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RECOVER analisis de la evidencia y de las lagunas del conocimiento en CPR
veterinario.

Parte 4. Soporte de vida avanzado

Elizabeth A. Rozanski, DVM,DACVECC, DACVIM; John E. Rush, DVM,MS, DACVIM, DACVECC; Gareth J.
Buckley,MA VetMB, DACVECC; Daniel J. Fletcher, PhD, DVM,DACVECC; Manuel Boller, Dr. Med vet.,
MTR, DACVECC y los autores de las hojas de trabajo en Soporte de Vida Avanzado de RECOVER.

Resumen

Objetivo- Evaluar sistematicamente la evidencia del efecto de las técnicas de soporte de vida
avanzadas sobre la evolucion en la resucitacion cardiopulmonar (CPR) y delimitar las lagunas del
conocimiento.

Diseiio — Estandarizar, evaluar sistematicamente la literatura, categorizacién de articulos relevantes
de acuerdo a su calidad y nivel de evidencia y desarrollo de un consenso en las conclusiones para la
aplicacion de los conceptos en la practica clinica.

Lugar — Academia, clinicas de referencia y clinicas generales.

Resultados- Dieciséis preguntas de poblacién, intervencién, grupo de control y resultados fueron
evaluadas para determinar si pueden hacerse recomendaciones con respecto a la terapia con
medicamentos, incluyendo vasopresores, vagoliticos, corticosteroides, agentes de reversion, terapia
buffer y correccidon de los desérdenes electroliticos. También se investigaron las estrategias de
desfibrilacion eléctricas asi como otras intervenciones avanzadas tales como CPR a térax abierto,
aparatos para el aumento de la resistencia y consideraciones especiales respecto al paro
cardiopulmonar (CPA) por anestesia.

Conclusiones- Existe una fuerte evidencia que apoya el uso de la dosis estandar de epinefrina (0.01
mg/kg) en CPR asi como la desfibrilacion eléctrica temprana en animales experimentando CPA
debido a fibrilacién ventricular o por taquicardia ventricular de pulso ausente, preferentemente
utilizando un desfibrilador bifasico. Para CPA debido a ciertas causas y con la disponibilidad de
soporte post cardiaco avanzado, se prefiere el CPR a tdérax abierto. Se identificaron lagunas del
conocimiento mayusculas con respecto a las terapias farmacolégicas y otras terapias avanzadas, y se
recomiendan mas estudios para contestar estas preguntas de manera sistematica.
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Abreviaturas

ALS soporte de vida avanzado
BLS soporte de vida basico
BP bifasico

CPA paro cardiopulmonar



CPP presion de perfusién coronaria

CPR resucitacién cardiopulmonar

IT intratraqueal

ITD aparato para el aumento de la resistencia

LOE nivel de evidencia

MP monofasico

PEA actividad eléctrica sin pulso

PICO poblacién, intervencion, grupo control, resultado

RECOVER Campaiia de Revaluacion en Resucitacidn Veterinaria

ROSC retorno de la circulacidn espontanea
VF fibrilacidn ventricular
VT taquicardia ventricular

Introduccion

El control de vida avanzado (ALS) se define como el aspecto dentro de la resucitacidn
cardiopulmonar (CPR) que se realiza después de que se haya iniciado el soporte de vida basico (BLS).
El BLS incluye la intubacién, ventilacién y compresiones toracicas, mientras que el ALS incluye la
terapia con vasopresores, inotropicos positivos, anticolinérgicos, correccién de disturbios
electroliticos, déficits de volumen, anemia severa y desfibrilacién. Si el BLS y el ALS se realizan con
prontitud la tasa de inicio de retorno de la circulacidén espontanea (ROSC) pueden ser tan alta como
del 50% en perros y gatos.1

El tema de ALS de RECOVER fue disefiado para evaluar la evidencia cientifica para la terapia
farmacoldgica , soporte del volumen intravascular y las técnicas de desfibrilacién que pueden
emplearse durante el CPR en perros y gatos. Una gran cantidad de temas en ALS han sido evaluados
extensamente en animales de experimentacidén y en ensayos humanos. Subsecuentemente, el tema
de ALS contiene muchas intervenciones que pueden ser abordadas desde una perspectiva basada en
evidencias. Asi pues el tema de ALS es instrumental al describir la importancia potencial de los
farmacos, desfibrilacién y otras intervenciones que pueden afectar la evolucion del CPR. Las
recomendaciones de ALS pueden ser controversiales ya que las conclusiones de los estudios
experimentales a veces no han sido confirmadas en ensayos clinicos subsecuentes. Por ejemplo, la
administracién de dosis altas de epinefrina resulta en mejoramiento en la evolucién en ciertos
modelos experimentales de CPR; sin embargo, en ensayos clinicos de personas con CPA estos
beneficios no fueron notados. En consecuencia, la relevancia clinica de un beneficio fisioldgico
demostrado durante una intervencion de CPR, como la habilidad para aumentar la presion
sanguinea, alterar el flujo sanguineo al miocardio o mejorar la oxigenacién de los tejidos puede
adecuarse solamente en ensayos clinicos formales en la especie objetivo. Debido a que todas las
medidas de ALS utilizadas durante el CPR tienen riesgos tedricos y beneficios potenciales esta claro
que si no se logra el ROSC la muerte es segura.

Algunas preguntas relevantes especificas que fueron consideradas dentro del tema de ALS
incluyeron tratamiento de la asistole, actividad eléctrica sin pulso (PEA) Yy fibrilacién ventricular (VF)
y medicamentos vaso y cardio activos, asi como terapia de fluidos, oxigenacion y otros tratamientos



para desérdenes electroliticos que se encuentran presentes en el momento del paro o que se fueron
presentando durante el CPR. Un gran nimero de preguntas de interés fueron contestadas en el
tema de ALS y de las cuales se juzgaron ser las mas importantes la dosis de epinefrina, técnica de
desfibrilacion y el uso apropiado de técnicas auxiliares de sostén, las cuales fueron seleccionadas
para su revision formal dentro de la literatura disponible. Las recomendaciones claves en ALS para
CPR en perros y gatos por declaracién de consenso son las siguientes:

e Ladosis estandar de epinefrina (0.01 mg/kg IV) es la dosis preferida para CPR;

e Se justifica la rapida desfibrilacion en animales con progresidon hacia VT sin presencia de
pulso o VF; de preferencia utilizando un desfibrilador bifasico (BP);

o Después de la desfibrilacién debera seguir un ciclo de CPR en VT o VF cuando no haya
habido testigos y en ausencia de pulso.

e El CPR a tdrax abierto deberd considerarse en algunos casos en los que haya acceso a
cuidado postcardiaco.

e Se recomienda la reversidon de los agentes anestésicos y la correccién de los desérdenes
acido-base y electroliticos.

Este reporte se enfoca en las 16 preguntas en ALS especificas a la poblacidn, intervencidn, grupo de
control y evolucion (pregunta PICO) con un resumen de la evidencia y las conclusiones en las
recomendaciones de tratamiento.

Terapia vasopresora y vagolitica

La terapia farmacoldgica mas ampliamente utilizada para CPA veterinario es el uso de agentes
vasopresores y vagoliticos.2 Un aspecto crucial en el restablecimiento de la funcién miocérdica es
mejorar la presidon de perfusion coronaria (CPP), definida como la diferencia entre las presiones
diastélica (ei, descompresiva) adrtica y atrial derecha. Los vasopresores son cruciales en aumentar la
presiéon adrtica mediante el incremento de la resistencia vascular periférica y dirigir una mayor
cantidad del volumen intravascular hacia la circulacion central, aunque existe un debate en cuanto a
cual es el vasopresor adecuado y su dosis. Los efectos inotrépicos y cronotrépicos de algunos
vasopresores (catecolaminas) es probable que sean menos cruciales y pueden ser dafinos para
tratar el CPA debido a que aumenta la demanda de oxigeno del miocardio, exacerbando la isquemia
del miocardio, y predisponiendo a la presencia de arritmias ya que se haya alcanzado el ROSC.3 La
terapia vagolitica, en especifico la atropina, se ha propuesto en algunos casos especificos para
contrarrestar el tono vagal elevado que puede traer como consecuencia bradicardia o paro sinusal.
Se investigaron tres preguntas PICO involucrando la terapia con vasopresores y vagoliticos.

Dosis de epinefrina y sincronizacion (ALS01)
Pregunta PICO

¢En perros y gatos con paro cardiaco (P) el uso de alguna dosificacion especifica alternativa de
epinefrina(l) en comparacion con las recomendaciones estandar (0.01 mg/kg IV g 3-5 minutos)
(C)mejora el resultado (ej ROSC, supervivencia a la lata de hospital, supervivencia con evolucién
neuroldgica favorable) (0)?

Conclusion

Mientras que la dosis alta de epinefrina se puede encontrar asociada con mayores niveles de ROSC,
existen efectos adrenérgicos exagerados que pueden dafar al paciente y al parecer no mejora la



tasa de salidas del hospital. La dosis actual recomendada para el uso de epinefrina en peros y gatos
es de 0.01 mg/kg IV; esta dosis debera repetirse cada 3-5 minutos.

Resumen de la evidencia

Se han sugerido como potencialmente preferibles las dosis altas a las dosis bajas de epinefrina. El
uso de una dosis baja (0.01 mg/kg) contra una dosis alta (0.1 mg/kg) se ha evaluado de una manera
extensa en modelos experimentales y en personas. Un estudio (nivel de evidencia (LOE) 6,
pobre/apoyando) demostré que una dosis alta de epinefrina mejord la supervivencia en paros
cardiacos pediatricos prolongados en pacientes que habian recibido ya dos ciclos de epinefrina a
dosis baja.4 Dieciséis articulos (LOE 6, buena) fueron neutrales/equivocos a la pregunta si una dosis
alta de epinefrina mejora el resultado. 5-18 Dos de estos articulos en especies no blanco (cerdos)
(LOE 6 bueno/apoyando) encontraron que una dosis alta de epinefrina produce taquicardia severa e
hipertension después de la resucitacion y no mejoré la tasa de supervivencia a las 24 horas o la
evolucion neuroldgica. 5,6 Cuatro articulos (LOE 6, 2 buena/apoyando, 1 regular/apoyando y 1
pobre/evidencia que lo apoya) encontraron que el uso de dosis altas de epinefrina trajo como
consecuencia peores resultados. 17, 19-21

Tres estudios (LOE 3, bueno/neutral) evaluaron esta cuestidon en pequefios grupos experimentales
en perros. 13,22,23 En un modelo canino con PEA, después de 10 minutos del paro, no hubo
diferencia en la supervivencia entre el uso de una dosis baja de epinefrina o una dosis baja de
epinefrina junto con bypass cardiopulmonar (CPB) o una dosis alta de epinefrina. 13 Otro estudio
canino de paro cardiaco inducido por VF no encontré ninguna diferencia en ROSC en perros cuando
recibieron dosis altas o bajas de epinefrina ya sea via catéter venoso central o ruta intracardiaca,
aunque el grupo que recibid la dosis baja de epinefrina requirié mayor tiempo de resucitacion.22 En
otro modelo de VF canino, el cual evaluaba el uso de dosis bajas y altas de epinefrina salina, o
metoxamina (un adrenoreceptor selectivo agonista alfa-1), los perros que recibieron la metoxamina
tuvieron mayor probabilidad de ROSC y aunque el uso de altas dosis de epinefrina estuvieron
relacionadas con un aumento en la irrigacion cerebral de manera inicial, hubo una disminucién
subsecuente en la hemodinamia global la cual fue asociada con baja supervivencia.23

En personas, algunos ensayos pediatricos han comparado directamente las dosis altas y bajas de
epinefrina y también se ha publicado un meta-analisis evaluando los estudios en adultos. 9,20,24 En
nifios, Carpenter y sus colegas encontraron que una dosis alta de epinefrina no mejord la
supervivencia sobre el uso de una dosis baja de epinefrina y no hubieron diferencias significativas en
ROSC, tasas de supervivencia o en la Categoria del Desempefio Global Pediatrico.9 Un estudio
prospectivo posterior (LOE 6, en contra, bueno/apoyando) incluyd nifios que habian fallado en
resucitar después de una dosis baja de epinefrina. Los pacientes fueron aleatoriamente
seleccionados para recibir ya sea una dosis alta o baja de epinefrina. Los pacientes que recibieron la
dosis alta de epinefrina tuvieron menor tasa de supervivencia que aquellos que recibieron la dosis
baja de epinefrina. 24 En el meta-analisis que agrupo las tasas de probabilidad para ROSC se apoyd
el uso de la dosis alta, pero no se encontré un beneficio en el uso de una dosis alta de epinefrina en
la supervivencia y dada de alta del hospital. Los autores también discutieron que las dosis altas de
epinefrina pueden resucitar un individuo que ya haya sufrido dafio neurolégico irreversible, lo cual
plantea un tema ético y econémico.20

Lagunas del conocimiento

No ha habido estudios controlados comparando dosis altas y bajas de epinefrina en pacientes
veterinarios. La extrapolacién de los datos humanos y los estudios experimentales en perros
sugieren que una dosis alta de epinefrina no es apropiada para su uso rutinario en pacientes



veterinarios durante el CPR. Deberan realizarse ensayos clinicos controlados para determinar la
dosis 0ptima de epinefrina durante el CPR con respecto a ROSC, hemodinamia, efectos neurolégicos
post resucitacién y supervivencia a la alta del hospital.

Vasopresina contra epinefrina (ALS03)
Pregunta PICO

¢éEn perros y gatos con paro cardiaco (P) el uso de vasopresina (I) comparado con las
recomendaciones estandar de tratamiento (ej. epinefrina) (C) mejora el resultado (ej ROSC,
supervivencia a la alta del hospital o supervivencia con evolucidn neuroldgica favorable) (0)?

Conclusion

El uso de vasopresina (0.08 U/kg IV) con o sin epinefrina, durante el CPR es una intervencién que
resulta razonable. Varios estudios han concluido que la vasopresina no causa ningun dafio adicional
cuando es comparada con la epinefrina. Existe una evidencia limitada que sugiere un beneficio de la
vasopresina cuando se compara con el uso solo de epinefrina en perros y gatos con CPA, mientras
estudios en humanos sugieren una posible ventaja con la vasopresina durante la resucitacién de
cierto subgrupo de pacientes, particularmente aquellos con asistole, CPA prolongado, o con
hipovolemia como la causante del CPA. Se necesitan estudios para evaluar si la vasopresina tiene
una ventaja similar en estas poblaciones en medicina veterinaria.

Resumen de la evidencia

Tres estudios proveen informacion en relacion al uso de vasopresina en CPR en perros. Un estudio
prospectivo aleatorio realizado por Buckley et al (LOE 1, bueno/neutral) no demostré ninguna
diferencia en la evolucién primaria del ROSC entre el uso de vasopresina y epinefrina.25 Se observd
una ligera ventaja en la supervivencia a una hora en el grupo que recibié la epinefrina; sin embargo,
este fue un punto secundario. El estudio no fue disefiado para evaluar las diferencias entre los
subgrupos en cuanto a ritmo cardiaco, duracién del CPA y causa subyacente del CPA. Un estudio
prospectivo por Hofmeister (LOE 2, pobre/apoyando) sugirid una ventaja en la supervivencia en
perros que recibieron vasopresina en comparacion con epinefrina.1 Este estudio fue importante
clinicamente debido a que examind a una gran cantidad de animales dentro de un hospital (161
perros y 43 gatos). En los perros sometidos a CPA, solamente 8 recibieron vasopresina, de los cuales
5 sobrevivieron. Debido al pequefio nimero de animales que recibieron vasopresina, junto con la
observacion, se excluye la recomendacion del uso de vasopresina basado en este Unico estudio. Un
caso reportado (LOE 5, pobre/apoyando) documentd el uso de vasopresina en un perro el cual fue
exitosamente resucitado del CPA. 26

Dos estudios, uno en humanos (LOE 6, regular/apoyando) 27 y uno en cerdos (LOE 6,
bueno/apoyando) 28 sugieren que la vasopresina puede ser superior a la epinefrina sola en casos de
paro cardiaco hipovolémico. Sin embargo, en el estudio en humanos, el grupo que recibid
vasopresina recibié de manera concurrente resucitacién de fluidos, mientras que en el estudio en
cerdos no se realizdé ningun tipo de intervencidn durante una hora posterior al ROSC haciendo dificil
evaluar el significado clinico de estos resultados.

Existen varios estudios investigando el uso de vasopresina en modelos animales. Wenzel et al (LOE 6,
regular/apoyando) demostraron una mejoria en ROSC y recuperacion neuroldgica en cerdos con CPA
prolongado cuando se les administré vasopresina en comparacién con epinefrina. 29 Stadlbauer et
al (LOE 6, regular/apoyando) demostraron resultados similares cuando la vasopresina se utilizé en
combinacion con epinefrina. 30 Stroumpoulis et al (LOE 6, bueno/apoyando) encontraron un
mejoramiento del ROSC y las CPP en un modelo de VF en cerdos cuando se utilizé vasopresina en
combinacion con epinefrina comparado con el uso de epinefrina sola. 31 Dos modelos porcinos, uno



(LOE 6, regular/neutral) 32 y otro (LOE 6, bueno/neutral) 33 los cuales demostraron mejoramiento
en los parametros hemodindmicos, tales como CPP, pero no encontraron mejoria en ROSC o en la
evolucién neuroldgica con el uso de vasopresina. Otro estudio por Chen et al (LOE 6, regular/ en
oposicidon) demostraron empeoramiento de la hemodinamia y ROSC en conejos cuando se utilizd
vasopresina en lugar de epinefrina. 34 Finalmente, Lopez-Herce et al (LOE 6, bueno/neutral) no
encontraron ningun beneficio con el uso de terlipresina sobre la epinefrina en un modelo porcino.35

A pesar de una promesa inicial en modelos animales, la evidencia en los ensayos humanos
demuestra resultados mixtos. En paros cardiacos fuera del hospital, Callaway et al (LOE 6,
bueno/neutral), Cody et al (LOE 6 pobre/neutral), Ducros et al (LOE 6 bueno/neutral), Gueugniaud et
al (LOE 6 bueno/neutral) y Mukoyama et al (LOE 6, bueno/neutral) llegaron todos a la conclusién de
que la administracion de vasopresina no tiene impacto sobre ROSC o de la supervivencia a largo
plazo. 14, 36-39 Linder et al (LOE 6, bueno/neutral) encontraron una modesta mejoria en la
supervivencia a las 24 horas en un grupo de pacientes que recibieron vasopresina contra epinefrina,
pero no hubo mejoria en ROSC o supervivencia a la salida del hospital. 40 Wenzel et al (LOE 6,
regular/apoyando) en un estudio grande prospectivo demostraron que los pacientes que recibieron
vasopresina seguida de epinefrina como terapia de rescate tuvieron una mejoria en la supervivencia
asi como aquellos pacientes con ritmo inicial en asistole, un hallazgo que hizo eco por Guyette et al
(LOE 6, pobre/apoyando). 41,42 Grmec et al (LOE 6 regular/apoyando) demostraron mejoria en la
supervivencia a las 24 horas en pacientes que recibieron vasopresina pero no demostraron ninguna
mejoria en su estado neuroldgico general. 43 Stiell et al (LOE 6 bueno/neutral) no encontraron un
beneficio con el uso de vasopresina sobre el uso de epinefrina en paros intra hospitalarios.44
Mentzelpoulos et al (LOE 6, bueno/apoyando) mostraron una mejoria del ROSC en pacientes que
recibieron una combinacidn de corticosteroides (MPSS) y vasopresina sobre un grupo que recibié
epinefrina y un placebo salino. 45 En una serie de casos aislados de paros dentro del hospital,
Duncan et al (LOE 6, pobre/se opone) demostraron una peor evolucidn con el uso de vasopresina en
pacientes pediatricos. 46 En un amplio estudio aleatorio de 727 personas con CPA fuera del hospital
(LOE 6 bueno/neutral), no hubo diferencia en la supervivencia a la salida del hospital entre el uso de
vasopresina durante el CPR y aquellos tratados con epinefrina, pero aquellos tratados con
vasopresina tuvieron mas posibilidades de sobrevivir antes de ser admitidos al hospital. 47

Dos meta-analisis (Aung et al (LOE 6, bueno/neutral) y Wyer et al (LOE 6, pobre/neutral))
concluyeron que la vasopresina no tiene ningun beneficio comparado con la epinefrina. 48,49 En un
tercer meta-analisis, Biondi-Zoccai et al (LOE 6, pobre/neutral) determinaron que la vasopresina
puede tener algun beneficio en animales pero que esto no se traduce en un beneficio en los ensayos
humanos. 50

En general, la evidencia en modelos animales sugiere un beneficio con el empleo de la vasopresina,
pero no existe una ventaja consistente en los ensayos clinicos en humanos. Los ensayos que han
demostrado un beneficio de la vasopresina en poblaciones humanas tales como los de Wenzel et al
lo han hecho en andlisis de subgrupos de paros de ritmo especificos o en combinacién con otras
drogas. 41 Sin embargo, otros ensayos similares bien disefiados como el de Gueugniaud et al han
fallado en repetir estos resultados.14 La evidencia en estudios veterinarios es limitada; sin embargo,
el Unico ensayo prospectivo en CPR veterinario investigando esta cuestion no demostré diferencia
en ROSC entre perros que recibieron vasopresina o epinefrina. 25

Lagunas del conocimiento

No se ha llevado a cabo ninguna investigacién en el escenario clinico para investigar el efecto del
paro de ritmo, duracién del CPA o alguna causa subyacente del CPA en relacién con el uso de
vasopresina o epinefrina en perros. El entendimiento del efecto de las terapias medicametosas en
sub grupos de la poblacidon con CPA ayudaria a disefiar terapias mas eficaces. No existe ninguna
informacién sobre el uso de vasopresina en CPR en gatos.



Uso de atropina (ALS02)
Pregunta PICO

¢En perros y gatos con paro cardiaco (asistole, PEA, taquicardia ventricular con ausencia de pulso
(VT) o VF) (P) el uso de atropina () comparado con el cuidado estandar sin atropina (C) da como
resultado una mejor evolucién (ej ROSC, supervivencia) (0)?

Conclusion

Los datos que apoyan el uso de atropina durante el CPR son limitados. En la mayoria de los estudios
se utilizd la atropina como droga adicional y no como Unica intervencion. Para animales con tono
vagal elevado (ej vémito, ileo) y con bradicardia/asistole subsecuente, es razonable el uso de
atropina. Para animales en los cuales no se sospecha de aumento del tono vagal la evidencia que
apoya el uso de atropina es escasa. Existe poca evidencia de que el uso de atropina sea dafiino pero
no existen estudios de alta calidad que apoyen su uso en perros o gatos.

Resumen de la evidencia

La Unica evidencia en el uso clinico de atropina en CPR veterinario consiste de 2 estudios, los cuales
proveen un pobre/neutral LOE 2 1 o un bueno/neutral LOE 4 51. Todos los animales recibieron
atropina durante el CPR asi que no se puede obtener ninguna conclusidon especifica sobre la
efectividad de la atropina. En el estudio experimental mas relevante (LOE 3, regular/neutral) los
perros con PEA inducida por hipoxia fueron resucitados con epinefrina y se les administré ya sea un
placebo o dosis incrementadas de atropina (0.04, 0.1, 0.2 y 0.4 mg/kg). 52 Las dosis de atropina
mayores a 0.04 mg/kg fueron asociadas con una peor evolucion y la conclusidn a la que se llegé fue
de que la atropina a dosis mayores de las estandar deben evitarse durante el CPR. En un estudio
canino (LOE 3, regular/se oponen) se asfixiaron perros hasta provocarles asistole, luego se les tratd
de revivir utilizando de manera aleatoria solucién salina, calcio, atropina o metoxamina. 53 Ninguno
de los perros que recibieron atropina de manera aleatoria (0.5 mg/animal; peso corporal entre 11-25
kgs) pudieron resucitarse exitosamente. En un tercer estudio canino (LOE 3 regular/apoyando)
perros con PEA trataron de ser resucitados de manera aleatoria ya sea con epinefrina o atropina (0.5
mg/animal; peso corporal promedio de 20 kgs) o dextrosa al 5% en agua. 54 Los perros que
recibieron atropina tuvieron mayores posibilidades de ROSC.

En personas, la atropina no se ha evaluado de manera comprensiva como una droga de uso solo
para CPR. Un estudio de hace 30 afios (LOE 6, pobre/neutral) evalué un pequefio grupo de personas
(n=12) que experimentaron paro cardiaco asociado con asistole-bradicardia afuera del hospital y no
encontraron ninguna mejoria en la supervivencia. 55 Otros estudios incluyeron atropina como un
componente de CPR (LOE 6, regular-pobre/neutral) y fueron enormemente incapaces de determinar
algun beneficio especifico o algln efecto perjudicial de la atropina. 56-62

Lagunas del conocimiento

La accion primaria de la atropina en CPR es como un parasimpatolitico. Aunque sea efectiva en la
mayoria de los casos de bradicardia, el papel que desempefia en la presencia de asistole prolongada,
VF, o VT con ausencia de pulso no estd claro. Estudios clinicos disefiados para evaluar el uso de la
atropina o de un placebo en conjunto con el CPR estdndar son necesarios en escenarios animales
con o sin la sospecha de tono vagal elevado. Seria de beneficio considerar investigaciones futuras
sobre causas de paro cardiaco en pacientes veterinarios debido a la probabilidad de que estos
difieran considerablemente de su contraparte humana, y en la mayoria de pacientes veterinarios
con CPA, se puede sospechar de manera probable que tengan un tono vagal elevado. Por ejemplo,



se puede suponer que pacientes con problemas especificos puedan agruparse, tales como pacientes
con bradicardia, pacientes con enfermedad gastrointestinal severa o aquellos con paro cardiaco
asociado a distrés respiratorio y beneficiarse con el uso de drogas anticolinérgicas.

Terapia con otras drogas

Otras drogas consideradas para su uso en CPR incluyen antiarritmicos, glucocorticoides, buffers y
agentes reversivos como la naloxona. Ademas, debido a que el CPA es asociado comiUnmente con
desérdenes electroliticos, la suplementacion de electrolitos puede ser de potencial utilidad como
terapia adjunta. Se evaluaron seis preguntas PICO relacionadas a estas opciones terapéuticas.

Terapia con drogas antiarritmicas (ALS07)
Pregunta PICO

¢En perros y gatos con paro cardiaco (asistole, PEA, VT con ausencia de pulso y VF)(P) el uso de
drogas antiarritmicas (lidocaina, procainamida,amiodarona,bretilio, magnesio) (I) comparado con el
régimen estandar de CPR (C) mejora el resultado (ej. ROSC, supervivencia) (0)?

Conclusion

No existe una evidencia lo bastante fuerte como para apoyar el uso de drogas antiarritmicas de
manera rutinaria para mejorar la evoluciéon en perros y gatos con paro cardiaco. En VF y VT, con
ausencia de pulso una desfibrilaciéon radpida o la cardioversion son recomendables antes de la
administracién de cualquier droga. En perros con VT con ausencia de pulso resistente al shock o VF
la amiodarona puede ser la mejor opcidn aunque en perros se hayan descrito hipotensién vy
reacciones anafilacticas después de una inyeccién intravenosa de amiodarona. Existe una limitada
pero conflictiva evidencia de que la lidocaina puede ser utilizada como terapia adjunta en pacientes
con VF resistente a shock, especialmente cuando es utilizada con desfibriladores BP. No existe
ningun rol para el bretilio o el magnesio .

Resumen de la evidencia

Una gran cantidad de estudios han investigado los efectos de las terapias antiarritmicas dentro de la
evolucién del CPR. Existen cinco estudios con LOE 6 (1 bueno, 3 regulares y 1 pobre, todos
apoyando) que apoyan el uso de alguna droga antiarritmica especifica durante CPR para VF en la
cual la amiodarona supera a la lidocaina en 2 estudios y el uso de lidocaina en VF se asocidé con un
aumento de ROSC en otro. 63-65 Nowak et al encontraron que el bretilio fue mejor que el placebo
en pacientes que fueron presentados a una sala de emergencias con CPA debido a asistole por VF, y
Oshige et al encontraron que combinando lidocaina y atropina con epinefrina mejoré el ROSC en
comparacion a la epinefrina sola en un estudio de CPA fuera del hospital. 59,66 En un estudio con un
LOE 3 (bueno/apoyando) realizado por Anastasiou-Nana y colegas, se mejoré el ROSC con el uso de
amiodarona en modelos caninos de VF con infarto al miocardio. 67 Seis estudios (LOE 6, con 4
buenos y 2 de evidencia regular) resultaron neutrales sobre el efecto del uso de drogas
antiarritmicas, de los cuales dos estudios no encontraron ningln efecto utilizando magnesio (Allegra
2001, Hassan 2002) a diferencia del uso de un placebo para VF refractario. 68,69 A principio de los
afos 1980s, 2 estudios evaluaron el uso de bretilio y lidocaina. El primero no mostré ninguna
diferencia en la supervivencia de pacientes con VF refractaria tratados con lidocaina y bretilio,
aunque los pacientes del grupo que recibié lidocaina tuvieron mayores tasas de cese de VF con
desfibrilacion eléctrica. 70 El segundo estudio demostrd que ni el bretilio ni la lidocaina fueron
efectivos para desfibrilar “quimicamente” pacientes con paro fuera del hospital. 71

Dos estudios demostraron peores resultados con el uso de drogas antiarritmicas durante el CPR. El
primero (LOE 3, regular/se oponen) encontrd que los perros a los cuales se les administré una dosis



de carga de amiodarona demostraron un aumento en los umbrales de desfibrilaciéon, mientras que
aquellos a los que se les administré amiodarona intravenosa no mostraron ningiin cambio en los
umbrales de desfibrilacion. 72 El segundo estudio (LOE 6, pobre/se oponen) demostré que las
personas con VF refractaria tratadas con procainamida recibieron mas shocks, necesitaron mas
tiempo para resucitar, y tuvieron menor tasa de supervivencia a la salida del hospital. 73 En adicidn,
existe evidencia en perros (LOE 3 buena/se oponen) de que el uso de lidocaina se encuentra
asociado con un aumento en el umbral de desfibrilacion cuando se administra de manera temprana
en CPR. 74 Como nota, se utilizd un desfibrilador monofasico en este estudio. Sin embargo, datos
mas recientes en cerdos (LOE 6, bueno/neutral) que investigaron los efectos de la lidocaina en los
umbrales de desfibrilacién utilizando desfibriladores monofasicos en vez de desfibriladores bifasicos
sugieren que este fendmeno no ocurre cuando se utiliza un desfibrilador BF. 75

Un factor adicional de confusiéon de relevancia sobre el uso de terapia antiarritmica es que el
intervalo de tiempo desde la presentacion del CPA a la administracidn de las drogas es mucho menor
en ambientes experimentales que en el ambiente clinico. 76 Esta es la razén por la cual las terapias
antiarritmicas que aparentan ser de beneficio en estudios experimentales no tienen éxito en la
clinica.

La conclusion obtenida en una revisidn sistematica reciente sobre el uso de antiarritmicos en paros
cardiacos en adultos humanos fue que la amiodarona fue la droga con mayor utilidad para su uso en
VT/VF resistentes al shock y con ausencia de pulso.77 No fue identificada suficiente evidencia que
apoye o refute el uso de cualquier otra droga antiarritmica en este escenario.

Lagunas del conocimiento

No existen estudios controlados en perros y gatos con CPA espontaneo que investiguen el uso de
antiarritmicos. La amiodarona no ha sido formalmente evaluada en gatos. La VT con ausencia de
pulso ha sido pobremente caracterizada en medicina veterinaria y esta arritmia en especifico merece
ser estudiada. Estudios controlados sobre el uso de drogas antiarritmicas para VT/VF, asistole y PEA
son necesarios en perros y gatos.

Esteroides durante CPR (ALS11)
Pregunta PICO

¢En perros y gatos con paro cardiaco (P) el tratamiento con corticosteroides solos o combinados con
otras drogas () en oposicién al cuidado sin corticosteroides (C), mejora el resultado (O) (ej.
supervivencia o estado neuroldgico)?

Conclusion

No existe una clara evidencia de que la administracién de corticosteroides sea de beneficio o
perjuicio utilizados durante la fase de ALS del CPR. Ya que el estudio de otras enfermedades sugiere
un efecto dafiino si se utilizan esteroides, es importante demostrar claramente un beneficio
especifico antes de considerar su uso de manera rutinaria durante el CPR. Por el momento, basado
en la evidencia disponible, el uso rutinario de corticosteroides durante CPR no puede
recomendarse.

Resumen de la evidencia



Se identificaron siete articulos dirigidos a este tema. Un estudio (LOE 6, regular/apoyando) utilizando
un modelo de paro cardiaco en ratas encontré un alto nivel de ROSC y una tendencia a requerir una
dosis menor de epinefrina en aquellas ratas que fueron tratadas con una dosis alta de
hidrocortisona. 78 Un estudio prospectivo observacional en perros y gatos durante CPR (LOE 2,
pobre/apoyando) encontré que los animales que recibieron esteroides tuvieron mas probabilidad de
sobrevivir que aquellos que no los recibieron. 1 En 3 estudios en personas, la evidencia apoyé el uso
de esteroides. En un estudio retrospectivo (LOE 6, regular/apoyando), el 52% de las personas con
PEA resucitaron cuando fueron tratadas con dexametasona, una proporcién mayor a la reportada
con anterioridad.79 En otro estudio (LOE 6, pobre/apoyando) en el cual se evaluaron paros fuera del
hospital las personas recibieron de manera aleatoria ya sea hidrocortisona o solucién salina, en el
cual se asocié el uso de hidrocortisona con una mayor tasa de ROSC, particularmente cuando se
administrd durante los primeros 6 minutos de que llegaron al hospital, aunque no hubo diferencia
con las tasas de supervivencia al 1 o a los 7 dias de haber recibido ya sea hidrocortisona o solucion
salina. 80 En un estudio humano (LOE 6, pobre/apoyando) los autores evaluaron prospectivamente
vasopresina y epinefrina con hidrocortisona contra vasopresina sola y a los sobrevivientes del grupo
de estudio se les administré de manera adicional hidrocortisona diariamente durante 7 dias. El
grupo que recibié esteroides tuvieron un mayor ROSC y mayor supervivencia a la alta del hospital. 45

En una serie de casos (LOE 6, pobre/neutral), se administré 100 mg de dexametasona en bolo a 5
pacientes con PEA. 81 Dos pacientes sobrevivieron; sin embargo, la influencia de la dexametasona
en la evolucion no se encuentra clara. Se encontré un estudio (LOE 6, regular/se opone) que se
opone al uso de esteroides. Este estudio prospectivo, aleatorio y doble ciego no encontré ningln
beneficio en el uso de dexametasona en personas con PEA. 82

Lagunas del conocimiento

El efecto del uso de corticosteroides en CPR veterinario no se encuentra claro y se necesitan hacer
ensayos controlados para identificar los efectos sobre el ROSC, supervivencia y efectos perjudiciales
potenciales de infecciones o complicaciones trombodticas. Especificamente, el uso de
corticosteroides en pacientes con insuficiencia adrenal relativa requiere de evaluacidn especial,
debido a que algunos datos sugieren una mayor supervivencia cuando se utilizan corticosteroides en
la fase Soporte de Vida Prolongado del CPR. Aunque se haya documentado rara vez insuficiencia
adrenal relativa en pacientes veterinarios, se puede indicar el uso de corticosteroides en esta
poblacién, justificando asi, estudios a futuro sobre este fendmeno potencial.

Naloxona para CPA (ALS13)
Pregunta PICO

¢En perros y gatos con paro cardiaco y depresién narcética sospechada (P), el uso de naloxona (l)
cuando es comparada con ventilacién efectiva sin naloxona (C), mejora el resultado (0)?

Conclusidn

No existe una indicacion clara para el uso de naloxona en pacientes veterinarios que no hayan
recibido una sobredosis conocida o sospechada de opioides, pero en pacientes que han recibido
opioides antes del CPA, la administracion de naloxona puede ser de beneficio.

Resumen de la evidencia

La naloxona en CPR se ha considerado desde 2 perspectivas: (1) para su uso en pacientes que hayan
sufrido una sobredosis de opioides y (2) como un inotrépico positivo y antiarritmico mediado por
reversion de endorfinas enddgenas. Rothstein y sus colegas (LOE 3, regular/apoyando) demostraron
en un modelo de VF canino que la naloxona no afectd la hemodinamia pero que pudo haber sido util



en el manejo de PEA después de la desfibrilacion. 83 Seis estudios (LOE 6, pobre/apoyando)
demostraron un posible efecto beneficial con el uso de naloxona en pacientes con CPA secundario
a sobredosis de narcdticos. Seal y colegas (2005) demostraron que la administracién en campo de
naloxona en sobredosis de heroina sospechada fue factible y efectiva cuando fue administrada por
los companieros de los consumidores de heroina, pero no hubo ninguin grupo de control. 84 Saybolt
et al encontraron que el 42% de los pacientes con CPA asociado a la sobredosis de opioides tuvieron
una mejoria en el ritmo del ECG después de la terapia con naloxona. 85 En un modelo de ratas
asfixiadas sin involucrar el uso de narcéticos, los animales tuvieron la misma posibilidad de alcanzar
ROSC con el uso de naloxona o epinefrina, y 1 mg/kg de naloxona fue mas efectivo que 0.5 mg/kg de
naloxona o de placebo (solucidn salina). 86,87 Utilizando un modelo similar en ratas, Wang y colegas
encontraron aumento en la tasa de ROSC, tiempo reducido para alcanzar ROSC y mejor evolucion
neuroldgica en los animales que fueron tratados con epinefrina y naloxona comparados con los que
recibieron solamente epinefrina. 88,89

Tres estudios fueron neutrales al uso de naloxona en CPR. Foley et al (LOE 3, regular/neutral)
encontraron que la naloxona no tuvo efecto en ROSC o en las respuestas neurohormonales
asociadas en un modelo de VF canino. 90 En un estudio retrospectivo en supervivientes caninos y
felinos al CPR, Waldrop et al (LOE 4, pobre/neutral) identificaron que 3 de los 18 animales que
tuvieron una evolucién favorable habian recibido naloxona para revertir los opioides administrados
como parte de un protocolo anestésico. 51 Finalmente, Gervais et al (LOE 6, pobre/neutral)
evaluaron el uso de naloxona en modelos de VF porcinos con paro cardiaco no asociado a la
administracion de narcéticos y encontraron que una dosis alta de naloxona no fue de beneficio para
mejorar el flujo sanguineo cerebral o del miocardio durante un CPR a térax cerrado. 91

Solamente fue identificado un estudio realizado en ratas que demostrd una asociacidon negativa
entre la administracién de naloxona y la evolucién (LOE 6, en contra/pobre). En este modelo de VF
en ratas, los animales fueron tratados con naloxona pentazocina (agonista opioide delta receptor)
seguido por pentazocina o con solucién salina. Las ratas tratadas con pentazocina sobrevivieron mas
tiempo que aquellas que fueron tratadas con el placebo o a las que se les administré de manera
previa naloxona, sugiriendo que el bloqueo de delta receptores puede ser perjudicial. 92

Lagunas del conocimiento

Se necesitan estudios controlados sobre el uso de naloxona en paros cardiacos en pacientes
veterinarios, particularmente en animales que recibieron o se sospeche que hayan recibido
previamente opioides.

Terapia buffer durante ALS (ALS16)
Pregunta PICO

¢En perros y gatos que requieran resucitacion y que no respondan al CPR (P) la administracion de
bicarbonato de sodio (I) en vez de no usar bicarbonato (C), mejora el resultado (0)?

Conclusion

La mayoria de la evidencia aconseja en contra de la administracidn rutinaria de bicarbonato de sodio
como buffer durante el CPR de perros y gatos; sin embargo, puede ser de consideracién en paros
prolongados. Interesantemente, en estudios realizados en perros se ha apreciado de manera menos
frecuente un efecto perjudicial con el uso de bicarbonato de sodio en CPR que en otras especies.

Resumen de la evidencia



El CPA se asocia tipicamente con el desarrollo de acidemia; esto puede limitar de manera potencial
la habilidad de la vasculatura a responder a las catecolaminas, las cuales ejercen un efecto
vasoconstrictor predecible y otros efectos en un pH cercano al 7.4. Sin embargo, la administracion
de bicarbonato de sodio aumenta la osmolaridad del suero, alcalemia, y paraddjicamente acidosis
cerebral y metabdlica. Se han conducido multiples estudios clinicos y experimentales para evaluar la
utilidad de la administracién de buffers durante el CPR.

En un estudio en ratas, Katz et al (LOE 6, bueno/apoyando) encontraron que los animales que
recibieron dosis bajas de carbicarb (un buffer alternativo) a los 8 minutos de paro cardiaco por
asfixia tuvieron mejores tasas de ROSC y menor muerte y disfunciéon celular neuronal que los
animales que recibieron solucion salina o dosis altas de carbicarb. 93 Liu et al (LOE 6, bueno
/apoyando) encontraron que después de 5 minutos de paro sin recibir apoyo, los cerdos que fueron
tratados con buffers durante el CPR tuvieron mejor perfusidon cerebral y menos acidosis cerebral
profunda después del ROSC. 94

En perros, cuatro estudios demostraron una mejoria en la evolucidn utilizando buffers. Bar-Joseph et
al (LOE 3, bueno/apoyando) encontraron que después de VF prolongada (10 minutos) sin tratar, los
perros que recibieron CPR en combinacion con buffers tuvieron una tasa mas alta y un menor
intervalo a ROSC comparado con los animales control. 95 Leong y colegas (LOE 3, bueno/apoyando)
encontraron que después de 10 minutos de VF sin tratar, se alcanzaron tasas mas altas de
desfibrilacion exitosas a los 2 minutos de CPR si se administra epinefrina y bicarbonato que en
aquellos animales que fueron desfibrilados inmediatamente o aquellos que no recibieron
bicarbonato. 96 En un estudio por Sanders et al (LOE 3, regular/apoyando) utilizando un modelo de
CPR prolongado en perros el uso concomitante de fluidos y la administracion de bicarbonato dieron
como resultado una mejoria en la supervivencia comparado con el CPR solo. 97 Finalmente, en 1995,
Vukmir et al (LOE 3, bueno/apoyando) evaluaron los efectos del bicarbonato después de una corta (5
minutos) y una prolongada (10 minutos) duracién de VF sin tratar.98 Los perros fueron resucitados
con CPR estandar, incluyendo desfibrilacion, dosis altas de epinefrina (0.1 mg/kg), atropina y
lidocaina, y de manera aleatoria recibieron ya sea bicarbonato (1 mmol/kg, seguido por valoracion a
efecto) o recibieron solamente un vehiculo. La tasa de ROSC, la supervivencia a las 24 horas y el
desempefio neuroldgico fue similar entre los grupos que tuvieron un corto periodo de paro cardiaco
sin tratar, mientras que la terapia buffer ejercié un efecto positivo en el resultado de estas medidas
en el grupo con paro cardiaco de duracidn prolongada.

Dos estudios aleatorios, controlados y de alta calidad en personas han demostrado resultados
variables, con Dybvik et al (LOE 6, bueno/neutral) demostrando que no hay mejoria en la tasa de
ROSC o la supervivencia a la salida del hospital asociada con el uso de buffers. 99 Vukmir (LOE 6,
buena/apoyando) demostré una tendencia hacia una supervivencia mejorada con la administracion
de bicarbonato en paro prolongado. 100

Seis estudios en perros encontraron que el uso de buffers fue asociado con un peor resultado.
Berenyi et al (LOE 3, bueno/se opone) demostraron que una excesiva terapia con bicarbonato en
CPR en perros puede dar como resultado un pH elevado en sangre (hasta 7.8) y una disociacién
entre el pH arterial y el CSF lo que puede contribuir a la presentacion de depresidn cerebral post-
CPR. 101 Guerci et al (LOE 3, regular/se opone) evaluaron el uso de bicarbonato en un modelo de VF
en perros después de 18 minutos de fibrilacién y no encontraron ninguna mejoria con este
tratamiento comparado con los que recibieron un placebo. 102 En tres estudios (LOE 3, bueno/se
opone), Bleske et al establecieron un efecto negativo con el uso de buffers. En el primer estudio,
fueron investigadas diferentes dosis y diferentes terapias de bicarbonato de sodio y se confirmé el
desarrollo de alcalosis en respuesta a la terapia de bicarbonato. 103 En el segundo estudio fue
evaluada la administraciéon temprana de un bolo de una dosis baja de bicarbonato de sodio durante
VF; los investigadores encontraron que se siguié asociando con el desarrollo de alcalosis. 104



Finalmente, se evalué en un modelo canino de VF la eficacia de la epinefrina como vasopresor
cuando es utilizada en combinacién con terapia de bicarbonato de sodio. 105 Después de 5 minutos
de VF, los perros fueron divididos de manera aleatoria en 2 grupos y tratados con bicarbonato de
sodio (3 mmol/kg) o solucion salina (3 mL/kg), ambos en combinacién con epinefrina (0.1 mg/kg).
Mientras que los perros tratados con NaHCO3 tuvieron un pH mas alto, no se encontré una
diferencia en la tasa de resucitacidn exitosa.

Lagunas del conocimiento

Se recomiendan estudios controlados que involucren la utilidad potencial y el resultado después del
uso de buffers en pacientes veterinarios. El uso de lineamientos ya sea basados en el pH o en la
duracién del paro cardiaco podrian ser de utilidad y merecen su exploracion.

Desordenes electroliticos (ALS12)
Pregunta PICO

¢En perros y gatos con paro cardiaco (P) el tratamiento de los desérdenes electroliticos (ej hiper o
hipocalemia, hipo o hipercalcemia) (I) en oposicién al cuidado estandar sin el tratamiento de
desodrdenes electroliticos (C), da un mejor resultado (ej ROSC, supervivencia) (0)?

Conclusidn

Los desordenes electroliticos asociados al CPA pueden existir de manera previa al paro o pueden
desarrollarse durante el CPR posterior a la acidosis metabdlica, terapia medicamentosa o algun otro
trastorno metabdlico. No existe una evidencia apremiante para sugerir el tratamiento de desordenes
electroliticos leves. Una hipercalemia de moderada a severa tiene una influencia sobre la funcion del
miocardio y debe ser tratada. Una hipocalcemia ionizada severa puede ser tratada y la terapia con
calcio se encuentra justificada en la sobredosis de bloqueadores de los canales de calcio.

Resumen de la evidencia

Pocos estudios se han enfocado especificamente en el papel de la correcciéon de los desérdenes
electroliticos durante CPR. El tratamiento de la hipercalemia en pacientes con dialisis ha sido
asociado con una mejoria en la supervivencia (LOE 6, pobre/apoyando) en 3 casos reportados y en 1
resefia. 106-109 Un estudio en un modelo porcino (LOE 6, pobre/apoyando) encontré que los cerdos
con PEA tuvieron valores mas altos de potasio después de la desfibrilacion. 110 Niemann et al (LOE
3, pobre/apoyando), utilizando un modelo de VF, demostraron que los perros con potasio elevado
tuvieron arritmias mas significativas, incluyendo PEA vy asistole.111 La hipocalemia también puede
estar asociada con paro cardiaco y cuando la hipocalemia severa se encuentra presente, se
recomienda su tratamiento. En un estudio humano retrospectivo, Seidler et al (LOE 6,
pobre/apoyando) encontraron una débil relacion entre la hipocalemia y el paro cardiaco.112 De
manera importante, la hipocalemia puede ser resultado de agonistas beta adrenérgicos enddgenos o
exogenos (incluyendo epinefrina) asi que los estudios retrospectivos que no delimiten de manera
detallada el tiempo del muestreo pueden resultar problematicos.

No se identificaron estudios que investigaran el tratamiento de la hipocalcemia durante el CPR.
Niemann et al (LOE 5, pobre/apoyando) documentaron en un modelo canino con VF hipocalcemia
progresiva en aquellos animales que no pudieron resucitarse durante los primeros 10 minuto de
intervenciones de ALS lo cual sugiere que la hipocalcemia pudiera estar asociada a un CPA
refractario. 111 Sin embargo, los niveles intracelulares de calcio no van a la par con los niveles de
calcio extracelulares y el exceso de calcio intracelular puede ser perjudicial.

Lagunas del conocimiento



No han sido bien estudiadas las terapias enfocadas a la correcciéon de desérdenes electroliticos
durante el CPR. Existe evidencia de que la hipercalemia e hipocalcemia pueden acompafiar a un CPA
prolongado, por lo que son necesarios estudios observacionales en perros y gatos. Mas aun, se
requiere investigacion sobre el tratamiento de estos desérdenes. Mientras una elevacion marcada
en los niveles séricos de potasio antes del paro debe ser tratada, no estd claro en que momento sea
justificada la terapia.

Calcio para paro cardiaco (ALS14)
Pregunta PICO

¢En perros y gatos con paro cardiaco (asistole, PEA, VF y VT con ausencia de pulso) (P) el uso de
calcio solo o en combinacién con otras drogas (I) comparado con no usar calcio (C) mejora el
resultado (ej. ROSC, supervivencia) (0)?

Conclusion

El uso rutinario de calcio en CPR veterinario no se encuentra justificado. En animales con
hipocalcemia severa o en aquellas con sobredosis de bloqueadores de los canales de calcio la
administracidn de calcio se encuentra justificada. En animales con hipercalemia pre existente severa
la administracién de calcio se encuentra indicada y puede salvar la vida mejorando la funcién
cardiaca.

Resumen de la evidencia

El calcio es vital para la comunicacién celular (sefializacidn) asi como para la contraccién del musculo
esquelético, cardiaco y liso. Se requieren concentraciones adecuadas de calcio para la
contractibilidad muscular. Adicionalmente, existe una clara relaciéon entre los niveles de calcio
ionizados bajos y una peor evolucion al CPR. Sin embargo, el calcio exdgeno se encuentra asociado
con dafio neuroldgico y dafio permanente al miocardio.113

La administracion de calcio durante el paro se evalud de manera especifica en 9 articulos
relacionados al CPR. No se encontraron estudios que apoyaran el uso rutinario de calcio en CPR. Se
encontraron tres estudios neutrales a esta cuestion. Stueven y colegas (LOE 6, pobre/neutral)
evaluaron la eficacia del uso de cloruro de calcio en PEA refractario; mientras que hubo un
incremento en la tasa de ROSC en individuos que recibieron calcio no se encontré ninguna diferencia
en la supervivencia.114 Harrison et al (LOE 6, pobre/neutral) encontraron que en paros fuera del
hospital algunos pacientes con PEA respondieron a la suplementacién de calcio, incluyendo tres que
sobrevivieron a largo plazo. 115 Gando et al (LOE 6, pobre/neutral) encontraron cambios en las
concentraciones de calcio ionizado en CPR, pero no hubo una mejoria en la supervivencia asociada a
la correccidén de la concentracién del calcio ionizado. 116

Se identificaron seis articulos que proporcionaron suficiente evidencia en contra del uso de calcio en
CPR. Uno de ellos (LOE 3, regular/se opone) evalud el CaCL en un modelo de VF canino y encontré
que fue inefectivo utilizado solo en comparacion con la epinefrina o BLS. 117 Meuret et al (LOE 3,
regular/se opone) también evaluaron la epinefrina contra el calcio y la epinefrina combinada en un
modelo de paro por asfixia en perros; en el grupo que solo recibié calcio una menor cantidad de
perros lograron ROSC y la funcién cardiaca fue severamente dafada.118 En personas, 3 estudios
(LOE 6, se oponen, pobre(1), bueno (2)) evaluaron el uso de calcio en paro cardiaco y no encontraron
ningun beneficio en la supervivencia. 119-121 Ademds, un estudio humano mas reciente (LOE 6,
bueno/se opone) no encontré ningln beneficio para usar calcio en CPR. 122

Lagunas del conocimiento



No se han hecho ensayos controlados en pacientes veterinarios que investiguen el uso de calcio
durante el CPR, aunque la administracion rutinaria de calcio durante el CPR veterinario no es
recomendada y la necesidad de realizar mas estudios es realmente como baja. En animales con
hipocalcemia o hipercalemia se justifica realizar investigaciones sobre las concentraciones de calcio
ionizado o de potasio en las cuales se recomienda la terapia con calcio.

Desfibrilacion

La desfibrilacion eléctrica es sin duda alguna la terapia mas efectiva para muerte cardiaca subita
causada por VF en personas. La implementacion mundial de desfibriladores eléctricos operados por
personas presentes se ha asociado con un aumento marcado en la supervivencia. Dentro del
ambiente hospitalario, los lineamientos actuales en medicina humana recomiendan que los ritmos a
los que se debe dar terapia de shock (VF y VT con ausencia de pulso) deben tratarse con prontitud
mediante desfibrilacién eléctrica. Tres preguntas PICO fueron investigadas las cuales fueron técnica
6ptima de desfibrilacién, momento para desfibrilar y dosis de desfibrilacién.

Técnica de desfibrilacion (ALS05)
Pregunta PICO

¢En perros y gatos con paro cardiaco debido a VF o VT con ausencia de pulso (P) el uso de un
desfibrilador o cualquier otra estrategia de desfibrilacién (I) comparado con la no desfibrilacion (C)
mejora los resultados (ej restauracion de pulso generador de latido, ROSC, supervivencia (0)?

Conclusion

Ya que el uso de una pronta desfibrilacion eléctrica se encuentra asociada con una marcada
elevacién de la tasa de ROSC y de supervivencia comparada con la no desfibrilacidn, la desfibrilacion
eléctrica es el tratamiento a elegir para VF. La desfibrilacion BP es preferible a la desfibrilacion
monofasica. Existe menos evidencia concerniente a la diferencia entre el uso de shocks continuos o
shocks simples para desfibrilar, aunque la mayoria de la evidencia apunta hacia la rapida instalacién
de compresiones cardiacas y que el uso de un shock Unico es preferible.

Resumen de la evidencia

Cuando fue comparado el uso de desfibriladores monofasicos (MP) y desfibriladores bifasicos (BP),
13 estudios apoyaron el uso de desfibriladores BP. Los estudios mas contundentes incluyen un
articulo por Leng (LOE 3, bueno/apoyando) en el cual se evalud la resucitacion después de una
prolongada VF en perros utilizando ya sea desfibrilador monofasico o bifasico (BP). 123 Los perros
desfibrilados con equipos BP requirieron menos dosis y alcanzaron ROSC mas rapidamente.
Adicionalmente, Lee y colegas (LOE 3, regular/apoyando) evaluaron la desfibrilacién en perros de
raza toy con VF inducido experimentalmente. 124 Todos los perros fueron exitosamente
desfibrilados ya sea con desfibrilacion MP o BP, pero los animales que recibieron desfibrilacion BP
requirieron menor energia para desfibrilar y presentaron menos evidencia de disfuncion miocardica
posterior a la desfibrilacién. Adicionalmente, un caso reportado (LOE 4, bueno/apoyando)
documenté una desfibrilacién exitosa en un perro con desfibrilacion BP después de que la
desfibrilacion monofasica habia fallado. 125 Morrison et al (LOE 6, bueno/apoyando) investigaron
paros cardiacos fuera de hospital en personas tratadas ya sea con desfibriladores BP y MP e
identificaron una mayor tasa de terminacidon del VF con la desfibrilacién BP, aunque no hubo
diferencia en ROSC o en la supervivencia a la salida del hospital. 126 También en personas,
Schneider et al (LOE 6, regular/neutral) dividieron de manera aleatoria 115 personas con CPA debido
a VF para recibir desfibrilacion utilizando un desfibrilador automatizado externo ya sea a 150 J con
un desfibrilador BP o a 200-360 J con un desfibrilador MP. 127 El uso del desfibrilador BP estuvo
asociado a una tasa mas elevada de ROSC y estado neuroldgico con mejor funcionamiento en los



sobrevivientes a largo plazo que los que recibieron desfibrilacion MP. Koster et al (LOE 6,
buena/apoyando) evaluaron 120 pacientes con VF fuera del hospital y encontraron que la
desfibrilacion BP fue asociada con una elevacidn en la tasa de retorno a un latido organizado, lo cual
fue definido como la presentacion de dos complejos QRS a menos de 5 segundos de distancia dentro
de los 60 segundos de desfibrilacion. 128 Van Alem et al (LOE 6, bueno/apoyando) evaluaron la
desfibrilacion BP y MP en paros cardiacos fuera del hospital y encontraron una tasa mayor de ROSC
con el uso de BP que con MP aunque el estudio no evalué los resultados a largo plazo. 129

Estudios numerosos compararon el uso de desfibriladores MP y BP en modelos porcinos de VF.
Walker et al (LOE 6, bueno/apoyando) compararon 6 formas de onda de desfibrilacién en un modelo
de VF e identificaron que fue preferible el desfibrilador BP y que en animales con baja resistencia
toracica el BP tuvo casi un 100% de éxito. 130 Niemann et al (LOE 6, bueno/apoyando) evaluaron el
éxito de la desfibrilacion MP en comparacidon con la BP en un modelo de disfuncién del LV
(ventriculo izquierdo) e identificaron mejores resultados con la desfibrilacién BP y hubo menor
evidencia de cambios en el segmento ST después del ROSC en la BP. 131 Zhang et al (LOE 6,
bueno/apoyando) evaluaron el éxito de la desfibrilacién con MP en comparacion con BP en un
modelo de disfuncién de LV e identificaron mayor éxito con la desfibrilacion BP. 132 Tang et al (LOE
6, bueno, apoyando) encontraron que cerdos fueron desfibrilados de manera mas exitosa con
desfibriladores BP que con los MP utilizando energias menores y presentaron menor dafio al
miocardio. 133,134

En resumen, no se encontraron estudios que demostraran que el BP fuera inferior al MP para la
terminacién del VF, aunque algunos no demostraron diferencia alguna entre ambas tecnologias.

No existe ninguna evidencia disponible en perros y gatos que compare el uso de un solo shock e
inmediatamente realizar compresiones de tdrax a diferencia del uso de varios shocks para el
tratamiento de VF. Mientras que los shocks repetidos han sido recomendados de manera histdrica,
la evidencia mas reciente sugiere que las compresiones tordcicas entre cada shock puediera ser
mejor. Un shock simple comparado con shocks repetidos minimizard la interrupcién de las
compresiones tordcicas, reduce la isquemia del miocardio y aumenta el éxito de desfibrilaciéon. La
evidencia mas contundente que apoya la teoria de un shock se basa en un estudio en cerdos por
Tang et al (LOE 6, bueno/apoyando) el cual demostré una mayor supervivencia cuando se utilizé un
protocolo de 1 shock comparado a varios shocks continuos, aunque no hubo diferencia en la
disfuncién miocardica o estado neuroldgico en los sobrevivientes que recibieron uno o varios shocks.
135 Adicionalmente, dos estudios en personas evaluaron shocks simples en contra de shocks
continuos. Bobrow et al (LOE 6, regular/apoyando) encontraron un aumento de la supervivencia con
un shock simple asi como una mejor evolucién neuroldgica. 136, 137

Lagunas del conocimiento

Mientras que la mayoria de la evidencia apoya el uso de desfibriladores BP sobre los MP, ningun
estudio clinico en perros los ha comparado. Adicionalmente, la eficacia de la desfibrilacion BP y MP
no ha sido evaluada en gatos. Debido a la falta de evidencia clinica, se encuentra justificada la
elaboracién de ensayos prospectivos en los cuales se evalle la efectividad de un solo shock o de
shocks continuos.

Momento para desfibrilacion eléctrica (ALS08)
Pregunta PICO

¢En perros y gatos con paro cardiaco debido a VF o VT con ausencia de pulso (P), el uso de un
desfibrilador, o cualquier estrategia especifica de desfibrilacion () comparado con la no
desfibrilacion (C) mejora el resultado (ej restauracién de latido generador de pulso, ROSC,
supervivencia) (0)?



Conclusion

La desfibrilacidon inmediata se encuentra justificada si la duracién del VF es de 4 minutos o menos, ya
gue durante esta fase eléctrica del paro cardiaco existe menos isquemia y es mas probable que una
pronta desfibrilacidon tenga éxito. En paros en los que se piensa que ya pasaron de 4 minutos se
recomienda realizar un ciclo de CPR antes de la desfibrilacidn para ayudar a reponer los sustratos de
energia y aumentar la probabilidad de una desfibrilacion exitosa.

Resumen de la evidencia

Los conceptos nuevos en CPR apoyan un modelo de tres fases de CPA. La primera fase, que dura
aproximadamente 4 minutos y a la cual se le llama fase eléctrica se caracteriza por una isquemia
minima. La segunda fase, llamada fase circulatoria, ocurre entre los 4 y 10 minutos después del CPA
y se encuentra asociada con un agotamiento de la energia y dafo celular potencialmente
irreversible. Después de 10 minutos de falta de circulacion comienza la fase metabdlica y se
caracteriza por dafio isquémico que puede requerir estrategias mas avanzadas que BLS y ALS
convencionales para reinstalar la funcién celular. 138-140 En personas, es mas comun la VF que en
pacientes veterinarios, siendo el paro de latido mas frecuente. Sin embargo, la pregunta si se debe
desfibrilar rapidamente o administrar CPR primero ha sido investigada de manera exhaustiva en
estudios experimentales y en ensayos clinicos humanos.

Existen 3 estudios relevantes en perros. Niemann et al (LOE 3, bueno/apoyando) evaluaron un
modelo de VF prolongado (7.5 minutos) sin tratar en perros y compararon la descarga inmediata en
comparacion con CPR mas epinefrina (0.08 mg/kg) antes de recibir shock. 141 Encontraron un
aumento 3 veces mayor en el numero de perros resucitados cuando se utilizé 1 ciclo de CPR antes de
la descarga. Wang y colegas (LOE 3, bueno/neutral) evaluaron la desfibrilacién inmediata a
comparacion con compresiones de térax inmediatas en un modelo canino de VF de 4 minutos y
concluyeron que no hubo diferencia en la tasa de ROSC y en la supervivencia a las 24 horas (LOE 3,
bueno/neutral). 142 Finalmente, Yakaitis et al (LOE 3, bueno/se opone) concluyeron que los
requerimientos de energia para la desfibrilacién fueron directamente proporcionales a la duracién
de la fibrilacién y que la desfibrilacién inmediata es preferible si el intervalo de la VF es menor a 3
minutos (LOE 3, bueno/se opone). 143 Spearpoint et al (LOE 6, regular/se opone) y Skogvoll et al
(LOE 6, pobre/se opone) encontraron que la desfibrilacion temprana se encuentra asociada con una
mejoria en la supervivencia en humanos. 144, 145

De manera inversa, Berg et al (LOE 6, bueno/apoyando) identificaron que en un modelo de VF
porcino después de 8 minutos de VF el uso de shocks continuos fueron mas efectivos si se
administran después de 90 segundos del CPR. 146

Existen dos meta analisis de importancia en paros en humanos fuera de hospital. Meier (LOE 6,
bueno/neutral) evalué 4 ensayos involucrando 1503 pacientes y no encontré ninguna diferencia en
ROSC o salida del hospital en pacientes que recibieron desfibrilacién temprana o compresiones de
térax seguidas de desfibrilacidon. 147 Sin embargo, un analisis en los subgrupos muestran cierta
evidencia de que fue de mayor beneficio el uso de compresiones toracicas previas a la desfibrilacion
en pacientes en los cuales se sospechd que llevaban mayor tiempo de VF. Simpson et al (LOE 6,
bueno/neutral) evaluaron 3 ensayos involucrando 658 pacientes y otra vez no encontraron un claro
beneficio en el uso de desfibrilacidn temprana en comparacién con el uso de compresiones de térax
primero y concluyeron que ambas son aceptables. 148

Lagunas del conocimiento

En los casos clinicos de CPA, la duracidn real de VF es rara vez conocida. Los perros y gatos tienen VF
de manera poco frecuente como primer signo en CPA , asi que aplicar la recomendacién de la



desfibrilacion inmediata es menos clara. Se necesita un ensayo aleatorio en perros y gatos utilizando
descarga inmediata comparado con CPR seguidos de descarga .

Energia de desfibrilacidon escalonada o fija (ALS15)
Pregunta PICO

¢En perros y gatos con paro cardiaco (P) el uso de un protocolo de energia de desfibrilacion
escalonada () comparado con un protocolo de energia fija (C) mejora el resultado (ej ROSC) (0)?

Conclusion

El uso de una energia de desfibrilacién excesiva pudiera estar asociado con aumento de dafo al
miocardio. Sin embargo, la falla en desfibrilar de manera exitosa se encuentra invariablemente
asociada con la muerte. Para la desfibrilacion monofasica el aumento de las dosis se encuentra
relacionado con mayor éxito a la desfibrilacion en animales en los cuales las dosis mas bajas han
fallado. Por esto, es razonable considerar un protocolo de dosis escalonada para la desfibrilacién.
Para desfibriladores BP la evidencia es menos clara pero también pudiera considerarse el uso de un
protocolo escalonado.

Resumen de la evidencia

Se encontraron treinta articulos que exploraron esta pregunta tanto en animales como en humanos.
Se encontraron siete articulos que aportaron un LOE 6 de evidencia soportada de los cuales 3
identificaron tener una buena y apoyada evidencia para esta pregunta. El primer articulo por Clark et
al en un modelo porcino encontraron que la desfibrilacion exitosa a 200 J fue posible tanto con el
uso de desfibriladores BP como monofasicos, pero que a dosis bajas la desfibrilacién BP tuvo mayor
éxito. 149 Niemann et al (2004) evaluaron un modelo porcino con VF isquémico con el uso de dosis
escalonadas y encontraron que se pudieron desfibrilar un mayor nimero de animales utilizando el
protocolo escalonado (200-300-360 J) que aquellos con protocolo fijo (150 J). 150 Stiell et al (2007)
en un ensayo clinico en humanos identificd que los pacientes que fueron tratados con desfibrilacidn
BP vy falla al shock inicial el uso de dosis escalonadas tuvo mas probabilidad de éxito que el uso de
dosis fija. 151

Veintitrés estudios adicionales identificados no demostraron ningtn riesgo ni beneficio con el uso de
protocolo de desfibrilacion con energia escalonada. En perros, 6 estudios resultaron neutrales al
beneficio con el uso de energia escalonada. Estos incluyeron a Flaker et al (1990, LOE 3,
pobre/neutral) quienes evaluaron en un modelo canino de VF si el uso de shocks multiples afectaron
de manera adversa la evolucién del uso de shocks aplicados posteriormente. 152 En este modelo
especificamente, se identific6 que mientras el uso de shocks mas altos son efectivos para la
desfibrilacion temprana, el uso de multiples shocks de baja energia pueden causar un efecto de
“sensibilizacién” el cual permite que se puedan utilizar posteriormente shocks a dosis menores de
manera efectiva. Adicionalmente, Walcott et al (LOE 3, regular/neutral) evaluaron la desfibrilacién
BP externa en perros asociados a VF inducida con o sin isquemia. 153 Este estudio no se dirigié de
manera especifica al uso de dosis escalonadas pero encontré que fue necesario incrementar las
dosis para desfibrilar de manera exitosa el VF isquémico en contraste con el VF sin isquemia. En un
modelo de VT espontdneo en perros Pastor Aleman, Gelzer et al (LOE 3, regular/neutral)
encontraron que requirieron un gran numero de shocks para desfibrilar un Pastor Alemdan en
comparacion con un Beagle y que el uso de una mayor cantidad de shocks tiene mayores
probabilidades de éxito en desfibrilar un perro si ha fallado el uso de un solo shock. 154 En 1998,
Walcott et al (LOE 3, regular/neutral) encontraron que el umbral de desfibrilacién aumenta con el
tiempo con la desfibrilacién monofasica y que el umbral se mantiene sin cambios en la desfibrilacidon
BP. 155 Leng et al (LOE 3, bueno/neutral) encontraron un aumento en los umbrales de desfibrilacidn
con el tiempo para ambas formas de onda BP y monofasico, y confirmaron que la desfibrilacion



temprana tiene mayores probabilidades de éxito que la desfibrilacidon tardia. 123 Finalmente, en
1989, Murakawa et al (LOE 3, bueno/neutral) encontraron que un shock inicial de baja energia sin
éxito (sub umbral) no disminuye los requerimientos de energia para shocks subsecuentes utilizando
un desfibrilador implantable. 156

Lagunas del conocimiento

Los reportes de desfibrilacién exitosa en perros son raros. Los lineamientos clinicos para
desfibrilacion BP y monofasica se encuentran reportados, pero existe falta de datos en relacién al
éxito de las dosis especificas de energia para desfibrilar de manera exitosa a los pacientes
veterinarios y si el uso de dosis escalonadas de desfibrilacion es mas efectivo que una dosis fija de
desfibrilacion.

Otros temas en ALS

El area de ALS también tuvo el encargo de investigar el avance en otras intervenciones enfocadas en
mejorar la evolucién del CPR, asi como circunstancias especiales alrededor del CPR. Cuatro
preguntas PICO fueron analizadas, evaluando el CPR a tdrax abierto, administracién de drogas
intratraqueales (IT), aparatos para el aumento de la resistencia (ITDs) y paro cardiopulmonar
asociado con anestesia.

CPR a térax abierto (ALS06)
Pregunta PICO

¢En perros y gatos con paro cardiaco (P) el uso de CPR a tdrax abierto en ciertas situaciones (l)
comparado con el CPR a tdrax cerrado (estandar) (C) mejora el resultado (ej ROSC, supervivencia a la
salida del hospital) (0)?

Conclusiones

El CPR a tdrax abierto es mas efectivo que el CPR a térax cerrado para el restablecimiento de ROSC y
para una evolucidon mas favorable en modelos caninos con VF. En la practica, el CPR a tdrax abierto
requiere de recursos significativos, es un procedimiento en el cual es necesario un equipo
veterinario calificado y cuidados post paro cardiaco de soporte avanzados. En casos de enfermedad
intratoracica significativa, tales como neumotdrax a tensidén o efusién pericardica, es recomendable
realizar CPR a tdrax abierto rdpidamente. La desfibrilacidn debe estar disponible.

Resumen de la evidencia

La vasta mayoria de la evidencia experimental disponible coincide en que el CPR a térax abierto trae
como resultado una mejor evolucidn, incluyendo ROSC, supervivencia y funciéon neurolégica. Existen
6 estudios experimentales de importancia en perros. Sanders et al (LOE 3, bueno/apoyando)
compararon perros que recibieron CPR a térax abierto con otros que recibieron CPR a tdrax cerrado
después de haber recibido CPR a térax cerrado durante 15 minutos en un modelo de VF. 157 Todos
los perros fueron desfibrilados a los 19 minutos. Ochenta por ciento de los perros del grupo a térax
abierto y ninguno de los perros del grupo a térax cerrado alcanzaron ROSC. Kern et al (LOE 3,
bueno/apoyando) en otro modelo canino de VF encontraron que el CPR a térax abierto mejora de
manera significativa el resultado cuando este es comenzado a los 15 minutos después de haber
recibido el CPR a térax cerrado. 158 En un modelo de infarto al miocardio canino, De-Behnke et al
(LOE 3, bueno/apoyando) compararon resucitaciones utilizando CPR a tdrax abierto, CPR a torax
cerrado y CPB. 159 El CPR a térax abierto o el CPB dieron como resultado una tasa mas alta de ROSC
que el CPR a térax cerrado. Benson et al (LOE 3, bueno/apoyando) encontraron una mejoria en la
supervivencia y una mejoria en la evolucidon neuroldgica en perros que recibieron de manera



aleatoria CPR a térax abierto en comparacidon con los que recibieron CPR a térax cerrado. 160 En
personas, Hachimi-Idrissi et al (LOE 6, bueno/apoyando) revisaron 33 casos de CPR a térax abierto
realizados en personas que tuvieron paros cardiacos fuera del hospital y que no habian respondido
al CPR a térax cerrado. EI ROSC fue alcanzado en 13 pacientes, con 2 sobrevivientes a largo plazo, 1
sin anormalidades neurolégicas y uno 1 con una discapacidad ligera. 161

Fueron encontrados dos estudios en caninos neutrales a esta pregunta PICO. Badylak et al (LOE 3,
regular/neutral) demostraron en un modelo canino con VF que incluso con el severo dafio
ocasionado a la pared toracica durante el CPR a térax abierto, las lesiones cerebrales fueron menos
severas. 162 Chrissos et al (LOE 3, bueno/neutral) demostraron que en perros con regurgitacion
mitral pre existente, el masaje cardiaco fue asociado con un aumento en la fraccién regurgitada. 163

Sheikh y Brogan (LOE 6, bueno/se opone) no encontraron ningtin sobreviviente en 15 nifios sujetos
a CPR a tdérax abierto después de haber sufrido paro cardiaco traumatico y haber recibido 20
minutos o mas de CPR en el campo y concluyeron que el CPR a tdérax abierto es caro y un
procedimiento futil. 164

Lagunas del conocimiento

Las aplicaciones practicas y el éxito del CPR a tdrax abierto en pacientes veterinarios se mantienen
desconocidas. Mientras que en medicina humana la toracotomia para resucitacién se justifica en
algunos casos especificos de trauma toracico con paro en la sala de emergencia, el uso de CPR a
térax abierto para casos no traumaticos o para paros cardiacos fuera del hospital que llevan mucho
tiempo se encuentra menos claro. En la clinica veterinaria, se encuentra justificada la realizacién de
estudios controlados clinicos en los cuales se explore el uso de CPR a térax abierto en circunstancias
especificas. Mas aun, se necesita delinear el tiempo en el cual este procedimiento debe ser iniciado.

Administracion de medicamentos intratraqueales contra intravenosos (ALS09)
Pregunta PICO

¢En perros y gatos con paro cardiaco (P) el uso de la via traqueal para la administracion de
medicamentos (I) comparado con la administracidon intravenosa (C) empeora la evolucion del
paciente (ej. ROSC, supervivencia a la salida del hospital) (0)?

Conclusion

Encarando la falta de acceso intravenoso o intradseo, la administracidon intratraqueal (IT) de
epinefrina, atropina y vasopresina puede ser considerada. Si se escoge la via IT la dosis de epinefrina
deberd incrementarse 10 veces (ie, alta dosis de epinefrina) y la droga deberd administrarse
mediante un catéter hasta el nivel de la carina o idealmente tan lejos como el arbol bronquial. La
droga debera diluirse en agua estéril aunque el uso de solucion salina es una alternativa razonable si
no hay agua estéril disponible de inmediato.

Resumen de la evidencia

Los estudios que han investigado el uso de drogas IT se han enfocado principalmente en escenarios
en los cuales los paros cardiacos ocurrieron fuera del hospital en los cuales pudiera faltar el acceso a
una vena. En una revision veterinaria de 204 animales que recibieron CPR (LOE 2, pobre/neutral)
solamente 24 recibieron medicacion IT y la mayoria recibieron posteriormente medicamentos de
resucitacién por via IV por lo que no se puede hacer ninglin comentario acerca de la efectividad de
la medicacion IT. 1

Un estudio prospectivo (LOE 6, regular/se opone) encontrd una evolucién similar en personas con
paros cardiacos fuera de hospital que no recibieron ningun tipo de medicacién y los que recibieron



medicacion IT. 165 En otro estudio retrospectivo en humanos con paro cardiaco repentino (LOE 6,
bueno/se opone), la administracidn IV de drogas estuvo asociada con un mayor tasa de ROSC (27%
en contra de 15%), supervivencia a la admisidn del hospital (20% en contra de 9%) y supervivencia a
la alta del hospital (5% en contra de 0%) en comparacidon con los pacientes que recibieron
medicacion IT. 166 En neonatos humanos, se recomienda el acceso IV inmediato. Un estudio
retrospectivo (LOE 6, regular/neutral) en el cual se compara la misma dosis de epinefrina IV e IT
documenté mejores resultados cuando es administrada IV aunque los autores sugieren que una
dosis mas alta via IT pudo haber sido mas efectiva.167 Cuatro estudios con un LOE 3 (2
buenos/apoyando, 2 regular/apoyando) en perros identificaron una respuesta fisiologica favorable a
la administracion IT o intrabronquial (IB) de vasopresina, atropina o epinefrina en perros
anestesiados. 168-171

En un modelo de VF porcino (LOE 6, pobre/se opone) una dosis baja de epinefrina (0.01 mg/kg)
administrada IT afecté de manera negativa la evolucién cuando fue comparada con la misma dosis
administrada IV. 172

Existe evidencia conflictiva respecto al mejor lugar del arbol respiratorio para la aplicacién directa de
las drogas asi como el tipo y el volumen del diluente que debe utilizarse. Existe buena evidencia (LOE
3, buena/apoyando) que en perros medianos (9.5-15.7 kgs) , la administracién IT de una dosis alta de
epinefrina (0.1 mg/kg) diluida en 5 ml de soluciéon salina al 0.9% mejora la administracién de la
epinefrina y al mismo tiempo se minimizan los efectos en oxigenacidon y ventilacion. 170 Sin
embargo, otro estudio (LOE 3, bueno/apoyando) sugiere que el agua estéril es un mejor diluyente
que la solucidén salina y que la solucién diluida debe administrarse con un catéter largo en el nivel de
la carina o mas profundo. 173

Lagunas del conocimiento

Aungue se encuentra claramente establecido que los medicamentos aplicados por via IT se absorben
rapidamente durante la anestesia, no se sabe con claridad si ocurre lo mismo durante CPR. Los
estudios en humanos no muestran sobrevivientes de CPR que recibieron medicamentos solamente
por via IT, y en infantes la via IT en CPR se recomienda solamente como una solucién a corto plazo
hasta que se coloque un catéter via IV. Realizar un estudio comparando la medicacién via IT contra la
no medicacidn (BLS solo) no seria ético en pacientes veterinarios o en personas. Todos los estudios
en perros a la fecha se han practicado en perros cuyos pesos varian entre 8 y 20 kgs. El volumen
o6ptimo del diluyente para razas muy pequefias de perros, perros de razas grandes y gatos es
desconocido. Se requiere realizar estudios experimentales para determinar la eficacia y la
optimizacién de la administracién IT de medicamentos en modelos de paro cardiaco.

ITDs (aparatos para el aumento de la resistencia) (ALS10)
Pregunta PICO

¢En perros y gatos con paro cardiaco intubados (P) el uso de un ITD (I) en oposicién al CPR de rutina
sin aparato de resistencia (C) mejora el resultado (O)?

Conclusion

En modelos porcinos se demostré una mejoria prometedora tanto en las variables hemodindamicas
como en la supervivencia con el uso de un ITD. Los estudios iniciales en personas por lo general
apoyan el uso de ITDs; sin embargo, no se encontrd ninglin beneficio en la supervivencia en el
estudio clinico mas grande realizado a la fecha. En perros pequefios y gatos (menos de 10 kgs),
existe una limitante de tamafio que impide el uso de los ITD disponibles en la actualidad debido a
que se requiere que el retroceso de la pared toracica produzca una “presidn de apertura” en exceso
a -12cm H20. El ITD ha sido utilizado en modelos caninos de paro no cardiaco, y al parecer es



efectivo en estos escenarios al aumentar el gasto cardiaco. En perros mayores a 10 kgs el uso de un
ITD puede considerarse, sin embargo, esto esta basado en su uso en otras especies o en escenarios
en los que no se incluye el paro cardiaco. Debido a la preocupacién teérica de empeorar el edema
pulmonar con el aumento de la presién negativa intratoracica, enfermedad pulmonar severa o
edema pulmonar pre existente debe considerarse una contraindicacion el uso de ITD a menos que
se establezca su seguridad a futuro.

Resumen de la evidencia

Durante CPR el aumento de la presidn negativa intratoracica se encontré asociada con un retorno
venoso aumentado. En modelos porcinos de CPR, el uso de un ITD dio como resultado una marcada
mejoria en la hemodinamia. Lurie et al (LOE 6, bueno/apoyando) demostraron un aumento en CPP
cuando se utilizé ITD en lugar de un dispositivo simulado durante el CPR. 174 El mismo grupo
demostrd hallazgos similares durante la compresion y descompresidn activa durante el CPR (LOE 6,
bueno/apoyando). 175 Langhelle et al (LOE 6, bueno/apoyando) encontraron una mejoria en el flujo
sanguineo al miocardio cuando se utilizd un ITD con un CPR estandar pero sin compresion-
descompresion activa. 176 Existe también evidencia (LOE 6, regular/apoyando) en modelos porcinos
que la manipulacién de la presidn intratoracica mediante el control de la presion de la via aérea
puede provocar la reduccién de la presién intracraneal, lo que tedricamente pudiera mejorar la
perfusidon cerebral durante el CPR. 177 No se observé ningln efecto negativo con el uso de ITD en
los animales de experimentacion.

Varios estudios en humanos han demostrado que el uso de ITD se encuentra asociado a un mayor
ROSC y supervivencia a corto plazo, y algunos estudios han encontrado una mejoria en la
supervivencia a largo plazo cuando estos aparatos son utilizados. Aufderheide (LOE 6,
bueno/apoyando) demostré una mejoria en la supervivencia a corto plazo cuando se utilizdé un ITD
en vez de un aparato simulado. 178 Thigpen et al (LOE 6, regular/apoyando) reportaron una mejoria
significativa en la supervivencia seguida a paros cardiacos intra hospitalarios cuando en un solo
centro se implemento el uso de un paquete de CPR en el cual incluia el uso de un ITD. 179 Plaisance
et al (LOE 6, bueno/apoyando) demostraron una mejoria en la supervivencia a las 24 horas en
pacientes que recibieron una combinacién de compresién-descompresion activa y el uso de ITD, 180
hallazgo que fue repetido por Wolcke et al (LOE 6, regular/apoyando). 181 En un meta-andlisis
realizado por Cabrini et al (LOE 6, regular/apoyando) fue concluido que el uso de ITD mejora la
supervivencia a corto plazo. 182 Sin embargo, el estudio mas grande realizado en 8718 pacientes
por Aufderheide et al (LOE 6, bueno/negativo), no demostrd ninguna diferencia en ROSC,
supervivencia a la admision del hospital, o supervivencia con un resultado neuroldgico aceptable
entre los pacientes que recibieron de manera aleatoria resucitacion utilizando ITD o un aparato
simulado. 183 Deben realizarse esfuerzos para identificar los subgrupos en los cuales los ITD pueden
resultar de utilidad, sin embargo, estos se encuentran en curso.

El uso de ITD en modelos de paro no cardiaco ha sido investigado en perros; Shih et al 2010 (LOE 3,
regular/apoyando) demostraron una mejoria en la hemodinamia en perros con hipotensién inducida
por anestesia utilizando un ITD de baja presiéon de apertura y Vigani et al 2011 (LOE 3,
regular/apoyando) encontraron un mejoria significativa en la hemodinamia cuando se utilizé un ITD
con baja presidn de apertura en un modelo canino con shock hemorragico agudo. 184, 185

Lagunas del conocimiento

No estd claro si un ITD pueda ser de utilidad en perros mas grandes (mayores a 10 kg) con paro
cardiaco. El mejoramiento del retorno venoso pudiera ser de utilidad y la evaluacion en perros se



encuentra justificada. Los estudios que investiguen los subgrupos que puedan beneficiarse con el
uso de ITD se encuentran justificados los cuales pueden incluir perros con hipovolemia pre existente
en los cuales el aumento del retorno venoso pudiera ser de beneficio particular.

Paros relacionados con la anestesia (ALS18)
Pregunta PICO

¢En perros y gatos con paro cardiaco bajo anestesia (P) alguna recomendacion especifica de CPR
para anestesia (I) comparado a la falta de recomendaciones especificas (CPR estandar) (C) mejora el
resultado (supervivencia o ROSC) (0)?

Conclusion

Los animales que experimentan CPA mientras se encuentran bajo anestesia general deben
resucitarse de manera agresiva, debido a que se anticipa un mayor porcentaje de supervivencia a la
salida del hospital en comparacion con la poblacién en general. No existen lineamientos especificos
de CPR para paros asociados con la anestesia; sin embargo, el monitoreo cuidadoso durante la
anestesia permite un reconocimiento mas rapido y potencialmente un mejor resultado. El rescate
con lipidos puede ser considerado en animales con CPA debido al uso de anestésicos locales o en
asociacion con otras drogas lipofilicas.

Resumen de la evidencia

Dos estudios en perros y gatos demostraron una probable mejoria en la supervivencia en animales
con CPA asociado a la anestesia. En un estudio prospectivo, observacional, Hofmeister et al (LOE 2,
pobre/apoyando) demostraron una tasa de supervivencia del 47% a la salida del hospital en perros y
gatos que recibieron CPR cuando el paro ocurrié durante la anestesia. 1 En un estudio retrospectivo,
Waldrop et al (LOE 3, bueno/apoyando) reportaron una tasa de supervivencia a largo plazo del 50%
en pacientes que recibieron CPR asociado con la anestesia. 51

Los estudios en humanos (LOE 6, bueno/apoyando, regular/apoyando) se han dirigido en prevenir
los paros cardiacos durante la anestesia a través de un monitoreo mas cuidadoso y en pediatria
mediante un mejor manejo de las vias aéreas. 186, 187 Un articulo reciente describié el papel del
paro asociado a anestesia y el desarrollo de una especialidad dentro de la anestesiologia, incluyendo
la creacién de procedimientos mas seguros, nuevos agentes y monitorizacion mejorada.188 Sin
embargo, mientras la medicina avanza, mas pacientes con multiples desérdenes médicos
concurrentes son anestesiados para procedimientos que no se practicaban incluso hace 10 afios.
Estos avances han conducido a un potencial incremento en la mortalidad.

El rescate con lipidos para CPA asociado con la toxicidad de anestésicos locales ha sido descrito en
varios casos reportados. Litz et al (LOE 6, pobre/apoyando) describieron un caso de CPA secundario
a un bloqueo axilar con ropivacaina que fue refractario a 10 minutos de CPR. 189 Sin embargo, la
evidencia experimental mas reciente en modelos de paro por asfixia en cerdos inducidos con una
sobredosis de anestésico local intravenoso (LOE 6, regular/se opone) ha fallado en demostrar la
efectividad del rescate con lipidos IV como una alternativa o en conjunto con el uso de epinefrina
cuando se aplican protocolos estandar de ALS. 190 Finalmente, un estudio de paro por hipoxia en
conejos (LOE 6, regular/se opone) demostré que en modelos de paro no inducidos por drogas el uso
de rescate con lipidos IV empeoré la tasa de ROSC. 191

Lagunas del conocimiento

La causa especifica de paro en animales que reciben CPR usualmente no es conocida. Los
anestesidlogos sefialan un riesgo asociado con la anestesia, y mientras que los animales criticamente



enfermos (status ASA IV o V) son considerados mas propensos a sufrir paros cardiacos durante la
anestesia, la etiologia de los CPA relacionados con anestesia en perros y gatos sanos es menos clara.
Estudios que identifiquen de mejor manera la etiologia en animales sanos podria mejorar el
resultado y prevenir algunos paros. La eficacia del rescate con lipidos IV en perros y gatos con paro
debido a la administraciéon de drogas lipofilicas no se ha investigado todavia por lo que deben
realizarse estudios que investiguen esta original intervencién.

Discusion

Debido a que los estudios que evalian la eficacia de los procedimientos de ALS en medicina
veterinaria son limitados, la gran cantidad de evidencia disponible apoya algunos conceptos
especificos. Se recomienda continuar con un BLS de alta calidad con el minimo de interrupciones
durante las compresiones de térax durante el ALS.

La desfibrilacién temprana con un desfibrilador BP es considerada la terapia de eleccién para VF o
taquicardia ventricular con ausencia de pulso. Algunos clinicos expresan su preocupacion sobre la
practicidad y seguridad de tener desfibriladores en sus clinicas. Es importante reconocer que los
desfibriladores también pueden utilizarse para evaluar ECGs y ser de mayor utilidad en las clinicas.
Adicionalmente, aunque el desfibrilador puede poner en riesgo al manejador y al personal, estudios
en personas han demostrado una muy baja incidencia de dafio en los rescatistas que los utilizan
siendo que la mayoria de los casos reportaron solamente hormigueo o adormecimiento leve.192
Dada la baja eficacia de los agentes farmacolégicos para el tratamiento de VF, adquirir un
desfibrilador, especialmente en clinicas que realizan procedimientos anestésicos frecuentes, debe
considerarse fuertemente. Sin embargo, los desfibriladores deben utilizarse con precaucién y
solamente después de haber recibido el entrenamiento apropiado para evitar riesgos a los
rescatistas.

La evidencia sugiere que una dosis baja de epinefrina y vasopresina son los agentes farmacoldgicos
de primera linea para CPR, ya que producen vasoconstriccion periférica para mejorar el flujo
sanguineo al corazdn y al cerebro, aumentando las posibilidades de ROSC. Otras terapias con drogas
en ALS incluyendo atropina, terapia buffer, corticosteroides, antiarritmicos y soluciones electroliticas
las cuales han tenido menor evidencia de efectividad deberdn ser evaluadas de manera mas
comprensiva dentro de la practica clinica.

Deberdn realizarse investigaciones sobre las intervenciones en ALS en las que se incluya un mejor
entendimiento de cuales técnicas en ALS pueden ser de utilidad. Los perros y gatos frecuentemente
sufren de paros de manera natural debido a una gran variedad de enfermedades criticas y las
técnicas éptimas para ALS muy probablemente varien dependiendo de la causa subyacente del paro
y de la especie. Es claro que es necesaria la investigacion para identificar de mejor manera las
diferencias entre especies y generar recomendaciones basadas en evidencias.
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