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Resumen

Desde el advenimiento de la resucitacion cardiopulmonar (RCP), hace mas de 40 afos, se
ha conseguido que cada vez una mayor proporcion de pacientes con parada cardio-
rrespiratoria logren la recuperacion de la circulacién espontanea (RCE). Sin embargo, la
mayoria de estos pacientes fallecen en los primeros dias tras su ingreso en las unidades
de cuidados intensivos (UCI), y esta situacion no ha mejorado en estos afos. La mortalidad
de estos pacientes se asocia en gran medida a dano cerebral. Posiblemente, el
reconocimiento de que la RCP no se acaba con la RCE, sino con el retorno de la funcion
cerebral normal y la estabilizacion total del paciente, nos ayudara a mejorar el
tratamiento terapéutico de estos pacientes en las UCI. En este sentido, parece mas
apropiado el término “resucitacion cardiocerebral”’, como proponen algunos autores.
Recientemente, el Internacional Liaison Committee on Resuscitation (ILCOR) ha publicado
un documento de consenso sobre el “sindrome posparada cardiaca” y diversos autores han
propuesto que los cuidados posparada se integren como un quinto eslabon de la cadena de
supervivencia, tras la alerta precoz, la RCP precoz por testigos, la desfibrilacion precozy el
soporte vital avanzado precoz.

*Documento de consenso del Comité Directivo del Plan Nacional de Resucitacién Cardiopulmonar (PNRCP) de la Sociedad Espafiola

de Medicina Intensiva, Critica y Unidades Coronarias (SEMICYUC). Con el aval cientifico de la SEMICYUC.
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Introduccioén

El manejo terapéutico de los pacientes que recuperan la circulacion espontanea tras las
maniobras de RCP basada en medidas de soporte vital y una serie de actuaciones
improvisadas basadas en el “juicio clinico” puede que no sea la mejor forma de tratar a los
pacientes con ‘“sindrome posparada cardiaca”.

Estudios recientes indican que el tratamiento de estos pacientes mediante protocolos
guiados por objetivos —incluyendo las medidas terapéuticas que han demostrado su
eficacia, como la hipotermia terapéutica inducida leve y la revascularizacion precoz,
cuando esté indicada— puede mejorar notablemente el prondstico de éstos.

Dado que en el momento actual no existe un protocolo basado en la evidencia
universalmente aceptado, el Comité Directivo del Plan Nacional de RCP de la Sociedad
Espanola de Medicina Intensiva, Critica y Unidades Coronarias (SEMICYUC), tras una
revision exhaustiva de la literatura cientifica sobre el tema, seguida de una discusion en
linea entre todos los miembros del comité y una reunién de consenso, ha elaborado el
presente documento con la intencion de que pueda servir como base para el desarrollo de
protocolos locales en las diferentes UCI de nuestro pais, teniendo en cuenta sus medios y
sus caracteristicas propias.

© 2009 Elsevier Espafa, S.L. y SEMICYUC. Todos los derechos reservados.

Managing the post-cardiac arrest syndrome

Abstract

Since the advent of cardiopulmonary resuscitation more than 40 years ago, we have
achieved a return to spontaneous circulation in a growing proportion of patients with
cardiac arrest. Nevertheless, most of these patients die in the first few days after
admission to the intensive care unit (ICU), and this situation has not improved over the
years. Mortality in these patients is mainly associated to brain damage. Perhaps
recognizing that cardiopulmonary resuscitation does not end with the return of
spontaneous circulation but rather with the return of normal brain function and total
stabilization of the patient would help improve the therapeutic management of these
patients in the ICU. In this sense, the term cardiocerebral resuscitation proposed by some
authors might be more appropriate.

The International Liaison Committee on Resuscitation recently published a consensus
document on the ““Post-Cardiac Arrest Syndrome” and diverse authors have proposed that
post-arrest care be integrated as the fifth link in the survival chain, after early warning,
early cardiopulmonary resuscitation by witnesses, early defibrillation, and early advanced
life support.

The therapeutic management of patients that recover spontaneous circulation after
cardiopulmonary resuscitation maneuvers based on life support measures and a series of
improvised actions based on “clinical judgment” might not be the best way to treat
patients with post-cardiac arrest syndrome.

Recent studies indicate that using goal-guided protocols to manage these patients
including therapeutic measures of proven efficacy, such as inducing mild therapeutic
hypothermia and early revascularization, when indicated, can improve the prognosis
considerably in these patients.

Given that there is no current protocol based on universally accepted evidence, the
Steering Committee of the National Cardiopulmonary Resuscitation Plan of the Spanish
Society of Intensive Medicine and Cardiac Units has elaborated this document after a
thorough review of the literature and an online discussion involving all the members of the
committee and a consensus meeting with the aim of providing a platform for the
development of local protocols in different ICSs in our country to fit their own means and
characteristics.

© 2009 Elsevier Espana, S.L. and SEMICYUC. All rights reserved.

implantacion de los primeros 3 eslabones de esta cadena
(alerta precoz, maniobras de resucitacion cardiopulmonar

En los Ultimos 20 afos se ha venido llevando a cabo una [RCP] precoz por parte de testigos y desfibrilacion tem-
optimizacion de la respuesta a la parada cardiaca (PC) prana) en la comunidad se ha conseguido la recuperacion
extrahospitalaria mediante el desarrollo e implementacion de la circulacion espontanea (RCE) en un mayor nimero de

del concepto de ‘“‘cadena de supervivencia

11

Con la victimas de PC. No obstante, la mayoria (aproximadamente
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el 70%) de estos pacientes que consiguen llegar vivos
al hospital mueren en los primeros pocos dias, y esta
situacion no ha mejorado de forma significativa durante
estos afos> ™.

En 2 estudios recientes independientes llevados a cabo en
Ontario® y en Taipei®, respectivamente, se ha puesto a
prueba si la introduccion del cuarto eslabon de la cadena, el
soporte vital avanzado (SVA) en los sistemas médicos de
emergencia es capaz de mejorar la supervivencia de la PC
extrahospitalaria comparado con sélo los 3 primeros eslabo-
nes. En ambos se constata que la implementacion del SVA
mejora el porcentaje de pacientes que recuperan la
circulacion espontanea y que llegan vivos al hospital, pero
no la supervivencia final, ya que la mortalidad intrahospita-
laria sigue siendo muy alta: el 72 y el 75%, respectivamente.

Estos autores concluyen que la priorizacion de recursos
deberia centrarse en el soporte vital basico y la desfibrila-
cion precoz, y que son necesarios mas estudios
para configurar el modelo de cuidados Optimos para
combatir la PC.

Los autores del National Registry of Cardiopulmonary
Resuscitation’ llaman la atencién sobre algunos datos
observados en este estudio: al 63% de los pacientes que
sobreviven a una PC en el hospital se les asigna orden de
“no-RCP” y al 43% se les retiran las medidas de soporte de
forma activa, a menudo en pacientes jovenes, sin enferme-
dad terminal y que han recibido una RCP, por lo demas, bien
ejecutada y exitosa®. Los datos también nos dicen que el
tiempo medio hasta la muerte en el grupo de no
supervivientes es de 1,5 dias. Muchos de los pacientes que
consiguen RCE dejan de recibir tratamiento antes de
llevarse a cabo una valoracion prondstica sobre su recupe-
racion neurologica. Esto da lugar a la “profecia que se
autocumple”: el paciente no sobrevive, lo que da soporte a
la creencia de que es apropiado dejar de tratar temprano.

Resulta necesario un protocolo estandarizado para los
cuidados posparada cardiaca. Quizas si se centrara mas la
atencion en optimizar y estandarizar estos cuidados,
encontrariamos el eslabon que falta, el mas importante,
para mejorar la supervivencia de la PC’.

Existe una importante variabilidad en el prondstico de los
pacientes recuperados de una PC entre distintos hospitales,
que supone una supervivencia hasta 3 veces mayor dentro de
la misma ciudad y entre distintas ciudades, que podria estar
en relacion con los diferentes modos en los cuidados
posrresucitacion®'2. Por eso, en las recomendaciones del
estilo Utstein, publicadas en 2005, se propuso que los
cuidados posrresucitacion se afadieran como un quinto
eslabon en la cadena de supervivencia'>. En las guias
europeas, publicadas poco después, el cuarto eslabon (el
SVA) aparece sustituido por cuidados posrresucitacion'. Sin
embargo, en estas guias apenas se dedican 3 paginas a este
importante asunto'®.

Hasta ahora, los cuidados tras la RCE de una PC han sido el
eslabon mas débil, incluso a veces el eslabon perdido, de la
cadena de supervivencia. A pesar de que ya en 1972
Negovsky'® sefialaba el tratamiento de la “enfermedad
posrresucitacion” como el segundo paso de la RCP, en la
practica clinica no se han desarrollado protocolos ni guias de
tratamiento para esta entidad, y se han dejado los cuidados
de los pacientes posparada como una serie de medidas de
soporte basadas en el “juicio clinico”.

Si bien durante estos Ultimos 40 anos se han ido
desarrollando y mejorando técnicas en la comunidad y en
los servicios de emergencias extrahospitalarios e intrahospi-
talarios para el tratamiento de la PC hasta la RCE, el
tratamiento del sindrome posparada (SPP) se perfila como el
reto mas importante de los proximos afos para mejorar la
supervivencia de la PC, y cae de lleno en el campo de los
profesionales de la medicina intensiva.

Llama la atencion que incluso sélo una minoria de los
profesionales aplica las medidas que desde hace afos se han
probado como eficaces para mejorar significativamente la
supervivencia de los pacientes con SPP —como la hipoter-
mia terapéutica (HT)—, a pesar de que se las recomienda en
la guias internacionales'”~"°. Citando a Berenholz y Prono-
vost?%: “la oportunidad mas coste/efectiva para mejorar el
pronostico de los pacientes, probablemente no vendra del
descubrimiento de nuevas terapias, sino del descubrimiento
de como conseguir que se apliquen las terapias que ya se
sabe que son efectivas”.

El Comité Directivo del Plan Nacional de RCP (PNRCP) de la
Sociedad Espanola de Medicina Intensiva, Critica y Unidades
Coronarias (SEMICYUC), tras la ponencia sobre cuidados
cardioldgicos posrresucitacion presentada en la XXV Reunion
del Grupo de Trabajo de Cuidados Intensivos Cardiologicos y
RCP en Orense el 23 de octubre de 2008, asumio la tarea de
difundir entre los profesionales del enfermo critico la
necesidad de desarrollar protocolos de actuacion para
impulsar la implementacion de medidas que pudieran
mejorar la supervivencia de los pacientes que ingresan en
nuestras UCI tras la RCE después de haber tenido una PC.

Ese mismo dia se publicé en linea un documento cientifico
de consenso del Internacional Liaison Committee on
Resuscitation (ILCOR), que abordaba por primera vez de
forma amplia y ordenada el SPP cardiaca en cuanto a su
epidemiologia, fisiopatologia, tratamiento y prondstico?'-22,

Desde entonces, y tomando como principal referencia la
mencionada publicacién del ILCOR, hemos llevado a cabo
una exhaustiva revision de la literatura cientifica sobre el
tema, seguida de una discusion en linea entre todos los
miembros del comité y una reunioén de consenso en Madrid,
el 16 de abril de 2009, para llegar a la elaboracion del
presente documento.

Sindrome posparada
Definicién

El SPP es una entidad clinica Unica que se produce como
consecuencia de la aplicacion de maniobras de RCP que
consiguen la RCE en una victima de parada cardiaca subita
(PCS).

La intensidad y la gravedad de las manifestaciones
clinicas de este sindrome guardan proporcion directa con
la duracion del intervalo PCS-RCE y con el tiempo de PCS sin
recibir RCP. Si la RCE se consigue rapidamente tras el
comienzo de la PCS, el SPP podria no ocurrir.

Aunque las publicaciones aparecidas desde su descripcion
por parte de Negovski a principios de la década de 1970
denominaban a esta situacion “enfermedad posrresuci-
tacion”?>*, el término “resucitacion” se aplica actual-
mente de modo mas amplio, incluyendo el tratamiento de
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varios estados de shock. Ademas, el término “posrresuci-
tacion” implica que el acto de la resucitacion ha terminado
y, como hemos comentado, los cuidados tras la RCE son un
eslabon mas de la RCP. Por eso, el ILCOR ha propuesto este
nuevo término: “sindrome postparada”?'-22,

Descripcion

El SPP se inicia con un episodio precipitante (la causa de la
PCS, un sindrome coronario agudo [SCA] muy frecuente) que
produce una isquemia corporal global, seguida de una RCP
exitosa que consigue la RCE, que origina una reperfusion
corporal global y produce dafos adicionales sobre multiples
tejidos y 6rganos?>26.

Los componentes clave de este sindrome sobre los que
hay que enfocar nuestros esfuerzos son los siguientes:

1. Persistencia de la enfermedad precipitante, que habra
que intentar subsanar lo mas precozmente que sea
posible.

2. Dafno cerebral posparada como consecuencia de la
isquemia, potenciada por la generacion de radicales
libres de oxigeno toxicos y la pérdida de la auto-
rregulacion cerebral, con lo que la presion de perfusion
pasa a depender directamente de la presion arterial
sistémica. Esta es la principal causa de muerte segun la
mayoria de los estudios?’.

3. Dafio miocdrdico posparada, con importante aturdimien-
to miocardico y disfuncion sistolica y diastolica, produ-
cida por deplecion de depoésitos de alta energia, ATP y
subsecuente encharcamiento de calcio en el citoplasma
de los miocitos.

4. Sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SRIS), que
produce un cuadro hemodinamico similar al que se
observa en la sepsis.

Por tanto, un protocolo de cuidados posparada tiene que
tener como objetivos clave el tratamiento 6ptimo de la
causa precipitante y de estos 3 subsindromes, teniendo
en cuenta que cada actuacion sobre un aspecto concreto
podria poner en peligro la recuperacion de los otros?"?2.

Fases

En el documento del ILCOR se propone cambiar la definicion
de las distintas fases del SPP, basadas hasta ahora en la
localizacion del paciente (ingreso en el departamento de
emergencias, ingreso en la UCI, alta de la UCI, alta
hospitalaria, etc.), y aplicar un criterio mas fisiologico: los
tiempos transcurridos. Asi, pues, se proponen las siguientes
fases tras la RCE:

. Fase inmediata: los primeros 20 min tras la RCE.

. Fase precoz: desde los 20 min hasta las 6-12h, cuando
las intervenciones precoces podrian tener mayor
efectividad.

3. Fase intermedia: desde las 6-12 h hasta las 72 h, cuando
los mecanismos de lesion aln permanecen activos y se
debe mantener un tratamiento intensivo.

4. Fase de recuperacion: a partir de las 72h, cuando el

prondstico se hace mas fiable y los resultados finales son

mas predecibles.

N =

5. Fase de rehabilitacion: desde el alta hospitalaria hasta
lograr la maxima funcion?'22.

Plan de tratamiento del sindrome posparada

A pesar de que las recomendaciones ILCOR 2005 aconsejan
una estrategia de soporte hemodinamico guiado por
objetivos, al extrapolar esta recomendacion de los buenos
resultados obtenidos en otros procesos (shock séptico,
fundamentalmente), no se especifican cuales deben ser
esos objetivos?®. En una revision sistematica reciente no se
encontro, hasta la fecha, evidencia que indique cuales son
los mejores objetivos que deben formar parte de esta
estrategia®®.

No obstante, cualquier protocolo es mejor que ningtn
protocolo. Recientemente, Sunde et al observaron que la
implementacion de un protocolo estandarizado que incluye
HT, intervencionismo coronario percutaneo (ICP) urgente en
los pacientes apropiados y una optimizaciéon hemodinamica
guiada por objetivos aumenté mas del doble la superviven-
cia, comparado con controles historicos, antes de poner en
marcha el protocolo®.

El documento ILCOR propone que se desarrollen planes de
tratamiento que se acomoden a todo el espectro de
pacientes, desde el que recupera la consciencia y perma-
nece hemodinamicamente estable hasta el que permanece
comatoso, inestable y con persistencia del episodio preci-
pitante. En todos los casos, el tratamiento se debe centrar
en revertir las manifestaciones fisiopatologicas del SPP con
una adecuada priorizacion y ejecucion en el momento
adecuado. Estos planes capacitaran a los médicos, las
enfermeras y demas personal sanitario para optimizar los
cuidados posparada y evitar la retirada prematura de
medidas antes de que pueda establecerse un pronodstico a
largo plazo?"22.

Cualquier plan de tratamiento debe incluir las medidas
que ya se han recomendado previamente porque existe
suficiente evidencia sobre su eficacia en mejorar la
supervivencia: HT leve inducida en pacientes que permane-
cen en coma, y reperfusion inmediata en pacientes con
sospecha de oclusion coronaria aguda.

A continuacion describimos un plan de tratamiento del
SPP propuesto por el Comité Directivo del PNRCP de la
SEMICYUC como modelo para la elaboracion de protocolos
adaptados a las condiciones locales de las diferentes UCI
(fig. 1).

Durante la fase inmediata, al ingreso del paciente en la
UCI o en el departamento de urgencias del hospital, una vez
asegurada la via aérea y conseguida una estabilizacion
inicial, debemos proceder a una valoracion inicial vy
establecer, al mismo tiempo, la monitorizaciéon para poder
desarrollar una optimizacion guiada por objetivos.

— Breve historia clinica en la que se busque activamente
antecedente de dolor toracico o causa obvia de parada
cardiorrespiratoria no cardiaca, asi como ritmo inicial de
resucitacion (desfibrilable o no desfibrilable) encontra-
do, y registros de ECG previos a la llegada al hospital. Se
realizara un ECG con derivaciones derechas y posteriores
para poder decidir con la mayor brevedad si al paciente

j.medin.2009.09.001
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Manejo y valoracion inicial

Breve historia clinica: dolor toracico o causa obvia de PCR no cardiaca.

Realizar ECG con derivaciones posteriores y derechas

Realizar Radiografia de térax

Valorar consciencia : Escala de coma de Glasgow (GCS)

Analitica: Urea, Glucemia, lones, Lactato, GSA, GSV, Hematimetria,

marcadores micardicos, y Coagulacion
Ecocardiograma en los primeros 120 minutos.
TAC craneal

Monitorizacion
ECG continuo
SpO2 continua
TA (S/D/M) continua ({:/oclocar catéter arterial)

Temperatura central (sonda urinaria o catéter pulmonar)
Diuresis continua (sonda vesical)
SVCO2
Gasto cardiaco

GCS=>8
tras 20 minutos de RCE

GCS <8
tras 20 minutos de RCE sin otra causa de coma

Causa obvia no Elevaciéon ST o dolor

Causa obvia no Elevacién ST o dolor

cardiaca isquémico cardiaca isquémico
| Causa cardiaca probable | Causa cardiaca probable
Considerar ¢ oronariografia Coronariografia ) Considerar coronariografia Coronariografia
urgente e ICP inmediata, urgente e ICP inmediata, urgente e ICP inmediata, urgente e ICP inmediata,
si procede si procede si procede si procede

Comenzar Hipotermia Terapéutica Inducida (HTI)
Infusién rapida de 30 ml/kg de Salino 0,9%
o RingerLa4°C

! !

Seguir protocolo para optimizacion guiada por objetivos |

PCO3 38-42 mmHg Sa0; 94-96 %

Glucemia 100-180 mg%

FC 50 -100 Ipm T2 < 37 °C (32-34 °C si HTI) |

(o] <

* 500 ml de volumen iv en
5-10 min / 20 min hasta PVC
entre 8 y 12 y PAM > 80 mmHg

« Utilizar 30 ml/kg de s. s.
fisiolégico a 4 °C si se ha
decidido HT. <80

8-12

Hemodinamica
avanzada

Considerar monitorizacion

* Si RVS bajas usar vasoconstrictores: NAD o dopamina
» Si FE o GC bajos usar inotropicos y considerar BCPIAo
» Si RVS bajas y FE bajas noradrenalina + inotropico

» Administrar vasodilatadores iv. hasta PAM < 100.
Asegurar PVC adecuada (8-12)

* Diuréticos si ICC o sobrecarga hidrica

« Si taquicardia y/o SCA con FE normal considerar
beta-bloqueantes

80-100

Mantener objetivo alrededor de 80 en SCA,
ICC o shock
Mantener objetivo entre 90-100 en hipertensos previos

Figura 1

se le debe realizar un cateterismo cardiaco urgente y un
ICP, si lo precisara. Como resultado, obtendriamos lo

siguiente:

e PC de causa claramente no cardiaca.

e PC de causa posible cardiaca isquémica.

e PC de causa probable cardiaca isquémica.

e PC de causa claramente cardiaca isquémica.

Algoritmo del tratamiento del sindrome posparada. Protocolo para optimizacion guiada por objetivos I.

Si fuera factible, un ecocardiograma también podria
ayudarnos en esta tarea; la ausencia de alteraciones
de la contractilidad global y segmentaria hace muy
improbable una oclusion coronaria aguda persistente
susceptible de revascularizacion urgente. Ademas, el
ecocardiograma nos ayudara a valorar la presencia e
intensidad de la disfuncion miocardica posparada, uno

Como citar este articulo: Martin-Hernandez H, et al. Manejo del sindrome posparada cardiaca. Med Intensiva. 2009. doi:10.1016/
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de los objetivos por tratar durante el resto del
protocolo.

- La valoracién del estado de consciencia mediante la
escala de coma de Glasgow (GSC, Glasgow coma scale) es
fundamental en orden a decidir durante esta fase
inmediata la necesidad o no de iniciar las medidas para
instaurar la HT. La realizacién de una TAC craneal es
importante, siempre que no se pierda tiempo en la
revascularizacion inmediata, en los casos en los que
existan dudas sobre si el coma puede ser de origen
neuroldgico estructural e interfiera con la decision de
establecer HT.

Del mismo modo, una analitica de entrada, incluyendo
urea, glucemia e iones, lactato, gasometria arterial,
hematimetria, marcadores de lesion miocardica y
estudio de coagulacion, son imprescindibles para co-
rregir las alteraciones hidroelectroliticas y metabdlicas
que pueden complicar o agravar la situacion asi como
para ayudar en el diagnodstico de infarto agudo de
miocardio.

Por ultimo, se debe realizar una Rx de torax portatil
para confirmar la adecuada colocacion del tubo endo-
traqueal y que sirva de control durante el evolutivo
posterior.

— La monitorizacién debe incluir ECG continuo, saturacion
de oxigeno por pulsioximetria (SpO;) continua, presion
arterial sistolica (PAS), diastdlica (PAD) y media (PAM) de
modo continuo, mediante catéter arterial, presion
venosa central (PVC), temperatura central (mediante
sonda termométrica esofagica, vesical o pulmonar),
diuresis continua mediante sonda vesical y saturacion
venosa central de oxigeno (SvcO,).

Si fuera necesario, mas adelante se realizara una
monitorizacion hemodinamica avanzada que incluya
gasto cardiaco, resistencias vasculares y ecocardiogramas
seriados vy, si fuera posible, una monitorizacion electro-
encefalografica, bien de forma continua o seriada, segin
indicacion.

Tras la valoracion inicial, hay que decidir lo antes posible
la necesidad o no de realizacion de HT y de revasculariza-
cion coronaria urgente, bien mediante cateterismo car-
diaco urgente e ICP o bien mediante trombolisis, si se
precisa.

El inicio o no de estas medidas debera ir precedido de una
estricta valoracion neurologica mediante la GCS, que es

fundamental en orden a decidir durante la fase inmediata la
necesidad o no de iniciar las medidas para instaurar la HT.
GCS >8 0 GCS<8 tras 20min de RCE.

Hipotermia terapéutica

La primera decision se basa en el estado de consciencia y
consiste en establecer si existe o no indicacion urgente de
inducir HT. La HT debe formar parte de una estrategia de
tratamiento estandarizada y global en los pacientes que
sobreviven a una PC2":2%:30:31,

El uso de la HT se describié en la década de 1950%2, pero
no ha sido hasta fechas recientes cuando se ha desarrollado
gracias a los resultados de 2 estudios aleatorizados, ambos
publicados en el afo 2002 (tabla 1). El estudio HACA,
realizado en 9 hospitales europeos de 5 paises, analizo 275
pacientes resucitados tras PC extrahospitalaria presenciada,
en forma de fibrilacion ventricular (FV)/taquicardia
ventricular sin pulso. Estos pacientes se aleatorizaron para
tratamiento estandar frente a 24h de hipotermia a 33°C
(rango 32-34°C) con bolsas de hielo y mantas térmicas. El
grupo al que se le indujo la HT tuvo una mejor recuperacion
neurologica y menor mortalidad al alta hospitalaria y a los 6
meses>3. En otro estudio realizado por Bernard et al** se
analizaron 77 pacientes recuperados de wuna PC
extrahospitalaria secundaria a FV. Se aleatorizaron, bien
para recibir tratamiento habitual, bien para recibir HT
realizada con métodos de superficie. Demostraron un mejor
pronostico  neurolégico en el grupo de HT.
Fundamentalmente sobre la base de estos 2 trabajos y
otros estudios experimentales y clinicos®*~*’, las sociedades
cientificas han realizado sus recomendaciones a favor del
uso de esta técnica tras la PC3 . Asi, se aconseja la
realizacion de HT moderada (enfriamiento hasta conseguir
una temperatura central de 32-34 °C) durante 12-24h en los
pacientes adultos inconscientes tras una RCE, después de
una PC extrahospitalaria, cuando el ritmo inicial sea FV.
También indican que este enfriamiento podria ser
beneficioso en otros ritmos diferentes a la FV en la PC
extrahospitalaria, asi como en la PC hospitalaria.

Aunque éstas son las recomendaciones actuales para
realizar la HT, no estd completamente establecido qué
pacientes son los que mas se pueden beneficiar de este
tratamiento, la técnica ideal para hacerlo, la temperatura
ideal que hay que conseguir ni la tasa de recalentamiento.
De esta manera, para poder realizar un protocolo de

Tabla 1  Resultados clinicos con hipotermia terapéutica tras la parada cardiaca extrahospitalaria
Hipotermia (%) Normotermia (%) RR (IC del 95%) Valor de p Duracion
hipotermia
Vivos al alta hospitalaria con recuperacion neurologica favorable
Estudio HACA3? 72/136 (53) 50/137 (36) 1,51 (1,14-1,89) 0,006 24h
Bernard®* 21/43 (49) 9/34 (26) 1,75 (0,99-2,43) 0,05 12h
Vivos a los 6 meses con recuperacion neuroldgica favorable
Estudio HACA33 71/136 (52) 50/137 (36) 1,44 (1,11-1,76) 0,009

IC: intervalo de confianza; RR: riesgo relativo.
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hipotermia aplicable a la practica clinica de un centro u
organizacion concreta hay que conocer determinadas
variables que son las que tendremos que implementar y
adaptar a la realidad particular.

¢{Qué pacientes deben recibir hipotermia
terapéutica tras presentar una parada cardiaca?

Se debe realizar HT en los pacientes adultos en coma
después de una resucitacion inicial extrahospitalaria por PC
secundaria a una FV3*34, No obstante, hay que destacar
que, en el trabajo de Oddo et al*’, cuando los pacientes se
presentan con ritmo no desfibrilable (asistolia-actividad
eléctrica sin pulso [DEM]), la diferencia no es significativa
con el grupo de ritmos desfibrilables (aunque con la
limitacion del pequefo nUimero de pacientes en este
subgrupo). Este mismo grupo en otro estudio mas reciente
presenta una supervivencia y una recuperacion neuroldgica
también mejores en los pacientes que se presentan con FV
frente a los ritmos no desfibrilables, pero observan que el
factor pronostico mas determinante es el tiempo hasta
conseguir la recuperacion espontanea. Asi, destacan que los
pacientes con PC en asistolia-DEM que tengan un periodo
corto hasta la recuperacion de la circulacion (inferior a
25min) también podrian beneficiarse al incluirselos en un
protocolo de HT*. En el registro europeo publicado por
Arrich et al®, el grupo de pacientes en asistolia-DEM (un
total de 197 pacientes) presentan una menor mortalidad si
se les aplica hipotermia (el 65 versus el 81%; p = 0,023). En
cuanto a la PC intrahospitalaria, la situacion tampoco es
concluyente. En el registro europeo no hubo diferencias
significativas entre la aplicacion o no de hipotermia
(mortalidad: el 61% con HT versus el 40% sin HT,
p = 0,3; pronostico neuroldgico desfavorable: el 72 versus
el 71%, p = 0,99).

Por tanto, aunque solo se ha demostrado claramente el
beneficio en los pacientes comatosos (GCS igual o inferior a
8 o GCS motor inferior a 6, esto es, que no obedecen
ordenes sencillas) con ritmo inicial desfibrilable, creemos
recomendable la realizacién de HT también en los pacientes
comatosos con ritmo inicial no desfibrilable, siempre que
por sus antecedentes, condicién previa o consideraciones
éticas no se decida algun tipo de limitacién del esfuerzo
terapéutico, coincidiendo con las guias escandinavas para
HT, recientemente publicadas™.

En el caso en que no se pueda realizar la HT o esté
contraindicada, como minimo, se debe evitar la hipertermia
(frecuente en las primeras 48h postparada), ya que el
riesgo de empeorar el pronéstico neurolégico aumenta con
cada grado de temperatura corporal que supera los
37oc4749.

¢Cuando se debe comenzar el tratamiento?

Sobre la base de la amplia experiencia de utilizacion de la HT
con buenos resultados en la cirugia cardiaca, que se utiliza
en el momento de la agresion organica, y sobre la base de los
modelos experimentales, se podria recomendar que la HT
deberia empezarse “lo antes posible”°>2, Ademas, debe
tenerse en cuenta la posibilidad de comenzar la HT de
manera prehospitalaria®, incluso durante la realizacion de

las maniobras de reanimacion®*3°. Por otro lado, los ensayos
que llevaron a las actuales recomendaciones, los estudios de
aplicacion de protocolos clinicos y los de eficacia clinica
publicados muestran que la HT también tiene resultados
buenos cuando el comienzo es mas tardio. Se debe tener
en cuenta el método para aplicar la hipotermia, ya
que permitira mas o menos rapidez de instauracion y
mantenimiento.

Recomendamos tomar la decisién de la indicacion de HT
durante la fase inmediata del SPP (en los primeros 20 min) y,
si estd indicada, iniciarla lo antes posible.

¢Durante cuanto tiempo se debe realizar la
hipotermia?

Sobre la base de los estudios HACA®® y de Bernard et al**, se
recomienda realizar la hipotermia durante 12-24h. No
obstante, en los modelos de asfixia como origen de la PC,
se ha demostrado un mejor prondstico cuando se realiza
hipotermia durante mas de 24h.

Por tanto, seria recomendable una duracion de 24h,
aunque si se presentaran complicaciones podria acortarse a
un periodo de entre 12 'y 24 h.

¢Hasta qué temperatura hay que enfriar? ;A qué
velocidad se debe disminuir la temperatura?

Se recomienda bajar la temperatura corporal hasta
32-34°C. Habitualmente, se disminuye la temperatura en
torno a 1-1,3°C por hora. En general, la velocidad de
descenso depende del método utilizado; asi, los métodos
externos son mas lentos que los internos. La infusion de
fluidos intravenosos frios disminuye rapidamente la tempe-
ratura, pero es dificil el mantenimiento de la hipotermia. En
el estudio de Kliegel et al®® se consiguié enfriar hasta la
temperatura objetivo al 65% de los pacientes en una hora;
sin embargo, en el 77% de los casos se fracasé en mantener
la temperatura el periodo adecuado.

No se debe enfriar por debajo de los 32°C, ya que el
sobreenfriamiento puede conllevar peores resultados®’. Por
esto, hay que monitorizar estrechamente la temperatura y
mejorar los mecanismos de control de aplicacion de la
técnica. Se deben evitar las oscilaciones importantes de la
temperatura.

¢{Como monitorizar la temperatura?

No hay pautas establecidas para realizar la monitorizacion,
pero se recomienda medir la temperatura central y que la
medicion sea continua. Normalmente se utiliza la tempera-
tura vesical o timpanica, pero también pueden ser (tiles la
rectal, las determinadas por los propios dispositivos invasi-
vos de enfriamiento o la proporcionada por el catéter de
arteria pulmonar en aquellos pacientes que dispongan de él.
Se calcula que la temperatura cerebral es aproximadamente
0,1-0,2 °C diferente a la medida sistémica.
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Tabla 2 Métodos de aplicacion de la hipotermia terapéutica
tras la parada cardiaca

Técnicas no invasivas Técnicas invasivas

Mantas y colchones: Infusion de fluidos frios
intravenosos
Sistemas de circulacion
extracorporea:
Hemofiltracion
Bypass cardiopulmonar/
femorocarotideo
Sistemas endovasculares
Lavados nasal, gdstrico,
rectal
Lavados con intercambio
peritoneal frios

Sistemas de aire

Sistemas de agua circulante

Sistemas de almohadillas de
hidrogel

Bolsas de hielo

Cascos y gorros con hielos
Inmersioén en agua fria

Uso de toallas empapadas

Métodos para realizar la hipotermia terapéutica

En la actualidad, hay muchos métodos disponibles que
permiten realizar el enfriamiento®®. Cada centro, depen-
diendo de sus necesidades y posibilidades, debe elegir el
sistema que mas le conviene y puede adaptar a sus
algoritmos y protocolos de actuacion. Los métodos mas
usados se resumen en la tabla 2.

Induccioén de la hipotermia terapéutica

La administracion de fluidos intravenosos frios (generalmen-
te 3040 ml/kg de cristaloides, esto es, fisiologico al 0,9% o
solucion de lactato sodico compuesta, enfriados a 4°C), por
su sencillez y rapidez de aplicacion es la técnica que mas
usan los sistemas de emergencias extrahospitalarios y los
servicios de urgencia hospitalarios para la induccion de la
HT>%-%'. A la administracion de los fluidos frios habitual-
mente se asocia el uso de bolsas de hielo colocadas en
axilas, ingles y alrededor del cuello y la cabeza. Estas
técnicas han mostrado ser seguras y eficaces, pero tienen
la dificultad de mantener la hipotermia, por lo que luego
se debe asociar otra técnica que mantenga al paciente en
la temperatura deseada. Otra gran ventaja es que los
pacientes pueden llevarse al laboratorio de hemodinamica
para realizar la angiografia mientras se realiza el
enfriamiento®’.

Mantenimiento de la hipotermia terapéutica

Puede realizarse mediante técnicas de superficie o métodos
invasivos endovasculares. Hay varios sistemas de superficie
disponibles en el mercado, que enfrian con aire o con agua
circulante. Son sencillos de utilizar y han mostrado ser
eficaces, necesitan entre 2 y 8h para conseguir el
enfriamiento. Todos se componen de una unidad de control
e induccion de hipotermia, que se conecta a las diferentes
mantas o colchones que se colocan “arropando” al paciente
y enfridndolo (p. ej: Therakool®, CureWrap® CritiCool,
ThermoWrap®™ de AdroitMedical, Blanketrol® de Cincinatti
Sub-Zero). Emcool®™ también ha desarrollado un sistema de
superficie portatil consistente en ‘“elementos de enfria-

®

miento” con HypoCarbon® (que permiten 58 veces mas
conductividad térmica que el agua) y que se colocan
directamente sobre la piel del paciente. Tampoco son
invasivos los sistemas de almohadillas de hidrogel (p. €j.:
Arctic Sun® de Medivance), que utilizan la conduccion
térmica directa por el paso de agua a alta velocidad entre
las capas de las almohadillas, que se pegan al paciente. La
alta eficacia de este método parece relacionada con la gran
superficie de intercambio de temperatura.

Aunque estos métodos externos son muy faciles de
aplicar, en general, son menos eficientes en cuanto a la
disminucion de la temperatura de algunos drganos diana,
como el cerebro o el corazén, que los sistemas invasivos. En
este sentido, se han desarrollado sistemas de circulacion
extracorpérea®?, pero son complejos de usar y estan
disponibles en pocos centros. En las UCI se pueden utilizar
sistemas de hemofiltracion como sistemas “extracorpo-
reos’’; estos dispositivos pueden utilizarse para disminuir
la temperatura corporal y conseguir el enfriamiento
adecuado; la ventaja es el amplio uso, el conocimiento y
el desarrollo de esta técnica en las UCI. Los sistemas
endovasculares (p. ej.: CoolGard®™, sistema Innercool™)
precisan la colocacion de un catéter endovascular (en vena
central), que se conecta a una consola de control. Estos
catéteres, a través de la circulacion de suero salino en un
circuito cerrado (por “balones” que incorpora el propio
catéter), consiguen el intercambio de calor y el enfria-
miento necesario hasta la hipotermia buscada. Son sistemas
seguros, rapidos y permiten regular y mantener la tempe-
ratura deseada. Pueden enfriar y también recalentar. El
catéter también dispone de sistema de medida y monitori-
zacion de la temperatura.

En cualquier caso, no esta claro cual es el sistema 6ptimo
de induccion/mantenimiento de hipotermia.

Recalentamiento

Aunque la tasa de recalentamiento no esta claramente
definida, se realizara lentamente tras finalizar la fase de
enfriamiento, aproximadamente a 0,25-0,5°C por hora. Lo
mas facil es realizarlo mediante mantas de aire caliente si se
han usado métodos de superficie o bien con los propios
sistemas endovasculares en aquellos pacientes en que hemos
utilizado estas técnicas. Durante este tiempo, se debe prever
la necesidad de aporte de fluidos que conlleva la vasodila-
tacion y la hipotension, consecuencias del calentamiento.
La HT puede asociar complicaciones y efectos adversos
que hay que conocer®®®. Los mas frecuentes son las
tiritonas y los escalofrios durante la fase de induccion.
También se puede observar aumento de las resistencias
vasculares con descenso del gasto cardiaco. Las arritmias
son frecuentes, sobre todo la bradicardia, pero no suelen ser
un problema. No son raras las anomalias electroliticas
(hipofosfatemia, hipopotasemia, hipomagnesemia, hipocal-
cemia) favorecidas por la diuresis inducida por la HT, que
ademas pueden facilitar las arritmias. La hipotermia puede
disminuir la sensibilidad a la insulina y su secrecion, por lo
que puede dar lugar a hiperglucemia, que ha de tratarse con
aporte de insulina. Otras posibles complicaciones para tener
en cuenta son la amilasemia, la inmunosupresion, la
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coagulopatia y la disminucion del aclaramiento de algunos
farmacos (p. ej. sedantes, bloqueantes musculares)®-6°,

Consideraciones practicas

1. Deben evitarse los escalofrios y las tiritonas debido a que
aumentan el consumo de oxigeno (VO,) y la temperatura.
Por tanto, es necesario el uso de sedacion, e incluso
relajacion.

2. Se debe evitar la hipovolemia y la hipotensién con aporte
de fluidos intravenosos.

3. También se debe disminuir el volumen tidal para evitar la
hiperventilacion y la alcalosis.

4. El sulfato de magnesio (antagonista de los receptores de
aspartato) puede disminuir los escalofrios durante la
induccion de la HT®, aumenta la tasa de enfriamiento
por sus propiedades vasodilatadoras y es antiarritmico®.
Puede ser (til el aporte de 5¢g de sulfato de magnesio en
5h durante la induccion de la hipotermia.

Revascularizacion coronaria urgente

En paralelo con la decisién anterior y debido a que la
enfermedad coronaria esta presente y es la causa precipi-
tante en la mayoria de los pacientes que han tenido una
PC®73, debe establecerse inmediatamente si el paciente
requiere reperfusion miocardica, bien por ICP, bien con
trombolisis.

Existe evidencia suficiente para recomendar el catete-
rismo urgente en los pacientes posparada y con SCA con
elevacion del segmento ST’#78, es decir, los pacientes del
grupo 4 (PC de causa claramente cardiaca isquémica). En el
mayor estudio sobre ICP inmediata en pacientes consecu-
tivos recuperados de PC por SCA con elevacion del
segmento ST, publicado recientemente, la revasculariza-
cion urgente se asoci6 con una supervivencia del 54% a los 6
meses’4. Asimismo, en un estudio llevado a cabo en
Goteborg, la ICP inmediata en los pacientes recuperados
de PC se asoci6 a un marcado aumento de la supervivencia
(el 67 versus el 18%; p<0,0001)’>. También parece
apropiado considerar el cateterismo urgente en los pacien-
tes del grupo 3, (PC de causa probable cardiaca isquémica).
Asimismo, existe acuerdo en no realizar este procedimiento
en los pacientes del grupo 1 (PC de causa claramente no
cardiaca).

Sin embargo, existe controversia sobre la necesidad de
coronariografia urgente en los pacientes del grupo 2 (PC de
causa posible cardiaca isquémica). En los pacientes recupe-
rados de una PC se ha visto que la ausencia de criterios
clinicos, como el dolor precordial, y electrocardiograficos,
tales como elevacion del segmento ST, son malos predictores
de ausencia de oclusién coronaria aguda’®.

En un estudio prospectivo observacional de pacientes que
llegaron vivos al hospital tras PC extrahospitalaria sin causa
no cardiaca obvia, en el 80% se evidenci6 enfermedad
arterial coronaria en la coronariografia; es de destacar que
en el 26% de los pacientes en los que se encontré una
oclusion coronaria aguda no existia elevacion del segmento
ST ni habian presentado dolor toracico’®. Por este motivo,
algunos autores consideran un pilar fundamental de la

resucitacion cardiocerebral la realizacion de cateterismo
urgente e ICP, si procede, en todos los pacientes recupera-
dos de una PC, independientemente de la presencia o no de
signos en el ECG del SCA®°,

En los ultimos afos se han publicado varios estudios
independientes que demuestran que es factible y seguro
realizar conjuntamente revascularizacion urgente mediante
ICP e HT con muy buenos resultados, que se mantienen a
los 6 meses, tanto en supervivencia como en funcion
cerebral’>76:81.82,

Sobre la base de todos estos argumentos recomendamos
practicar coronariografia urgente y eventual ICP a todos los
pacientes recuperados de un PC, excepto a los del grupo 1.

La realidad asistencial dificulta enormemente o impide,
en ocasiones, el estudio hemodinamico urgente en todos los
centros. Aunque el estudio TROICA, ensayo clinico multi-
céntrico doble ciego que intentaba demostrar el beneficio
de la trombolisis durante la RCP, se ha detenido por
futilidad®®, el papel de la trombélisis tras la RCE en el SPP
es un asunto distinto, sobre el que existe una evidencia
limitada pero que va a favor de su eficacia con respecto a no
realizar la revascularizacion®8¢. Un estudio observacional
con 69 pacientes mostré una menor mortalidad en los
pacientes tratados con trombolisis respecto a los no tratados
(el 39 versus el 67%), y la diferencia de mortalidad se
atribuye a causa cardiaca®.

Si se considera que el mayor beneficio del ICP sucede
cuando el intervalo puerta-balén no excede los 90 min, en no
pocos casos podria resultar mas beneficiosa la trombdlisis
como primera medida de reperfusion, incluso en el medio
extrahospitalario®® . Ni la RCP no traumatica ni la
hipotermia representan una contraindicacion para la trom-
bolisis. Aunque la interaccion entre HT moderada y
trombolisis no se ha estudiado formalmente en el terreno
tedrico, la primera podria interactuar con el fibrinolitico
alterando su eficacia o modificando el riesgo de hemo-
rragia®’*?2. Igualmente, el tratamiento coadyuvante en la
hipotermia puede enmascarar la presentacion de hemo-
rragia intracraneal, lo que complicaria la trombdlisis.

Asi, pues, si el intervalo desde el inicio de los sintomas no
excede las 3 h, y cuando el laboratorio de hemodindmica no
esté disponible dentro de los primeros 90 min de asistencia
hospitalaria, se recomienda el uso de tromboliticos como
medida alternativa en los pacientes del grupo 4.

Optimizacion terapéutica guiada por objetivos

Ademas de considerar y llevar a cabo, si estuviera indicado,
la HT, el cateterismo y la revascularizacion urgente,
procederemos a monitorizar una serie de variables, como
ya indicamos, para llevar a cabo una optimizacién del
tratamiento del SPP guiado por objetivos durante las fases
inmediata, precoz e intermedia del SPP (figs. 1y 2)

Estrategia ventilatoria

La mayoria de los pacientes precisaran ventilacion mecanica
tras la RCE. No existe evidencia de que ningin modo de
ventilaciéon sea mejor que otro en el SPP. Lo que recomien-
dan las guias actuales es mantener un régimen que sea capaz
de proporcionar normocapnia y normoxemia, aunque no
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Protocolo para optimizacion guiada por objetivos

PAM 80-100

Mantener objetivo alrededor de 80 en SCA,
ICC o Shock

Mantener objetivo entre 90 — 100 en hipertensos previos

l

* Optimizar PVC o PCPc si aun no se ha hecho
» Trasfundir hematies si Hb < 9 g/dI
*» Optimizar gasto cardiaco, RVS y FE

Objetivos

hemodinamicos

conseguidos ‘_
Monitorizar lactato para

descartar hipoperfusion

tisular
| Reevaluar objetivos |

Sedacion y bloqueo neuromuscular
Control y prevencion de convulsiones
Monitorizacion EEG para detectar actividad comicial
Evaluacion pronéstica

Figura 2 Protocolo para optimizacion guiada por objetivos .

existen estudios clinicos aleatorizados que apoyen estas
recomendaciones.

La hiperventilacion y la hipocapnia pueden producir
vasoconstriccion cerebral e isquemia, que pueden ser muy
perjudiciales y, por tanto, deben evitarse®'**. La hipoven-
tilacion también puede ser daiina, porque la hipoxia y la
hipercapnia podrian aumentar la presion intracraneal (PIC) y
la acidosis, que es frecuente tras la RCE?"22,

Aunque es importante evitar la hipoxemia, que podria
agravar el dano cerebral, cada vez hay mas evidencias de
que la hiperoxia agrava la lesion de reperfusion sobre el
cerebro y otros 6rganos, ya que el exceso de oxigeno tisular
se deriva hacia la generacion de radicales libres de oxigeno
toxicos en la fase de reperfusion®®®, Estudios experimen-
tales muestran que la ventilacién con oxigeno al 100% en la
fase precoz del SPP empeora notablemente el pronéstico. En
estos estudios, la recuperacion cerebral mejoré mediante la
administracion de oxigeno guiada por SpO, para mantener
una Sp0, del 94-96% comparada con una hora de ventilacion
con oxigeno al 100% durante una hora tras la RCE®7-%8,

Por tanto, se recomienda cambiar la ventilacion con
oxigeno al 100% que el paciente ha estado recibiendo
durante las maniobras de RCP, inmediatamente tras la RCE,
a una estrategia ventilatoria guiada por los siguientes
objetivos:

PCO;: entre 38 y 42mmHg y SpO;: entre el 94y el 96%, y
mantenerla durante las fases inmediata, precoz e interme-
dia del SPP.

Glucemia

Estudios experimentales muestran claramente que la hipo-
glucemia prolongada tras la resucitacion es deletérea para
el cerebro® y debe evitarse. Por otra parte, la hipergluce-
mia y la infusion de glucosa empeoran la recuperacion
neurolégica'® %", mientras que una moderada hipergluce-
mia mediante infusién de insulina y glucosa mejora el
pronostico en animales. El efecto neuroprotector de la
insulina “per se” en la isquemia cerebral global se
estableci6 en numerosos estudios en roedores, pero faltan
estudios en humanos'9%1%3,

Aunque en un estudio clinico realizado en pacientes
criticos de una UCI quirdrgica se demostré que un control
estricto de glucemia (entre 80 y 110mg/dl) con insulina
reducia la mortalidad'®, en estudios posteriores se ha
comprobado que este método lleva aparejado un porcentaje
no despreciable de episodios de hipoglucemia, que en el SPP
podrian ser deletéreos, como acabamos de comentar.
Recientemente se ha llevado a cabo un estudio clinico en
pacientes con SPP a los que se les realizd HT tras FV, en el
que se comparaba el control estricto de glucemia con un
control moderado (108 a 144mg/dl) que, aunque no
encontro diferencias en la mortalidad, demostr6 un nimero
significativamente mayor de episodios de hipoglucemia
moderada'®. El estudio NICE-SUGAR recientemente publi-
cado demuestra que un control estricto de glucemia con
insulina (entre 80 y 110 mg/dl) aumenta significativamente
la mortalidad comparada con un control moderado
(<180mg/dl) en pacientes criticos médicos y quirdrgicos;
ademas, la incidencia de episodios de hipoglucemia grave
fue del 6,8 y el 0,5% en los grupos de control estricto y
moderado, respectivamente®®.

No existe evidencia suficiente para indicar que un rango
concreto de glucemia sea superior a otro. Sea cual sea el
nivel objetivo elegido, se debe medir frecuentemente la
glucemia, especialmente cuando se inicia insulinoterapia y
durante las fases de enfriamiento y recalentamiento de la
HT21’22’38’105.

Sugerimos que se deben medir las glucemias con
frecuencia durante las primeras 12 h del SPP, sobre todo si
se estd realizando HT, y durante la fase de recalentamiento.
Durante el resto de la fase intermedia debe hacerse cada
4-6h. Un objetivo de control moderado, entre 100 y
180mg/100ml, deberd evitar hiperglucemias graves y
evitar las hipoglucemias, incluso las moderadas.

Temperatura corporal

Como se ha comentado en el apartado de HT, el objetivo
serd mantener la temperatura entre 32 'y 34°C durante 24h
y luego recalentar, como se indica, hasta una temperatura
normal.

En los pacientes en los que no esté indicada la HT o no se
pueda realizar, se recomienda evitar una temperatura
superior a 37°C.

Frecuencia cardiaca

La monitorizacion continua de una o varias derivaciones
electrocardiograficas es una medida que se utiliza de
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manera habitual en todos los pacientes de las unidades de
criticos. Los monitores mas modernos nos permiten registrar
varias derivaciones simultaneas. En los pacientes con SCA es
deseable que el monitor mida de forma continua la
desviacion del segmento ST y tener activadas las alarmas
de ST. Sin embargo, si no se dispone de esta tecnologia, no
es absolutamente imprescindible.

No existe evidencia suficiente para apoyar unos limites
concretos de frecuencia cardiaca (FC). El objetivo por
cumplir es detectar inmediatamente las arritmias y tratar-
las. Las taquicardias (FC superior a 100lpm) con efectos
adversos deberan tratarse inmediatamente. La taquicardia
sinusal puede indicar la necesidad de volumen o de
sedacion. También para este fin se utilizan con frecuencia
los betabloqueantes, pero cuando existe una disfuncion
miocardica importante pueden ser peligrosos. Por otra
parte, cuando se utiliza HT, la bradicardia que provoca la
disminucion de la temperatura corporal puede evitar la
taquicardia y este tipo de farmacos no suele ser necesario.
En cuanto a las bradicardias, algin estudio® propone el
limite deseable de FC superior a 60 lpm, establecido como
frecuencia “normal”. En los pacientes con HT son habituales
frecuencias de entre 40 y 50 lpm que, en algunos estudios,
no se han acompafado de efectos adversos'®”>. Una
bradicardia ligera, de entre 40-60 lpm, bien tolerada, puede
ser incluso beneficiosa en los pacientes con isquemia
miocardica, ya que disminuye el VO, miocardico, y en las
recientes guias escandinavas se propone un objetivo de FC
de 40 a 100 lpm™*.

Por tanto, consideramos que un objetivo de FC de entre
50y 100 [pm (incluso de entre 40 y 100 en los pacientes con
HT) es aceptable.

No se recomienda la administracion sistematica de
farmacos antiarritmicos de modo preventivo. La primera
medida para evitar las arritmias en el SPP sera asegurarse de
que no existen alteraciones hidroelectroliticas o corregirlas
inmediatamente si las hubiera.

Se deben tratar las arritmias con signos clinicos adversos
segn los algoritmos de tratamiento de taquicardias y
bradicardias de las guias de RCP 2005.

Ante la recurrencia de arritmias ventriculares en un
paciente con SPP en el que no se ha realizado coronario-
grafia, debera valorarse de nuevo la indicacion de catete-
rismo urgente, e ICP si procede, ya que éste sera
probablemente el mejor tratamiento?'+?2,

Cuando la PC haya tenido como causa una arritmia
primaria, el tratamiento generalmente consistira en
un marcapasos definitivo o un desfibrilador automatico
implantable.

Presion arterial media

La PAM optima para los pacientes con SPP no se ha definido
en estudios clinicos prospectivos. Un estudio aleatorizado no
mostro diferencias en la recuperacion neuroldgica de
pacientes aleatorizados a mantener una PAM superior o
inferior a 100mmHg durante 5min después de la RCE; sin
embargo, las cifras superiores de PAM durante las 2 primeras
horas de SPP se asociaron a mejor recuperacion neurolo-
gica'?.

En un estudio reciente, la hipotension, incluso la
episodica, durante las primeras fases del SPP se asoci6 a
un aumento significativo de la mortalidad'®.

La necesidad simultanea de perfundir adecuadamente el
cerebro postisquémico sin sobrecargar innecesariamente
el corazon postisquémico es una circunstancia Unica del
SPP?223, | a pérdida de la autorregulacion de la presion
cerebrovascular hace que la perfusion dependa de la presion
de perfusion cerebral (PPC). En condiciones normales, la
PPC depende de la PAM y de la PIC (PPC = PAM - PIC). Dado
que la elevacion sostenida de la PIC durante la fase precoz
del SPP es infrecuente, la perfusion cerebral es predomi-
nantemente dependiente de la PAM. Por tanto, una PAM
elevada podria tedricamente aumentar el aporte de oxigeno
(DO,) cerebral?'"22,

Sunde et al utilizan el objetivo de una PAM superior a
65-70 mmHg, como en la sepsis. Pero si tenemos en cuenta
la pérdida de la autorregulacion cerebral que se produce en
el SPP, probablemente este objetivo se quede corto y
condicione hipoperfusion cerebral. Unas cifras de presion
arterial que muchos profesionales considerarian como
hipotension (90/60 mmHg) se pueden corresponder, seglin
la formula PAM = PAS+2 PAD/3, a una PAM de 70 mmHg.
Pareceria mas logico, por tanto, mantener un objetivo de
normotension (120/70 mmHg corresponderian a una PAM de
87 mmHg), por ejemplo, PAM de entre 80 y 90 mmHg; en los
pacientes hipertensos quizas fuera conveniente elevar un
poco estos limites: 90-100 mmHg (fig. 1). Estas son las cifras
manejadas también como objetivo por el grupo de la
Universidad de Pensilvania en su protocolo de tratamiento
del SPP'?’.

Proponemos mantener un objetivo de PAM de entre 80 y
100mmHg. En los pacientes con SCA, insuficiencia cardiaca
congestiva o shock cardiogénico sugerimos mantener a los
pacientes cerca del limite inferior (80 mmHg) vy, en los
pacientes con hipertension previa mal controlada, mds
cerca del limite superior (100 mmHg).

No debe permitirse en ningun momento la hipotension,
que puede conllevar hipoperfusion cerebral, ni la hiperten-
sion, que puede aumentar los efectos adversos de la
reperfusion y producir hiperemia, con aumento de la PIC.

La hipertension (PAM > 100mmHg) se tratard con
vasodilatadores y diuréticos en caso de insuficiencia
cardiaca congestiva o sobrecarga hidrica. Si existe taqui-
cardia o SCA con funcidn sistdlica conservada, considerar
betabloqueantes.

Presiéon venosa central

Una de las consecuencias del SPP es un SIRS similar al
observado en la sepsis. Por este motivo, gran parte de los
pacientes que recuperan la circulacion espontanea presen-
tan un shock vasomotor con disminucion de la precarga,
precisan infusion de volumen y, en muchas ocasiones,
agentes vasoactivos para contrarrestar esta situacion. En
la mayoria de los protocolos se ha seguido el objetivo de las
guias de la Surviving Sepsis Campaign de mantener una PVC
de entre 8 y 12mmHg>®""°, Aunque sea éste el objetivo
propuesto en este documento, deben considerarse algunos
aspectos. En primer lugar, la coexistencia en el SPP de una
importante disfuncion sistolica o diastélica’’' puede hacer
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de la PVC un mal indice del estado de la precarga, y es mas
adecuado el objetivo de una presion capilar pulmonar (PCP)
de entre 15 y 18 mmHg, dependiendo de la intensidad de la
disfuncion diastolica, valorada mediante el conjunto de los
datos hemodinamicos obtenidos por ecocardiograma, moni-
torizacion arterial sistémica y pulmonar invasiva (gasto
cardiaco, resistencias vasculares, PAM, PCP, etc.). Por otra
parte, debe tenerse en cuenta el riesgo de edema agudo de
pulmon en caso de coexistencia con insuficiencia ventricular
izquierda. Finalmente, hay que tener en cuenta que pueden
existir causas de aumento de la PVC que no se deben al
estado de volumen vascular (taponamiento pericardico,
infarto de ventriculo derecho, hipertension pulmonar,
neumotorax, etc.).

En caso de hipotension en el SPP, si la PVC es inferior a
8-12mmHg, la primera medida serd la infusidn rdpida de
volumen (cristaloides o coloides, pero no glucosados) de
500ml en 5-10min cada 20 min, hasta alcanzar el objetivo
de PVC; si se ha decidido la utilizacion de HT, se infundirdn
30ml/kg de suero fisioldgico o solucion de lactato sédico
compuesta a 4°C.

En el protocolo de la Universidad de Pensilvania, tras
alcanzar el objetivo de PVC, si el paciente continGa con PAM
inferior a 80 mmHg se continuara con administracion rapida
de volumen hasta conseguir una PVC de hasta 20 mmHg o
hasta la aparicion de signos de insuficiencia cardiaca'®.

Si persiste hipotension arterial tras conseguir el objetivo
de PVC, deberia considerarse una monitorizacién hemodi-
ndmica avanzada para valorar la contribucién relativa de
cada uno de los componentes del SPP (déficit de volumen,
disminucién de resistencia vascular sistémica (RVS) por SIRS
y disfuncion miocdrdica) en esta situacion y tratarla mds
adecuadamente.

Monitorizacion hemodinamica avanzada

Cuando, a pesar de conseguir el objetivo de PVC (precarga),
la PAM sigue por debajo de 80 mmHg, sera necesario recurrir
a una evaluacion mas fiable de precarga, gasto cardiaco,
contractilidad y poscarga. Estas mediciones se han realizado
de forma habitual con el empleo de catéteres en la arteria
pulmonar y utilizacion de las técnicas de termodilucion para
la medicion de la presion de enclavamiento pulmonar (PCP),
el gasto cardiaco, el volumen sistolico y el calculo de las RVS
y su indice. Mas recientemente, estos parametros también
pueden monitorizarse mediante las tecnologias PiCCO™ o
LiDCO® plus sin la necesidad de utilizar catéteres en la
arteria pulmonar.

Precarga
Tras la expansidn inicial de volumen, antes de continuar con
ulterior infusién de liquidos elevando la PVC por encima de
12 mmHg, recomendamos una valoraciéon mds aproximada
de la precarga. Cldsicamente, hemos utilizado la monitori-
zacioén de las presiones de llenado derechas como elemento
determinante de la precarga, presiones que se encuentran
claramente influenciadas por la dindmica de fluidos a nivel
intratordcico y por los 3 compartimentos del tdrax.

La PCP obtenida mediante la colocacion de un catéter en
la arteria pulmonar refleja indirectamente la precarga del
corazon izquierdo.

Derivado de la interaccion de todos los volimenes
intratoracicos y mediante la utilizacion de la tecnologia
PiCCO®™, podremos conocer (sin necesidad de utilizar un
catéter en la arteria pulmonar) la precarga con mas
fiabilidad que los sistemas convencionales de PVC.

Contractilidad

En el momento actual, el estandar de oro para la
monitorizacion de la contractilidad miocardica es la
ecocardiografia. Teniendo en cuenta que dentro de los
elementos fisiopatologicos que definen el SPP se encuentra
el fenomeno de aturdimiento miocardico relacionado con la
disfuncion diastolica y sistdlica, seria conveniente la
realizacion de una monitorizacion de los parametros que
establecen los defectos de contractilidad y relajacion
propios de estos sindromes.

No hay estudios prospectivos sobre la utilizacion de los
recursos sonograficos en el seno del SPP, aunque parece
razonable establecer un estudio ecocardiografico transtora-
cico o uno transesofagico en las primeras horas después de la
RCE, que nos serviran como referencia para estudios
posteriores. Sobre la base de los resultados del primero se
recomendara la realizacion de un estudio ecocardiografico
transtoracico o uno transesofagico de forma seriada (cada
24 h) y siempre que se considere necesario.

La evaluacion de la funcion sistélica estara relacionada
fundamentalmente con el nivel de formacion de los
profesionales que atiendan a este tipo de pacientes; por
este motivo, es importante la competencia en ecocardio-
grafia para los especialistas en cuidados criticos.

En los Ultimos afios y mediante las tecnologias PiCCO® y
LiDCO®™ se ha utilizado un conjunto de indices que permiten
la valoracion de la funcion sistélica, aunque no existen
estudios que muestren una superioridad sobre la ecocardio-
grafia.

Poscarga

La monitorizacién de la poscarga se ha realizado de forma
habitual con el empleo de catéteres en la arteria pulmonar y
la utilizacion de las técnicas de termodilucion para el
calculo del gasto cardiaco. De esta forma se calculaban las
RVS y su indice como medida fundamental de la poscarga.

Este parametro también puede monitorizarse mediante
las tecnologias PiICCO™ y LiDCO®™ sin la necesidad de utilizar
catéteres en la arteria pulmonar. La tecnologia sera
idéntica, ya que en esta situacion la influencia del analisis
del contorno del pulso sobre las RVS es menor.

Si el paciente sigue hipotenso tras la administracion de
sobrecargas de volumen y se evidencia la contribucion
relativa de la disfuncion miocardica y de la situacion de
SIRS, segun los datos de la monitorizacion avanzada
proporcionada por las mediciones de un catéter en la
arteria pulmonar o mediante las tecnologias PiCCO™ o
LiDCO® y del ecocardiograma, trataremos al paciente
guiados por los datos obtenidos.

Dado que en este sindrome coexisten con frecuencia la
disfuncion miocardica grave y la vasoplejia secundaria a la
liberacion masiva de mediadores de la inflamacion, con el
consiguiente SIRS, puede ser aconsejable, dependiendo de
la importancia de cada uno de estos factores en un caso
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Figura 3 Medidas terapéuticas para mejorar el aporte de oxigeno.

concreto, la utilizacion solo de vasoconstrictores, solo de
inotrépicos o de ambos desde un principio.

La dobutamina es el Unico inotrépico que se ha estudiado
sistematicamente en modelos animales de SPP''2. En
estudios clinicos, la dobutamina se mostro superior al balon
de contrapulsacion intraaortico en el tratamiento de la
disfuncion sistolica y diastolica del SPP''>"* sobre todo en
los pacientes sin enfermedad coronaria.

Dado que en la disfuncion miocardica posparada, por la
deplecion de ATP, existe una dificultad de reingresar el
calcio del citoplasma al reticulo endoplasmico liso del
miocito, lo que impide la relajacion tras la contraccién y
da lugar a una importante disfuncion diastolica, quizas fuera
mas interesante utilizar un inotrépico como levosimendan,
cuyo mecanismo de accion es el aumento de la sensibilidad
al calcio de las proteinas contractiles, en lugar de dopamina
o dobutamina, cuyo mecanismo de accion final es aumentar
aun mas el calcio citoplasmatico. Recientemente, un
estudio comparativo de dobutamina frente a levosimendan
en un modelo animal de SPP mostré que ambos aumentaban
el gasto cardiaco, pero el levosimendan produjo un mayor
aumento de la fraccion de eyeccion (FE) ventricular
izquierda y del area fraccional que la dobutamina o el
placebo'">.

No hay estudios que apoyen o desaconsejen utilizar
simultaneamente dobutamina y levosimendan.

Si se observa una FE deprimida y no hay respuesta
aceptable a inotrdpicos, debe considerarse el balén de
contrapulsacion intraaértico.

Si se observan una FE normal y unas RVS bajas,
utilizaremos vasoconstrictores.

Si se observa una FE deprimida y unas RVS bajas,
utilizaremos inotropicos y vasoconstrictores.

Como vasoconstrictor se puede utilizar dopamina en dosis
altas o noradrenalina, con estricta monitorizacion arterial
continua para conseguir el objetivo hemodinamico deseado
(PAM superior a 80 mmHg).

Monitorizacién de la utilizacién tisular de oxigeno

El objetivo final de la optimizacién hemodinamica precoz o
el tratamiento precoz dirigido por objetivos es una aproxi-
macion algoritmica para restaurar y mantener el equilibrio
entre el DO, y las demandas de oxigeno?"?? (fig. 3).

Los parametros para monitorizar a la hora de establecer
una utilizacion tisular adecuada de oxigeno son DO, y VO,.

Ambos parametros pueden analizarse mediante la moni-
torizacion de la SvcO,. Los limites para la SvcO, deben estar
perfectamente establecidos, esto con el objetivo de evitar
la alteraciéon en la relacion DO,/VO, cuando se producen
caidas por debajo del 65-70% y el fenomeno de la hiperoxia
venosa cuando tenemos valores por encima del 80% (fig. 2).

En el momento actual, tanto mediante el empleo de
catéteres con sensores continuos de SvcO, o con el empleo
de la tecnologia PiCCO 2® podemos disponer de sistemas de
monitorizacion continua de este parametro que nos permi-
tan mantener el delicado equilibrio entre el DO, y las
demandas de oxigeno por parte de los tejidos.

Sedacion y bloqueo neuromuscular

Si después de 5-10 min de recuperar el latido tras la PC el
paciente no muestra signos de despertar adecuados, se
puede requerir ventilacién mecanica y sedacion/analgesia.
Habitualmente se utilizan benzodiacepinas o propofol como
sedantes y opiaceos para la analgesia. Para la monitoriza-
cion de estos pacientes son Utiles las escalas de sedacion de
Ramsay o de Richmond''®'"7.

En los pacientes a los que se les realiza HT debe
mantenerse una sedacion Optima, e incluso relajacion
muscular, para evitar los escalofrios y conseguir en menor
tiempo la temperatura objetivo. Aunque esto es particu-
larmente importante durante la induccion de la hipotermia,
también hay que sostenerlo durante la fase del manteni-
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miento y el recalentamiento. Se debe realizar monitoriza-
cion de la sedacion y de la evolucion neuroldgica (ver mas
adelante). Se debe tener en cuenta que la HT prolonga la
duracién de la accién de los farmacos blogueantes neuro-
musculares. Aunque no existe un periodo establecido
de duracion de sedorrelajacion tras una PC, parece
recomendable al menos durante la fase de hipotermia-
recalentamiento.

En general, se deben utilizar farmacos de vida media
corta, como propofol (bolos de 1,5-2mg/kg y manteni-
miento de 1-5mg/kg/h), remifentanilo (0,025-0,25 ug/kg/
min) y cisatracurio (bolos de 0,3-0,6 mg/kg y mantenimien-
to de 2,5-3,2 ug/kg/min).

Control y prevencion de convulsiones y
mioclonias

Convulsiones, mioclonias o ambas ocurren en entre el 5
y el 15% de los adultos que se recuperan de una PC y en
entre el 10 y el 40% de los que permanecen en coma. Las
convulsiones incrementan el metabolismo cerebral hasta
en 3 veces. Las convulsiones y las mioclonias requieren
un tratamiento inmediato, aunque no estd demostrado
el empleo profilactico de ningln farmaco. El tiopental y la
fenitoina se han referido en modelos animales, ademas de
como anticomiciales, como neuroprotectores?’22,

Las mioclonias pueden ser particularmente dificiles de
controlar, y el clonazepam es el farmaco antimioclénico mas
efectivo, aunque el valproato, el levetiracepam y el
propofol también pueden ser efectivos.

En resumen, los fdrmacos que se pueden utilizar para las
convulsiones serian benzodiacepinas, fenitoina, valproato,
propofol o barbituricos, aunque todos ellos pueden producir
hipotensioén. El clonazepam seria el fdrmaco de eleccion
para las mioclonias.

Evaluacion del pronéstico neurolégico del
sindrome posparada

Aunque puede hacerse una valoracion en las primeras horas
tras la recuperacion de la PC, la evaluacion prondstica
neurologica no debe llevarse a cabo antes de la fase
de recuperacion, es decir, tras las 72h de la RCE o de
revertir la HT si ésta se ha aplicado. Aun asi, el momento en
el que se debe realizar la evolucién prondstica es contro-
vertido?"22,

1. Evaluacion pronédstica en pacientes a los que no se les
realiza hipotermia.

Deberan considerarse factores previos del paciente,
factores relativos a la propia PC y los factores posteriores
que se evidencien en el paciente tras la RCE.

Factores previos:

o Edad avanzada

e Diabetes

® Sepsis

e Cancer metastasico

e Fallo renal

o Accidente cerebrovascular
o Vida sedentaria

Factores de la propia PC:

e Intervalo de tiempo largo entre la parada y el inicio de la
RCP

e Duracion de la RCP

e Calidad de la RCP

e CO, end-tidal superior a 10 mmHg

e Asistolia como ritmo inicial en la PC

e Causas no cardiacas de la PC

Factores posteriores:

— Exploracién neurologica
La alteracion del estado neuroldogico inmediatamente
después de la RCE no es un buen predictor de la evolucion
neuroldgica.
Hallazgos de mal prondstico en la exploracion neuroldgica:

e Ausencia de reflejos fotomotores

e Ausencia de reflejos corneales

e Ausencia de movimientos faciales

e Ausencia de movimientos oculares

e Ausencia de reflejo de vomito

e Ausencia de reflejo tusigeno

e Ausencia de respuesta motora a estimulos dolorosos
La ausencia de reflejos fotomotores pupilares, de
reflejos corneales, de respuesta motora al estimulo
doloroso y de respiracion al tercer dia tras la PC es un
buen predictor de mal prondstico neurolégico (muerte
o estado vegetativo).

El estatus mioclonico es también un excelente
predictor de mala evolucion neuroldgica, aunque en
ocasiones no se diagnostica.

Deben siempre tenerse en cuenta, al realizar la
exploracion neurologica, los factores que pueden
influir en ésta, como hipotension, shock o alteraciones
metabolicas, asi como diversos farmacos sedantes o
relajantes neuromusculares, e incluso la hipotermia.

— Test neurofisioldgicos:

e Potenciales evocados somatosensoriales. Segin un
reciente consenso sobre el uso de test neurofisioldgicos
en UCI''®, es probablemente el mejor test y el mas util.
La ausencia bilateral del componente N20 de los
potenciales evocados somatosensoriales con la estimu-
lacion del nervio mediano entre las 24 h y los 7 dias tras
la RCE es un buen predictor de mala evolucion
neurologica, aunque su presencia en pacientes en
coma no es, por otro lado, predictor de un buen
prondstico. Otros potenciales evocados, auditivos o
visuales, no se han confirmado como de utilidad
pronostica.

e Electroencefalograma (EEG). Son patrones de mala
evolucion: supresion generalizada, brote supresion
con actividad epileptiforme generalizada vy
complejos periddicos generalizados sobre una base
de trazado isoeléctrico, aunque todos ellos con
escaso valor predictivo'"®. La monitorizacién continua
cuantitativa del EEG puede ser de utilidad a pie
de cama para el seguimiento de los pacientes
desde las primeras horas después de la recuperacion
de la PC. La presencia de los mismos patrones que en
el EEG puntual muestran en el EEG continuo una
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correlacién con el pronéstico''. A pesar de todo, no
esta demostrada la utilidad de la monitorizacion
continua del EEG2"?%, Debido a la relativamente
elevada incidencia de las convulsiones en la encefa-
lopatia posparada, puede ser recomendable el EEG
continuo durante el tratamiento sostenido con blo-
queantes musculares.

indice biespectral (BIS, bispectral index). Valores de
BIS de 0 en las primeras 72 h del tratamiento en la UCI,
incluso durante la hipotermia, se correlacionan con un
mal pronéstico neurolégico o muerte'?, Por el contra-
rio, valores mas elevados de BIS no se correlacionan
con un buen prondstico'?".

Técnicas de neuroimagen. No esta claramente definida la
técnica que mejor puede ayudar a la valoracion
pronoéstica. La resonancia magnética con imagenes de
difusion y perfusion parece ser de utilidad y una técnica
prometedora’?'4, Igualmente puede ocurrir con otro
tipo de estudios, como la resonancia magnética espec-
troscopica, la tomografia de emision de positrones y la
tomografia computarizada con xenon para estudio del
flujo cerebral.

Marcadores bioquimicos. Se han utilizado fundamental-
mente enolasa neuroespecifica y S100B, pero no se
dispone de datos uniformes sobre su utilidad. Aunque
con limitaciones, se pueden considerar de mal pronéstico
valores de enolasa neuroespecifica superiores a 33 ug/l
entre las 24 y las 72 h tras la RCE, o de S100p superiores a
1,2 ng/l entre las 24 y las 48 h'2'/125:126,

Valoracién pronéstica mediante Doppler transcraneal. El
analisis del flujo sanguineo en las arterias del poligono de
Willis mediante ultrasonografia Doppler transcraneal
(DTC) refleja los cambios en la perfusion cerebral tras
la recuperacion de la actividad cardiaca esponta-
nea'?”'28, Al combinar la velocidad media (Vm) de las
arterias cerebrales (en cm/s) y su indice de pulsatilidad
(IP) (diferencia de las velocidades sistolica y diastolica
dividida por la Vm), pueden identificarse 5 patrones de
flujo que representan otras tantas posibilidades en la
hemodinamica cerebral (fig. 4)'%°.

En los pacientes que permanecen en coma al menos
20 min tras recuperarse de una PC, el patréon DTC predomi-
nante incluye Vm bajas e IP altos, reflejo del estado de
trombosis y vasoespasmo de la microcirculacion cerebral; en
ausencia de complicaciones, estos valores tenderian a
normalizarse a las 72h, pero sin poder diferenciar los
pacientes que sobreviviran ni la situacion neurologica
alcanzada'. La existencia de un patrén DTC de hiperemia
(alta Vm en las arterias cerebrales medias (ACM), bajo IP y
cociente inferior a 3 con la Vm registrada en el segmento
distal submandibular de las arterias carétidas internas (ACl)
ipsolaterales) se asocia de forma concluyente a un mal
prondstico neurologico con evolucion a hipertension intra-
craneal'®""'32, La presencia de un patron DTC normal en esta
primera valoracion no implica en si misma un buen
pronéstico’3. El DTC realizado a las 4, 16 y 24h tras la
recuperacion de una PC permite detectar complicaciones e
identificar a los pacientes con evolucion a discapacidad muy
intensa o fallecimiento. La persistencia de hipodinamia (Vm
bajas e IP elevados), en ausencia de disfuncion miocardica
intensa, indica muy mal pronéstico'*. La presencia de
arterias cerebrales hipodinamicas que alternan con otras
con patron DTC normal o hiperémico puede indicar la
presencia de hipoperfusion focal y se ha indicado como
predictora de ictus tras la PC recuperada'®. Transcurridas
12 h se puede detectar con DTC la aparicion de un patrén de
hiperemia (Vm alta con IP bajo y Vm ACM/Vm ACl<3) que
puede llevar a hipertension intracraneal, lo que contribuye a
un peor pronostico'*. Su aparicién en la fase de recalenta-
miento deberia llevar a su inmediata suspension'®’.

2. Evaluacion prondstica en pacientes a los que se les
realiza HT.

La HT mejora la supervivencia y el estado funcional en
uno de cada 6 pacientes en coma tras la recuperacion de una
PC. La HT puede enmascarar la exploracion neuroldgica o
retrasar el metabolismo de distintos farmacos, como
sedantes o bloqueantes neuromusculares'32,

En caso de haberse aplicado HT, la evaluacion pronéstica
debera retrasarse, aunque no esta claramente establecido
hasta qué momento.

Hiperemia
Estenosis
Vasoespasmo HIC leve Asistolia
Normalidad | Microangiopatia HIC severa cerebral
1,7-1,9 >2
Muy baja Baja Alta Muy alta Ausencia de
resistencia resistencia resistencia resistencia FSC

Figura4 Espectros Doppler con indice de pulsatilidad. (MAV: malformacion arteriovenosa; HIC: hipertension intracraneal; FSC: flujo

sanguineo cerebral).
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Tabla 3  Escala pronostica de Glasgow

1. Muerte

2. Estado vegetativo persistente

3. Discapacidad grave (consciente pero dependiente). El sujeto
depende de otros para la vida cotidiana debido a déficits
fisicos, mentales o ambos.

4. Discapacidad moderada (discapacitado pero independiente).
El sujeto es independiente para las actividades de la vida
diaria, aun cuando quede discapacitado como consecuencia
de déficits como hemiparesia, disfasia, ataxia, alteraciones
intelectuales, déficit de memoria o cambios de
personalidad.

5. Buena recuperacion. El sujeto se reincorpora a sus
actividades normales, aun cuando puedan quedar déficits
neurologicos o psicoldgicos menores.

Tabla 4 Glasgow-Pittsburgh Cerebral Performance Categories

. Buena funcion cerebral

. Discapacidad cerebral moderada
. Discapacidad cerebral grave

. Coma o estado vegetativo

.- Muerte

U N W N =

Valoracion del estado neurolégico y de
discapacidad en los supervivientes de una
parada cardiaca como método de evaluacion de
los cuidados posparada

Conocer el estado neurolégico y de discapacidad de los
pacientes que sobreviven a una PC y reciben cuidados
posparada es de gran importancia, tanto para los propios
pacientes como para sus familias y para los responsables
sanitarios de su cuidado y tratamiento por las implicaciones
sociales, familiares, econdmicas, éticas y legales que
conlleva.

Se puede realizar en la fase de recuperacion a partir de
las 72 h tras recobrar la circulacion espontanea, en la fase
de rehabilitacion durante su estancia en la UCI, al alta de la
UCI y fundamentalmente al alta hospitalaria si ésta llega a
producirse.

Aunque han mostrado ciertas dificultades para pronosti-
car con exactitud los niveles de discapacidad y calidad de
vida, se han utilizado de forma generalizada 2 escalas
pronosticas, la escala prondstica de Glasgow'* (tabla 3) y la
Glasgow-Pittsburgh Cerebral Performance Categories'*
(tabla 4).

En lo referente al estado vegetativo, el prondstico
definitivo se podra establecer entre los 3 y los 12 meses,
dependiendo de las recomendaciones de distintas socieda-
des cientificas, aunque en un adulto tras un mes de estado
vegetativo, la probabilidad de recuperacion de consciencia
al ano de la PC recuperada se estima en un 11% con grave
discapacidad, en un 3% con discapacidad moderada y en un
1% con minima discapacidad®.

Por otro lado, alrededor de la mitad de los supervivientes
presentan trastornos cognitivos, como alteraciones de la
memoria, trastornos de atencion, alteraciones de la
conducta y trastornos emocionales. Estas alteraciones pasan
desapercibidas en numerosas ocasiones y es conveniente la
realizacion de test psicologicos correspondientes que las
detecten''.
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