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Guidelines is for educational and informational purposes only. This information should not be used as a substitute for the advice of 
an appropriately qualified and licensed healthcare provider. Where appropriate, the authors, the editor and the publisher of these 
Guidelines urge users to consult a qualified healthcare provider for diagnosis, treatment and answers to their personal medical 
questions. The authors, the editor and the publisher of these Guidelines cannot guarantee the accuracy, suitability or effectiveness 
of the treatments, methods, products, instructions, ideas or any other content contained herein. The authors, the editor and/or 
the publisher of these Guidelines cannot be liable in any way for any loss, injury or damage to any person or property directly or 
indirectly related in any way to the use of these Guidelines.

©Els Consells Europeu (ERC) i Català (CCR) de Ressuscitació 2015. Tots els drets reservats. Cap part d’aquesta publicació pot ser 
reproduïda, enmagatzemada en un sistema de recuperació, o transmesa en qualsevol forma o per qualsevol mitjà, sigui electrònic, 
mecànic, fotocòpia, gravació o d’altra manera, sense la prèvia autorització per escrit de l’ERC.
Descàrreg de responsabilitats: Els coneixements i la pràctica en ressuscitació cardiopulmonar evoluciona constantment. L’informació 
que es proveeix en aquestes Guiess és només amb propòsit educatiu i informatiu. Aquesta informació no pot utilitzar-se com a 
sustitut del consell d’un proveïdor de la salut degudament qualificat i autoritzat. Els autors, l’editor i el distribuïdor d’aquestes Guies, 
urgeixen a l’usuari a consultar a un sanitari qualificat per al diagnòtic, tractament i resposta de les seves preguntes mèdiques quan 
sigui adient. Els autors, l’editor i el distribuïdor d’aquestes Guies no poden garantir precisió, adecuació o efectivitat dels tractaments, 
mètodes, productes, instruccions, idees o qualsevol altra contingut del texte. Els autors, l’editor i/o el distribuïdor d’aquestes Guies 
no poden ser fets responsables per qualsevol pèrdua,  lesió o dany que tingui una persona o propietat, directa o indirectament, 
relacionada d’alguna manera a l’ús d’aquestes Guies.

Translation declaration

This publication is a translation of the original ERC Guidelines 2015. The translation is made by and under supervision of the 
National Resuscitation Council: Catalonian Resuscitation Council, solely responsible for its contents.
If any questions arise related to the accuracy of the information contained in the translation, please refer to the English version of the 
ERC Guidelines which is the official version of the document.
Any discrepancies or differences created in the translation are not binding to the European Resuscitation Council and have no legal 
effect for compliance or enforcement purposes.

Aquesta publicació és una traducció de las Recomanacions ERC originals de 2015. La traducció està realitzada per i sota la super-
visió del Consell Català de Ressuscitació (CCR), únic responsable del seu contingut.
Si surt algun dubte relacionat amb l’exactitut de l’informació continguda en la traducció, si us plau consulti la versió en anglés de les 
recomanacions de l’ERC, que són la versió oficial del document.
Qualsevol discrepància o diferència surgida en la traducció no és vinculant per al Consell Europeu de Ressuscitació (ERC) i no té 
cap efecte jurídic sobre el seu cumpliment o execució.
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Introducció

Aquest resum executiu proporciona els algoritmes de tractament 
essencials per a la ressuscitació de nens i  adults,  i destaca els 
principals canvis de les guies des de 2010. Es proporciona una 
orientació detallada en cadascuna de les deu seccions, que es 
publiquen com documents individuals dins de aquest número 
de Resuscitation. Les seccions de les Guies 2015 de l’ERC són:

1. Resum executiu
2. Suport vital bàsic i desfibril·lació externa automatitzada1

3. Suport vital avançat de l’adult2

4. Aturada cardíaca en circumstàncies especials3

5. Cures postressuscitació4

6. Suport vital pediàtric5

7. Ressuscitació i suport de transició de nadons en la sala de 
parts6

8. Maneig inicial de les síndromes coronàries agudes7

9. Primers auxilis8

10. Principis de formació en ressuscitació9

11. Ètica de la ressuscitació i decisions al final de la vida10

Les Guies 2015 de l’ERC que segueixen no defineixen l’única 
forma en què es pot realitzar la ressuscitació; simplement 
representen una opinió àmpliament acceptada de com s’hauria 
de realitzar la ressuscitació de forma segura i eficaç. La publicació 
de noves i revisades recomanacions de tractament no implica 
que l’atenció clínica actual sigui poc segura o ineficaç.

Resum dels principals canvis des de les Guies del 2010

Suport vital bàsic i desfibril·lació externa automatitzada

•	 Les guies de l’ERC 2015 remarquen la importància crítica 
de la interacció entre l’operador del telèfon d’emergències, 
l’espectador que realitza la RCP i la utilització a temps d’un 
DEA.  Una resposta de la comunitat coordinada i efectiva 
que uneixi aquests elements és clau en la millora de la 
supervivència de les aturades fora de l’hospital (Figura 1.1).

•	 L’operador del telèfon d’emergències mèdiques juga un paper 
important en el diagnòstic precoç de l’aturada cardíaca, 

la realització de RCP assistida per l’operador (també 
anomenada RCP telefònica), la localització i enviament d’un 
DEA.

•	 L’espectador entrenat hauria de valorar ràpidament la 
víctima col·lapsada per tal de determinar si no respon i no 
respira amb normalitat, i immediatament després alertar els 
serveis d’emergències.

Figura 1.1 La intercció de l’operador telefònic del servei d’emergències, el 
testimoni que realiza l’RCP i l’ús oportú d’un desfibril·lador extern automàtic 
són els elements clau per a millorar la supervivència de l’aturada cardíaca 
extrahospitalària.

•	 La víctima que no respon i no respira normalment està 
en aturada cardíaca i requereix RCP. Els espectadors i 
els operadors d’emergències mèdiques han de sospitar 
una aturada cardíaca en qualsevol pacient que presenti 
convulsions i han d’avaluar acuradament si la víctima respira 
normalment.

•	 Les persones que facin RCP haurien de realitzar compressions 
toràciques a totes les víctimes d’aturada cardíaca.  Els que 
estiguin entrenats i siguin capaços de fer respiracions de 
rescat haurien de fer compressions toràciques i respiracions 
de rescat combinades. La nostra confiança en l’equivalència 
entre només compressions toràciques i RCP estàndard no és 
suficient per canviar la pràctica actual.

•	 La ressuscitació cardiopulmonar d’alta qualitat segueix 
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sent essencial per millorar els resultats. Els que facin RCP 
haurien d’assegurar compressions toràciques de profunditat 
adequada (aproximadament 5 cm però no més de 6 cm en 
l’adult mig) amb una freqüència de 100-120 compressions per 
minut. Permetre que el tòrax es reexpandeixi completament 
després de cada compressió i minimitzar les interrupcions 
de les compressions.  Quan s’administrin respiracions de 
rescat / ventilacions, empri aproximadament 1 segon per 
insuflar al tòrax amb un volum suficient per assegurar 
que el tòrax s’elevi visiblement. La relació de compressions 
toràciques a ventilacions segueix sent 30:2. No interrompi 
les compressions toràciques més enllà de 10 segons per 
administrar ventilacions.

•	 La desfibril·lació en els 3-5 minuts de l’aturada pot produir 
taxes de supervivència de fins a 50-70%. Els que fan la 
RCP poden aconseguir la desfibril·lació precoç utilitzant 
un DEA d’accés públic o que estiguin en el lloc. S’haurien 
d’implementar activament programes d’accés públic a la 
desfibril·lació en els espais públics que tinguin una alta 
densitat de ciutadans.

•	 La seqüència de RCP de l’adult pot utilitzar-se amb seguretat 
en nens que no responen i no respiren normalment.  La 
profunditat de les compressions toràciques en nens ha 
de ser com a mínim un terç de la profunditat del tòrax 
(per a lactants això és aproximadament 4 cm, per a nens 
aproximadament 5 cm).

•	 Un cos estrany causant obstrucció severa de la via aèria és 
una emergència mèdica i requereix tractament immediat 
amb cops a l’esquena i, si això no funciona per alleujar 
l’obstrucció, compressions abdominals. Si la víctima deixa 
de respondre, la RCP s’hauria d’iniciar immediatament 
mentre se sol·licita ajuda.

Suport vital avançat de l’adult

Les Guies 2015 de l’ERC posen l’accent en la millora de l’atenció i 
l’aplicació de les directrius per tal de millorar els resultats centrats 
en el pacient11. Els canvis clau des de 2010 són:

•	 Es manté l’èmfasi en la utilització dels sistemes de resposta 
ràpida per a la cura del pacient que està deteriorant-se i la 
prevenció de l’aturada cardíaca intrahospitalària.

•	 Es manté l’èmfasi en les compressions toràciques de gran 
qualitat amb mínimes interrupcions durant qualsevol 
intervenció de SVA: les compressions toràciques 
només s’aturen breument per possibilitar intervencions 
específiques.  Això inclou minimitzar les interrupcions de 
les compressions toràciques per intentar la desfibril·lació en 
menys de 5 segons

•	 Es manté el focus sobre l’ús de pegats autoadhesius per a 
la desfibril·lació, i una estratègia de desfibril·lació per 
minimitzar les pauses abans de la descàrrega, encara que 
reconeixem que les pales del desfibril·lador s’utilitzen en 
alguns àmbits.

•	 Hi ha una nova secció sobre monitoratge durant el SVA amb 
un major èmfasi sobre la utilització de la capnografia en 
forma d’ona per confirmar i monitorar de forma contínua 
la col·locació del tub endotraqueal, la qualitat de la RCP i 
per proporcionar una indicació precoç del retorn de la 
circulació espontània (RCE).

•	 Hi ha diferents aproximacions al maneig de la via aèria 
durant la RCP i es recomana una aproximació pas a pas 
basada en els factors del pacient i les habilitats del rescatador.

•	 Les recomanacions per al tractament farmacològic durant la 
RCP no han canviat, però hi ha un major equilibri pel que 

fa al paper dels fàrmacs en millorar els resultats de l’aturada 
cardíaca.

•	 No es recomana l’ús rutinari de dispositius de compressions 
toràciques, però són una alternativa raonable en situacions 
on no es puguin practicar les compressions toràciques 
manuals de gran qualitat o hi hagi risc per al rescatador.

•	 L’ecografia periaturada pot tenir un paper en la identificació 
de causes reversibles d’aturada cardíaca.

•	 Les tècniques de suport vital extracorpori poden tenir un 
paper com a teràpia de rescat en pacients seleccionats, en els 
quals les mesures de SVA estàndard no tenen èxit.

Aturada cardíaca en circumstàncies especials

Causes especials
Aquesta secció s’ha estructurat per cobrir les causes potencialment 
reversibles d’aturada cardíaca que han de ser identificades o 
excloses durant qualsevol ressuscitació. Es divideixen en dos 
grups de quatre - 4Hs i 4Ts: hipòxia; hipo-/hiperpotassèmia, i 
altres trastorns d’electròlits; hipo-/hipertèrmia; hipovolèmia; 
pneumotòrax a tensió; tapament (cardíac); trombosi (coronària i 
pulmonar); toxines (enverinament).

•	 La supervivència després d’una aturada cardíaca induïda 
per asfíxia és rara i els supervivents generalment tenen un 
deteriorament neurològic sever. Durant la RCP, és essencial 
la ventilació efectiva precoç dels pulmons amb oxigen 
suplementari.

•	 Un alt grau de sospita clínica i un tractament agressiu poden 
prevenir l’aturada cardíaca per trastorns electrolítics. El nou 
algoritme proporciona una guia clínica sobre el tractament 
d’emergència de la hiperpotassèmia amb amenaça vital.

•	 Els pacients hipotèrmics sense signes d’inestabilitat cardíaca 
poden ser reescalfats externament utilitzant tècniques 
mínimament invasives. Els pacients amb signes d’inestabilitat 
cardíaca haurien de ser directament traslladats a un centre 
amb capacitat de realitzar suport vital extracorpori (SVEC).

•	 El reconeixement precoç i el tractament immediat amb 
adrenalina intramuscular segueixen sent la pedra angular 
del tractament d’emergència de l’anafilaxi.

•	 S’ha elaborat un nou algoritme de tractament de l’aturada 
cardíaca traumàtica per prioritzar la seqüència de mesures 
que poden salvar la vida.

•	 El transport amb la RCP contínua pot ser beneficiós en 
pacients seleccionats on existeixi accés hospitalari immediat 
al laboratori de cateterisme i experiència en la intervenció 
coronària percutània (ICP) amb la RCP en curs.

•	 Les recomanacions per a l’administració de fibrinolítics 
quan se sospita que l’embolisme pulmonar és la causa de 
l’aturada cardíaca romanen sense canvi.

Entorns especials
La secció d’entorns especials inclou recomanacions per al 
tractament de l’aturada cardíaca que esdevé en localitzacions 
específiques.  Aquestes localitzacions són instal·lacions 
sanitàries especialitzades (p. ex. quiròfan, cirurgia cardíaca, 
sala d’hemodinàmica, unitat de diàlisi, gabinets o consultes 
de  cirurgia odontològica), avions comercials o ambulàncies 
aèries, camps de joc, entorns exteriors (p. ex. ofegament, terreny 
difícil, gran altitud, enterrament per allau, impacte per llamp 
i lesions elèctriques) o l’escenari d’un incident amb nombre 
massiu de víctimes.
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•	 Una nova secció cobreix les causes comunes i la modificació 
pertinent en els procediments de ressuscitació en pacients 
sotmesos a cirurgia.

•	 En pacients després de cirurgia cardíaca major, és clau per 
a l’èxit de la ressuscitació el reconeixement de la necessitat 
de realitzar reesternotomia d’emergència immediata, 
especialment en el context de tapament o hemorràgia, on 
les compressions toràciques externes poden ser ineficaces.

•	 L’aturada cardíaca per ritmes desfibril•lables (fibril•lació 
ventricular (FV) o Taquicàrdia Ventricular sense pols 
(TVsp)) durant el cateterisme cardíac hauria de ser 
tractada de forma immediata amb una tanda de fins a 
tres descàrregues abans de començar les compressions 
toràciques. Es recomana la utilització de dispositius 
mecànics de compressions toràciques durant l’angiografia 
per assegurar les compressions toràciques de gran qualitat i 
reduir la càrrega de radiació al personal durant l’angiografia 
amb RCP concomitant.

•	 A Europa hauria de ser obligatori en tots els avions 
comercials, incloent els regionals i els transportistes de baix 
cost, tenir a bord un DEA i equipament apropiat per a RCP. 
Cal considerar una tècnica de RCP des de la capçalera si 
l’estretor de l’accés impedeix un mètode convencional.

•	 El col•lapse sobtat i inesperat d’un atleta sobre el camp 
de joc és probable que sigui de causa cardíaca i requereix 
reconeixement ràpid i desfibril•lació precoç.

•	 La submersió superior a 10 minuts s’associa a un pitjor 
pronòstic. Els espectadors juguen un paper fonamental en el 
rescat i ressuscitació precoç. Les estratègies de ressuscitació 
per als que estan en aturada respiratòria o cardíaca segueixen 
prioritzant l’oxigenació i la ventilació.

•	 Les probabilitats d’un bon resultat després d’una aturada 
cardíaca en terreny difícil o muntanyós podrien reduir-
se com a conseqüència del retard en l’accés i el trasllat 
prolongat. Hi ha un paper reconegut per al rescat aeri i la 
disponibilitat de DEA en localitzacions remotes però molt 
visitades.

•	 Els criteris d’exclusió per a RCP prolongada i reescalfament 
extracorpori en les víctimes d’allau en aturada cardíaca 
esdevenen més rigorosos per tal de reduir els casos fútils de 
tractament amb suport vital extracorpori (SVEC).

•	 S’emfatitzen les mesures de seguretat quan es faci RCP a les 
víctimes d’una lesió elèctrica.

•	 Durant els incidents amb víctimes en massa, si el nombre 
de víctimes aclapara els recursos sanitaris, no proporcionar 
RCP a aquells sense signes de vida.

Cures postressuscitació

Aquesta secció és nova a la Guies del Consell Europeu de 
Ressuscitació; el 2010 aquest tema estava incorporat a la secció 
de SVA.  L’ERC ha col·laborat amb representants de la Societat 
Europea de Medicina de Cures Intensives per elaborar aquestes 
guies de cures postressuscitació, que reconeixen la importància 
d’unes cures postressuscitació d’alta qualitat com una baula vital 
de la Cadena de Supervivència13.
Els canvis més importants en les cures postressuscitació des de 
2010 inclouen:

•	 Hi ha un major èmfasi en la necessitat de cateterisme 
coronari urgent i intervenció coronària percutània (ICP) 
després d’una aturada cardíaca extrahospitalària de probable 
causa cardíaca.

•	 El maneig amb un objectiu controlat de temperatura segueix 

sent important, però ara hi ha l’opció de fixar un objectiu 
de 36 ºC de temperatura en lloc dels 32-34 ºC recomanats 
prèviament.

•	 Ara el pronòstic es realitza utilitzant una estratègia 
multimodal i es remarca permetre que passi el temps 
suficient per a la recuperació neurològica i per fer possible 
l’eliminació dels sedants.

•	 S’ha afegit una nova secció que aborda la rehabilitació després 
de sobreviure a una aturada cardíaca.  Les recomanacions 
inclouen l’organització sistemàtica de les cures de seguiment, 
que haurien d’incloure la revisió de potencials alteracions 
cognitives i emocionals i la provisió d’informació.

Suport vital pediàtric

S’han fet canvis en les guies en resposta a noves evidències 
científiques i, usant troballes clíniques, organitzatives i educatives, 
s’han adaptat per a promoure el seu ús i ensenyament.

Suport vital bàsic

•	 La durada de l’administració d’una respiració és al voltant 
d’1 segon, per coincidir amb la pràctica en adults.

•	 Per a les compressions toràciques, la part inferior de 
l’estèrnum ha de deprimir almenys un terç del diàmetre 
toràcic anteroposterior o aproximadament 4 cm en el lactant 
i uns 5 cm en el nen.

Maneig del nen seriosament malalt
•	 Si no hi ha signes de xoc sèptic, els nens amb una malaltia 

febril haurien de rebre fluids amb precaució i revaloració 
després de la seva administració. En algunes formes de xoc 
sèptic, la restricció de fluids amb cristal·loides isotònics pot 
ser de benefici en comparació amb la utilització liberal de 
fluids.

•	 Per a la cardioversió d’una taquicàrdia supraventricular 
(TSV), la dosi inicial ha estat revisada a 1 J kg-1

Algoritme de l’aturada cardíaca pediàtrica
•	 Moltes de les característiques són comunes amb la pràctica 

d’adults.

Cures postressuscitació

•	 Evitar la febre en els nens que tinguin retorn de la circulació 
espontània (RCE) des de l’àmbit extrahospitalari.

•	 L’objectiu de temperatura en el maneig dels nens postRCE 
hauria d’incloure la normotèrmia o la hipotèrmia lleugera.

•	 No hi ha cap indicador pronòstic únic per decidir quan 
abandonar la ressuscitació.

Ressuscitació i suport de la transició dels nadons en néixer

El que segueix són els principals canvis que s’han fet en les guies 
2015 de l’ERC per a la ressuscitació al naixement:

•	 Suport de la transició: Reconeixement de la situació única 
del nadó en néixer, que rarament requereix “ressuscitació”, 
però que algunes vegades necessita ajuda mèdica durant 
el procés de transició postnatal.  El terme “suport de la 
transició” ha estat introduït per distingir millor entre 
intervencions que són necessàries per restaurar les funcions 
vitals orgàniques (ressuscitació) o per recolzar la transició.

•	 Clampatge del cordó: Per a nounats no compromesos, ara es 
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recomana una demora en el clampatge del cordó d’almenys 
un minut des de l’expulsió completa del nen,  en nadons a 
terme i preterme. Tot i així hi ha insuficient evidència per 
recomanar un temps apropiat per al clampatge del cordó en 
nadons que requereixen ressuscitació en néixer.

•	 Temperatura:  La temperatura dels nens nounats sense 
asfíxia s’hauria de mantenir entre 36,5 ºC i 37,5 ºC després 
del naixement. La importància d’aconseguir aquest objectiu 
ha estat subratllada i reforçada a causa de la seva forta 
associació amb mortalitat i morbiditat.  La temperatura a 
l’admissió s’hauria d’enregistrar com un índex pronòstic, així 
com un indicador de qualitat.

•	 Manteniment de temperatura:  A <32 setmanes de 
gestació, pot ser necessària una combinació d’intervencions 
addicionals per mantenir la temperatura entre 36,5 ºC i 37,5 
ºC després del part durant l’admissió i estabilització. Aquelles 
poden incloure gasos respiratoris escalfats i humidificats, 
augment de la temperatura de la sala més cobertura de cos i 
cap, més manta tèrmica o només manta tèrmica, totes elles 
han estat efectives en reduir la hipotèrmia.

•	 Avaluació òptima de la freqüència cardíaca:  En nadons 
que requereixen ressuscitació s’ha suggerit que l’ECG pot 
ser utilitzat per proporcionar una estimació ràpida i exacta 
de la freqüència cardíaca.

•	 Meconi: La intubació traqueal no hauria de ser de rutina en 
presència de meconi i hauria de ser realitzada només davant 
la sospita d’obstrucció traqueal.  L’èmfasi es posa en l’inici 
de la ventilació dins el primer minut de vida en els nadons 
que no respiren o que respiren de forma inefectiva, i això no 
hauria de demorar-se.

•	 Aire /Oxigen: El suport ventilatori dels nens nascuts a terme 
s’hauria de començar amb aire.  En els preterme, s’hauria 
d’utilitzar inicialment aire o bé baixes concentracions 
d’oxigen (fins a 30%).  Si malgrat una ventilació efectiva 
l’oxigenació (idealment guiada per oximetria) segueix 
sent inacceptable, s’hauria de considerar l’ús d’elevades 
concentracions d’oxigen.

•	 CPAP: En els prematurs que respiren espontàniament amb 
dificultat respiratòria, el suport respiratori inicial es pot 
proporcionar mitjançant CPAP en lloc de la intubació.

Síndromes coronàries agudes

El que segueix és un resum de les noves visions i canvis més 
importants en les recomanacions per al diagnòstic i tractament 
de les síndromes coronàries agudes (SCA)

Intervencions Diagnòstiques en SCA
•	 Es recomana la realització prehospitalària 

d’electrocardiograma (ECG) de 12 derivacions en els 
pacients amb sospita d’infart agut de miocardi amb elevació 
d’ST (IAMEST). Això agilitza la reperfusió prehospitalària i 
intrahospitalària i redueix la mortalitat en aquests pacients.

•	 Es suggereix la interpretació de l’ECG en el IAMEST per no 
mèdics, amb o sense l’ajuda d’interpretació computada de 
l’ECG per a IAMEST, si el rendiment de diagnòstic adequat 
es pot mantenir a través de programes de garantia de qualitat 
acuradament monitorats.

•	 L’activació prehospitalària de la sala de cateterisme en 
l’IAMEST pot no solament reduir els retards de tractament, 
sinó que també redueix la mortalitat del pacient.

•	 La negativitat de les troponines cardíaques d’alta sensibilitat 
(TNC-hs) durant l’avaluació inicial del pacient no es pot 
utilitzar com a mesura aïllada per excloure una SCA, però 

en els pacients amb puntuacions de risc molt baixes podrien 
justificar una alta precoç.

Intervencions Terapèutiques en SCA
•	 En els pacients amb IAMEST en els que es planegi ICP primari, 

es pot administrar antagonistes del receptor de l’adenosina 
difosfat (ADP) (clopidogrel, ticagrelor, o prasugrel amb 
restriccions específiques), bé prehospitalàriament o al Servei 
d’Urgències.

•	 L’heparina no fraccionada (HNF) també pot ser administrada 
tant en el marc prehospitalari com intrahospitalari en els 
pacients amb IAMEST i estratègia planejada d’ICP primari.

•	 Es pot utilitzar enoxaparina prehospitalària com una 
alternativa a l’HNF prehospitalària en l’IAMEST.

•	 Els pacients amb dolor toràcic agut en els quals se suposa 
SCA no necessiten oxigen suplementari, tret que presentin 
signes d’hipòxia, dispnea o insuficiència cardíaca.

Decisions de Reperfusió en l’IAMEST
Les decisions de reperfusió s’han revisat en una varietat de 
possibles situacions locals.

•	 Quan la fibrinòlisi és l’estratègia de tractament planejada, 
es recomana utilitzar fibrinòlisi prehospitalària en lloc de 
fibrinòlisi intrahospitalària per a l’IAMEST quan els temps 
de trasllat és > 30 minuts i el personal prehospitalari està 
ben entrenat.

•	 En regions geogràfiques on hi hagi instal·lacions amb ICP 
i aquestes estiguin disponibles, és preferible el triatge i el 
trasllat directe cap a l’ICP en lloc de fibrinòlisi prehospitalària 
per l’IAMEST.

•	 Els pacients que es presentin amb IAMEST al servei 
d’urgències (SU) d’un hospital sense capacitat d’ICP haurien 
de ser traslladats immediatament a un centre amb ICP 
a condició que la demora per l’ICPP sigui menys de 120 
minuts (60 a 90 minuts en presentacions primerenques i 
aquells amb infarts extensos); altrament, els pacients haurien 
de rebre fibrinòlisi i ser traslladats a un centre amb ICP.

•	 Els pacients sotmesos a fibrinòlisi al servei d’urgències d’un 
centre sense capacitat per ICP haurien de ser traslladats si 
és possible per a una angiografia precoç de rutina en les 
primeres 3 a 24 hores, en lloc de ser traslladats només si està 
indicat per la presència d’isquèmia.

•	 No es recomana l’ICP en menys de 3 hores després de 
l’administració de fibrinolítics i es farà només en casos en 
què aquests fallin.

Decisions de reperfusió hospitalària després de la recuperació de la 
circulació espontània
•	 Es recomana avaluació mitjançant cateterisme cardíac 

urgent (i ICP immediat si es requereix), de manera similar 
als pacients amb IAMEST sense aturada cardíaca, en 
pacients adults seleccionats amb RCE després d’una aturada 
cardíaca extrahospitalària (ACEH) sospitosa de ser d’origen 
cardíac amb elevació de l’ST a l’ECG.

•	 En els pacients que estiguin en coma i amb RCE després 
d’ACEH amb sospita de ser d’origen cardíac sense elevació 
de l’ST a l’ECG, és raonable considerar una avaluació 
mitjançant cateterisme cardíac urgent en pacients amb el 
risc més alt d’aturada cardíaca de causa coronària.

Primers auxilis

En les Guies ERC 2015 s’inclou una secció de primers auxilis per 
primera vegada.
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Principis d’educació en ressuscitació

El que segueix és un resum de les noves visions i canvis 
més importants en les recomanacions per a l’educació en 
ressuscitació des de les darreres Guies de l’ERC el 2010.

Entrenament
•	 En centres que compten amb recursos per comprar i mantenir 

maniquins d’alta fidelitat, es recoman la seva utilització. No 
obstant això, la utilització de maniquins de menor fidelitat 
és apropiada per a tots els nivells d’entrenament en els cursos 
de l’ERC.

•	 Els dispositius de retroalimentació de directrius de RCP són 
útils per millorar la freqüència de compressió, profunditat, 
descompressió i posició de les mans. Els dispositius sonors 
milloren només les freqüències de compressió i podrien tenir 
un efecte perjudicial sobre la profunditat de la compressió 
mentre els socorristes se centren en la freqüència.

•	 Els intervals per al reentrenament diferiran segons les 
característiques dels participants (p. ex. llecs o personal 
sanitari). Se sap que les destreses de RCP es deterioren en 
uns mesos després de l’entrenament i, per tant, les estratègies 
de reentrenament anual podrien no ser d’una freqüència 
suficient. Encara que no es coneixen els intervals òptims, el 
reentrenament freqüent “en dosis baixes” pot ser beneficiós.

•	 L’entrenament en habilitats no tècniques (p. ex. habilitats en 
comunicació, lideratge d’equips i en papers de membre de 
l’equip) constitueix un complement essencial a l’entrenament 
de les habilitats tècniques.  Aquest tipus d’entrenament 
hauria de ser incorporat en els cursos de suport vital.

•	 Els operadors dels serveis d’ambulàncies tenen un paper a 
jugar influent, guiant als reanimadors llecs en com realitzar 
RCP. Aquest paper necessita entrenament específic de cara a 
proporcionar instruccions clares i efectives en una situació 
estressant.

Implementació
•	 S’ha demostrat que la revisió  autocrítica centrada en 

l’actuació i basada en dades, millora l’actuació dels equips de 
ressuscitació. Es recomana encaridament la seva utilització 
pels equips que manegen pacients en aturada cardíaca.

•	 S’han de fomentar els sistemes regionals incloent centres 
d’aturada cardíaca, ja que hi ha una associació amb 
l’increment de la supervivència i millora del pronòstic 
neurològic en víctimes d’aturada cardíaca extrahospitalària.

•	 S’estan desenvolupant sistemes nous per alertar els testimonis 
sobre la localització del DEA més pròxim. S’ha de fomentar 
qualsevol tecnologia que millori la celeritat d’administració 
de RCP per testimonis amb ràpid accés a un DEA.

•	 “Salvar una vida requereix un sistema”. [http://www.
resuscitationacademy.com/].  Les organitzacions sanitàries 
amb responsabilitat en el maneig dels pacients en aturada 
cardíaca (p. ex. Sistemes d’Emergències Mèdiques, centres 
d’aturada cardíaca) haurien d’avaluar els seus processos per 
estar segurs que són capaços de proporcionar les atencions 
que garanteixin les millors taxes de supervivència que es 
poden aconseguir.

Ètica de la ressuscitació i decisions al final de la vida

Les Guies 2015 de l’ERC inclouen una discussió detallada dels 
principis ètics que sustenten la ressuscitació cardiopulmonar.

El Consens Internacional en Ciència Cardiopulmonar

L’International Liason Committee on Resuscitation (ILCOR, 
www.ilcor.org) 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 sobre ressuscitació 
en cicles de 5 anys.  La Conferència Internacional de Consens 
més recent va tenir lloc a Dallas el febrer de 2015 i les conclusions 
i recomanacions publicades d’aquest procés constitueixen la base 
d’aquestes Guies de l’ERC de 2015.14

A més dels sis grups de treball de l’ILCOR de 2010 (suport vital 
bàsic (SVB), suport vital avançat (SVA); síndrome coronària 
aguda (SCA); suport vital pediàtric (SVP); suport vital neonatal 
(SVN); i educació, implementació i equipaments  (EIE)), es va 
crear un grup de treball de Primers Auxilis. Els grups de treball 
van identificar els temes que requerien ser avaluats i van convidar 
a experts internacionals per a la seva revisió. Igual que el 2010, 
es va aplicar una estricta política de conflicte d’interessos (CI).14

Per a cada tema, es va convidar a dos revisors experts per dur a 
terme avaluacions independents. El seu treball va ser recolzat per 
un nou i únic sistema en línia anomenat SEERS (Scientific Evidence 
Evaluation and Review), desenvolupat per l’ILCOR. Per avaluar la 
qualitat de l’evidència i la força de les recomanacions, l’ILCOR va 
adoptar la metodologia GRADE (Grading of Recommendations 
Assessment, Development and Evaluation).15  A la Conferència 
de Consens ILCOR 2015 vàren assistir 232 participants en 
representació de 39 països; 64% dels assistents procedien de fora 
dels Estats Units. Aquesta participació ha assegurat que aquesta 
publicació final representi un procés de consens veritablement 
internacional. Durant els tres anys previs a aquesta conferència, 
els 250 revisors de l’evidència de 39 països van revisar per parells 
milers de publicacions rellevants, per respondre a 169 preguntes 
específiques de ressuscitació, cadascuna en el format estàndard 
PICO (Population, Intervention, Comparison, Outcome). Cada 
declaració científica resumeix la interpretació dels experts 
de totes les dades rellevants en un punt específic, més les 
recomanacions de tractament del grup de treball de l’ILCOR. 
L’edició final de les declaracions científiques i dels tractaments 
recomanats es va completar amb una revisió final per part de 
les organitzacions membres de l’ILCOR i pel consell editorial, i 
publicades a Resuscitation i a Circulation com 2015 Consensus 
on Science and Treatment Recommendations (CoSTR).16,17 Les 
organitzacions que formen l’ILCOR publicaran unes guies de 
ressuscitació coherents amb aquest document CoSTR, però 
consideraran també les diferències geogràfiques, econòmiques, 
en sistemes d’actuació, i la disponibilitat de dispositius mèdics i 
medicacions.

De la ciència a les guies

Aquestes Guies de l’ERC de 2015 es basen en el document 
CoSTR 2015 i representen el consens entre els membres 
de l’Assemblea General de l’ERC.  Són novetat en les Guies 
de l’ERC de 2015, les Guies en Primers Auxilis creades en 
paral·lel amb el Grup de Treball de Primers Auxilis de l’ILCOR 
i les Guies en cures postressuscitació.  Per a cada secció de les 



Resum Executiu de les Guies 2015 de l’European Resuscitation Council
11

Guies de l’ERC de 2015, un grup de redacció fou assignat per 
redactar i aprovar el manuscrit abans de la seva aprovació per 
l’Assemblea General i el Comitè Executiu de l’ERC. A les àrees 
on l’ILCOR no havia dut a terme una revisió sistemàtica, el grup 
de redacció de l’ERC va realitzar revisions específiques de la 
literatura.  L’ERC considera que aquestes noves guies contenen 
les intervencions més eficaces i de més fàcil aprenentatge que 
poden ser recolzades pel coneixement actual, la investigació 
i l’experiència.  Inevitablement, fins i tot dins d’Europa, les 
diferències en la disponibilitat de fàrmacs, equipament i personal 
requeriran adaptacions locals, nacionals i regionals d’aquestes 
guies. Algunes de les recomanacions formulades en les Guies de 
l’ERC de 2010 romanen sense canvis el 2015, bé perquè no s’han 
publicat nous estudis o perquè les noves evidències des de 2010 
simplement han reforçat l’evidència ja disponible.

Suport vital bàsic en l’adult i desfibril·lació externa 
automatitzada

El capítol de suport vital bàsic (SVB) i desfibril·lació externa 
automatitzada (DEA) conté l’orientació sobre les tècniques 
utilitzades durant la ressuscitació inicial d’una víctima adulta 
d’una aturada cardíaca.  Això inclou SVB (suport de via aèria, 
respiració i circulació sense l’ús de dispositius que no sigui un 
mecanisme  de protecció) i l’ús d’un DEA.  A més, s’inclouen 
tècniques senzilles utilitzades en el tractament de l’ennuegament 
(obstrucció de les vies respiratòries per cos estrany). Les Guies 
per a l’ús de desfibril·ladors manuals i l’inici de la ressuscitació a 
l’hospital es troben a la secció 3.2 S’inclou un resum de la posició 
lateral de seguretat, amb informació addicional en el capítol de 
Primers Auxilis.
Les guies es basen en el Consens Internacional sobre la Ciència 
i Recomanacions de Tractament (CoSTR) de l’ILCOR 2015 per 
SVB /DEA.18 La revisió ILCOR es va centrar en 23 temes clau 
que han portat a 32 recomanacions de tractament en els dominis 
d’accés precoç i prevenció de l’aturada cardíaca, RCP precoç i de 
gran qualitat, i desfibril·lació precoç.

Aturada cardíaca

L’aturada cardíaca sobtada (ACS) és una de les principals causes 
de mort a Europa.  En una  anàlisi inicial del ritme cardíac, 
aproximadament 25-50% de les víctimes d’ACS presenten 
fibril·lació ventricular (FV),19-21 però quan el ritme es registra 
poc després del col·lapse, en particular, en llocs proveïts de DEA, 
la proporció de víctimes en FV pot ser tan alta com 76%.22,23 El 
tractament recomanat per a l’aturada cardíaca per FV és la RCP 
immediata per testimonis i la desfibril·lació elèctrica precoç. La 
majoria de les aturades cardíaques d’origen no cardíac tenen 
causes respiratòries, com l’ofegament (entre ells molts nens) i 
l’asfíxia.  Les respiracions de rescat, així com les compressions 
toràciques són crítiques per a la ressuscitació amb èxit d’aquestes 
víctimes.

La cadena de supervivència

La Cadena de Supervivència resumeix les baules vitals necessàries 
per a l’èxit de la ressuscitació (Fig. 1.2).  La majoria d’aquestes 
baules s’apliquen tant a les víctimes d’aturada cardíaca primària 
com d’aturada per asfíxia.13

1. Reconeixement precoç i demanar ajuda

Reconèixer l’origen cardíac d’un dolor al pit i trucar als serveis 

d’emergència abans del col·lapse d’una víctima permet que el 
servei d’emergències mèdiques arribi més aviat, si pot ser abans 
que l’aturada cardíaca hagi ocorregut, el que condueix a una 
major supervivència.24-26

Un cop produïda l’aturada cardíaca, la detecció precoç és 
fonamental per permetre l’activació ràpida del SEM i la ràpida 
iniciació de la RCP per part del testimoni.  Les principals 
observacions  són,  absència  de resposta  i  no  respirar amb 
normalitat.

2. RCP precoç per testimonis

L’inici immediat de la RCP pot duplicar o quadruplicar la 
supervivència després de l’aturada cardíaca.27-29 Si són capaços, els 
reanimadors entrenats en RCP, haurien de donar compressions 
toràciques juntament amb ventilacions. Quan un alertant no està 
entrenat en RCP, l’operador telefònic d’emergències mèdiques 
hauria d’instruir-lo en donar RCP amb només compressions 
toràciques mentre espera l’arribada d’ajuda professional.30-32

3. Desfibril·lació precoç

La desfibril·lació dins dels 3-5 minuts del col·lapse pot aconseguir 
taxes de supervivència de fins al 50-70%. Això es pot aconseguir 
mitjançant l’accés públic i disponibilitat in situ de DEA.21,23,33

4. Suport vital avançat precoç i cures postressuscitació 
estandarditzades

El suport vital avançat amb maneig de la via aèria, medicació i 
correcció dels factors causals pot ser necessari si els primers 
intents de ressuscitació no tenen èxit.

La necessitat crítica de l’actuació dels testimonis

En la majoria de les comunitats, el temps mitjà des de la trucada 
d’emergència fins a l’arribada del servei d’emergències mèdiques 
(interval de resposta) és 5-8 minuts,22,34-36 o 8-11 minuts fins a una 
primera descàrrega.21,28 Durant aquest temps la supervivència de 
la víctima depèn dels testimonis que inicien la RCP i utilitzin un 
desfibril·lador extern automatitzat (DEA).22,37

Reconeixement d’una aturada cardíaca

Reconèixer una aturada cardíaca pot ser un repte. Testimonis i 
gestors de trucada d’emergència (teleoperadors d’emergències 
mèdiques) han d’identificar l’aturada cardíaca amb promptitud 
per tal d’activar la cadena de supervivència.  La comprovació 
del pols carotidi (o qualsevol altre pols) ha demostrat ser un 
mètode imprecís per confirmar la presència o absència de 
circulació.38-42 La respiració agònica pot estar present fins en el 
40% de les víctimes en els primers minuts després de l’aturada 
cardíaca, i si es reconeix com un signe d’aturada cardíaca, 
s’associa amb majors percentatges de supervivència.43  La 
importància de la respiració agònica hauria de ser emfatitzada 
durant l’entrenament en suport vital bàsic.44,45  Els testimonis 
haurien de sospitar l’aturada cardíaca i començar la RCP si la 
víctima  no respon  i  no  respira amb normalitat.  Els testimonis 
haurien de sospitar una aturada cardíaca en qualsevol pacient 
que presenti convulsions.46,47
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Paper de l’operador telefònic d’emergències

Reconeixement de l’aturada cardíaca per l’operador telefònic 
d’emergències

En els pacients que no responen i no respiren amb 
normalitat  s’hauria d’assumir que estan en aturada 
cardíaca. Sovint és present una respiració agònica, i les persones 
que alerten poden creure erròniament que la víctima encara 
està respirant amb normalitat.48-57  Oferir educació addicional 
als operadors telefònics d’emergències, abordant específicament 
la identificació i la importància de la respiració agònica, pot 
millorar el reconeixement d’una aturada cardíaca, incrementar 
la realització de RCP assistida per telèfon,55,57 i reduir el nombre 
de casos perduts d’aturada cardíaca.52  Si la trucada inicial 
d’emergència és per una persona que pateix convulsions, el 
receptor de la trucada hauria de tenir una alta sospita d’aturada 
cardíaca, encara que la persona que truca informi que la víctima 
té una història prèvia d’epilèpsia.49,58

RCP assistida per telèfon

Les taxes de RCP per testimonis són baixes en moltes 
comunitats. Les instruccions de RCP assistida per telèfon (RCP 
telefònica) milloren les taxes de RCP per testimonis,56,59-62 redueixen 
el temps fins a la primera RCP,57,59,62-64 augmenten el nombre de 
compressions toràciques realitzades60 i milloren els resultats del 
pacient després d’una aturada cardíaca extrahospitalària (ACEH) 
en tots els grups de pacients.30-32,56,61,63,65 Els operadors telefònics 
haurien de proporcionar instruccions de RCP telefònica en 
tots els casos de sospita d’aturada cardíaca a menys que una 
persona entrenada ja estigui realitzant RCP. Quan es requereixen 
instruccions per a un adult, els operadors telefònics haurien de 
proporcionar instruccions de RCP amb només compressions 
toràciques.  Si la víctima és un nen, els operadors telefònics 
haurien de donar instruccions a les persones que truquen per 
realitzar ventilacions i compressions toràciques.

Seqüència de SVB en adults

La Figura 1.3 presenta la seqüència detallada pas a pas per 

a la persona entrenada.  Es continua posant de relleu la 
importància de garantir la seguretat del rescatador, la víctima 
i el testimoni. Demanar ajuda addicional (si cal) s’incorpora al 
pas posterior d’alerta als serveis d’emergències. Per a una major 
claredat l’algoritme es presenta com una seqüència lineal de 
passos.  Es reconeix que els primers passos de comprovació de 
resposta, obertura de la via aèria, comprovació de la respiració 
i trucada a l’operador telefònic d’emergències mèdiques poden 
realitzar-se simultàniament o en successió ràpida.
Aquells que no estiguin entrenats per reconèixer l’aturada 
cardíaca i començar la RCP no seran conscients d’aquestes 
guies i, per tant, requereixen assistència de l’operador telefònic 
d’emergències sempre que prenen la decisió de trucar a l’112.

Obertura de la via aèria i comprovació de la respiració

La persona entrenada hauria d’avaluar ràpidament la 
víctima col·lapsada per determinar si respon i respira amb 
normalitat. Obrir la via aèria utilitzant la maniobra front-mentó, 
mentre s’avalua si la persona està respirant amb normalitat.

Alerta als serveis d’emergència

L’112 és el número de telèfon europeu d’emergències, disponible 
a tota la UE, i gratuït. És possible trucar a l’112 des de telèfons 
fixos i mòbils per contactar amb qualsevol servei d’emergències: 
una ambulància, els bombers o la policia. El contacte precoç amb 
els serveis d’emergències facilitarà l’assistència per l’operador 
telefònic en el reconeixement d’una aturada cardíaca, la instrucció 
telefònica sobre com realitzar la RCP, l’activació d’un servei 
mèdic d’emergència / primer interventor, i en la localització i 
enviament d’un DEA.66-69

Començar les compressions toràciques

En els adults que necessiten RCP hi ha una alta probabilitat d’una 
causa cardíaca primària.  Quan el flux sanguini s’atura després 
d’una aturada cardíaca, la sang en els pulmons i el sistema 
arterial roman oxigenada durant alguns minuts. Per emfatitzar 
la prioritat de les compressions toràciques, es recomana que la 
RCP hauria de començar amb compressions toràciques en lloc 
de ventilacions inicials.

Re
co

ne
ixe

m

ent precoç i demanda d’ajuda

- Per prevenir l’aturada cardíaca

RCP precoç  

– Per guanyar temps

Des�bril·lació precoç 

– Perquè el cor torni a funcionar

Cures postressuscitació 

– Per restaurar la qualita
t d

e 
vi

da

Figura 1.2 La cadena de supervivència
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En realitzar compressions toràciques manuals:

1. Administrar les compressions ‘al centre del tòrax’
2. Comprimir a una profunditat d’aproximadament 5 cm, però 

no més de 6 cm en l’adult mig
3. Comprimir el tòrax a una freqüència de 100 a 120 min-1 

amb el menor nombre possible d’interrupcions 
4. Permetre que el tòrax es reexpandeixi completament després 

de cada compressió; no recolzar-se en el pit.

Figura 1.3  L’algoritme de suport vital bàsic / desfibril•lació externa automatitzada 
(SVB/DEA)

Posició de les mans
Estudis experimentals demostren millors respostes 
hemodinàmiques quan les compressions toràciques es realitzen 
en la meitat inferior de l’estèrnum.70-72  Es recomana que 
aquesta localització s›expliqui d›una manera senzilla, com, 
“col·loqui el taló de la seva mà al centre del pit amb l’altra mà al 
damunt”. Aquesta instrucció hauria d’anar acompanyada d’una 
demostració de la col·locació de les mans a la meitat inferior de 
l’estèrnum.73,74

Les compressions toràciques són aplicades més fàcilment per una 
sola persona de genolls al costat de la víctima, ja que això facilita 
el moviment entre compressions i ventilacions amb mínimes 
interrupcions.  La RCP des del cap de la víctima per una sola 
persona i la RCP a cavall per dues persones es poden considerar 
quan no és possible realitzar compressions al costat de la víctima, 
com per exemple quan aquesta es troba en un espai reduït.75,76

Profunditat de les compressions
Les dades de quatre estudis observacionals recents suggereixen 
que un rang de profunditat de compressió de 4,5 a 5,5 cm en 
adults condueix a millors resultats que altres profunditats de 
compressió durant la RCP manual.77-80 Un d›aquests estudis va 
trobar que una profunditat de compressió de 46 mm s›associava 
amb la més alta taxa de supervivència.79 L’ERC, per tant, dóna 
suport a la recomanació de l’ILCOR que és raonable obtenir una 

profunditat de compressió al tòrax d’aproximadament 5 cm, però 
no més de 6 cm en l’adult de mida mitjana.81

Freqüència de les compressions
Dos estudis van trobar una major supervivència entre els 
pacients que van rebre compressions toràciques a una freqüència 
de 100 a 120 min-1.  Freqüències de compressions toràciques 
molt altes estaven associades amb disminució en la profunditat 
de les compressions.82,83 L’ERC recomana, per tant, que les 
compressions toràciques s’haurien de realitzar a una freqüència 
de 100 a 120 min-1.

Minimitzar pauses en les compressions toràciques
Pauses predescàrrega i postdescàrrga de menys de 10 segons i 
fraccions de compressions toràciques >60% s’associen amb 
millors resultats.84-88  S’haurien de minimitzar les pauses en les 
compressions toràciques.

Superfície ferma
Sempre que sigui possible la RCP s’ha de fer sobre una 
superfície ferma.  Els matalassos d’aire s’haurien de desinflar 
rutinàriament durant la RCP.89 L›evidència sobre l’ús de taulers 
no és concloent.90-94 Si s›utilitza un tauler, cal tenir cura per no 
interrompre la RCP i perdre les vies intravenoses o altres tubs 
durant la col·locació del mateix.

Reexpansió de la paret toràcica
Permetre la reexpansió completa  del tòrax després de cada 
compressió resulta en un millor retorn venós i pot millorar 
l’eficàcia de la RCP.95-98 Per tant, els reanimadors haurien de tenir 
cura per evitar recolzar-se després de cada compressió toràcica.

Cicle de treball
Hi ha molt poca evidència per recomanar qualsevol cicle de 
treball (proporció del temps en que el pit està comprimit respecte 
al temps total d’una compressió a la següent) i, per tant, les noves 
evidències són insuficients per introduir un canvi de la relació de 
50% actualment recomanada.

Retroalimentació en la tècnica de compressió

Cap dels  estudis sobre els  dispositius de retroalimentació 
o  d’avís ha demostrat milloria en la supervivència amb la 
retroalimentació.99 L›ús de dispositius de retroalimentació o avís, 
durant la RCP, només hauria de ser considerat com a part d›un 
sistema més ampli  de cures, que hauria d’incloure iniciatives 
integrals de millora de la qualitat de la RCP,99,100 en lloc de com 
una intervenció aïllada.

Ventilacions de rescat

Es suggereix que durant la RCP en adults s’administrin 
volums corrents d’aproximadament 500 a 600 ml (6 -7 ml kg-

1).  Pràcticament, aquest és el volum necessari per fer que el 
tòrax s’elevi de forma visible.101 Els que realitzin la RCP haurien 
d’intentar una durada de l’inflat del voltant d’1 segon, amb un 
volum suficient per fer que el tòrax de la víctima s’aixequi, però 
evitant ventilacions ràpides o forçades. La interrupció màxima 
de les compressions toràciques per donar dues ventilacions no 
hauria d’excedir de 10 segons.102

Relació compressions-ventilacions

A les Guies de l’ERC del 2010 es recomanava una relació de 30:2 

No respon i  
no respira amb normalitat

Telefonar al 
Sistema d’Emergències

30 compressions toràciques

2 respiracions  de suport

Continuar RCP 30:2

Tan aviat com arribi el DEA- posi’l 
en marxa i 

segueixi les instruccions
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SEQÜÈNCIA / Acció Descripció tècnica
SEGURETAT

Asseguri’s que la 
víctima, vostè i 
qualsevol testimoni 
estiguin segurs
RESPOSTA

Comprovi la resposta 
de la víctima

Sacsegi la víctima amb cura per les espatlles i pregunti-li amb veu 
forta: “Es troba bé?”
Si respon, deixi-la en la posició que l’ha trobat, si no hi ha perill, 
intenti esbrinar quin és el problema i si és necessari busqui ajuda. 
Revalori’l amb regularitat

VIA AÈRIA

Obri la via aèria
 

Posi a la víctima ajaguda d’esquena.
Col•loqui una mà damunt el front i faci bascular amb suavitat el 
cap enrere; Aixequi el mentó utilitzant la punta de dos dits de la 
seva altra mà sota la mandíbula, per obrir la via aèria

RESPIRACIÓ

Miri, escolti i senti si 
respira amb normalitat

Durant els minuts immediatament posteriors a una aturada cardíaca, 
pot ser que una víctima gairebé no respiri, o bé que faci uns movi-
ments respiratoris infreqüents, sorollosos i semblants a boquejades
No els confongui amb la respiració normal.
Miri, escolti i senti durant 10 segons com a màxim abans de decidir 
que la víctima no respira amb normalitat
Si té qualsevol dubte de si la respiració és normal, actuï com si no 
respirés amb normalitat i prepari’s per iniciar RCP

NO RESPON I NO 
RESPIRA AMB NOR-
MALITAT

Truqui als serveis 
d’emergències

Si és possible, demani a algú que truqui als serveis d’emergències 
(112). En cas contrari, truqui vostè mateix
Si és possible, quedi’s amb la victima mentre truca
Activi el mans lliures del mòbil per facilitar la comunicació amb l’op-
erador

BUSQUI UN DEA

Enviï algú a buscar el 
DEA

Enviï algú a buscar i portar el DEA, si està disponible. Si està sol, no 
deixi la víctima, iniciï RCP

Figura 1.4 Seqüència d'accions pas a pas que ha d'utilitzar el proveïdor entrenat de SVB/DEA per tractar els adults víctimes d'una aturada cardíaca.
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CIRCULACIÓ

Comenci compressions 
toràciques

Agenolli’s al costat de la víctima
Col•loqui el taló de la seva mà al centre del pit de la víctima (que és la 
meitat inferior de l’estèrnum)
Col•loqui el taló de l’altra mà al damunt de la primera
Entrellaci els dits de les seves mans i asseguri’s que la pressió no s’apli-
ca sobre les costelles de la víctima
Mantingui els braços estirats 
No faci pressió sobre l’abdomen superior o sobre la part final inferior 
de l’estèrnum

Col•loqui’s verticalment sobre el pit de la víctima i deprimeixi l’estèr-
num aproximadament 5 cm (però no més de 6 cm) 
Desprès de cada compressió, relaxi totalment la pressió sobre el pit 
sense perdre el contacte entre les seves mans i l’estèrnum.
Repeteixi a un ritme de 100-120 min-1
 

SI ESTÀ ENTRENAT I 
ÉS CAPAÇ

Combini les compres-
sions toràciques amb 
les respiracions de 
suport
 
   

Desprès de les 30 compressions, obri la via aèria utilitzant la manio-
bra front-mentó 
Utilitzant la mà del front, pinci la part tova del nas amb els dits índex 
i polze
Permeti que la boca s’obri, però mantenint el mentó elevat
Faci una respiració normal i col•loqui els seus llavis ben ajustats al 
voltant de la boca, assegurant un bon segellat 
Insufli l’aire sostingudament dins de la boca mentre observa si el pit 
puja, durant 1 segon, com en una respiració normal. Això és una res-
piració de suport efectiva ## 
Mantenint el cap basculat i el mentó elevat, separi la seva boca de la 
víctima i miri que el pit baixi a mesura que l’aire surti del seu interior
Agafi aire amb normalitat i insufli’l de nou en la boca de la víctima, 
fent un total de 2 respiracions de suport efectives. No interrompi les 
compressions més de 10 segons per fer les dues respiracions. Desprès, 
sense perdre temps, torni a col•locar les mans en la posició correcta 
de l’estèrnum i faci 30 compressions toràciques més
Continuï amb les compressions toràciques i les respiracions de suport 
amb una cadència de 30:2

SI NO ESTÀ EN-
TRENAT O NO POT 
FER LES RESPIRA-
CIONS DE SUPORT

Continuï RCP amb 
només compressions

Faci RCP amb només compressions (compressions contínues a una 
freqüència de 100-120 min-1)

Figura 1. 4 (Continuació)
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QUAN ARRIBI EL 
DEA

Posi en marxa el DEA i 
col•loqui els elèctrodes
 

Tan aviat com el DEA arribi:
Posi en marxa el DEA i col•loqui els elèctrodes sobre el pit nu de la 
víctima
Si hi ha un altre reanimador, s’hauria de continuar la RCP mentre es 
col•loquen els elèctrodes sobre el pit

Segueixi les 
instruccions de veu/
visuals 

Asseguri’s que ningú toca la víctima mentre el DEA està analitzant el 
ritme cardíac

Si està indicada una 
descàrrega, administri-
la

Asseguri’s que ningú toca la víctima
Premi el botó de descàrrega com se l’indica (els DEA totalment au-
tomàtics faran la descàrrega automàticament)
Reiniciï immediatament RCP 30:2.
Continuï com indiquen les instruccions de veu/visuals.

Si no està indicada una 
descàrrega, continuï 
RCP

Reiniciï inmediatament la RCP. Continuï com indiquen les instruc-
cions de veu/visuals 

SI NO TÉ A L’ABAST 
UN DEA
CONTINUÏ RCP

Continuï RCP

No interrompi la ressuscitació fins que:
• un professional sanitari li digui de parar
• la víctima està definitivament fent moviments de despertar, 

obrint els ulls i respirant amb normalitat
• vostè estigui esgotat

SI NO RESPON 
PERÒ RESPIRA 
NORMALMENT

Si vostè està segur que 
la víctima respira amb 
normalitat però segueix 
sense respondre, 
col•loqui’l en la posició 
de recuperació (veure 
capítol de Primers 
Auxilis)
 

És rar que la RCP sola reiniciï el cor.  A menys que vostè estigui segur 
que la persona s’ha recuperat, continuï RCP

Signes de que la víctima s’ha recuperat
• es desperta
• es mou
• obre els ulls
• respira amb normalitat

Estigui preparat per reiniciar immediatament la RCP si el pacient es 
deteriora

Figura 1. 4 (Continuació)
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per a un sol reanimador en la ressuscitació d’un adult. Diversos 
estudis observacionals han reportat resultats lleugerament 
millors després de la implementació dels canvis de les guies, que 
van incloure el canvi d’una relació compressions-ventilacions de 
15:2 a 30:2.103-106 L›ERC segueix, per tant, recomanant una relació 
compressions-ventilacions de 30:2.

RCP amb només compressions

Estudis observacionals, classificats principalment com a 
evidència de molt baixa qualitat, han suggerit l’equivalència de 
la RCP amb només compressions toràciques i compressions 
toràciques combinades amb ventilacions de rescat a adults 
amb sospita d’aturada cardíaca de causa cardíaca.27,107-118  La 
confiança en l’equivalència entre RCP amb només compressions 
toràciques i l’estàndard no és suficient com per canviar la pràctica 
actual.  L’ERC, per tant, recolza les recomanacions de l’ILCOR 
de que tots els que realitzin RCP haurien d’aplicar compressions 
toràciques a tots els pacients en aturada cardíaca. Els reanimadors 
entrenats i capaços de realitzar respiracions de rescat haurien de 
fer compressions toràciques i respiracions de rescat, ja que es pot 
proporcionar un benefici addicional per als nens i per aquells que 
sofreixen una aturada cardíaca per asfíxia111.119.120 on l’interval de 
resposta del SEM és prolongat.115

Ús d’un desfibril·lador extern automatitzat

Els DEA són segurs i efectius quan s’utilitzen per llecs amb 
mínim o cap entrenament.121 Permeten desfibril·lar molts minuts 
abans que arribi l’ajuda professional. Els que realitzin la RCP han 
continuar-la amb la mínima interrupció de les compressions 
toràciques mentre es col·loca un DEA i durant el seu ús. Els que 
realitzin la RCP s’haurien de concentrar en seguir immediatament 
les instruccions de veu quan són emeses, en particular, reprenent 
la RCP tan aviat com s’indiqui i reduir al mínim les interrupcions 
en les compressions toràciques. Els DEA estàndard són adequats 
per al seu ús en nens majors de 8 anys.122-124 Per a nens entre 1 i 
8 anys utilitzar pegats pediàtrics, juntament amb un atenuador o 
en mode pediàtric si està disponible.

RCP abans de la desfibril·lació

Continuar la RCP mentre un desfibril·lador o un DEA està sent 
portat al lloc i col·locat, però la desfibril·lació no s’hauria de 
demorar per més temps.

Interval entre comprovacions del ritme

Aturar les compressions toràciques cada dos minuts per avaluar 
el ritme cardíac.

Indicacions de veu

És críticament important que els que realitzin la RCP prestin 
atenció a les indicacions de veu del DEA i les segueixin sense 
demora. Els missatges de veu són habitualment programables, i 
es recomana s’ajustin d’acord amb la seqüència de descàrregues i 
els temps de RCP esmentats amb anterioritat. Els dispositius de 
mesurament de qualitat de la RCP poden a més proporcionar 
informació de la RCP en temps real i indicacions suplementàries 
de veu o visuals.
A la pràctica, els DEA s’utilitzen sobretot pels reanimadors 
entrenats, on la configuració per defecte de les indicacions del 
DEA hauria de ser una relació compressió-ventilació de 30:2. Si 

(com a excepció) els DEA estan instal·lats en un entorn on és 
poc probable que estiguin disponibles o presents els reanimadors 
entrenats, el propietari o el distribuïdor pot optar per canviar la 
configuració a només compressions toràciques.

Programes d’accés públic a la desfibril·lació (APD)

La instal·lació de DEA en zones on es pot esperar una aturada 
cardíaca cada 5 anys es considera cost-efectiva i comparable a 
altres intervencions mèdiques.125-127 El registre dels DEA d’accés 
públic, de manera que els operadors telefònics d’emergències 
puguin dirigir als que realitzen la RCP a un DEA proper, pot 
també ajudar a optimitzar la resposta.128  L’efectivitat de l’ús 
del DEA per a víctimes a la llar és limitada.129 La proporció de 
pacients trobats en FV és menor a la llar que en llocs públics, 
però el nombre absolut de pacients potencialment tractables 
és més gran a la llar.129 L’accés públic a la desfibril·lació (APD) 
poques vegades arriba a les víctimes a la llar.130  L’activació de 
reanimadors, propers a la víctima i dirigits a un DEA proper, 
pot millorar les taxes de RCP per testimonis33 i ajudar a reduir el 
temps fins a la desfibril·lació.37

Senyalització universal del DEA
L’ILCOR ha dissenyat un símbol de DEA senzill i clar que pot ser 
reconegut a tot el món i està recomanat per indicar la presència 
d’un DEA.131

Ús hospitalari de DEA

No s’han publicat assaigs aleatoritzats que comparin l’ús a 
l’hospital dels DEA amb els desfibril·ladors manuals. Tres estudis 
observacionals no van mostrar millores en la supervivència 
a l’alta hospitalària a l’aturada cardíaca intrahospitalària en 
adults utilitzant un DEA en comparació amb un desfibril·lador 
manual.132-134  Un altre gran estudi observacional va mostrar 
que l’ús a l’hospital del DEA es va associar amb una menor 
taxa de supervivència a l’alta en comparació amb la seva no 
utilització.135  Això suggereix que els DEA poden provocar 
retards perjudicials en l’inici de la RCP, o interrupcions 
de les compressions toràciques en pacients amb ritmes no 
desfibril·lables.136 Es recomana l›ús de DEA en aquelles àrees de 
l’hospital on hi hagi un risc de retard en la desfibril·lació,137 perquè 
l’equip de ressuscitació trigui diversos minuts en arribar i els 
primers interventors no tinguin competència en desfibril·lació 
manual. L’objectiu és intentar la desfibril·lació dins dels 3 minuts 
del col·lapse. A les àrees de l’hospital on hi hagi un accés ràpid 
a la desfibril·lació manual, ja sigui per personal capacitat o per 
un equip de ressuscitació, la desfibril·lació manual ha de ser 
utilitzada en lloc d’un DEA. Els hospitals haurien de monitorar 
els intervals col·lapse-primera descàrrega i auditar els resultats 
de la ressuscitació.

Riscos per als proveïdors i les víctimes de RCP

A les víctimes que eventualment no es troben en aturada 
cardíaca, la RCP per testimonis molt poques vegades provoca 
danys greus. Els que realitzin RCP no haurien, per tant, de ser 
reticents a iniciar RCP per por a fer mal.

Obstrucció de la via aèria per cos estrany (ennuegament)

L’obstrucció de la via aèria per cos estrany (OVACE) és una 
causa poc freqüent però potencialment tractable de mort 
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accidental.138  Si les víctimes inicialment estan conscients i 
responen, sovint hi ha l›oportunitat d›intervencions precoces 
que poden salvar la vida.

Reconeixement

L’OVACE habitualment s’esdevé mentre la víctima està menjant 
o bevent. La Figura 1.5 presenta l’algoritme de tractament per a 
l’adult amb OVACE. Els cossos estranys poden causar obstrucció 
de la via aèria lleu o greu. És important preguntar a la víctima 
conscient “S’està ofegant?”.  La víctima que és capaç de parlar, 
tossir i respirar té obstrucció lleu. La víctima que no pot parlar, 
té una tos feble, està lluitant per respirar o no pot, té obstrucció 
greu.

Tractament de l’obstrucció lleu de la via aèria

Animar a la víctima a tossir ja que la tos genera pressions altes i 
sostingudes en la via aèria i pot expulsar el cos estrany.

Tractament de l’obstrucció greu de la via aèria
Per als adults conscients i nens majors d’un any d’edat amb 
OVACE completa, s’han referit casos que han demostrat l’eficàcia 
dels cops a l’esquena o “palmellades”, empentes abdominals i 
toràciques.139  La probabilitat d’èxit s’incrementa en realitzar 
combinacions de cops a l’esquena o palmellades, i empentes 
abdominals i toràciques.139

Tractament de l’obstrucció de la via aèria per cos estrany en una 
víctima que no respon

Un assaig clínic en cadàvers140  i dos estudis prospectius en 
voluntaris anestesiats141,142  van mostrar que es poden generar 
pressions més altes a la via aèria realitzant compressions toràciques 
en comparació amb compressions abdominals. Per tant, les 
compressions toràciques s’haurien d’iniciar immediatament si la 
víctima esdevé sense resposta o sense consciència.  Després de 
30  compressions, intentar  2 respiracions de rescat, i continuar 
la RCP fins que la víctima es recuperi i comenci a respirar amb 
normalitat.
Les víctimes amb tos persistent, dificultat per empassar, o 
la sensació que un objecte segueix encallat a la gola han de 
ser traslladades per a una valoració mèdica.  Les empentes 
abdominals i toràciques potencialment poden causar greus 
lesions internes i totes les víctimes tractades amb èxit amb 
aquestes mesures haurien de ser examinades posteriorment per 
a descartar-les.

Ressuscitació de nens (veure també la secció 6) i víctimes 
d’ofegament (veure també la secció 4)

Molts nens no reben ressuscitació pel temor a causar dany 
dels potencials proveïdors de RCP si no estan entrenats 
específicament en la ressuscitació de nens.  Aquest temor és 
infundat: és molt millor fer servir la seqüència de SVB per a 
adults en la ressuscitació d’un nen que no pas fer res. Per facilitar 
l’ensenyament i la retenció, les persones llegues han de ser 
instruïdes en què la seqüència d’adults també es pot fer servir 
per als nens que no responen i no respiren amb normalitat. Les 
següents modificacions menors faran que la seqüència de l’adult 
s’adapti millor als nens:

•	 Donar inicialment 5 respiracions de rescat abans de 
començar les compressions toràciques

•	 Fer RCP durant 1 minut abans d’anar a buscar ajuda en el cas 
improbable que el que realitza la RCP estigui sol

•	 Comprimir el tòrax almenys un terç de la seva 
profunditat;  utilitzar 2 dits en un lactant menor d’un 
any; utilitzar 1 o 2 mans en un nen de més d’1 any, segons 
sigui necessari per aconseguir una adequada profunditat de 
la compressió

Les mateixes modificacions de 5 respiracions inicials i 1 minut 
de RCP per al reanimador que està sol abans d’aconseguir ajuda, 
poden millorar el resultat de les víctimes d’ofegament. Aquesta 
modificació hauria de ser explicada només a aquells que tenen el 
deure específic de l’atenció a víctimes potencials d’ofegament (p. 
ex. socorristes).

Suport vital avançat en l’adult

Guies per a la prevenció de l’aturada cardíaca a l’hospital

El reconeixement precoç del pacient que s’està deteriorant i la 
prevenció de l’aturada cardíaca és la primera baula de la cadena 
de supervivència.13  Una vegada que es produeix, només al 
voltant del 20% dels pacients que pateixen una aturada cardíaca 
a l›hospital sobreviuran i tornaran a casa.143,144  Els hospitals 
haurien de disposar d’un sistema d’atenció que inclogui: (a) 
educar el personal sobre els signes de deteriorament del pacient 
i la raó fonamental per a una resposta ràpida a la malaltia, (b) 
monitoratge freqüent i apropiat dels signes vitals dels pacients, 
(c) una directriu clara (p. ex. a través de criteris de trucada o 
sistema de puntuacions d’alerta precoç) per ajudar al personal en 
la detecció precoç del deteriorament del pacient, (d) un sistema 
clar i uniforme de trucada per sol·licitar assistència, i (e) una 
resposta clínica adient i oportuna a les trucades d’ajuda.145

Prevenció de la mort sobtada cardíaca (MSC) fora de l’hospital

La majoria de les víctimes de MSC tenen una història de malaltia 
cardíaca i signes d’alerta, més comunament dolor toràcic en l’hora 
prèvia a l’aturada cardíaca.146 Els nens aparentment sans i els adults 
joves que pateixen MSC també poden tenir signes i símptomes (p. 
ex. síncope/presíncope, dolor toràcic i palpitacions) que haurien 
d’alertar als professionals sanitaris per buscar ajuda experta per 
tal de prevenir l’aturada cardíaca.147-151 Els programes de cribratge 
per a atletes varien entre països.152,153 La identificació d’individus 
amb malalties hereditàries i el cribratge de membres de la 
família poden ajudar a prevenir les morts en persones joves amb 
trastorns cardíacs hereditaris.154-156

Ressuscitació prehospitalària

RCP versus desfibril·lació inicial a l’aturada cardíaca 
extrahospitalària
El personal dels SEM hauria de proporcionar RCP d’alta qualitat 
mentre es disposa del desfibril·lador, s’aplica i es carrega.  La 
desfibril·lació no hauria de demorar-se més temps del necessari 
per establir la indicació de desfibril·lació i realitzar la càrrega.

Normes per a la finalització de la ressuscitació

La “norma de finalització del suport vital bàsic” és determinant 
de la mort quan s›aplica per tècnics d’emergències mèdiques 
que només realitzen desfibril·lació.157  La norma recomana la 
finalització quan no hi ha RCE, no s›administren descàrregues i 
el personal del SEM no presencia l’aturada. Diversos estudis han 
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mostrat la generalització externa d’aquesta norma.158-164 Estudis 
més recents mostren que els equips dels SEM que realitzen 
maniobres de SVA també poden utilitzar aquesta norma de SVB, 
i anomenar-la per tant norma “universal” de finalització de la 
ressuscitació.159.165.166

Ressuscitació a l’hospital

Després d’una aturada cardíaca intrahospitalària, la divisió entre 
SVB i SVA és arbitrària; en la pràctica el procés de ressuscitació 
és un continu i es basa en el sentit comú. Un algoritme per al 
maneig inicial de l’aturada cardíaca intrahospitalària es mostra 
a la Figura 1.6.

•	 Garantir la seguretat del personal.
•	 Quan els professionals sanitaris veuen en una àrea clínica el 

col·lapse d’un pacient o el troben aparentment inconscient, 
haurien de sol·licitar ajuda inicialment (p. ex. activar timbre 
d’emergència, cridar), a continuació avaluar si el pacient 
respon. Sacsejar suaument les espatlles i preguntar en veu 
alta: “Està bé?”.

•	 Si estan a prop altres membres del personal, serà possible 
dur a terme les accions de forma simultània.

El pacient respon
Es requereix avaluació mèdica urgent. Depenent dels protocols 
locals, això pot prende la forma d’un equip de ressuscitació (p. ex. 
Equip d’Emergències Mèdiques, Equip de Resposta Ràpida). A 
l’espera d’aquest equip, administrar oxigen, monitorar i inserir 
una cànula intravenosa.

El pacient no respon
La seqüència exacta dependrà de la formació del personal i 
l’experiència en l’avaluació de la respiració i la circulació.  El 
personal sanitari entrenat no pot avaluar la respiració i el pols de 
forma prou fiable per confirmar l’aturada cardíaca.39,40,42, 44,167-172

La respiració agònica (panteixos ocasionals, respiració lenta, 
laboriosa o sorollosa) és comú en les primeres etapes de 
l’aturada cardíaca i no hauria de ser confosa com un signe de 
vida.43,53,54,56 La respiració agònica pot també produir-se durant 
les compressions toràciques en millorar la perfusió cerebral, 
però no és indicatiu de RCE.  L’aturada cardíaca pot causar un 
curt episodi inicial semblant a convulsions que pot ser confós 
amb epilèpsia.46,47  Finalment canvis en el color de la pell, 
especialment pal·lidesa i coloració blavosa associats a cianosi, no 
són diagnòstics d’aturada cardíaca.46

•	 Cridi demanant ajuda (si no ho ha fet ja)
Giri la víctima sobre la seva esquena i després obri la via 
aèria:

•	 Obri la via aèria i comprovi la respiració:
0	 Obri la via aèria amb la maniobra front mentó
0	 Mantenint la via aèria oberta, miri, escolti  i senti si la 

respiració és normal (un panteix ocasional, respiració 
lenta, laboriosa o sorollosa no és normal)

•	 Miri si mou el tòrax
•	 Escolti en la boca de la víctima si hi ha sons respiratoris
•	 Senti l’aire en la seva galta
0	 Miri, escolti i senti no més de 10 segons per determinar 

si la víctima respira normalment.
0	 Comprovi si hi ha signes de circulació:
•	 Pot ser difícil assegurar que no hi ha pols. Si el pacient 

no té signes de vida (consciència, moviments amb 

propòsit, respiració normal o tos), o si hi ha dubte, 
comenci immediatament la RCP fins que arribi ajuda 
més experimentada o el pacient mostri signes de vida.

•	 Aplicar compressions toràciques a un pacient amb batec 
cardíac és poc probable que causi dany.173 En canvi, els 
retards en el diagnòstic de l’aturada cardíaca i en l’inici 
de la RCP afectaran negativament la supervivència i cal 
evitar-ho.

•	 Només persones experimentades en SVA haurien 
d’intentar avaluar el pols carotidi, mentre que 
simultàniament busquen signes de vida.  Aquesta 
avaluació ràpida no ha de portar més de 10 segons. Iniciï 
la RCP si hi ha algun dubte sobre la presència o absència 
de pols.

0	 Si hi ha signes de vida, es requereix una avaluació 
mèdica urgent.  Depenent dels protocols locals, això 
pot prende la forma d’un equip de ressuscitació (p. ex. 
Equip d’Emergències Mèdiques, Equip de Resposta 
Ràpida).  A l’espera d’aquest equip, administri oxigen, 
monitoritzi i insereixi una cànula intravenosa. Quan es 
pugui mesurar de manera fiable la saturació d’oxigen de 
la sang arterial  (p. ex. pulsioximetria (SpO2)), ajusti la 
concentració d’oxigen inspirat per aconseguir una SpO2 
de 94 a 98%.

0	 Si no hi ha respiració, però hi ha pols (aturada 
respiratòria), vetili els pulmons del pacient i comprovi 
la circulació cada 10 respiracions. Iniciï la RCP si hi ha 
algun dubte sobre la presència o absència de pols.

Inici de la RCP a l’hospital
S’enumeren aquí els passos clau.  L’evidència que els recolza 
es pot trobar en les seccions de les intervencions específiques 
que segueixen.

•	 Una persona comença la RCP mentre altres criden a l’equip 
de ressuscitació i recullen l’equipament de ressuscitació 
i un desfibril·lador.  Si només està present un membre del 
personal, això significarà deixar al pacient.

•	 Donar 30 compressions toràciques seguides de dues 
ventilacions.

•	 Comprimir amb una profunditat d’aproximadament 5 cm 
però no més de 6 cm.

•	 Les compressions toràciques s’haurien de fer a una 
freqüència de 100-120 min-1.

•	 Deixar que el tòrax es reexpandeixi completament després 
de cada compressió; no recolzar-se sobre el tòrax.

•	 Minimitzar les interrupcions i assegurar compressions d’alta 
qualitat.

•	 Realitzar compressions toràciques de gran qualitat durant 
un temps prolongat és cansat; amb la mínima interrupció, 
cal intentar canviar a la persona que fa les compressions 
toràciques cada 2 minuts.

•	 Mantenir la via aèria i ventilar els pulmons amb l’equipament 
més apropiat que es tingui immediatament a mà. S’hauria de 
començar ventilació amb mascareta de butxaca o ventilació 
amb dos reanimadors mitjançant baló-mascareta, que 
pot ser suplementada amb una via aèria oral.  De forma 
alternativa, utilitzar un dispositiu supraglótico de via aèria 
(DSVA) i un baló autoinflable. La intubació traqueal només 
hauria de ser intentada per aquells que estiguin entrenats i 
siguin competents i experimentats en aquesta tècnica.
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Pacient crític/deteriorat

Cridi demanant AJUDA i valori el pacient

Signes de vida?No Sí

Avisi a 
l’equip de ressuscitació 

RCP 30:2 
amb oxigen i 

dispositius de via aèria

Col·locar pegats/monitor
Intenti des�bril·lació

si està indicada

Suport Vital Avançat
quan arribi 

l’equip de ressuscitació

Valori ABCDE
Reconegui i tracti

Oxigen, monitoratge, 
accés IV 

Avisi  
l‘equip de ressuscitació

si està indicat

Transferència a 
l’equip de ressuscitació

Ressuscitació intrahospitalària

•	 L’ona de la capnografia ha de ser utilitzada per confirmar 
la col·locació del tub traqueal i monitorar la freqüència 
ventilatòria.  La capnografia amb forma d’ona també pot 
utilitzar-se amb un dispositiu de baló-mascareta i DSVA. L’ús 
addicional de l’ona del capnograma per monitorar la qualitat 
de la RCP i identificar potencialment el RCE durant la RCP 
es discuteix més endavant en aquesta secció.174

•	 Utilitzar un temps inspiratori d’1 segon i administrar suficient 
volum per produir una elevació normal del tòrax. Tan aviat 
com sigui possible, afegir oxigen suplementari per donar el 
màxim possible d’oxigen inspirat.175

•	 Un cop s’ha intubat la tràquea del pacient o s’ha inserit 
un DSVA, continuar amb compressions toràciques 
ininterrompudes (excepte per desfibril·lació o comprovació 
del pols quan estigui indicat), a una freqüència de 100 
a 120 min-1 i ventilar els pulmons a 10 respiracions min-1 
aproximadament. Evitar la hiperventilació (tant per excés de 
freqüència com de volum).

•	 Si no hi ha equipament disponible de via aèria i ventilació, 
considerar l’administració de ventilació boca-a-boca.  Si hi 
ha raons clíniques per evitar el contacte boca-a-boca, o no 

sigui possible fer això, administrar compressions toràciques 
fins que arribi l’ajuda o l’equipament de via aèria.

•	 Quan arribi el desfibril·lador, aplicar els elèctrodes 
autoadhesius de desfibril·lació al pacient mentre es 
continua amb les compressions toràciques i després, 
breument, analitzar el ritme. Si no es disposa de pegats de 
desfibril·lació autoadhesius, utilitzar les pales. Fer una pausa 
breu per valorar el ritme cardíac.  Amb un desfibril·lador 
manual, si el ritme és FV/TVsp, carregar el desfibril·lador 
mentre un altre reanimador continua les compressions 
toràciques. Un cop carregat el desfibril·lador, fer una pausa 
en les compressions toràciques i aleshores administrar una 
descàrrega, i immediatament reiniciar les compressions 
toràciques. Assegurar-se que ningú estigui tocant el pacient 
durant l’administració de la descàrrega. Planificar i garantir 
una desfibril·lació segura abans de la pausa prevista en les 
compressions toràciques.

•	 Si s’utilitza un desfibril·lador extern automatitzat (DEA) cal 
seguir les indicacions audiovisuals del DEA, i de manera 
similar procurar minimitzar les pauses en les compressions 
toràciques seguint les indicacions amb rapidesa.

Figura 1.6  Algoritme de ressuscitació intrahospitalària. ABCDE – Airway, Breathing, Circulation, Disability, Exposure (Via Aèria, Respir-
ació, Circulació, Discapacitat, Exposició per les seves sigles en anglès). IV – intravenosa; RCP – ressuscitació cardiopulmonar
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•	 En alguns escenaris on no es disposa de pegats autoadhesius, 
s’utilitzen estratègies alternatives de desfibril·lació amb pales 
per minimitzar la pausa abans de la descàrrega.

•	 En alguns països s’utilitza una estratègia de desfibril·lació 
que consisteix en carregar el desfibril·lador cap al final del 
cicle de 2 minuts de RCP perquè estigui preparat quan es 
comprovi el pols.176,177 Si el ritme és FV/TVsp s’administra 
una descàrrega i es reinicia la RCP. No se sap si això dóna lloc 
a algun benefici, però sí comporta carregar el desfibril·lador 
per ritmes no desfibril·lables.

•	 Reiniciar les compressions toràciques immediatament 
després de la desfibril·lació.  Minimitzar les interrupcions 
de les compressions toràciques. Utilitzant un desfibril·lador 
manual és possible reduir la pausa entre el cessament i la 
represa de les compressions toràciques a menys de cinc 
segons.

•	 Continuar la ressuscitació fins que arribi l’equip de 
ressuscitació o el pacient mostri signes de vida. Seguir les 
indicacions de veu si s’utilitza un DEA.

•	 Una vegada que la ressuscitació està en marxa, i si hi ha 
prou personal present, cal preparar la cànula intravenosa 
i fàrmacs que probablement seran utilitzats per l’equip de 
ressuscitació (p. ex. adrenalina).

•	 Identificar una persona com la responsable de la 
transferència al líder de l’equip de ressuscitació.  Utilitzar 
una eina de comunicació estructurada (p. ex. SRAR, 
MASP).178,179 Localitzar la història clínica del pacient.

•	 La qualitat de les compressions toràciques durant la RCP 
intrahospitalària és freqüentment subòptima.180,181  La 
importància de les compressions toràciques ininterrompudes 
mai serà prou emfatitzada. Fins i tot breus interrupcions de 
les compressions toràciques són desastroses per al resultat i 
s’han de fer tots els esforços per assegurar que es manté una 
compressió toràcica efectiva i contínua durant tot l’intent de 
ressuscitació. Les compressions toràciques haurien d’iniciar-
se al començament d’un intent de ressuscitació i continuar 
de manera ininterrompuda, excepte breus pauses per a 
intervencions específiques (p. ex. comprovar el ritme).  La 
majoria de les intervencions es poden dur a terme sense 
interrupcions de les compressions toràciques.  El líder de 
l’equip hauria de monitorar la qualitat de la RCP i alternar els 
participants en la RCP si la qualitat de la mateixa és pobre.

•	 Es pot utilitzar el monitoratge continu d’ETCO2 per a indicar 
la qualitat de la RCP, i un augment en l’ETCO2 pot ser un 
indicador de RCE durant les compressions toràciques.174,182-184

•	 Si és possible, la persona que administra les compressions 
toràciques hauria de ser rellevada cada 2 minuts, però sense 
ocasionar pauses en les compressions toràciques.

Algoritme de tractament de SVA

Encara que l’algoritme de SVA  cardíac (Fig.  1.7)  és aplicable a 
totes les aturades cardíaques, a l’aturada cardíaca causada per 
circumstàncies especials poden estar indicades intervencions 
addicionals (veure Secció 4).3

Les intervencions que inqüestionablement contribueixen a 
millorar la supervivència
després de l’aturada cardíaca són: Suport Vital Bàsic (SVB) 
ràpid i efectiu per testimonis, compressions toràciques 
ininterrompudes d’alta qualitat i desfibril·lació precoç per 
a FV/TVsp.  S’ha demostrat que la utilització d’adrenalina 
augmenta el RCE, però no la supervivència a l’alta.  A més hi 
ha una possibilitat que doni lloc a una pitjor supervivència 

neurològica a llarg termini.  Similarment, l’evidència que dóna 
suport al maneig avançat de la via aèria durant el SVA segueix 
sent limitada.175,185-192 Així doncs, encara que els fàrmacs i les vies 
aèries avançades encara s›inclouen entre les intervencions de 
SVA, són d›importància secundària respecte a la desfibril·lació 
precoç i a   les compressions toràciques ininterrompudes d’alta 
qualitat.
Igual que en Guies prèvies, l’algoritme de SVA distingeix entre 
ritmes desfibril·lables i no desfibril·lables. Cada cicle és similar 
en general, amb un total de 2 minuts de RCP abans de valorar 
el ritme i, quan estigui indicat, palpar el pols. S’administra 1 mg 
d’adrenalina cada 3-5 minuts fins que s’aconsegueix el RCE - el 
moment per a la dosi inicial d’adrenalina es descriu més avall. En 
la FV/TVsp, després d’un total de tres descàrregues, està indicada 
una dosi única d’amiodarona de 300 mg, i es pot considerar una 
dosi addicional de 150 mg després de cinc descàrregues. El temps 
òptim de durada del cicle de RCP és desconegut i hi algoritmes 
amb cicles més llargs (3 minuts) que inclouen diferents moments 
per a les dosis d’adrenalina.193

Ritmes desfibril·lables (fibril·lació ventricular/taquicàrdia 
ventricular sense pols)
Un cop confirmada l’aturada cardíaca, sol·licitar ajuda (incloent 
la petició d’un desfibril·lador) i iniciar RCP, començant amb les 
compressions toràciques, amb una relació compressió:ventilació 
(CV) de 30:2.  Quan arribi el desfibril·lador, continuar les 
compressions toràciques mentre es col·loquen els elèctrodes de 
desfibril·lació. Identificar el ritme i tractar d’acord a l’algoritme 
de SVA.

•	 Si es confirma FV/TVsp, carregar el desfibril·lador mentre un 
altre reanimador continua les compressions toràciques. Un 
cop carregat el desfibril·lador, pausar les compressions 
toràciques, assegurar ràpidament que tots els reanimadors 
estan allunyats del pacient i aleshores donar una descàrrega.

•	 Els nivells d’energia per a la descàrrega de desfibril·lació 
no han canviat des de les guies del 2010.194  Per formes 
d’ona bifàsiques, utilitzar una energia de descàrrega inicial 
d’almenys 150 J. Amb desfibril·ladors manuals és apropiat 
considerar l’increment de l’energia de les descàrregues 
successives si és factible, després d’una descàrrega sense èxit 
i en els pacients que refibril·len.195,196

•	 Minimitzar la demora entre el cessament de les compressions 
toràciques i l’administració de la descàrrega (la pausa 
predescàrrega); un retard de fins i tot 5-10 segons reduirá les 
possibilitats que la descàrrega tingui èxit.84,85,197,198

•	 Sense aturar-se a valorar el ritme ni palpar el pols, reprendre 
la RCP (relació CV 30:2) immediatament després de la 
descàrrega, començant amb les compressions toràciques, 
per limitar la pausa postdescàrrega i la pausa total 
peridescàrrega.84,85

•	 Continuar RCP durant 2 minuts, després fer una pausa breu 
per valorar el ritme; si persisteix FV/TVsp, donar una segona 
descàrrega (150-360 J en bifàsica). Sense parar per reavaluar 
el ritme ni palpar el pols, reprendre la RCP (relació CV 30:2) 
immediatament després de la descàrrega, començant amb 
les compressions toràciques.

•	 Continuar RCP durant 2 minuts, després fer una pausa 
breu per valorar el ritme; si persisteix FV/TVsp, donar una 
tercera descàrrega (150-360 J en bifàsica). Sense revaluar el 
ritme ni palpar el pols, reprendre la RCP (relació CV 30:2) 
immediatament després de la descàrrega, començant amb 
les compressions toràciques.

•	 Si s’ha aconseguit accés IV/IO, durant els següents 2 
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No des�bril·lable
(AEP/Asistòlia)

Suport Vital Avançat

No respon i no respira amb normalitat? 

RCP 30:2
Connecti el monitor/des�bril·lador

Minimitzi les interrupcions

Avaluï el ritme

Truqui a l’equip de ressuscitació

1 Desgàrrega
Minimitzi les 

interrupcions
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▀  
 

 
 

 
 

 
 

TRACTAR LES CAUSES REVERSIBLES
Hipòxia Trombosi – coronària o pulmonar
Hipovolèmia  Neumotòrax a tensió
Hipo/hiperkalèmia Tapament cardíac
Hipo/hipertèrmia  Tòxics

CONSIDERAR
▀  Ecogra�a
▀  Compressions toràciques mecàniques per facilitar 
trasllat/tractament
▀  Coronariogra�a o intervenció coronària percutània
▀  RCP extracorpòria 

 
 

 

DURANT  LA RCP
▀  Aseguri compressions toràciques de gran qualitat
▀   Minimitzi interrupcions de les compressions
▀  Administri oxigen
▀  Utilitzi l‘ona del capnograma
▀  Compressions continues quan s’ hagi assegurat
la via aèria
▀  Accés vascular (intravenós o intraossi)
▀  Administri adrenalina cada 3-5 min
▀  Administri amiodarona després de 3 descàrregues

Des�bril·lable
(FV/TVsense pols)

Recuperació de la
circulació espontània

TRACTAMENT 
IMMEDIAT

POSTATURADA CARDÍACA

Utilitzi l’aproximació ABCDE

Aspiri a una SO2de 94-98%

Aspiri a una PaCO2normal
ECG de 12 derivacions
Tracti  la causa  precipitant
Manegui  amb  objectiu  de 
temperatura

Reiniciï immediatament
RCP durant 2 min 

Minimitzi les interrupcions

Reiniciï immediatament
RCP durant 2 min 

Minimitzi les interrupcions

 
▀  

Figura 1.7 Algoritme de Suport Vital Avançat. RCP – ressuscitació cardiopulmonar; FV/TVsp – fibril•lació ventricular/taquicàrdia ventricular sense pols; AESP – activitat 
elèctrica sense pols; ABCDE – Airway, Breathing, Circulation, Disability, Exposure (Via Aèria, Respiració, Circulació, Discapacitat, Exposició per les seves sigles en an-
glès); SaO2 – saturació d'oxigen; PaCO2 – pressió parcial d'anhídrid carbònic en sang arterial; ECG – electrocardiograma.
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minuts de RCP administrar 1 mg d’adrenalina i 300 mg 
d’amiodarona.199

•	 La utilització de l’ona del capnograma pot fer possible 
detectar RCE sense aturar les compressions toràciques i pot 
ser usada com una manera d’evitar la injecció en embolada 
d’adrenalina després d’aconseguir el RCE.  Diversos 
estudis en humans han demostrat que quan es produeix 
el RCE apareix un augment significatiu del CO2 al final de 
l’espiració.174,182-184.200.201  Si durant la RCP se sospita RCE, 
evitar administrar adrenalina. Administrar adrenalina si es 
confirma l’aturada cardíaca en la següent comprovació de 
ritme.

•	 Si no s’ha aconseguit RCE amb aquesta 3a descàrrega, 
l’adrenalina pot millorar el flux sanguini miocàrdic i 
augmentar la probabilitat d’èxit de la desfibril·lació amb la 
següent descàrrega.

•	 El moment oportú per a l’administració d’adrenalina pot 
causar confusió entre els proveïdors de SVA i cal emfatitzar 
aquest aspecte durant l’entrenament.202  L’ensinistrament 
hauria de posar èmfasi en que l’administració de fàrmacs 
no ha de donar lloc a interrupcions en la RCP ni demorar 
intervencions com ara la desfibril·lació.  Dades en humans 
suggereixen que els fàrmacs poden administrar-se sense 
afectar la qualitat de la RCP.186

•	 Després de cada cicle de 2 minuts de RCP, si el ritme canvia 
a asistòlia o AESP, veure “ritmes no desfibril·lables” més 
endavant.  Si hi ha un ritme no desfibril·lable i el ritme és 
organitzat (els complexos apareixen de manera regular o 
estrets), intentar palpar el pols.  Assegurar que les anàlisis 
de ritme siguin breus, i que la comprovació del pols només 
es dugui a terme si s’observa un ritme organitzat.  Si hi 
ha qualsevol dubte sobre l’existència de pols davant la 
presència d’un ritme organitzat, cal reprendre la RCP 
immediatament. Si s’ha aconseguit RCE, començar les cures 
postresucitació.

Durant el tractament de la FV/TVsp, els professionals sanitaris han 
de practicar una coordinació eficient entre RCP i administració 
de descàrregues, tant si utilitzen un desfibril·lador manual com 
si utilitzen un DEA. La reducció en la pausa peridescàrrega 
(l’interval entre el cessament de les compressions i el reinici de 
les compressions després d’administrar la descàrrega), fins i tot 
en uns pocs segons, pot augmentar la probabilitat d’èxit de la 
descàrrega.84,85,197,198 La RCP d’alta qualitat pot millorar l›amplitud 
i freqüència de la FV i millorar la probabilitat de desfibril·lació 
amb èxit a un ritme amb perfusió.203-205

Independentment del ritme de l’aturada, després de la dosi inicial 
d’adrenalina cal administrar ulteriors dosi d’1 mg d’adrenalina 
cada 3-5 minuts fins que s’aconsegueixi RCE; en la pràctica, això 
serà al voltant d’una vegada cada dos cicles de l’algoritme.  Si 
durant la RCP s’observen signes de vida (moviment amb 
propòsit, respiració normal o tos), o hi ha un increment en la 
ETCO2,  examinar el monitor;  si presenta un ritme organitzat, 
comprovar el pols.  Si hi ha pols palpable, iniciar les cures 
postressusció. Si el pols no està present, continuar RCP.

FV/TVsp monitorada i presenciada. Si un pacient té una aturada 
cardíaca monitorada i presenciada a la sala d’hemodinàmica, 
unitat coronària, una àrea de cures crítiques o mentre està 
monitorat després de la cirurgia cardíaca, i es disposa ràpidament 
d’un desfibril·lador:

•	 Confirmar l’aturada cardíaca i cridar demanant ajuda
•	 Si el ritme inicial és FV/TVsp, administrar fins a tres 

descàrregues successives (apilades).
•	 Ràpidament comprovar si hi ha canvi de ritme i, si és 

apropiat, RCE després de cada intent de desfibril·lació.
•	 Iniciar compressions toràciques i continuar RCP durant dos 

minuts si la tercera descàrrega no ha tingut èxit.

Aquesta estratègia de tres descàrregues pot considerar-se també 
per a una aturada cardíaca per FV/TVsp inicial presenciada 
si el pacient està ja connectat a un desfibril·lador manual.  Tot 
i que no hi ha dades que donin suport a una estratègia de tres 
descàrregues en cap d’aquestes circumstàncies, és improbable que 
les compressions toràciques millorin la ja molt alta probabilitat 
de RCE quan la desfibril·lació s’aplica precoçment en la fase 
elèctrica, immediatament després del començament de la FV.

Via aèria i ventilació. Durant el tractament de la FV persistent 
cal assegurar compressions toràciques de bona qualitat entre 
els intents de desfibril·lació.  Considerar les causes reversibles 
(4 Hs i 4 Ts) i, si s’identifiquen, corregir-les.  La intubació 
traqueal proporciona la via aèria més fiable, però només 
s’hauria d’intentar si el professional sanitari està adequadament 
entrenat i té una experiència regular i continuada en la 
tècnica. La intubació traqueal no ha de demorar els intents de 
desfibril·lació. El personal ensinistrat en el maneig de via aèria 
avançada hauria d’intentar la laringoscòpia i intubació sense 
aturar les compressions toràciques;  es pot requerir una breu 
pausa en les compressions toràciques mentre es passa el tub a 
través de les cordes vocals, però aquesta pausa hauria de ser 
menor de 5 segons. Com alternativa, per evitar interrupcions 
en les compressions toràciques, es pot diferir l’intent d’intubació 
fins al RCE. Cap estudi aleatoritzat controlat (EAC) ha demostrat 
que la intubació traqueal augmenti la supervivència després de 
l’aturada cardíaca. Després de la intubació, confirmar la correcta 
posició del tub i assegurar-lo adequadament.  Ventilar els 
pulmons a 10 respiracions min-1; no hiperventilar el pacient. Una 
vegada el pacient ha estat intubat, continuar les compressions 
toràciques a una freqüència de 100-120 min-1 sense fer pauses 
durant la ventilació.
En absència de personal ensinistrat en intubació traqueal, una 
alternativa acceptable és un dispositiu supraglòtic de via aèria 
(DSVA) (p. ex. màscara laríngia, tub laringi o i-gel).  Un cop 
inserit un DSVA, intentar administrar compressions toràciques 
contínues, sense interrompre durant la ventilació.206  Si una 
fuita de gas excessiva causa una ventilació inadequada dels 
pulmons del pacient, les compressions toràciques hauran de 
ser interrompudes per possibilitar la ventilació (utilitzant una 
relació CV de 30:2).

Accés intravascular i fàrmacs. Establir un accés intravenós si 
encara no s’ha aconseguit.  La canulació venosa perifèrica és 
més ràpida, més fàcil de realitzar i més segura que la canulació 
venosa central. Els fàrmacs injectats per via perifèrica s’han de 
seguir per una embolada d’almenys 20 ml de fluid i elevació de 
l’extremitat durant 10-20 segons per facilitar l’arribada del fàrmac 
a la circulació central. Si l’accés intravenós és difícil o impossible, 
considerar la via IO.  Aquesta s’ha establert en l’actualitat com 
una via efectiva en adults.207-210 La injecció intraóssia de fàrmacs 
aconsegueix concentracions plasmàtiques adequades en un 
temps comparable a la injecció a través d’una vena.211,212
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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 no sigui 
taquiarítmia ventricular) que normalment estaria associada a 
pols palpable.213 La supervivència de l’aturada cardíaca en asistòlia 
o AESP és improbable tret que es trobi una causa reversible i es 
tracti de forma efectiva.
Si el ritme inicial monitorat és AESP o asistòlia, començar RCP 
30:2. Si es mostra asistòlia, sense interrompre la RCP, comprovar 
que els elèctrodes estan connectats correctament. Una vegada s’ha 
col·locat una via aèria avançada, continuar amb les compressions 
toràciques sense fer pauses durant la ventilació.  Després de 2 
minuts de RCP, reavaluar el ritme. Si l’asistòlia persisteix, reiniciar 
la RCP immediatament. Si presenta un ritme organitzat, intentar 
palpar el pols. Si no hi ha pols (o si hi ha qualsevol dubte sobre la 
presència de pols), continuar la RCP.
Administrar 1 mg d’adrenalina tan aviat com s’aconsegueixi 
accés venós o intraossi, i repetir cada cicle altern de RCP (és a 
dir, aproximadament cada 3-5 minuts). Si hi ha pols, començar 
les cures postressuscitació.  Si s’aprecien signes de vida durant 
la RCP, comprovar el ritme i comprovar el pols.  Si durant la 
RCP se sospita RCE no administrar adrenalina i continuar la 
RCP. Administrar l’adrenalina si es confirma l’aturada cardíaca 
en la següent comprovació de ritme.
Sempre que es faci un diagnòstic d’asistòlia, cal comprovar 
l’ECG acuradament per si hi ha presència d’ones P, perquè en 
aquest cas pot respondre a marcapassos cardíac.  No hi ha cap 
benefici en intentar marcapassos en l’asistòlia veritable. A més, 
si hi ha dubte sobre si el ritme és asistòlia o FV extremadament 
fina, no intentar la desfibril·lació; per contra, cal continuar amb 
compressions toràciques i ventilació.  La RCP d’alta qualitat 
continuada pot, però, millorar l’amplitud i la freqüència de la FV 
i augmentar la probabilitat de desfibril·lació amb èxit a un ritme 
amb perfusió.203-205

El temps òptim de RCP entre les comprovacions de ritme pot 
variar segons el ritme de l’aturada cardíaca i si és el primer 
bucle o subsegüents.  Basat en el consens d’experts, per al 
tractament de l’asistòlia o AESP, després d’un cicle de 2 minuts 
de RCP, si el ritme ha canviat a FV, seguir l’algoritme per 
ritmes desfibril·lables. Altrament, continuar RCP i administrar 
adrenalina cada 3-5 minuts després de no poder detectar un pols 
palpable en la comprovació de pols. Si s’identifica FV al monitor 
enmig d’un cicle de 2 minuts de RCP, completi el cicle de RCP 
abans de la comprovació formal de ritme i l’administració de la 
descàrrega si és apropiada - aquesta estratègia minimitzarà les 
interrupcions en les compressions toràciques.

Causes potencialment reversibles
Durant qualsevol aturada cardíaca s’han de considerar les causes 
potencials o factors agreujants per a les quals existeix tractament 
específic. Per a una millor memorització, aquestes es divideixen 
en dos grups de quatre, basades en la seva lletra inicial: bé H o 
bé T. En la secció 4 (Circumstàncies Especials) es cobreixen més 
detalls sobre moltes d’aquestes condicions.3

Utilització de l’ecografia durant el suport vital avançat. 
Diversos estudis han examinat la utilització de l’ecografia 
durant l’aturada cardíaca per detectar causes potencialment 
reversibles.215-217  Encara que cap estudi ha demostrat que la 
utilització d’aquesta modalitat d’imatge millori els resultats, 
no hi ha dubte que l’ecografia té el potencial de detectar causes 
reversibles d’aturada cardíaca. La integració de l’ecografia en el 
suport vital avançat requereix un entrenament considerable 
si s’han de minimitzar les interrupcions de les compressions 
toràciques.

Monitoratge durant el suport vital avançat
Hi ha diversos mètodes i tecnologies emergents per monitorar el 
pacient durant la RCP i potencialment guiar les intervencions de 
SVA. Aquestes inclouen:

•	 Signes clínics com ara esforços respiratoris, moviments 
i obertura d’ulls poden ocórrer durant la RCP.  Aquests 
poden indicar RCE i requereixen verificació de ritme i 
comprovació de pols, però també poden ocórrer perquè la 
RCP pot generar una circulació suficient per restaurar els 
signes de vida incloent la consciència.218

•	 L’ús de retroalimentació o de dispositius ràpids durant la 
RCP s’aborda en la Secció 2 Suport Vital Bàsic.1 La utilització 
de retroalimentació o de dispositius ràpids durant la RCP 
hauria de considerar-se només com a part d’un sistema més 
extens de cures que haurien d’incloure iniciatives integrals 
de millora de la qualitat de RCP.99,219

•	 Les comprovacions de pols quan ha un ritme ECG 
compatible amb cabal cardíac poden ser utilitzades per 
identificar RCE, però poden no detectar polsos en situacions 
de baix cabal cardíac i una pressió arterial baixa.220 El valor 
d’intentar palpar els polsos arterials durant les compressions 
toràciques per valorar la seva efectivitat és poc clar.  En la 
vena cava inferior no hi vàlvules i, per tant, el flux sanguini 
retrògrad en el sistema venós pot produir pulsacions venoses 
femorals.221 La pulsació carotídia durant la RCP no indica 
necessàriament perfusió miocàrdica o cerebral adequades.

•	 El monitoratge del ritme cardíac mitjançant pegats, pales 
o elèctrodes d’ECG és una part estàndard del SVA.  Els 
artefactes de moviment impedeixen una valoració fiable del 
ritme cardíac durant les compressions toràciques forçant als 
reanimadors a aturar les compressions toràciques per valorar 
el ritme, i impedint el reconeixement precoç de la FV/TVsp 
recurrent.  Alguns desfibril·ladors moderns disposen de 
filtres que eliminen els artefactes de les compressions, però 
no hi ha estudis en humans que demostrin millores en els 
resultats com a conseqüència de la seva utilització. Suggerim 
no utilitzar de forma rutinària algoritmes de filtre d’artefactes 
per a l’anàlisi del ritme ECG durant la RCP, llevat que sigui 
com a part d’un programa de recerca.18

•	 La utilització de l’ona del capnograma durant la RCP té un 
major èmfasi en les Guies 2015 i s’aborda amb més detall 
més avall.

•	 L’extracció per a anàlisis de sang durant la RCP pot utilitzar-
se per identificar causes potencialment reversibles d’aturada 
cardíaca.  Evitar mostres capil·lars del dit en la malaltia 
crítica ja que poden no ser fiables; millor, utilitzar mostres 
de venes o artèries.

•	 Els valors de gasometries són difícils d’interpretar durant 
la RCP. Durant l’aturada cardíaca, els valors de gas arterial 
poden ser enganyosos i guardar poca relació amb l’estat 
ácid-base tissular.222  L’anàlisi de la sang venosa central 
pot proporcionar una millor estimació del pH tissular.  El 
monitoratge de la saturació d’oxigen venosa central durant 
el SVA és factible, però el seu paper com a guia en la RCP 
no està clar.

•	 El monitoratge invasiu de la pressió arterial permetrà 
la detecció de valors de pressió sanguínia baixos quan 
s’aconsegueixi el RCE.  Considerar un objectiu de pressió 
diastòlica aòrtica per damunt de 25 mmHg durant 
la RCP mitjançant l’optimització de les compressions 
toràciques.223  A la pràctica això significarà el mesurament 
d’una pressió diastòlica arterial.  Tot i que la RCP dirigida 
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per l’hemodinàmia va mostrar algún benefici en estudis 
experimentals224-227, en l’actualitat no hi ha evidència de 
millora de la supervivència amb aquest abordatge en 
humans.175

•	 La valoració per ultrasons fou abordada anteriorment per 
identificar i tractar causes reversibles d’aturada cardíaca, i 
identificar estats de baix cabal cardíac (“pseudoAESP”). La 
seva utilització ha estat discutida més amunt.

•	 L’oximetria cerebral utilitzant espectroscòpia propera 
a l’infraroig mesura de forma no invasiva la saturació 
d’oxigen cerebral regional (rSO2).

228-230 Això segueix sent una 
tecnologia emergent que és factible durant la RCP.  El seu 
paper com a guia en les intervencions de RCP incloent el 
pronòstic durant i després de la RCP està per establir.231

L’ona del capnograma durant el suport vital avançat
L’ona del capnograma  permet, durant la RCP, un monitoratge 
continu i en temps real del CO2 al  final de l’espiració.  Durant 
la RCP, els valors  de  CO2 al final de l’espiració són baixos, 
reflectint el baix cabal cardíac generat per la compressió 
toràcica. Actualment no hi ha evidència que la utilització de l’ona 
del capnograma durant la RCP millori els resultats del pacient, 
encara que la prevenció d’una intubació esofàgica no reconeguda 
és clarament beneficiosa.  El paper de l’ona del capnograma 
durant la RCP inclou:
•	 Assegurar la col·locació del tub traqueal en la tràquea (veure 

més avall per més detalls).
•	 Monitoratge de la freqüència ventilatòria durant la RCP i 

evitar la hiperventilació.
•	 Monitoratge de la qualitat de les compressions toràciques 

durant la RCP.  Els valors de CO2 al final de l’espiració 
s›associen amb la profunditat de la compressió ó i la 
freqüència ventilatòria, i una major profunditat de 
compressió toràcica augmentarà els seus valors.232  Si això 
pot ser utilitzat per guiar l’actuació i millorar el resultat 
requereix estudi addicional.174

•	 Identificació del RCE durant la RCP. Un increment en la CO2 
al final de l’espiració durant la RCP pot indicar RCE i evitar 
dosis innecessàries i potencialment perjudicials d’adrenalina 
en un pacient amb RCE.174,182,200,201 Si se sospita RCE durant 
la RCP, evitar l’adrenalina.  Administrar adrenalina si es 
confirma l’aturada cardíaca en la següent comprovació de 
ritme.

•	 Pronòstic durant la RCP. Uns valors molt baixos de CO2 al 
final de l’espiració poden indicar un pobre pronòstic i menor 
probabilitat de RCE;175 tanmateix, es recomana no usar un 
valor específic de CO2 al final de l’espiració en cap moment 
durant la RCP com criteri únic per suspendre els esforços 
de RCP.  Els valors de CO2 al final de l’espiració haurien 
de considerar-se només com una part d’un abordatge 
multimodal per a la presa de decisions sobre pronòstic 
durant la RCP.

Ressuscitació Cardiopulmonar Extracorpòria (RCPe)

La RCP extracorpòria (RCPe) hauria de considerar-se com una 
teràpia de rescat per a aquells pacients en els quals les mesures 
inicials de SVA són infructuoses i/o per facilitar intervencions 
específiques (p. ex. angiografia coronària i intervenció coronària 
percutània (ICP) o trombectomia pulmonar per l’embolisme 
pulmonar massiu).233,234  Hi ha una urgent necessitat d’estudis 
aleatoritzats de RCPe i grans registres de RCPe per identificar les 
circumstàncies en les que funciona millor, establir guies pel seu 
ús i per identificar els beneficis, costos i riscos de la RCPe.235,236

Desfibril·lació

L’estratègia de desfibril·lació en les Guies ERC 2015 ha canviat 
poc des de les guies anteriors:

•	 Al llarg d’aquestes guies segueix emfatitzant-se la 
importància de les compressions toràciques precoces i 
ininterrompudes, juntament amb minimitzar la durada de 
les pauses predescàrrega i postdescàrrega.

•	 Continuar les compressions toràciques durant la càrrega 
del desfibril·lador, administrar la descàrrega amb una 
interrupció en les compressions toràciques de no més 
de 5 segons i reiniciar immediatament les compressions 
toràciques després de la desfibril·lació.

•	 Els pegats autoadhesius de desfibril·lació tenen diversos 
avantatges sobre les pales manuals i haurien de ser utilitzades 
preferentment sempre que estiguin disponibles.

•	 La RCP s’hauria de continuar mentre s’aconsegueix i es 
connecta un desfibril·lador o un desfibril·lador extern 
automatitzat (DEA), però la desfibril·lació no s’hauria 
de demorar més que el temps necessari per a establir la 
necessitat de desfibril·lació i la càrrega.

•	 Es pot considerar la utilització de tres descàrregues 
successives si la FV/TVsp inicial succeeix durant una 
aturada presenciada i monitorada amb un desfibril·lador 
immediatament disponible (p. ex. durant el cateterisme 
cardíac).

•	 Els nivells d’energia de descàrrega per desfibril·lació no 
s’han canviat des de les guies 2010.194 Per formes bifàsiques 
d’ona administrar la primera descàrrega amb una energia 
d’almenys 150 J, la segona i successives descàrregues amb 
150-360 J. L’energia de descàrrega per a un desfibril·lador 
particular hauria de basar-se en l’orientació del fabricant. És 
apropiat considerar l’escalat de l’energia de descàrrega si és 
possible, després d’una descàrrega fallida i per pacients en 
els quals es produeix refibril·lació.195,196

Estratègies per minimitzar la pausa predescàrrega
La demora entre el cessament de les compressions toràciques 
i l’administració de la descàrrega (la pausa predescàrrega) 
s’ha de reduir a un mínim absolut;  fins i tot 5-10 segons de 
demora reduiran la probabilitat de que la descàrrega tingui 
èxit.84,85,87,197,198,237 La pausa predescàrrega pot reduir-se a menys 
de 5 segons continuant les compressions mentre es carrega el 
desfibril·lador i mantenint un equip eficient i coordinat per un 
líder que comunica de forma efectiva.176,238  La comprovació de 
seguretat per evitar que el reanimador estigui en contacte amb 
el pacient en el moment de la desfibril·lació hauria de ser duta a 
terme ràpidament, però eficientment. La pausa postdescàrrega es 
minimitza reiniciant les compressions toràciques immediatament 
després de l’administració de la descàrrega (veure més avall). El 
procés complet de desfibril·lació manual hauria de poder 
aconseguir-se amb menys de 5 segons d’interrupció de les 
compressions.

Maneig de la via aèria i ventilació

L’estratègia òptima per al maneig de la via aèria està encara per 
determinar.  Diversos estudis observacionals han desafiat la 
premissa que les intervencions de via aèria avançada (intubació 
traqueal o vies aèries supraglòtiques) milloren els resultats.239 El 
Grup de Treball de SVA de l’ILCOR ha suggerit la utilització 
bé d’una via aèria avançada (intubació traqueal o via aèria 
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supraglòtica  (VASG)) o bé baló-mascareta per al maneig de la 
via aèria durant la RCP.175 Aquesta recomanació tan àmplia, es fa 
com a conseqüència de l’absència total de dades d’alta qualitat que 
indiquin quina estratègia de via aèria és la millor. En la pràctica, 
durant un intent de ressuscitació s’utilitzarà una combinació de 
tècniques de via aèria de manera escalonada.240  La millor via 
aèria, o combinació de tècniques de via aèria, variarà d’acord a 
factors del pacient, la fase de l’intent de ressuscitació (durant la 
RCP, després del RCE), i les habilitats dels reanimadors.192

Confirmació de la correcta col·locació del tub traqueal
La intubació esofàgica inadvertida és la complicació més seriosa 
dels intents d’intubació traqueal.  La utilització rutinària de 
tècniques primàries i secundàries per confirmar la correcta 
col·locació del tub traqueal hauria de reduir aquest risc. El Grup 
de Treball de SVA de l’ILCOR recomana utilitzar la capnografia 
d’ona per confirmar i monitorar de forma contínua la posició 
d’un tub traqueal durant la RCP, a més de la valoració clínica 
(recomanació forta, qualitat d’evidència baixa).  Se li dóna una 
recomanació alta a l’ona del capnograma ja que pot tenir altres 
usos potencials durant la RCP (p. ex monitoratge de la freqüència 
ventilatòria, valoració de la qualitat de la RCP).  El Grup de 
Treball de SVA de l’ILCOR recomana que si no es disposa de 
capnografia amb forma d’ona, un detector de diòxid de carboni 
sense forma d’ona, un dispositiu detector esofàgic o ecografia, a 
més de la valoració clínica, és una alternativa.

Fàrmacs i fluids per a l’aturada cardíaca

Vasopressors
Malgrat la continuada i àmplia utilització d’adrenalina i l’ús de 
vasopressina durant la ressuscitació en alguns països, no hi ha 
cap estudi controlat amb placebo que demostri que l’ús rutinari 
de cap vasopressor durant l’aturada cardíaca en humans augmenti 
la supervivència a l’alta hospitalària, encara que s’ha documentat 
millora de la supervivència a curt termini.186,187,189

La nostra recomanació actual és continuar amb la utilització 
d’adrenalina durant la RCP com en les Guies 2010. Donades 
les limitacions dels estudis observacionals, hem considerat 
el benefici en els resultats a curt termini (RCE i admissió a 
l’hospital) i la nostra incertesa sobre el benefici o dany sobre 
la supervivència a l’alta i el pronòstic neurològic.175,241,242  Hem 
decidit no canviar la pràctica actual fins que hi hagi dades d’alta 
qualitat sobre resultats a llarg termini.
Una sèrie d’EAC243-247  no van mostrar diferència en els 
resultats (RCE, supervivència a l’alta, o pronòstic neurològic) 
amb vasopressina davant adrenalina com vasopressor de 
primera línia en l’aturada cardíaca.  Altres estudis comparant 
adrenalina sola o en combinació amb vasopressina tampoc van 
mostrar diferència en RCE, supervivència a l’alta o pronòstic 
neurològic.248-250 Suggerim que la vasopressina no hauria de ser 
utilitzada a l’aturada cardíaca en lloc de l’adrenalina.  Aquells 
professionals sanitaris que treballen en sistemes que ja utilitzen 
vasopressina poden continuar fent-ho perquè no hi ha evidència 
de dany per utilitzar vasopressina quan es compara amb 
adrenalina.175

Antiarítmics
Com amb els vasopressors, l’evidència que els fàrmacs antiarítmics 
siguin de benefici a l’aturada cardíaca és limitada.  Cap fàrmac 
antiarítmic administrat durant l’aturada cardíaca en humans ha 
demostrat que augmenti la supervivència a l’alta hospitalària, tot 
i que s’ha demostrat que l’amiodarona augmenta la supervivència 
fins a l’ingrés a l’hospital.251,252  Tot i l’absència de dades sobre 

resultats a llarg termini en humans, el balanç de l’evidència és 
favorable a la utilització de fàrmacs antiarítmics per al maneig 
de les arítmies a l’aturada cardíaca. Després de tres descàrregues 
inicials, en la FV refractària a les descàrregues, l’amiodarona 
millora el resultat a curt termini de supervivència a l’ingrés a 
l’hospital comparat amb placebo251 o lidocaïna.252 L’amiodarona 
també sembla millorar la resposta a la desfibril·lació quan 
s’administra a humans o animals amb FV o taquicàrdia ventricular 
hemodinàmicament inestable.253-257 No hi ha evidència per indicar 
el moment òptim en el qual s’hauria d’administrar l’amiodarona 
quan s’utilitzi una estratègia de descàrrega única. En els estudis 
clínics fins a la data, l’amiodarona s’administrava si la FV/TVsp 
persistia després d’almenys tres descàrregues. Per aquest motiu, i 
en absència de cap altra dada, es recomanen 300 mg d’amiodarona 
si la FV/TVsp persisteix després de tres descàrregues.
La lidocaïna es recomana per utilitzar durant el SVA quan no es 
disposa d’amiodarona.252 No utilitzar rutinàriament magnesi per 
al tractament de l’aturada cardíaca.

Altres teràpies farmacològiques
No administrar rutinàriament bicarbonat sòdic durant l’aturada 
cardíaca i RCP ni després del RCE. Considerar bicarbonat sòdic 
per a la hiperpotassèmia amb risc vital, per a l’aturada cardíaca 
associada a hiperpotassèmia i per la sobredosi de tricíclics.
La teràpia fibrinolítica no s’hauria d’utilitzar rutinàriament a 
l’aturada cardíaca. Considerar teràpia fibrinolítica quan l’aturada 
cardíaca és causada per embolisme pulmonar agut provat o 
sospitat. Després de la fibrinòlisi durant la RCP en l’embolisme 
pulmonar agut, s’han comunicat casos de supervivència i 
bon pronòstic neurològic que van requerir més de 60 minuts 
de RCP.  Si s’administra un fàrmac fibrinolític en aquestes 
circumstàncies, considerar realitzar RCP durant almenys 60-90 
minuts abans de finalitzar els intents de ressuscitació. La RCP en 
curs no és una contraindicació per a la fibrinòlisi.

Fluids intravenosos
La hipovolèmia és una causa potencialment reversible 
d’aturada cardíaca.  Si se sospita hipovolèmia, infondre fluids 
ràpidament.  En els estadis inicials de la ressuscitació no hi ha 
avantatges clares en utilitzar col·loides, així que utilitzi solucions 
cristal·loides balancejades com ara solució d’Hartmann o clorur 
sòdic 0,9%. Evitar la dextrosa, que es redistribueix ràpidament des 
de l’espai intravascular, i produeix hiperglicèmia, i pot empitjorar 
el pronòstic neurològic després de l’aturada cardíaca.261

Tècniques i dispositius de RCP

Tot i que les compressions toràciques manuals sovint es realitzen 
molt malament,262-264 cap dispositiu d’assistència ha demostrat de 
manera consistent ser superior a la RCP manual.

Dispositius de compressions toràciques mecàniques
Des de les Guies 2010 hi ha hagut tres grans EAC reclutant 
7582 pacients que no han demostrat un clar avantatge de la 
utilització rutinària de dispositius de compressió toràcica 
mecànica automatitzada en l’ACEH.36,265,266  Suggerim que els 
dispositius de compressió toràcica mecànica automatitzada no 
siguin utilitzats rutinàriament per reemplaçar les compressions 
toràciques manuals. Suggerim que els dispositius de compressió 
toràcica mecànica automatitzada són una alternativa raonable 
a les compressions toràciques manuals d’alta qualitat en 
situacions en què les compressions toràciques manuals d’alta 
qualitat siguin impractcables o comprometin la seguretat del 
reanimador, com ara la RCP en una ambulància en moviment, 
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RCP prolongada (p. ex. aturada hipotèrmica), i RCP durant 
certs procediments (p.ex. angiografia coronària o preparació 
per RCP extracorpòria).175  S’haurien d’evitar interrupcions de 
la RCP durant la col·locació del dispositiu. El personal sanitari 
que utilitzi RCP mecànica hauria de fer-ho només dins d’un 
programa monitorat i estructurat, que hauria d’incloure un 
ensinistrament basat en competències i oportunitats freqüents 
de refrescar les habilitats.

Dispositiu de llindar d’impedància (Impedance threshold device-
ITD)
Un EAC de l’ITD amb RCP estàndard comparat amb RCP 
estàndard sola amb 8718 pacients d’ACEH no va aconseguir 
demostrar cap benefici amb la utilització d’ITD en termes de 
supervivència i pronòstic neurològic.267 Per tant recomanem que 
l’ITD no sigui utilitzat rutinàriament en la RCP estàndard. Dos 
EAC no van mostrar benefici en termes de supervivència a 

l’alta hospitalària de la RCP amb compressió i descompressió 
actives més l’ITD, en comparació amb RCP amb compressió i 
descompressió actives sense ITD.268,269 En dues publicacions s’han 
reportat els resultats d’un gran estudi d’una combinació d’ITD 
amb RCP amb compressió i descompressió actives (RCP CDA) 
comparat a la RCP estàndard.270,271 No hi va haver diferències en 
la supervivència a l’alta ni en la supervivència neurològicament 
favorable als 12 mesos, i després de considerar el nombre 
necessari a tractar, es va prendre la decisió de no recomanar la 
utilització rutinària d’ITD i CDA.175

Arítmies periaturada

La correcta identificació i tractament de les arítmies en el pacient 
crític pot evitar que es produeixi l’aturada cardíaca o que es 
torni a produir després d’una ressuscitació inicial reeixida.  La 
valoració i tractament inicials d›un pacient amb una arítmia 

Algoritme de la Taquicàrdia (amb pols)

1. Xoc
2. Síncope

3. Isquèmia miocàrdica
4. Insu�ciència cardíaca

Valorar la presència de signes adversos
Cardioversió sincronitzada*

Fins 3 intents

El QRS és estret (< 0.12 seg)?

▀ Amiodarona 300 mg IV en
10-20 min i repetir descàrrega;
seguida d’:

▀ Amiodarona 900 mg en24 h

Inestable

Estable

Ample Estret

QRS ample
El QRS és regular?

Irregular Regular

QRS estret
El ritme és regular?

Regular Irregular

▀ Usar maniobres vagals
▀ Adenosina 6 mg bolus ràpid IV ; 
si no reverteix administrar12 mg;
si no reverteix administrar 12 mg més.

▀ Monitoratge continu  ECG 

Ritme sinusal normal recuperat?Possibilitats:
▀ FA amb bloqueig de branca
tractar com complex estret

▀ TV polimòr�ca
(p.ex. torsades de pointes -
administrar magnesi 2 g en 10 min) 

Si Taquicàrdia Ventricular 
(o ritme incert):
▀ Amiodarona 300 mg IV en
20-60 min; seguit 900 mg en24 h
 
▀ Si s’ha con�rmat prèviament
TPSV amb bloqueig de branca:
Administrar adenosina com en una 
taquicàrdia de complex estret

Probable TPSV amb reentrada:
▀ ECG de12 derivacions en ritme 
sinusal
▀ Si recau, repetir adenosina i 
considerar l’opció de pro�laxi 
antiarítmica

Possible aleteig auricular
▀ Controlar freqüència (p.ex. ß-blocador)

Buscar ajuda experta

Taquicàrdia irregular de complex 
estret
Probable �bril·lació auricular 
Controlar freqüència amb:
▀ ß-blocador o diltiazem
▀ Considerar digoxina o amiodarona 

si evidència d’insu�ciència cardíaca
Anticoagular si evolució > 48 h

NO

SÍ

Buscar ajuda experta

*La cardioversió elèctrica en pacients conscients,  sempre sota sedació o anestèsia general

!

!

▀  Valorar utilizant l’aproximació ABCDE 
▀  Administrar oxigen si està indicat i obtenir accés  IV 
▀  Monitorar ECG, TA, SpO2, obtenir ECG 12 derivacions
▀  Identi�car i tractar les causes reversibles 
(p.ex. desequilibri electrolític)

Figura 1.8 Algoritme de la taquicàrdia. ABCDE – Airway, Breathing, Circulation, Disability, Exposure (Via Aèria, Respiració, Circulació, Discapacitat, Exposició per les 
seves sigles en anglès); SpO2 – saturació d'oxigen mesurada mitjançant pulsioximetria; PA – pressió arterial; ECG – electrocardiograma; CC – corrent contínua; FA – 
fibril•lació auricular; TV – taquicàrdia ventricular; TSV – taquicàrdia supraventricular; TPSV – taquicàrdia paroxismal supraventricular
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des del 2010 i es mostren en les figures 1.8 i 1.9.
La presència o absència de signes o símptomes adversos dictarà 
el tractament apropiat per a la majoria de les arítmies.  Els 
següents factors adversos indiquen quin pacient està inestable 
com a conseqüència de l›arítmia.

1. Xoc - es percep com pal·lidesa, sudoració, extremitats fredes 
i humides (augment de l’activitat simpàtica), alteració de 
consciència (flux sanguini cerebral reduït) i hipotensió (p. 
ex. tensió arterial sistòlica <90 mmHg).

2. Síncope - pèrdua de consciència, que succeeix com a 
conseqüència de la reducció del flux sanguini cerebral.

3. Insuficiència cardíaca - les arítmies comprometen la funció 

Aturada cardíaca en situacions especials

Causes especials

Hipòxia
La majoria de casos d’aturada cardíaca de causa no cardíaca 
són hipòxiques, generalment com a conseqüència d’una asfíxia. 
La supervivència després d’una aturada cardíaca secundària a 
l’asfíxia és infreqüent, i la majoria dels supervivents presenten 
lesions neurològiques severes. Les víctimes inconscients, que no 
han arribat a evolucionar fins a l’aturada cardíaca tenen una major 
probabilitat de presentar una bona recuperació neurològica272,273.

Hipo/Hiperpotassèmia i altres trastorns electrolítics
Els trastorns electrolítics poden causar arítmies i fins i tot 
l’aturada cardíaca. Les arítmies potencialment més mortals, 
s’associen freqüentment a alteracions del potassi, especialment 
a la hiperpotassèmia. 

Hipotèrmia (accidental)
La hipotèrmia accidental es defineix com la caiguda brusca de 
la temperatura corporal per sota dels 35 ºC. El refredament 
del cos disminueix el consum d’oxigen al voltant del 6% per 
cada 1º C de disminució de la temperatura central274. A 18 ºC, el 
cervell pot tolerar l’aturada cardíaca per temps 10 vegades 
superiors que a 37 ºC. Així doncs, donat que la hipotèrmia 
té un efecte protector sobre el cervell i el cor275, és possible 
trobar una recuperació neurològica completa després de temps 
perllongats d’aturada cardíaca, si la hipotèrmia profunda 
s’instaura prèviament a l’asfíxia. Si no hi ha un centre amb 
Suport Vital Extracorpori disponible, el reescalfament es pot 
intentar en l’hospital utilitzant una combinació de tècniques 
de reescalfament intern i extern (p. ex. aire calent, infusions 
calentes, rentat peritoneal)276

Hipertèrmia
La hipertèrmia es dóna quan la capacitat termoreguladora del 
cos falla, i la temperatura corporal augmenta per sobre de la que 
normalment mantenen els mecanismes homeostàtics. 
La hipertèrmia és un continu de condicions relacionades amb 
la calor, començant per l’estrès per calor progressant cap a 

hauria realitzar-se mitjançant l’aproximació ABCDE.  La 
valoració i tractament de totes les arítmies té en consideració 
dos factors: la situació del pacient (estable versus inestable), i la 
naturalesa de l’arítmia. Els fàrmacs antiarítmics són d’inici més 
lent i menys fiables que la cardioversió elèctrica per convertir 
una taquicàrdia a ritme sinusal; així doncs, els fàrmacs tendeixen 
a reservar-se per als pacients estables sense signes adversos, i la 
cardioversió elèctrica és usualment el tractament preferit per al 
pacient inestable que presenta signes adversos.  Els algoritmes 
per al tractament de taquicàrdia i bradicàrdia no s’han canviat 

Algoritme de la Bradicàrdia

▀  Valorar utilizant l’aproximació ABCDE 
▀  Administrar oxigen si està indicat i obtenir accés  IV 
▀  Monitorar ECG, TA, SpO2, obtenir ECG 12 derivacions
▀  Identi�car i tractar les causes reversibles 
(p.e. desequilibri electrolític)

1. Xoc
2. Síncope

3. Isquèmia miocàrdica
4. Insu�ciència cardíaca

Valorar la presència de signes adversos

SÍ NO

NO

Atropina 
500 mcg IV

Buscar ajuda experta 
Preparar 

marcapassos transvenós

Mesures temporals:
▀  Atropina 500 mcg IV repetir 
�ns a un màxim de 3 mg
▀  Isoprenalina 5 mcg/min IV
▀  Adrenalina 2-10 mcg/min IV
▀  Medicació alternativa*
O
▀  Marcapassos transcutani

* Les alternatives inclouen:
▀  Amino�l·lina
▀  Dopamina
▀  Glucagó (si sobredosi de 
beta-blocadors o antagonistes 
del calci)
▀  Glicopirrolat pot ser utilitzat 
en lloc d’atropina

Resposta satisfactòria?

!

Risc d’asistòlia?
▀  Asistòlia recent
▀  Bloqueig AV Mobitz II 
▀  Bloqueig cardíac complet 
amb QRS ample
▀  Pausa ventricular > 3s

Observar

NO

SÍ

SÍ

miocàrdica en reduir el flux sanguini coronari. En situacions 
agudes això es manifesta per edema pulmonar (insuficiència 
del ventricle esquerre) i /o elevació de la pressió venosa 
jugular i congestió hepàtica (insuficiència del ventricle dret).

4. Isquèmia miocàrdica - ocorre quan el consum d’oxigen 
miocàrdic excedeix l’aportació.  La isquèmia miocàrdica es 
pot presentar amb dolor toràcic (angina) o pot ocórrer sense 
dolor, com una troballa aïllada en l’ECG de 12 derivacions 
(isquèmia silent).  La presència d’isquèmia miocàrdica 
és especialment important si hi ha una malaltia arterial 
coronària o cardiopatia estructural subjacent perquè pot 
produir complicacions addicionals de risc vital, incloent 
aturada cardíaca.

Un cop s’ha determinat el ritme i la presència o absència de signes 
adversos, les opcions per al tractament immediat es classifiquen 
com:

• Elèctriques (cardioversió, marcapassos).
• Farmacològiques (fàrmacs antiarítmics i altres).

Figura 1.9 Algoritme de la bradicàrdia. ABCDE – via Aèria, Respiració (B), 
Circulació, Discapacitat, Exposició,; IV – intravenós; SpO2 – saturació d’oxigen 
mesurada per pulsioximetria; TA – tensió arterial; ECG – electrocardiograma; 
AV – aurículoventricular 
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l’esgotament per calor, el cop de calor i finalment la disfunció 
multiorgànica i l’aturada cardíaca277. El tractament es fonamenta 
en la teràpia de suport i el refredament ràpid del pacient278-280.278-280 
Iniciar el refredament en l’àmbit extrahospitalari és possible. 
L’objectiu és reduir la temperatura central a aproximadament 39 
ºC. Si el pacient presenta una aturada cardíaca, han de seguir-
se les guies estàndard i continuar el refredament del pacient. 
Utilitzar les mateixes tècniques de refredament que per fer la 
hipotèrmia de les cures postressuscitació.

Hipovolèmia
La hipovolèmia és una causa potencialment tractable d’aturada 
cardíaca que habitualment és el resultat d’una reducció del 
volum intravascular (p. ex. per una hemorràgia), però una 
hipovolèmia relativa es pot donar en pacients amb una 
vasodilatació severa (p. ex. en l’anafilaxi i la sèpsia). En funció 
de la causa que se sospiti, iniciar tractament amb volum amb 
derivats sanguinis escalfats i/o cristal·loides, per tal de restaurar 
el volum intravascular ràpidament. Al mateix temps, realitzar 
les intervencions necessàries per controlar l’hemorràgia, p. ex. 
cirurgia, endoscòpia, tècniques intravasculars281, o tractar la 
causa primària (p. ex. el xoc anafilàctic).

Anafilaxi. L’anafilaxi és una reacció generalitzada o sistèmica 
d’hipersensibilitat greu, que de vegades pot arribar a ser mortal. 
Es caracteritza per la ràpida aparició de problemes respiratoris 
i/o circulatoris greus, generalment associats a canvis a la pell i 
les mucoses282-285.282-285 L’adrenalina és el fàrmac més important 
en el tractament de l’anafiaxi.286-287 L’algoritme de tractament de 
l’anafilaxi, incloent les dosis correctes d’adrenalina, es mostra 
a la Figura 1.10. L’adrenalina és més efectiva si es dona de 
forma precoç, un cop iniciada la reacció.288 Quan s’administra 
la dosi intramuscular correcta, l’aparició d’efectes adversos és 
molt infreqüent. Repetir la dosi d’adrenalina intramuscular si 
la situació del pacient no millora en 5 minuts. L’adrenalina IV 
només hauria de ser administrada per aquells acostumats a 
utilitzar drogues vasoactives en la seva pràctica clínica habitual.

Aturada cardíaca traumàtica. L’aturada cardíaca d’origen 
traumàtic (ACT) s’associa a una gran mortalitat, però en aquells 
pacients als quals s’aconsegueix el RCE, el pronòstic neurològic 
dels supervivents és millor que en les aturades cardíaques d’altres 
causes.289-290 És vital no confondre una aturada cardíaca d’origen 
mèdic amb una d’origen traumàtic, ja que la primera es tractarà 
segons l’algoritme universal de SVA, en canvi en l’aturada 
d’origen traumàtic, causada per hipovolèmia, tapament cardíac, 
o pneumotòrax a tensió, les compressions toràciques no són tan 
efectives com en l’aturada cardíaca normovolèmica.291-292 Per 
aquesta raó, les compressions toràciques tenen menor prioritat 
que el tractament immediat de les causes reversibles, p. ex. 
toracotomia, control d’hemorràgies, etc. (Figura 1.11)

Pneumotòrax a tensió
La incidència de pneumotòrax a tensió és propera al 5% en 
pacients que pateixen un trauma greu en l’àmbit prehospitalari 
(el 13% d’ells evolucionen cap a la ACT).293-295 La descompressió 
amb agulla és ràpida i assequible per a la majoria del personal 
que treballa als sistemes d’emergències, però el seu valor 
és limitat.296-297 La toracotomia simple és fàcil de realitzar 
i és utilitzada de forma rutinària per nombrosos sistemes 
d’emergències medicalitzats.298-299 Consisteix en la primera etapa 
de la inserció del tub toràcic estàndard: una simple incisió i 
dissecció ràpida en l’espai pleural en el pacient ventilat amb 
pressió positiva.

Tapament cardíac
La mortalitat després d’un tapament cardíac és alta. És necessària 
la descompressió immediata del pericardi per aconseguir alguna 
possibilitat de supervivència. Si la toracotomia no és possible, 
considerar la pericardiocentesi guiada per ecografia per tractar 
l’aturada cardíaca en la que se sospiti un tapament cardíac, 
traumàtic o no. La pericardiocentesi no guiada per ecografia és 
una alternativa només si no es disposa d’aquella.

Trombosis 
Embolisme pulmonar. La forma de presentació més greu del 
tromboembolisme venós és l’aturada cardíaca per embolisme 
pulmonar agut.300 La incidència citada d’aturada cardíaca 
secundària a embolisme pulmonar es del 2-9% de totes les 
ACEH i del 5-6% de les hospitalàries.304-305 El diagnòstic 
d’embolisme pulmonar agut durant l’aturada cardíaca és difícil. 
La història i la valoració clínica, la capnografia i l’ecocardiografia 
(quan se’n disposi) poden ajudar en el diagnòstic d’embolisme 
pulmonar agut durant la RCP, amb diferents graus de sensibilitat 
i especificitat. Considerar l’administració de teràpia fibrinolítica 
quan es conegui o se sospiti que l’embolisme pulmonar és la causa 
de l’aturada cardíaca. La realització de maniobres de RCP no és 
una contraindicació per a la fibrinòlisi. El benefici potencial de 
la fibrinòlisi en termes de millora de la supervivència supera els 
riscos potencials en un lloc on no existeixen alternatives, p. ex. 
en l’àmbit extrahospitalari.258 Un cop s’administra el fibrinolític, 
continuar la RCP durant almenys 60-90 minuts abans de 
suspendre els intents de ressuscitació.

Trombosi coronària. Tot  i que el diagnòstic acurat de la causa de 
l’aturada cardíaca pot ser difícil en el pacient ja aturat, si el ritme 
inicial és una FV és probable que la causa sigui una malaltia 
coronària amb l’oclusió d’un gran vas coronari. En aquests casos, 
es pot considerar el transport amb RCP continuada fins a arribar 
al laboratori d’hemodinàmica si es disposa de la infraestructura 
prehospitalària i intrahospitalària, amb equips experimentats en 
suport hemodinàmic mecànic i intervenció coronària percutània 
primària (ICPP) durant la RCP. La decisió de transportar amb 
RCP continuada s’ha de prendre tenint en compte les possibilitats 
reals de supervivència (p. ex. una aturada cardíaca presenciada 
amb ritme inicial desfibril·lable i amb RCP per testimonis). El 
RCE intermitent també afavoreix la decisió de transportar els 
pacients.306

Toxines
Globalment, les intoxicacions rarament són la causa d’una aturada 
cardíaca.307 Hi ha algunes mesures terapèutiques específiques 
per les intoxicacions que milloren el pronòstic: descontaminació, 
augmentar l’eliminació i l’ús d’antídots específics.308-310 El mètode 
preferit per descontaminació gàstrica en pacients amb via aèria 
intacta o protegida és el carbó activat. És més efectiu si es dóna 
en la primera hora de la ingesta.311

Localitzacions especials

Aturada cardíaca perioperatòria
La causa més comú d’aturada cardíaca relacionada amb l’anestèsia 
implica el maneig de la via aèria.312-313  L’aturada cardíaca per 
sagnat té la mortalitat més alta en cirurgia no cardíaca, amb 
una supervivència a l’alta hospitalària de només el 10,3%.314 A 
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Reacció ana�làctica?

Diagnòstic - buscar:
▀   Inici sobtat de la malaltia
▀   Problemes via aèria, respiració i/o circulació que amenacin la vida1

▀   I normalment canvis a la pell

Quan es disposa d’habilitats i equipament:
▀   Establir la via aèria
▀   Oxigen a alt �ux
▀   Càrrega de �uids IV3

▀   Clorfeniramina4

▀   Hidrocortisona5

▀  Truqui demanant ajuda
▀   Estiri al pacient  amb les 
cames elevades (si la 
respiració ho permet)

Adrenalina2

Monitorar:
▀   Pulsioximetria
▀   ECG
▀    Pressió arterial

1. Problemes que amenacin la vida:
Via aèria (A): edema, ronquera, estridor
Respiració (B): taquipnea, sibilants, fatiga, cianosi, SpO2 < 92%, confusió
Circulació: pal·lidesa, pell enganxosa, hipotensió arterial, desmai, estupor/coma

 4. Clorfeniramina 5. Hidrocortisona
 (IM o IV lent) (IM o IV lent) 
Adults o nens majors de 12 anys 10 mg 200 mg
Nens 6 - 12 anys 5 mg 100 mg
Nens 6 mesos a 6 anys 2.5 mg 50 mg
Nens menors de 6 mesos 250 mcg/kg 25 mg

2. Adrenalina (administrar IM o adrenalina IV si hi ha experiència)
Dosi IM de adrenalina 1:1000 (repetir als 5 min si no millora)

▀  Adult 500 mcg IM (0.5 mL)
▀   Nen major de12 anys 500 mcg IM (0.5 mL)
▀   Nen 6-12 anys 300 mcg IM (0.3 mL)
▀  Nen menor de 6 anys 150 mcg IM (0.15 mL)

Adrenalina IV només per especialistes experimentats
Dosi: Adults 50 mcg; nens1 mcg/kg

3. Càrrega de �uids IV 
(cristal·loide):

Adult 500 - 1000 mL
Nen 20 mL/kg

Aturar els coloids IV si poden 

ser la causa d’ana�làxia

Via Aèria, Respiració (B), Circulació, Discapacitat, Exposició (ABCDE)

Figura 1.10 Algoritme del tractament de l’anafilàxia282 Reproduït amb el permís d’ Elsevier Ireland Ltd
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Pacient
traumàtic

1. Control extern d’hemorràgia catastrò�ca
2. Control via aèria i màxima oxigenació
3. Descompresió toràcica bilateral

4. Detamponadurgery for haemorrhage 
control 

or proximal aortic compression?

6. Protocol de transfusió masiva i �uids

Correcció simultània de les causes 
reversibles

Aturada cardíaca/
Situació periaturada?

Considerar
causa no traumàtica

Retorn de la 
circulació espontània?

Considerar toracotomia 
immediata 

ressuscitadora 

Considerar terminar 
RCP

Algoritme 
universal SVA

Hipòxia

Pneumotòrax a Tensió

Tapament cardíac

Hipovolèmia

Prehospital:

▀   Realitzar només intervencions que salven la 
vida

▀    Transport immediat a l’hospital adient

A l’hospital:

▀   Ressuscitació amb control de lesions

▀   Control de�nitiu de les hemorràgies

Espai de temps <10 min 
des de l’aturada?

Experiència?

Equipament?

Entorn?

4. Alleujar el tapament cardíac
5. Cirugia per controlar l’hemorràgia

o compressió aòrtica proximal

Com
ençar/

Continuar SVA

PROBABLE

NO PROBABLE

NO

SI

quiròfan, els pacients solen estar completament monitorats, 
per tant no hi hauria d’haver el mínim retard en diagnosticar 
l’aturada cardíaca.

Aturada cardíaca després de cirurgia cardíaca
L’aturada cardíaca després d’una cirurgia cardíaca major és 
relativament freqüent en el postoperatori immediat, amb una 
incidència del 0,7-8%.315-316 La reesternotomia d’emergència 
és una part integral de la ressuscitació després de la cirurgia 
cardíaca, un cop totes les altres causes reversibles s’han descartat. 
Un cop s’ha aconseguit una via aèria permeable i una adequada 
ventilació, si tres intents de desfibril·lació no han estat eficaços 
en cas de FV/TV, realitzar una reesternotomia immediatament. 
La reesternotomia també està indicada en l’asistòlia o l’AESP 
quan altres tractaments han fracassat, i hauria de realitzar-se 
dins dels primers 5 minuts de l’aturada cardíaca per algú amb 
l’entrenament adequat.

Aturada cardíaca en el laboratori d’hemodinàmica
L’aturada cardíaca (habitualment per FV) pot ocórrer durant la 
intervenció coronària percutània (ICP) per infart de miocardi amb 
elevació del segment ST (IAMEST) o sense elevació (IAMSEST), 
però també pot ser una complicació de l’angiografia. En aquest 
escenari especial, amb resposta immediata a la FV monitorada, 
es recomana la desfibril·lació sense compressions toràciques 
prèvies. Si és necessari, per falta de resposta a la desfibril·lació 
o FV recurrent, es pot repetir la desfibril·lació immediata dos 
cops més. Si la FV persisteix després de les tres desfibril·lacions 
inicials, o no s’estableix el RCE amb certesa, han d’iniciar-se 
les compressions toràciques i les ventilacions sense demora i 
buscar la causa no resolta del problema continuant l’angiografia 
coronària. A la taula d’angiografia amb l’intensificador d’imatge 
a sobre del pacient, realitzar compressions toràciques a la 
profunditat i la freqüència recomanades és gairebé impossible 

Figura 1.11 Algoritme de la aturada cardíaca traumàtica
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i exposa els rescatadors a la radiació. Per tant, la transició 
ràpida a l’ús d’un compressor toràcic mecànic es recomana 
fermament.317-318 Si el problema no es resol ràpidament, una 
evidència de molt baixa qualitat suggereix que es pot considerar 
l’ús de suport vital extracorpori com a estratègia de rescat, si es 
disposa d’infraestructura, i probablement preferible al baló de 
contrapulsació intraaòrtic.319

Aturada cardíaca en unitats de diàlisis 
La mort sobtada cardíaca és la causa més freqüent de mort 
en pacients en hemodiàlisi i sol estar precedida per arítmies 
ventriculars.320 La hiperpotassèmia contribueix en el 2-5% de les 
morts de pacients en hemodiàlisi.321 El ritmes inicials més comuns 
en aquests pacients són els desfibril·lables (FV/TVsp).320,322,323 La 
majoria de fabricants de màquines d’hemodiàlisi recomanen la 
desconnexió de l’equip abans de desfibril·lar. 324

Aturada cardíaca en vehicles de transport
Emergències a bord d’avions en vol. La incidència de l’aturada 
cardíaca a bord és d’1 per cada 5-10 milions de passatgers en vol. 
En el 25-31% dels casos, el ritme inicial és desfibril·lable,325-328 i 
l’ús d’un DEA en vol pot resultar en una supervivència a l’alta 
hospitalària del 33-50%.325-328-329

Aturada cardíaca en helicòpters dels sistemes d’emergències 
mèdiques i ambulàncies aèries. Els serveis d’ambulàncies aèries 
operen ja sigui com un helicòpter d’un sistema d’emergències 
mèdiques o com ambulàncies aèries d’ala fixa que rutinàriament 
transporten malalts crítics. L’aturada cardíaca pot donar-se en 
vol, tant en pacients transportats des del lloc de l’accident o bé, 
transportats entre hospitals.330-331

Si en un pacient monitorat s’observa un ritme desfibril·lable 
(FV/TVsp) i es pot desfibril·lar ràpidament, donar fins a tres 
descàrregues seriades abans de començar les compressions 
toràciques. En l’espai confinat d’una ambulància aèria, s’hauria 
de considerar l’ús de compressors toràcics mecànics, ja que 
permeten realitzar compressions toràciques de gran qualitat.332-333 
Si es pensa que el pacient té risc de presentar una aturada cardíaca 
durant el trasllat, considerar col·locar el pacient en el compressor 
toràcic abans d’iniciar el vol.334-335

Aturada cardíaca durant activitats esportives
El col·lapse sobtat i inesperat d’un atleta en el terreny de joc, 
sense que s’associï a contacte o trauma, probablement té un 
origen cardíac i requereix un reconeixement immediat i un 
tractament efectiu perquè la víctima sobrevisqui. Si no hi 
ha resposta immediata al tractament i hi ha un equip mèdic 

organitzat, considerar moure el pacient a una àrea protegida dels 
mitjans de comunicació i espectadors. Si el pacient es troba en 
FV/TVsp, demorar el trasllat fins a haver realitzat els tres intents 
de desfibril·lació (la desfibril·lació és més probable que tingui 
èxit en les tres primeres descàrregues).

Rescat aquàtic i ofegament
L’ofegament és una causa freqüent de mort accidental.336 La 
Cadena de Supervivència de l’Ofegament337 descriu cinc baules 
crítiques per millorar la supervivència dels ofegats (Figura 1.12). 
Els testimonis juguen un paper fonamental en els intents inicials 
de rescat i ressuscitació.338-340 L’ILCOR va revisar indicadors 
específics de pronòstic i va observar que submersions de 

 Previngui 
l’ofegament  

 Reconegui el 
perill 

 Proporcioni 
flotació     

 Tregui de  
l'aigua 

 Proporcioni 
cures 

necessàries 

 Estigui segur 
en l'aigua  i 

l’entorn 

 Demani  a algú que 
truqui demanant 

ajuda  

 Per a evitar 
submersió 

 Només si és 
segur fer-ho 

 Busqui atenció 
mèdica 

Col·loqui el DEA i  
segueixi les instruccions

Doni 5 respiracions  
suplementades amb oxigen si és possible

Signes de vida?

Iniciï RCP 30:2

Obri la via aèria

Cridi demanant ajuda
i truqui al Servei d’Emergències

No respon i no respira amb normalitat?

Figura 1.12  Cadena de supervivència de l’ofegament. 

Figura 1.13 Algoritme del tractament de l’ofegament per a 
rescatadors amb el deure de respondre
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menys de 10 minuts s’associaven a una probabilitat molt alta de 
pronòstic favorable.18 L’edat, el temps de resposta dels sistemes 
d’emergències mèdiques, que l’aigua sigui salada o dolça, la 
temperatura de l’aigua i el fet de ser presenciada, no van ser útils 
per predir la supervivència. 
La submersió en aigua glaçada pot perllongar la finestra de temps 
de supervivència i justificar que s’allargui la recerca i les activitats 
de rescat.341-343 La seqüència de SVB en l’ofegament (Figura 1.13) 
mostra la importància de alleujar ràpidament la hipòxia.

Àrees desertes i emergències ambientals
Àrees remotes i de difícil accés . En comparació amb les àrees 
urbanes, alguns terrenys són de difícil accés i estan en zones 
llunyanes de qualsevol atenció mèdica organitzada. La possibilitat 
de que una aturada cardíaca tingui bon pronòstic es veu reduïda 
pel retard en l’accés i el transport perllongat.
Quan sigui possible, transportar el pacient per mitjans aeris.344,345 
L’organització dels helicòpters dels sistemes d’emergències 
mèdiques afecta al pronòstic.346-348

Mal d’altura. Amb l’increment de la popularitat dels viatges a gran 
altitud, un creixent nombre de turistes pateixen risc metabòlic i 
cardiovascular d’aturada cardíaca.
La ressuscitació a gran altitud no difereix de la RCP estàndard. 
La RCP es fa més extenuant pel rescatador per la menor pO2 
respecte al nivell del mar, pel que el número de compressions 
efectives durant el primer minut pot disminuir.349-351 Utilitzar 
un compressor toràcic mecànic quan sigui possible. En les 
situacions en les que no es poden corregir les causes reversibles 
ni transportar el pacient, la RCP serà fútil i no s’hauria de 
continuar.

Enterrament per allau. Cada any, al voltant de 150 persones 
moren per una allau a Europa i Estats Units conjuntament. 
La causa de les morts és principalment l’asfíxia, associada en 
ocasions a trauma i hipotèrmia. Els factors pronòstics són la 
severitat de la lesió, temps d’enterrament, la permeabilitat de 
la via aèria, la temperatura central i el potassi sèric.352  El punt 
de tall per perllongar la RCP i el reescalfament extracorpori 
de les víctimes d’allaus en aturada cardíaca ha anat fent-se més 
restrictiu per reduir el nombre de casos fútils tractats amb suport 
vital extracorpori (SVEC). La figura 1.14 mostra l’algoritme de 
maneig de les víctimes d’allaus.

Fulguració i lesions elèctriques. Les lesions elèctriques, tot i 
ser infreqüents, poden provocar lesions multisistèmiques 
devastadores, amb una alta morbiditat i mortalitat. Cada any 
provoquen la mort de 0,54 per cada 100.000 persones. Assegurar 
que qualsevol font elèctrica està desconnectada i no apropar-se 
a l’incident fins que no sigui segur. La fulguració per un llamp és 
poc freqüent, però cada any provoca la mort de 1.000 persones 
al món.353 Els pacients trobats inconscients amb cremades linears 
o puntiformes (arboriformes o en forma de falguera) haurien de 
tractar-se com a víctimes d’una fulguració.354 La morbiditat i el 
pronòstic a llarg termini el determinen la gravetat de les cremades 
(tèrmiques o elèctriques), la necrosi miocàrdica, l’extensió 
de la lesió del sistema nerviós central i el fracàs multiorgànic 
secundari.

Incidents de múltiples víctimes
Utilitzar un sistema de triatge per prioritzar el tractament. El 
comandament mèdic, habitualment el clínic més experimentat 
en l’escenari del sistema d’emergències mèdiques, és el 
responsable de prendre la decisió d’utilitzar un sistema de 

triatge i suspendre la RCP a aquells pacients en els que la mort és 
imminent (incloent aquells sense signes de vida). L’entrenament 
permet el reconeixement ràpid i precís d’aquells pacients que 
necessiten procediments salvavides, reduint el risc de donar 
cures inapropiades a casos fútils.

Pacients especials

Aturada cardíaca associada a malalties concomitants
Asma. La majoria de les morts relacionades amb l’asma ocorren 
abans de l’arribada a l’hospital.355 L’aturada cardíaca en una 
persona amb asma sovint és la fase final d’un període d’hipoxèmia. 
Les modificacions a les guies de SVA inclouen considerar la 
intubació traqueal precoç. Si se sospita hiperinsuflació pulmonar 
dinàmica durant la RCP, la compressió del tòrax amb el tub 
orotraqueal desconnectat pot alleujar l’atrapament aeri.

Pacients amb dispositius d’assistència ventricular. En aquests 
pacients pot ser difícil confirmar l’aturada cardíaca. Un pacient 
amb monitoratge invasiu s’hauria de considerar en aturada 
cardíaca si la lectura de la línia arterial és igual a la de la pressió 
venosa central (PVC). En els pacients sense monitoratge 
invasiu, si el pacient no té signes de vida i no respira, s’hauria 
de considerar que sofreix una aturada cardíaca. En els pacients 
amb un dispositiu implantable d’assistència al ventricle esquerre 
(DAVE) s’hauria de seguir el mateix algoritme que en els pacients 
en aturada cardíaca postcirurgia cardíaca. Si el ritme observat és 
una activitat elèctrica sense pols (AESP), apagar la funció de 
marcapassos i verificar que no hi ha una FV subjacent, ja que 
llavors el tractament seria la desfibril·lació. Les compressions 
toràciques s’haurien de realitzar si els esforços immediats de 
ressuscitació fracassen. És important recordar que la via aèria 
i la ventilació s’haurien de comprovar sempre. És possible que 
un pacient es trobi en asistòlia o FV però encara tingui un flux 
cerebral adequat, gràcies al flux continu generat per la bomba. 
Si el pacient està conscient i alerta, es disposarà de més temps 
per resoldre l›arítmia i les compressions toràciques no seran 
necessàries. En una aturada cardíaca establerta dins els primers 
10 dies de la cirurgia, s’hauria de fer una reesternotomia.

Aturada cardíaca associada a malaltia neurològica. L’aturada 
cardíaca associada a una malaltia neurològica aguda és 
relativament infreqüent, i pot donar-se en l’hemorràgia 
subaracnoïdal, en l’hemorràgia intracerebral, en les convulsions 
epilèptiques i en l’ictus isquèmic.356 Entre el 3 i el 11% dels 
pacients amb una hemorràgia subaracnoïdal presenten una 
aturada respiratòria o cardíaca,357 i el ritme inicial sol ser 
no desfibril·lable. D’altra banda, alguns pacients amb una 
hemorràgia subaracnoïdal poden tenir canvis a l’ECG que 
simulen una síndrome coronària aguda.358 S’ha de considerar 
realitzar una TC cerebral a aquells pacients que hagin tingut 
pròdroms neurològics abans de l’aturada cardíaca, en els que 
s’aconsegueixi el RCE. Si la TC cerebral es realitza abans o després 
de l’angiografia coronària, dependrà del judici clínic, considerant 
la probabilitat d’hemorràgia subaracnoïdal versus una síndrome 
coronària aguda.4

Obesitat. L’any 2014 hi havia més de 1.900 milions (39%) 
d’adults amb sobrepès, i d’aquests més de 600 milions (13%) 
eren obesos. En aquests pacients són comuns els factors de 
risc cardiovasculars clàssics (hipertensió, diabetis, dislipèmia, 
malaltia coronària prevalent, insuficiència cardíaca i hipertròfia 
ventricular esquerra). L’obesitat s’associa a un major risc de patir 
una mort sobtada cardíaca.359 No es recomanen canvis en la 
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Valorar al pacient en l’excarceració

lesions letals o 
cos complet congelat

No iniciar
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1. La temperatura central es pot utilitzar si el temps sepultat no es coneix
2. Transportar pacients amb lesions o complicacions potencials (p.e. edema pulmonar) a l’hospital més apropiat
3. Comprovar si respira espontàniament o té pols un màxim d’1 min
4. Transportar pacients amb inestabilitat hemodinàmica o temperatura central < 28°C a un hospital  amb SVEC 
   (suport vital extracorpori)
5. No realitzar RCP si el risc per a l’equip de rescat és inacceptablement alt
6. Lesions per esclafament i agents blocadors de la despolarizació muscular poden elevar el potassi sèric

Figura 1.14  Algoritme d’actuació en cas d’accident per allau. 
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seqüència d’accions en la ressuscitació dels pacients obesos, però 
aconseguir una RCP efectiva pot ser difícil.

Aturada cardíaca associada amb l’embaràs
A partir de la setmana 20 de gestació, l’úter por comprimir la 
vena cava inferior (VCI) i l’aorta, impedint el retorn venós i el 
cabal cardíac. En les dones amb gestació avançada, p. ex. en el 
tercer trimestre, pot ser necessari col·locar la mà en una posició 
una mica superior per realitzar les compressions toràciques.360  
Desplaçar manualment l’úter cap a l’esquerra per reduir la 
compressió de la VCI. Afegir una falca lateral si és possible i 
garantir que el tòrax continua recolzat sobre una superfície ferma 
(p. ex. a quiròfan). Considerar la necessitat d’una histerotomia 
d’emergència o una cesària tan bon punt la dona presenti l’aturada 
cardíaca. La millor taxa de supervivència dels infants per sobre 
de les 24-25 setmanes de gestació s’obté quan es treu al nadó en 
els primers 5 minuts després de l’aturada cardíaca materna.361

Ancians
Més del 50% dels pacients ressuscitats d’una aturada cardíaca 
extrahospitalària (ACEH) són majors de 65 anys.362 No cal fer 
modificacions sobre els protocols estàndards de ressuscitació 
en l’assistència dels ancians en aturada cardíaca. Ara bé, els 
reanimadors hauran de tenir present que el risc de fractures 
costals i esternal és més gran en aquests pacients.363-365 La 
incidència de lesions relacionades amb la RCP augmenta amb la 
duració de la RCP.365

Cures postressuscitació

El retorn de la circulació espontània (RCE) és el primer pas cap 
a l’objectiu de la completa recuperació de l’aturada cardíaca. 
S’anomena síndrome postaturada cardíaca als complexos 
processos fisiopatològics que es donen després de la isquèmia 
global durant l’aturada cardíaca i la subsegüent resposta de 
reperfusió durant la RCP i establiment d’una circulació efectiva.366 
En funció de la causa de l’aturada cardíaca i de la severitat de 
la síndrome postressuscitació, molts pacients necessitaran 
suport multiorgànic. El tractament rebut durant aquest període 
postressuscitació influeix significativament en el pronòstic 
global i particularment en la recuperació neurològica.367-373 
L’algoritme de cures postressuscitació (Figura 1.15) resumeix 
les intervencions clau necessàries per optimitzar el pronòstic 
d’aquests pacients.

Síndrome postaturada cardíaca

La síndrome postaturada cardíaca comprèn la lesió cerebral, 
la disfunció miocàrdica, la resposta sistèmica d’isquèmia/
reperfusió i la persistència de la patologia precipitant de l’aturada 
cardíaca.366,374,375 La gravetat de la síndrome variarà en funció de la 
durada i de la causa de l’aturada cardíaca. De fet, pot no aparèixer 
si l’aturada cardíaca ha estat breu. La fallida cardiovascular 
provoca la majoria de les morts en els primers tres dies, mentre 
que les lesions neurològiques causen la majoria de les morts més 
tardanes.376-378 La causa més freqüent de mort (aproximadament 
el 50%) en pacients amb predicció de mal pronòstic és la 
suspensió de les mesures de suport vital (SMSV),378,379 el que 
deixa ben clar la importància dels plans pronòstics (veure més 
endavant). La lesió cerebral postaturada cardíaca pot empitjorar 
pel fracàs de la microcirculació, alteració de l’autoregulació, 
hipotensió, hipercàpnia, hipoxèmia, hiperoxèmia, pirèxia, 
hipoglicèmia, hiperglicèmia i per convulsions. Una disfunció 

miocàrdica significativa és freqüent després d’una aturada 
cardíaca, però habitualment comença a recuperar-se després 
de 2-3 dies, tot  i que la recuperació completa pot trigar un 
temps significativament més llarg. 380-382 La isquèmia/reperfusió 
global de tot el cos activa les vies immunes i de la coagulació, 
contribuint al fracàs de múltiples òrgans i a augmentar el risc 
d’infecció.383 Per tant, la síndrome postaturada cardíaca té molts 
trets en comú amb la sèpsia, incloent la depleció intravascular de 
volum, la vasodilatació, la lesió de l’endoteli i les anomalies en la 
microcirculació.384-390 

Via aèria i ventilació

Tant la hipoxèmia com la hipercàpnia augmenten la probabilitat 
d’una nova aturada cardíaca i poden contribuir a la lesió cerebral 
secundària. Nombrosos estudis amb animals indiquen que la 
hiperoxèmia precoç després del RCE, causa estrès oxidatiu i 
lesiona les neurones postisquèmiques.391 Virtualment, totes les 
dades en humans procedeixen de registres d’Unitats de Cures 
Intensives i els resultats són contradictoris en el potencial 
impacte de la hiperoxèmia després de la ressuscitació d’una 
aturada cardíaca.392 Un estudi recent comparant l’aire ambient 
amb l’oxigen suplementari en l’infart de miocardi amb elevació 
de l’ST va mostrar que el tractament amb oxigen suplementari 
augmentava la lesió miocàrdica, la probabilitat de reinfart, 
l’aparició d’arítmies cardíaques majors i es va associar a una 
extensió major de l’infart als 6 mesos.393. Davant de l’evidència 
de lesió en l’infart de miocardi i la possibilitat d’augmentar la 
lesió neurològica després de l’aturada cardíaca, així que es pugui 
monitorar la saturació arterial d’oxigen de manera fiable (per 
gasometria arterial i/o pulsioximetria), ajustar la concentració 
d’oxigen inspirat per mantenir una saturació arterial d’oxigen en 
el rang de 94-98%. Evitar la hipoxèmia, donat que també és lesiva 
(comprovar que la mesura de la saturació d’oxigen és fiable abans 
de reduir la concentració d’oxigen inspirat).
Considerar la intubació traqueal sota sedació i ventilació 
controlada en tots aquells pacients amb disminució de la seva 
funció cerebral. Després de l’aturada cardíaca, la hipocàpnia 
induïda per hiperventilació causa isquèmia cerebral.394-396 
Els estudis observacionals realitzats amb registres d’aturades 
cardíaques demostren una associació entre hipocàpnia i mal 
pronòstic neurològic.397,398 Fins disposar de dades prospectives, 
és raonable ajustar la ventilació per assolir la normocàpnia, 
monitorant-la mitjançant els valors de l’EtCO2 i de la gasometria 
arterial.

Circulació

La síndrome coronària aguda (SCA) és una causa freqüent 
d’aturada cardíaca extrahospitalària (ACEH). En una metanàlisi 
recent, la prevalença de lesió coronària aguda variava entre 
el 59% i el 71% en les ACEH sense una etiologia no cardíaca 
òbvia.399 Hi ha molts estudis observacionals que demostren 
que és factible realitzar una intervenció coronària percutània 
(ICP) en els pacients que presenten RCE després d’una aturada 
cardíaca.400,401 El maneig invasiu d’aquests pacients (p. ex. amb una 
angiografia coronària precoç seguida d’una ICP si és necessari), 
particularment aquells en que la RCP ha estat perllongada i 
mostren canvis inespecífics a l’ECG, ha estat controvertit per la 
manca d’evidència específica i les importants implicacions en l’ús 
de recursos (incloent el transport dels pacients als hospitals amb 
capacitat d’ICP).
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Retorn de la circulació espontània i  en coma
Via aèria i Respiració
▀   Mantenir SpO2 94 – 98%
▀   Inserir dispositiu avançat de la via 
aèria
▀   Capnogra�a d’ona
▀   Ventilar els pulmons amb 
normocàpnia

Control de la temperatura
▀   Temperatura constant 32°C – 36°C
▀   Sedació; control de calfreds

Prevenció secundària
p.e. DAI, cribatge de les alteracions 

hereditàries, maneig dels factors de risc

Seguiment i 
rehabilitació

Circulació
▀   ECG de 12 derivacions
▀   Obtenir accés intravenós permeable
▀   Aconseguir TAS > 100 mmHg
▀   Fluids (cristal·loides) – restaurar normovolèmia
▀   Monitorar la pressió Intraarterial
▀   Considerar vasopressor/ inotrop per a mantenir TAS

Maneig a la UCI
▀   Control de la temperatura: temperatura constant 32°C – 36°C 
durant ≥ 24h; prevenir febre almenys 72 h
▀    Mantenir normòxia i normocàpnia; ventilació protectora
▀   Optimitzar l’hemodinàmia 

(TAM, lactat, ScvO2, CC/CI, diüresi)
▀   Ecocardiogra�a
▀    Mantenir normoglicèmia
▀   Diagnosticar/tractar convulsions 
(EEG, sedació, anticonvulsius)
▀   Demorar la  prognosi com a mínim 72 h
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Figura 1.15. Algoritme de cures postressuscitació. TAS – Tensió arterial sistòlica; ICP – Intervenció coronària percutània; ATAC – Angiograma de 
tomografia axial computada; UCI – Unitat de cures intensives; TAM – tensió arterial mitjana; ScvO2 – saturació venosa central d’oxigen; CC/IC – cabal 
cardíac/índex cardíac; EEG – electroencefalografia; DAI – desfibril·lador automàtic implantable
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Intervenció coronària percutània després del RCE amb elevació de 
l’ST
D’acord amb les dades de que disposem, a tots aquells pacients 
adults que presentin RCE després d’una ACHE en la qual se sospiti 
origen cardíac amb elevació del segment ST a l’ECG, s’hauria 
de fer una angiografia (amb una ICP si fos necessari). Aquesta 
recomanació es basa en evidència de baixa qualitat de poblacions 
seleccionades. Els estudis observacionals també mostren que 
s’aconsegueix un pronòstic òptim després d’una aturada cardíaca 
amb la combinació d’ICP i control de la temperatura, combinació 
que es podria incloure en un protocol estandarditzat d’assistència 
a l’aturada cardíaca com a part d’una estratègia per millorar la 
supervivència sense lesions neurològiques.401-403

Intervenció coronària percutània després del RCE sense elevació 
de l’ST
En contrast amb la presentació habitual de la SCA en pacients 
que no presenten una aturada cardíaca, les eines estàndards 
per valorar la isquèmia coronària en els pacients en aturada 
cardíaca son menys precises. La sensitivitat i especificitat de 
les dades clíniques habituals, ECG i biomarcadors per predir 
una obstrucció coronària aguda com a causa d’una aturada 
cardíaca extrahospitalària no estan clars.404-407 Nombrosos 
estudis observacionals amb gran població mostren que 
l’absència d’elevació del segment ST, pot també estar associada 
a SCA en pacients que assoleixen el RCE després d’una aturada 
cardíaca.408-411 En aquests pacients sense elevació del segment ST, 
les dades dels estudis observacionals sobre el potencial benefici 
d’un cateterisme cardíac d’emergència, són contradictòries.410,412,413 
És raonable discutir i considerar el cateterisme cardíac urgent 
després del RCE, en aquells pacients amb molt alt risc de que 
l’aturada cardíaca hagi estat d’origen coronari. Factors com l’edat 
del pacient, la duració de la RCP, la inestabilitat hemodinàmica, 
el ritme cardíac inicial, la funció neurològica a l’arribada a 
l’hospital i la probabilitat percebuda d’etiologia cardíaca, poden 
influir en la decisió de dur a terme una intervenció en la fase 
aguda o demorar-la i fer-la durant el temps d’ingrés.

Indicacions i moment per realitzar una tomografia computada 
(TC)
Les causes cardíaques de l’aturada cardíaca s’han estudiat 
extensament en les últimes dècades. Per contra, poc es coneix 
de les causes no cardíaques. La identificació precoç d’una causa 
respiratòria o neurològica podria permetre transferir al pacient 
a una UCI especialitzada per un tractament òptim. El millor 
coneixement del pronòstic també permet discutir sobre l’apropiat 
de realitzar algunes teràpies específiques, incloent el control de 
la temperatura. La identificació precoç d’una causa respiratòria 
o neurològica es pot aconseguir mitjançant una TC toràcica i 
cerebral a l’arribada a l’hospital, abans o després de l’angiografia. 
En absència de signes o símptomes que suggereixin una causa 
respiratòria o neurològica (p. ex. mal de cap, convulsions o 
dèficits neurològics per les causes neurològiques; dispnea, 
hipòxia documentada en pacients amb una malaltia respiratòria 
coneguda que empitjora, per les respiratòries) o si hi ha clínica 
o evidència en l’ECG d’isquèmia miocàrdica, la coronariografia 
es realitzarà en primer lloc, seguida de la TC. Diverses sèries de 
casos mostren que aquesta estratègia permet el diagnòstic de 
causes no cardíaques de l’aturada en una proporció substancial 
dels pacients.358,414

Maneig hemodinàmic
La disfunció miocàrdica postressuscitació és causa d’inestabilitat 
hemodinàmica, que es manifesta com hipotensió, baix cabal 

cardíac i arítmies.380,415 Realitzar una ecocardiografia precoç a 
tots els pacients per detectar el grau de disfunció miocàrdica.381,416 
La disfunció miocàrdica postressuscitació sovint requereix de 
suport inotròpic, almenys de forma transitòria. 
El tractament pot estar guiat per la pressió arterial, la freqüència 
cardíaca, el dèbit urinari, la fracció d’aclariment de lactat 
plasmàtic i de la saturació venosa central d’oxigen. També es 
pot utilitzar l’ecocardiografia seriada, especialment en  pacients 
inestables. A la UCI, és essencial establir una línia arterial pel 
monitoratge continu de la pressió sanguínia.
De manera semblant al tractament de la sèpsia on es recomana 
un tractament precoç dirigit a un objectiu,417 tot i estar posat en 
dubte per alguns estudis recents,418-420 s’han proposat estratègies 
de tractament per a després de l’aturada cardíaca, com una 
pressió arterial objectiu.370 En absència de dades definitives, 
la pressió arterial mitjana diana serà la que aconsegueixi una 
diüresi  adequada (1 ml kg-1 h-1) i valors normals o decreixents 
de lactat en plasma, tenint en consideració els valors normals 
de pressió arterial del pacient, la causa de l’aturada i la severitat 
de la disfunció miocàrdica.366 Aquests objectius poden variar en 
funció de la fisiologia de cada individu i de la comorbiditat. És 
important recordar que la hipotèrmia pot augmentar la diüresi i 
alterar l’aclariment de lactat.415

Desfibril·lador automàtic implantable
Considerar la implantació d’un desfibril·lador cardioversor 
automàtic implantable (DAI) en els pacients amb cardiopatia 
isquèmica amb disfunció severa del ventricle esquerre, que hagin 
estat ressuscitats d’una arítmia ventricular que hagi tingut lloc 
després de les primeres 24-48 h d’un esdeveniment coronari 
primari.422-424

Discapacitat  (optimitzant la recuperació neurològica)

Perfusió cerebral
Els estudis animals mostren que immediatament després del 
RCE, hi ha un curt període de no reflux multifocal cerebral seguit 
d’un període d’hiperèmia, que dura entre 15 i 30 minuts.425-427 
Posteriorment hi ha un període de fins a 24 hores d’hipoperfusió 
cerebral mentre que la taxa metabòlica d’oxigen cerebral es 
recupera gradualment. Després d’una aturada cardíaca asfíctica, 
pot aparèixer edema cerebral de forma transitòria després 
del RCE, però rarament s’associa amb augments clínicament 
rellevants de la pressió intracranial.428,429 En molts pacients, 
durant algun temps després de l’aturada cardíaca, està alterada 
l’autoregulació del flux cerebral (absent o desplaçat a la dreta), el 
que significa que la perfusió cerebral varia en funció de la pressió 
de perfusió en lloc de fer-ho en funció de l’activitat neuronal.430,431 
Per tant, després del RCE, mantenir la pressió arterial mitja del 
pacient propera al seu nivell normal.12

Sedació
Tot i que ha estat una pràctica habitual sedar i ventilar els pacients 
durant almenys 24 hores després del RCE, no hi han dades de 
qualitat per definir un període de ventilació, sedació i blocatge 
neuromuscular després de l’aturada cardíaca.

Control de les convulsions
Les convulsions són freqüents després de l’aturada cardíaca 
i apareixen en aproximadament un terç dels pacients que 
persisteixen en coma després del RCE. Les mioclònies són les 
més comuns i apareixen en un 18-25%, mentre que la resta 
tenen convulsions parcials o generalitzades, tòniques-clòniques 
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o la combinació de diferents tipus de convulsions.376,432-434 Les 
convulsions, incloent les mioclònies, poden ser o no d’origen 
epilèptic. Altres manifestacions motores es poden interpretar 
erròniament com a convulsions i hi ha nombrosos tipus de 
mioclònies, la majoria d’origen no epilèptic.435,436  Utilitzar 
l’electroencefalografia (EEG) de manera intermitent per detectar 
l’activitat epilèptica en pacients amb clínica de convulsions. 
Considerar l’EEG continu per monitorar els pacients amb 
un estatus epilèptic diagnosticat i per observar els efectes 
del tractament. Les convulsions poden incrementar el dèbit 
metabòlic cerebral437 i poden potencialment  agreujar el dany 
cerebral causat per l’aturada cardíaca. Tractar les convulsions 
amb valproat sòdic, levetiracetam, fenitoïna, benzodiacepines, 
propofol o barbitúrics. Les mioclònies poden ser particularment 
difícils de tractar; la fenitoïna sovint no és efectiva. El propofol 
és efectiu per suprimir les mioclònies postanòxiques.438 El 
clonazepam, el valproat sòdic i el levetiracetam són fàrmacs 
antimioclònies que també poden ser efectius.436

Control de la glicèmia
Hi ha una forta associació entre alts nivells de glucosa en sang 
després de la ressuscitació i un mal pronòstic neurològic.261,439,440 
D’acord amb les dades de que es disposen, mantenir la glicèmia 
per sota de 10 mmol/l (180 mg/dl), evitant la hipoglicèmia.441 
No instaurar una pauta de control estricte de control de la glucosa 
després del RCE, ja que augmenta el risc d’hipoglicèmia . 

Control de la temperatura 
En les primeres 48 hores després de l’aturada cardíaca és comú 
un període d’hipertèrmia.261,442,444-447 Tot i que l’efecte de l’elevació 
de la temperatura en el pronòstic no s’ha provat, sembla raonable 
tractar la hipertèrmia que es dóna després de l’aturada cardíaca 
amb antipirètics i considerar el refredament actiu dels pacients 
inconscients.
Dades d’estudis amb animals i amb humans indiquen que la 
hipotèrmia moderada és neuroprotectora i millora el pronòstic 
després d’un període d’hipòxia-isquèmia cerebral global.448,449 
Tots els pacients que s’han inclòs en estudis en els quals s’ha 
induït hipotèrmia moderada després de l’aturada cardíaca 
han estat pacients en coma. Un estudi aleatoritzat i un altre 
pseudoaleatoritzat van demostrar un millor pronòstic neurològic 
a l’alta hospitalària o als 6 mesos, en pacients en coma després 
d’una ACEH amb FV com a ritme inicial.450,451 El refredament 
es va iniciar en els primers minuts o hores després del RCE i 
una temperatura entre 32-34 ºC es va mantenir durant 12-24 
hores. 
En l’assaig clínic de Control de la Temperatura (TTM en les 
seves sigles angleses), 950 pacients amb ACEH amb qualsevol 
ritme inicial es van aleatoritzar entre 36 hores de control de la 
temperatura (amb 28 hores a la temperatura objectiu amb un 
reescalfament lent) a 33 ºC o 36 ºC.376 Es van seguir protocols 
estrictes per avaluar el pronòstic i per suspendre els tractaments 
de suport vital. No va haver-hi diferència en l’objectiu primari 
(qualsevol causa de mortalitat) i el pronòstic neurològic al cap de 
6 mesos també va ser similar (Taxa de Perill (TP) per la mortalitat 
al final de l’assaig de 1,06, IC 95% 0,89-1,28; Risc relatiu (RR) per 
mort o resultat neurològic desfavorable als 6 mesos 1,02, IC 95% 
0,88-1,16). El pronòstic neurològic detallat als 6 mesos també va 
ser similar.452,453 És important destacar que en ambdós grups de 
l’assaig, els pacients van tenir la seva temperatura ben controlada 
i es va prevenir la febre.
La terminologia Control de la Temperatura es prefereix ara a 
l’antiga d’Hipotèrmia Terapèutica. El Grup de Treball de SVA 
de l’ILCOR va fer algunes recomanacions sobre el control de la 

temperatura175 que queden reflectides a aquestes guies de l’ERC:

•	 Mantenir una temperatura constant entre 32 i 36 ºC per 
aquells pacients en els quals es controli la temperatura 
(recomanació forta, amb evidència de moderada 
qualitat).

•	 Encara es desconeix si alguna subpoblació de pacients en 
aturada cardíaca es pot beneficiar d’una temperatura inferior 
(32-34 ºC) o superior (36 ºC). Futures investigacions 
poden ajudar a elucidar aquesta qüestió. 

•	 Es recomana el Control de la Temperatura en els pacients 
adults que continuïn inconscients després del RCE per una 
ACEH, amb un ritme inicial desfibril·lable, (recomanació 
forta amb evidència de baixa qualitat).

•	 Se suggereix el Control de la Temperatura en els pacients 
adults que continuïn inconscients després del RCE per una 
aturada cardíaca extrahospitalària, amb un ritme inicial no 
desfibril·lable (recomanació dèbil amb evidència de molt 
baixa qualitat).

•	 Se suggereix el Control de la Temperatura en els pacients 
adults que continuïn inconscients després del RCE per una 
aturada cardíaca intrahospitalària amb qualsevol ritme 
inicial (recomanació dèbil amb evidència de molt baixa 
qualitat)

•	 Se suggereix que, si s’utilitza el Control de Temperatura, es 
mantingui durant almenys 24 hores (como en els dos grans 
assajos clínics previs376,450) (recomanació dèbil amb evidència 
de molt baixa qualitat).

Quan controlar la temperatura? Es necessita un control actiu de 
la temperatura per assolir i mantenir la temperatura en els rangs 
esmentats, independentment de la temperatura seleccionada. 
Les recomanacions anteriors suggerien que el refredament 
s’hauria d’iniciar el més aviat possible després del RCE, però 
aquesta recomanació es basava només en dades preclíniques 
i conjectures racionals.454 Les dades d’estudis amb animals 
indiquen que quan abans s’iniciï el refredament després del 
RCE, millor és el pronòstic.455,456 Els estudis observacionals estan 
confosos pel fet de que hi ha una associació entre els pacients que 
es refreden espontàniament més ràpid amb un pitjor pronòstic 
neurològic.457-459. Hi ha la hipòtesi de que els pacients amb una 
lesió neurològica més severa, tenen més tendència a perdre la 
seva capacitat de control de la temperatura corporal.
Un assaig aleatoritzat d’hipotèrmia extrahospitalària utilitzant 
una infusió ràpida de grans volums de fluids intravenosos freds 
immediatament després del RCE versus demorar el refredament 
fins a l’arribada a l’hospital, va mostrar un augment de la taxa de 
reaturades durant el transport i d’edema pulmonar.450 Tot i que la 
infusió incontrolada de líquid extrahospitalària  no es recomana, 
pot ser raonable infondre líquids intravenosos freds a aquells 
pacients ben monitorats i si la temperatura objectiu és menor 
(33º C). Altres estratègies de refredament diferents a la infusió de 
líquids freds, i el refredament durant l’aturada cardíaca en l’àmbit 
extrahospitalari encara no s’han estudiat adequadament.

Com controlar la temperatura. Encara no hi han dades que ens 
indiquin que una tècnica específica de refredament augmenti 
la supervivència comparada amb qualsevol altra tècnica. Tot i 
això, els dispositius interns permeten un control més precís de 
la temperatura en comparació amb les tècniques de refredament 
extern.461-462 Com que la hipertèrmia de rebot s’associa amb un 
pitjor pronòstic neurològic,463,464 el reescalfament ha de realitzar-
se lentament. La velocitat òptima de reescalfament no es coneix, 
però per consens s’ha fixat en 0,25-0,5 ºC per hora.465
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Pronòstic

Aquesta secció de pronòstic s’ha adaptat de la Declaració 
d’Assessorament sobre Pronòstic Neurològic en Supervivents en 
Coma d’una Aturada Cardíaca,466 escrita pels membres del Grup 
de Treball de Suport Vital Avançat i de la Secció de Medicina 
d’Emergència i Trauma de la Societat Europea de Medicina de 
Cures Intensives (ESICM), com avançament de les guies de 2015.
La lesió cerebral hipòxica-isquèmica és freqüent després de 
la ressuscitació d’una aturada cardíaca.467 Dos terços d’aquells 
pacients que moren després d’ingressar en la UCI després d’una 
aturada cardíaca, ho fan per la lesió neurològica, i això s’ha 
demostrat abans468 i després376-378 de la introducció del Control de 
Temperatura en les cures postressuscitació. La majoria d’aquestes 
morts es deuen a la suspensió activa dels tractaments de Suport 
Vital, en base a la predicció d’un mal pronòstic neurològic.377,378 
Per aquesta raó, quan es tracta amb pacients comatosos després 
d’una aturada cardíaca, és essencial minimitzar el risc de falsos 
pronòstics pessimistes. Idealment, la taxa de falsos positius 
pronosticant un mal pronòstic, hauria de ser zero, amb el mínim 
interval de confiança. Malgrat tot, la majoria dels estudis sobre 
pronòstic inclouen tan pocs pacients que inclús quan la taxa 
de falsos positius es del 0%, el límit superior de l’interval de 
confiança del 95%, és sovint alt.469,470 A més, molts estudis són 
confosos amb una profecia que es retroalimenta, que és un 
biaix que es dona quan els metges que apliquen els tractaments 
no tenen emmascarats els resultats dels predictors del pronòstic 
i els utilitzen per prendre la decisió de suspendre les mesures de 
Suport Vital.469-471

Finalment, tant el control de la temperatura per si mateixa com els 
fàrmacs sedants o blocadors musculars utilitzats per mantenir-
la, poden interferir en els índex pronòstics, especialment 
aquells que es basen en els exàmens clínics.472 És essencial una 
aproximació multimodal al pronòstic, que inclou l’examen clínic, 
l’electrofisiologia, els biomarcadors i les proves d’imatge.
L’exploració clínica curosa continua sent el fonament de la 
predicció pronòstica dels pacients que continuen en coma 
després d’una aturada cardíaca.473 Cal realitzar un examen 
neurològic exhaustiu diari per detectar signes de recuperació 
neurològica com moviments intencionats o per identificar un 
quadre clínic de mort encefàlica.
En la majoria dels pacients, el procés de recuperació cerebral 
després d’una lesió anòxica global es completa en les primeres 
72 hores des de l’aturada.474,475 Tot i això, en aquells pacients que 
han rebut sedació en les 12 hores prèvies a aquestes 72 hores 
postressuscitació, la fiabilitat de l’exploració neurològica es pot 
veure reduïda.472 Abans de realitzar la valoració definitiva, els 
factors de confusió majors,476,477 que a part de la sedació i els 
fàrmacs blocadors neuromusculars inclouen la hipotèrmia, la 
hipotensió severa, la hipoglucèmia, i els trastorns metabòlics i 
respiratoris, han de ser exclosos. Cal suspendre els sedants i els 
fàrmacs blocadors neuromusculars amb suficient antelació per 
evitar interferències amb l’examen clínic. Quan sigui possible, 
són d’elecció els fàrmacs d’acció curta. Si se sospita sedació o 
relaxació residual, considerar l’ús d’antídots per revertir els 
efectes dels fàrmacs.
L’algoritme d’estratègies de predicció (Figura 1.16) és aplicable 
a tots els pacients que continuïn en coma amb un reflex motor 
absent o extensor al dolor més enllà de les 72 hores des de la RCE. 
Els resultats dels tests pronòstics previs també es consideren en 
aquest punt.
Avaluar primer els predictors més robusts. Aquests predictors 
tenen la major especificitat i precisió (taxa de falsos positius 

menor del 5% amb un IC 95% <5% en pacients tractats amb 
control de la temperatura) i han estat documentats en nombrosos 
estudis per al menys tres grups diferents d’investigadors. 
Inclouen: l’absència de reflex pupil·lar bilateral més enllà de les 
72 hores del RCE i l’absència bilateral d’ona N20 en els potencials 
evocats somatosensorials (PESS) després del reescalfament 
(aquest últim signe es pot avaluar a partir de les 24 hores del 
RCE en aquells pacients que no han estat tractats amb control 
de la temperatura). Basant-se en opinions dels experts, suggerim 
la combinació d’absència de reflexes pupil·lars i corneals per 
predir un mal pronòstic en aquest moment. Els reflexes oculars 
i els PESS mantenen el seu valor predictiu independentment del 
control de la temperatura.478,479

Si cap dels signes citats esmentats estan presents per predir un mal 
pronòstic, es pot utilitzar un grup de predictors menys precisos, 
però el grau de confiança de la seva predicció serà menor. Tenen 
una taxa de falsos positius menor del 5%, però el seu IC 95% és 
més ample que en els predictors anteriors i/o la seva definició/
llindar és inconsistent en els estudis sobre pronòstic. Aquests 
predictors inclouen: la presencia de un status mioclònic precoç 
(dins les primeres 48 hores del RCE), valors elevats d’enolasa 
neuroespecífica en sèrum (ENE) a les 48-72 hores del RCE, un 
patró a l’EEG no reactiu maligne (supressió de rafegues, status 
epilèptic) després del reescalfament, la presència d’una marcada 
reducció del coeficient matèria gris/matèria blanca (MG/MB) 
o l’esborrament dels solcs a la TC cerebral en les primeres 
24 hores després del RCE o la presència de canvis isquèmics 
difusos cerebrals a la ressonància magnètica als 2-5 dies de la 
RCE. Basant-se en l’opinió dels experts, recomanem esperar al 
menys 24 hores després de la primera valoració pronòstica i 
confirmar la inconsciència amb una puntuació motora de 1-2 a 
l’escala de coma de Glasgow, abans d’utilitzar aquest segon grup 
de predictors. També suggerim combinar al menys dos d’aquests 
predictors per realitzar el pronòstic.
Cap valor límit d’ENE per la predicció d’un mal pronòstic amb 
un 0% de taxa de falsos positius es pot recomanar a dia d’avui. 
Idealment, cada laboratori de cada hospital que valori ENE 
hauria de definir els seus valors normals i punts de tall, en funció 
de l’equip de test que utilitzi. Es recomana determinar múltiples 
mostres en diferents moments per observar la tendència dels 
nivells de l’ENE i reduir així el risc de falsos positius.480 
Tot i que els predictors més robustos han demostrat no 
tenir falsos positius en molts estudis, cap d’ells prediu 
singularment el mal pronòstic amb absoluta certesa. D’altra 
banda, aquests predictors s’han utilitzat sovint per decidir la 
suspensió de les mesures de Suport Vital, amb el risc de que 
es compleixi la profecia que es retroalimenta. Per aquesta raó, 
recomanem que el pronòstic es faci de manera multimodal quan 
sigui possible, inclús en presència d’algun d’aquests predictors. A 
més d’augmentar la seguretat, l’evidència limitada suggereix que 
pronosticar de forma multimodal augmenta la sensibilitat.481-484

Quan el pronòstic és incert, els clínics haurien de considerar 
perllongar el període d’observació. L’absència de milloria 
clínica al llarg del temps suggereix un pitjor pronòstic. Tot i 
que s’han descrit pacients que han despertat després de 25 dies 
de l’aturada,485-487 la majoria dels supervivents recuperen la 
consciència en la primera setmana.376,488-491 En un recent estudi 
observacional,490 el 94% dels pacients despertaren dins dels 
primers 4,5 dies des del reescalfament, i el restant 6% van fer-ho 
en els primers 10 dies. Inclús aquells que desperten tardanament, 
poden tenir un bon pronòstic neurològic.490
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Rehabilitació

Encara que el pronòstic neurològic és considerat com a bo per 
a la majoria dels supervivents de les aturades cardíaques, són 
freqüents els problemes cognitius, emocionals i de fatiga.462,492-492 
La meitat dels supervivents presenten alteracions cognitives, 
majoritàriament moderades, a llarg termini.453,495,496 Sovint, els 
professionals sanitaris no reconeixen els problemes cognitius 
moderats, que no poden ser detectats per les escales pronòstiques 
habituals com la de Categories de Funció Cerebral (CFC) o el 
test Mini-Mental.452,497 Tant els problemes cognitius com els 
emocionals tenen un impacte significatiu i poden afectar al 
funcionament diari del pacient, en la tornada a la feina i a la seva 
qualitat de vida.494,498,499 Després de l’alta hospitalària, un metge 
o un infermer especialitzat haurien de fer un pla de seguiment 
organitzat que hauria d’incloure al menys un examen de detecció 
d’alteracions cognitives i de problemes emocionals, i la provisió 
d’informació.

Donació d’òrgans

S’hauria de considerar la donació d’òrgans en aquells pacients 
que han assolit el RCE però compleixen els criteris de mort 
neurològica.500 En aquells pacients en coma en que es prèn la 

decisió de suspendre les mesures de Suport Vital, la donació 
s’hauria de considerar després de la mort circulatòria. La donació 
d’òrgans també es pot considerar en aquells pacients en que la 
RCP no és efectiva per assolir el RCE. Totes les decisions respecte 
a la donació d’òrgans han de seguir els requeriments legals i ètics 
locals, i aquests varien d’un lloc a un altre..

Cribatge de malalties heretades

Moltes víctimes de mort sobtada tenen malalties estructurals 
cardíaques silents, la més freqüent és la malaltia coronària, però 
també es poden trobar síndromes que causen arítmies primàries, 
cardiomiopaties, hipercolesterolèmia familiar i malaltia 
isquèmica cardíaca precoç. El cribatge de les malalties heretades 
és crucial per la prevenció dels familiars, ja que es pot establir un 
tractament antiarítmic i un seguiment mèdic.154,155,501

Centres especialitzats en aturades cardíaques

Hi ha una gran variabilitat en la supervivència dels pacients en 
aturada cardíaca en funció dels hospitals que els atenen.261,371,502-506 
Molts estudis han observat una associació entre la supervivència 
a l’alta hospitalària i el transport dels pacients a centres 
especialitzats en l’assistència de pacients en aturada cardíaca, 
però no hi ha consistència en les característiques de l’hospital que 
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Figura 1.16  Algoritme d’estratègia per a establir el pronòstic
EEG – electroencefalografia; ENE – enolasa neuro específica; PESS – potencials evocats somato sensorials;  RCE – recuperació circulació espontània.
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estan més relacionades amb el pronòstic del pacient.368,371,504,507,508  
No hi ha tampoc consistència en els serveis que defineixen un 
centre especialitzat en aturades cardíaques. La majoria d’experts 
estan d’acord en que aquests centres haurien de tenir un 
laboratori d’hemodinàmica accessible 24 hores al dia, 7 dies a la 
setmana, i la possibilitat de tractar els pacients amb Control de 
la Temperatura.

Suport vital pediàtric

Aquesta secció de les guies ERC 2015 sobre Suport Vital Pediàtric 
inclou:

•	 Suport vital bàsic
•	 Maneig dels cossos estranys a la via aèria
•	 Prevenció de l’aturada cardíaca
•	 Suport vital avançat durant l’aturada cardíaca
•	 Cures postressuscitació

Suport vital bàsic pediàtric

A la declaració de Consens Internacionals en la Ciència de 
la Ressuscitació Cardiopulmonar i Cures Cardiovasculars 
d’Emergència, amb Recomanacions de Tractament (CoSTR) de 
l’ILCOR sobre les maniobres de SVB, es va trobar un equilibri 
entre la seqüència CAB (compressions per la circulació, via 
aèria i respiració) i la seqüència ABC (via aèria, respiració i 
compressions per a la circulació).509-511 Atès que la seqüència 
ABC ha arribat a ser un mètode ben establert i reconegut per a la 
realització de RCP als nens a Europa, el Grup Redactor de Suport 
Vital Pediàtric de l’ERC va determinar que s’hauria de continuar 
amb aquesta seqüència, particularment quan les guies prèvies 
han instruït així a centenars de milers de sanitaris i persones 
llegues. 

Seqüència d’accions al suport vital bàsic
Els rescatadors als que s’hagi ensenyat el SVB de l’adult o la 
seqüència de només compressions toràciques poden utilitzar 
aquesta seqüència, ja que el pronòstic és pitjor si no fan res. Tot i 
això, donat que l’origen de la majoria de les aturades cardíaques 
pediàtriques és asfíctic, i necessiten ventilació perquè la RCP 
sigui efectiva, és millor donar respiracions de rescat com a 
part de la seqüència de ressuscitació.119,120 Els no especialistes 
que vulguin aprendre ressuscitació pediàtrica perquè tenen 
nens sota la seva responsabilitat (p. ex. professors, infermeres 
d’escoles, salvavides), haurien de pensar que és preferible 
modificar l’algoritme de l’adult i realitzar 5 respiracions de rescat 
continuades d’un minut de RCP abans d’anar a buscar ajuda 
(veure les guies de SVB de l’adult).

Suport vital bàsic pels primers interventors
Els primers interventors que hagin de donar resposta a 
emergències pediàtriques (habitualment professionals sanitaris) 
hauran de seguir la seqüència següent (Figura 1.17). Tot i que la 
seqüència següent parla d’aire expirat, els professionals sanitaris 
amb responsabilitat per tractar nens, habitualment tindran accés 
a una bossa ressuscitadora i estaran entrenats amb el seu ús, i 
haurien d’utilitzar-la per realitzar les respiracions de rescat.

1. Comprovi que el rescatador i del nen estan segurs
2. Comprovi la resposta del nen

•	 Estimuli al nen i pregunti-li en veu alta: Et trobes bé?

3A. Si el nen respon, plora o es mou:
•	 Deixi el nen en la posició en que l’ha trobat (sempre que 

no es trobi en un perill major).
•	 Comprovi el seu estat.
•	 Avaluï el seu estat periòdicament.

3B. Si el nen no respon:
• Cridi demanant ajuda.
• Giri el nen amb cura per deixar-lo panxa amunt.
• Obri la via aèria del nen amb la maniobra front–mentó.

0	 Col·loqui una mà sobre el front i delicadament basculi 
el cap i elevi la mandíbula.

0	 Al mateix temps, amb la punta dels seus dits sota 
la punta de la barbeta, elevi la mandíbula. No faci 
compressió sobre els teixits tous sota la mandíbula, ja 
que podria obstruir la via aèria. Això és especialment 
important en els nens.

0	 Si encara té dificultat per obrir la via aèria, provi de fer 
tracció mandibular. Col·loqui els primers dos dits de 

Respira amb normalitat?

5 respiracions  de suport

15 compressions toràciques

2 respiracions 
15 compressions

Trucar a l’equip d’aturades
o a l’equip de SVA pediàtric 
després d’un minut de RCP

No hi ha signes de vida?

Obrir la via aèria

Cridar demanant ajuda

No respon?

Suport vital bàsic pediàtric

Figura 1.17 Algoritme de RCP bàsica (suport vital bàsic) en nens 



Resum Executiu de les Guies 2015 de l’European Resuscitation Council
42

cada ma darrera de cada banda de la mandíbula del 
nen i estiri-la endavant.

Tingui un baix llindar de sospita de lesió cervical. Si la sospita, 
obri la via aèria només amb tracció mandibular. Si amb això no és 
suficient per alliberar la via aèria, afegeixi una petita basculació 
del cap al mateix temps, fins que la via aèria quedi oberta.

4. Mantenint la via aèria oberta, miri, escolti i noti si el nen 
respira amb normalitat, col·locant la seva cara a prop de la 
cara del nen i mirant el seu pit:

•	 Miri els moviments del pit
•	 Escolti la boca i el nas del nen en busca de sorolls 

respiratoris
•	 Senti el moviment d’aire a la seva galta

En els primers minuts després de l’aturada cardíaca, el nen podria 
fer boquejades esporàdiques. Miri, escolti i senti fins a 10 segons, 
abans de decidir si la respiració és normal. Si té algun dubte, 
actuï com si no fos normal.

5A. Si el nen respira amb normalitat:
•	 Col·loqui al nen de costat, en posició lateral de seguretat 

(veure més avall). Si hi ha una història de traumatisme 
s’hauria de considerar una lesió de columna cervical.

•	 Vagi o enviï algú per ajuda. Truqui els serveis d’emergència.
•	 Comprovi regularment la respiració.

5B. Si el nen no respira o no ho fa amb normalitat:
•	 Retiri amb cura qualsevol obstrucció visible de la via 

aèria.
•	 Doni cinc respiracions de rescat.
•	 Al mateix temps que dóna les respiracions de rescat, 

identifiqui qualsevol resposta en forma de tos o nàusea. 
Aquestes respostes, o la seva absència, formen part de 
la valoració dels signes de vida que es descriuran més 
endavant.

Respiracions de rescat en el lactant
•	 Asseguri’s que el cap està en posició neutra i elevi la 

mandíbula. Com el cap dels nens sol estar flexionat en 
posició supina, en posar-lo en posició neutra pot requerir 
una mica d’extensió (una tovallola enrotllada sota la part 
superior del tronc pot ajudar a mantenir la posició).

•	 Agafi aire i cobreixi la boca i el nas del nen amb la seva 
boca, assegurant un bon segellat. Si no es poden cobrir 
boca i nas, perquè el nen és gran, intenti cobrir només el 
nas o la boca amb la seva boca (si cobreix el nas, tanqui els 
llavis per prevenir les fuites d’aire) (Figura 1.18).

•	 Bufi suaument dins la boca i el nas del nen durant 
aproximadament 1 segon, el temps suficient per veure 
com s’aixeca el tòrax. 

•	 Mantenint la posició del cap i de la mandíbula, retiri la 
seva boca per veure com el tòrax retorna a la seva posició 
a mesura que surt l’aire.

•	 Torni a agafar aire i repeteixi aquesta seqüència cinc cops.

Respiracions de rescat del nen major d’un any
•	 Basculi el cap enrere i aixequi la mandíbula.
•	 Pinci la part tova del nas amb el seus dits índex i polze de 

la mà que té al front del nen.
•	 Permeti que s’obri la boca, però mantenint la mandíbula 

aixecada.
•	 Agafi aire i cobreixi la boca del nen amb la seva boca, 

assegurant un bon segellat (Figura 1.19).

•	 Bufi suaument dins la boca i el nas del nen durant 
aproximadament 1 segon, el temps suficient per veure 
com s’aixeca el tòrax. 

•	 Mantenint la posició del cap i de la mandíbula, retiri la 
seva boca per veure com el tòrax retorna a la seva posició 
a mesura que surt l’aire.

•	 Torni a agafar aire i repeteixi aquesta seqüència cinc cops. 
Comprovi l’efectivitat veient que el pit del nen puja i baixa 
com en una respiració normal.

Tant en el lactant com en el nen, si observa dificultat per 
aconseguir una ventilació efectiva, la via aèria pot estar obstruïda:

•	 Obri la boca del nen i retiri qualsevol obstrucció visible. 
No faci un escombrat a cegues de la boca amb el dit.

•	 Torni a posicionar el cap. Asseguri’s que la maniobra 
front-mentó és adequada, però també de que no hi hagi 
hiperextensió del coll.

•	 Si la maniobra front-mentó no obre la via aèria, intenti el 
mètode de la tracció mandibular.

•	 Faci fins a cinc intents de respiracions efectives, si tot 
i així no aconsegueix realitzar-les, passi a realitzar 
compressions toràciques.

6. Valori la circulació del nen
No trigui més de 10 segons en:
Buscar signes de vida. Això inclou qualsevol moviment, la 
tos o la respiració normal (les boquejades o les respiracions 
infreqüents i irregulars no ho són). Si valora el pols, no perdi 
més de 10 segons en fer-ho. La valoració del pols no és fiable, 
per tant el que guiarà si el nen necessita SVB serà la seva 

Figura 1.18 Ventilació boca a boca i nas en el lactant 

Figura 1.19 Ventilació boca a boca en el nen 
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composició global (p. ex. si no té signes de vida, iniciï el 
SVB).40,41

7A. Si vostè està segur de que ha detectat signes de vida en 
menys de 10 segons

•	 Continuï les respiracions de rescat, si és necessari, fins que 
el nen comenci a respirar de forma efectiva per si mateix.

•	 Posi el nen de costat si encara està inconscient (en posició 
lateral de seguretat, amb precaució si hi ha un antecedent 
traumàtic).

•	 Revalori al nen amb freqüència.

7B. Si no hi han signes de vida
•	 Comenci a fer compressions toràciques.
•	 Combini les respiracions de rescat amb les compressions 

toràciques amb una relació de 15:2.

Compressions toràciques. En tots els nens, comprimeixi el terç 
inferior de l’estèrnum. Les compressions haurien de poder 
deprimir l’estèrnum al menys un terç del diàmetre anteroposterior 
del diàmetre del pit. Descomprimeixi completament i repeteixi a 
una freqüència de 100-120 min-1. Després de 15 compressions, 
basculi el cap enrere, elevi la mandíbula i doni dues respiracions 
de rescat efectives. Continuï les compressions i les ventilacions 
amb una relació de 15:2.
Compressions toràciques en lactants. Un rescatador sol 
comprimirà l’estèrnum amb la punta de dos dits (Figura 1.20). Si 
els rescatadors són dos o més, utilitzi la tècnica de l’encerclament. 
Col·loqui els dos polzes plans i de costat en la meitat inferior de 
l’estèrnum (com més amunt) amb les puntes apuntant al cap del 
nen. Encercli amb la resta de les seves mans la part inferior de la 
caixa toràcica del nen. Els dits hauran de fer de suport de l’esquena 
del nen. Per ambdues tècniques, deprimeixi la part inferior de 

l’estèrnum al menys un terç del diàmetre anteroposterior del pit 
del lactant, o uns 4 cm.512

Compressions toràciques en nens majors d’un any. Per evitar 
comprimir l’abdomen superior, localitzi l’apòfisi xifoide de 
l’estèrnum trobant on l’última costella s’uneix al centre. Col·loqui 
el taló d’una mà sobre l’estèrnum, un dit per sobre de la xifoide. 
Aixequi els dits per assegurar que la pressió no s’aplica sobre les 
costelles del nen. Col·loqui’s sobre el pit de la víctima i, amb el 
braç recte, comprimeixi l’estèrnum almenys un terç del diàmetre 
anteroposterior del pit o uns 5 cm (Figura 1.21).512,513 En nens 

grans o per rescatadors petits, això s’aconsegueix més fàcilment 
utilitzant les dues mans, amb els dits entrecreuats (Figura 1.22).

8. No interrompi la ressuscitació fins que:
•	 El nen mostri signes de vida (es desperti, es mogui, obri 

els ulls i respiri amb normalitat)
•	 Arribi més personal sanitari i puguin ajudar o fer-se’n 

càrrec
•	 Quan quedi exhaust

Quan trucar demanant ajuda

Obtenir ajuda tan ràpid com sigui possible és vital pels rescatadors 
quan un nen pateix un col·lapse. 

•	 Quan hi hagi més d’un rescatador, un comença la 
ressuscitació mentre un altre va a buscar ajuda.

•	 Si només hi ha un rescatador, realitzi 1 minut de ressuscitació 
(o 5 cicles de RCP), abans d’anar a buscar ajuda. Per 
minimitzar les interrupcions de la RCP, és possible portar 
un lactant o un nen petit, mentre es va a buscar ajuda.

•	 Si veu a un nen desplomar-se i sospita una aturada cardíaca 
d’origen cardíac, vagi en busca d’ajuda primer i després 
iniciï la ressuscitació, ja que el nen podria necessitar una 
desfibril·lació urgent. Aquesta situació és infreqüent.

Apòfisi xifoide Estèrnum (meitat inferior)

Figura 1.20 Compressions toràciques en el lactant 

Figura 1.22  Compressions toràciques amb dues mans en el nen

Figura 1.21      Compressions toràciques amb una ma en el nen 
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Suport vital bàsic i desfibril·lació externa automatitzada

Continuï amb la RCP fins que arribi el DEA. Col·loqui el DEA i 
segueixi les seves instruccions. Per a nens entre 1 i 8 anys, utilitzi 
pegats atenuadors d’energia si és possible, tal com s’explica 
al capítol de Suport Vital Bàsic de l’Adult amb Desfibril·lació 
Externa Automatitzada.1

Posició de seguretat

A qualsevol nen inconscient que tingui la via aèria permeable 
i respiri normalment se l’hauria de girar sobre el seu costat en 
posició lateral de seguretat. Hi ha moltes posicions de seguretat, 
totes tenen com a objectiu prevenir l’obstrucció de la via aèria 
i reduir la probabilitat que fluids com la saliva, secrecions o el 
vòmit entrin en la via aèria superior.

Obstrucció de la via aèria per un cos estrany (OVACE)

Sospiti una OVACE quan l’inici sigui sobtat i no hi hagin altres 
signes de malaltia. Poden haver-hi pistes que alertin al rescatador, 
p. ex. l’antecedent de menjar o jugar amb peces petites abans de 
l’inici dels símptomes (Tabla 1.1).
Els cops a l’esquena, així com les empentes toràciques i 
abdominals, incrementen la pressió intratoràcica i poden treure 
el cos estrany de la via aèria. Si un no funciona, provi els altres de 
manera rotatòria fins que s’expulsi l’objecte (Figura 1.23).
La diferència més significativa amb l’algoritme de l’adult és que 
les empentes abdominals no han de fer-se en els lactants. Tot 
i que les empentes abdominals han produït lesions en tots els 
grups d’edat, el risc és particularment alt en lactants i nens molt 
petits. Per aquesta raó, les guies de tractament de l’OVACE són 
diferents en nens i adults.

Reconeixement de l’obstrucció de la via aèria per cos estrany
Les maniobres per resoldre una OVACE són necessàries només 
quan la tos és inefectiva, però en aquests casos és necessari 
iniciar-les ràpidament i amb seguretat.

Resolució de l’OVACE

1. Seguretat i demanda d’assistència. S’hauria d’aplicar el principi 
de no lesionar, p.ex. si el nen és capaç de respirar i estossegar, 
inclús amb dificultat, animi’l a continuar amb aquests esforços. 

No intervingui en aquest moment, ja que es podria moure el cos 
estrany i empitjorar el problema, p. ex. provocant una obstrucció 
total de la via aèria.
•	 Si el nen estossega de manera efectiva, no és necessària cap 

maniobra. Animi el nen a estossegar i continuï valorant 
l’estat del nen.

•	 Si la tos del nen és (o està començant a ser) inefectiva, 
cridi en busca d’ajuda immediatament i valori el nivell de 
consciència del nen.

2. OVACE en un nen conscient
•	 Si el nen encara està conscient però no pot estossegar o la tos 

és inefectiva, doni-li cops a l’esquena.
•	 Si els cops a l’esquena no resolen l’OVACE, faci empentes 

toràciques en els lactants o empentes abdominals en els 
nens més grans. Aquestes maniobres creen una tos artificial, 
incrementant la pressió intratoràcica, expulsant el cos 
estrany.

Si els cops a l’esquena no aconsegueixen fer sortir el cos estrany, 
i el nen encara està conscient, utilitzi empentes toràciques en els 
lactants i empentes abdominals en els nens. No realitzi empentes 
abdominals (maniobra d’Heimlich) en els lactants.
Revalori el nen després de les empentes toràciques o abdominals. 
Si el nen encara està conscient i l’objecte encara no ha estat 
expulsat, continuï la seqüència de cops a l’esquena i empentes 
toràciques (lactants) o abdominals (nens). Truqui demanant 
ajuda o enviï algú a buscar-la si encara no ha arribat. No deixi el 
nen sol en aquesta situació.
Si s’expulsa l’objecte, valori la situació clínica del nen. Podria ser 
que part de l’objecte encara resti a la via aèria del nen i provoqui 
complicacions. Si té cap dubte, busqui assistència mèdica. Donat 
que les empentes abdominals poden causar lesions internes, totes 
les víctimes a les que se li realitzen haurien de ser examinades per 
un metge.514

3. OVACE en un nen inconscient. Si un nen amb una OVACE està 
inconscient, col·loqui’l sobre una superfície plana i dura. Truqui 
demanant  ajuda o enviï algú a buscar-la si encara no la té. No 
abandoni el nen en aquesta situació i procedeixi com s’indica a 
continuació:
Obertura de la via aèria. Obri la boca i busqui algun objecte 
evident. Si el veu, faci l’intent de treure’l fent un escombrat amb 
un sol dit. No faci intents cecs o escombrats repetits amb el 
dit, doncs podria empènyer l’objecte més endins de la faringe i 
provocar lesions.
Respiracions de rescat. Obri la via aèria mitjançant una maniobra 
front-mentó i intenti cinc respiracions de rescat. Valori 
l’efectivitat de cada respiració: si una respiració no aixeca el tòrax, 
reposicioni el cap abans de fer el següent intent.
Compressions toràciques i RCP
•	 Intenti cinc respiracions de rescat i si no hi ha resposta 

(moviment, tos, respiració espontània), iniciï compressions 
toràciques sense valorar la circulació.

•	 Continuï la seqüència d’un rescatador durant 
aproximadament un minut o 5 cicles de 15 compressions i 
2 respiracions, abans d’avisar al SEM (si és que algú altre no 
ho ha fet ja).

•	 Quan obri la via aèria per intentar donar les respiracions de 
rescat, comprovi si el cos estrany es pot veure a la boca.

•	 Si veu un objecte i està a l’abast, intenti treure’l amb un 
escombrat amb un únic dit.

•	 Si sembla que s’ha alliberat l’obstrucció, obri i comprovi la 
via aèria com es descriu més amunt. Doni respiracions de 

Tos inefectiva

Incapaç de vocalitzar

Tos dèbil o absent

Incapaç de respirar

Cianosi

Disminució del nivell de consciència

Signes generals d’OVACE

Episodi presenciat

Tos/ennuegament

Començament brusc

Antecedent recent d’estar jugant o menjant objectes petits

Tos efectiva

Plorant o amb resposta verbal

Tos sorollosa

Capaç d’agafar aire abans de la tos

Connectat amb el medi

Taula 1.1 
Signes d’obstrucció de la via aèria per un cos estrany
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rescat si el nen no respira.
•	 Si el nen recupera la consciència i respira de forma efectiva, 

col·loqui’l en posició lateral de seguretat i vigili la respiració 
i el nivell de consciència mentre espera l’arribada del SEM.

Suport Vital Avançat Pediàtric

Valoració del nen críticament malalt o lesionat. La prevenció de 
l’aturada cardiorespiratòria
En els nens, són més freqüents les aturades cardíaques 
secundàries a fracàs respiratori o circulatori que les originades 
per una arítmia.147,515-524 Les anomenades aturades asfíctiques o 
aturades respiratòries, també són més freqüents al jovent (p. ex. 
trauma, ofegament, enverinament).119,525 Com que el pronòstic de 
l’aturada cardiorespiratòria als nens és molt pobre, és prioritari 
identificar els estadis previs al fracàs circulatori o respiratori, ja 
que una actuació precoç pot salvar la vida del pacient.
L’ordre de valoració i intervenció per a qualsevol nen críticament 
malalt segueix els principis de l’abordatge ABCDE.

•	 A indica via Aèria
•	 B indica respiració (de l’anglès “Breathing”)
•	 C indica Circulació
•	 D indica discapacitat neurològica (de l’anglès “Disability”)
•	 E indica Exposició

Els temes relatius a la D i la E s’escapen de l’abast d’aquestes guies, 
però s’ensenyen als cursos de suport vital pediàtric.
Alertar a l’Equip de Resposta Ràpida Pediàtrica o a l’equip 
d’emergència mèdica pot reduir el risc d’aturada respiratòria 
i/o cardíaca en els nens hospitalitzats fora de l’àrea de cures 
intensives, però l’evidència en aquest punt és limitada, ja que 
la literatura tendeix a no separar l’equip de resposta dels altres 
sistemes al lloc per identificar precoçment el deteriorament.526-529 
Els procediments per detectar precoçment el deteriorament són 
clau per reduir la morbiditat i la mortalitat dels nens críticament 
malalts. Es poden utilitzar escales específiques (p. ex. l’escala 
d’alerta precoç pediàtrica, EAPP),530 però no hi ha evidència de 
que el seu ús millori els procediments de presa de decisions, o el 
pronòstic clínic.512,531

Diagnosticant el fracàs respiratori: valoració de l’A i la B
La valoració d’un nen críticament malalt en potència comença 
amb la valoració de la via aèria (A) i la ventilació (B). Els signes 
de fracàs respiratori poden incloure:

•	 Freqüència respiratòria fora del rang normal per l’edat del 
nen, ja sigui per massa ràpida com per massa lenta.532

•	 Augment del treball respiratori, que pot progressar a una 
disminució del treball respiratori a mesura que el nen es 
fatiga o els mecanismes compensatoris fallen.

•	 Sorolls afegits com l’estridor, crepitants, sibilants, roncus o 
la pèrdua de sorolls respiratoris. 

•	 Disminució del volum corrent evidenciat per respiració 
superficial, disminució de l’expansió toràcica o disminució 
de l’entrada d’aire a l’auscultació.

•	 Hipoxèmia (amb o sense oxigen suplementari), evidenciada 
generalment per cianosi, però sovint detectable abans per la 
pulsioximetria.

Poden haver signes associats en altres òrgans. Inclús quan el 
principal problema és respiratori, altres òrgans es poden veure 
involucrats per intentar millorar el desordre fisiològic global.
Aquests signes associats es poden detectar en el pas C de la 
valoració, i inclouen:

•	 Taquicàrdia creixent (mecanisme compensador per a la 
cessió d’oxigen als teixits).

•	 Pal·lidesa.
•	 Bradicàrdia (un indicador de mal pronòstic per la pèrdua de 

mecanismes compensatoris).
•	 Alteració del nivell de consciència (un signe de que els 

mecanismes compensatoris estan fallant) deguda a una 
pobre perfusió cerebral.

Diagnosticant el fracàs circulatori: valoració de la C

El fracàs circulatori es caracteritza per un desajust entre la 
demanda metabòlica dels teixits i l’alliberament d’oxigen i 
nutrients per la circulació.532,533 Els signes de fracàs circulatori 
poden incloure:

Tractament de l’Obstrucció de la Via Aèria 
per Cos Estrany en Pediatria

Valoreu la gravetat

Tos inefectiva Tos efectiva

Inconscient

Obriu la via aèria
5 respiracions

Inicieu RCP

Conscient

5 cops a l’esquena
5 compressions

(només toràciques per a lactants)
(abdominal i toràcica 

alternativament per a nens >1 any)

Encoratgeu a estossegar 

Comproveu contínuament 
que no es deteriori a tos 
inefectiva o �ns resoldre 

l’obstrucció

Figura 1.23 Algoritme de tractament de l’obstrucció de la via aèria per cos extrany en el nen
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•	 Augment de la freqüència cardíaca (la bradicàrdia és un 
signe ominós de descompensació fisiològica).532

•	 Disminució de la pressió arterial.
•	 Disminució de la perfusió perifèrica (augment del temps 

de reompliment capil·lar, disminució de la temperatura de la 
pell, pal·lidesa o livideses). Signes d’augment de la resistència 
vascular

•	 Salts en els polsos, vasodilatació amb eritema disseminat es 
poden veure en condicions de disminució de la resistència 
vascular. 

•	 Pols perifèric dèbil o absent.
•	 Disminució del volum intravascular.
•	 Disminució del dèbit urinari.

El pas d’un estat compensat a la descompensació pot tenir lloc de 
manera impredictible. Per tant, el nen hauria d’estar monitorat 
per detectar i corregir ràpidament qualsevol deteriorament dels 
seus paràmetres fisiològics.

Diagnosticant l’aturada cardiorespiratòria
Són signes d’aturada cardiorespiratòria:

•	 La no resposta al dolor (coma)
•	 Patró respiratori d’apnea o boquejades (gasping)
•	 Absència de circulació
•	 Pal·lidesa o cianosi intensa

La palpació del pols com a únic determinant per fer compressions 
toràciques no és fiable.40,169,534,535 En absència de signes de vida, 
els rescatadors (llecs o professionals) haurien de començar 
RCP a menys que tinguin la certesa de que poden detectar pols 
central en menys de 10 segons (a l’artèria braquial o femoral en 
lactants; carotidi o femoral en nens). Si hi ha qualsevol dubte, 
iniciar RCP.42, 169,170,536 Si hi ha personal entrenat en realitzar-la, 
una ecocardiografia podria ajudar a detectar l’activitat cardíaca i 
causes potencialment tractables de l’aturada.534

Maneig del fracàs respiratori i circulatori
Via aèria i respiració

•	 Obri la via aèria.
•	 Optimitzi la ventilació.
•	 Asseguri una adequada oxigenació, començant amb oxigen 

al 100%.
•	 Monitori la ventilació (la pulsioximetria –SpO2- seria la 

primera opció).
•	 Aconsegueixi una adequada ventilació i oxigenació. Això 

pot requerir l’ús de dispositius de la via aèria +/- la bossa 
ressuscitadora, la màscara laríngia o un altre dispositiu 
supraglòtic, o assegurar definitivament la via aèria mitjançant 
la intubació traqueal i la ventilació a pressió positiva.

•	 En nens intubats, el monitoratge del nivells de diòxid de 
carboni exhalats és una pràctica habitual. També es poden 
monitorar els valors de diòxid de carboni al final de l’espiració 
en pacients críticament malalts no intubats.

•	 Molt rarament, podria ser necessari aconseguir una via aèria 
quirúrgica.

Circulació

•	 Instauri un monitoratge cardíac. La pulsioximetria (SpO2), 
l’electrocardiografia (ECG) i la pressió arterial no invasiva 
(PANI) són la primera opció.

•	 Asseguri un accés vascular, ja sigui mitjançant una via 
intravenosa perifèrica (IV) o intraòssia (IO). Si ja està 
col·locat, també es podria fer servir un catèter intravenós 
central.

•	 Administri una embolada de líquids (20 ml kg-1) i/o fàrmacs 
(p. ex. inotròpics, vasopressors, antiarítmics) per tractar el 
fracàs circulatori secundari a hipovolèmia, p. ex. per una 
pèrdua o redistribució de líquids com la que es pot observar 
al xoc sèptic i l’anafilaxi.

•	 Vagi amb cura quan utilitzi embolades de líquids en 
disfuncions cardíaques primàries com la miocarditis o les 
cardiomiopaties.

•	 No administri embolades de líquids en malalties febrils 
greus, quan no hi hagi fracàs circulatori.512,537-539

•	 En la ressuscitació inicial de lactants i nens, i en qualsevol 
tipus de xoc, incloent el sèptic, es recomanen els cristal·loides 
isotònics.512,540-545

•	 Revalori el nen repetidament, començant per la via aèria, 
seguida per la ventilació i la circulació. La gasometria arterial 
i els valors de lactat poden ser útils.

•	 La capnografia, el monitoratge invasiu de la pressió 
arterial, la gasometria, el monitoratge del cabal cardíac, 
l’ecocardiografia i la saturació d’oxigen venós central (ScvO2) 
durant el tractament, poden ser útils per guiar el maneig del 
fracàs respiratori i/o circulatori.225,226 Donat que l’evidència 
per l’ús d’aquestes tècniques és de baixa qualitat, els principis 
generals de monitorar i valorar l’impacte de qualsevol 
intervenció i les seves respostes, és clau en el maneig dels 
nens críticament malalts.

Via aèria. Obri la via aèria utilitzant les tècniques del suport vital 
bàsic. Les cànules orofaríngies i rinofaríngies poden ajudar a 
mantenir oberta la via aèria.
Dispositius supraglòtics (DSVA) (incloent la ML). Tot i que la 
ventilació amb bossa ressuscitadora i mascareta continua sent 
el mètode de primera elecció per aconseguir el control de la 
via aèria i la ventilació en els nens, els DSVA poden ajudar als 
ressuscitadors entrenats en el seu ús.546,547

Intubació traqueal. La intubació traqueal és la manera més 
segura i efectiva d’assegurar la via aèria. La via oral per la 
intubació traqueal és la preferible durant la ressuscitació. En el 
nen conscient, l’ús de fàrmacs anestèsics, sedants i blocadors 
neuromusculars és essencial per evitar múltiples intents 
d’intubació, o el fracàs de la mateixa.548,549 Només aquells 
professionals experimentats i entrenats en la tècnica haurien de 
realitzar la intubació. Per corroborar la posició del tub traqueal, 
s’hauria d’utilitzar l’exploració clínica i la capnografia. Els signes 
vitals també haurien de monitorar-se.550

Sense baló Amb baló

Nounats prematurs

Nounats a terme

Lactants

Nens 1-2 a

Nens > 2a

Edat gestacional en setmanes /10

3,5

3,5-4,0

4,0-4,5

Edat/4+4

No s’utilitzen

No s’utilitzen habitualment

3,0-3,5

3,5-4,0

Edat/4 + 3,5*

Taula 1.2 
Càlcul del calibre del tub endotraqueal per a nens basat en l’edat (diàmetre 
intern, DI).  Això només és una guia i s’haurien de  tenir preparats tubs de 
calibres superiors i inferiors. El calibre del tub endotraqueal també pot calcular-
se a partir de l’alçada del nen, tal como s’indica en les cintes de reanimació.
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Intubació durant l’aturada cardiorespiratòria. No es necessària 
la sedació ni l’analgèsia per intubar un nen en aturada 
cardiorespiratòria. La mida adequada del tub traqueal es mostra 
a la Taula 1.2.
Un tub traqueal amb maniguet de mida correcta és tan segur com 
un tub sense baló per a lactants i nens (no per nounats), si es para 
atenció a la seva localització, a la talla i a la pressió d’inflat.551-553 
La pressió d’inflat del maniguet s’hauria de monitorar i mantenir-
la en valors inferiors a 25 cmH2O, donat que valors superiors 
podrien provocar lesions isquèmiques i estenosi laríngia.553

Confirmació de la correcta col·locació del tub traqueal. Amb 
freqüència, en els nens intubats, el tub es pot desplaçar o obstruir, 
incrementant el risc de mort.554,555 No hi ha cap tècnica aïllada 
fiable al 100% per distingir la intubació traqueal de l’esofàgica. 
Si el nen està en aturada cardíaca i no es detecta CO2 exhalat 
tot i unes compressions toràciques adequades, o si es té cap 
dubte de la posició del tub traqueal, comprovar la seva posició 
mitjançant laringoscòpia directa. Després de col·locar-lo en la 
posició correcta i confirmar-ho, asseguri el tub traqueal i torni 
a revalorar la seva posició. Mantingui el cap del nen en posició 
neutra, ja que la flexió del cap pot introduir més el tub a la 
tràquea i l’extensió podria treure’l de la via aèria.556

Respiració
Oxigenació. Durant la ressuscitació inicial, doni oxigen a la 
màxima concentració (100%). Un cop el nen estigui estabilitzat 
o hagi assolit el RCE, ajusti la fracció d’oxigen inspirat (FiO2) per 
assolir la normoxèmia, o almenys (si no pot disposar dels valors 
dels gasos arterials) per mantenir una SpO2 entre 94% i 98%.557,558

Ventilació. Els professionals de la sanitat habitualment ventilen 
excessivament els pacients durant la RCP, fet que pot resultar 
nociu. Una guia senzilla per administrar un volum corrent 
adequat és aconseguir que la paret toràcica s’aixequi com ho 
faria normalment. La relació compressions/ventilacions ha 
de ser de 15:2, i la freqüència de les compressions ha de ser 
de 100-120 min-1. Un cop el pacient estigui intubat, continuï 
ventilant a pressió positiva a una freqüència de 10 min-1, però 
sense interrompre les compressions toràciques. Tingui cura en 
comprovar que els pulmons s’inflen adequadament durant les 
compressions toràciques. Un cop s’aconsegueixi el RCE, ventili 
al nen (freqüència/volum) en funció de la seva edat, monitorant 
els valors del CO2 al final de l’espiració i de la gasometria per 
aconseguir una pressió arterial de diòxid de carboni (PaCO2) i 
uns nivells d’oxigen en sang normals. Tant la hipocàpnia com 
la hipercàpnia s’associen a un pitjor pronòstic després d’una 
aturada cardíaca.559 Això significa que un nen amb RCE hauria 
d’ésser ventilat a 12-24 respiracions per minut, d’acord amb els 
valors normals per la seva edat.
Ventilació amb bossa ressuscitadora. La bossa ressuscitadora 
és un mètode efectiu i segur per ventilar en períodes curts de 
temps als nens que requereixin ventilació assistida.560,561 Valorar 
l’efectivitat de la bossa ressuscitadora observant una adequada 
expansió toràcica, monitorant la freqüència cardíaca, auscultant 
els sorolls respiratoris i mesurant la SpO2. Qualsevol sanitari amb 
responsabilitat per tractar amb nens, hauria de saber ventilar 
amb bossa ressuscitadora de forma efectiva.
Monitorant la respiració i la ventilació 
CO2 al final de l’espiració (ETCO2). El monitoratge del CO2 al 
final de l’espiració mitjançant un detector colorimètric confirma 
la correcta posició del tub traqueal en els nens amb un pes 
superior als 2 Kg. Aquest mètode es pot utilitzar tant en el mitjà 
hospitalari com en l’extrahospitalari, així com durant el transport 
d’un nen.562-565 Un canvi de color o la presència d’una ona de 
capnografia durant més de 4 respiracions indica que el tub es 

troba a l’arbre traqueobronquial, tant en presència d’un ritme de 
perfusió com en l’aturada cardiorespiratòria. L’absència de CO2 
exhalat durant l’aturada cardiorespiratòria no garanteix que el 
tub estigui mal col·locat, ja que valors baixos o absents d’ETCO2 
poden reflectir un baix o absent cabal pulmonar.200,566-568 Tot i que 
valors d’ETCO2 superiors a 2 kPa (15 mmHg) poden indicar una 
ressuscitació adequada, l’evidència actual no recolza l’ús d’un 
llindar de valor d’ETCO2 com a indicador d’una RCP de qualitat 
o per aturar la ressuscitació.512

Oximetria del pols perifèric. Com que en el nen la determinació 
de l’oxigenació per valoració clínica és poc fiable, monitorar 
l’oxigenació perifèrica de forma contínua mitjançant l’oximetria 
del pols perifèric. Amb tot, aquesta també pot ser poc fiable 
en determinades condicions, p. ex. si el nen es troba en fracàs 
circulatori, en aturada cardiorespiratòria o té una pobre perfusió 
perifèrica.

Circulació
Accés vascular. És essencial disposar d’un accés vascular per 
poder administrar fàrmacs i fluids, així com per obtenir 
mostres de sang. Durant la ressuscitació d’un lactant o d’un 
nen pot ser difícil obtenir un accés venós. Si després d’un minut 
d’intents per a obtenir un accés IV no s’ha aconseguit, col·locar 
una agulla intraòssia (IO).208,569

Accés intraossi. L’accés intraossi és una via segura i efectiva per 
administrar fàrmacs, fluids i derivats sanguinis.570,571 El temps 
d’inici d’acció i el temps en assolir concentracions plasmàtiques 
adequades són similars als d’una via central.212,572-574 Es poden 
utilitzar mostres de moll d’os per realitzar anàlisis químiques, 
proves creuades575-577 i per gasometria (els valors serien 
comparables als valors d’una gasometria venosa central si no 
s’ha injectat cap fàrmac).212 Infondre grans embolades de fluid 
utilitzant pressió manual o una bossa de pressurització.578 
Mantenir la via intraòssia fins que s’hagi aconseguit un accés IV 
definitiu.
Accés intravenós i altres vies. Les vies centrals són uns accessos 
més segurs a llarg termini però, comparades amb la via 
intraòssia o la via intravenosa perifèrica, no ofereix avantatges 
durant la ressuscitació.209 Ja no es recomana la via traqueal per a 
l’administració de fàrmacs.579

Fàrmacs i fluids. En els lactants i en els nens amb qualsevol tipus 
de fracàs circulatori, es recomanen els cristal·loides isotònics 
per a la ressuscitació inicial.580,581 Administrar una embolada 
de 20 ml Kg-1 d’un cristal·loide isotònic si hi han signes d’una 
inadequada perfusió sistèmica, tot i que la pressió arterial 
sistèmica sigui normal. Després de cada embolada revalori l’estat 
clínic del nen utilitzant l’abordatge ABCDE, per decidir si són 
necessàries més embolades o altres tractaments. En alguns nens, 
és necessari un suport inotròpic o vasopressor precoç.582,583 Hi ha 
evidència creixent per preferir l’ús de cristal·loides balancejats, ja 
que indueixen menor acidosi hiperclorèmica.584-587 
En el xoc hipovolèmic amb risc vital, com el que es pot veure 
la ràpida pèrdua de sang en el trauma, pot ser necessari limitar 
l’ús dels cristal·loides i iniciar un règim de transfusions massives. 
Hi ha diferents règims de combinació de plasma, plaquetes i 
altres hemoderivats quan es realitzen transfusions sanguínies 
massives,588,589 per tant el règim utilitzat s’hauria d’adequar als 
protocols locals.
Adrenalina. L’adrenalina (epinefrina) juga un paper central 
en l’algoritme de tractament dels ritmes desfibril·lables i no 
desfibril·lables de l’aturada cardíaca. Per a la ressuscitació 
cardiopulmonar en els nens, la dosi recomanada per via IV/IO 
és de 10 micrograms Kg-1, tant per la primera dosi com per les 
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següents. La dosi màxima unitària és 1 mg. Administrar una altra 
dosi igual cada 3-5 minuts, si és necessari. No es recomana donar 
dosis superiors a 10 micrograms Kg-1 per cada dosi unitària, ja 
que no augmenta la supervivència ni el pronòstic neurològic 
després d’una aturada cardiorespiratòria.590-594

Amiodarona per la FV/TVsp pediàtrica resistent a la desfibril·lació. 
L’amiodarona es pot utilitzar per tractar la FV/TVsp pediàtrica 
resistent a la desfibril·lació. S’utilitza a dosis de 5 mg Kg-1 en 
embolada després de la tercera descàrrega (i es pot repetir després 
de la cinquena descàrrega). Quan s’utilitza per tractar altres 
alteracions del ritme, l’amiodarona s’ha d’injectar lentament (en 
uns 10-20 minuts) amb monitoratge electrocardiogràfic i de la 
pressió arterial per evitar la hipotensió.595 Aquest efecte secundari 
és menys freqüent si s’utilitza la solució aquosa del fàrmac.257

Atropina. L’atropina només es recomana per a la bradicàrdia 
causada per augment del to vagal o per toxicitat de fàrmacs 
colinèrgics.596-598 La dosi habitual és de 20 micrograms Kg-1. En 
la bradicàrdia amb mala perfusió que no respon a la ventilació 
i l’oxigenació, el fàrmac de primera elecció és l’adrenalina, no 
l’atropina.
Calci. El calci és essencial per al funcionament del miocardi,599 
però l’ús rutinari del calci no millora el pronòstic de l’aturada 
cardiorespiratòria.600,601 Està indicat administrar calci en 
presència d’hipocalcèmia, de sobredosi de blocadors dels canals 
del calci, d’hipermagnesèmia i d’hiperpotassèmia.602 
Glucosa. Les dades obtingudes de neonats, nens i adults indiquen 
que tant la hiperglicèmia com la hipoglicèmia s’associen a mal 
pronòstic després d’una aturada cardiorespiratòria,603 però no es 
coneix si és causal o merament una associació. Comprovar els 
nivells de glucosa en sang i plasma i monitorar-la estretament 
en qualsevol nen malalt o lesionat, incloent després de l’aturada 
cardíaca. No administrar fluids amb glucosa durant la RCP, a 
menys que hi hagi hipoglicèmia.604 Evitar tant la hipoglicèmia 
com la hiperglicèmia després del RCE.605

Magnesi. No hi ha evidència per donar magnesi de forma 
rutinària durant l’aturada cardiorespiratòria.606,607 El tractament 
amb magnesi està indicat en el nen amb hipomagnesèmia 
documentada o que presenti una taquicàrdia ventricular 
en torsades des pointes, a una dosi de 50 micrograms Kg-1 
independentment de la causa.608 
Bicarbonat sòdic. No hi ha cap evidència per donar bicarbonat 
sòdic durant l’aturada cardiorespiratòria.609-611 El bicarbonat sòdic 
es pot considerar en ressuscitacions perllongades i/o acidosis 
metabòliques severes en els nens. També es pot considerar 
el bicarbonat sòdic quan hi hagi inestabilitat hemodinàmica 
acompanyada d’hiperpotassèmia, o en el maneig de les 
intoxicacions per antidepressius tricíclics.
Vasopressina – terlipressina. Actualment no hi ha evidència 
suficient per recolzar ni refutar l’ús de vasopressina o terlipressina 
com una alternativa a l’adrenalina o a la seva combinació, en cap 
dels ritmes d’aturada cardíaca de l’adult ni del nen.246,248,249,612-616

Desfibril·ladors

Ha d’haver-hi desfibril·ladors manuals capaços d’administrar des 
de la dosi d’energia necessària per un neonat fins a l’adult, en tots 
els hospitals i altres centres sanitaris que atenguin nens en risc de 
patir una aturada cardiorespiratòria. Els desfibril·ladors externs 
automatitzats (DEA) tenen totes les variables prefixades, incloent 
les dosis d’energia.

Mida del pegat o de la pala per desfibril·lar
Seleccionar les pales més grans possibles per obtenir un bon 
contacte amb la paret del pit. No es coneix la talla idònia pel pegat, 

però ha d’haver una bona separació entre ambdós pegats.617,618 La 
mida recomanada és de 4,5 cm de diàmetre per lactants i nens 
per sota de 10 Kg i de 8-12 cm de diàmetre per nens per sobre 
dels 10 Kg (majors d’un any). Els pegats autoadhesius faciliten la 
RCP de bona qualitat continuada.

Posició de les pales
Apliqui les pales fermament sobre el pit nu, en posició 
anterolateral, amb una pala sota la clavícula dreta i l’altra a l’aixella 
esquerra (Figura 1.24). Si les pales són massa grans i hi ha risc 
de que es produeixi un arc voltaic, una hauria de col·locar-se a la 
part superior de l’esquena, sota l’escàpula esquerra i l’altra davant, 
a l’esquerra de l’estèrnum. 

Dosis d’energia en nens. A Europa se segueix recomanant la dosis 
de 4 J Kg-1 per la desfibril·lació inicial i les subsegüents. S’ha 
desfibril·lat a nens amb dosis superiors als 4 J Kg-1 (de fins a 9 J 
Kg-1) de forma efectiva sense efectes adversos.619,620 
Si no es disposa d’un desfibril·lador manual, utilitzar un DEA 
que pugui reconèixer els ritmes desfibril·lables pediàtrics.621-623 
El DEA hauria d’estar equipat amb un atenuador d’energia que 
disminueixi l’energia administrada a un valor més adequat a un 
nen d’1 a 8 anys (50-75 J).624,625 Si no es disposa d’un DEA amb 
aquestes característiques, utilitzar un DEA estàndard d’adult, 
amb les dosis d’energia per adult que tingui preestablertes. 
L’experiència en l’ús dels DEA (preferentment amb atenuador 
d’energia) en nens menors d’un any és limitada; el seu ús és 
acceptat si no hi ha cap altra opció disponible.

Maneig avançat de l’aturada cardiorespiratòria
L’algoritme de suport vital avançat pediàtric es mostra a la Figura 
1.25. També es mostren algoritmes amb més detall del tractament 
dels ritmes desfibril·lables i no desfibril·lables (Figura 1.27).

Monitoratge cardíac. Monitori el nen amb els cables de 
monitorar o amb pegats autoadhesius tan ràpid com sigui 
possible per diferenciar si es tracta d’un ritme desfibril·lable o 
no desfibril·lable. Els ritmes no desfibril·lables són l’activitat 
elèctrica sense pols (AESP), la bradicàrdia (<60 min-1 sense 
signes de circulació) i l’asistòlia. Tant la bradicàrdia com l’AESP, 
de vegades es presenten amb complexes QRS amples. Els ritmes 
desfibril·lables són la FV i la TVsp. Aquests ritmes són més 
freqüents després d’un col·lapse sobtat en nens amb una malaltia 
cardíaca o en adolescents.

Ritmes no desfibril·lables. La majoria de les aturades 
cardiorespiratòries en nens i adolescents són d’origen respiratori.626 
Per tant, en aquest grup d’edat és necessari un període de RCP 

Figura 1.24 Posició dels pegats de desfibril·lació en el nen 
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Suport Vital Avançat Pediàtric

No respon?
No respira amb normalitat o només 

panteix ocasional?

RCP (5 respiracions inicials, seguides de 
15:2) 

Col·loqui el monitor/des�bril·lador
Minimitzi les interrupcions

Avaluï el ritme

Truqui a
 l’Equip de Ressuscitació 
(si està sol, 1 min RCP abans)

Des�bril·lable
(FV/TV sense pols)

1 Descàrrega 4 J/Kg

Reiniciï immediatament:
RCP durant 2 min 

Minimitzi les interrupcions
Al 3er i 5è cicles considerar 

amiodarona.
 FV/TVsp resistent a la 

descàrrega

Reiniciï immediatament
RCP durant 2 min 

Minimitzi les interrupcions

No des�bril·lable
(AESP/Asistòlia)

Recuperació de la
circulació espontània

TRACTAMENT 
IMMEDIAT

POSTATURADA CARDÍACA
▀  Utilitzi l’aproximació ABCDE

▀   Oxigenació i  ventilació 
controlades

▀  Proves complementàries

▀  Tracti la causa precipitant

▀  Control de la temperatura

DURANT LA RCP
▀  Asseguri RCP d’alta qualitat: freqüència, profunditat, 
reexpansió
▀  Plani�qui les accions abans d’interrompre la RCP
▀  Administri oxigen
▀  Accés vascular (intravenós o intraossi)
▀  Administri adrenalina cada 3-5 min
▀  Consideri la via aèria avançada i la capnogra�a
▀  Compressions  toràciques contínues quan es
tingui via aèria avançada
▀  Corregeixi les causes reversibles

CAUSES REVERSIBLES
▀  HIpòxia
▀  HIpovolèmia
▀  Hiper/hipokalèmia, metabòlica 
▀  Hipotèrmia
▀  Trombosi (coronària o pulmonar)
▀  Pneumotòrax a tensió
▀  Tapament (cardíac)
▀  Tòxics/alteracions terapèutiques

 

Figura 1.25  Algoritme de RCP avançada en el nen
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abans d’anar a buscar un DEA o un desfibril·lador manual, ja 
que la seva disponibilitat immediata no milloraria el pronòstic 
de l’aturada respiratòria. El patró electrocardiogràfic més comú 
en lactants, nens i adolescents en aturada cardiorespiratòria 
és l’asistòlia i l’AESP. L’AESP es caracteritza per activitat elèctrica 
a l’ECG en absència de pols palpable. Amb freqüència apareix 
després d’un període d’hipòxia o isquèmia miocàrdica, però en 
ocasions pot ser originada per una causa reversible (p. ex. una de 
les 4H o de les 4T) que condueix a un deteriorament sobtat del 
cabal cardíac.

Ritmes desfibril·lables. La FV primària té lloc en el 3,8% al 19% 
de les aturades cardiorespiratòries dels nens, augmentant la seva 
incidència a mesura que augmenta l’edat.123,340,627-634 El temps fins 
la desfibril·lació és el determinant principal de la supervivència 
de la FV/TVsp. La desfibril·lació prehospitalària en els primers 
tres minuts d’una aturada cardíaca presenciada en un adult té 
una supervivència >50%. Tot i això, l’èxit de la desfibril·lació 
disminueix dramàticament a mesura que augmenta el temps fins 
la desfibril·lació: per cada minut de retard en la desfibril·lació 
(sense realitzar RCP), la supervivència decau en un 7-10%. La 
FV secundària apareix en algun moment fins a un 27% de les 
ressuscitacions intrahospitalàries, i té un pronòstic molt pitjor 
que la FV primària.635

Suport vital extracorpori. El suport vital extracorpori s’hauria 
de considerar en nens en aturada cardíaca refractària a la 
RCP convencional, amb una causa potencialment reversible, 
si l’aturada cardíaca té lloc on hi hagi expertesa, recursos i un 
sistema per iniciar ràpidament el supor vital extracorpori 
(SVEC).

Arítmies

Arítmies inestables
Comprovar els signes de vida i el pols central de tots els nens amb 
arítmia. Si no son presents els signes de vida, tractar com una 
aturada cardíaca. Si el nen té signes de vida i pols central, avaluar 
l’estat hemodinàmic. Quan l’estat hemodinàmic està compromès, 
els primers pasos són:

1. Obrir la via aèria
2. Administrar oxígen i assistir a la ventilació si és necessari.
3. Apropar el monitor ECG o el desfibril·lador per avaluar el 

ritme cardíac.
4. Avaluar si el ritme és lent o ràpid per a l’edat del nen.
5. Avaluar si el ritme és regular o irregular.
6. Messurar el complex QRS (estret < 0.08s de duració, ample 

> 0.08s).
7. Les opcions de tractament dependran de l’estabilitat 

hemodinàmica del nen.

Bradicàrdia
La causes més freqüents són l’hipòxia, l’acidosi i/o l’hipotensió 
severa, que poden conduir a l’aturada cardíaca.
Administrar oxigen al 100% amb ventilació amb pressió positiva, 
si és necessari, a tots els nens amb bradiarítmia i insuficiència 
cardíaca. Si un nen amb insuficiència cardíaca descompensada té 
una freqüència cardíaca < 60 batecs min-1, i no respon ràpidament 
a les ventilacions amb oxigen, començar les compressions 
toràciques i administrar adrenalina.
El marcapassos cardíac (tant transvenós com extern) no és útil 
generalment durant la ressuscitació. Es pot considerar en casos 
de bloqueig AV o disfuncions del node sinusal que no responen 

a l’oxigenació, ventilació compressions toràciques i altres 
medicacions. El marcapassos no és efectiu en asistòlia o arítmies 
causades per hipòxia o isquèmia. 

Taquicàrdia
Taquicàrdia de complex estret. Si el ritme probable és una 
taquicàrdia supraventricular (TPSV), poden ser d’utilitat les 
maniobres vagals (Valsalva o el reflex de tirar-se a la piscina) en 
nens hemodinàmicament estables.També es poden utilitzar en 
nens hemodinàmicament inestables, però només si no demoren 
la cardioversió química o elèctrica.
L’adenosina és habitualment efectiva en la cardioversió de la 
TPSV a ritme sinusal. Es dóna en una injecció intraveossa ràpida, 
el més aprop del cor possible, seguida immediàtament d’un bolus 
de sèrum fisiològic. Si el nen té signe de xoc descompensat amb 
disminució del nivell de consciencia, no realitzi les maniobres 
vagals i l’adenosina, i intenti immediàtament la cardioversió 
elèctrica
La cardioversió elèctrica (sincronitzada amb l’ona R) també 
està indicada quan no es disposa d’un accés vascular, o bé quan 
l’adenosina no ha aconseguit la conversió del ritme. La primera 
dosi d’energia per la cardioversió elèctrica d’una TSV és 1 
J·kg-1, i la segona dosi és 2 J·kg-1. Si la cardioversió no té èxit, 
administrar amiodarona o procainamida seguint les indicacions 
d’un cardiòleg o intensivista pediàtric abans d’intentar-la per 
tercera vegada. Es pot plantejar l’ús de verapamil  com a teràpia 
alternativa en nens grandets, però no s’hauria d’utilitzar de forma 
rutinària als lactants.

Taquicàrdia de complex ample. Als nens, la taquicàrdia amb 
complex QRS ample és molt poc freqüent, i és més probable 
que tingui un origen supraventricular que no pas ventricular.637 
No obstant això, als nens en situació hemodinàmica inestable, 
cal pensar que l’arítmia és una TV fins que no es demostri el 
contrari. La taquicàrdia ventricular s’observa més sovint en 
el nen amb una cardiopatia subjacent (p. ex., després d’una 
cirurgia cardíaca, una miocardiopatia, una miocarditis, trastorns 
electrolítics, allargament de l’interval QT, o bé amb un catèter 
central en posició intracardíaca).
La cardioversió sincronitzada és el tractament d’elecció per 
a la TV inestable amb signes de vida. Pensar en la possibilitat 
d’administrar tractament antiarítmic si han fracassat dos intents 
de cardioversió, o bé si la TV reapareix.

Arítmies estables
Mentre es fa un suport adequat de la via aèria, de la respiració i 
de la circulació del nen, cal posar-se en contacte amb un expert 
abans de començar el tractament. Depenent de la història clínica 
del nen, de la forma de presentació del quadre, i del diagnòstic 
segons l’ECG, un nen en situació estable amb una taquicàrdia 
amb complex QRS ample pot ser tractat com si es tractés d’una 
TSV, i se li poden practicar maniobres vagals o bé administrar 
adenosina.

Circumstàncies especials 

Suport vital per als traumatismes tancats o penetrants
L’aturada cardíaca secundària a un traumatisme major (tancat o 
penetrant) s’associa a una mortalitat molt elevada. 292,638-643292,638-643 
Pensar en les 4H i les 4T com a causes potencialment reversibles. 
Hi ha poca evidència que doni suport a qualsevol intervenció 
específica diferent del tractament habitual de l’aturada 
cardíaca. No obstant això, es pot plantejar la possibilitat de 
practicar una toracotomia de ressuscitació en nens amb ferides 
penetrants.644,645644,645
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ATURADA CARDÍACA – RITME DESFIBRIL·LABLE

RCP RCE
 2 min  2 min  2 min  2 min  2 min  2 min  2 min

1° 2° 3° 4° 5° 6° 7°

Descàrrega

4J/kg
Descàrrega

4J/kg
Descàrrega

4J/kg
Descàrrega

4J/kg
Descàrrega

4J/kg
Descàrrega

4J/kg
Descàrrega

4J/kg
Descàrrega

4J/kg

Adrenalina
 0.01 mg/kg

Adrenalina
 0.01 mg/kg

Adrenalina
 0.01 mg/kg

Ventilar / Oxigenar
Accés Vascular IO / IV

Medicació
Intubació

Amiodarona 
5 mg/kg

Amiodarona 
5 mg/kg

ATURADA CARDÍACA: RITME NO DESFIBRIL·LABLE

 2 min  2 min  2 min  2 min  2 min

1° 2° 3° 4° 5°

Adrenalina
 0.01 mg/kg

Adrenalina
 0.01 mg/kg

Adrenalina
 0.01 mg/kg

RCP RCE

Ventilar / Oxigenar
Accés Vascular IO / IV

Medicació
Intubació

Figura 1.26 Algoritme dels ritmes no desfibril·lables  en el nen

Figura 1.27 Algoritme dels ritmes desfibril·lables en el nen
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Oxigenació extracorpòria amb membrana (ECMO)
Per als lactants i els nens amb una malaltia cardíaca i que pateixin 
una aturada intrahospitalària, caldria pensar en l’ECMO com 
una estratègia útil de rescat si es disposa per igual d’expertesa, 
de recursos i de sistemes adequats. No hi ha evidència suficient 
per argumentar a favor o en contra de l’ús de l’ECMO al 
tractament de l’aturada d’origen no cardíac o bé als nens amb 
una miocarditis o una miocardiopatia i que no estan en situació 
d’aturada cardíaca.512

Hipertensió pulmonar
Els nens amb hipertensió pulmonar tenen un risc augmentat de 
patir una aturada cardíaca.646,647646,647 En aquests pacients, seguir 
els protocols de ressuscitació habituals, posant èmfasi en l’ús 
d’una FiO2 alta, i en l’ús d’una alcalosi/hiperventilació, perquè 
poden ser tan efectives com l’òxid nítric inhalat per reduir les 
resistències vasculars pulmonars.648

[Cures postressuscitació

L’atenció després d’una aturada cardíaca ha de ser una activitat 
multidisciplinària, i ha d’incloure tots els tractaments que calgui 
per aconseguir una recuperació neurològica completa.

Disfunció miocàrdica
La disfunció miocàrdica és freqüent després de la ressuscitació 
cardiopulmonar.366,649-652366,649-652 L’administració de líquids i 
de fàrmacs vasoactius (adrenalina, dobutamina, dopamina 
i noradrenalina) per via parenteral pot millorar l’estat 
hemodinàmic postaturada del nen, i s’hauria d’ajustar per tal de 
mantenir una pressió arterial sistòlica superior com a mínim al 
5è percentil per l’edat.512 

Objectius per a l’oxigenació i la ventilació
Intentar aconseguir una PaO2 dins de l’interval de la normalitat 
(normoxèmia) després del RCE, un cop que el pacient hagi 
quedat estabilitzat.559,653-655 559,653-655 Hi ha un nivell insuficient 
d’evidència en pediatria per tal de poder suggerir un objectiu 
específic per la PaCO2. Tot i així, caldria mesurar la PaCO2 post-
RCE i ajustar-la segons les característiques i les necessitats del 
pacient.397,512,559,656397,512,559,656 En general, és correcte establir una 
normacàpnia com a objectiu, tot i que aquesta decisió pot veure’s 
en part influenciada pel context i per la malaltia.

Control i maneig de la temperatura post-RCE
La hipotèrmia moderada té un perfil de seguretat acceptable als 
adults446,450446,450 i als nounats.657 Fa poc temps, l’estudi THAPCA 
en l’aturada cardíaca pediàtrica extrahospitalària va mostrar que 
tant la hipotèrmia (32-34 °C) com la normotèrmia controlada 
(36-37,5 °C) es podien utilitzar als nens.658658 L’estudi no va trobar 
una diferència significativa per al resultat final principal (estat 
neurològic al cap d’un any) entre els dos abordatges. Després 
del RCE, cal mantenir un control estricte de la temperatura 
per tal d’evitar la hipertèrmia (>37,5 °C) i la hipotèrmia severa 
(<32°C).512

Control de la glicèmia
Tant la hiperglicèmia com la hipoglicèmia poden afectar el 
resultat final als adults i als nens en estat crític, i caldria evitar-
les,659-661659-661 però un control massa estricte de la glicèmia també 
pot ser perjudicial.662662 Cal monitorar els nivells de glucosa en sang 
i evitar tant la hipoglicèmia com la hiperglicèmia.366,663,664366,663,664

Pronòstic de l’aturada cardiorespiratòria

Malgrat que hi ha diversos factors associats al resultat final 
després d’una aturada cardiorespiratòria i la seva ressuscitació, 
no hi ha guies senzilles per determinar quan els esforços de 
ressuscitació esdevenen fútils.512,656512,656 Les consideracions més 
importants en la decisió de continuar la ressuscitació inclouen la 
durada de la RCP, la causa de l’aturada, les malalties prèvies, l’edat, 
el lloc on s’ha produït l’aturada, si l’aturada ha estat presenciada 
o no,519,665519,665 la durada de l’aturada cardiorespiratòria no 
tractada (el temps d’estat sense flux sanguini (“no-flow time”), la 
presència d’un ritme desfibril·lable a la primera determinació del 
ritme o posteriorment a aquesta, i les circumstàncies especials 
associades (p. ex., un ofegament en aigua gairebé gelada666,667666,667 
o l’exposició a substàncies o fàrmacs tòxics). El paper de l’EEG 
com a factor pronòstic encara no queda clar. La guia per a la 
finalització dels intents de ressuscitació es discuteix al capítol 
sobre ètica de la ressuscitació i decisions al final de la vida.10

Presència dels pares

A algunes societats occidentals, la majoria dels pares volen 
estar presents durant la ressuscitació dels seus fills. Les famílies 
que estan presents al moment de la mort del seu fill mostren 
un millor ajustament i afronten un millor procés de dol.668668 
L’evidència sobre la presència dels pares durant la ressuscitació 
prové d’un conjunt de països seleccionats, i probablement no es 
pot generalitzar a la totalitat d’Europa, on poden existir diferents 
consideracions socioculturals i ètiques.669,670669,670

Ressuscitació i suport de la transició dels infants durant el 
naixement

Les guies que es presenten a continuació no defineixen l’única 
forma en què s’hauria de dur a terme la ressuscitació durant el 
naixement. No obstant això, representen una visió amplament 
acceptada de com es pot efectuar la ressuscitació durant el 
naixement de forma segura i efectiva.

Preparació

Molt pocs infants necessiten ser ressuscitats durant el naixement, 
però alguns més tenen problemes durant aquesta etapa de 
transició perinatal, i com a conseqüència d’aquests, si no se’ls 
proporciona el suport adequat, podrien necessitar finalment 
maniobres de ressuscitació. Del grup d’infants que necessiten 
algun tipus d’ajuda, la immensa majoria només necessitarà una 
primera expansió pulmonar assistida. Una petita minoria pot 
necessitar un breu període de compressions toràciques a més a 
més de l’ajuda a la primera expansió.671-673671-673 Als parts en què 
se sap que el risc de problemes és elevat, caldria que hi hagués 
present personal especialment entrenat, incloent almenys una 
persona experta en intubació traqueal. Tots els centres haurien 
de disposar d’un protocol adequat per mobilitzar de forma ràpida 
un equip competent en matèria de ressuscitació per atendre 
qualsevol part. 

Parts planificats a domicili
Les recomanacions sobre qui hauria d’atendre un part planificat 
a domicili varien entre uns països i altres, però la decisió de dur a 
terme un part planificat a domicili, un cop acordat amb el metge 
i la llevadora, no hauria de comprometre l’estàndard d’avaluació 
inicial, estabilització o ressuscitació durant el naixement. De 
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forma ideal, caldria que a tots els parts a domicili hi hagués 
dos professionals presents. Un d’aquests hauria de tenir un 
entrenament complet i experiència en la pràctica de ventilació 
amb mascareta i de compressions toràciques al nounat.

Equipament i entorn
Quan es produeix un part en una àrea no destinada en principi 
a aquesta tasca, l’equipament mínim recomanat inclou un 
dispositiu de dimensions neonatals adequades per dur a terme 
amb seguretat la primera expansió i la posterior ventilació, 
tovalloles i llençols tebis i secs, un instrument estèril per pinçar i 
tallar el cordó umbilical, i guants nets per qui atendrà la partera 
i els seus auxiliars. 

Moment adequat de pinçament del cordó umbilical

Una revisió sistemàtica de la pràctica de retardar el pinçament 
del cordó i de la pràctica de “munyir” aquest en infants 
prematurs va mostrar una millora de l’estabilitat durant el 
període postnatal immediat, incloent una pressió arterial mitja 
i una concentració d’hemoglobina més elevades al moment de 
l’ingrés, en comparació amb els controls.674 Als nounats que no 
necessiten ressuscitació es recomana retardar el pinçament del 
cordó umbilical durant almenys un minut. Als nens prematurs 
que no necessitin una ressuscitació immediata després del 
naixement s’hauria d’aplicar un retard semblant. Fins que no es 
disposi de més evidencia, els nens que no respirin o plorin poden 
necessitar que se’ls pinci immediatament el cordó umbilical per 
poder començar ràpidament les mesures de ressuscitació. 

Control de la temperatura 

Els nounats nus i humits no poden mantenir la seva temperatura 
corporal en una habitació que els adults trobarien adequadament 
tèbia. L’associació entre hipotèrmia i mortalitat s’ha conegut des 
de fa més d’un segle,675 i la temperatura al moment de l’ingrés dels 
nounats no asfixiats és un important predictor de la mortalitat a 
totes les gestacions i a tots els entorns.676 Els nens prematurs són 
especialment vulnerables. Després del naixement, mantenir la 
temperatura dels nounats no asfixiats entre 36,5 °C i 37,5 °C. Tot 
i que el manteniment de la temperatura del nen és important, 
caldria monitorar-la per tal d’evitar la hipertèrmia (>38,0 oC).

Avaluació inicial

La puntuació d’Apgar no va ser concebuda com una eina 
dissenyada per i dedicada a identificar els nens que necessiten una 
ressuscitació. 677,678 677,678 Malgrat això, els components individuals 
de la puntuació, concretament la freqüència respiratòria, la 
freqüència cardíaca i el to muscular, si s’avaluen ràpidament, 
poden identificar els nens que necessiten ser ressuscitats. 677 
L’avaluació repetida, especialment de la freqüència cardíaca, i en 
menor mesura de la respiració, poden indicar si el nen respon o 
si es necessiten esforços addicionals. 

Respiració
Comprovar si el nen respira. Si ho fa, valorar la freqüència, 
la profunditat i la simetria de la respiració, a més a més 
d’evidenciar qualsevol senyal d’un patró respiratori anormal, 
com ara les boquejades o els grunyits.
 
Freqüència cardíaca
Immediatament després del naixement es comprova la freqüència 

cardíaca per avaluar l’estat del nen, i posteriorment és l’indicador 
més sensible d’una resposta amb èxit a les diferents intervencions. 
La freqüència cardíaca s’avalua inicialment de forma més ràpida 
i acurada mitjançant l’auscultació del batec apical amb un 
estetoscopi679 o bé mitjançant un electrocardiògraf.680-682680-682 La 
palpació del pols a la base del cordó umbilical és sovint efectiva, 
però pot ser enganyosa perquè la pulsació del cordó només és 
fiable si és superior a 100 batecs per minut (bpm)679 i l’avaluació 
clínica pot infraestimar la freqüència cardíaca.679,683,684 Als nens 
que necessitin ressuscitació i/o suport respiratori continuat, un 
pulsioxímetre modern pot donar el valor acurat de la freqüència 
cardíaca.681 

Color
El color és un mètode poc acurat per jutjar l’oxigenació,685 
que s’avalua millor utilitzant un pulsioxímetre si és possible. 
Un nen sa neix cianòtic, però comença a tornar-se rosat 
al cap d’uns 30 segons de respiració efectiva. Si un nadó 
està cianòtic, comprovar l’oxigenació preductal amb un 
pulsioxímetre. 

To
Un nadó molt hipotònic està probablement inconscient, i 
necessitarà suport ventilatori.

Estimulació tàctil
L’operació d’assecar al nen provoca habitualment una 
estimulació suficient per a induir una respiració efectiva. 
Cal evitar altres mètodes més vigorosos d’estimulació. Si el 
nadó no és capaç d’establir unes respiracions espontànies 
i efectives després d’un breu període d’estimulació, es 
necessitarà un suport addicional.

Classificació segons l’avaluació inicial
A partir de l’avaluació inicial, el nadó pot ser inclòs en un de 
tres grups possibles:

1. Respiració vigorosa o plor, bon to, freqüència cardíaca 
superior a 100 batecs min-1 
No hi ha necessitat de pinçar immediatament el cordó. 
Aquest nen no necessita cap més intervenció que l’assecat, 
embolicar-lo en una tovallola calenta i, quan sigui adequat, 
donar-lo a la mare. 

2. Respiració inadequada o apnea, to normal o reduït, 
freqüència cardíaca inferior a 100 batecs min-1 
Assecar i embolicar. Aquest nadó millorarà habitualment 
amb una insuflació amb mascareta, però si això no fa 
que augmenti de forma adequada la freqüència cardíaca, 
excepcionalment necessitarà ventilació. 

1. Respiració inadequada o apnea, hipotonia, freqüència 
cardíaca baixa o indetectable, sovint pàl·lid amb aspecte de 
mala perfussió
Assecar i embolicar. Aquest nadó necessita un control 
immediat de la via aèria, la insuflació dels pulmons i la 
ventilació. Un cop aconseguit això, el nen pot necessitar 
també compressions cardíaques, i tal vegada fàrmacs. 
Els nens prematurs poden respirar i mostrar senyals de destret 
respiratori, i en aquest cas haurien de rebre inicialment un 
suport mitjançant CPAP.
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(Consell prenatal)
Brí�ng de l’equip i comprovació de 

l‘equipament

Eixugui al nen
Mantingui la temperatura normal

Iniciï el rellotge o anoti l’hora

Si té panteix o no respira:
Obri la via aèria

Administri 5 ventilacions
Consideri SpO2 ± monitoratge ECG 

Reavaluï la freqüència cardíaca cada 30 sg
Si la freqüència cardíaca no es detecta o és 

molt baixa(< 60 min-1)
consideri accés venós i medicació

Si el tòrax no es mogui:
Reavaluï la posició del cap

Consideri el control de la via aèria per 2 
persones i altres maniobres de la via aèria 

Repeteixi les ventilacions
monitoritzi SpO2  ± ECG 

Busqui resposta

Valori (to), respiració i freqüència cardíaca

Discuteixi amb els pares i debrí�ng amb 
l’equip 

Reavaluï
Si no augmenta la freqüència cardíaca,

busqui moviment toràcic

Si no augmenta la freqüència cardíaca,
busqui moviment toràcic

Quan el tòrax es mogui:
Si la freqüència cardíaca no detectable o és 

molt baixa (< 60 batecs min-1)
Comenci compressions toràciques

Coordini compressions amb VPP (3:1)

Naixement

SpO2 preductal 
acceptable 
2 min 60%
3 min 70%
4 min 80%
5 min 85%
10 min 90%
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Figura 1.28  Algoritme de suport vital al nounat (SpO2: Pulsioximetria transcutània, ECG: electrocardiograma, VPP: ventilació amb 
pressió positiva)
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Suport vital del nounat

Comencar el suport vital del nounat si l’avaluació inicial mostra 
que el nadó ha estat incapaç d’establir una respiració regular 
normal, o bé té una freqüència cardíaca inferior a 100 min-

1. L’obertura de la via aèria i l’ajuda a la primera expansió dels 
pulmons són habitualment tot el que es necessita. A més a més, 
les intervencions més complexes seran fútils si no s’han completat 
amb èxit aquests dos passos inicials.

Via aèria
Col·locar el nadó en posició supina amb el cap en posició neutra 
(Figura 1.29). Un gruix d’uns 2 cm format amb el llençol o una 
tovallola i situat sota les espatlles del nadó pot ajudar a mantenir 
la posició adequada del cap. Als nadons hipotònics, la pràctica 
d’una tracció de la mandíbula o l’ús d’una via aèria orofaríngia 
adequada poden ser essencials per obrir la via aèria. L’ús de la 
posició supina per al maneig de la via aèria és tradicional, però 
també s’ha utilitzat el decúbit lateral per l’avaluació i el maneig 
rutinari dels nounats a terme a la sala de parts.686 No és necessari 
extreure de forma rutinària el líquid pulmonar de l’orofaringe.687 
Només cal aspirar si la via aèria està obstruïda.

Meconi
La troballa d’unes aigües lleugerament tenyides de meconi 
és freqüent, i en general no provoca massa dificultats en la 
transició. L’observació durant el naixement d’unes aigües molt 
més fortament tenyides de meconi, molt menys freqüent, és un 
indicador de destret perinatal i hauria d’alertar sobre la necessitat 
potencial de ressuscitació. No es recomanen ni l’aspiració 
intrapart ni la intubació rutinària i l’aspiració dels nens vigorosos 
nascuts amb unes aigües tacades de meconi. La presència de 
meconi espès i viscós en un nen no vigorós és l’única indicació 
per plantejar-se inicialment visualitzar l’orofaringe i aspirar el 

material que podria obstruir la via aèria. La intubació traqueal no 
hauria de ser rutinària en presencia de meconi, i només s’hauria 
de practicar en cas de sospita d’obstrucció traqueal.688-692688-692 
S’hauria de posar èmfasi en iniciar la ventilació dintre del primer 
minut de vida en els nens que no respiren o que ho fan de forma 

inefectiva, i això no s’hauria de retardar per cap motiu. 

Primeres respiracions i ventilació assistida
Després del passos inicials al moment del naixement, i si no 
hi ha esforços respiratoris o bé són inadequats, la primera 
expansió i la ventilació dels pulmons és prioritària i no s’ha de 
deixar per més endavant (Figures 1.28 i 1.30). Als nens nascuts 
a terme el suport respiratori s’hauria d’iniciar amb aire.693 La 
principal evidència d’una insuflació pulmonar inicial adequada 
és una ràpida millora de la freqüència cardíaca. Si la freqüència 
cardíaca no millora, avaluar el moviment de la paret toràcica. 
A les cinc primeres insuflacions amb pressió positiva mantenir 
la pressió inicial d’insuflació durant 2-3 segons. Habitualment 
això ajudarà a l’expansió dels pulmons.694,695 694,695 La majoria dels 
nens que necessitin suport respiratori al moment del naixement 
respondran amb un ràpid augment de la freqüència cardíaca al 
cap de 30 segons de la insuflació dels pulmons. Si la freqüència 
cardíaca augmenta però el nen no respira adequadament, s’ha 
de ventilar amb una freqüència aproximada de 30 respiracions 
min-1, dedicant aproximadament un segon a cada insuflació, 
fins que s’observi una respiració espontània adequada. Sense 
una expansió pulmonar inicial adequada les compressions 
toràciques seran inefectives. Així doncs, cal confirmar l’expansió 
i la ventilació dels pulmons abans de passar al suport circulatori.
Alguns metges asseguraran el control de la via aèria mitjançant la 
intubació traqueal, però aquesta tècnica requereix entrenament i 
experiència. Si no es té aquesta habilitat i la freqüència cardíaca 
va disminuint, cal tornar a avaluar la posició de la via aèria i 
administrar respiracions d’insuflació mentre reclama la presència 
d’un col·lega amb habilitats en la intubació. Continuar el suport 
ventilatori fins que el nadó hagi establert una respiració normal 
i regular.

Aire/oxigen
Nens a terme. En nens a terme que rebin suport respiratori al 
néixer amb ventilació amb pressió positiva (VPP), és millor 
començar utilitzant aire (21%) i no amb oxigen al 100%. Si 
malgrat la ventilació efectiva no s’observa un augment de la 
freqüència cardíaca o bé l’oxigenació (guiada per oximetria 
sempre que sigui possible) segueix sent inacceptable, utilitzar 
una concentració d’oxigen més alta per aconseguir una saturació 
d’oxigen preductal adequada.696,697696,697 Les concentracions 
elevades d’oxigen s’associen a un augment de la mortalitat i a un 
retard en el moment d’inici de la respiració espontània,698 així 
doncs, si s’utilitzen altes concentracions d’oxigen, caldria reduir-
les tan aviat com sigui possible.693,699693,699

Nens prematurs. La ressuscitació al néixer dels nens prematurs de 
menys de 35 setmanes de gestació s’hauria de començar amb aire 
o amb una concentració baixa d’oxigen (21-30%).6,693,700,7016,693,700,701 
Ajustar la concentració d’oxigen administrada per tal d’aconseguir 
unes saturacions preductals d’oxigen adequades, que s’acostin al 
percentil 25 en nens sans a terme immediatament després del 
naixement.696,697696,697

Pulsioximetria
La pulsioximetria moderna, utilitzant sensors neonatals, 
proporciona unes mesures adequades de la freqüència cardíaca 
i de la saturació transcutània d’oxigen al cap d’1-2 minuts del 
naixement.702,703 702,703Els nens que no presenten cap compromís, 
i nascuts a terme a nivell del mar tenen una SpO2 ~60% durant 
el part,704 que augmenta fins a >90% al cap de 10 minuts.696 El 
percentil 25 és aproximadament 40% al néixer, i augmenta fins 
~80% al cap de 10 minuts.697 Utilitzar la pulsioximetria per evitar 

Figura 1.29 Nounat amb el cap en posició neutra

Figura 1.30 Ventilació amb mascareta als nounats
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l’ús excessiu d’oxigen. Les saturacions transcutànies d’oxigen per 
damunt dels nivells acceptables haurien d’indicar la necessitat 
d’aturar l’administració d’oxigen suplementari.

Pressió positiva al final de l’espiració
Tots els nens a terme i prematurs que segueixin apneics tot i 
els passos inicials han de rebre ventilació amb pressió positiva 
després de la insuflació pulmonar inicial. Aplicar una pressió 
positiva al final de l’espiració (PEEP) de ~5 cmH2O als prematurs 
acabats de néixer que rebin VPP.676

Aparells per la ventilació assistida
Es pot aconseguir una ventilació efectiva amb una bossa 
autoinflable, o bé amb un dispositiu mecànic amb una peça en 
forma de T dissenyat per regular la pressió.705,706705,706 Malgrat 
això, les bosses autoinflables, que són els únics aparells que es 
poden utilitzar quan no es disposa de gas comprimit, no poden 
administrar una pressió positiva continua de la via aèria (CPAP), 
i pot ser que no aconsegueixin una PEEP tot i estar equipades 
amb una vàlvula de PEEP.707

Màscara laríngia
La màscara laríngia (ML) es pot considerar una alternativa 
a la mascareta facial o a la intubació traqueal per la ventilació 
amb pressió positiva dels nounats que pesin més de 2.000 g o 
nascuts com a mínim al cap de 34 setmanes de gestació.708,709708,709 
La màscara laríngia no ha estat avaluada en el context de les 
aigües tacades de meconi, durant les compressions toràciques, 
o bé per l’administració de medicacions intratraqueals en cas 
d’emergència. 

Col·locació del tub traqueal
Es pot plantejar la intubació traqueal a diversos punts de la 
ressuscitació neonatal: 

•	 Si s’aspiren les vies aèries baixes per eliminar una presumpta 
obstrucció traqueal

•	 Si, després d’haver corregit la tècnica d’ús de la mascareta i/o 
la posició del cap del nen, la ventilació amb bossa i mascareta 
és inefectiva o ha de ser prolongada

•	 Si es practiquen compressions toràciques
•	 En circumstàncies especials (p. ex. en cas d’una hèrnia 

diafragmàtica congènita o bé per administrar surfactant per 
via traqueal)

L’ús i el moment adequat de la intubació traqueal dependran 
de l’habilitat i l’experiència dels ressuscitadors disponibles. Les 
longituds apropiades dels tubs en funció de l’edat gestacional es 
mostren a la Taula 1.3.710 Caldria tenir present que les marques 
de les cordes vocals, que els diferents fabricants col·loquen als 
tubs traqueals per ajudar al posicionament correcte d’aquests, 

varien considerablement d’uns a altres.711

La col·locació del tub traqueal ha d’esser comprovada visualment 
durant la intubació, i cal confirmar el seu posicionament. 
Després de la intubació traqueal i de l’aplicació de pressió 
positiva intermitent, un ràpid augment de la freqüència 
cardíaca és una bona indicació del fet que el tub està dins de 
l’arbre traqueobronquial.712  La detecció de CO2 a l’aire espirat 
és efectiva per confirmar la posició del tub traqueal en nens, 
incloent els nens amb un pes molt baix al néixer,713-716713-716 i els 
estudis neonatals suggereixen que als nounats amb dèbit cardíac 
confirma la intubació traqueal de forma més ràpida i més 
precisa que l’avaluació clínica aïllada.715-717715-717 La incapacitat 
per detectar CO2 espirat és altament suggestiva d’una intubació 
esofàgica,713,715 però s’han descrit casos de falsos negatius durant 
l’aturada cardíaca713 i en nens amb un pes molt baix al néixer.718 
La detecció de l’anhídrid carbònic espirat unida a l’avaluació 
clínica es recomana com el mètode més fiable per confirmar 
la col·locació del tub traqueal als nounats amb circulació 
espontània.

Pressió positiva continua de la via aèria
El suport respiratori inicial de tots els nens prematurs que 
respirin espontàniament i que tinguin un destret respiratori es 
pot efectuar mitjançant una pressió positiva contínua de la via 
aèria (CPAP), en lloc d’una intubació.719-721719-721 Es disposa de 
poques dades per guiar l’ús apropiat de la CPAP en nens a terme 
al néixer, i calen més estudis clínics.722,723722,723

Suport circulatori 
Practicar compressions toràciques si la freqüència cardíaca 
és inferior a 60 batecs min-1 malgrat una ventilació adequada. 
Degut al fet que la ventilació és la intervenció més efectiva i 
important a la ressuscitació del nounat, i al fet que es pot veure 
compromesa per les compressions, és vital tenir la seguretat de 
que s’està efectuant una ventilació efectiva abans de començar les 
compressions toràciques.
La tècnica més efectiva per practicar les compressions toràciques 

és emprant els dos dits polzes i col·locar-los sobre el terç inferior 
de l’estèrnum, encerclant el tors i donant suport a l’esquena 
amb els altres dits (Figura 1.31).724 Aquesta tècnica genera 
unes pressions arterials i una perfussió coronària més elevades, 
i és menys fatigosa que la tècnica de compressió amb dos dits 
utilitzada prèviament.725-728725-728 L’estèrnum es comprimeix fins a 
una profunditat d’un terç del diàmetre anteroposterior del pit, 

Setmanes de gestació Longitut introduïda del
 tub �ns els llabis (cm)

23-24
25-26
27-29
30-32
33-34
35-37
38-40
41-43

5,5
6,0
6,5
7,0
7,5
8,0
8,5
9,0

Taula 1.3  Llargàries dels tubs orotraqueals en funció de la gestació.

Figura 1.31 Ventilació i compressió toràcica als nounats
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permetent que la paret del tòrax retorni a la seva posició de repòs 
entre les compressions.729-732 
Utilitzar una relació de 3:1 entre compressions i ventilacions, 
intentant aconseguir aproximadament 120 accions per minut, és a 
dir, aproximadament 90 compressions i 30 ventilacions733-738.733-738 
Coordinar les compressions i les ventilacions per tal d’evitar fer-
les de forma simultània.739 Per la ressuscitació al naixement, 
quan un compromís de l’intercanvi de gasos és gairebé sempre 
la principal causa del col·lapse cardiovascular, s’utilitza una 
relació compressions/ventilacions de 3:1, però els encarregats 
de la ressuscitació poden plantejar-se utilitzar unes proporcions 
més elevades (p. ex. 15:2) si es considera que l’aturada cardíaca 
pot tenir un origen cardíac. Quan s’efectuïn compressions 
toràciques semblaria raonable administrar unes concentracions 
suplementàries d’oxigen que s’acostessin al 100%. Comprovar 
la freqüència cardíaca cada 30 segons, i de forma periòdica 
posteriorment. Interrompre les compressions toràciques quan la 
freqüència cardíaca superi els 60 batecs min-1.

Fàrmacs
Els fàrmacs estan rarament indicats durant la ressuscitació 
del nen nounat. Al nounat, la bradicàrdia està provocada 
habitualment per una insuflació pulmonar inadequada o bé per 
una hipòxia profunda, i establir una ventilació adequada és el pas 
més important per corregir-la. No obstant això, si la freqüència 
cardíaca segueix essent inferior a 60 batecs min-1 malgrat una 
ventilació adequada i les compressions toràciques, és raonable 
plantejar-se l’ús de fàrmacs. La millor via d’administració és un 
catèter central inserit per via umbilical (Figura 1.32).

Adrenalina. Malgrat la manca de dades en humans, és raonable 
utilitzar adrenalina quan la ventilació i les compressions 
toràciques adequades no han aconseguit augmentar la freqüència 
cardíaca per damunt de 60 batecs min-1. Si s’utilitza adrenalina, 
administrar tan aviat com sigui possible una dosi inicial de 10 
micrograms Kg-1 (0,1ml Kg-1 d’adrenalina a l’1:10.000) per via 
intravenosa, amb dosis posteriors de 10 – 30 micrograms Kg-1 (0,1-
0,3 ml Kg-1 d’adrenalina al 1:10.000) si és necessari.6,693,7006,693,700 
No utilitzar la via traqueal.

Bicarbonat. No hi ha dades suficients per recomanar l’ús 
rutinari de bicarbonat a la ressuscitació del nounat. Si s’utilitza 
a les aturades prolongades que no responen a altres tractaments, 
administrar una dosi d’1 – 2 mmol Kg-1 mitjançant una injecció 
intravenosa lenta un cop s’hagin establert una ventilació i 
perfussió adequades.

Líquids
Si se sospita que s’ha produït una pèrdua de sang, o bé el nen 

sembla estar en estat de xoc (pàl·lid, amb mala perfusió, pols 
feble) i no ha respòs adequadament a les altres mesures de 
ressuscitació, plantejar la possibilitat d’administrar-li líquids.740  
Aquesta situació és molt poc freqüent. Si no es disposa de la sang 
adequada, administri inicialment una embolada de cristal·loide 

isotònic de 10 ml Kg-1 . Si l’acció té èxit, pot ser que calgui repetir-
la per mantenir la millora. Quan es ressusciten nens prematurs 
es molt rar necessitar l’administració de volum, i aquesta pràctica 
s’ha associat a hemorràgies intraventriculars i pulmonars quan 
s’infonen grans volums ràpidament.

Abstenció d’iniciar la ressuscitació o interrupció de la ressuscitació

La mortalitat i morbiditat dels nounats varia entre unes regions 
i altres, i també en funció de la disponibilitat de recursos.741 Hi 
ha opinions força diferents entre els professionals, els pares i les 
societats sobre l’equilibri entre beneficis i inconvenients de l’ús de 
tractaments agressius en aquests nens.742,743742,743

Interrupció de la ressuscitació
Els comitès locals i nacionals definiran les recomanacions per a 
la interrupció de la ressuscitació. Si la freqüència cardíaca d’un 
nounat no és detectable i segueix sense ser-ho al cap de 10 minuts, 
pot ser adequat plantejar-se la interrupció de la ressuscitació. La 
decisió s’hauria de prendre de forma individualitzada. Als casos 
en què la freqüència cardíaca és inferior a 60 batecs min-1 al 
moment del naixement i aquesta xifra no millora després de 10-
15 minuts d’esforços de ressuscitació continuats i aparentment 
adequats, l’elecció és molt menys clara, i no es pot donar una 
orientació ferma.

Abstenció d’iniciar la ressuscitació
És possible identificar els problemes que s’associen a una elevada 
mortalitat i a un mal resultat final, i a les que es pot considerar 
raonable abstenir-se d’iniciar la ressuscitació, sobretot quan hi 
ha hagut l’oportunitat de discutir aquesta possibilitat amb els 
pares. 744-746744-746 En nens prematurs de menys de 25 setmanes de 
gestació, no hi ha evidencia que doni suport a l’ús prospectiu de 
cap de les puntuacions pronòstiques a la sala de parts descrites en 
l’actualitat per damunt de l’avaluació aïllada de l’edat gestacional. 
Quan es decideixi interrompre o no iniciar la ressuscitació, 
l’atenció s’hauria de centrar en el confort i la dignitat del nen i 
de la seva família.

Comunicació amb els pares

És important que l’equip que aten al nen nounat informi als 
pares sobre l’evolució del nadó. Durant el part, cal seguir el 
protocol local, i si és possible, donar el nen a la mare tan aviat 
com es pugui. Si cal la ressuscitació, informar als pares sobre els 
procediments que s’han iniciat i sobre per quin motiu van ser 
necessaris. Quan sigui possible, s’hauria de satisfer el desig dels 
pares d’estar presents durant la ressuscitació.747747

Cures postressuscitació

Els nens que han necessitat una ressuscitació poden patir més 
tard un deteriorament. Un cop s’hagin establert una ventilació i 
una circulació adequades, caldria ingressar o traslladar el nen a 
un entorn on se li pugui proporcionar un monitoratge adequat, 
una observació constant i uns tractaments immediats.

Glucosa
A partir de l’evidència disponible no és possible definir 
l’interval de concentracions de glucosa en sang que s’associen 
a menors lesions cerebrals després d’un quadre d’asfíxia i 
ressuscitació. Els nens que necessiten una ressuscitació 
significativa haurien de ser monitorats i tractats amb 
l’objecte de mantenir la glucosa dins de l’interval normal.

2 arteries umbilicals

1 vena umbilical
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Figura 1.32 Cordó umbilical del nounat, mostrant les artèries 
i venes
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Hipotèrmia induïda
Els nounats nascuts a terme o gairebé a terme, i que estan 
evolucionant cap a una encefalopatia hipoxicoisquèmica 
moderada o greu, haurien de ser tractats amb hipotèrmia 
terapèutica.748,749748,749 Tant el refredament corporal total com 
el refredament cefàlic selectiu són estratègies adequades. Als 
nounats humans no hi ha evidencia de que la hipotèrmia sigui 
efectiva si es comença un cop passades més de 6 hores des del 
naixement.

Eines pronòstiques
Malgrat que s’utilitza molt a la pràctica clínica, per a la recerca 
i com eina pronòstica,750750 s’ha qüestionat l’aplicabilitat de 
la puntuació APGAR per les seves grans variacions inter i 
intraobservador. Aquestes s’expliquen en part per una manca 
d’acord a l’hora de puntuar als nens que reben intervencions 
mèdiques o que neixen prematurament. Per consegüent, es va 
recomanar un desenvolupament de la puntuació de la següent 
manera: es puntuen tots els elements avaluables segons s’observin 
al nen, sense tenir en compte les intervencions necessàries per 
aconseguir-los, i tenint en compte si es consideren o no apropiats 
per l’edat gestacional. També s’han de puntuar les intervencions 
necessàries per al tractament del nen. Aquest “Apgar Combinat” 
ha demostrat que prediu millor que la puntuació convencional el 
resultat final en nens a terme i prematurs.751,752

 
Brífing i Debrífing

Abans de la ressuscitació és important deixar ben establertes 
quines són les responsabilitats de cadascun dels membres de 
l’equip. Després de l’actuació a la sala de parts s’hauria de celebrar 
una reunió de revisió en equip de l’esdeveniment, utilitzant 
tècniques de crítica positiva i constructiva, i s’hauria d’oferir 
suport individualitzat d’afrontament del sentiment de pèrdua o 
de dol a membres de l’equip que ho necessitin.

Atenció inicial de les síndromes coronàries agudes

El terme síndrome coronària aguda (SCA) engloba tres entitats 
diferents de la manifestació aguda de la malaltia coronaria 
(Figura 1.33): l’infart de miocardi amb elevació de l’ST 
(IAMEST), l’infart de miocardi sense elevació de l’ST i l’angina 
de pit inestable (API). L’infart de miocardi sense elevació 
de l’ST i l’API s’inclouen habitualment dins del terme SCA-
IAMSEST. La fisiopatologia més habitual de la SCA és una placa 
arterioscleròtica trencada o erosionada.753753 Les característiques 
de l’electrocardiograma (absència o presència d’una elevació de 
l’ST) diferencien la SCA-IAMEST de la SCA-IAMSEST. Aquesta 
última es pot presentar amb una depressió del segment ST, amb 
canvis inespecífics del segment ST i de les ones, o bé fins i tot 
amb un ECG normal. Quan no s’observa una elevació de l’ST, 
una elevació de la concentració plasmàtica dels biomarcadors 
cardíacs, especialment de la troponina T o I, com a marcadors 
més específics de necrosi cel·lular miocàrdica, es indicativa d’un 
IAMSEST.
Les síndromes coronàries agudes són la causa més freqüent 
d’arítmies malignes que provoquen la mort sobtada. Els objectius 
terapèutics són el tractament dels quadres aguts que posen 
en perill la vida, com ara la fibril·lació ventricular (FV) o la 
bradicàrdia extrema, i preservar la funció ventricular esquerra 
i prevenir la insuficiència cardíaca tot minimitzant l’extensió 
de la lesió miocàrdica. Les guies actuals estan focalitzades en 
les primeres hores des del començament dels símptomes. El 

tractament extrahospitalari i la teràpia inicial al servei d’urgències 
(SU) poden variar en funció de les capacitats locals, dels recursos 
i de les legislacions. Aquestes recomanacions són consistents 
amb les Guies per al diagnòstic i el tractament de les SCA amb 
i sense elevació de l’ST publicades per l’European Society of 
Cardiology i l’American College of Cardiology / American Heart 
Association.424,754424,754

Diagnòstic i estratificació del risc a les síndromes coronàries agudes

Signes i símptomes de la SCA
De forma típica, la SCA es manifesta amb símptomes com ara 
el dolor toràcic irradiat, la dificultat per respirar i la sudoració. 
No obstant això, als ancians, a les dones i als diabètics es poden 
observar símptomes atípics o bé presentacions no habituals. Cap 
d’aquests signes i símptomes de SCA pot ser utilitzat en solitari 
per al diagnòstic d’una SCA. La reducció del dolor toràcic 
després de l’administració de nitroglicerina pot ser enganyosa, 
i no es recomana com a maniobra diagnòstica.755 Els símptomes 
poden ser més intensos i durar més temps als pacients amb un 
IAMEST, però aquest criteri no és fiable per discriminar entre 
una SCA-IAMEST i la SCA-IAMSEST.424,754424,756-758

ECG de 12 derivacions
Quan se sospita una SCA, s’hauria d’enregistrar i interpretar un 
ECG de 12 derivacions tan aviat com sigui possible després del 
primer contacte amb el pacient, per facilitar el diagnòstic precoç 
i el triatge.754,756,758754,756,758 L’IAMEST es diagnostica de forma 
típica quan s’observa una elevació del segment ST, mesurada al 
punt J, que compleix els criteris específics de voltatge en absència 

Pacient amb símptomes i signes de SCA

ECG de 12 derivacions

Elevació d’ST
≥ 0.1 mV en ≥ 2 derivacions 
de membres adjacents i/o≥ 

0.2 mV en 
≥ 2 derivacions precordials  

adjacents o 
(presumiblement) nou 

BBEFH

Altres alteracions de 
l’ECG

     (o inclús ECG normal)

= IAMSEST si 
troponina c*    

positiva

= AI si 
troponina c* 

persisteix negativa

SCA no IAMEST
Alt risc
▀  Canvis dinàmics de l’ECG
▀  Descens de l’ST
▀  Inestabilitat hemodinàmica/del ritme
▀  Diabetis mellitus
▀  Puntuacions d’alt risc 
  (TIMI, GRACE)

IAMEST

* La troponina c ultrasensible és preferible per la seva alta 
sensibilitatFigura 1.33 Definicions de les síndromes coronàries agudes (SCA); ECG, 

electrocardiograma; BBE, bloqueig de branca esquerra; IAMEST, infart 
agut de miocardi amb elevació de l’ST; IAMSEST, infart agut de miocardi 
sense elevació de l’ST; troponina C, troponina cardíaca; API, angina de pit 
inestable; TIMI, (trombòlisi a l'infart agut de miocardi, thrombolysis in 
acute myocardial infarction per les seves sigles en anglès); GRACE, (Reg-
istre global dels esdeveniments coronaris aguts, Global registry of acute 
coronary events per les seves sigles en anglès)
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d’una hipertròfia del ventricle esquerre (VE) o d’un bloqueig 
de la branca esquerra (BBE).424424 Als pacients amb una sospita 
clínica d’isquèmia miocàrdica en evolució i amb un BBE de nova 
aparició real o presumpta, considerar un tractament immediat de 
reperfusió, preferiblement mitjançant una intervenció coronària 
percutània primària (ICPP). A tots els pacients amb un IAMEST 
inferior se’ls-hi haurien de registrar unes derivacions precordials 
dretes per tal de detectar l’IAM del ventricle dret.
L’enregistrament d’un ECG de 12 derivacions abans d’arribar a 
l’hospital permet avisar amb antelació al centre que ha de rebre 
al pacient, i accelera les decisions terapèutiques un cop arribats a 
l’hospital. En nombrosos estudis, als que es va utilitzar registres 
d’ECG de 12 derivacions obtinguts fora de l’hospital, el temps 
entre l’ingrés a l’hospital i l’inici del tractament de reperfusió es 
va reduir entre 10 i 60 minuts. Això es va associar a un temps 
de reperfusió més curts i a una millora de la supervivència dels 
pacients, tant dels sotmesos a ICPP com dels que varen rebre una 
fibrinòlisi.759-767759-767

El personal entrenat dels SEM (metges d’urgències, paramèdics 
i infermers) pot identificar els IAMEST amb una especificitat i 
sensibilitat elevades, comparables a la precisió diagnòstica que 
s’obté a l’hospital.768,769768,769 Així doncs, és raonable entrenar als 
paramèdics i els infermers per diagnosticar els IAMEST sense 
consulta directa a un metge, sempre que es disposi al mateix 
temps d’una estricta garantia de qualitat. Si no es pot fer una 
interpretació de l’ECG prehospitalari en el mateix lloc de l’atenció, 
és raonable utilitzar una interpretació informatitzada770,771 o bé la 
transmissió de l’ECG.762,770-777

Biomarcadors, regles per a l’alta precoç i protocols per l’observació 
del dolor toràcic
En absència d’una elevació de l’ST a l’ECG, la presència d’una 
història suggestiva i de concentracions elevades de biomarcadors 
(troponines, CK i CKMB), caracteritzen l’IAMSEST i el diferencien 
de l’IAMEST i de l’angina inestable, respectivament. Les anàlisis 
de troponina cardíaca altament sensibles (ultrasensibles) poden 
augmentar la sensibilitat i accelerar el diagnòstic d’IAM en 
pacients amb símptomes sospitosos d’isquèmia cardíaca.778778 La 
determinació de biomarcadors cardíacs hauria de formar part de 
l’avaluació inicial de tots els pacients que consulten al SU amb 
símptomes suggestius d’isquèmia cardíaca. No obstant això, el 
retard en l’alliberament dels biomarcadors per part del miocardi 
lesionat impedeix el seu ús per al diagnòstic de l’infart de 
miocardi durant les primeres hores des de l’inici dels símptomes. 
Als pacients que consulten dins de les primeres sis hores des del 
començament dels símptomes, i que tenen uns valors inicials de 
troponines cardíaques negatius, s’hauria de repetir altra vegada 
una determinació de troponina cardíaca altament sensible al 
cap de 2-3 o com a màxim 6 hores (12 hores si es determina la 
troponina normal).
Als pacients en què se sospita una SCA, la combinació d’una 
història prèvia sense fets a destacar, una exploració física 
normal, i un ECG inicial i uns biomarcadors normals, no es pot 
utilitzar per excloure de manera fiable una SCA. Així doncs, és 
obligat dur a terme un període d’observació per tal de fer un 
diagnòstic i prendre decisions terapèutiques. En algun moment 
després d’haver exclòs l’IAM, caldria complementar l’avaluació 
del pacient ja sigui mitjançant una avaluació no invasiva d’una 
malaltia coronària anatòmica o bé mitjançant una prova de 
provocació d’isquèmia miocàrdica induïble.

Tècniques d’imatge
L’avaluació efectiva dels pacients amb una sospita de SCA, però 
amb ECG i biomarcadors cardíacs negatius, segueix essent tot 

un repte. Les tècniques d’imatge no invasives (arteriografia per 
TC,779 ressonància magnètica cardíaca, imatges de perfusió 
miocàrdica,780780 i ecocardiografia781) han estat avaluades com a 
mitjans pel cribatge d’aquests pacients de baix risc i per dentificar 
els subgrups que poden ser donats d’alta a domicili de forma 
segura.782-785782-785 L’ecocardiografia hauria d’estar disponible 
de forma rutinària al SU, i utilitzar-se en tots els pacients amb 
sospita d’una SCA. 
L’ús de l’arteriografia coronària mitjançant tomografia computada 
amb múltiples detectors (MDCTCA per les seves sigles en anglès) 
s’ha proposat fa poc per al maneig del dolor toràcic agut al SU. 
A un metaanàlisi recent, la MDCTCA va demostrar una elevada 
sensibilitat i una taxa baixa de probabilitat negativa, de 0,06, i i 
va ser eficaç per descartar l’existència d’una SCA en pacients amb 
un risc baix o mitjà que consultaven al SU per un dolor toràcic 
agut.786786 Però la incapacitat de les troballes anatòmiques per 
demostrar la presència d’isquèmia, el risc de càncer provocat per 
l’exposició a la radiació, i el risc potencial d’ús excessiu encara 
provoquen dubtes sobre la pertinència d’aquesta estratègia.

Tractament de les síndromes coronàries agudes - símptomes

Nitrats
Es pot plantejar l’administració de nitroglicerina si la pressió 
arterial sistòlica (PAS) és superior a 90 mmHg i el pacient té dolor 
toràcic de tipus isquèmic (Figura 1.34). La nitroglicerina també 
pot ser útil per al tractament de la congestió pulmonar aguda. 
No utilitzar nitrats en pacients hipotensos (PAS ≤ 90 mmHg), 
sobretot si a més a més hi ha una bradicàrdia associada, i en 
pacients amb un infart inferior i sospita d’afectació del ventricle 
dret. Administrar 0,4 mg de nitroglicerina per via sublingual, o 
una dosi equivalent, cada 5 minuts, fins a un màxim de 3 dosis si 
la PAS ho permet. Començar l’administració IV a una dosi de 10 
mcg min-1 per al dolor persistent o l’edema pulmonar; ajustar la 
dosi fins aconseguit l’efecte desitjat sobre la PA.

Analgèsia
La morfina és l’analgèsic d’elecció per tractar el dolor refractari 
als nitrats, i també té efectes sedants sobre el pacient, fet que fa 
innecessària l’administració de sedants en la majoria dels casos. 
Com que la morfina dilata els vasos venosos de capacitància, 
pot tenir un benefici addicional en pacients amb congestió 
pulmonar. Administrar morfina a dosis inicials de 3-5 mg per via 
intravenosa, i repetir la dosi cada pocs minuts fins que el pacient 
quedi sense dolor. Cal evitar utilitzar fàrmacs antiinflamatoris 
no esteroïdals (AINE) com analgèsics, perquè tenen efectes 
protrombòtics.787

Oxigen
S’està acumulant progressivament evidència sobre el paper 
qüestionable de l’administració suplementària d’oxigen a 
l’aturada cardíaca, després del RCE i a la SCA. Els pacients amb 
un dolor toràcic agut i una suposada SCA no necessiten oxigen 
suplementari a no ser que mostrin signes d’hipòxia, dispnea 
o insuficiència cardíaca. Cada cop hi ha més evidència que 
suggereix que la hiperòxia pot ser perjudicial als pacients amb un 
infart de miocardi no complicat.393,788-790393,788-790 Durant l’aturada 
cardíaca, utilitzar oxigen al 100%. Després del RCE, ajustar la 
concentració d’oxigen inspirat per tal d’aconseguir una saturació 
d’oxigen en sang arterial dins de l’interval 94-98%, o 88-92% a la 
malaltia pulmonar obstructiva crònica.424,791
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[Tractament de les síndromes coronàries agudes - causa

Inhibidors de l’agregació plaquetària
L’activació i l’agregació plaquetària després del trencament de 
la placa arterioscleròtica són els mecanismes fisiopatològics 
centrals de les síndromes coronàries agudes, i el tractament 
antiplaquetari és un puntal del tractament de les SCA, tant si 
tenen o no una elevació de l’ST, amb reperfusió o sense, i amb 
revascularització o sense.

Àcid acetilsalicílic (AAS). Assajos de grans dimensions, 
aleatoritzats i controlats, indiquen una reducció de la mortalitat 
quan s’administra AAS (75-325 mg) als pacients hospitalitzats 
amb una SCA, amb independència de l’estratègia de reperfusió 
o de revascularització. 

Inhibidors del receptor de l’ADP. La inhibició del receptor d’ADP 
de les plaquetes per part de les tienopiridines clopidogrel i 
prasugrel (inhibició irreversible) i per la ciclo-pentil-triazolo-
pirimidina ticagrelor (inhibició reversible) provoca un efecte 
antiagregant addicional al derivat de l’AAS. 

Inhibidors de la glicoproteïna (Gp) IIB/IIIA. La inhibició del 
receptor de la glicoproteïna (Gp) IIB/IIIA es l’anella final comú de 
l’antiagregació plaquetària. L’eptifibatida i el tirofiban provoquen 
una inhibició reversible, mentre que l’abciximab provoca la 
inhibició irreversible del receptor de la Gp IIB/IIIA. No hi ha 
dades suficients com per donar suport al pretractament rutinari 
amb blocadors del receptor de la Gp IIB/IIIA en pacients amb 
una SCA IAMEST o IAMSEST. No administrar blocadors del 
receptor de la Gp IIB/IIIA fins a conèixer l’anatomia coronària.

Antitrombines
L’heparina no fraccionada (HNF) és un inhibidor indirecte 
de la trombina, que s’utilitza en combinació amb l’AAS per al 
tractament fibrinolític o la ICPP, i és una part important del 
tractament de l’angina inestable i de l’IAMEST. Les alternatives 
estan representades pels inhibidors més específics de l’activitat 
del factor Xa (heparines de baix pes molecular [HBPM], 
fondaparinux) o pels inhibidors directes de la trombina 
(bivalirudina). Rivaroxaban, apixaban i altres antagonistes 
orals directes de la trombina poden estar indicats després de 
l’estabilització en alguns grups específics de pacients, però no pas 
al tractament inicial de la SCA.792 A la Secció 8 Maneig inicial de 
les Síndromes Coronàries Agudes es poden trobar detalls sobre 
l’ús de les antitrombines.7

Estratègia de reperfusió als pacients amb un IAMEST

El tractament de reperfusió en pacients amb IAMEST és l’avenç 
més important en el tractament de l’infart de miocardi durant 
els darrers 30 anys. La reperfusió es pot aconseguir mitjançant 
fibrinòlisi, ICPP o una combinació d’ambdues. L’eficàcia del 
tractament de reperfusió és profundament depenent de l’interval 
de temps entre l’inici dels símptomes i la reperfusió. La fibrinòlisi 
és efectiva de forma específica durant les primeres 2-3 hores des 
de l’inici dels símptomes. La ICPP és menys sensible al temps.

Fibrinòlisi 
L’administració de fibrinolítics fora de l’hospital als pacients 
amb un IAMEST o amb signes i símptomes d’una SCA i amb 
un BBE presumiblement de nova aparició, resulta beneficiosa. 
L’eficàcia és més gran com més aviat s’administra des de l’inici 
dels símptomes. Els pacients amb símptomes d’una SCA i una 

evidència d’IAMEST a l’ECG (o un BBE presumiblement de 
nova aparició, o un infart posterior veritable) i que compareguin 
directament al SU haurien de rebre tractament fibrinolític 
tan aviat com sigui possible a no ser que es pugui accedir 
oportunament a una ICPP. L’avantatge real de la fibrinòlisi 
prehospitalària s’observa quan els temps de transport són llargs, 
és a dir, superiors a 30-60 minuts.
Els professionals sanitaris que administren un tractament 
fibrinolític han de ser conscients de les seves contraindicacions 
i riscos. Els pacients amb IAM de gran extensió (p. ex. quan 
així ho assenyalen els canvis extensos a l’ECG) tenen una major 
probabilitat de beneficiar-se del tractament fibrinolític. Els 
beneficis del tractament fibrinolític son menys remarcables als 
infarts de la paret inferior que als de la paret anterior.

Intervenció coronària percutània primària (ICPP)
La intervenció coronària percutània primària, amb col·locació 
d’un stent o sense, ha esdevingut el tractament de primera línia 
per als pacients amb un IAMEST. La ICPP practicada amb un 
interval de temps curt entre el primer contacte amb el pacient 
i la primera insuflació del baló, en un centre on es practiqui un 
nombre elevat de procediments, i duta a terme per un operador 
expert i que manté de forma apropiada el seu nivell d’expertesa, és 
el tractament preferit, ja que millora la morbiditat i la mortalitat 
en comparació amb la fibrinòlisi immediata.793

Fibrinòlisi versus ICP primària
La ICP primària ha estat limitada per l’accés als centres amb 
laboratori de cateterització cardíaca, per la disponibilitat de 
metges amb competència suficient i pel retard en la primera 
insuflació del baló. El tractament fibrinolític és una estratègia 
de reperfusió àmpliament disponible. Ambdues estratègies 
terapèutiques estan ben establertes, i han estat objecte d’assajos 
aleatoritzats, multicèntrics i de grans dimensions durant les 
darreres dècades. El retard respecte a l’inici dels símptomes 
derivat de la ICPP (temps entre el moment del diagnòstic i la 
primera insuflació del baló menys el temps entre el moment del 
diagnòstic i la injecció del fibrinolític [agulla]) és clau a l’hora 
de seleccionar l’estratègia de revascularització més adequada. El 
tractament fibrinolític és més efectiu als pacients que es presenten 
dintre de les 2-3 primeres hores des de l’inici dels símptomes 
isquèmics. Es compara favorablement amb la ICPP quan s’inicia 
dins de les 2 primeres hores des de l’inici dels símptomes, i es 
combina amb una ICP de rescat o diferida. Als pacients que 
consulten molt aviat, als pacients joves, i als infarts anteriors 
extensos, uns retards derivats de la ICPP de 60 minuts poden 
ser inacceptables, mentre que als pacients que consulten tard (al 
cap de més de 3 hores des de l’inici dels símptomes), es poden 
acceptar retards derivats de la ICPP de fins a 120 minuts.794794

La millora dels sistemes assistencials pot escurçar 
significativament el retard temporal fins a la ICPP:795,796 795,796

•	 S’hauria d’enregistrar un ECG a nivell prehospitalari tan 
aviat com sigui possible, i interpretar-lo per fer el diagnòstic 
d’IAMEST. Això pot reduir la mortalitat tant en pacients als 
quals es planeja una ICPP com un tractament fibrinolític.

•	 El reconeixement de l’IAMEST es pot fer mitjançant la 
transmissió de l’ECG, o bé per la interpretació en el lloc 
per part de metges, o infermers o paramèdics altament 
entrenats, amb l’ajuda d’una interpretació informatitzada de 
l’ECG o sense aquesta.

•	 Quan la ICPP és l’estratègia planificada, l’activació 
prehospitalària del laboratori de cateterisme cardíac per a la 
ICPP contribuirà també a reduir la mortalitat.797
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Els elements addicionals per un sistema d’atenció efectiu 
inclouen: 

•	 Exigir que el laboratori d’hemodinàmica estigui llest en 20 
minuts, i disponible 24 hores al dia i 7 dies a la setmana.

•	 Proporcionar informació verídica i en temps real sobre el 
temps transcorregut entre l’inici dels símptomes i la ICPP.

En els pacients als quals hi ha una contraindicació per la 
fibrinòlisi, s’hauria de plantejar encara la ICP malgrat el retard, 
en lloc de no fer cap mena de tractament de reperfusió. Per als 
pacients amb IAMEST i en xoc, la ICP primaria (o bé la cirurgia 
de derivació arterial coronària) és el tractament de reperfusió 
preferit. La fibrinòlisi només s’hauria de plantejar si existeix un 
interval de temps molt perllongat fins a la ICP.

Triatge i trasllat entre centres per a la ICP primària
La majoria dels pacients amb un IAMEST en evolució seran 
diagnosticats en l’àmbit prehospitalari o bé al SU d’un hospital 
no capaç d’efectuar una ICP. Quan la ICP es pot dur a terme 
amb un límit de temps de 60-90 minuts, és preferible fer un 
triatge directe i el transport per a la ICP i no pas una fibrinòlisi 
extrahospitalària.797-801797-801 Per als adults que consultin amb un 
IAMEST al SU d’un hospital que no té possibilitat de realitzar una 
ICP, s’hauria de plantejar el trasllat sense realitzar una fibrinòlisi 
a un centre amb capacitat per practicar una ICP sempre que la 
ICPP es pugui dur a terme amb un retard temporal acceptable.

Queda menys clar quina de les dues opcions és superior a l’altra 
en el cas de pacients molt joves que consultin al SU per un 
infart de localització anterior de curta durada (< 2-3 hores), si 
el tractament fibrinolític immediat (fora o dins de l’hospital) o el 
trasllat per a la ICP.794 794 El trasllat dels pacients amb un IAMEST 

per a la ICPP és raonable per als que es detectin al cap de més 
de 3 hores però menys de 12 hores des de l’inici dels símptomes, 
sempre que el trasllat es pugui fer ràpidament.

Combinació de fibrinòlisi i intervenció coronària percutània
La fibrinòlisi i la ICP es poden utilitzar en diverses combinacions 
per tal de restablir i mantenir el flux sanguini coronari i aconseguir 
la reperfusió del miocardi. L’angiografia rutinària immediata 
després del tractament fibrinolític s’associa a un augment de la 
incidència d’hemorràgia intracerebral (HIC) i d’hemorràgies 
greus, sense oferir cap benefici en termes de mortalitat o de 
reinfart.802-806802-806 És raonable practicar una angiografia i una 
ICP als pacients als quals la fibrinòlisi ha fallat, segons els signes 
clínics i/o la resolució insuficient dels canvis del segment ST.807807 
Si la fibrinòlisi ha tingut èxit clínicament (segons ho mostren 
els signes clínics i la resolució en més d’un 50% dels canvis del 
segment ST), s’ha demostrat que l’angiografia practicada unes 
hores després de la fibrinòlisi (l’anomenat abordatge fàrmac-
invasiu) millora el resultat final. Aquesta estratègia inclou el 
trasllat precoç per la pràctica de l’angiografia i si cal ICP després 
del tractament fibrinolític. 

Situacions especials
Xoc cardiogènic. La síndrome coronària aguda (SCA) és la causa 
més freqüent de xoc cardiogènic, fonamentalment per efecte 
d’una gran zona d’isquèmia miocàrdica o d’una complicació 
mecànica de l’infart de miocardi. Encara que no és massa 
freqüent, la mortalitat a curt termini del xoc cardiogènic arriba 
al 40%808808 en contrast amb la bona qualitat de vida dels pacients 
que són donats d’alta amb vida. En els pacients als quals la 
revascularització és adequada, està indicada una estratègia 
invasiva precoç (és a dir, ICP primària, ICP precoç després de la 
fibrinòlisi).809 Els estudis observacionals suggereixen que aquesta 
estratègia també podria ser beneficiosa als pacients ancians 

ECG

Alleugerir el dolor: Nitroglicerina si TAS> 90 mmHg ± 
mor�na (dosis repetides) de 3-5 mg �ns que desaparegui el 

dolor 

Tractament antiplaquetari:
150 a 300 mg d’àcid acetilsalicílic en pastilla masticable

   (o IV)   

IAMEST SCA no IAMEST

ICP preferible si:
▀  Es disposa en temps 24/7  d’un 
centre amb gran volum  
▀  Contraindicació per a �brinòlisi
▀  Xoc cardiogènic o insu�ciència 
ventricular esquerra greu

Tractament adjuvant:
Antitrombines: Administrar 
enoxaparina, heparina o bivalirudina. 

Antiplaquetaris: Poden considerar-se 
ticagrelor, prasugrel* o clopidogrel 

Fibrinòlisi preferible si: 
▀   Demora inapropiada per a  ICP 
   i ausència de contraindicacions
 
Tractament adjuvant
Antitrombines: Heparina, 
enoxaparina (o fondaparinux 
amb estreptoquinasa)

Antiplaquetaris: Clopidogrel 

Estratègia invasiva precoç#
 
Tractament adjuvant:

Antitrombines: Administrar  
heparina, enoxaparina o 
bivalirudina.

Antiplaquetaris: Es poden 
considerar ticagrelor o 
clopidogrel 

Estratègia conservadora o 
invasiva endarrerida#:

Tractament adjuvant:
Antitrombines: Administrar 
heparina o enoxaparina
(per a pacients amb alt risc de 
sagnat es pot considerar 
fondaparinux)

Antiplaquetaris: Es poden 
considerar ticagrelor o 
clopidogrel 

(* Risc de sagnat intracranial augmentat amb prasugrel en pacients amb història d’ACV o AIT, en pacients > 75 anys i <60 kg de pes)
# Segons estrati�cació

Figura 1.34 Algoritme de tractament de les síndromes coronàries agudes; ECG, electrocardiograma; PAS, pressió arterial sistòlica; IAMEST, infart agut de mio-
cardi amb elevació del segment ST; SCASEST, síndrome coronària aguda sense elevació de l’ST; ICP, intervenció coronària percutània
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(de més de 75 anys). Encara que s’utilitza sovint a la pràctica 
clínica, no hi ha evidencia que doni suport a l’ús del baló de 
contrapulsació intraaòrtic (BCIA) al xoc cardiogènic.808808

Cal sospitar un infart del ventricle dret en els pacients que 
presentin un infart inferior, situació clínica de xoc i una 
auscultació pulmonar neta. L’elevació del segment ST de més d’1 
mm a la derivació V4R és un indicador útil d’infart del ventricle 
dret. Aquests pacients tenen una mortalitat hospitalària de 
fins al 30%, i molts d’ells es beneficien molt del tractament de 
reperfusió. Evitar administrar nitrats i altres vasodilatadors, i 
tractar la hipotensió administrant líquids intravenosos.

Reperfusió després d’una RCP amb èxit. El maneig invasiu 
dels pacients als quals s’aconsegueix recuperar la circulació 
espontània (RCE) després d’una aturada cardíaca (és a dir, 
angiografia coronària precoç, seguida immediatament per una 
ICP si es considera necessària), sobretot en pacients que han 
estat sotmesos a una ressuscitació prolongada i que tenen canvis 
inespecífics a l’ECG, ha estat objecte de controvèrsia per la manca 
d’evidència específica i les importants implicacions en terme d’ús 
de recursos (incloent el trasllat dels pacients als centres amb 
capacitat per efectuar una ICP).

ICP després de la RCE amb elevació de l’ST. La prevalença més 
gran de lesions coronàries agudes s’observa als pacients amb una 
elevació del segment ST o amb un bloqueig de branca esquerra 
(BBE) a l’ECG enregistrat després de la RCE. No existeix cap estudi 
aleatoritzat, però degut al gran nombre d’estudis observacionals 
que han descrit un benefici en termes de supervivència i de 
resultat neurològic final, és altament probable que aquest maneig 
invasiu precoç sigui una estratègia que vagi associada a un 
benefici clínicament important en pacients amb una elevació 
del segment ST. Una metaanàlisi recent indica que l’angiografia 
precoç s’associa a una reducció de la mortalitat hospitalària 
[OR 0,35 (0,31 a 0,41)] i a una millora de la supervivència en 
condicions neurològiques favorables [OR 2,54 (2,17 a 2,99)].797 
Tenint en compte les dades disponibles, caldria practicar un 
cateterisme cardíac urgent (i una ICP immediata si calgués) als 
pacients adults seleccionats amb una RCE després d’una ACEH 
que se sospiti d’origen cardíac i amb una elevació del segment ST 
a l’ECG.810810

Els estudis observacionals també indiquen que s’aconsegueixen 
uns resultats finals òptims després d’una ACEH amb una 
combinació de maneig controlat de la temperatura i una ICP, 
que poden combinar-se dins d’un protocol estandarditzat de 
tractament postaturada cardíaca com a part d’una estratègia 
global adreçada a millorar la supervivència amb un estat 
neurològic intacte en aquest grup de pacients.

ICP després de la RCE sense elevació de l’ST. n pacients amb una 
RCE després d’una aturada cardíaca però sense elevació de l’ST, hi 
ha dades conflictives sobre el benefici potencial d’un cateterisme 
cardíac urgent, i totes provenen d’estudis observacionals,410,412410,412 
o bé d’anàlisis de subgrups.413 És raonable discutir la possibilitat 
de practicar un cateterisme urgent després de la RCE als pacients 
amb un risc molt elevat d’aturada cardíaca de causa coronària. 
Diversos factors, com ara l’edat del pacient, la durada de la RCP, 
la inestabilitat hemodinàmica, el ritme cardíac inicial, l’estat 
neurològic a l’arribada a l’hospital, i la probabilitat percebuda de 
l’etiologia cardíaca poden influenciar la decisió de dur a terme 
la intervenció. Als pacients que són portats a un centre on no 
es pot dur a terme una ICP, el trasllat per l’angiografia i la ICP 
s’hauria de plantejar de forma individualitzada, tot i sospesant els 
beneficis esperats de l’angiografia precoç i els riscos del transport 
del pacient.

Primers auxilis

Els primers auxilis es defineixen com les actituds d’ajuda i les 
cures inicials que es proporcionen en cas d’una malaltia o una 
lesió sobtades. Els primers auxilis poden ser iniciats per qualsevol 
persona en qualsevol situació. Definim un proveïdor de primers 
auxilis com qualsevol persona que hagi rebut formació en 
primers auxilis t que hauria de: 

•	 Reconèixer, avaluar i prioritzar la necessitat dels primers 
auxilis

•	 Proporcionar les cures utilitzant les competències adequades
•	 Reconèixer les limitacions i buscar una atenció addicional 

quan sigui necessari

Els objectius dels primers auxilis són preservar la vida, alleugerir 
el sofriment, prevenir més danys i promoure la recuperació. 
Aquesta definició de 2015 dels primers auxilis, creada pel Grup 
de Treball sobre Primers Auxilis de l’ILCOR, inclou la necessitat 
de reconèixer la lesió i la malaltia, el requeriment de desenvolupar 
una base d’habilitats específiques, i la necessitat de que els 
proveïdors de primers auxilis proporcionin al mateix temps les 
cures immediates i activin els serveis mèdics d’emergències o 
altres dispositius assistencials mèdics segons sigui necessari.811 
Les avaluacions en els primers auxilis i intervencions haurien de 
ser sòlides des del punt de vista mèdic, i basar-se en l’evidència 
científica o bé, si no existeix aquesta evidència, en el consens 
mèdic expert. L’abast dels primers auxilis no és purament científic, 
perquè tant els requeriments legals i de formació l’influenciaran. 
Tenint present que l’abast dels primers auxilis varia entre països, 
estats i províncies, les guies que es presenten a continuació es 
poden haver d’afinar segons les circumstàncies, les necessitats i 
les obligacions marcades per les lleis. 

Primers auxilis per a les emergències mèdiques

Col·locació d’una víctima inconscient però que respira
S’han comparat diverses posicions laterals de seguretat, 
però globalment no ha estat possible identificar diferències 
significatives entre elles.812-814812-814

Col·locar els individus que estan inconscients però respiren 
normalment en una posició lateral de recuperació, recolzats 
sobre el seu costat, en lloc de deixar-los en posició supina 
(recolzats sobre la seva esquena). En determinades situacions, 
com una respiració agònica relacionada amb la ressuscitació o 
en un traumatisme, pot no ser adequat col·locar a l’individu en la 
posició de recuperació.

Col·locació òptima per una víctima en estat de xoc
Col·locar els individus que estan en estat de xoc en posició 
supina (recolzats sobre la seva esquena). Si no hi ha cap evidencia 
de traumatisme, utilitzar l’elevació passiva de les cames per 
proporcionar un millora addicional i transitòria dels paràmetres 
vitals;815-817815-817 no s’ha determinat del tot quina és la importància 
clínica d’aquesta millora transitòria.

Administració d’oxigen als primers auxilis
No hi ha indicacions directes per l’ús d’oxigen suplementari 
per part dels proveïdors de primers auxilis.818-821818-821 L’oxigen 
suplementari podria tenir efectes adversos que complicarien el 
curs de la malaltia o que fins i tot podrien empitjorar els resultats 
finals. Si s’utilitza, l’oxigen suplementari només hauria de ser 
administrat per proveïdors de primers auxilis que hagin estat 
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adequadament entrenats en el seu ús, i si poden monitoritzar els 
seus efectes.

Administració de broncodilatadors
A l’asma, s’ha demostrat que l’administració d’un broncodilatador 
disminueix el temps fins a la resolució dels símptomes als nens, 
i redueix el temps fins a la millora subjectiva de la dispnea 
en adults joves asmàtics.822,823822,823 Ajudar a les persones que 
tenen asma a administrar-se el broncodilatador quan tinguin 
dificultats per respirar. Els proveïdors de primers auxilis haurien 
d’estar entrenats en els diversos mètodes d’administrar un 
broncodilatador.824-826824-826

Reconeixement de l’ictus
L’ictus és una lesió del sistema nerviós central no traumàtica, 
focal i de causa vascular, i habitualment té com a conseqüència 
un dany permanent en forma d’infart cerebral, hemorràgia 
intracerebral i/o hemorràgia subaracnoïdal.827 L’ingrés ràpid en 
un centre de tractament de l’ictus i el tractament precoç milloren 
de forma important el resultat final, i això reforça la necessitat 
de que els proveïdors de primers auxilis reconeguin ràpidament 
els signes de l›ictus.828,829828,829 Hi ha una bona evidència de 
que l’ús d’una eina d’avaluació de l’ictus millora el temps que 
transcorre fins al tractament definitiu.830-833 830-833Utilitzar un 
sistema d’avaluació de l’ictus per reduir el temps necessari per la 
identificació i el tractament definitiu als individus amb sospita 
d’un ictus agut. Els proveïdors de primers auxilis haurien de ser 
entrenats en l’ús del mètode FAST (Face, Arm, Speech Tool [Eina 
Cara, Braç i Parla]) o CPSS (Cincinnati Pre-hospital Stroke Scale 
[Escala prehospitalària d’ictus de Cincinnati]) per ajudar-los a la 
identificació precoç de l’ictus.

Administració d’aspirina per al dolor toràcic
L’administració precoç d’aspirina a l’àmbit prehospitalari, dins de 
les primeres hores des de l’inici del dolor toràcic degut a un possible 
infart de miocardi, redueix la mortalitat cardiovascular.834,835834,835 
A l’àmbit prehospitalari, administrar entre 150 i 300 mg d’aspirina 
masticable de forma precoç a tots els adults amb un dolor toràcic 
provocat per un possible infart de miocardi (SCA/IAM). Hi ha 
un risc relativament baix de complicacions, sobretot d’anafilaxi 
i d’hemorràgia greu.836-840 No s’hauria d’administrar aspirina als 
pacients que tinguin una al·lèrgia o contraindicació conegudes 
al medicament. No administri aspirina als adults que tinguin 
un dolor toràcic de causa no aclarida. L’administració precoç 
d’aspirina no hauria de retardar mai el trasllat del pacient a un 
hospital per al seu tractament definitiu. 

Administració d’una segona dosi d’adrenalina per l’anafilaxi
L’anafilaxi és una reacció al·lèrgica potencialment fatal que cal 
identificar i tractar de forma immediata. L’adrenalina reverteix les 
manifestacions fisiopatològiques de l’anafilaxi i segueix essent el 
fàrmac més important, sobretot si s’administra durant els primers 
minuts d’una reacció al·lèrgica greu.287,841,842 287,841,842A l’àmbit 
prehospitalari, l’adrenalina s’administra mitjançant autoinjectors 
precarregats, que contenen una dosi de 300 mcg d’adrenalina 
(dosi per adults) per a l’autoadministració per via intramuscular, 
o per ser injectada per un proveïdor de primers auxilis 
degudament entrenat. Administrar una segona dosi d’adrenalina 
per via intramuscular als individus que presenten un episodi 
d’anafilaxi a l’entorn prehospitalari i que no han millorat al cap 
de 5-15 minuts d’haver rebut una primera dosi d’adrenalina per 
via intramuscular mitjançant un autoinjector.843-852843-852 També 
pot ser necessari administrar una segona dosi d’adrenalina si els 
símptomes reapareixen.

Tractament de la hipoglicèmia
Als pacients diabètics, la hipoglucèmia és habitualment un 
esdeveniment sobtat i que posa en perill la vida, amb els símptomes 
típics de gana, mal de cap, agitació, tremolor, sudoració, 
comportament psicòtic (que sovint s’assembla a l’embriaguesa) 
i pèrdua de consciència. És extremadament important que 
aquests símptomes siguin reconeguts com a una hipoglicèmia 
perquè la víctima necessita un tractament de primers auxilis amb 
rapidesa. Tractar els pacients conscients i amb una hipoglicèmia 
simptomàtica amb pastilles de glucosa, administrant-ne una 
quantitat equivalent a 15-20 g. Si no es disposa de pastilles de 
glucosa, utilitzar altres formes alimentàries de sucre.853-855853-855 Si 
el pacient està inconscient o bé no és capaç d’ingerir res, s’hauria 
d’evitar el tractament oral pel risc d’aspiració, i caldria avisar al 
servei d’emergències mèdiques.

Deshidratació provocada per l’exercici i tractament de rehidratació
Els proveïdors de primers auxilis són cridats sovint per assistir 
a persones als “punts d’hidratació” en esdeveniment esportius. 
Utilitzar begudes amb una concentració de carbohidrats 
i electròlits (CE) entre el 3 i el 8% per via oral per rehidratar 
els individus que presentin una deshidratació no complicada 
provocada per l’exercici.856-864 856-864Altres begudes alternatives 
acceptables per la rehidratació inclouen l’aigua, una solució 
CE al 12%,856856 l’aigua de coco,857,863,864857,863,864 la llet al 2%,861 
o el te, sol o combinat amb una solució d’hidrats de carboni i 
electròlits.858,865858,865 La hidratació oral pot no ser apropiada per 
als individus que presentin una deshidratació severa, associada 
a hipotensió, hipertèrmia o canvis de l’estat mental. Aquests 
individus haurien de ser tractats per un professional sanitari 
capç d’administrar líquids per via endovenosa.

Lesions oculars per exposició a productes químics
En cas d’una lesió ocular per exposició a una substància química, 
actuar immediatament irrigant l’ull amb un flux continu i grans 
volums d’aigua clara. La irrigació amb grans volums d’aigua 
va resultar més efectiva per millorar el pH corneal que l’ús de 
volums petits o de sèrum salí.866866 Enviar l’individu per a una 
revisió per part d’un professional sanitari d’urgències.

Primers auxilis per les emergències traumàtiques

Control de l’hemorràgia
Aplicar una pressió directa, amb gasses o sense, per controlar 
el sagnat extern allà on sigui possible. No intentar controlar un 
sagnat extern important mitjançant la pressió aplicada a uns punts 
proximals o mitjançant l’elevació de l’extremitat. No obstant això, 
pot ser beneficiós aplicar fred de forma local, amb pressió o sense, 
per un sagnat menor o tancat en una extremitat.867,868867,868 Quan 
el sagnat no es pugui controlar mitjançant la pressió directa, pot 
ser factible controlar-lo mitjançant un embenat hemostàtic o un 
torniquet (veure a continuació).

Embenats hemostàtics
Els embenats hemostàtics s’utilitzen habitualment per controlar 
el sagnat als entorns quirúrgics i militars, sobretot quan la ferida 
es troba en una àrea que no es pot comprimir, com ara el coll, 
l’abdomen o l’engonal.869-873869-873 Utilitzar un embenat hemostàtic 
quan la pressió directa no aconsegueixi controlar un sagnat extern 
greu, o bé quan la ferida estigui situada a un lloc on la pressió 
directa no és possible.874-877874-877 Cal un entrenament adequat per 
garantir l’aplicació segura i efectiva d’aquests embenats.
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Ús d’un torniquet
L’hemorràgia deguda a una lesió vascular de les extremitats pot 
portar a una exsanguinació que posi en perill la vida, i és una 
de les causes de mort que es pot prevenir als camps de batalla 
i també en l’entorn civil.878,879878,879 Els torniquets han sigut 
utilitzats durant molts anys a l’àmbit militar per tractar el sagnat 
extern greu de les extremitats.880,881880,881 L’aplicació d’un torniquet 
ha motivat una reducció de la mortalitat.880-889 880-889Utilitzar un 
torniquet quan la pressió directa no pugui controlar el sagnat 
extern greu en una extremitat. Cal entrenament per garantir 
l’aplicació segura i efectiva d’un torniquet.

Realineament d’una fractura angulada
Les fractures, luxacions, torçades i estrebades són lesions de les 
extremitats que els proveïdors de primers auxilis tracten sovint. 
No realinear una fractura angulada d’un os llarg.
Protegir l’extremitat lesionada immobilitzant la fractura amb 
una fèrula. El realineament de les fractures només hauria de ser 
practicada per persones entrenades específicament per dur-la a 
terme.

Tractament de primers auxilis per una ferida toràcica oberta
El maneig correcte d’una ferida toràcica oberta és crític, perquè 
el tancament inadvertit d’aquestes ferides com a conseqüència 
de l’ús incorrecte d’uns apòsits oclusius o d’altres dispositius, o 
per l’aplicació d’un apòsit que esdevé oclusiu, pot desencadenar 
un pneumotòrax a tensió, que és una complicació que posa en 
perill la vida.890 Deixar qualsevol ferida toràcica oberta exposada 
de manera que es comuniqui lliurement amb l’exterior sense 
col·locar-hi cap apòsit, o bé, si és necessari, cobrir la ferida amb 
un apòsit no oclusiu. Controlar el sagnat localitzat mitjançant la 
pressió directa.

Restricció dels moviments del raquis
En casos de sospita de lesió de la columna cervical, s’ha aplicat 
de forma rutinària un collar cervical per evitar una lesió 
secundària provocada pel moviment del raquis. No obstant això, 
aquesta intervenció s’ha basat en el consens i l’opinió i no pas en 
l’evidència científica.891,892891,892 A més a més, s’ha demostrat que 
després de l’aplicació d’un collar cervical es produeixen alguns 
efectes adversos clínicament significatius, com ara una elevació 
de la pressió intracranial.893-897893-897 Així doncs, ja no s’aconsella 
l’aplicació rutinària d’un collaret cervical per part d’un proveïdor 
de primers auxilis. Quan se sospiti una lesió de la columna 
cervical, mantenir manualment el cap en una posició que limiti 
el moviment angular fins que es pugui disposar d’una atenció 
sanitària experta. 

Reconeixement de la commoció cerebral
Tot i que un sistema de puntuació per avaluar les commocions 
cerebrals seria de gran ajuda per als proveïdors de primers auxilis 
a l’hora d’identificar-les,898 a la pràctica actual no existeix cap 
sistema senzill i validat d’avaluació mitjançant una puntuació. 
Qualsevol individu amb sospita d’haver patit una commoció 
cerebral hauria de ser avaluat per un professional sanitari.

Refredament de les cremades
El refredament actiu immediat de les cremades tèrmiques, definit 
com a qualsevol mètode que s’utilitzi per reduir la temperatura 
local dels teixits, és una recomanació freqüent als primers 
auxilis des de fa molts anys. El refredament de les cremades 
tèrmiques minimitzarà la profunditat final de la cremada899,900 
i possiblement reduirà el nombre de pacients que finalment 

necessitaran ingressar en un hospital per ser tractats.901 Els altres 
beneficis percebuts del refredament són l’alleujament del dolor 
i una reducció de l’edema, unes taxes d’infecció més baixes i un 
procés de guariment de les ferides més ràpid.
Refredar de forma activa les cremades tèrmiques tan aviat 
com sigui possible durant un mínim de 10 minuts, utilitzant 
aigua. S’ha de tenir precaució quan es refredin grans cremades 
tèrmiques o bé cremades en lactants i nens petits, per tal de no 
provocar una hipotèrmia.

Embenats per les cremades
Existeixen molts tipus d’embenats per les ferides per cremada,902 
però no es va trobar cap evidència científica que permetés 
determinar quin tipus d’embenat, sec o humit, és més efectiu. 
Després del refredament, les cremades s’haurien d’embenar amb 
un apòsit estèril i sense compressió.

Avulsió dental
Com a conseqüència d’una caiguda o accident que afecti la 
cara, es pot haver produït una lesió o bé l’avulsió d’una dent. La 
reimplantació immediata és la intervenció d’elecció, però sovint 
és impossible que els proveïdors de primers auxilis reimplantin 
la dent per la manca d’entrenament o bé d’habilitat en el 
procediment. Si la dent no pot ser reimplantada immediatament, 
dipositar-la en una solució salina equilibrada d’Hank. Si no se’n 
disposa, utilitzar pròpolis, clara d’ou, aigua de coco, ricetral (una 
solució per la rehidratació oral que conté clorur potàssic, arròs 
molt, clorur sòdic i citrat sòdic), llet sencera, sèrum salí o sèrum 
salí tamponat amb fosfat (en ordre de preferència), i enviar al 
pacient a un dentista tan aviat com sigui possible.

Educació en primers auxilis

Es recomanen els programes d’educació en primers auxilis, les 
campanyes de salut pública, i la formació reglada en primers 
auxilis per tal de millorar la prevenció, el reconeixement i el 
maneig de les lesions i les malalties.901,903,904901,903,904

Principis de l’educació en ressuscitació

La cadena de supervivència13 es va ampliar cap a la fórmula de 
supervivència11 perquè es va constatar que l’objectiu final de 
salvar vides no només depèn d’un coneixement científic sòlid i 
d’alta qualitat, sinó també de la formació efectiva de les persones 
llegues i dels professionals sanitaris.905 En darrera instància, les 
persones que participen en l’atenció de les víctimes d’una aturada 
cardíaca haurien de tenir la capacitat de posar en funcionament 
uns sistemes eficients en termes de recursos que puguin millorar 
la supervivència després d’una aturada cardíaca.

Nivell bàsic de formació

A qui s’ha de formar i com cal fer-ho
El suport vital bàsic (SVB) és el pilar de la ressuscitació, i està 
ben establert que la RCP duta a terme pels espectadors és crítica 
per la supervivència a les aturades cardíaques extrahospitalàries. 
Les compressions toràciques i la desfibril·lació precoç són els 
principals determinants de la supervivència d’una aturada 
cardíaca extrahospitalària, i hi ha un cert grau d’evidència de que 
la introducció de formació per a les persones llegues ha millorat 
la supervivència al cap de 30 dies i a l’any.906,907906,907

Hi ha evidència de que formar a persones llegues en SVB és 
efectiu per millorar el nombre de persones capaces d’iniciar un 
SVB en una situació real.908-910 Per les poblacions d’alt risc (p. 
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ex. en les àrees on hi ha un risc elevat d’aturada cardíaca i una 
resposta dels espectadors baixa), l’evidència recent mostra que 
es poden identificar factors específics que permetran planificar 
una formació dirigida, tenint en compte les característiques 
úniques de la comunitat en qüestió.911,912 Hi ha evidència de 
que en aquestes poblacions, és poc probable que els socorristes 
potencials busquin pel seu compte com formar-se, però que 
un cop formats, guanyen competència en les habilitats del SVB 
i/o el coneixement.913-915913-915 Tenen la voluntat de ser formats, 
i és probable que comparteixin la seva formació amb altres 
persones.913,914,916-918913,914,916-918

Un dels passos més importants per augmentar la taxa de 
ressuscitació per part dels espectadors i per millorar la 
supervivència arreu del món és educar a tots els nens en edat 
escolar. Això es pot aconseguir molt fàcilment, només dedicant 
dues hores a l’any a la formació dels nens, començant a partir dels 
12 anys.919 A aquesta edat, els escolars tenen una actitud positiva 
envers l’aprenentatge de la ressuscitació, i tant els professionals 
mèdics com els mestres necessiten un entrenament especial per 
aconseguir aquests resultats amb els nens.920

S’ha demostrat que els operadors telefònics dels SEM ben 
entrenats són capaços de millorar la RCP duta a terme pels 
espectadors i els resultats finals dels pacients.921 Malgrat tot, 
hi ha dubtes sobre la seva capacitat per reconèixer l’aturada 
cardíaca, sobretot en relació amb la respiració agònica.5050 Així 
doncs, l’entrenament dels operadors telefònics dels SEM hauria 
d’incloure i focalitzar-se en la identificació i la importància de 
la respiració agònica,5252 i la importància de les convulsions com 
a aspectes de l’aturada cardíaca. A més a més, cal ensenyar als 
operadors telefònics dels SEM uns guions simplificats per poder 
explicar als espectadors com fer la RCP.5252

Els currículums de SVB/DEA s’haurien d’ajustar a l’audiència a la 
qual van dirigits, i mantenir-se tan senzills com sigui possible. La 
possibilitat creixent d’accedir a diferents modalitats de formació 
(p. ex. l’ús de mitjans digitals, la formació en línia, la formació 
dirigida per un instructor) i la formació autodidàctica, ofereix 
uns mitjans alternatius per formar tant als proveïdors llecs com 
als professionals. Els programes per l’autoformació, amb pràctica 
manual sincrònica o bé asincrònica (p. ex. vídeo, DVD, formació 
en línia, retroalimentació per part de l’ordinador durant la 
formació) semblen una alternativa efectiva als cursos dirigits per 
un instructor per ensenyar les habilitats del SVB a les persones 
llegues i als professionals sanitaris.922-926922-926

Caldria ensenyar a tots els ciutadans com fer compressions 
toràciques com a requeriment mínim. De forma ideal, caldria 
ensenyar totes les habilitats de la RCP (compressions i ventilació 
amb una proporció 30:2) a tots els ciutadans. Quan la formació 
s’ha de fer amb una limitació de temps, o bé ha de ser oportunista 
(p. ex. instruccions donades per telèfon des del SEM a un 
espectador, esdeveniments amb grans audiències, campanyes 
públiques, vídeos virals penjats a internet), s’hauria de concentrar 
en la RCP basada únicament en les compressions toràciques. Les 
comunitats individuals poden voler ajustar l’abordatge tenint en 
compte l’epidemiologia particular del lloc, les normes culturals 
i les taxes de resposta dels espectadors. Per aquelles persones 
que hagin estat formades inicialment en RCP basada només en 
compressions toràciques, el tema de la ventilació pot ser abordat 
en una sessió formativa posterior. De forma ideal, aquestes 
persones haurien de ser formades primer en RCP basada només 
en les compressions toràciques, i a continuació se’ls hauria 
d’oferir la possibilitat de formar-se en compressions toràciques 
amb ventilació a la mateixa sessió. Les persones llegues però 
que tenen el deure d’ajudar, com ara els encarregats de primers 
auxilis, els socorristes i els cuidadors, haurien de formar-se en 

RCP estàndard, és a dir, compressions toràciques i ventilació.
La majoria d’estudis demostren que les competències en RCP 
es deterioren entre tres i sis mesos després de l’entrenament 
inicial.924,927-930924,927-930 Les competències per l’ús d’un DEA es 
retenen durant més temps que les competències aïllades de 
RCP.931,932931,932 Hi ha certa evidència de que la formació d’alta 
freqüència, i en períodes curts i intensos, podria millorar la 
formació en SVB i reduir el deteriorament de les competències 
amb el temps.928,930-932928,930-932 Una revisió sistemàtica de la 
literatura científica va determinar que l’ús de dispositius de 
retroalimentació audiovisual durant la ressuscitació tenia com 
a conseqüència que els socorristes fessin unes quantitats de 
compressions toràciques properes a les recomanades, però no es 
va trobar cap evidència de que això es traduís en una millora en 
els resultats dels pacients.933 

Nivell avançat de formació

Els cursos avançats cobreixen el coneixement, les habilitats i les 
actituds necessàries per actuar com a part de (i finalment liderar) 
un equip de ressuscitació. De forma gradual, ha anat apareixent 
evidència per als models de docència mixtes (aprenentatge 
electrònic independent associat a un curs de durada reduïda 
dirigit per un instructor). La formació basada en la simulació és 
una part integral de la formació en ressuscitació, i va demostrar 
que millorava els coneixements i les habilitats en comparació amb 
la formació sense incloure simulació.934 No hi ha, però, evidència 
de que els participants en els cursos de SVA aprenguin més o 
millor RCP mitjançant l’ús de maniquins d’alta fidelitat. Tot i 
tenir present això, es poden utilitzar maniquins d’alta fidelitat, 
però si no se’n disposa, és acceptable utilitzar maniquins de baixa 
fidelitat per la formació estàndard en suport vital avançat.

Formació en habilitats no tècniques (HNT) incloent lideratge i 
entrenament en equip per millorar els resultats de la RCP
Després d’implementar programes de formació en equip es 
va observar una millora de la supervivència hospitalària a 
l’aturada cardíaca pediàtrica i també en pacients quirúrgics.935,936 
Quan s’afegeix als cursos avançats una formació específica 
en equip o bé sobre el lideratge, s’ha demostrat que el 
funcionament de l’equip de ressuscitació millora a les aturades 
cardíaques reals o als escenaris simulats de suport vital avançat 
intrahospitalaris.937-941937-941 Si la formació basada en escenaris 
simulats va seguida de reunions de revisió a posteriori d’aquests 
(debrífing), hi haurà un aprenentatge, en contraposició al que 
s’observa a la formació basada en escenaris sense debrífing.942 Els 
estudis no han sigut capaços de mostrar cap mena de diferència 
en el debrífing amb ús de seqüències de vídeo o sense ell.943,944 
Cada cop hi ha més evidència en el sentit que una formació 
freqüent de reciclatge utilitzant maniquins, amb sessions de curta 
durada i al mateix lloc de treball pot estalviar costos, redueix 
el temps total necessari per al reciclatge, i sembla ser el model 
que els alumnes prefereixen.945,946945,946 La formació de reciclatge 
és absolutament necessària per mantenir el coneixement i les 
habilitats; no obstant això, no queda clara quina és la freqüència 
òptima amb què s’ha d’efectuar.945,947-949945,947-949

Implementació i maneig del canvi

La fórmula de la supervivència finalitza amb la “implementació 
local”.11 La combinació entre la ciència mèdica i l’eficiència 
educativa no és suficient per millorar la supervivència si hi ha 
una implementació escassa o nul·la.



Resum Executiu de les Guies 2015 de l’European Resuscitation Council
66

Impacte de les guies

A cada país, la pràctica de la ressuscitació està basada 
fonamentalment en la implementació de les guies de ressuscitació 
acceptades internacionalment. Els estudis sobre l’impacte de 
les guies internacionals de ressuscitació suggereixen un efecte 
positiu sobre la pràctica de la RCP,906,950 la recuperació de la 
circulació espontània105,906,950-953 i la supervivència a l’alta de 
l’hospital.105,906,950-954

Ús de la tecnologia i els mitjans socials

La prevalença dels telèfons intel·ligents i les tauletes digitals 
ha dut a l’aparició de diversos abordatges de la implementació 
mitjançant l’ús d’apps (aplicacions mòbils) i també dels mitjans 
socials.

Mesura del funcionament dels sistemes de ressuscitació

A mesura que els sistemes evolucionen per millorar els resultats 
de l’aturada cardíaca, necessitem avaluar de forma acurada el 
seu impacte. La mesura del funcionament i la implementació 
d’iniciatives de millora de la qualitat permetrà que els sistemes 
aconsegueixin uns resultats òptims.939,955-960939,955-960

Debrífing després de la ressuscitació en l’entorn clínic

La retroalimentació als membres d’un equip d’aturada cardíaca 
intrahospitalari sobre la seva actuació en una aturada cardíaca 
real (en contraposició amb l’entorn de formació) pot millorar els 
resultats finals. Això es pot fer en temps real, i utilitzant dades 
(p. ex. utilitzant dispositius de retroalimentació amb sistemes de 
mesura de la compressió cardíaca) o bé en una actuació posterior 
a l’esdeveniment estructurada i enfocada pel debrífing.939,961

Equips d’emergències mèdiques (EEM) per adults

Quan s’observa la cadena de supervivència de l’aturada cardíaca,13 
la primera baula és el reconeixement precoç del pacient que s’està 
deteriorant i la prevenció de l’aturada cardíaca. Recomanem 
l’ús d’un EEM perquè això s’ha associat a una reducció de la 
incidència d’aturades cardíaques/respiratòries962-968962-968 i a una 
millora de les taxes de supervivència.963,965-970963,965-970 L’EEM 
és una part d’un sistema de resposta ràpida (SRR), que inclou 
la formació del personal sobre els signes de deteriorament del 
pacient, el monitoratge adequat i regular dels signes vitals dels 
pacients, una guia clara (p. ex. mitjançant criteris de trucada o 
puntuacions precoces d’alarma) per ajudar al personal a detectar 
de forma precoç el deteriorament d’un pacient, un sistema clar i 
uniforme per trucar demanant ajuda i una resposta clínica a les 
trucades en demanda d’assistència.

Formació en entorns amb recursos limitats

Hi ha moltes tècniques diferents per ensenyar SVA i SVB en 
entorns amb recursos limitats. Aquestes inclouen la simulació, 
l’aprenentatge mitjançant eines multimèdia, l’autoaprenentatge, 
la instrucció limitada i l’aprenentatge autònom amb ajuda 
d’un ordinador. Algunes d’aquestes tècniques són més barates 
i necessiten menys recursos d’instructor, fet que permet una 
disseminació més amplia de la formació en SVA i SVB. 

Ètica de la ressuscitació i decisions al final de la vida

El principi d’autonomia del pacient

El respecte per l’autonomia fa referència a l’obligació que té un 
metge de respectar les preferències d’un pacient, i de prendre 
decisions que estiguin d’acord amb els valors i les creences 
d’aquest. L’atenció sanitària centrada en el pacient col·loca 
aquest al centre del procés de presa de decisions, més que no 
pas al lloc de receptor d’una decisió mèdica. L’aplicació d’aquest 
principi durant una aturada cardíaca, on el pacient sovint 
és incapaç de comunicar quines són les seves preferències, 
planteja tot un repte.971-974971-974

El principi de beneficència

La beneficència implica que les intervencions han de beneficiar 
al pacient després d’avaluar el risc i el benefici. Les guies 
clíniques basades en l’evidència existeixen per ajudar als 
professionals sanitaris a decidir quins abordatges terapèutics 
són els més adequats.11,975,97611,975,976

El principi de no maleficència

La RCP ha esdevingut la norma per a molts pacients amb 
problemes aguts i que posen en perill la vida.977,978977,978 No 
obstant això, la RCP és un procediment invasiu amb una baixa 
probabilitat d’èxit. Per tant, la RCP no s’hauria d’efectuar als 
casos fútils. És difícil definir la futilitat d’una forma que sigui 
precisa, prospectiva i aplicable a la majoria dels casos. 

El principi de justícia i d’accés equitatiu

La justícia implica que el recursos sanitaris es distribueixen per 
igual i de manera equitativa, sigui quin sigui l’estatus social del 
pacient, sense discriminació, i amb el dret de cada individu a 
rebre l’estàndard actual de cures.

Futilitat en medicina

La ressuscitació es considera fútil quan les probabilitats de 
supervivència amb bona qualitat de vida són mínimes.979 
La decisió de no intentar la ressuscitació no necessita el 
consentiment del pacient o el dels seus éssers propers, que 
sovint tenen unes esperances irreals.980,981 Els encarregats de 
prendre decisions tenen el deure de consultar al pacient, o bé 
a un representant seu si el pacient no té capacitat, d’acord amb 
una “política clara i accessible”982-984.982-984 
Alguns països permeten les decisions prospectives per no 
iniciar la RCP, mentre que en altres països o religions no es 
permet o bé es considera il·legal no iniciar la RCP. Hi ha una 
manca de consistència als termes com ara “no intentar la 
ressuscitació (DNAR [do not attempt resuscitation] en les seves 
sigles en anglès)”, “no intentar la ressuscitació cardiopulmonar 
(DNACPR [do not attempt cardiopulmonary resuscitation] en 
les seves sigles en anglès)”, o “permetre la mort natural (AND 
[allow natural death] en les seves sigles en anglès)”. Aquest ús 
confús de sigles pot generar mals entesos en la legislació i la 
jurisdicció nacional.985,986985,986

Directrius anticipades

Les directrius anticipades són decisions sobre el tractament 
establertes de forma prospectiva per un individu per al cas que 
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no fos capaç de participar directament en la presa de decisions 
mèdiques en algun moment futur.987 Cal que les directrius 
siguin revisades de forma periòdica per tal de garantir que 
reflecteixin de manera acurada els desitjos i les circumstàncies 
del pacient.980,988,989 
La situació legal de les directrius anticipades a la legislació 
nacional dels països europeus és molt dispar.990

Cures centrades en el pacient

La creixent centralitat del pacient dins de l’atenció sanitària fa 
necessari que mirem d’entendre la perspectiva del supervivent 
d’una aturada cardíaca. Això necessita un compromís addicional 
per treballar amb el public, amb els supervivents d’una aturada 
cardíaca i amb les seves famílies com a col·laboradors en aquest 
procés.991

Aturada cardíaca intrahospitalària

Després d’una aturada cardíaca intrahospitalària (ACIH), la 
posició per defecte és començar la ressuscitació a no ser que 
s’hagués pres la decisió de no iniciar la RCP. Caldria revisar les 
decisions sobre ressuscitació. És difícil determinar si la RCP 
probablement fracassarà o serà fútil. Els estudis sobre predicció 
depenen especialment de factors del sistema com ara el temps 
fins a l’inici de la RCP i el temps fins a la desfibril·lació. I també 
l’estudi de la cohort total pot no ser aplicable a un cas individual. 
No s’haurien de prendre decisions prenent com a base un sol 
element, com ara l’edat.992 Sempre quedaran àrees fosques, a les 
que cal fer judicis sobre pacients individuals. 

Aturada cardíaca extrahospitalària

La decisió de començar o interrompre la RCP fora d’un hospital 
planteja un repte, degut a la manca d’informació suficient sobre 
els desitjos i els valors, les comorbiditats i l’estat de salut de base 
del pacient.993,994993,994

No iniciar o interrompre la RCP

Transport a l’hospital mantenint la RCP
Els professionals sanitaris s’haurien de plantejar la possibilitat 
de no iniciar la RCP en nens i adults quan:

•	 No es pot garantir la seguretat del proveïdor;
•	 hi ha una lesió òbviament mortal, o una situació irreversible 

de mort;
•	 es disposa d’una directriu anticipada vàlida;
•	 hi ha una altra evidència poderosa de que la prolongació de 

la RCP aniria en contra dels valors del pacient; 
•	 asistòlia de més de 20 minuts de durada malgrat el SVA 

continuat, en absència d’una causa reversible.

Després d’aturar la RCP es podria considerar la possibilitat de 
mantenir el suport de la circulació i el transport a un centre 
especialitzat amb la perspectiva d’una donació d’òrgans.
Els professionals sanitaris s’haurien de plantejar el trasllat a 
un hospital mantenint la RCP quan, en absència dels criteris 
d’interrupció de la RCP descrits més amunt, existeix una o més 
de les següents circumstàncies:

•	 Aturada presenciada per membres del SEM
•	 RCE en qualsevol moment
•	 TV/FV com a ritme inicial

•	 Causa presumiblement reversible (p. ex. cardíaca, tòxica, 
hipotèrmia)

Aquesta decisió s’hauria de plantejar aviat en el decurs del 
procés, p. ex., després de 10 minuts de SVA sense RCE i tenint 
presents les circumstàncies, p. ex. distància, retard de la RCP, i 
qualitat presumida de la RCP en funció de les característiques 
del pacient.

Aturada cardíaca pediàtrica

Malgrat les diferències en la fisiopatologia i l’etiologia, l’entramat 
ètic per la presa de decisions a l’aturada cardíaca pediàtrica no 
és massa diferent.
A la majoria de països, les autoritats legals estan implicades en 
els casos de mort sobtada inexplicada o accidental. En alguns 
països hi ha establerta una revisió sistemàtica de totes les morts 
en edat pediàtrica per tal de tenir una millor comprensió i 
coneixement per a la prevenció de futures morts pediàtriques.995 

Seguretat del proveïdor

Les epidèmies de malalties infeccioses han plantejat 
preocupacions sobre la seguretat dels proveïdors d’atenció 
sanitària implicats en l’atenció als pacients amb aturada 
cardíaca. Quan intentin la RCP en malalts infecciosos, els 
professionals sanitaris han d’utilitzar equipament de protecció 
adequat i estar adequadament entrenats en el seu ús.996,997996,997

Donació d’òrgans

L’objectiu principal de la ressuscitació és salvar la vida del 
pacient.998 Malgrat tot, els esforços de ressuscitació poden tenir 
com a resultat la mort encefàlica. En aquests casos, l’objectiu de la 
ressuscitació podria canviar cap a la preservació dels òrgans per 
a una possible donació.999 El deure dels equips de ressuscitació 
envers el pacient viu no s’hauria de confondre amb el deure dels 
metges envers els donants morts, als que els òrgans es preserven 
per salvar les vides d’altres persones. Tots els països europeus 
haurien d’augmentar els seus esforços per tal de maximitzar la 
possibilitat d’una donació d’òrgans en pacients amb una aturada 
cardíaca que evolucionen a la mort encefàlica o bé després 
d’interrompre la RCP per fracàs d’aquesta.1000 

Variabilitat de les pràctiques ètiques de RCP a Europa

Representants de 32 països europeus als quals hi ha organitzades 
activitats de l’European Resuscitation Council han respost a 
un qüestionari sobre la legislació ètica local i la pràctica de la 
ressuscitació, i sobre l’organització dels serveis de ressuscitació 
extrahospitalaris i intrahospitalaris. Actualment està ben 
establert un accés igualitari a l’atenció sanitària urgent, i també 
a la desfibril·lació precoç. En  la majoria dels països, el principi 
d’autonomia del pacient ara té un suport legal. Malgrat això, a 
menys de la meitat dels països es permet als membres de la família 
estar presents durant la RCP. AEn el moment actual, l’eutanàsia i 
el suïcidi assistit per un metge són temes de controvèrsia a molts 
països europeus, i la discussió està oberta a uns quants d’ells. Els 
professionals sanitaris haurien de conèixer i aplicar la legislació i 
les polítiques nacionals i locals establertes.

Presència de la família durant la ressuscitació

L’ERC dóna suport a que s’ofereixi als familiars l’opció d’estar 
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presents durant un intent de ressuscitació, tot i que cal entendre i 
apreciar amb sensibilitat les variacions culturals i socials existents. 
Les decisions sobre les ordres de no ressuscitar i les discussions 
sobre aquestes haurien de quedar clarament enregistrades a la 
història del pacient.1002-10051002-1005 Amb el pas del temps, la situació 
i les perspectives dels pacients podrien canviar, i per tant, les 
ordres de no ressuscitar s’haurien de revisar periòdicament.10061006

Formació dels professionals sanitaris sobre el tema de les ordres 
de no intentar la ressuscitació

Els professionals sanitaris haurien de rebre formació sobre les 
bases legals i ètiques de les decisions de no intentar ressuscitar, 
i sobre com comunicar-se de forma efectiva amb els pacients i 
els seus familiars o acompanyants. La qualitat de vida, les cures 
de suport, i les decisions sobre el final de la vida han de ser 
explicades com a una part integral de la pràctica dels metges i 
la infermeria.1007 

Pràctica de procediments en la persona que acaba de morir

Davant la gran diversitat d’opinions sobre la pràctica de 
procediments en la persona que acaba de morir, es recomana als 
estudiants de ciències de la salut i als professionals encarregats 
de la docència que coneguin i segueixin les polítiques legals 
dels hospitals, en l’àmbit regional i local.

Recerca i consentiment informat

Al camp de la ressuscitació, la recerca és necessària per avaluar 
les intervencions habituals d’eficàcia indeterminada o els nous 
tractaments potencialment beneficiosos.1008,10091008,1009 Per 
incloure els participants en un estudi, cal obtenir el consentiment 
informat. A les emergències sovint hi ha un temps insuficient 
per obtenir el consentiment informat. El consentiment diferit, o 
l’exempció del consentiment informat, amb una consulta prèvia 
a la comunitat, es consideren alternatives èticament acceptables 
per respectar l’autonomia.1010,10111010,1011 Després de 12 anys 
d’ambigüitat, s’espera que una nova Regulació de la Unió Europea 
(UE), autoritzant el consentiment diferit, harmonitzi i fomenti la 
recerca en temes d’emergències als Estats Membres.1009,1010,1012,1013 

Auditoria de les aturades cardíaques intrahospitalàries i anàlisi 
dels registres

La gestió local de la RCP es pot millorar mitjançant el debrífing 
post-RCP per tal de garantir que existeix un cercle PDCA 
(planificar - fer - comprovar - actuar; plan - do - check - act en 
les seves sigles en anglès) de millora de la qualitat. Les reunions 
de revisió a posteriori permeten identificar els errors de la 
qualitat de la RCP i prevenen la seva repetició.939,961,1014939,961,1014 
Una infraestructura basada en l’equip de ressuscitació i un 
auditoria institucional multinivell,10151015 el registre precís1016 
dels intents de ressuscitació en registres d’auditoria i/o a nivells 
nacional o multinacional, les anàlisis posteriors de les dades, i la 
retroalimentació a partir dels resultats publicats, poden contribuir 
a la millora continua de la qualitat de la RCP intrahospitalària i 
dels resultats finals de les aturades cardíaques.362,1017-1020362,1017-1020
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