neutral del cap i una elevació del mentó.  

• Agafeu aire i cobriu la boca i el nas del lactant amb la vostra boca, assegurant un 

bon segellat. Si la boca i el nas no es poden cobrir en lactants més grans, el 

reanimador pot intentar segellar només el nas o la boca de lactant amb la seva boca 

(si es segella el nas, tancar els llavis per evitar la sortida d’aire).  

• Insufleu regularment dins la boca i el nas del lactant durant 1-1,5 segons, temps 

suficient per fer que el tòrax s’elevi visiblement.  

• Mantingueu la posició del cap i el mentó aixecat, retireu la vostra boca de la víctima 

i espereu que el seu tòrax baixi a mida que l’aire surt.  

• Agafeu aire un altre cop i repetiu aquesta seqüència cinc vegades. 

 

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

respiració efectiva, la via aèria pot estar obstruïda. En aquest cas:  

 

• Obriu la boca de lactant i treieu qualsevol obstrucció visible. No busqueu a cegues 

amb el dit.  

• Assegureu-vos que el cap està inclinat i el mentó elevat de forma adequada evitant 

la hiperextensió.   

• Si la inclinació del cap i l’elevació del mentó no han obert la via aèria, proveu amb el 

mètode de tracció de la mandíbula. 

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

aconseguit, inicieu les compressions toràciques. 

 

6. Avalueu la circulació del nen  

No trigueu més de 10 segons en:  

• Buscar signes de vida; això inclou qualsevol moviment, tos o respiració normal (no 

boquejades o respiracions agòniques, infreqüents o irregulars).  

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

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

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

del braç. 

El pols femoral a l’engonal, que es troba a mig camí entre l’espina ilíaca 

anterosuperior i la símfisi púbica, també es pot utilitzar en lactants i nens. 

7A. Si esteu segurs que heu pogut detectar signes de vida en 10 segons:  

• Continueu amb les ventilacions, si és necessari, fins que el nen comenci a respirar 

amb eficàcia per ell mateix. 

• Poseu el nen en PLS si encara està inconscient.  
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• Torneu avaluar l’estat del nen freqüentment.  

7B. Si no existeixen signes de vida, a menys que estigueu SEGURS que en 10 segons 

palpeu clarament un pols superior a 60 pulsacions per minut: 

• Comenceu a fer les compressions toràciques.  

• Combineu les ventilacions amb les compressions toràciques. 

 

Compressions toràciques 

Per a tots els nens, comprimir la meitat inferior de l’estèrnum.  

Per evitar comprimir l’abdomen superior, localitzeu el xifoide mirant de trobar l’angle 

en el que les costelles més inferiors s’ajunten al mig. Pressioneu l’estèrnum a partir de 

l’amplada d’un dit per sobre del xifoide; la pressió hauria de ser suficient per deprimir 

l’estèrnum al menys un terç de la profunditat del tòrax. No tingueu por de pressionar 

massa fort: “Pressionar amb força i ràpidament”. Allibereu completament la pressió i 

repetiu a un ritme de com a mínim 100 min-1 (però no superar els 120 min-1). Després de 

15 compressions, basculeu el cap enrere, eleveu el mentó, i fer dues ventilacions 

efectives. Continueu les compressions i les ventilacions a un ritme de 15:2. El millor 

mètode per realitzar les compressions toràciques varia lleugerament entre lactants i nens.  

Compressió toràcica per a lactants  

Si hi ha un únic reanimador, feu pressió sobre l’estèrnum amb la punta dels dos dits. 

Si hi ha dos o més reanimadors, utilitzeu la tècnica d’encerclament. Col·loqueu els dos 

polzes plans un al costat de l’altre en la meitat inferior de l’estèrnum (com abans) amb la 

punta dels dits orientada vers el cap de lactant. Esteneu la resta de les dues mans amb 

els dits junts per encerclar la part inferior de la caixa toràcica del lactant amb la punta 

dels dits sostenint l’esquena del lactant. Per a ambdós mètodes, deprimiu la part inferior 

de l’estèrnum en almenys un terç de la profunditat del tòrax (aproximadament 4 cm) del 

lactant.  

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

Col·loqueu el taló de la mà sobre la meitat inferior de l’estèrnum (com abans). 

Eleveu els dits per assegurar-se de no aplicar cap pressió sobre les costelles del nen. 

Col·loqueu-vos verticalment sobre el tòrax de la víctima i, amb el vostre braç estès i 

recte, pressioneu l’estèrnum per deprimir-lo almenys un terç de la profunditat del tòrax 

(aproximadament 5 cm). En nens més grans o reanimadors més petits, això 

s’aconsegueix més fàcilment utilitzant ambdues mans amb els dits entrellaçats.  

 

8. No interrompre la RCP fins que:  

• El nen mostri signes de vida (comença a despertar-se, a moure’s, a obrir els ulls i a 

respirar amb normalitat o es pugui detectar un pols clar superior a 60 min-1).  

• Arribi ajuda qualificada que se’n ocupi.  

• Esteu exhausts.  
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Quan anar a buscar ajuda 

 

És fonamental que els reanimadors busquin ajuda el més ràpidament possible 

quan un nen pateix un col·lapse (és a dir pèrdua de coneixement i absència de signes de 

vida). 

 

• Quan estigui disponible més d’un reanimador, un comença la RCP mentre l’altre va a 

buscar ajuda. 

• Si només hi ha un reanimador, realitzeu la RCP durant aproximadament 1 minut 

abans d’anar a buscar ajuda. A fi i efecte de minimitzar les interrupcions durant la 

RCP, podria ser possible portar en braços al lactant o a un nen petit mentre es va a  

buscar ajuda. 

• L’única excepció a l’hora de realitzar una RCP d’1 minut abans d’anar a buscar ajuda 

és el cas d’un nen que presenti un pèrdua sobtada de coneixement quan el 

reanimador està sol. En aquest cas, l’aturada cardíaca és deguda probablement a una 

arítmia i el nen necessitarà desfibril·lació. Busqueu ajuda immediatament si no hi ha 

ningú que hi pugui anar en el vostre lloc.   

 

Posició Lateral de Seguretat 

 

Un nen inconscient amb la via aèria lliure, i que està respirant amb normalitat, 

s’hauria de tombar de costat en posició lateral de seguretat. La posició lateral de 

seguretat per adults és adequada per a l’ús en nens.  

 

Obstrucció de les vies aèries per un cos estrany (OVACE) 

 

Tant el donar cops a l’esquena, com fer pressió al tòrax i a l’abdomen són 

maniobres que augmenten la pressió intratoràcica i poden ajudar a expulsar els cossos 

estranys de la via aèria. En la meitat dels casos són necessàries més d’una tècnica per 

eliminar l’obstrucció.465 No existeixen dades que puguin indicar quina s’hauria d’emprar 

primer o en quin ordre s’haurien d’aplicar. Si una d’una d’elles falla, provar les altres 

tècniques seqüencialment i rotatòriament fins que es pugui extreure l’objecte.  
L’algoritme d’OVACE per a nens es va simplificar i es va equiparar amb la versió 

adulta a les Directrius del 2005; aquesta continua sent la seqüència recomanada per al 

maneig de l’OVACE (Figura 1.12). 
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Fig. 1.12. Algoritme de l’obstrucció de la via aèria per cos estrany en Pediatria. 
© 2010 ERC 
 

La diferència més significativa amb l’algoritme de l’adult és que les pressions 

abdominals no s’haurien d’utilitzar en lactants. Tot i que les pressions abdominals han 

provocat lesions en tots els grups d’edat, el risc és particularment elevat en lactants i 

nens molt petits. Això és degut a la posició horitzontal de les costelles, que deixa les 

vísceres abdominals superiors molt més exposades a un traumatisme. Per aquesta raó, 

les guies per al tractament d’una OVACE són diferents entre lactants i nens. Els signes 

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

Taula 1.2 
Signes d’obstrucció de la via aèria per cos estrany 

Signes generals d’OVACE 
Episodi presenciat 
Tos/ennuegament 

Inici sobtat 
Història recent de menjar o jugar amb petits objectes 

Tos inefectiva 
Incapaç de vocalitzar 
Tos silent o absent 
Incapaç de respirar 
Cianosi 
Disminució del nivell de consciència 

Tos efectiva 
Plora o respon a preguntes 
Tos sorollosa 
Capaç de prendre un respir abans 
d’estossegar 
Respon completament 
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Suport vital avançat pediàtric  

 

Prevenció de l’aturada cardiorespiratòria 

 

En els nens, les aturades cardiorespiratòrias secundàries, provocades tant per 

una insuficiència respiratòria com circulatòria, són més freqüents que les aturades 

primàries provocades per arítmies.466-471 Les aturades conegudes com asfíctiques o 

respiratòries són també més comuns en adults joves (per exemple, traumatisme, 

ofegament, intoxicació).472,473 El pronòstic de les aturades cardiorespiratòries en nens és 

dolent; la identificació de les etapes anteriors del fracàs cardíac o respiratori són 

prioritàries, ja que una intervenció eficaç precoç pot significar salvar una vida. L’ordre de 

l’avaluació i la intervenció per qualsevol nen seriosament malalt o traumàtic segueixen els 

principis fonamentals (ABCDE) indicats anteriorment per als adults. L’activació d’equips 

pediàtrics de resposta ràpida (ERR) o equips d’emergències mèdiques (EEM) pot reduir el 

risc d’aturada cardíaca i/o respiratòria en nens hospitalitzats fora de la unitat de cures 

intensives.202,474-478  

 

Maneig del fracàs respiratori i circulatori 

 

En els nens, existeixen moltes causes de fracàs respiratori i circulatori i es poden 

desenvolupar gradualment o sobtadament. Ambdues es poden compensar inicialment 

però normalment es descompensaran sense un tractament adequat. Un fracàs respiratori 

o circulatori descompensat no tractat evolucionarà a una aturada cardiorespiratòria. Per 

tant, l’objectiu del suport vital pediàtric és una intervenció precoç i eficaç en nens amb 

fracàs respiratori o circulatori per evitar la progressió cap a una aturada completa.         

 

Via aèria i respiració  

• Obriu la via aèria i assegureu-vos que hi ha una ventilació i oxigenació adequades. 

Administreu oxigen a un flux elevat.    

• Establiu el monitoratge de la respiració (primera opció: SpO2 per pulsioximetria). 

• Aconseguir una ventilació i oxigenació adequades pot requerir la utilització 

d’instrumental de la via aèria: mascareta i bossa autoinflable de ressuscitació, ús 

d’una màscara laríngia (ML), assegurar una via aèria definitiva mitjançant intubació 

traqueal i ventilació amb pressió positiva.  

• Molt rarament, es pot necessitar una via aèria quirúrgica.   

 

Seqüència ràpida d’inducció i intubació. El nen que es troba en aturada 

cardiorespiratòria i en coma profund no necessita cap sedació o analgèsia per ser intubat. 

En els altres casos la intubació anirà precedida per oxigenació (a vegades es necessita 
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una mascareta i bossa de ressuscitació autoinflable per evitar la hipòxia), sedació ràpida, 

analgèsia i l’ús de fàrmacs blocados neuromusculars per minimitzar les complicacions i el 

fracàs de la intubació.476 La persona que realitzi la intubació ha de tenir experiència i ha 

de estar familiaritzada amb els fàrmacs que s’utilitzen en una seqüència d’inducció 

ràpida. La utilització de pressió cricoidea pot evitar o limitar la regurgitació de continguts 

gàstrics,480,481 però pot deformar la via aèria i fer que la laringoscòpia i la intubació siguin 

més difícils de dur a terme.482 La pressió cricoide no s’hauria d’utilitzar si es compromet la 

intubació o l’oxigenació.   

A la Taula 1.3483-488 es mostra una recomanació general per a l’elecció del 

diàmetre intern (DI) del tub traqueal per a diferents edats. Aquesta és només una 

recomanació i els tubs d’una mida més gran i més petita haurien d’estar sempre 

disponibles. La mida del tub traqueal també es pot estimar a partir de la mida del cos del 

nen mesurada amb les cintes de ressuscitació.489 

Taula 1.3  
Recomanació general pels tamanys dels tubs traqueals amb i sense 
pneumotaponament (diàmetre intern en mm) 
 Sense pneumotaponament Amb pneumotaponament 

Nounats 
Prematurs 
A terme 

Lactants 
Nens d’1-2 anys 
Nens de >2 anys 

 
Edat gestacional en setmanes/10 
3,5 
3,5-4,0 
4,0-4,5 
Edat/4 + 4 

 
No s’usa 
Habitualment no s’usa 
3,0-3,5 
3,5-4,0 
Edat/4 + 3,5 

 

Tot i que tradicionalment els tubs traqueals sense pneumotaponament s’han 

utilitzat en nens de fins a 8 anys d’edat, els tubs amb pneumotaponament poden oferir 

avantatges en algunes circumstàncies, per exemple, quan la compliància del pulmó és 

baixa, quan la resistència de la via aèria és elevada o fuga molt aire per la glotis.483,490,491 

L’ús de tubs amb pneumotaponament fa possible també que s’escollexi la mida de tub 

correcte en el primer intent.483,484,492 Com que una excessiva pressió en la fixació pot 

produir danys isquèmics en el teixit que envolta la laringe i estenosi, s’hauria de vigilar la 

pressió del pneumotaponament i mantenir-la a menys de 25 cm H2O.493 

El desplaçament, la mala col·locació o l’obstrucció dels tubs es produeix amb 

freqüència en nens intubats i s’associa amb un augment del risc de mort.281,494 Cap 

tècnica és 100% fiable per distingir una intubació esofàgica o traqueal.495-497 L’avaluació 

de la posició correcta del tub traqueal es realitza mitjançant: 

 

• l’observació laringoscòpica del tub passant més enllà de les cordes vocals;  

• la detecció del CO2 exhalat al final de l’espiració si el nen presenta circulació 

espontània amb ritme que permeti la perfusió (això també es pot observar amb una 

RCP eficaç, però no és completament fiable);  
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• l’observació del moviment simètric de la caixa toràcica durant la pressió positiva de 

ventilació;  

• l’observació de vapor en el tub durant la fase espiratòria de la ventilació;  

• l’absència de distensió gàstrica;  

• l’auscultació d’entrada d’aire simètrica i bilateral tant a les aixelles com en els àpex del 

tòrax;  

• l’absència d’auscultació d’entrada d’aire a l’estómac;  

• la millora o estabilització de la SpO2 en l’interval esperat (senyal tardà!);  

• la millora de la freqüència cardíaca cap el valor esperat segons l’edat (o que resta dins 

de l’ interval normal) (senyal tardà!).  

 

Si el nen es troba en aturada cardiorespiratòria i no es detecta exhalació de CO2 

tot i que s’hagin realitzat les compressions toràciques adequades, o si existeix qualsevol 

dubte, confirmar la posició del tub traqueal amb una laringoscòpia directa.   

 

Respiració. Administreu oxigen a la major concentració possible (per exemple, 

100%) durant la ressuscitació inicial. Quan s’hagi restablert la circulació, administreu 

suficient oxigen per mantenir una saturació d’oxigen arterial  (SaO2) a un rang del 94-

98%.498,499 

El personal sanitari normalment proporciona una ventilació excessiva durant la 

RCP i això pot ser perjudicial. La hiperventilació provoca un augment de la pressió 

intratoràcica, disminueix la perfusió cerebral i coronària, i empobreix les taxes de 

supervivència en animals i en adults.224,225,286,500-503 Tot i que la normoventilació és 

l’objectiu durant la ressuscitació, és difícil saber el volum per minut precís que s’està 

proporcionant. Una simple guia per proporcionar un volum corrent acceptable és aquell 

que aconsegueix una elevació moderada de la caixa toràcica. Un cop que la via aèria està 

protegida per la intubació traqueal, continuar la ventilació amb pressió positiva a 10-12 

respiracions min-1 sense interrompre les compressions toràciques. Quan s’hagi restaurat 

la circulació, o si el nen encara presenta circulació espontània, ventilar de 12 a 20 

respiracions min-1 per aconseguir una pressió arterial de diòxid de carboni normal 

(PaCO2). 

La detecció del volum de CO2 exhalat al final de l’espiració (ETCO2) amb un 

detector colorimètric o un capnògraf confirma la posició del tub traqueal en nens que 

pesen més de 2 kg, i es pot utilitzar en condicions prehospitalàries i hospitalàries, així 

com durant el trasllat del nen.504-507 Un canvi de color o la presència d’una ona 

capnogràfica durant més de quatre ventilacions, indica que el tub està dins l’arbre 

traqueobronquial tant en presència de circulació espontània com durant una aturada 

cardiorespiratòria. La capnografia no descarta la intubació bronquial. L’absència de CO2 

exhalat durant l’aturada cardiorespiratòria no és sinònim d’una mala col·locació del tub, 



 80 

ja que un valor baix o inexistent de CO2 al final de l’espiració pot reflectir un flux sanguini 

pulmonar baix o inexistent.235,508-510 La capnografia també proporciona informació sobre 

l’eficàcia de les compressions toràciques i pot indicar precoçment el RCE.511,512 S’haurien 

de fer esforços per millorar la qualitat de les compressions toràciques si l’ETCO2 segueix 

per sota de 15 mmHg (2 kPa). Les evidències actuals no recolzen l’ús d’un valor llindar 

d’ETCO2 com indicador de la suspensió dels esforços de ressuscitació. 

El dispositiu o “pera” autoinflable o xeringa d’aspiració (dispositiu detector 

esofàgic, DDE) es pot utilitzar per a la confirmació secundària de la col·locació del tub 

traqueal en nens amb circulació espontània.513,514 No existeixen estudis sobre l’ús del 

DDE en nens que estan en aturada cardiorespiratòria. 

L’avaluació clínica de la saturació d’oxigen a la sang arterial (SaO2) no és fiable; 

per tant, cal supervisar la saturació d’oxigen perifèric per pulsioximetria (SpO2) 

contínuament.  

 

Circulació  

• Establiu el monitoratge cardíac [primera opció – pulsioximetria (SpO2), ECG i pressió 

arterial no invasiva (PANI)]. 

• Assegureu l’accés vascular. Això es pot fer per IV perifèrica o per accés intraossi. Si ja 

hi ha un catèter intravenós central col·locat, s’hauria d’utilitzar. 

• Administreu un bolus de fluids (20 ml kg-1) i/o fàrmacs (per exemple, inotrops, 

vasopressors, antiarítmics) si es necessiten.  

• Es recomanen els cristal·loides isotònics com a fluid inicial de ressuscitació en lactants 

i en nens amb qualsevol tipus de xoc, incloent el xoc sèptic.515-518  

• Avalueu i reavalueu el nen contínuament, començant cada cop amb la via aèria abans 

de procedir a la ventilació i després a la circulació.  

• Durant el tractament, la capnografia, el monitoratge invasiu de la pressió arterial, la 

gasometria, el monitoratge del cabal cardíac, l’ecocardiografia i la saturació venosa 

central d’oxigen (ScvO2) poden ser útils per guiar el maneig del fracàs respiratori i/o 

circulatori.  

 

Accés vascular. L’accés venós pot ser difícil d’establir durant la RCP d’un lactant o 

d’un nen: si no es té èxit en intentar establir un accés IV després d’un minut, inserir una 

agulla IO en el lloc adequat.519,520 L’accés intraossi o IV és preferible a la via traqueal per 

a l’administració d’alguns fàrmacs.521  

 

Adrenalina. La dosi recomanada d’adrenalina per via IV/IO en nens (tan per a la 

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

dosi. Si és necessari, es poden administrar noves dosis d’adrenalina cada 3-5 minuts. 
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Actualment ja no es recomana l’adrenalina intratraqueal,522-525 però si s’utilitza aquesta 

via, la dosi és deu vegades superior (100 micrograms kg-1).  

 

Maneig avançat de l’aturada cardiorespiratòria 

 

1. Quan un nen no respon, no presenta signes de vida (cap respiració, tos o qualsevol 

moviment perceptible), comenceu la RCP immediatament.   

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

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

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

 

ABC  

Inicieu i continueu amb suport vital bàsic  

A i B Oxigenació i ventilació amb bossa ressuscitadora i mascareta 

Proporcioneu ventilació amb pressió positiva a alta concentració d’oxigen 

Feu cinc ventilacions de rescat seguides de compressions toràciques 

externes i ventilacions amb pressió positiva a una relació de 15:2 

Eviteu la fatiga durant la RCP amb un canvi freqüent del reanimador que 

realitza les compressions toràciques.  

Establiu el monitoratge cardíac 

C Avaluació del ritme cardíac i dels signes de vida 

 (±Busqueu el pols central durant no més de 10 segons) 
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Fig. 1.13. Algoritme de suport vital avançat pediàtric. © 2010 ERC. 

 

Ritmes no desfibril·lables: asistòlia, AESP 

 

• Administreu adrenalina IV o IO (10 micrograms kg-1) i repetir cada 3-5 minuts.  

• Identifiqueu i tracteu qualsevol de les causes reversibles (4H i 4T).  

 

 

No respon?
No respira o només fa boquejades

Telefoneu a l’equip 
d’aturades (primer 1 
min de RCP si està sol)

RCP (5 ventilacions inicials
seguides de 15:2)

Col·loqueu des!bril·lador/monitor
Minimitzeu les interrupcions

Des!bril·lable
(FV/TV sense pols)

No des!bril·lable
(AESP/Asistòlia)

1 descàrrega
4 J/Kg

Reinicieu immediatament:
RCP durant 2 min

Minimitzeu les interrupcions

Reinicieu immediatament:
RCP durant 2 min

Minimitzeu les interrupcions

Retorn a la circulació 
espontània

Valoreu
el ritme

 DURANT LA RCP
• Assegureu una RCP de gran qualitat: freqüència, profunditat i 

reexpansió
• Plani!queu les actuacions abans d’interrompre la RCP
• Administreu oxigen
• Accés vascular (intravenós o intraossi)
 Administreu adrenalina cada 3-5 min
• Considereu la via aèria avançada i la capnogra!a
• Compressions toràciques continuades quan la via aèria estigui 

assegurada
•• Corregiu les causes reversibles

 CAUSES REVERSIBLES

• Hipòxia
• Hipovolèmia
• Hipo/hiperkalèmia/metabòliques
• Hipotèrmia

• Pneumotòrax a Tensió
• Tòxics
• Tapament cardíac
• Tromboembolisme

 TRACTAMENT IMMEDIAT 
POST-ATURADA CARDIACA

• Valoreu seguint l’ABCDE
• Oxigenació i ventilació
 controlada
• Exploracions complementàries
• Tracteu la causa precipitant
• Control de temperatura
• Hipotèrmia terapèutica?

Suport Vital Avançat Pediàtric
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Ritmes desfibril·lables: FV/TV sense pols 

Intenteu la desfibril·lació immediatament (4 J kg-1):  

• Carregueu el desfibril·lador mentre un altre reanimador continua aplicant les 

compressions toràciques.  

• Quan el desfibril·lador estigui carregat, atureu les compressions toràciques, 

assegureu-vos que cap dels reanimadors està en contacte físic amb el pacient. 

Minimitzeu el retard entre l’aturada de les compressions toràciques i l’administració de 

la descàrrega – inclús un retard de 5-10 segons reduirà les possibilitats de que la 

descàrrega sigui efectiva.71,110   

• Efectueu la descàrrega.  

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

• Després de 2 minuts, comproveu breument el ritme cardíac al monitor.  

• Efectueu una segona descàrrega (4 J kg-1) si el pacient encara continua en FV/TV 

sense pols.  

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

• Atureu-vos breument per avaluar el ritme; si encara continua en FV/TV sense pols 

efectueu una tercera descàrrega a 4 J kg-1.  

• Administreu adrenalina (10 microgram kg-1) i amiodarona (5 miligrams kg-1) després 

de la tercera descàrrega un cop s’hagi reiniciat la RCP. 

• Després de la tercera descàrrega i un cop s’hagi reiniciat la RCP administreu 

adrenalina cada cicle alternatiu (és a dir, cada 3-5 minuts durant la RCP).  

• Administreu una segona dosi d’amiodarona (5 miligrams kg-1) si encara es troba en 

FV/TV sense pols després de la cinquena descàrrega.526  

 

Si el nen encara continua en FV/TV sense pols, continueu alternant descàrregues 

de  4 J kg-1 amb 2 minuts de RCP. Si els signes de vida es fan evidents, comproveu el 

monitor cercant un ritme organitzat; si hi és, busqueu signes vitals i pols central, i 

avalueu l’hemodinàmica del nen (pressió sanguínia, pols perifèric, temps de reompliment 

capil·lar). 

Identifiqueu i tracteu qualsevol de les causes reversibles (4H i  4T) tot recordant 

que les primeres 2 Hs (hipòxia i hipovolèmia) presenten la prevalença més elevada en 

nens críticament malalts o traumàtics. 

Si la desfibril·lació ha tingut èxit però la FV/TV sense pols recorre, reinicieu la 

RCP, administreu amiodarona i desfibril·leu un altre cop a la mateixa dosi. Comenceu una 

perfusió continua d’amiodarona. 

L’ecocardiografia es pot utilitzar per identificar causes potencialment tractables 

d’aturada cardíaca en nens. L’activitat cardíaca es pot visualitzar ràpidament527 i 

diagnosticar el tapament cardíac.288 No obstant, els professionals experts han d’estar 
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disponibles i la seva intervenció hauria de valorar el risc-benefici de les interrupcions de 

les compressions.  

 

Arítmies 

 

Arítmies inestables. Busqueu signes de vida i el pols central de qualsevol nen 

amb arítmia; si no hi ha cap signe vital, tracteu-ho com si fos una aturada cardíaca. Si el 

nen presenta algun signe de vida i pols central, avalueu l’estat hemodinàmic. Sempre que 

l’estat hemodinàmic estigui compromès, els primers passos són: 

 

1. Obriu la via aèria.  

2. Proporcioneu oxigen i ventilació assistida tant com sigui necessari.  

3. Connecteu un monitor d’ECG o desfibril·lador i avalueu el ritme cardíac.  

4. Avalueu si el ritme és lent o ràpid per a l’edat del nen.  

5. Avalueu si el ritme és regular o irregular.  

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

>0,08 s de durada).  

7. Les opcions terapèutiques depenen de l’estabilitat hemodinàmica del nen.  

 

Normalment la bradicàrdia està provocada per hipòxia, acidosi i/o hipotensió 

severa; pot progressar cap a una aturada cardiorespiratòria. Administreu oxigen al 100% 

i si cal ventilació per pressió positiva a qualsevol nen amb bradiarítmia i fracàs circulatori. 

Si un nen amb una mala perfusió presenta un ritme cardíac <60 pulsacions min-1, i no 

respon ràpidament a la ventilació amb oxigen, comenceu a efectuar les compressions 

toràciques i administreu adrenalina. Si la bradicàrdia està provocada per estimulació 

vagal (com quan es passa una sonda nasogàstrica), l’atropina pot ser eficaç. 

L’electroestimulació cardíaca (tant tranvenosa com externa) generalment no és útil 

durant la ressuscitació. El marcapassos es pot considerar en casos de bloqueig AV o 

disfunció del node sinusal que no respon a l’oxigenació, ventilació, compressions 

toràciques i altres medicaments. L’electroestimulació no és eficaç en casos d’asistòlia o 

arítmies causades per hipòxia o isquèmia.528 

Si el ritme més probable és la taquicàrdia paroxística supraventricular (TPSV), es 

poden utilitzar les maniobres vagals en nens hemodinàmicament estables (maniobra de 

Valsava o reflex de busseig). També es poden utilitzar en nens hemodinàmicament 

inestables, però només si no retarda la cardioversió farmacològica (per exemple, 

adenosina) o elèctrica.529 Si el nen està inestable i amb un nivell de consciència deprimit, 

cal realitzar la cardioversió elèctrica sincronitzada immediatament. La cardioversió 

elèctrica (sincronitzada amb l’ona R) també està indicada quan l’accés vascular no és 

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

kg-1. 

En nens, una taquicàrdia de complex QRS ample no és habitual i és més probable 

que sigui d’origen supraventricular que no pas ventricular.530 Tot i això, en nens 

hemodinàmicament inestables, s’ha de considerar com a TV fins que no es demostri el 

contrari. La cardioversió sincronitzada és el tractament d’elecció per a una TV inestable 

amb pols. S’ha de considerar la teràpia antiarítmica si un segon intent de cardioversió 

falla o si reapareix la TV.  

 

Arítmies estables. Mentre es manté la via aèria, la respiració i la circulació del 

nen, contacteu amb un expert abans d’iniciar la teràpia. Depenent de l’historial clínic del 

nen, la presentació i el diagnòstic per ECG, un nen amb una taquicàrdia de complex QRS 

ampli i estable es pot tractar com si fos una TPSV i es poden realitzar maniobres vagals o 

administrar adenosina. L’amiodarona es pot considerar com una opció de tractament si 

això falla o si el diagnòstic de TV es confirma amb un ECG.  

 

Circumstàncies especials 

 

Canalopaties 

Quan es produeix una aturada cardíaca sobtada i inexplicable en nens i adults 

joves, s’ha d’obtenir l’historial mèdic complet del nen i de la família (incloent l’historial 

d’episodis de síncopes, apoplexies, caigudes sense explicació o mort sobtada) i revisar 

qualsevol ECG anterior. Tots els lactants, nens i adults joves amb un cas de mort sobtada 

haurien de, si és possible, passar per una autòpsia completa i sense restriccions 

realitzada preferentment per patòlegs amb coneixements i experiència en patologia 

cardiovascular.531-540 S’hauria de considerar la conservació i l’anàlisi genètica del teixit per 

tal de determinar la presència d’una canalopatia. S’ha d’enviar a un centre d’atenció 

sanitària amb experiència en trastorns del ritme cardíac als familiars dels pacients als que 

no s’ha pogut trobar la causa de la mort a l’autòpsia. 

 

Ventricle únic després de primera correcció (post-estadi 1) 

La incidència d’aturada cardíaca en lactants després de la primera correcció d’un 

ventricle únic (post-estadi 1) és d’ aproximadament un 20%, amb una supervivència a 

l’alta del 33%.541 No existeix cap evidència de que s’hagin de seguir altres protocols que 

els habituals durant la RCP. El diagnòstic de l’estat pre-aturada és difícil però es pot 

aconseguir amb ajuda del monitoratge de l’extracció d’oxigen (saturació en vena cava 

superior ScvO2) o per espectrometria propera a l’infraroig (circulacions cerebrals i 

esplàncniques).542-544 El tractament de la resistència vascular sistèmica elevada amb 
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blocadors del receptor alfa-adrenèrgic pot millorar la distribució sistèmica d’oxigen,545 

reduir la incidència de col·lapse cardiovascular,546 i millorar la supervivència.547 

 

Ventricle únic post-Fontan 

Els nens en estat de pre-aturada amb una anatomia Fontan o hemi-Fontan es 

poden beneficiar d’un augment de l’oxigenació i d’un cabal cardíac millorat amb la 

realització d’una ventilació amb pressió negativa.548,549 L’oxigenació per membrana 

extracorpòria (ECMO) pot ser útil per rescatar els nens amb circulacions Fontan fallides 

però no es poden fer recomanacions a favor o en contra de l’ECMO en nens amb una 

fisiologia hemi-Fontan o pel rescat durant la RCP.550  

 

Hipertensió pulmonar 

Existeix un augment del risc d’aturada cardíaca en nens amb hipertensió 

pulmonar.551,552 S’han de seguir els protocols de ressuscitació de rutina en aquests 

pacients posant èmfasi en una FiO2 elevada i alcalosi/hiperventilació, perquè això pot ser 

tant eficaç com l’òxid nítric inhalat en la reducció de la resistència vascular pulmonar.553 

És més probable que la ressuscitació tingui èxit en pacients amb una causa reversible 

que són tractats amb epoprostenol intravenós o òxid nítric inhalat.554 Si s’ha suspès el 

tractament de rutina que redueix la pressió arterial pulmonar, s’hauria de reiniciar i 

valorar l’ús d’epoprostenol en aerosol o òxid nítric inhalat.555 Els dispositius de suport del 

ventricle dret poden millorar la supervivència.558,559  

 

Maneig de la post-aturada 

 

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

síndrome post-aturada cardíaca en nens és similar al dels adults. 

 

Control i maneig de la temperatura 

La hipotèrmia és habitual en nens després d’una ressuscitació cardiopulmonar.350 

La hipotèrmia central (32-34 ºC) pot ser beneficiosa, mentre que la febre pot ser 

perjudicial per a un cervell danyat. Una hipotèrmia lleugera presenta un perfil de 

seguretat acceptable en adults.355,356 i en nounats.580-585 Per bé que és cert que pot 

millorar el resultat neurològic en nens, un estudi observacional ni recolza ni rebat l’ús de 

la hipotèrmia terapèutica en aturades cardíaques pediàtriques.586 

Un nen que recupera la circulació espontània, però que continua comatós 

després d’una aturada cardiorespiratòria, es pot beneficiar d’un refredament de la 

temperatura corporal central a 32-34 ºC durant almenys 24 hores. El nen resssuscitat 

amb èxit amb hipotèrmia i RCE no s’hauria d’escalfar activament a no ser que la 
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temperatura corporal central estigui per sota dels 32 ºC. Després d’un període 

d’hipotèrmia lleugera, cal reescalfar el nen lentament a 0,25-0,5 ºC h-1. 

Aquestes directrius estan basades en l’evidència de l’ús de la hipotèrmia 

terapèutica en nounats i adults. En el moment d’escriure aquestes directrius, existeixen 

assajos prospectius i multicèntrics en curs sobre la hipotèrmia terapèutica en nens 

després d’una aturada cardíaca hospitalària o extrahospitalària.(www.clinicaltrials.gov; 

NCT00880087 i NCT00878644) 

La febre és habitual després d’una ressuscitació cardiopulmonar i s’associa amb 

un pronòstic neurològic dolent,346,348,349 i el risc augmenta per cada grau de temperatura 

corporal superior als 37 ºC.349 Existeixen poques dades experimentals que suggereixin 

que el tractament de la febre amb antipirètics i/o el refredament amb mesures físiques 

redueixin el dany neurològic.587,588 Els antipirètics i els fàrmacs acceptats per al 

tractament de la febre són segurs; per tant, utilitzeu-los per tractar la febre de forma 

agressiva.  

 

Control de la glucosa 

Tant la hiperglucèmia com la hipoglucèmia poden afectar el pronòstic dels adults 

i nens críticament malalts i s’haurien d’evitar, però un control estricte de la glucosa també 

pot ser perjudicial. Tot i que no hi ha prou evidències per recolzar o rebatre una 

estratègia específica del maneig de la glucosa en nens amb RCE després d’una aturada 

cardíaca,3,569,570 és adequat vigilar la glucèmia i evitar la hipoglucèmia així com la 

hiperglucèmia sostinguda.  

 

Ressuscitació del nounat 

 

Preparació 

 

Relativament pocs nadons necessiten ressuscitació en el moment de néixer. 

D’aquells que sí necessiten ajuda, la immensa majoria només necessitarà ventilació 

pulmonar assistida. Una petita minoria pot necessitar un breu període de compressions 

toràciques a més de la ventilació pulmonar. Dels 100.000 nadons nascuts a Suècia en un 

any, només 10 de cada 1000 (1%) dels nadons de 2,5 kg de pes o més van necessitar 

ressuscitació en el moment del part.571 D’aquests nadons, el 80% van respondre a la 

ventilació amb la bossa ressuscitadora autoinflable i mascareta i només el 20% va 

necessitar intubació. El mateix estudi va tractar d’avaluar la necessitat de ressuscitació 

neonatal imprevista i va trobar que per als nadons de baix risc, és a dir, els nascuts 

després de 32 setmanes de gestació i després d’un part aparentment normal, 

aproximadament 2 de cada 1000 (0,2%) van necessitar ressuscitació al moment del part. 
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D’aquests, el 90% va respondre a la ventilació amb màscara d’insuflació únicament, 

mentre que el 10% restant no va respondre a l’ús de la màscara i per tant van ser 

intubats al néixer (Fig. 1.14). 

 

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

 

La ressuscitació o l’ajuda especialitzada en el moment del naixement és més 

possible que la necessitin els nadons amb evidència de compromís fetal intrapart 
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significatiu, nadons que neixin abans de les 35 setmanes de gestació, nadons nascuts per 

part vaginal de natges i en embarassos múltiples. Tot i que moltes vegades és possible 

predir la necessitat de ressuscitació o estabilització abans que el nadó neixi, no sempre 

és així. Per tant, el personal format en suport vital neonatal hauria d’estar fàcilment 

localitzable a tots els parts i, si es presentés la necessitat d’intervenir, l’atenció al nadó 

hauria de ser responsabilitat només d’ells. Preferiblement, una persona experta en 

intubació traqueal neonatal hauria de donar assistència en els parts associats amb un alt 

risc de necessitar ressuscitació. S’haurien de desenvolupar protocols locals indicant qui 

hauria d’assistir en els parts, d’acord amb les pràctiques establertes i a les auditories 

clíniques. 

Per tant, és imprescindible un programa educatiu sobre els estàndards i les 

habilitats exigides per practicar la ressuscitació a nadons en qualsevol institució on es 

practiquen parts. 

 

Parts domiciliaris planificats 

 

Les recomanacions sobre qui hauria d’assistir un part domiciliari varien d’un país 

a un altre, però la decisió de practicar un part domiciliari, un cop s’hagi acordat amb 

l’equip de llevadores i l’equip mèdic, no hauria de fer perillar l’estàndard de ressuscitació 

inicial durant el part. Inevitablement existiran algunes limitacions a la ressuscitació d’un 

nadó a domicili, degut a la distància en cas que es necessiti assistència addicional, i s’ha 

de deixar clar a la mare quan es realitza la planificació temporal del part domiciliari. 

Preferiblement, dos professionals formats haurien d’estar presents a tots els parts 

domiciliaris; un d’ells ha d’estar completament format i tenir experiència en ventilació 

amb bossa i mascareta i compressions toràciques en nadons.  

 

Equipament i entorn 

 

A diferència de la ressuscitació cardiorpulmonar en adults, la ressuscitació 

neonatal  sovint és un esdeveniment previsible. Per tant, és possible preparar l’entorn i 

l’equipament abans del part. La ressuscitació s’hauria de dur a terme preferiblement en 

un àrea espaiosa, càlida, ben il·luminada i seca amb una superfície plana col·locada sota 

una font de calor, tenint a l’abast un altre equipament de ressuscitació immediatament 

disponible. Tot l’equipament s’ha de revisar freqüentment. 

Quan un part té lloc en una àrea no específicament preparada per atendre parts, 

l’equip mínim recomanat inclou un dispositiu segur d’una mida adequada per al nadó per 

a la ventilació pulmonar assistida, tovalloles seques i calentes i mantes, un instrument 

estèril per tallar el cordó umbilical i guants nets per a la persona responsable del part i 

per als seus ajudants. També seria recomanable tenir un dispositiu d’aspiració amb una 
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mida de sonda adequada i un depressor lingual (o laringoscopi) que permeti examinar 

l’orofaringe. Els parts no programats fora de l’hospital impliquen que els serveis 

d’urgències haurien d’estar preparats per a aquestes situacions.   

 

Control de la temperatura 

 

Els nadons nus i mullats acabats de néixer no poden mantenir la seva 

temperatura corporal en una habitació que es pot considerar confortable per a adults. Els 

nadons compromesos són particularment vulnerables.572 L’exposició dels nounats a un 

estrés per fred farà disminuir la pressió arterial d’oxigen573 i augmentar l’acidosi 

metabòlica.574 Evitar la pèrdua de calor: 

 

• Protegiu al nadó dels corrents d’aire.  

• Manteniu la sala de parts calenta. Per a nadons de menys de 28 setmanes de 

gestació, la temperatura de la sala de parts hauria de ser de 26 ºC.575,576  

• Assequeu el nadó nascut a terme immediatament després del part. Cobriu el cap i el 

cos del nadó, excepte la cara, amb una talla o tovallola calenta per evitar més pèrdua 

de calor. Alternativament, col·loqueu el nadó en contacte físic amb la mare (pell a 

pell) i cobriu els dos amb una talla o tovallola. 

• Si el nadó necessita ressuscitació, aleshores col·loqueu-lo sobre una superfície calenta 

sota una font de calor radiant.  

• En cas de nadons molt prematurs (especialment per sota de les 28 setmanes) assecar 

i embolicar el nadó pot no ser suficient. Un mètode més eficaç per mantenir aquests 

nadons calents és cobrir el cap i el cos del nadó (excepte la cara) amb un film de 

plàstic, sense haver assecat al nadó prèviament, i després col·locar el nadó embolicat 

d’aquesta manera sota una font de calor radiant. 

 

Avaluació inicial 

 

L’escala Apgar es va proposar com a “classificació o escala senzilla, clara, comuna 

i aclaridora per a nounats” per ser utilitzada “com una base per la discussió i la 

comparació dels resultats de les pràctiques obstètriques, tipus d’analgèsia materna 

emprada i dels efectes de la ressuscitació” (el nostre èmfasi).577 No es va dissenyar per 

agrupar, assignar o identificar els nadons que necessiten ressuscitació.578 Tot i així, els 

components individuals de l’escala, és a dir, la freqüència respiratòria, la freqüència 

cardíaca i el to, si s’avaluen ràpidament, poden servir per identificar aquells nounats amb 

necessitat de ressuscitació.577 Tanmateix, una avaluació repetida, particularment del 

ritme cardíac, i en menor mesura de la respiració, poden indicar si el nadó està responent 

o si seran necessaris més esforços.     
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Respiració 

 

Comproveu si el nen respira. Si ho fa, avalueu la freqüència, la profunditat i la 

simetria de la respiració conjuntament amb qualsevol evidència de patrons de respiració 

anòmals com boquejades o gemecs.  

 

Freqüència cardíaca 

 

La millor manera d’avaluar la freqüència cardíaca és auscultant amb un 

estetoscopi el batec de l’àpex. Palpar el pols a la base del cordó umbilical acostuma a ser 

eficaç però pot donar errors, ja que les pulsacions del cordó només són fiables si 

presenta més de 100 pulsacions per minut.579 Per a nadons que necessitin ressuscitació 

i/o suport respiratori mantingut, un pulsioxímetre modern pot indicar la freqüència 

cardíaca amb exactitud.580     

  

Color 

 

El color no és un bon mètode per valorar l’oxigenació,581 la qual s’avalua millor 

utilitzant, si és possible, la pulsioximetria. Un nounat sa és de color blau, però comença a 

posar-se de color rosat als 30 segons següents de l’inici de la respiració efectiva. La 

cianosi perifèrica és habitual i no indica, per ella mateixa, hipoxèmia. Una pal·lidesa 

persistent malgrat la ventilació pot indicar una acidosi significativa o més rarament 

hipovolèmia. Tot i que el color no és un bon mitjà per valorar l’oxigenació, no s’hauria 

d’ignorar: si un nadó persisteix de color blavós, cal comprovar l’oxigenació amb un 

pulsioxímetre. 

 

To 

 

Un nadó molt hipotònic estarà possiblement inconscient i necessitarà suport 

ventilatori.  

 

Estimulació tàctil 

 

Assecar el nen produeix normalment suficient estimulació per provocar la 

respiració efectiva. Cal evitar mètodes més enèrgics d’estimulació. Si el nadó no 

aconsegueix realitzar respiracions espontànies i efectives després d’un breu període 

d’estimulacions, caldran més mesures de suport.   
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Classificació segons l’avaluació inicial 

 

En funció de l’avaluació inicial, el nadó es pot ubicar en un de tres grups:  

1. Nadó vigorós amb respiració o plor 

Bon to 

Freqüència cardíaca superior a 100 min-1 

Aquest nadó no necessita cap altra intervenció que no sigui assecar-lo, 

embolicar-lo en una tovallola calenta i, si l’entorn és apropiat, lliurar-lo la mare. El nadó 

es mantindrà calent gràcies al contacte corporal amb la mare a sota d’un llençol o manta, 

i en aquest moment ja es pot posar al pit de la mare.      

2. Respiració inadequada o apneica 

To normal o disminuït 

Freqüència cardíaca inferior a 100 min-1 

Assecar-lo i embolicar-lo. Aquest nadó pot millorar amb ventilació amb pressió 

positiva amb màscara, però si això no fa augmentar la freqüència cardíaca 

adequadament, també pot necessitar compressions toràciques. 

3. Respiració inadequada o apnèica 

Hipotonia 

Freqüència cardíaca baixa o indetectable 

Sovint pàl·lid suggerint una mala perfusió  

Assecar-lo i embolicar-lo. Aquest nadó necessitarà immediatament obertura, 

control de la via aèria i ventilació. Un cop que això s’hagi aconseguit satisfactòriament, el 

nadó també pot necessitar compressions toràciques i potser fàrmacs. 

Queda un grup poc freqüent de nadons que, tot i que respiren adequadament i 

que presenten un freqüència cardíaca correcta, romanen hipoxèmics. Aquest grup inclou 

un seguit de possibles diagnòstics com hèrnia diafragmàtica, dèficit de surfactant, 

pneumònia congènita, pneumotòrax, o cardiopatia congènita cianòtica.  

 

Suport vital neonatal  

 

Comenceu el suport vital del nadó si no ha aconseguit establir una respiració 

normal, regular i adequada, o si presenta un freqüència cardíaca inferior a 100 min-1. 

Obrir la via aèria i ventilar és normalment tot el que cal fer. A més a més, unes 

intervencions més complexes resultaran inútils a no ser que s’hagin completat amb èxit 

aquestes dues primeres etapes.  
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Via aèria 

 

Col·loqueu el nadó sobre la seva esquena amb el cap en una posició neutra. 

Col·locar una manta o tovallola d’uns 2 cm de gruix sota l’espatlla del nadó pot ajudar a 

mantenir una posició correcta del cap. En nadons hipotònics, desplaçar la mandíbula 

aplicant la tracció mandibular o l’ús d’una cànula orofaríngia d’una mida adequada pot 

ajudar a obrir la via aèria.  

L’aspiració només és necessària si la via aèria està obstruïda i és preferible 

realitzar-la sota visió directa. L’aspiració faríngia agressiva pot retardar l’aparició de 

respiració espontània i provocar un espasme laringi i bradicàrdia vagal.582 La presència de 

meconi espès en un nounat no vigorós és l’única indicació per plantejar-se una aspiració 

immediata de l’orofaringe. Connectar una sonda d’aspiració de 12-14 Fr, o una cànula 

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

 

Respiració 

 

Després dels primers moments del naixement, si no existeixen esforços 

respiratoris o aquests són inadequats, la ventilació pulmonar és prioritària. En nadons 

nascuts a terme, comenceu la RCP amb aire. La mesura principal d’una insuflació 

pulmonar inicial adequada és una millora ràpida de la freqüència cardíaca; avalueu el 

moviment de la caixa toràcica si la freqüència cardíaca no millora. 

Durant les primeres respiracions, manteniu la pressió d’insuflació inicial durant 2-

3 segons. Això ajudarà a l’expansió pulmonar. La majoria de nadons que necessiten 

ressuscitació en el moment de néixer respondran amb un augment ràpid de la freqüència 

cardíaca als 30 segons de l’inici de la ventilació. Si la freqüència cardíaca augmenta però 

el nounat encara no respira adequadament, ventileu a un freqüència al voltant de 30 

respiracions min-1 proporcionant aproximadament un segon per cada insuflació, fins que 

hi hagi una respiració espontània adequada.  

Una ventilació passiva adequada normalment es manifestarà tant per una 

freqüència cardíaca que augmenta ràpidament com per una freqüència cardíaca que es 

mantingui per sobre de 100 pulsacions per minut. Si el nounat no respon d’aquesta 

manera, la causa més probable serà un control inadequat de la via aèria o una ventilació 

inadequada. Sense una ventilació pulmonar adequada, les compressions toràciques no 

seran eficaces; per tant, cal confirmar la ventilació pulmonar abans de continuar amb el 

suport circulatori. Alguns professionals asseguraran el control de la via aèria amb una 

intubació traqueal, però això requereix formació i experiència. Si no es disposa d’aquesta 

habilitat i la freqüència cardíaca està disminuint, reavalueu la posició de la via aèria i 
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administreu ventilacions mentre es busca un expert en intubació. Continueu amb 

l’assistència ventilatòria fins que el nounat estableixi una respiració regular normal.  

 

Suport circulatori 

 

 El suport circulatori amb compressions toràciques és eficaç només si prèviament 

els pulmons s’han insuflat satisfactòriament. Administreu compressions toràciques si la 

freqüència cardíaca és inferior a 60 pulsacions per minut, tot i una ventilació adequada. 

La tècnica més eficaç per realitzar compressions toràciques és col·locant els dos dits 

polzes un al costat de l’altre sobre el terç inferior de l’estèrnum just per sota de la línia 

imaginària que uneix els mugrons, amb els dits envoltant el tors i aguantant l’esquena.583-

586 Una manera alternativa de trobar la posició correcta dels dits polzes és identificar el 

xifoide i aleshores col·locar els dits polzes a l’estèrnum a una distància del gruix d’un dit 

per sobre d’aquest punt. L’estèrnum es comprimeix a una profunditat d’aproximadament 

un terç del diàmetre anteroposterior del tòrax, permetent que la caixa toràcica retorni a 

la seva posició de relaxació entre les compressions.587   

Utilitzeu una relació CV de 3:1, amb l’objectiu d’aconseguir aproximadament una 

cadència de 120 maniobres per minut, és a dir aproximadament 90 compressions i 30 

respiracions. Comproveu la freqüència cardíaca després de 30 segons i més endavant 

periòdicament. Atureu les compressions toràciques quan la freqüència cardíaca 

espontània sigui més ràpida de 60 pulsacions per minut.  

 

Fàrmacs 

 

Els fàrmacs no acostumen a estar indicats durant la ressuscitació neonatal. La 

bradicàrdia en els nadons està provocada normalment per una ventilació pulmonar 

inadequada o per una hipòxia marcada, i establir una ventilació adequada és la tasca més 

important per corregir-la. Tanmateix, si freqüència cardíaca continua sent inferior a 60 

pulsacions per minut tot i una ventilació i compressions toràciques adequades, és 

acceptable considerar l’ús de fàrmacs. La millor manera d’administrar-los és mitjançant 

un catèter venós umbilical. 

 

Adrenalina 

A pesar de la manca de dades en humans, l’ús d’adrenalina és acceptable quan la 

ventilació i compressions toràciques adequades no han aconseguit augmentar la 

freqüència cardíaca per sobre de les 60 pulsacions per minut. Si s’utilitza adrenalina, 

administrar-a per via intravenosa 10-30 micrograms kg-1 el més aviat possible. La via 

traqueal no es recomana però si s’utilitza, és molt possible que es necessitin dosis de 50-
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100 micrograms per kg-1. No s’han estudiat ni la seguretat ni l’eficàcia d’aquestes dosis 

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

 

Bicarbonat 

No existeixen dades suficients que recomanin l’ús rutinari de bicarbonat en la 

ressuscitació neonatal. La hiperosmolaritat i les propietats del bicarbonat sòdic de 

generar diòxid de carboni poden danyar el miocardi i les funcions cerebrals. Es 

desaconsella l’ús del bicarbonat sòdic durant una RCP de curta durada. Si s’utilitza durant 

aturades prolongades que no responen a cap altra teràpia, només s’hauria d’administrar 

després d’establir amb la RCP una adequada ventilació i circulació. Es pot administrar una 

dosi de 1-2 mmol per kg-1 en una injecció intravenosa lenta després de que s’hagin 

establert una ventilació i una perfusió adequades.  

 

Fluids 

 

Si se sospita que hi ha hagut una pèrdua de sang o si el nen sembla estar en xoc 

(pàl·lid, perfusió defectuosa, pols dèbil) i no ha respost satisfactòriament a altres 

mesures de ressuscitació, aleshores s’ha de considerar l’administració de fluids.588 Aquest 

és un cas poc habitual. En absència de sang adequada (és a dir, grup sanguini O Rh-

negatiu irradiat i deplecció de leucòcits), el fluid d’elecció per recuperar el volum 

intravascular és un cristal·loide isotònic millor que no pas l’albúmina. Administrar un 

bolus de 10 ml per kg-1 inicialment. Si funciona, potser caldria repetir-ho per tal de 

mantenir la millora. 

 

Finalització de la ressuscitació 

 

Els comitès locals i nacionals determinaran les indicacions per a la finalització de 

la ressuscitació. Si no es detecta el ritme cardíac d’un nounat al nèixer i continua sense 

ser detectat durant 10 minuts, aleshores és adequat considerar la suspensió de la RCP. 

En casos en que la freqüència cardíaca és inferior a 60 pulsacions per minut en el 

moment del naixement i no millora després de 10 o 15 minuts d’esforços de ressuscitació 

continuats i aparentment adequats, l’elecció no està tant clara. En aquesta situació no 

existeixen prou evidències sobre el resultat com per permetre una directriu ferma sobre 

la conveniència de suspendre o continuar la ressuscitació.      

 

Comunicació amb els pares 

 

És important que l’equip encarregat de l’atenció al nadó informi els pares de la 

seva evolució. Durant el part, cal seguir els plans d’atenció i protocols habituals i, tant 
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aviat com sigui possible, cal lliurar el nadó a la mare. Si cal realitzar la RCP, informeu als 

pares sobre els procediments que es realitzaran i perquè són necessaris. Enregistreu 

curosament totes les discussions i les decisions en la història clínica de la mare abans del 

part i en la del nadó després del naixement.  

 

Aturada cardíaca en circumstàncies especials 

 

Trastorns dels electròlits 

 

Les arítmies greus estan associades més habitualment amb trastorns del potassi, 

particularment hiperkalièmia, i menys habitualment a trastorns del calci i magnesi sèrics. 

En alguns casos, la teràpia dels trastorns greus dels electròlits s’hauria de començar 

abans de que estiguin disponibles els resultats de laboratori. Existeix poca o cap 

evidència per al tractament d’anomalies dels electròlits durant una aturada cardíaca. Els 

consells durant l’aturada cardíaca es basen en les estratègies utilitzades en pacients 

sense aturada. No existeixen grans canvis en el tractament d’aquests trastorns des de les 

Directrius Internacionals del 2005.589     

 

Intoxicació 

 

La intoxicació rarament provoca una aturada cardíaca, però és un causa 

destacada de mort en víctimes de menys de 40 anys d’edat.590 La intoxicació per motius 

terapèutics o per fàrmacs i drogues d’ús recreatiu i per productes de la llar són les causes 

principals d’ingrés hospitalari i de trucades als centres d’intoxicació. La dosificació 

inadequada dels fàrmacs, les interaccions entre els fàrmacs i altres errors de medicació 

també poden ocasionar dany. La intoxicació accidental és la més habitual en nens. La 

intoxicació homicida és poc habitual. Els accidents industrials, la guerra o el terrorisme 

també poden provocar una exposició a substàncies danyoses. 

 

Prevenció de l’aturada cardíaca 

 

Avaluar i tractar a la víctima utilitzant l’enfocament de l’ABCDE (Airway, 

Breathing, Circulation, Disability, Exposure). L’obstrucció de la via aèria i l’aturada 

respiratòria degudes a una disminució del nivell de consciència és una causa habitual de 

mort després d’una autointoxicació.591 L’aspiració pulmonar del contingut gàstric pot 

donar-se després d’una intoxicació amb fàrmacs depressors del sistema nerviós central. 

La intubació traqueal precoç dels pacients inconscients, per part d’una persona formada, 

disminueix el risc d’aspiració. La hipotensió induïda per fàrmacs respon normalment  a 
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una infusió de fluids, però ocasionalment cal l’ajuda de vasopressors (per exemple, 

infusió de noradrenalina). Un llarg període en coma en la mateixa posició pot provocar 

úlceres per pressió i rabdomiòlisi. Mesurar els electròlits (especialment el potassi), la 

glucosa en sang i la gasometria arterial. Controlar la temperatura ja que la 

termoregulació es veu afectada. Després d’una sobredosi d’alguns fàrmacs es pot donar 

tant la hipotèrmia com la hipertèrmia (hiperpirèxia). Conservar mostres de sang i d’orina 

per a la seva anàlisi. Els pacients amb una intoxicació severa s’haurien d’atendre en una 

sala de cures intensives. Les intervencions com la descontaminació, l’eliminació forçada i 

els antídots poden estar indicats i normalment són intervencions de segona línia.592 

L’excés d’alcohol està sovint associat amb la autointoxicació.  

 

Modificacions del suport vital bàsic i avançat 

 

• Extremar la valoració del perill i la seguretat personal davant d’una situació sospitosa 

o d’aturada cardíaca inesperada especialment si hi ha més d’una víctima.  

• No efectuar la ventilació boca a boca en presència de productes químics com cianur, 

sulfur d’hidrogen, agents corrosius i organofosfats.  

• Tractar les taquiarítmies amb risc vital amb cardioversió segons les directrius sobre 

arítmies peri-aturada (veure Suport Vital Avançat).6 Això inclou la correcció dels 

electròlits i de les anomalies àcid-base. 

• Tractar d’identificar el(s) tòxic(s). Els familiars, els amics i el personal de l’ambulància 

poden proporcionar informació útil. L’examen del pacient pot revelar pistes per al 

diagnòstic com ara olors, marques d’agulles, anormalitat a les pupil·les i signes de 

corrosió a la boca.  

• Mesurar la temperatura del pacient ja que pot restar en una hipotèrmia o una 

hipertèrmia després de la sobredosi (veure seccions 8d i 8e).  

• Estigueu preparats per continuar la ressuscitació durant un període prolongat de 

temps, particularment en pacients joves, ja que el tòxic es pot metabolitzar o ser 

excretat durant l’aplicació del suport vital prolongat.  

• Els enfocaments alternatius que poden ser eficaços en pacients intoxicats greus 

inclouen: dosis més elevades de medicació de les indicades als protocols normals; 

teràpies no habituals amb fàrmacs; RCP prolongada.  

• Consulteu els centres d’intoxicació regionals i locals per a informació sobre el 

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

(IPCS) disposa d’un llistat dels centres d’intoxicació al seu web: 

http://www.who.int/ipcs/poisons/centre/en/. A Espanya disposeu de l’’Instituto 

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

contactar amb el Servei d’Informació Toxicològica de Barcelona:  acano@clinic.ub.es 

(telèfon 932275716). 
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• Bases de dades en línia amb informació sobre toxicologia i productes químics 

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

 

Ofegament 

 

L’Organització Mundial de la Salut (OMS) estima que, mundialment, l’ofegament 

és la causa responsable d’aproximadament 450.000 morts cada any i que l’ofegament és 

una causa habitual de mort accidental a Europa. Després de l’ofegament, la durada de la 

hipòxia és el factor més important en la determinació de l’evolució de la víctima; per tant, 

l’oxigenació, la ventilació i la perfusió s’han de restablir el més aviat possible. La 

ressuscitació immediata al lloc és essencial per a la supervivència i la recuperació 

neurològica després d’un episodi d’ofec. Això requerirà aplicar RCP per part d’un dels 

reanimadors presents i l’activació immediata del SEM. Les víctimes que presenten 

circulació i respiració espontànies quan arriben a l’hospital, normalment es recuperen 

amb bons resultats. Les investigacions sobre l’ofegament  són limitades en comparació 

amb les de l’aturada cardíaca primària i són necessàries més investigacions en aquesta 

àrea.593 Les directrius descrites en detall a la Secció 8 de les Directrius de la RCP estan 

adreçades a professionals sanitaris i a alguns grups de no professionals sanitaris que 

tenen un especial interès en la cura de les víctimes d’ofegament, per exemple, 

socorristes.10 

 

Hipotèrmia accidental 

 

La hipotèrmia accidental apareix quan la temperatura corporal central cau per 

sota dels 35 ºC. La hipotèrmia es pot classificar arbitràriament com a lleu (35-32 ºC), 

moderada (32-28 ºC) o greu (menys de 28 ºC). En un pacient hipotèrmic, el sol fet de no 

presentar signes vitals no és una dada fiable per declarar la mort. En un escenari 

prehospitalari, la ressuscitació s’hauria de reservar només per a casos en que el motiu 

d’una aturada cardíaca no és atribuïble clarament a una lesió letal, una malaltia mortal, 

una asfíxia prolongada, o si el tòrax no es pot comprimir. Tots els principis preventius, el 

suport vital bàsic i l’avançat, són aplicables al pacient hipotèrmic. Utilitzar la mateixa 

ventilació i el mateix ritme de compressió toràcica que per a un pacient normotèrmic. La 

hipotèrmia pot produir rigidesa de la caixa toràcica, fent que la ventilació i les 

compressions toràciques siguin més difícils de realitzar. 

El cor hipotèrmic pot no respondre als fàrmacs cardioactius, al manteniment del 

ritme cardíac per mitjans elèctrics i a la desfibril·lació. El metabolisme del fàrmac és més 

lent, donant lloc a concentracions plasmàtiques potencialment tòxiques de qualsevol 

fàrmac que s’administri de forma repetida.595 Reservar l’adrenalina i altres fàrmacs per a 

la RCP fins que la temperatura del pacient hagi pujat al voltant de 30 ºC, Un cop s’hagin 
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assolit els 30 ºC, els intervals entre cada dosi de fàrmac haurien de ser els dobles en 

comparació amb els intervals amb normotèrmia. A mida que ens apropem a la 

normotèrmia (superior a 35 ºC), s’haurien d’utilitzar els protocols estàndards de fàrmacs. 

A mida que la temperatura corporal central disminueix, la bradicàrdia sinusal 

tendeix a donar pas a la fibril·lació auricular seguit de FV i finalment, asistòlia.596 Un cop 

a l’hospital, les víctimes amb una hipotèrmia severa en aturada cardíaca s’haurien 

d’escalfar amb mètodes interns actius. Les arítmies que no són FV tendeixen a revertir 

espontàniament en el moment que la temperatura corporal central augmenta, i 

normalment no necessiten un tractament immediat. La bradicàrdia pot ser fisiològica en 

casos de hipotèrmia severa, i el marcapassos cardíac no està indicat a no ser que la 

bradicàrdia associada a inestabilitat hemodinàmica persisteixi  després de l’escalfament. 

No s’ha establert la temperatura a la que s’hauria d’intentar la desfibril·lació en un primer 

moment i amb quina freqüència s’hauria d’intentar en pacients amb hipotèrmia greu. En 

aquests pacients es pot fer servir un DEA. Si s’ha detectat una FV, efectuar una 

descàrrega a la màxima potència; si la FV/TV persisteix després de tres descàrregues, 

retardar altres intents de desfibril·lació fins que la temperatura sigui superior a 30 ºC.597 

Si s’utilitza un DEA, seguir les indicacions del DEA mentre escalfeu al pacient. Pot ser que 

s’hagi de continuar amb la RCP i l’escalfament durant vàries hores per facilitar una 

desfibril·lació amb èxit.597 

L’escalfament pot ser passiu, actiu extern o actiu intern. L’escalfament passiu és 

adequat en víctimes conscients amb una hipotèrmia lleu que encara poden tenir 

tremolors. Les víctimes amb hipotèrmia amb un estat de consciència alterat s’haurien de 

traslladar a un hospital on es pugui practicar un escalfament actiu extern i intern. Amb un 

pacient hipotèrmic i en apnea i aturada cardíaca, l’escalfament extracorpori és el mètode 

preferit per realitzar un escalfament actiu intern perquè proporciona suficient circulació i 

oxigenació mentre la temperatura corporal interna augmenta de 8 a 12 ºC per hora-1.598 

Durant l’escalfament, els pacients necessitaran grans volums de fluids ja que la 

vasodilatació provoca l’expansió del espai intravascular. Un monitoratge hemodinàmic 

continu i fluids IV calents són essencials. Eviteu la hipotèrmia durant i després de 

l’escalfament. Tot i que no existeixen estudis explícits, un cop s’aconsegueix el RCE, 

utilitzeu les estratègies estàndards per a les cures post-ressuscitació, incloent una 

hipotèrmia lleu si cal. 

 

Hipertèrmia 

 

La hipertèrmia es produeix quan el cos perd la seva capacitat de termoregulació i 

la temperatura corporal interna excedeix la que normalment es manté mitjançant els 

mecanismes homeostàtics. La hipertèrmia pot ser exògena, provocada per condicions 

ambientals, o deguda a una producció endògena de calor. 
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La hipertèrmia relacionada amb l’ambient succeeix quan la calor, normalment en 

forma d’energia irradiada, és absorbida pel cos a una velocitat més ràpida de la que es 

pot perdre amb els mecanismes termoreguladors. La hipertèrmia succeeix durant unes 

condicions continuades relacionades amb la calor, començant amb un estrés per calor, 

progressant cap a l’esgotament per calor, fins al cop de calor i finalment la disfunció 

multiorgànica i l’aturada cardíaca en alguns casos.599 

El cop de calor és una resposta inflamatòria sistèmica a una temperatura corporal 

interna superior als 40,6 ºC, acompanyada d’un canvi de l’estat mental i diferents nivells 

de disfunció orgànica. Existeixen dues formes de cop de calor: cop de calor clàssic no 

lligat a l’exercici que succeeix quan hi ha temperatures ambientals elevades i sovint 

afecta a les persones grans durant les onades de calor.600 El cop de calor lligat a l’exercici 

succeeix durant l’exercici físic extenuant amb temperatures ambientals elevades i/o una 

humitat elevada i normalment afecta als adults joves sans.601 La mortalitat del cop de 

calor varia entre el 10% i el 50%.602 

El tractament principal és la teràpia de suport basada en l’optimització de l’ABCDE 

i el refredament ràpid del pacient.603-605 Començar el refredament abans que el pacient 

arribi a l’hospital. Intenteu reduir ràpidament la temperatura fins aproximadament 39 ºC. 

Els pacients amb un cop de calor sever necessiten ser tractats en un entorn de cures 

intensives. 

No existeixen estudis específics sobre l’aturada cardíaca a la hipertèrmia. Si es 

dóna una aturada cardíaca, seguiu els procediments estàndards per als suport vital  bàsic 

i avançat i refredeu el pacient. S’haurien d’utilitzar tècniques similars a les utilitzades per 

induir la hipotèrmia terapèutica. No existeixen dades sobre els efectes de la hipertèrmia 

sobre la desfibril·lació per tant, intenteu la desfibril·lació segons les directrius actuals, 

mentre continueu refredant el pacient. Els estudis amb animals suggereixen que el 

pronòstic és pobre en comparació amb l’aturada cardíaca normotèrmica.606,607 El risc d’un 

resultat neurològic desfavorable augmenta per cada grau de temperatura corporal >37 

ºC.349 

 

Asma 

 

El predomini de símptomes d’asma a nivell mundial se situa entre l’1% i el 18% 

de la població amb una prevalença elevada en alguns països d’Europa (Regne Unit, 

Irlanda i Escandinàvia).608 S’ha estimat que les morts anuals a nivell mundial provocades 

per l’asma són 250.000. Ja existeixen directrius nacionals i internacionals per al maneig 

de l’asma.608,609 Aquestes directrius se centren en el tractament de pacients amb asma 

quasi-fatal i aturada cardíaca.  
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Causes d’aturada cardíaca relacionada amb l’asma 

 

L’aturada cardíaca en una persona asmàtica és sovint un esdeveniment terminal 

després d’un període d’hipoxèmia; ocasionalment, pot ser sobtat. L’aturada cardíaca en 

pacients asmàtics s’ha associat amb: 

 

• broncospasme greu amb edema de la mucosa que condueix a l’asfíxia (aquest estat 

provoca la gran majoria de morts relacionades amb l’asma);  

• arítmies cardíaques provocades per hipòxia, que és la causa més comuna d’arítmia 

relacionada amb l’asma.610 Les arítmies també poden estar provocades per fàrmacs 

estimulants (per exemple, agonistes beta-adrenèrgics, aminofil·lina) o alteracions en 

els electròlits;  

• hiperinflament dinàmic, per exemple, l’auto-pressió positiva espiratòria final (auto-

PEEP), que pot succeir en asmàtics ventilats mecànicament. L’auto-PEEP es produeix 

per l’atrapament d’aire acumulat (aire que entra als pulmons i no pot sortir). Té lloc 

un augment gradual de pressió que redueix el retorn venós i la pressió sanguínia;  

• Pneumotòrax a tensió (sovint bilateral).  

 

Accions clau per evitar l’aturada 

 

El pacient amb asma greu necessita un maneig mèdic enèrgic per evitar el 

deteriorament. Baseu la vostra avaluació i el tractament en un enfocament ABCDE. Els 

pacients amb SaO2 <92% o amb perfils d’asma molt greus estan en risc de hipercàpnia i 

necessiten una mesura de gasos en sang arterial. Aquests pacients amb alt risc haurien 

de ser tractats per metges amb experiència i en àrees de cures intensives. Els fàrmacs 

específics i la seqüència del tractament variarà segons la pràctica local però es descriuen 

amb detall a la Secció 8f de les Directrius de l’ERC.10  

 

Tractament de l’aturada cardíaca provocada per l’asma 

 

Proporcioneu el suport vital bàsic segons les directrius estàndard. La ventilació 

serà difícil degut a l’augment de la resistència de la via aèria; intenteu evitar l’inflament 

gàstric. Les modificacions de les directrius del SVA estàndard inclouen considerar la 

necessitat d’una intubació traqueal precoç. La resistència molt elevada de les vies aèries 

significa que existeix un risc significatiu d’inflament gàstric i hipoventilació dels pulmons 

quan s’intenta ventilar a un asmàtic greu sense un tub traqueal. Durant l’aturada cardíaca 

el risc és encara més elevat, degut a que la pressió de l’esfínter esofàgic inferior és 

substancialment inferior a la normal.611  
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Les freqüències ventilatòries de 8-10 respiracions minut-1 i el volum inspiratori 

necessari per a l’elevació normal del tòrax durant la RCP no haurien de provocar 

l’hiperinflament dinàmic dels pulmons (atrapament aeri). El volum inspiratori depèn del 

temps d’inspiració i del flux d’inspiració. El buidat dels pulmons depèn del temps 

d’espiració i del flux d’espiració. En el cas dels asmàtics severs ventilats mecànicament, 

augmentar el temps d’espiració (s’aconsegueix reduint la freqüència de respiració) 

proporciona uns beneficis tan sols moderats en termes de reducció de l’atrapament d’aire 

quan s’utilitza un volum minut inferior a 10 l min-1.612 

L’evidència procedent d’informes de casos de RCE inesperats en pacients amb 

possible atrapament de gas quan es desconnecta el tub traqueal és limitada.613-617 Si hi 

ha o se sospita una hiperinsuflació dinàmica dels pulmons durant la RCP, les 

compressions toràciques i/o un període d’apnea (desconnexió del tub traqueal) poden 

reduir el gas atrapat. Tot i que aquest procediment està recolzat per poques evidències, 

és molt poc probable que sigui perjudicial donada la situació desesperada en la que ens 

trobem.15  La hiperinsuflació dinàmica fa augmentar la impedància transtoràcica.618 

Considereu l’ús de descàrregues més elevades per a la desfibril·lació si fallen els intents 

inicials de desfibril·lació.14 

No existeixen evidències sòlides sobre l’ús de les compressions cardíaques a 

tòrax obert en pacients amb aturada cardíaca associada a l’asma. La valoració a través de 

les quatre H i les quatre T identificarà les possibles causes reversibles de l’aturada 

cardíaca associada a l’asma. El pneumotòrax a tensió pot ser difícil de diagnosticar a 

l’aturada cardíaca; es pot manifestar per una expansió unilateral de la caixa toràcica, un 

desplaçament de la tràquea i per un emfisema subcutani. La ecografia pleural en mans 

d’un expert és un procediment més ràpid i més sensible que els raigs X per a la detecció 

del pneumotòraxs.619 En casos d’aturada cardíaca associada a l’asma, sempre s’han de 

tenir en compte els pneumotòrax bilaterals. 

El suport vital extracorpori (SVE) pot garantir tant la perfusió dels òrgans com 

l’intercanvi de gasos en el cas d’una insuficiència respiratòria i circulatòria que no respon 

al tractament. S’han descrit casos de tractaments satisfactoris d’aturades cardíaques 

associades a l’asma en adults utilitzant SVE;620,621 tanmateix, el paper del SVE en casos 

d’aturada cardíaca provocada per l’asma no s’ha investigat mai en estudis controlats. 

 

Anafilaxi 

 

L’anafilaxi és una reacció d’hipersensibilitat greu, amb compromís vital, 

generalitzada o sistèmica. Es caracteritza per desenvolupar ràpidament problemes 

d’obstrucció de la via aèria i/o de la respiració i/o de la circulació que posen en perill la 

vida, associats normalment amb canvis en la pell i les mucoses.622,623 L’anafilaxi 

normalment implica l’alliberació de mediadors inflamatoris dels mastòcits i/o basòfils 
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desencadenada per un al·lergen interactuant amb immunoglobulina E (IgE) unida a la 

cèl·lula. També es pot donar l’alliberament de mediadors no mediats per IgE o no 

immunes. La histamina i altres mediadors inflamatoris alliberats són els responsables de 

la vasodilatació, l’edema, i l’augment de la permeabilitat capil·lar. 

L’anafilaxi és el diagnòstic més probable si un pacient, que ha estat exposat a un 

desencadenant (al·lergen), desenvolupa una malaltia aguda (normalment en minuts) 

amb una aparició ràpida de problemes amb risc de mort a la via aèria i/o la respiració i/o 

la circulació associats normalment amb canvis a la pell i a les mucoses. 

Utilitzeu un enfocament basat en l’ABCDE per reconèixer i tractar l’anafilaxi. 

S’hauria d’administrar adrenalina a tots els pacients amb signes de risc vital. La via 

intramuscular (IM) és la millor per a la majoria de reanimadors que han d’administrar 

adrenalina per al tractament de l’anafilaxi. Useu les dosis següents: 

 

>12 anys i adults:  500 micrograms IM 

>6-12 anys:   300 micrograms IM 

>6 mesos-6 anys:  150 micrograms IM  

<6 mesos:   150 micrograms IM 

 

L’adrenalina intravenosa només l’haurien d’utilitzar els professionals 

experimentats en l’ús i ajustament de vasopressors en la seva pràctica clínica habitual 

(per exemple, anestesistes, metges d’urgències, intensivistes). En adults, ajusteu 

l’adrenalina IV utilitzant 50 mil·ligrams en bolus segons la resposta. Inicialment, 

administreu la concentració d’oxigen més elevada possible utilitzant una màscara amb 

bossa reservori d’oxigen.427 Administreu una càrrega de fluid IV ràpidament (20 ml per 

kg-1 en un nen o 500-1000 ml en un adult) i monitoreu la resposta; administreu més 

dosis si són necessàries. A la Secció 8g es detallen altres teràpies (esteroides, 

antihistamínics, etc.) per al tractament de l’asma amb risc vital. Si succeeix una aturada 

cardíaca, comenceu la RCP immediatament i seguiu les directrius actuals. Pot ser 

necessària una RCP prolongada. Els reanimadors s’haurien d’assegurar que l’ajuda està 

en camí i saber que el suport vital avançat (SVA) precoç és essencial. 

La quantificació de la triptasa dels mastòcits ens ajudarà a confirmar el diagnòstic 

d’anafilaxi. Preferiblement, agafar tres mostres: la mostra inicial el més aviat possible 

després de que hagi començat la ressuscitació; la segona mostra 1-2 hores després de 

l’inici dels símptomes; la tercera mostra després de 24 hores o durant la convalescència. 

Tots els pacients que presentin anafilaxi s’haurien de derivar a un servei d’al·lèrgia per 

identificar la causa, i d’aquesta manera reduir el risc de futures reaccions i preparar el 

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

 

L’aturada cardíaca després d’una cirurgia cardíaca major és relativament freqüent 

durant la fase post-operatòria immediata, amb una incidència documentada de 0,7-

2,9%.624-632 Està precedida normalment d’un deteriorament fisiològic,633 tot i que pot 

succeir de forma sobtada en pacients estables.630 Normalment existeixen causes 

específiques per a l’aturada cardíaca, com tapament, hipovolèmia, isquèmia miocàrdica, 

pneumotòrax a tensió, o arítmies fatals. Totes aquestes causes són potencialment 

reversibles i si es tracten ràpidament l’aturada cardíaca després d’una cirurgia cardíaca 

presenta una taxa de supervivència relativament elevada. La clau de la ressuscitació 

d’una aturada cardíaca satisfactòria en aquests pacients és la necessitat de realitzar ben 

aviat una esternotomia d’emergència, especialment en el cas d’una tapada cardíaca o 

una hemorràgia, quan les compressions toràciques externes no són eficaces.  

 

Inici de la RCP 

 

Comenceu les compressions toràciques externes immediatament en tots els 

pacients en col·lapse sense circulació cardíaca. Considereu les causes reversibles: hipòxia 

- comproveu la posició del tub, ventileu amb oxigen al 100%; pneumotòrax a tensió - 

examen físic, ecografia toràcica; hipovolèmia, marcapassos disfuncionant. En cas 

d’asistòlia, secundària a una pèrdua de l’estimulació del marcapassos, les compressions 

toràciques es poden retardar momentàniament sempre que els cables del marcapassos 

inserits quirúrgicament es connectin ràpidament i es pugui restablir el ritme (DDD a 100 

minut-1 a la màxima amplitud). L’eficàcia de les compressions es pot comprovar 

observant la morfologia de l’ona de pressió arterial, intentant  aconseguir una pressió 

arterial sistòlica al menys de 80 mmHg a una freqüència de 100 minut-1.  

 

Desfibril·lació 

 

Existeix la preocupació de que les compressions toràciques externes poden 

produir una ruptura de l’estèrnum o danys al cor.634-637 En la post-cirurgia cardíaca, una 

aturada cardíaca per FV/TV presenciada i monitoritzada s’hauria de tractar 

immediatament amb fins a tres ràpids intents successius de desfibril·lació. Tres 

descàrregues fallides en estat de post-cirurgia cardíaca haurien de indicar una 

reesternotomia d’emergència. Es pot intentar una desfibril·lació posterior si està indicat 

per l’algoritme universal i s’hauria de realitzar amb pales internes a 20 J si ja s’ha 

realitzat la esternotomia.  
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Fàrmacs d’emergència 

 

Utilitzeu adrenalina amb molta cura i dosifiqueu-la valorant l’efecte (dosi 

intravenosa de 100 micrograms o inferior en adults). Administreu amiodarona 300 mg 

després del tercer intent de desfibril·lació no satisfactori, però no retardeu l’esternotomia.  

 

Reesternotomia d’emergència 

 

Aquesta és una part fonamental de la ressuscitació després de cirurgia cardíaca, 

un cop s’hagin exclòs totes les altres causes reversibles. Un cop que ja s’han establert 

una via aèria i una ventilació adequades, i si els tres intents de desfibril·lació no han 

tingut èxit en la FV/TV, realitzar la reesternotomia sense esperar. La reesternotomia 

d’emergència també està indicada en l’asistòlia o l’AESP, quan els altres tractaments han 

fracassat. 

 

Desfibril·lació interna 

 

La desfibril·lació interna utilitzant pales aplicades directament als ventricles 

requereix considerablement menys energia que la utilitzada per a la desfibril·lació 

externa. Utilitzar 20 J en aturada cardíaca, però només 5 J si s’ha col·locat al pacient en 

circulació extracorpòria. Continuar amb les compressions toràciques utilitzant les pales 

internes mentre el desfibril·lador es carrega i administrar la descàrrega durant la fase de 

descompressió de les compressions pot millorar l’èxit de la descàrrega.638,639  

 

Aturada cardiorespiratòria traumàtica 

 

L’aturada cardíaca provocada per un traumatisme presenta una mortalitat molt 

elevada, amb una supervivència total de només 5,6% (rang 0-17%).640-646 Per raons que 

no estan clares, els informes de les taxes de supervivència en els darrers 5 anys són 

millors que els informes anteriors. Dels que sobreviuen, (i allà on hi ha dades disponibles) 

el resultat neurològic és bo només en un 1,6% dels pacients amb aturada 

cardioespiratòria traumàtica (ACRT).   

 

Commotio cordis 

 

La commotio cordis és una aturada cardíaca real o una quasi-aturada provocada 

per un impacte no penetrant a la caixa toràcica sobre el cor.647-651 Un cop al tòrax durant 

la fase vulnerable del cicle cardíac pot provocar arítmies malignes (normalment fibril·lació 

ventricular). La commotio cordis es produeix principalment durant la pràctica d’esports 
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(principalment beisbol) i activitats recreatives i les víctimes acostumen a ser homes joves 

(mitjana d’edat de 14 anys). La taxa de supervivència total de la commotio cordis és del 

15%, però arriba al 25% si la ressuscitació s’ha començat durant els primers 3 minuts.651  

 

Signes vitals i activitat inicial de l’ECG 

 

No existeixen variables predictives fiables de supervivència per ACRT. Un estudi 

informava que la presència de reactivitat pupil·lar i ritme sinusal estava correlacionat 

significativament amb la supervivència.652 En un estudi sobre traumatisme penetrant, la 

reactivitat de les pupil·les, l’activitat respiratòria i el ritme sinusal estaven correlacionats 

amb la supervivència, però no eren fiables.646 Tres estudis descrivien que no havia cap 

supervivent en pacients que presentaven asistòlia o ritmes agònics.642,646,653 Un altre no 

informava de cap supervivent en AESP després d’un traumatisme no penetrant.654 En 

base a aquests estudis, l’American College of Surgeons i la National Association of EMS 

physicians han creat unes directrius prehospitalàries sobre el no inici de les maniobres de 

ressuscitació.655  

 

Tractament 

 

La supervivència d’una ACRT està relacionada amb la durada de la RCP i el temps 

prehospitalari.644,656-660 Realitzeu només les intervencions essencials en el lloc de 

l’accident i, si el pacient presenta signes vitals, transferiu-lo ràpidament cap a l’hospital 

més adequat. Considereu si cal realitzar una toracotomia en el lloc de l’accident per als 

pacients adequats.661,662 No us retardeu amb intervencions no provades com ara la 

immobilització espinal.663 Tracteu les causes reversibles: hipoxèmia (oxigenació, 

ventilació); hemorràgia compressible (pressió, embenats de pressió, torniquets, nous 

agents hemostàtics); hemorràgia no compressible (fèrules, fluid intravenós); 

pneumotòrax a tensió (descompressió toràcica); tapament cardíac (toracotomia 

immediata). Les compressions toràciques poden no ser eficaces en una aturada cardíaca 

hipovolèmica, però la majoria dels supervivents no presenten hipovolèmia i en aquest 

subgrup, el suport vital avançat estàndard pot significar la supervivència. La RCP 

estàndard no hauria de retardar el tractament de les causes reversibles (per exemple, 

toracotomia per tapada cardíaca). 

 

Toracotomia ressuscitadora 

 

Si al lloc de l’accident hi ha metges amb les habilitats adequades, la toracotomia 

ressuscitadora prehospitalària pot estar indicada per a pacients seleccionats amb una 

aturada cardíaca associada amb una lesió penetrant del tòrax. 
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La realització d’una toracotomia d’emergència és la millor acció per a pacients 

amb lesions cardíaques penetrants que arriben a un centre hospitalari amb un temps curt 

de transport des del lloc de l’accident amb signes vitals comprovats o activitat a l’ECG 

(taxa estimada de supervivència del 31%).664 Després d’un traumatisme contundent, la 

toracotomia d’emergència s’hauria de limitar als pacients amb signes vitals a l’arribada i 

amb una aturada cardíaca presenciada (taxa estimada de supervivència del 1,6%).  

 

Ultrasons 

 

L’ecografia és una eina valuosa per a l’avaluació d’un pacient amb traumatisme 

greu. Es poden diagnosticar de manera fiable en minuts hemoperitoneu, hemotòrax o 

pneumotòrax i tapada cardíaca inclús durant la fase prehospitalària.665 L’ecografia 

prehospitalària està disponible actualment, tot i que els seus beneficis encara no s’han 

provat.666  

 

Aturada cardíaca associada a l’embaràs 

 

La mortalitat relacionada amb l’embaràs en els països desenvolupats és poc 

freqüent, produint-se en aproximadament 1:30.000 parts.667 Quan succeeix un 

esdeveniment cardiovascular advers en una dona embarassada sempre s’ha de tenir en 

compte el fetus. Les directrius de ressuscitació durant l’embaràs es fonamenten 

àmpliament en les sèries de casos, en l’extrapolació de les aturades en no embarassades, 

en els estudis amb maniquís i les opinions d’experts basades en la fisiologia de l’embaràs 

i en els canvis que es produeixen en un part normal. Els estudis tendeixen a dirigir-se a 

les causes en països desenvolupats, mentre que la majoria de morts relacionades amb 

l’embaràs es produeixen en els països en vies de desenvolupament. A l’any 2008 es van 

produir a nivell mundial aproximadament 342.900 morts maternals (mort durant 

l’embaràs, durant el part, o durant els 42 dies després del part).668 

Les causes d’aturada cardíaca en dones embarassades inclouen: malaltia 

cardíaca; embolisme pulmonar; trastorns psiquiàtrics; trastorns hipertensius de 

l’embaràs; sèpsia; hemorràgia; embolisme de líquid amniòtic; i embaràs ectòpic.669 Les 

dones embarassades també poden patir una aturada cardíaca per les mateixes causes 

que les dones del mateix grup d’edat.  

 

Modificacions a les directrius del SVB per a l’aturada cardíaca durant l’embaràs 

 

Després de les 20 setmanes de gestació, l’úter de la dona embarassada pot 

pressionar la vena cava inferior i l’aorta, impedint el retorn venós i el cabal cardíac. 

L’obstrucció uterina del retorn venós pot provocar hipotensió preaturada o xoc i, en la 
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pacient en estat crític, pot precipitar l’aturada.670,671 Després de l’aturada cardíaca, 

l’afectació del retorn venós i el cabal cardíac provocats per l’úter gràvid limita l’eficàcia de 

les compressions toràciques. 

Els passos clau per al SVB en una pacient embarassada són: 

• Busqueu ben aviat l’ajuda d’un especialista (inclòs un ginecòleg i un neonatòleg).  

• Comenceu el suport vital bàsic segons les directrius estàndard. Assegurar una bona 

compressió toràcica amb unes interrupcions mínimes.  

• Col·loqueu manualment l’úter cap a l’esquerra per eliminar la compressió de la cava.  

• Afegiu una inclinació lateral esquerra si fos possible – no es coneix l’angle òptim de la 

inclinació. Intenteu aconseguir un angle entre 15 i 30 graus. És necessari que l’angle 

o inclinació permeti realitzar una  compressió toràcica de bona qualitat i, si és 

necessari, un part per cesària (veure més endavant). 

 

Modificacions del suport vital avançat 

 

Existeixen moltes més possibilitats d’insuficiència de l’esfínter gastro-esofàgic i de 

risc d’aspiració pulmonar del contingut gàstric. La intubació traqueal precoç amb la 

pressió cricoide aplicada correctament fa disminuir aquest risc. La intubació traqueal 

facilitarà la ventilació dels pulmons en presència d’un augment de la pressió 

intraabdominal. Es pot necessitar un tub traqueal de 0,5-1 mm de diàmetre intern (DI) 

més petit que el que s’utilitza en una dona no embarassada de les mateixes mides degut 

a l’estrenyiment de la via aèria provocada per l’edema i la inflamació.672 No hi ha canvis 

en la impedància transtoràcica durant l’embaràs, el que suggereix que en el cas de les 

dones embarassades s’haurien d’utilitzar les descàrregues d’energia estàndards per als 

intents de desfibril·lació.673 

Els reanimadors haurien d’intentar identificar les causes comunes i reversibles de 

l’aturada cardíaca a l’embaràs durant els intents de ressuscitació. L’enfocament 4H i 4T 

ajuda a identificar totes les causes comunes d’aturada cardíaca durant l’embaràs. Les 

dones embarassades estan en risc de patir totes les altres causes d’aturada cardíaca 

pròpies del seu grup d’edat (per exemple, anafilaxi, sobredosi de fàrmacs, traumatisme). 

Tingueu en compte l’ús de l’ecografia abdominal per part d’un operador expert per 

detectar l’embaràs i les possibles causes durant l’aturada cardíaca en embarassades; 

tanmateix, no retardeu els altres tractaments. 

 

Intents immediats de ressuscitació sense èxit 

 

Valoreu si cal fer una histerotomia d’emergència o cesària tant bon punt 

l’embarassada entri en aturada cardíaca. En algunes circumstàncies els intents immediats 

de ressuscitació restabliran el ritme de perfusió; això permetrà que l’embaràs continuï a 
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terme. Quan els intents inicials de ressuscitació fallen, l’extracció del fetus pot millorar les 

possibilitats de ressuscitació satisfactòria de la mare i del fetus.674-676 

 

• En un estat de gestació <20 setmanes, no s’ha de considerar el part urgent per 

cesària, perquè és poc probable que un úter gràvid d’aquesta mida comprometi 

significativament el rendiment cardíac de la mare.  

• En un estat de gestació d’aproximadament 20-23 setmanes, inicieu la histerotomia  

d’emergència per permetre la ressuscitació satisfactòria de la mare, no la 

supervivència de l’infant, que és molt improbable en aquesta edat gestacional.  

• En un estat de gestació d’ aproximadament ≥24-25 setmanes, inicieu la histerotomia 

d’emergència per salvar la vida tant de la mare com de l’infant. 

 

La millor taxa de supervivència per a fetus en una edat gestacional superior a les 

24-25 setmanes succeeix quan l’extracció fetal es realitza dins els 5 minuts després de 

l’aturada cardíaca de la mare. Això requereix que els reanimadors comencin la 

histerotomia aproximadament 4 minuts després de l’aturada cardíaca de la mare.  

 

Electrocució 

 

La lesió elèctrica és relativament infreqüent però és una lesió multiorgànica 

potencialment devastadora, amb una morbiditat i mortalitat elevades, que provoca cada 

any 0,54 morts per 100.000 persones. La majoria de lesions elèctriques en adults es 

produeixen al lloc de treball i estan associades normalment amb l’alta tensió, mentre que 

els nens tenen risc majoritàriament a la llar, on el voltatge és inferior (220 V a Europa, 

Austràlia i Àsia; 110 V a Estats Units i Canadà).677 L’electrocució provocada pels llamps és 

poc habitual, però és la causa de 1.000 morts a l’any a nivell mundial.678 

Les lesions per descàrrega elèctrica estan causades pels efectes directes del 

corrent sobre les membranes cel·lulars i el múscul llis vascular. L’aturada respiratòria pot 

estar causada per la paràlisi del sistema de control central respiratori o dels músculs 

respiratoris. El corrent elèctric pot precipitar la FV si travessa el miocardi durant el 

període vulnerable (anàleg a un fenomen R sobre T).679 El corrent elèctric també pot 

provocar isquèmia del miocardi degut a l’espasme de l’artèria coronària. L’asistòlia pot ser 

primària com a conseqüència d’asfíxia seguida d’una aturada respiratòria. 

La descàrrega d’un llamp allibera fins a 300 kilovolts en pocs mil·lisegons. En les 

persones que sobreviuen a la descàrrega inicial, hi pot haver un alliberament extens de 

catecolamines o estimulació autonòmica, que provoca hipertensió, taquicàrdia, canvis no 

específics a l’ECG (incloent la prolongació de l’interval QT i una inversió transitòria de 

l’ona T) i necrosi del miocardi. La mortalitat deguda a lesions produïdes per descàrregues 
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de llamps és tant elevada com un 30%, i fins a un 70% dels supervivents pateixen una 

morbiditat significativa.680-682  

 

Ressuscitació 

 

Assegureu-vos que qualsevol font d’energia està desconnectada i no us apropeu 

al ferit fins que no sigui segur. Comenceu el suport vital bàsic i avançat sense perdre 

temps. 

 

• El maneig de la via aèria pot ser complicat si existeixen cremades produïdes per 

l’electricitat al voltant de la cara i el coll. En aquests casos és necessària la intubació 

traqueal ben aviat, ja que es podria produir un edema extens del teixit tou que 

provocaria obstrucció de la via aèria. Després de l’electrocució es poden patir 

traumatismes al cap i a la columna vertebral. Immobilitzeu la columna vertebral fins 

que es pugui realitzar una valoració.  

• La paràlisi muscular, especialment després d’una descàrrega d’alta tensió, pot persistir 

durant algunes hores;681 durant aquest període és necessària la ventilació mecànica. 

• La FV és l’arítmia inicial més comuna després d’una descàrrega d’alta tensió de 

corrent altern; cal tractar-la amb desfibril·lació precoç. L’asistòlia és més comuna 

després d’una descàrrega amb corrent continu; utilitzeu els protocols estàndard per a 

aquesta i altres arítmies.  

• Retireu la roba i les sabates que es puguin estar cremant per evitar més lesions 

tèrmiques. 

• Si existeix una destrucció significativa de teixits caldrà una teràpia enèrgica de fluids. 

Manteniu una bona diüresi per augmentar l’eliminació de mioglobina, potassi i altres 

productes del dany tissular.683 

• Tingueu en compte la intervenció quirúrgica precoç en pacients amb lesions tèrmiques 

severes.  

• Manteniu la immobilització de la columna vertebral si existeix la possibilitat de 

traumatismes del cap o del coll.684,685  

• Realitzeu un reconeixement secundari rigorós per excloure lesions traumàtiques 

provocades per la contracció muscular tetànica o pel llançament al que ha estat 

sotmès la víctima.  

• L’electrocució pot provocar lesions greus i profundes als teixits tous amb relativament 

poques ferides, ja que el corrent tendeix a seguir els feixos neurovasculars; busqueu 

curosament senyals de síndrome compartimental que requeriran fasciotomia. 
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Principis d’aprenentatge en ressuscitació 

 

La supervivència a l’aturada cardíaca està determinada per la qualitat de 

l’evidència científica que sustenta les directrius, l’efectivitat de l’aprenentatge i els 

recursos per a la implementació de les directrius.687 Un factor addicional és amb quina 

facilitat es poden aplicar les directrius a la pràctica clínica i l’efecte dels factors humans a 

l’hora de posar en pràctica la teoria.688 La implementació de les Guies del 2010 tindrà una 

major probabilitat d’èxit si s’utilitza una estratègia d’implementació global, curosament 

planificada i que inclogui la formació. Els retards que es van produir en la disponibilitat  

dels materials d’aprenentatge i la no facilitació en les hores de formació reglades per al 

personal han estat esmentades com motius que expliquen els retards en la 

implementació de les Guies del 2005.689,690  

 

Recomanacions clau per a l’aprenentatge 

 

Els aspectes clau identificats pel grup de treball d’Educació, Implementació i 

Equips (EIE) de l’ILCOR durant el procés d’avaluació de l’evidència en les Directrius del 

2010 són: 

 

• Les intervencions d’aprenentatge s’haurien d’avaluar per assegurar que s’han 

aconseguit de forma fiable els objectius de l’aprenentatge. El propòsit és garantir que 

els assistents adquireixen i retinguin les habilitats i el coneixement que els permetrà 

actuar correctament en casos reals d’aturades cardíaques i de millorar-ne els 

resultats.  

• Els cursos curts d’autoaprenentatge per vídeo o ordinador, amb poca o sense cap 

ajuda d’un instructor, combinat amb pràctiques actives es poden considerar 

alternatives eficaces als cursos de suport vital bàsic amb instructor (RCP i DEA).  

• Preferiblement tots els ciutadans haurien d’estar formats en RCP estàndard incloent 

compressions i ventilacions. Tot i així, hi ha circumstàncies en les que la formació de 

RCP només amb compressions és adequada (per exemple, formació puntual amb un 

temps molt limitat). S’hauria d’animar a les persones formades en RCP només amb 

compressions perquè aprenguin la RCP estàndard.  

• El coneixement i les habilitats sobre suport vital bàsic i avançat es deterioren en tan 

sols 3 o 6 mesos. L’ús d’avaluacions freqüents identificarà a aquells que necessiten 

reciclar la seva formació per ajudar a mantenir els seus coneixements i habilitats.   

• La pràctica immediata de la RCP o els dispositius de feedback milloren l‘adquisició i 

retenció i s’haurien de tenir en compte durant l’aprenentatge de la RCP per personal 

sanitari i no sanitari.  
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• Emfatitzar les habilitats no tècniques com el lideratge, el treball en equip, 

l’organització de tasques i comunicació estructurada ajudarà a millorar la realització de 

la RCP i la cura del pacient.   

• Les reunions d’equip per planificar els intents de ressuscitació i d’avaluació dels 

resultats, en base a l’actuació durant els intents de ressuscitació simulats o reals, 

s’haurien d’utilitzar per ajudar a millorar les actuacions tant individuals com de l’equip.  

• La investigació sobre l’impacte de l’aprenentatge de ressuscitació sobre el resultat en 

pacients reals és escassa. Tot i que els estudis fets amb maniquís són útils, s’hauria 

d’animar als investigadors a estudiar i informar dels resultats de l’impacte 

d’intervencions educatives sobre pacients reals. 

 

A qui formar i com 

 

Idealment tots els ciutadans haurien de tenir algun coneixement de RCP. No 

existeixen prou evidències a favor o en contra de l’ús d’intervencions formatives 

centrades en poblacions d’alt risc. Tanmateix, la formació pot reduir l’ansietat dels 

familiars i/o del pacient, millorar l’estat emocional i potenciar que els individus sentin que 

serien capaços d’iniciar una RCP.19 

El personal que requereix formació en ressuscitació comprèn des de personal no 

sanitari, persones sense formació sanitària però amb una funció que els comporta una 

responsabilitat (per exemple, socorristes, auxiliars) i el personal sanitari que treballa en 

diversos espais incloent la comunitat, els sistemes mèdics d’emergència de la comunitat 

(SEM), plantes d’hospitals generals i àrees de cures intensives. 

La formació s’hauria d’adaptar a les necessitats dels diferents tipus d’alumnes i 

estils d’aprenentatge per garantir l’adquisició i la retenció dels coneixements i habilitats 

sobre ressuscitació. Les persones que es preveu que hauran de realitzar RCP amb 

regularitat, necessiten conèixer les directrius actuals i ser capaces d’utilitzar-les de forma 

eficaç com a part d’un equip multiprofessional. Aquestes persones necessiten una 

formació més completa que inclou habilitats tant tècniques com no tècniques (per 

exemple, treball en equip, lideratge, habilitats de comunicació estructurada).691,692 Estan 

dividides arbitràriament en intervencions de nivell de formació bàsica i nivell de formació 

avançada, però en realitat són continuades.  

 

Formació en suport vital bàsic i DEA 

 

La formació en suport vital bàsic i desfibril·lació precoç a la població general salva 

vides. Existeixen molts factors que disminueixen la disposició dels testimonis presencials 

en iniciar RCP, incloent pànic, por a la malaltia, lesionar a la víctima o realitzar la RCP 
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incorrectament.693-708 Proporcionar una formació en RCP a voluntaris augmenta el desig 

de realitzar la RCP.696,702-704,709-714  

La formació en RCP i la seva execució durant una aturada cardíaca real és segura 

en la majoria dels casos. Les persones que reben formació en RCP haurien d’estar 

assabentades de la naturalesa i l’abast de l’activitat física que es necessita durant el 

programa de formació. S’hauria d’advertir als assistents que desenvolupin símptomes 

significatius (per exemple, dolor toràcic, dispnea) durant la formació en RCP per a que 

s’aturin. Els reanimadors que desenvolupin símptomes significatius durant una RCP real 

haurien de valorar aturar la RCP (veure directrius de Suport Vital Bàsic per a més 

informació sobre els riscos del reanimador).4 

 

Pla formatiu en suport vital bàsic i DEA 

 

El pla de formació en suport vital bàsic i DEA s’hauria d’adaptar al tipus 

d’audiència i fer-lo el més senzill possible. Els elements següents s’haurien de considerar 

com els centrals del pla de formació en suport vital bàsic i DEA:13,19  

• Valorar els riscos personals i ambientals abans d’iniciar la RCP.  

• Reconèixer l’aturada cardíaca avaluant la capacitat de resposta, obrint la via aèria i 

avaluant la respiració. 

• Reconèixer la presència de boquejades o de respiració anòmala com a signe d’aturada 

cardíaca en individus inconscients i que no responen.  

• Efectuar compressions toràciques de bona qualitat (inclosa l’observança de mantenir 

el ritme, profunditat, retrocés complet, i minimització del temps d’inactivitat) i 

respiració de rescat.  

• S’hauria de valorar l’ús de dispositius d’autocorrecció (“feedback”) immediats durant 

l’ensinistrament de la RCP per millorar l’adquisició d’habilitats i llur retenció durant la 

formació en suport vital bàsic.716  

• Tota la formació en suport vital bàsic i DEA hauria d’estar adreçada a ensenyar una 

RCP estàndard incloent respiracions/ventilacions de rescat. La formació en RCP amb 

només compressions toràciques presenta avantatges potencials en comparació amb la 

compressió toràcica i la ventilació en algunes situacions 

específiques.694,699,702,707,708,711,717,718 A continuació se suggereix un enfocament per 

l’aprenentatge de la RCP.  

 

Ensenyament de RCP estàndard versus RCP amb només compressions toràciques 

 

Existeix controvèrsia sobre quines habilitats per a la RCP s’haurien d’ensenyar als 

diferents tipus de reanimadors. Una RCP amb només compressions és més fàcil i més 

ràpida d’ensenyar, especialment quan es tracta d’ensenyar a un gran nombre de 
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persones que d’una altra manera no tindrien accés a una formació en RCP. Tanmateix, 

en moltes situacions la RCP estàndard (que inclou ventilació/respiració de rescat) és 

millor, per exemple, en nens,84 aturades per asfixia, i quan és necessari que la RCP la 

realitzi un testimoni durant més d’alguns minuts.13 Per tant, se suggereix un enfocament 

educatiu simplificat: 

 

• Preferiblement, s’hauria d’ensenyar a tots els ciutadans les habilitats per a la RCP 

completa (compressions i ventilacions utilitzant una relació 30:2).  

• Quan la formació està limitada pel temps o és puntual (per exemple, instruccions 

telefòniques des del SEM a un dels testimonis, esdeveniments massius, campanyes 

publicitàries, vídeos penjats a YouTube, o si la persona no desitja formar-se), la 

formació s’hauria de centrar en fer RCP només amb compressions toràciques.  

• Per a les persones formades en RCP només amb compressions, la formació 

subseqüent hauria d’incloure formació en ventilació així com compressions toràciques. 

Preferiblement per a les persones formades en RCP només amb compressions, se’ls 

oferirà formació en compressions toràciques amb ventilació durant la mateixa sessió 

de formació. 

• Els primers intervinents, com els encarregats de primers auxilis, socorristes i cuidadors 

de nens, haurien de formar-se en compressions toràciques i ventilacions.  

• Per a nens, s’hauria d’animar al reanimador perquè utilitzi qualsevol seqüència per 

adults que hagi après, ja que si no es fa res el resultat serà pitjor. A les persones no 

especialistes que desitgin aprendre la ressuscitació pediàtrica perquè són responsables 

de la cura de nens (per exemple, pares, professors, infermeres d’escola, socorristes, 

etc.), se’ls hauria d’explicar que és preferible modificar el suport vital bàsic i realitzar 

cinc respiracions inicials seguides d’aproximadament un minut de RCP abans d’anar a 

buscar ajuda, si no hi ha ningú més que pugui anar-hi per ells. La profunditat de les 

compressions toràciques per a nens és com a mínim 1/3 del diàmetre A-P del tòrax.8  

 

S’hauria de promoure la formació ciutadana en RCP per a tothom. Tanmateix, no 

tenir formació no hauria de significar una barrera a l’hora de realitzar RCP amb només 

compressions toràciques, preferiblement amb assistència telefònica d’un operador 

d’emergències.  

 

Mètodes per a la formació en suport vital bàsic i DEA 

 

Existeixen molts mètodes per proporcionar formació sobre suport vital bàsic i 

DEA. Tradicionalment, els cursos de formació amb instructor continuen sent el mètode 

més utilitzat per a la formació en suport vital bàsic i DEA.719 Si els comparem amb la 

formació amb instructor tradicional, els programes d’autoformació ben dissenyats (per 
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exemple, vídeo, DVD, ordinador) amb poca o sense cap ajuda d’un instructor, poden ser 

alternatives efectives als cursos amb instructor per a voluntaris i personal sanitari que 

estiguin aprenent les habilitats per al suport vital bàsic i DEA.720-734 És important que els 

cursos incloguin pràctiques actives com a part del programa. S’ha de valorar l’ús de 

dispositius d’autocorrecció (“feedback”) durant la formació de la RCP per a voluntaris i 

personal sanitari.716  

 

Durada i freqüència dels cursos de formació en suport vital bàsic i DEA amb instructor 

 

No s’ha determinat la durada òptima dels cursos de formació en suport vital bàsic 

i DEA amb instructor i és probable que variï segons les característiques dels participants 

(per exemple, voluntari o sanitari; formació prèvia; edat), el pla de formació, la proporció 

d’instructors i participants, la quantitat de pràctiques actives i l’ús d’avaluacions al final 

del curs. 

La majoria d’estudis mostren que habilitats en RCP com seria cridar ajuda, fer 

compressions toràciques i ventilacions, decauen als tres o sis mesos després de la 

formació inicial.722,725,735-740 Les habilitats en DEA es retenen més temps que quan 

s’ensenyen només les habilitats en suport vital bàsic.736,741,742  

 

Nivell avançat de formació 

 

Pla de formació en suport vital avançat 

 

La formació en suport vital avançat està destinada normalment al personal 

sanitari. Els plans de formació s’haurien d’adaptar per a fer-los coincidir amb les 

necessitats individuals d’aprenentatge, les tipologies de pacients i el rol individual en el 

sistema de resposta sanitària a l’aturada cardíaca. La formació en equip i les habilitats de 

reconeixement del ritme seran necessàries per minimitzar el temps sense efectuar 

compressions en el moment d’utilitzar l’estratègia de desfibril·lació manual del 2010 que 

inclou la càrrega de l’aparell durant les compressions toràciques.117,743 

Els elements centrals per a un plan de formació en suport vital avançat haurien 

d’incloure: 

 

• Prevenció de l’aturada cardíaca.192,744  

• Compressions toràciques de bona qualitat incloent l’observància de mantenir el ritme, 

profunditat, retrocés complet, minimització del temps d’inactivitat, i ventilació utilitzant 

habilitats bàsiques (per exemple, màscara de butxaca per a ressuscitació, bossa de 

ressuscitació). 
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• Desfibril·lació incloent la càrrega durant les compressions per a la desfibril·lació 

manual.  

• Algoritmes de suport vital avançat.  

• Habilitats no tècniques (per exemple, lideratge i formació en equip, comunicació).  

 

Mètodes per a la formació a nivell avançat 

 

Es poden utilitzar gran varietat de mètodes, com manuals de lectura, exàmens 

preliminars i aprenentatge en línia, per preparar els candidats abans d’assistir a un curs 

de suport vital.745-753  

 

Tècniques de simulació i d’entrenament realista 

 

L’entrenament amb simulació és una part essencial de la formació en 

ressuscitació. Existeix una gran variació entre com es pot utilitzar la simulació i com 

s’utilitza en la formació en ressuscitació.754 La manca de definicions coherents (per 

exemple, simulació molt fidel vs. poc fidel) fa difícils les comparacions entre els estudis 

de diferents tipus de simulació. 

 

Intervals de formació del suport vital avançat 

 

La retenció dels coneixements i les habilitats disminueixen ràpidament després de 

la formació inicial en ressuscitació. El reciclatge és sempre necessari per mantenir el 

nivell de coneixements i habilitats; tanmateix, la freqüència òptima del reciclatge no està 

del tot clara. La majoria dels estudis mostra que les habilitats i els coneixements sobre 

suport vital avançat decauen quan es valoren dels tres als sis mesos després de la 

formació,737,755-762 dos estudis suggereixen de set a dotze mesos,763,764 i un estudi divuit 

mesos.765  

 

L’ètica en la ressuscitació i decisions al final de la vida 

 

S’han de fer vàries consideracions per assegurar-nos que la decisió d’intentar o 

suspendre les maniobres de ressuscitació és l’adequada, i que els pacients són tractats 

amb dignitat. Aquestes decisions són complexes i poden estar influenciades per factors 

individuals, locals o internacionals culturals, legals, de tradició, religiosos, socials i 

econòmics.766 

Les Directrius 2010 de l’ERC inclouen els següents temes en relació amb l’ètica i 

les decisions al final de la vida. 
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• Principis ètics clau.  

• Aturada cardíaca sobtada en una perspectiva global.  

• Resultat i pronòstic.  

• Quan començar i quan aturar els intents de ressuscitació.  

• Directives avançades i ordres de no intentar la ressuscitació.  

• Presència de familiars durant la ressuscitació.  

• Obtenció d’òrgans.  

• Investigació en ressuscitació i consentiment informat.  

• Investigació i formació en els recentment morts.  

 

Reconeixements 

 

Són moltes les persones que han ajudat als autors en la preparació d’aquestes 

directrius. Voldríem agrair particularment na Annelies Pické i en Christophe Bostyn per la 

seva ajuda administrativa i per ajudar a coordinar gran part de la feina sobre els 

algoritmes, i en Bart Vissers pel seu paper com cap administratiu i membre de l’ERC 

Guidelines Steering Group. Els algoritmes van ser creats per Het Geel Punt bvba, 

Melkouwen 42a, 2590 Berlaar, Belgium (hgp@hetgeelpunt.be). 
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