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El paro cardiaco intrahospitalario en el adulto (IHCA) se define como el cese de circulacion ocurrido dentro de las instalaciones hospita-
larias. Después de la reanimacion cardiopulmonar (RCP) de alta calidad, si se logra el retorno de circulacién espontanea (ROSC), aparece
entonces el sindrome posparo cardiaco (SPPC). En esta revision se pretende presentar el estado actual del diagnéstico y tratamiento del
SPPC. Para abordar este tema, se realiz6 una bisqueda bibliografica mediante |la consulta digital directa de la literatura cientifica publica-
daentre 2014y 2020 eninglésy espafiol recogida en las bases de datos MedLine, SciELO, Embase y Cochrane. La basqueda inicial arrojé 248
articulos, de los cuales se eligieron articulos originales, revisiones sistematicas, metaanalisis y guias de practica clinica, para una seleccién
final de 56 documentos. Las etiologias del paro cardiaco intrahospitalario se pueden dividir en cardiacas y no cardiacas, en el 56 %y 44 %,
respectivamente. El colapso fisioldgico tiene incidencias de hasta 1,6 casos/1.000 pacientes admitidos, y es mas frecuente en las unidades
de cuidado intensivo (UCI), con una tasa de supervivencia general de 1 ano del 13 %. Los componentes principales del SPPC son la lesién
cerebral, la disfunciéon miocardicay la persistencia de |a patologia precipitante. Los pilares del manejo del SPPC son la prevencion del paro
cardiaco, soporte ventilatorio, control de arritmias periparo cardiaco y las intervenciones para optimizar la recuperacién neurolégica. El
conocimiento del SPPC por parte del personal de la salud ofrece mejor sobrevida y futura calidad de vida a los pacientes. Finalmente, se
resalta la clara necesidad de ahondar en mayores investigaciones en la poblacién latinoamericana.

Palabras clave: Sindrome posparo cardiaco; Paro cardiaco intrahospitalario; Reanimacién cardiopulmonar; Retorno a circulacién cardia-
ca espontanea; Lesion por isquemia reperfusion.

Adult In-hospital Cardiac Arrest (IHCA) is defined as the loss of circulation of an in-patient. Following high-quality cardiopulmonary
resuscitation (CPR), if the return of spontaneous circulation (ROSC) is achieved, the post-cardiac arrest syndrome develops (PCAS). This
review is intended to discuss the current diagnosis and treatment of PCAS. To approach this topic, a bibliography search was conducted
through direct digital access to the scientific literature published in English and Spanish between 2014 and 2020, in MedLine, SciELO,
Embase and Cochrane. This search resulted in 248 articles from which original articles, systematic reviews, meta-analyses and clinical
practice guidelines were selected for a total of 56 documents. The etiologies may be divided into 56% of in-hospital cardiac, and 44% of
non-cardiac arrests. The incidence of this physiological collapse is up to 1.6 cases/1,000 patients admitted, and its frequency is higher in
the intensive care units (ICU), with an overall survival rate of 13% at one year. The primary components of PCAS are brain injury, myocardial
dysfunction and the persistence of the precipitating pathology. The mainstays for managing PCAS are the prevention of cardiac arrest,
ventilation support, control of peri-cardiac arrest arrythmias, and interventions to optimize neurologic recovery. A knowledgeable
healthcare staff in PCAS results in improved patient survival and future quality of life. Finally, there is clear need to do further research in
the Latin American Population.

Keywords: Post-cardiac arrest syndrome; In-hospital cardiac arrest; Cardiopulmonary resuscitation; Return of spontaneous cardiac
circulation; Ischemia-reperfusion injury.
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INTRODUCCION

El paro cardiaco intrahospitalario en el
adulto (PCIHA) se define como el cese de
circulacion ocurrido dentro de las insta-
laciones hospitalarias en pacientes hos-
pitalizados (1). Dicho evento de colapso
fisiologico es de relativa frecuencia, con
incidencias informadas hasta de 1,6 casos
por cada 1.000 pacientes admitidos, en
paises desarrollados (2), y es més frecuente
en las unidades de cuidado intensivo (UCI).
A pesar de los esfuerzos para optimizar el
manejo de los PCIHA, estos eventos cursan
con altas tasas de morbimortalidad (3). En
Estados Unidos, por ejemplo, se describen
aproximadamente 200.000 PCIHA al afo.
Ademas, una revision sistematica de 2018,
que incluyé mas de 1 millén eventosy 39 es-
tudios entre 1992 y 2016, encontrd una tasa
de supervivencia general de 1 afo del 13 %
(4,5). Adicionalmente, cabe mencionar la
marcada disminucién de la calidad de vida,
dependencia funcional y costos al sistema
de salud que sobrevienen con la rehabilita-
cién y el manejo de las secuelas del evento
(6-8). Por tal razén, una adecuada preven-
cién y reconocimiento, asi como la actuali-
zacion y apropiacion de los protocolos ins-
titucionales que permitan una reanimacién
exitosa, seran factores determinantes de la
sobrevida y pronéstico a largo plazo de es-
tos pacientes (9).

Después de la reanimacién cardiopul-
monar (RCP) oportuna y de alta calidad, se
logra en algunos casos el retorno de circula-
cién espontanea (ROSC) y aparece entonces
el sindrome posparo cardiaco (SPPC), lla-
mado asi desde 2008 por el Comité Inter-
nacional de Enlace sobre Resucitacion (IL-
COR). Este consiste en una serie de eventos
fisiopatolégicos que incluyen la lesidn cere-
bral, disfuncién miocardica, una respuesta
sistémica por las alteraciones moleculares
secundarias a la isquemia/reperfusion y el
compromiso funcional de la comorbilidad
que ocasiond el paro cardiaco (10,11).

Las guias Utstein han permitido a nivel

global una mayor facilidad al momento
de publicacién y bisqueda de datos esta-
disticos sobre el paro cardiaco en el adulto
(12). No obstante, se hizo una revisién en
basqueda de datos o registros disponibles
en Colombia, que no arrojé ningln resulta-
do (13). A pesar de lo anterior, dichas guias
cobran suprema importancia en el estudio
de laetiologiay epidemiologia del paro car-
diaco en el adulto dadas sus implicaciones
directas tanto con el manejo 6ptimo del
paciente con PCIHA como para determinar
lasobreviday el prondstico neurolégico. Sin
embargo, persiste la dificultad de consenso
para publicacién de datos epidemioldgicos
a tal nivel que han surgido nuevos sistemas
de clasificacién que cuentan con ventajas
y desventajas sobre el estilo Utstein (1).
Ahora bien, desde la elaboracién de este
concepto los avances marcados en las tec-
nologias y métodos diagnésticos, asi como
una mayor comprension de los diferentes
mensajeros intra e intercelulares, han in-
crementado el interés académico frente
a esta fase como un determinante de la
morbimortalidad asociado al paro cardia-
co, lo cual se ve reflejado en el incremento
de estudios relacionados en PubMed, que
pasaron de 5 en 2008 a 31 en 2017. Estos es-
tudios abren la ventana a nuevas terapéuti-
cas, como las tocantes a la relacion entre el
IL-6 y el TNF ay el tratamiento vasopresor
dirigido, asi como los marcadores de dafioy
activacion endotelial han mostrado la posi-
bilidad de ser marcadores de la intensidad
del proceso (14).

Los efectos deletéreos en la evolucidn
del SPPC obedecen a la patologia de base
no resuelta y a la lesion isquemia/reper-
fusién que se traduce en dafo del tejido
cerebral, disfuncién miocardica y compro-
miso de higado, rifién y demas 6rganos. La
Asociacion Americana del Corazén (AHA)
en 2010 adicion el quinto eslabén a la ca-
dena de sobrevida con el fin de que, una vez
recuperada la circulacién cardiaca espon-
tanea, se concentren todos los esfuerzos
en prevenir las consecuencias nefastas de

la reperfusién mediante estrategias como
una adecuada oxigenacidon/ventilacion,
una presion arterial sistélica > 90 mm Hg,
y la hipotermia terapéutica, que garantiza
la disminucién del consumo metabdlico
de oxigeno y previene la lesidon ocasionada
por los productos de la acidosis (depresores
miocardicos y cerebrales) (15).

En el marco de los obstaculos ya men-
cionados, la siguiente revision narrativa
tiene como prop6sito describir los aspec-
tos epidemiolégicos, fisiopatolégicos y los
concernientes al diagndstico y manejo de
este sindrome bajo la luz de la evidencia
e informacién actual mas reciente. Para
ello se realizd una bisqueda bibliografica
mediante la consulta digital directa de la
literatura cientifica recogida en las siguien-
tes bases de datos: MedLine (consultado
mediante metabuscador PubMed), SciELO,
Embase y Cochrane. Los términos MESH en
inglés utilizados fueron: “postcardiac arrest

post-
cardiac arrest management”, "post cardiac
arrest management guidelines”; en espa-
fiol se utilizaron las siguientes palabras

» o«

syndrome”, “postcardiac arrest care

» o«

» o«

clave: “sindrome postparada cardiaca”, “sin-
drome postparo cardiaco”.

Mediante la creacién de férmulas de
bisqueda conjugando los anteriores tér-
minos se reviso la literatura cientifica pu-
blicada entre 2014 y 2020 en el caso de las
publicaciones en inglés. Se decidié ampliar
el periodo para los resultados en espanol
abarcando desde 2008, con el fin de incluir
literatura regional; sin embargo, solo se
encontraron protocolos de manejo, mas no
datos epidemiolégicos a nivel latinoame-
ricano. La basqueda inicial arroj6 248 arti-
culos, de los cuales se excluyeron aquellos
provenientes de literatura gris, articulos
duplicados, revisiones aceptadas sin pu-
blicar, documentos sin resumen o sin datos
suficientes para adquisicién y articulos de
opinién. Finalmente, entre las categorias
de articulos originales, revisiones sistema-
ticas, metaanalisis y guias de practica clini-
ca, se revisaron un total de 56 documentos.
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PARO CARDIACO EN PACIENTES
HOSPITALIZADOS

En general, las etiologias del paro cardiaco
intrahospitalario se pueden dividir en car-
diacas y no cardiacas, correspondiéndoles
clasicamente el 56 % y el 44 %, respectiva-
mente. En la Tabla 1 se relacionan las cau-
sas mas frecuentes de paro cardiaco intra-
hospitalario en orden de importancia. En
el caso de las causas no cardiacas, la insu-
ficiencia respiratoria aguda (IRA) se habia
descrito como la mas importante, con una
proporcién variable entre el 11,6 %-38 % de
los casos (1,3,16). Sin embargo, en los dlti-
mos meses, tal relacion tiende a invertirse
como consecuencia de la pandemia por
SARS-CoV-2/COVID-19, que se constituye
como una causa creciente de mortalidad
enel mundo (17). Igualmente, no es despre-
ciable la relevancia del PCIHA secundario a
choque séptico, dado el aumento en inci-
dencia de infecciones graves y le atribuyen
porcentajes de hasta el 27 % en poblacién
adulta hospitalizada (11,18,19).

La distribucién por servicios es variable,
el registro GWTG-Resuscitation 2013 infor-
ma que el 80 % de los PCIHA en Estados
Unidos ocurren en pisos de hospitalizacion
general y en la UCl y el 20 % restante, en
pacientes quirdrgicos (11). Segln datos pu-
blicados por la NCAA del Reino Unido para

TABLA 1. Etiologias del paro cardiaco en el adulto.
Causas cardiacas
Sindrome coronario agudo

Arritmia por cardiomiopatia

Falla cardiaca derecha

Causas no cardiacas

Insuficiencia respiratoria

Toxicoldgica

Obstruccion de la via aérea

el 2011-2013, se tiene una tasa de 1,6 por
cada 1.000 y tasas especificas de 1,51-6,28
por cada 1.000 admitidos en hospitales
norteamericanos y europeos (3,20-22). La
causa probable de la clara fluctuacién entre
tasas institucionales se debe a la ausencia
de consenso al momento de publicar datos
y la relacién de camas de UCI, unidad de
cuidados coronarios (UCC) y laboratorios de
cateterismo (LC) con la de pisos de hospita-
lizacion general (20).

El analisis estadistico de los estudios
epidemiolégicos muestra como el paro
cardiaco es ligeramente mas comin en
hombres al representar el 58,3 %-66,2 % de
todos los casos de PCIHA (1,3,10). Y su inci-
dencia es proporcional ala edad del pacien-
te, con un pico entre los 52y 77 afios (20,21).
Al mismo tiempo, existe una relacion lineal
e inversamente proporcional entre la edad
y la sobrevida intrahospitalaria de los pa-
cientes que padecen PCIHA, aunque no se
describen diferencias entre los grupos eta-
rios con respecto al prondstico neuroldgico
posterior al ROSC (3,21).

Con relacién al ritmo de paro identifica-
do al inicio de la reanimacion, en contrapo-
sicion al paro cardiaco extrahospitalario, en
los pacientes institucionalizados son mas
comunes los ritmos no desfibrilables, es de-
cir, la actividad eléctrica sin pulso (AESP) y

Otras, multiples o
desconocidas

2 causas probables

No se estudid

Otra causa identificada

superior

Falla cardiaca izquierda

Cardiopatia estructural

Arritmia congénita

Alteraciones metabdlicas

Choque distributivo

Exanguinacion no

3 causas probables

4.0mas causas probables

Estudio extenso inconcluso

traumatica

Trauma

Catéstrofe neurolégica

FUENTE. Adaptado de Chenetal. (1).

la asistolia, descritos en el 62 %-82,6 % de
los casos (1,20), lo cual puede atribuirse a la
diferencia entre paro cardiaco presenciado
y aquel que es detectado accidentalmente
por el personal de enfermeria durante sus
rondas, ya que el colapso pudo haber ocu-
rrido incluso horas antes de ser detectado.
Por consiguiente, se ha visto en algunos
estudios una correlacién entre el pico de
deteccién de paro cardiaco durante el dia
con las primeras rondas del dia (21). En con-
traste, los ritmos susceptibles de desfibrila-
cién, taquicardia ventricular sin pulso (pVT)
y fibrilacién ventricular (VF) no son solo
mas frecuentes en hombres, sino que tam-
bién se vinculan con mejores desenlaces y
sobrevida al momento del egreso hospita-

lario (3,12,21).

APROXIMACION HI§T()RICA
AL CONCEPTO DEL SINDROME
POSPARO CARDIACO

Aunque el concepto de paro cardiaco se
encuentra en la literatura médica desde
aproximadamente 1700-1800 y se han ela-
borado numerosas guias encaminadas al
restablecimiento de la circulacion espon-
tanea en esta entidad, solo hasta hace re-
lativamente poco se establecié un concepto
relacionado con la morbimortalidad en los
pacientes que recuperan exitosamente la
circulacion espontanea, este es el sindrome
posparo cardiaco (22).

Esta entidad fue descrita inicialmente
en 1972 por el doctor Vladimir Negovsky
en su articulo “The second step in resusci-
tation-the treatment of the post-resuscita-
tion disease”, publicado para la Academia
de Ciencias Médicas de la URSS. Negovsky,
apoyandose en estudios de los desenlaces
clinicos y estudios de fisiologia experimen-
tal en animales, pudo establecer que luego
de larecuperacion de la circulaciéon corporal
espontanea mediante estrategias de reani-
macion se establecfa una nueva entidad no-
soldgica, derivada de la isquemia corporal
total, que comprometia la homeostasis y el
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FIGURA 1. Fisiopatologia del estado posparo cardiaco.
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metabolismo de diferentes sistemas, que
desencadenaba una constelacién de proce-
sos patoldgicos, la cual fue denominada por
él como enfermedad posresucitacion (23).

Se continuaron estudios clinicos que
demostraron la alta mortalidad en los pa-
cientes que, pese a recuperar la circulacién
espontanea, fallecian, y varios estudios ex-
perimentales demostraron una fisiopato-
logia comin que implicaba el dafio de los
diferentes 6rganos blanco posterior a la re-
animacion exitosa; pero no fue sino hasta el
2008 que el Comité Internacional de Enlace
sobre Resucitacién (ILCOR) redefinié esta
nueva entidad como sindrome posparo car-
diaco (11).

SINDROME POSPARO CARDIACO
Definicion

Se conoce como sindrome posparo cardia-
co al conjunto de respuestas fisiolégicas
sistémicas consecuencia del ROSC. Es una
combinacién compleja de alteraciones fi-
siolégicas inmunoldgicas y hematolégicas
(1), cuyas consecuencias incluyen el dafio

—

P Cerebro
.7_#—/
Dafo neuronal, vasoespasmo
trombos

— Sistema nervioso
—

/
/ Exitotoxicidad, paralisis de las
bombas celulares inflamacion
Y Necrosis

cerebral posparo cardiaco, la disfuncién
miocardica posparo cardiaco y la respuesta
sistémica al proceso isquemia/reperfusion
(10). Dicho estado se complica a menudo
con un cuarto componente: la persistencia
del proceso patoldgico que causé el paro
cardiaco (24).

En este sindrome no solo esta involucra-
da la hipoperfusién prolongada a la que se
ve sometido el individuo durante el even-
to, sino que también estan implicadas las
lesiones adicionales producidas durante y
después de las maniobras de reperfusion,
las comorbilidades del individuo y las alte-
raciones organicas que dieron lugar al paro
cardiaco en primera instancia (25).

Fisiopatologia

Durante el paro cardiaco se establece un
estado de hipoxia acompafado de acidosis
generalizada (26). El grado de disfuncién
celular, lesién y necrosis esta influenciado
por la magnitud y la duracién de la isque-
mia, asi como por la susceptibilidad parti-
cular de cada tejido. Por otro lado, aunque
la reperfusion es necesaria para restablecer

el suministro de oxigeno y nutrientes para
apoyar el metabolismo celular y revertir
tal estado, puede provocar respuestas fi-
siopatolédgicas que favorecen el aumento
de la extension de la lesion ya establecida
como consecuencia de la isquemia a la que
se sometid el organismo. Con este evento se
produce una liberacién de mediadores in-
flamatorios y radicales libres en el torrente
sanguineo provenientes de los tejidos re-
vascularizados, que posteriormente alcan-
zan érganos remotos, lo que se traduce en
lesiones sistémicas (21) (Figura1).

Respuesta celular

La prevalencia del metabolismo anaeré-
bico durante la isquemia causa una dismi-
nucion del pH intracelular. Para amortiguar
esta acumulacién de hidrogeniones se pro-
duce una excrecion de los mismos median-
te el influjo de Na+. Con el metabolismo
anaerobio hay una menor disponibilidad
de ATP, lo que induce una activacion de las
ATPasas, reduce la salida de Ca++ y limita
su recaptacién por el reticulo endoplasmico
produciendo una sobrecarga de calcio in-
tracelular. Lo anterior se ha propuesto como
un mecanismo inductor de la apertura del
poro de la transicién de la permeabilidad
mitocondrial (MPT), que disipa el potencial
de la membrana mitocondrial y compro-
mete atin mas la produccién de ATP (27-29).
En el corazén, estos cambios celulares estan
acompafados por la activacién de protea-
sas intracelulares (por ejemplo, calpainas)
que dafnan las miofibrillas y producen hi-
percontracturay necrosis (30,31).

La pronta reperfusion restaura el sumi-
nistro de oxigeno y de los sustratos nece-
sarios para la generacién de ATP aerébica
y normaliza el pH extracelular mediante el
barrido de los hidrogeniones acumulados,
de tal forma que la reperfusién en si misma
parece ser responsable de lesiones subya-
centes multifactoriales que involucran: 1) la
circulacion de especies reactivas de oxigeno
(ROS) que aumenta con la reintroduccién
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de oxigeno molecular cuando se restablece
el flujo sanguineo; 2) sobrecarga de calcio;
3) apertura del poro MPT; 4) disfuncién endo-
telial; 5) fenémenos protrombéticos y 6) res-
puestas inflamatorias pronunciadas (10).

Etapas del sindrome posparo cardiaco

Un enfoque fisioldgico para el manejo de
los pacientes en paro cardiacoy del posparo
implica definir las fases de la atencion del
evento segln el tiempo transcurrido mas
alla de categorizarlo segtn si el evento es
hospitalario o no. Neumar et al. proponen
el esquema descrito en la Figura 2, que per-
mitiria una aproximacion confiable al pro-
ndstico del paciente, con mayor capacidad
de prediccion de los posibles eventos cola-

FIGURA 2. Fases del sindrome posparo cardiaco.

terales, mientras que se favorece el manejo
guiado por metas (10).

Componentes del sindrome posparo
cardiaco

Lesion cerebral

El dafo cerebral postandxico es la compli-
cacion mas dramatica del paro cardiaco.
La lesion cerebral es la causa de muerte en
aproximadamente el 68 % de los pacientes
después de un paro cardiaco fuera del hos-
pital y en el 23 % después de un paro car-
diaco en el hospital (10). La vulnerabilidad
Gnica del cerebro se atribuye a su limitada
tolerancia a la isquemia, sus altos reque-
rimientos de oxigeno (alrededor del 15 %
del gasto cardiaco) y su respuesta Unica a

la reperfusién (10,32). Histol6gicamente,
las subpoblaciones de neuronas selectiva-
mente vulnerables se encuentran en el hi-
pocampo, la corteza, el cerebelo, el cuerpo
estriado y el talamo, las cuales se degene-
ran durante un periodo de horas, a partir de
la isquemia y la apoptosis (10). La duracién
relativamente prolongada de las cascadas
de lesiones y el cambio histolégico sugiere
una amplia ventana terapéutica para las es-
trategias neuroprotectoras después de un
paro cardiaco (25).

Durante un paro cardiaco cesa el flujo
sanguineo y la presién arterial de oxigeno
declina hasta 0 mm Hg; el paro cardiaco
prolongado también puede generar un
compromiso dindmico de la reperfusion
de la microcirculacién cerebral, a pesar de
una presion de perfusion cerebral (PPC)
adecuada (32). Lareduccién del oxigenoy la
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FUENTE. Modificada de Stub et al. (25)
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glucosa disponibles disminuye la produc-
cién aerébica de ATP, lo que derivaen las al-
teraciones previamente descritas. Cuando
se disminuye el ATP neuronal, hay cese de
las bombas sodio-potasio-magnesio ATPa-
sa y se facilita la apoptosis celular por en-
trada de sodio, calcio y cloro y la salida del
potasio. Cuando la célula se despolariza se
activan los receptores de kainato, quisqua-
lato y N-methyl-D-aspartato, y como resul-
tado se abren los canales de sodio y cloro,
con liberacién de aminoacidos excitatorios,
principalmente glutamato, los cuales au-
mentan aln mas la entrada del calcio a la
célula y permiten la salida de calcio mito-
condrial con el consiguiente aumento del
calciointracelular (33). Todas estas respues-
tas idnicas conducen a edema celular, acti-
vacion de enzimas proteoliticas y lipasas,
y destruccién celular como consecuencia
de la degradacién de enzimas citosélicas y
liberacion de acido araquidénico, aumento
de prostaglandinasy radicales libres de oxi-
genoy de otros acidos grasos libres (34).

Después de la reperfusién se produce
un dafo adicional. Inicialmente se presen-
ta hiperemia, seguida de hipoperfusion
multifocal por vasoespasmo, aumento de
la presion histica local, congestién capilar
por edema del endotelio y perivascular,
que consecuentemente puede favorecer la
aparicién de estados protrombéticos, que
se acompana con un acimulo de elemen-
tos celulares que pueden ocluir vasos san-
guineos alterando la microcirculacién en
condiciones de bajo flujo e impiden la restau-
racion de la perfusion en ciertas areas (32,35).

En el periodo de posparo cardiaco se
describe que la lesion neuroldgica defini-
ra principalmente el pronéstico funcional,
manifestindose como un amplio espectro
de desenlaces: desde una alteracion tran-
sitoria del estado de conciencia hasta un
estado vegetativo posterior a la reanima-
cion (7,8). De los pacientes que sobreviven
al paro cardiaco, solo el 37 % recuperan su
funcionalidad previa (7). Esto representa
una gran carga econdémica para el sistema
de salud, para los pacientes y para las fami-
lias, al tiempo que compromete la calidad
devida (6,8).

Disfuncion miocardica

La disfuncién miocardica posterior a un
paro cardiaco también es un aspecto con-
tribuyente a la baja tasa de supervivencia
después de un paro cardiaco dentro y fuera
del hospital (32). Inmediatamente después
del retorno de la circulacién espontanea,
la frecuencia cardiaca y la presion arterial
son extremadamente variables, probable-
mente como consecuencia de un aumento
transitorio en las concentraciones locales y
circulantes de catecolaminas; igualmente,
con la ROSC la contractilidad sistélica y la
relajacion diastélica estan afectadas, este
fenémeno se ha descrito como miocardio
aturdido, principalmente en sindromes
coronarios agudos (36) y su intensidad esta
determinada por la magnitud del dafio is-
quémico, llegando a generar caidas en el
gasto cardiaco hasta un 22 % en modelos
animales (10), lo que induce inestabilidad
hemodinamica. Estas alteraciones son se-
cundarias, en primera instancia, a la etio-
logia del paro cardiaco, pero también a
algunas intervenciones terapéuticas como
la desfibrilacién y la administracion de epi-
nefrina (10,32). Ademas, el paro induce la
puesta en marcha del sindrome de respues-
ta inflamatoria sistémica, con activacién de
leucocitos y del sistema del complemento
que incrementan los niveles de citocinas,
que conduce a disfuncién endotelial similar
alaobservadaen la sepsis (37).

Durante los primeros minutos de la re-
perfusién miocardica, el reticulo sarcoplas-
mico se encuentra en un entorno de gran
sobrecarga de Caz+y la reactivacién mito-
condrial de la sintesis de ATP lo que pone
en funcionamiento la Caz+-ATPasa del re-
ticulo sarcoplasmico (SERCA), encargada
de la captacién del Caz+ citosélico, incluso
a pesar de la persistencia de un flujo de
Caz+aumentado desde el medio extracelu-
lar. Como resultado de ello, se produce una
gran acumulacién de Caz2+ que excede su
capacidad de almacenamiento, por lo que
finalmente el Caz+ es extruido a través de
los receptores de rianodina y luego vuelve
a ser captado, lo que da lugar a un patrén
de oscilaciones rapidas de Caz2+ que se pro-

pagan alo largo de la célula e imponen una
fuerza mecanica que puede sobrepasar la
capacidad elastica del sarcolema (32).

Las alteraciones mas comunes descritas
en la literatura abarcan disfuncién miocar-
dica manifestada por taquicardia, presién
diastélica final del ventriculo izquierdo
elevada, hipotensiéon y disminucién del
gasto cardiaco. Esta disfuncion global es
transitoria y puede evolucionar hacia una
recuperacion completa. La alteracion en la
funcién cardiovascular, evaluada median-
te ecografia, alcanza su nadir a las 8 horas
después de lareanimaciény puede mejorar
sustancialmente en las siguientes 24 ho-
ras y potencialmente normalizarse a las 72
horas en pacientes que sobrevivieron a un
paro cardiaco fuera del hospital (38).

Persistencia de la patologia precipitante

La fisiopatologia del SPPC se complica por
persistencia de la patologia que caus6 o
contribuyé al paro cardiaco en si (10). El
diagnéstico y el tratamiento de patologias
precipitantes persistentes —como el sin-
drome coronario agudo (SCA), las altera-
ciones del equilibrio acido-base, la hipoxia,
las hemorragias, la sepsis y diversos toxi-
dromos— son fundamentales, puesto que
tales alteraciones pueden ejercer un efecto
sumatorio por la fisiopatologia simultanea
de este cuadro clinico, empobreciendo el
pronéstico de los pacientes (25). Cuando el
paro cardiaco es causado por insuficiencia
respiratoria, la patologia pulmonar puede
exacerbarse después de la restauracion de
lacirculacion. La redistribucion de la sangre
en la vasculatura pulmonar puede provocar
un edema pulmonar agudo o al menos un
aumento de los gradientes de oxigeno al-
veolar-arterial; asi mismo, las lesiones ce-
rebrales, entre ellas, el edema, son mayores
en el paro cardiaco que cursa con alteracio-
nes en la ventilacion (10).

La sepsis, por su parte, es una causa de
paro cardiaco, sindrome de dificultad res-
piratoria aguda y falla multiorganica. Por
lo tanto, existe una predisposicion a la exa-
cerbacién del sindrome posparo cardiaco
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después de un paro cardiaco en el contex-
to de la sepsis. La falla organica multiple
es una causa mas comin de muerte en la
UCI después de la reanimacién inicial de
un paro cardiaco en el hospital. Otras cau-
sas precipitantes del paro cardiaco pueden
requerir un tratamiento especifico durante
el periodo posparo cardiaco. Por ejemplo,
las intoxicaciones deben tratarse con sus
antidotos especificos, y las causas ambien-
tales, como la hipotermia, pueden requerir
un control mas activo de la temperatura.
El tratamiento especifico de estas altera-
ciones subyacentes debe coordinarse con
el apoyo determinado para la disfuncién
neurolégica y cardiovascular posterior a un
paro cardiaco (10).

MANE]O DEL SINDROME
POSPARO CARDIACO

Los cuidados posparo cardiaco tienen el
potencial de mejorar la mortalidad precoz
derivada de lainestabilidad hemodinamica
e insuficiencia de mdltiples érganos y siste-
mas, asi como impactar en la morbilidad y
la mortalidad tardia, que resultan, entre
otros, del compromiso neurolégico. Los ob-
jetivos principales de estas intervenciones
son mejorar la funcion cardiopulmonary la
perfusion sistémica, proporcionar un rapido
traslado a un centro de atencién hospitala-
ria integral o unidad de cuidado intensivo,
identificar las causas precipitantes y preve-
nir la recurrencia del evento. Todo esto en el
marco de medidas encaminadas a mejorar
el pronéstico de los pacientes a largo plazo,
incluida la funcién neurolégica (39).

Prevencién del paro cardiaco

El primer vinculo en la cadena de supervi-
vencia hospitalaria es el reconocimiento
temprano del deterioro del paciente y la
prevencion del paro cardiaco. Al respecto,
varias fuentes refieren cambios en los sig-
nosvitalesy comportamiento de los pacien-
tes 8 horas previas al paro cardiaco en hasta
un 84 %. Una vez que se produce el paro

cardiaco, solo aproximadamente el 20 % de
los pacientes que presentan paro cardiaco
hospitalario sobreviven y se recuperan has-
ta el egreso. En la European Resuscitation
Council Guidelines for Resuscitation 2015
se sugiere un enfoque para la prevencion
del paro cardiaco en el hospital que incluya
la educacién del personal, el monitoreo de
pacientes, el reconocimiento del deterioro
del paciente, un sistema para pedir ayuda
y una respuesta eficaz de la cadena de su-
pervivencia (11). Smith, por su parte, alude
a la Primera Conferencia Internacional so-
bre Equipos de Emergencia Médica, donde
describieron las caracteristicas esenciales
de los sistemas de respuesta rapida, utili-
zando un concepto similar al del arco refle-
jo neuroldgico, ast: el sistema debera tener
una extremidad aferente (para la deteccion
de eventos y la activacién de la respuesta)
y una extremidad eferente (la respuesta al
deterioro identificado), sumados a otros
dos componentes: (a) una extremidad eva-
luativa, de seguridad del paciente y de me-
jora del proceso y (b) una estructura admi-
nistrativa (40).

La mayoria de los adultos sobrevivien-
tes de paro cardiaco en el hospital presen-
tan fibrilacién ventricular y son manejados
con desfibrilacién inmediata. La causa sub-
yacente del paro en este grupo suele ser la
isquemia primaria del miocardio. En com-
paracion, el paro cardiaco en pacientes en
areas no monitorizadas suele ser un evento
predecible no causado por una enferme-
dad cardiaca primaria (41). En este grupo,
el paro cardiaco a menudo sigue un periodo
de deterioro fisiolégico lento y progresivo
que implica hipoxemia e hipotension no re-
conocidas o tratadas de manera inadecua-
da. El ritmo del paro cardiaco subyacente
suele ser la asistolia, y la probabilidad de
supervivencia al alta hospitalaria es extre-
madamente baja (42).

El monitoreo regular y el tratamiento
tempranoy efectivo de los pacientes grave-
mente enfermos mejoran los resultados cli-
nicos y previenen algunos paros cardiacos.
Una atencién mas cercana a los pacientes
con factores de riesgo para paro cardiaco o
en quienes se ha evidenciado inestabilidad

hemodindmica, aun cuando no requieren
soporte vital basico o avanzado, también
puede mejorar el resultado, puesto que un
tercio de estos pacientes mueren durante
su estadia en el hospital (42).

Soporte ventilatorio

Los pacientes con SPPC requieren una ad-
ministracién temprana de volimenes ins-
pirados de oxigeno, a través de cualquiera
de los dispositivos de via aérea, aunque se
prefiere el acceso a una via aérea definiti-
va por intubacién traqueal para lo cual es
preciso tener en cuenta algunas conside-
raciones. Los pacientes con SPPC tienen un
mayor riesgo de desarrollar sindrome de
distrés respiratorio agudo, asi como una
alta tasa de infecciones y lesiones pulmo-
nares. Mas del 30 % de los pacientes cursan
con estdmago lleno, que conlleva a un ma-
yor riesgo de aspiracién durante el manejo
de lavia aérea. Porotro lado, las compresio-
nes toracicas pueden llevar a contusién pul-
monar. Por Gltimo, secundario al fenémeno
de isquemia-reperfusion, se han descrito
aumentos en la tasa de infecciones con la
alteracion consiguiente de la respuesta in-
flamatoria, la cascada de la coagulaciény la
permeabilidad pulmonar (43,44).

Segun lo descrito en la literatura, un tra-
tamiento conservador de oxigenoterapia
presenta menos episodios de fiebre, shock,
falla hepaticay bacteriemia que en terapias
con concentraciones de oxigeno mas altas.
Por lo anterior, se recomienda monitorizar
frecuentemente los valores de oxigeno y
dar un aporte que permita alcanzar una sa-
turacién de oxigeno (SO2) entre 92 %-97 % lo
que se aproxima a Pa02: 90-100 mm Hg (43).

Existe una compleja relacién entre la
PaCO2 y los desenlaces neurolégicos. La
PaCOz2, a su vez, se relaciona con los efectos
hemodindmicos de la presién ventilatoria
positiva, ya que lleva a un incremento en
la presidn intratoracica que dificulta el re-
torno venoso y disminuye el gasto cardiaco
(43). Adicionalmente la PaCOz2 afecta direc-
tamente el tejido cerebral, pues por cada
mm Hg que esta disminuya, hay un descen-



COLOMBIAN JOURNAL OF ANESTHESIOLOGY. 2022;50:€972.

so de aproximadamente un 3 % en el flujo
cerebral. Por lo anterior, pese a que hasta
el momento se esta estableciendo su valor
clinico, la hipercapnia moderada es decir
PaCOz2 entre 50-55 mm Hg puede ser una
intervencién beneficiosa a medianoy largo
plazo (45).

Para reducir los cambios en el CO2, aun-
que no se ha establecido una estrategia que
determine los valores 6ptimos de ventila-
cion artificial, se ha visto que el manejo de
una ventilaciéon con un valor de volumen
corriente bajo (menor o igual a 6 mL/kg)
reduce hasta en un 9 % el riesgo absoluto
de mortalidad. Por otro lado, en los pa-
cientes debe hacerse una blsqueda activa
de neumonitis e infecciones respiratorias,
especialmente en aquellos con eventos de
broncoaspiracién presenciados por el per-
sonal de salud, convulsiones o ventilacién
mecanica prolongada, con el fin de ofrecer
un manejo oportuno (43).

Intervenciones para optimizar la recu-
peracion neuroldgica

Manejo dirigido de la temperatura

A pesar del bajo nivel de evidencia, el Ad-
vanced Life Support Task Force of the In-
ternational Liaison Committee on Resus-
citation hace una recomendacién fuerte a
favor de que los pacientes que cursen con
paro cardiaco intra o extrahospitalario con
ritmos desfibrilables y persistan incons-
cientes después del ROSC (exceptuando
a aquellos con infeccidn sistémica grave y
coagulopatias preexistentes), sean someti-
dos a una estrategia de control de la tempe-
ratura con metas entre 32 °C-36 °C durante
24 a 72 horas (46). Tal estrategia aumenta-
ria un estimado relativo del 35 % en la su-
pervivencia de los pacientes, asi como los
desenlaces neurolégicos a corto y mediano
plazo (47).

Estudios en humanosy modelos anima-
lesindican que la induccién de una hipoter-
mia leve tendria un efecto neuroprotector
con mejoria en los desenlaces primarios en
individuos que han cursado con un periodo

de isquemia-hipoxia cerebral global como
consecuencia de un paro cardiaco. Fisiopa-
tolégicamente, estos resultados se explican
por una disminucién de la tasa metabdlica
de oxigeno (aproximadamente en un 6 %
por cada grado de temperatura corporal
reducida), ademas de la reduccién en la
liberacion de aminodacidos excitatorios y
radicales libres previniendo la elevacion de
calcio intracelular, lo que se traduce en un
menor nimero de activaciones de las vias
de muerte celular (11).

Los efectos de la hipotermia controlada
no se limitan a lo neurolégico. A nivel car-
diovascular, por ejemplo, se ha descrito que
la disminucion de la temperatura conduce
a un aumento de la resistencia vascular pe-
riférica, lo que se traduciria en un aumen-
to de la presién arterial. Por su parte, en el
sistema de conduccién, como se describira
mas adelante, la principal manifestacién de
la hipotermia es la bradicardia sinusal que
potencialmente se traduce en un aumento
del tiempo en diastole, lo que mejoraria la
relacién entre el aporte y la demanda de
oxigeno miocardico, hallazgo asociado en
varios estudios a mejores desenlaces neu-
rologicos (10,48,49). En contraparte, este
abordaje de la temperatura supone otros
riesgos como alteraciones hidroelectroliti-
cas —hipofosfatemia, hipokalemia, hipo-
magnesemia e hipocalcemia—, alteracio-
nes en la hemostasia con un leve aumento
en el riesgo de sangrado, aunque hasta el
momento sin evidencia de significancia cli-
nica (50) y, por tltimo, una disminucién en
la respuesta inmune, que algunos estudios
han vinculado a mayores tasas de infec-
ciones respiratorias inferiores sin implicar
cambios en la sobrevida (51).

La aplicacién del manejo dirigido de la
temperatura consta de tres fases: induc-
cién, mantenimiento y recalentamiento. La
induccién debe ser tempranay algunos au-
tores recomiendan su uso intraparo (46,48).
El enfriamiento del paciente puede hacerse
por métodos centrales o periféricos; entre
los primeros se encuentran la instilacion de
solucién salina enfriada por una via venosa
central o periférica —no recomendado en
pacientes con signos de congestion, por

el riesgo de edema pulmonar—, el enfria-
miento evaporativo transnasal y la ECMO.
Los métodos de superficie incluyen la co-
locacién de almohadillas de gel, bolsas de
hielo o toallas himedas en lazonainguinal,
cervical y axilar del paciente; este método
€s poco costoso, pero consume tiempo del
personal de enfermeria, puede tener mas
fluctuaciones de temperatura y no permi-
te un recalentamiento controlado (52). La
fase de mantenimiento, por su parte, debe
incluir la sedacion y el bloqueo neuromus-
cular como mecanismos de prevencion del
temblor (46). Debe ponerse especial énfasis
en disminuir las fluctuaciones en la tempe-
ratura, preferiblemente con dispositivos
internos, como los termistores en la vejiga
o el eséfago. Por tltimo, habiendo comple-
tado el periodo de hipotermia, se iniciara la
fase de recalentamiento, que debera hacer-
se de forma gradual, con el fin de evitar va-
riaciones marcadas en las concentraciones
de electrolitos o en el volumen intravascu-
lar efectivo, idealmente a tasas de 0,25°C a
0,5°C por hora (48).

Control de convulsiones

Las convulsiones son comunes después del
paro cardiaco y ocurren en un tercio de los
pacientes que persisten comatosos des-
pués de la ROSC. Esto puede llevarlos a un
estado epiléptico, definido por EEG, en un
23 %-31 % de los casos, con el subsecuente
aumento de la tasa metabdlica cerebral y
la exacerbacién de la lesién, lo que puede
asociarse a pobre prondstico neurolégico
(11). Las presentaciones mas comunes son
las mioclonias, las convulsiones focalesy las
crisis tonico-clonicas (53,54). Para su detec-
cién se recomienda el uso de EEG intermi-
tente en quienes se sospechan convulsio-
nes, ya que las manifestaciones motoras no
son especificas para las crisis y el monitoreo
sistematico no ha demostrado ser efectivo
en la deteccién temprana (11,53). Su mane-
jo puede hacerse con valproato de sodio,
levetiracetam, fenitoina —no en el caso
de las mioclonias, por su inefectividad—,
benzodiacepinas, propofol o barbitiricos.
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Después del primer evento se debe iniciar
terapia de mantenimiento unavez se hayan
excluido las causas precipitantes potencia-
les, como hemorragia intracraneal o desba-
lances electroliticos. Se desaconseja el uso
de anticonvulsivantes profilacticos después
de un paro cardiaco por sus posibles efectos
adversosy porque no hay suficiente eviden-
ciaque lo soporte (11,53).

Control de glucosa

Existe una fuerte asociacion entre valores ele-
vados de glucosa en sangre después del ROSC
y un pobre pronéstico neuroldgico (52). Para
su control se han propuesto dos enfoques:
un control intensivo de glucosa, que estable-
ce como meta un rango entre 81y 108 mg/dL
(11) y un manejo mas permisivo en el que solo
se intervienen glucemias mayores a 180 mg/
dL. Se ha demostrado que un manejo exage-
rado de los niveles de hiperglucemia, atin en
pacientes no diabéticos, puede aumentar la
mortalidad a 90 dias, especialmente en pa-
cientes comatosos quienes pueden cursar con
hipoglucemias no detectadas. Debe recordar-
se que la hipotermia leve se ha asociado con
episodios de hiperglucemia, lo que implica
mayores requerimientos de insulina en los
pacientes diabéticos (55).

Arritmias periparo cardiaco

Las arritmias cardiacas son relativamente
comunes en el periodo periparo y pueden
preceder a cualquiera de los ritmos de paro
o desarrollarse después de una reanimacion
exitosa. Nielsen etal. observaron que los efec-
tos secundarios mas frecuentes en el periodo
tras la reanimacion son las bradicardias, en un
41%,y las taquicardias, en un 33 % (56). Los
factores de riesgo mas importantes para
el desarrollo de arritmias son las lesiones
persistentes de las arterias coronarias con
placa inestable o trombo fresco en pacien-
tes que presentan SCA, las cardiomiopatias,
el embolismo pulmonar masivo, las altera-
ciones del estado acido-base, electroliticas
y las intoxicaciones (11,57-59).

Como se ha mencionado, el ROSC inicia una
cascada de lesion por reperfusion del mio-
cardio que esta mediada en parte por ROS
y altos niveles de citocinas circulantes (21).
Estos procesos crean un estado de inestabi-
lidad eléctricaen el periodo de 24 a72 horas
después del ROSC, que puede darlugara un
amplio espectro de arritmias que van desde
complejos ventriculares prematuros hasta
la taquicardia ventricular (TV), fibrilacion
ventricular (FV) o el ritmo idioventricular
acelerado, clasicamente descrito posterior
a la reperfusion en los sindromes corona-
rios agudos (58).

Varios factores contribuyen a un estado
de inestabilidad eléctrica cardiaca después
del ROSC. Dentro de estos se incluyen nive-
les elevados de catecolaminas endégenas,
los efectos persistentes de agentes vasoac-
tivos, como vasopresina y epinefrina, admi-
nistrados durante el paro, el uso posterior
de agentes inotrdpicos y vasopresores. Es-
tos factores aumentan la poscarga ventricu-
larizquierda, pueden inducir vasoespasmo
coronario y un aumento en la demanda de
oxigeno del miocardio, lo cual predispone
a las arritmias (10). Ademas, la disfuncién
ventricular izquierda, tanto sistélica como
diastblica aguda debido al aturdimiento
del miocardio, es comln después de un
paro cardiaco y también predispone a arrit-
mias recurrentes. Por dltimo, los pacientes
sometidos a manejo dirigido de la tempe-
ratura como estrategia para minimizar la
lesion cerebral hipdxica, pueden cursar con
bradicardiay prolongar el QTc (intervalo QT
corregido), lo cual predispone ala TVy FV
polimérfica (58). Un hallazgo electrocar-
diografico interesante en los pacientes con
hipotermia, aln aquellos con hipotermia
controlada, es la onda de Osborn, una des-
viacién vertical del punto ] en el electrocar-
diograma, que se ha considerado como un
predictor del riesgo de arritmia ventricular.
Sin embargo, evidencia reciente sugiere
que este hallazgo puede considerarse un
fenémeno fisioldgico benigno y asociado
con menor mortalidad en andlisis univa-
riables (59).

Con pocas excepciones, el tratamiento de
las arritmias posteriores al paro no debe di-
ferir del tratamiento agudo de las arritmias
iniciales que llevaron al paro. Se debe hacer
todo lo posible para corregiry tratar los fac-
tores precipitantes y las causas reversibles,
con especial énfasis en la revascularizacién
coronaria en aquellos que presentaron FV
(10,58). Con excepcién de los pacientes que
tienen FV/TV dentro de las 48 horas poste-
riores a un infarto agudo de miocardio con
elevacion del ST, las guias actuales de la So-
ciedad Europea de Cardiologia y de la AHA
recomiendan la colocacién de un desfibrila-
dor automatico implantable como preven-
cién secundaria en pacientes que sufren un
paro cardiaco. El uso coadyuvante a largo
plazo de farmacos antiarritmicos debe re-
servarse para aquellos pacientes con arrit-
mias ventriculares recurrentes (58).

Identificaciény manejo del
desencadenante del paro cardiaco

La identificacién de las causas potencial-
mente reversibles del paro cardiaco, para
las que existe un tratamiento especifico,
deben sospecharse y excluirse, si es posible,
alolargodel proceso de reanimacion. Clasi-
camente se han agrupado en dos categorias
para facilitar una aproximacion sistematica
por parte de los profesionales encargados
de la atencién. Estas son las Hy las T, como
se describe en la Tabla 2. Si se identifica
cualquiera de estas entidades, se debe
corregir de forma inmediata, puesto que
como se indico, los pacientes que cursan
con persistencia de la patologia desencade-
nante del paro cardiaco en etapas tempra-
nas del sindrome posparo cardiaco, tienen
peores desenlaces primarios que aquellos
en quienes se ha tratado la causa (60).

PRONOSTICO NEUROLOGICO

Segn el Advisory Statement on Neurological
Prognostication in Comatose Survivors of Car-
diac Arrest, hasta un 80 % de los admitidos
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TABLA 2. Principales etiologias del paro cardiaco.

Anormalidad Factores de riesgo

Manejo Sobrevida

Categoria H

Pacientes con infeccién por SARS-CoV-2

Hipoxia
Obstruccién de la via aérea por cuerpo extrafio
(extremos de lavida)
. . Quemaduras graves, ostomias, uso prolonga-
Hipocalemia

do de diuréticos, enfermedad tubular renal

Insuficiencia renal, diabetes mellitus, medica-

Hipercalemia . o
mentos ahorradores de potasio, rabdomiélisis

o Enfermedad renal crénica, sepsis, enfermedad
Acidosis (H+) . L.
pulmonar obstructiva, toxicos
Pérdidas sanguineas por trauma, heridas cor-
topunzantes, puerperio. Enfermedad diarreica

Hipovolemia ) . .
0 emesis en pacientes con poca tolerancia a las
pérdidas de volumen o de alto gasto (célera)
Hipotermia Ahogamiento en aguas heladas
Uso de sustancias simpaticomimeéticas,
Hipertermia choque de calor (ancianos, deshidratacion,

obesidad, alcoholismo), hipertermia maligna

Asegurar la via aéreay administrar oxige-

no suplementario S
Tasas de supervivencia bajasy

pueden cursar con lesiones neuro-

|6gicas secundarias
Maniobras de desobstruccién

Suplementacién de potasio y magnesio

Diagnosticar alteraciones en el electro-
cardiograma, evitar la despolarizaciéon = Varia segtn el grado de hiperca-
miocardica, favorecer la entrada de lemia lasy alteraciones cardiacas
potasio a las células, eliminacién de concomitantes
potasio (dialisis)

Varia segin la etiologia Varia segln la etiologia

La hipovolemia no corregida es la

principal causa del ritmo de paro

denominado Actividad Eléctrica
sin Pulso (AESP),muerte

Reemplazo de la volemia segin la cau-
sa sospechada con liquidos intraveno-
sos 0 hemoderivados

Prevencién de arritmias, recalenta- .
En general, altas tasas de sobrevi-

miento en el hospital (liquidos endove- . o
day buen pronéstico neurolégico

nosos, mantas térmicas)

Mortalidad entre el 10y el 50 %

Enfriamiento desde la deteccién
en el choque de calor

Categoria T

Herida penetrante en regién precordial,
derrame pericardico de causas infeccio-
sas, neoplasicas, inflamatorias

Taponamiento
cardiaco

Hipertension arterial, hipercoleste-
rolemia, DM, obesidad, tabaquismo,
Trombosis coronaria  antecedentes familiares, Enfermedad ate-
rosclerética: infarto de miocardio previo,
enfermedad arterial periférica

Neumotoérax a -
. Trauma toracico
tension
Tromboembolismo = Trombosis venosa profunda, cancer, ciru-
pulmonar gia mayor reciente, inmovilidad, fracturas

Accidentes industriales, exposicién labo-
Intoxicaciones ral, trastornos psiquiatricos, victimas de
intento de asalto o abuso sexual

FUENTE. Autores, a partir de Soar et al. (60).

Pericardiocentesis, ventana peri- . .
Varia segln la causa

cardica
Terapia de reperfusion, manejo La trombosis coronaria es la
antiisquémicoy estabilizadorde  principal causa de paro cardia-
placa coeneladulto
Descompresion con aguja, toracos- La sobrevida depende del
tomia con drenaje cerrado diagnéstico y manejo precoz

Fibrindlisis, anticoagulacion, trom-  Bajas tasas de sobrevida en
bectomia, ECMO (oxigenacién por = el caso de tromboembolismo

membrana extracorpdrea) pulmonar masivo
Descontaminacion limitar la La tasa de sobrevida depen-
absorcion, favorecer la eliminacién, — de del diagndsticoy manejo
aplicacion de antidotos especificos precoz
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a UClI presentan lesién hipéxica isquémica;
de estos, dos tercios mueren en su mayoria
por la detencién del tratamiento de soporte
vital basado en el pronéstico de un pobre
desenlace neurolégico (11,61). Por ende, en
los pacientes con lesién andxica grave se
debe minimizar el riesgo de una prediccion
pesimista falsa (62) que puede llevar a la
limitacion precipitada de esfuerzos tera-
péuticos.

Dada la gran cantidad de predictores
para evaluar el prondstico neuroldgico, es
necesario un enfoque practico y sistemati-
zado basado en los predictores mas sensi-
bles y especificos y en la mayor evidencia
disponible. En aras de la simplificacién, el
protocolo sugerido por el ERC-ESICM es
una excelente herramienta, pues inicia con
pruebas prondsticas tempranas con sensi-
bilidad més robusta y no son propensas a
factores que pueden inducir interpretacio-
nes erroneas como sedacion, bloqueo neu-
romuscular, hipotermia, hipotensioén grave
y trastornos metabdlicos o respiratorios.
Dentro de los predictores se encuentran la
ausencia de reflejo pupilar a las 72 horas o
mas del ROSC y la ausencia de onda N20
SSEP bilateral después del recalentamien-
to y, luego, en caso de no encontrar estos
hallazgos, se tienen en cuenta predictores
que, pese a que presentan algunas limita-
ciones en su andlisis, tienen una adecuada
sensibilidad y especificidad, como:

- Estatus miocldnico antes de 48 h.

- Valores altos de enolasa especifica de
neuronas (NSE) a las 48 a 72 h después
del retorno de circulacion espontanea
(>71 mcg/L).

- Patrén no reactivo maligno de EEG (su-
presioén de estallido, estatus epiléptico)
después de recalentamiento.

- Lesion isquémica difusa en tomografia
axial computarizada (TAC) en las 24 horas
después de ROSC 0 2 a 5 dias en resonan-
cia magnética (RM) combinando al me-
nos dos de estos predictores.

Asi mismo, resalta la necesidad de continuar
con una observacién prolongada en los resul-

tados indeterminados, ya que permite iden-
tificar “despertares tardios”, es decir aquellos
que ocurren entre 48 horas y 10 a12 dias des-
pués de la discontinuacién de la sedacion.
Finalmente, es importante resaltar la
existencia de muchas otras herramientas
para la adecuada evaluacion del pronéstico
neuroldgico, como las escalas de valoracion
CPC, mRS, GOS y GCS motor score, pruebas
de electrofisiologia, EEG y potenciales so-
matosensoriales de corta latencia (61), las
neuroimagenes (TCy RM) y el andlisis au-
tomatizado; algunas de estas modalidades
diagnosticas (11,61) soportadas en el exa-
men fisico como fundamento del pronds-
tico (54), permiten la mejor aproximacion
a este; no obstante, alin presentan muchos
retos, como el establecimiento de un ade-
cuado método de evaluacion y definicidn
de valores asociados a pobre desenlace
neurolégico soportados con ensayos clini-
cos que proporcionen un adecuado nivel de
evidencia para su generalizacion (Figura 2).

CONCLUSIONES

El concepto de SPPC ha sufrido cambios en
el transcurso del tiempo gracias al entendi-
miento de sus mecanismos fisiopatoldgicos
y al interés cientifico sobre su investigacion
a partir de las altas tasas de incidencia del
paro cardiorrespiratorio y su impacto en
morbimortalidad a corto y largo plazo. En
consecuencia, se han propuesto numero-
sas intervenciones que, segln la evidencia
reciente, aumentan las tasas de sobrevida
y podrian tener un efecto en el pronéstico
neuroldgico de los pacientes. Ante todo,
es primordial capacitar a los profesiona-
les de la salud para que sean capaces de
identificar y abordar tempranamente las
alteraciones que ponen en un mayor riesgo
al paciente de cursar con un paro cardiaco,
puesto que, la prevencion del paro esel pilar
que impactara favorablemente el prondsti-
co. El manejo oportuno de la causa del paro
cardiaco es otra de las intervenciones con
mayor efecto en la mortalidad, al igual que
la ventilacion protectora. Otras estrategias,
como el control especifico de la tempera-
tura, el manejo de las arritmias periparo, la
regulacion de los niveles de glucemia y el

manejo de las convulsiones, si bien tienen
sustento fisiolégico y evidencia que los res-
palda, su resultado estd mas relacionado
con el prondstico neurolégicoy la reduccién
de la morbilidad, mas que con un aumento
de la sobrevida. Se requiere también, la ge-
neracion de guias de practica clinica locales,
orientadas a las caracteristicas bioldgicas,
sociales y econémicas de cada poblacién,
como en el caso de Latinoamérica.
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