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Introduccién.

La reanimacion cardiopulmonar (CPR) moderna fue descrita, entre otros, por el
anestesidlogo Peter Saffar y sus colaboradores en la década de 1960 con el objetivo
de tratar los paros cardiacos presenciados en las salas de cirugia. Para mejorar la
supervivencia de las victimas de paro cardiaco que ingresan en un hospital tras el
restablecimiento de la circulaciéon espontdnea, debe implantarse un sistema
multidisciplinario, integrado, estructurado y completo de cuidados posparo cardiaco
de manera regular. El tratamiento debe incluir soporte neuroldgico y cardiopulmonar.
Uno de los retos clinicos importantes es identificar durante el periodo posterior al
paro cardiaco a aquellos pacientes que no tienen posibilidades de lograr una
recuperacion neurolégica significativa. El objetivo principal de una estrategia de

tratamiento conjunta del paciente en estatus posparada cardiaca es la aplicacion
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sistematica de un plan terapéutico completo con un respaldo multidisciplinario que
permita restablecer un estado funcional normal o pr6ximo a la normalidad. Por esas
razones estos cuidados, que se brindan exclusivamente en las unidades de

cuidados intensivos deben ser protocolizados.

Objetivos

¢ Identificacion y tratamiento de las causas reversibles que condujeron al paro

cardiaco.

e Tratamiento y prevenciéon de las disfunciones multiorganicas, posreperfusion.

Desarrollo.

CONCEPTOS ESENCIALES

Sindrome Posparada Cardiaca (SPP): es una entidad clinica que se produce como
consecuencia de la aplicacion de maniobras de reanimacién cardiopulmonar-
cerebral (RCP-C), que consiguen el retorno a la circulacién espontanea (RCE) en
una victima de parada cardiaca subita (PCS).

La intensidad y la gravedad de las manifestaciones clinicas de este sindrome
guardan proporcién directa con la duracién del intervalo PCS-RCE y con el tiempo
de PCS sin recibir RCP-C. Si el retorno a la circulacion espontdnea se consigue
rapidamente tras el comienzo de la parada cardiaca, el sindrome posparada podria
no ocurrir.

El conocimiento de los 4 componentes claves (subsindromes) de esta entidad,

permiten un enfoque integral de nuestros esfuerzos:



1. Persistencia de la enfermedad precipitante, que habra que intentar identificar y
tratar precozmente.

2. Lesién cerebral posparada, como consecuencia de la isquemia y la particular
respuesta encefalica a la reperfusion. Este proceso resulta critico a escasos minutos
del cese del flujo cerebral, y se mantiene durante horas o dias después del RCE. La
neurotoxicidad por deplecién de sustratos metabdlicos (O2, glucosa, ATP),
neurotransmisores excitatorios, formacién de radicales libres, disregulacion
metabdlica del calcio intracelular y otros electrolitos, activacién de proteasas, la
apoptosis y la pérdida de la autorregulacion cerebral, constituyen el sustrato
fisiopatolégico basico. Aun cuando se garantice la recirculacion de sangre al cerebro
antes de los 15 minutos, puede presentarse a nivel de la microvasculatura un
fendbmeno de “no reflujo”, con activacion de las vias de la coagulacion y una
respuesta inmune alterada, lo cual perpetua la isquemia y produce pequefias areas
de infartos, tanto en sustancia gris como en la sustancia blanca.

3. Disfuncién miocardica posparada, con importante “aturdimiento miocardico” y
disfuncion sistolica y/o diastdlica, producida por deplecion de depdésitos de alta
energia (ATP), y el subsecuente efecto negativo del calcio en el citoplasma de los
miocitos. Esta disfuncion puede prolongarse regularmente hasta 72 horas después
de la parada, aunque puede tomar semanas una recuperacion total de la funcion
miocardica.

4. Sindrome de Isquemia-Reperfusion, que representa un severo estado de shock
con pérdida brusca de oxigeno y otros sustratos metabdlicos esenciales. Se produce
una lesion celular inmediata, con rapida activacion inmunoldgica y de las vias de la

coagulacién. Esto determina la presencia de una cascada pro inflamatoria



sistémica y un cuadro hemodinamico con similitudes al que se observa en la sepsis,

lo cual condiciona la disfunciébn multiorganica.

PUNTOS CRITICOS DE ACTUACION TRAS EL RETORNO A LA CIRCULACION
ESPONTANEA

Se proponen por las guias ILCOR (International Liaison Committee on Resuscitation)
las siguientes fases tras el RCE:

1. Fase inmediata: durante los primeros 20 min tras el RCE.

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

3. Fase intermedia: desde las 6-12h hasta las 72h, cuando los mecanismos de lesion
aun 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.

5. Fase de rehabilitacién: desde el alta hospitalaria hasta lograr la maxima funcion

organica posible.

RECOMENDACIONES TERAPEUTICAS.

Obijetivos iniciales de la atencion:

e Optimizar la funcién cardiopulmonar y la perfusién sistémica, especialmente la
perfusion cerebral.

e Trasladar a la victima de paro cardiaco intra o extrahospitalario a una de las
unidades de atencion al paciente critico de nuestra institucién, que se encuentre
adecuadamente equipada y preparada para la recepcion.

e Identificar las causas que precipitaron el paro.



e Establecer medidas para prevenir la recurrencia de la parada.

e Tratamiento individualizado de los subsindromes de esta entidad.

e Establecer medidas que mejoren la supervivencia a largo plazo minimizando las

secuelas neuroldgicas.

|. ADMISION DE PACIENTES AL PROTOCOLO:

Pacientes reanimados de una parada cardiaca ingresados en la propia UCI o

provenientes de:

Salas de hospitalizacion. (Ver distribuciéon de la atencién de la parada en areas
no protegidas en Anexo 1)

Salén de operaciones (incluye ademas salones especificos de marcapasos y
electrofisiologia,  cardiologia intervencionista-hemodinamia,  angiografia,
fertilizacién in vitro, endoscopia digestiva y CPRE (colangiopancreatografia
retrégrada endoscopica)).

Unidad de recuperacidon pos anestesia.

Areas de consulta externa y otros servicios hospitalarios (Imagenologia,
Laboratorio Clinico, Banco de Sangre, etc.)

Servicios de tratamiento ambulatorio.

Il. AVISO DE PARADA CARDIACA INTRAHOSPITALARIA FUERA DE LA UCI:

Dada las condiciones actuales de nuestra institucion, y teniendo en cuenta que
Anestesia y Reanimacion ha sido historicamente la especialidad lider frente a la
RCP-C, vuelve la parada cardiaca a ser atendida de manera inicial por este

servicio, guedando responsabilizados de los cuidados o status posparada en las



AREAS NO PROTEGIDAS, las unidades de cuidados intensivos de los pisos 5to

y 8vo.

* Una vez que se reciba la comunicacion que la parada cardiaca ha sido reanimada
por el servicio de Anestesia y cumpliendo con los requisitos médicos para el
traslado, el equipo de resucitacién que asistié al paciente lo transportard hacia la
UCI. Durante el traslado deben extremarse las medidas de soporte vital avanzado,
contando de ser posible con un especialista en medicina intensiva y emergencias
de apoyo y monitorizacion de la funcion hemodinamica y respiratoria.

» Se crearaninmediatamente las condiciones para recibir el paciente (disponibilidad

de cama, recursos humanos y materiales, etc.).

lll. RECEPCION DEL PACIENTE EN LA UCI.

Durante la fase inmediata, al ingreso del paciente en la UCI, deben asegurarse los
componentes del ABCD logrando una estabilizacion inicial. Debe producirse una
reevaluacion causal secundaria y establecer, al mismo tiempo, la monitorizacion
necesaria para desarrollar un tratamiento guiado por objetivos. La posibilidad de que
recurra la parada cardiaca en el entorno de la UCI es frecuente, en tal caso se
procedera con el protocolo de parada cardiorrespiratoria ya establecido. Si se logra
RCE entonces se reiniciarian las medidas posparo que presentamos a continuacion:
- Breve historia clinica en la que se busque activamente antecedente de dolor
tordcico o causa obvia de parada cardiorrespiratoria no cardiaca. Es importante
identificar cualquier factor cardiaco, electrolitico, toxicolégico, pulmonar vy
neurolégico que haya precipitado el paro. Se sugiere que el médico conozca la regla
mnemotécnica de las H y las T para recordar los factores que contribuyeron al paro

cardiaco y que complican la atenciébn posresucitacion: hipovolemia, hipoxia,



hidrogeniones (acidosis), hipocalemia/hipercalemia, hipoglucemia, hipotermia;
toxinas, taponamiento (cardiaco), neumotdrax a tension, trombosis en las arterias
coronarias (infarto agudo del miocardio) y pulmonares (tromboembolismo pulmonar)
y traumatismos. La tipificacién del ritmo inicial de resucitacion (desfibrilable o no
desfibrilable) encontrado, y registros de ECG previos a la llegada al hospital, son
importantes. Se realizara un ECG (incluida desviacion del segmento ST) con
derivaciones derechas y posteriores para poder decidir con la mayor brevedad si al
paciente se le debe realizar un cateterismo cardiaco urgente y un intervencionismo
coronario percutaneo (ICP), si lo precisara. El resultado seria la clasificacion de 2
grandes subgrupos de pacientes:

* PC de causa claramente no cardiaca.

» Pacientes con PC de causa posible, probable o evidente cardiaca isquémica.

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
hemodinamia y la presencia e intensidad de la disfuncién miocardica posparada.

- La valoracion del estado de conciencia mediante la Escala de Coma de Glasgow
(ECG) es fundamental, para decidir durante esta fase inmediata la necesidad o no
de instaurar la hipotermia terapéutica (HT). Es util también en estas situaciones el
uso de la escala FOUR (Full Outline of UnResponsiveness), que incorpora la
valoracion de funciones troncoencefalicas en el paciente ventilado. La realizacion de
una TAC craneal es importante, siempre que no demore 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.



- La monitorizacién debe incluir ECG continuo, saturacion de oxigeno por
pulsioximetria (SpO2) continua, medicion del CO2 espirado (ETCO2), presion arterial
sistélica (PAS), diastdlica (PAD) y media (PAM) de modo continuo mediante catéter
arterial, presion venosa central (PVC), saturacion venosa central de oxigeno (SvcO32)
si estuviera accesible, temperatura central (mediante sonda termomeétrica esofagica,
vesical o pulmonar), y diuresis continua mediante sonda vesical. Si fuera necesario,
se realizara una monitorizacién hemodinamica avanzada (catéter de Swan-Ganz 6
sistema PiCCO), que incluya todas las mediciones posibles por estos sistemas. La
ecocardiografia transtoracica convencional seriada combinada con técnicas Doppler
es recomendable, aunque seria ideal la monitorizacion por ECO-Doppler
transesofagico. De ser posible, precisamos del monitoreo del bloqueo
neuromuscular por estimulacion repetitiva del nervio ulnar y monitorizacion
electroencefalogréfica (el BIS resulta una alternativa recomendable en estas
situaciones), bien de forma continua o seriada, segun indicacion.

Del mismo modo, se precisa una analitica inicial basica que incluya: gasometria
arterial, ionograma, glicemia, lactato sérico, hemograma completo, biomarcadores
de lesion miocardica (troponinas, CK-MB), coagulograma, grupo sanguineo, test de
embarazo en mujeres en edad fértil y otros que se consideren imprescindibles. Por
ultimo, se debe realizar un Rx de torax portatil inicial de control, para confirmar la
adecuada colocacion del tubo endotraqueal, los abordajes venosos profundos,
secuelas de la RCP-C o causas asociadas a la parada cardiaca (neumotérax,
hemotorax, atelectasias, fracturas costales, etc.)

Se dispondra de accesos venosos periféricos y centrales cuando se requiera. Asi
mismo se establece la utilizacion de sonda de Levine (descompresién gastrica) y

sonda de Foley (valoracion del gasto urinario).



Tras la valoracion inicial, hay que decidir lo antes posible el tratamiento especfifico de
cada uno de los factores causales identificados. En esta etapa corresponde valorar

la necesidad o no de realizacion de HT y de reperfusién coronaria urgente.

IV. FASE DE TRATAMIENTO INTENSIVO.

OPTIMIZACION TERAPEUTICAGUIADA POR OBJETIVOS.

Se produce durante las fases inmediata, precoz e intermedia del SPP. El tratamiento
especifico de las complicaciones del infarto del miocardio agudo (IMA), el shock
cardiogénico y arritmias no asociadas al IMA se exponen en los protocolos
especificos de estas entidades.

Frecuencia cardiaca (FC)

Consideramos como objetivo una FC entre 50 y 100 l.p.m. (incluso entre 40 y 100 en
los pacientes con HT, puede ser aceptable). Es necesario detectar inmediatamente
las arritmias vy tratarlas.

No se recomienda la administracion sistematica de farmacos antiarritmicos de modo
preventivo. La primera medida para evitar las arritmias en el SPP sera corregir las
alteraciones hidroelectroliticas. Podria ser razonable continuar la infusion de un
farmaco antiarritmico que esté asociado al retorno de la circulacion espontanea.

Ante la recurrencia de arritmias ventriculares en un paciente con SPP en el que no
se ha realizado coronariografia, debera valorarse de nuevo la indicacién de
cateterismo urgente, e ICP si procede, siendo este el mejor tratamiento. Cuando la
PC haya tenido como causa una arritmia primaria, el tratamiento generalmente
consistird en un marcapasos definitivo o un desfibrilador automatico implantable.
Presién Arterial Media

Mantendremos una 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 (80mmHg) y, en los pacientes con hipertension
previa mal controlada, mas cerca del limite superior (L00mmHg).

No debe permitirse en ningin momento la hipotension, que puede conllevar
hipoperfusion cerebral, ni la hipertension, que puede aumentar los efectos adversos
de la reperfusion y producir hiperemia, con aumento de la presién intracraneal (PIC).
La hipertensién (PAM >100mmHg) se tratara con vasodilatadores y diuréticos en
caso de insuficiencia cardiaca congestiva o sobrecarga hidrica. Si existe taquicardia
o0 SCA con funcién sistélica conservada, considerar betabloqueantes.

Presion venosa central

Se precisa mantener una PVC entre 8 y 12 mmHg. Aunque sea éste el objetivo,
deben considerarse algunos aspectos. En primer lugar, la coexistencia en el SPP de
una importante disfuncion sistélica o diastolica puede hacer de la PVC un mal indice
del estado de la precarga, y es mas adecuado el objetivo de una presién capilar
pulmonar (PCP) de entre 15 y 18 mmHg, dependiendo de la intensidad de la
disfuncion diastélica, valorada mediante el conjunto de los datos hemodinamicos
obtenidos por ecocardiograma, monitorizacién 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 pulmédn en caso de coexistencia con
insuficiencia ventricular izquierda. Finalmente, pueden existir causas de aumento de
la PVC que no se deben al estado de volumen vascular (taponamiento pericéardico,
infarto de ventriculo derecho, hipertensién pulmonar, neumotorax, etc.).

En caso de hipotension en el SPP, si la PVC es inferior a 8 mmHg, la primera
medida serd la infusion rapida de volumen (cristaloides o coloides no glucosados) de

500 ml en 5-10 min cada 20 min, hasta alcanzar el objetivo de PVC; si se ha



decidido la utilizacién de HT, se infundiran 30ml/kg de suero fisioldgico o solucién de
Ringer lactato a 4°C.

Si persiste hipotension arterial tras conseguir el objetivo de PVC, debera
considerarse una monitorizacibn hemodinamica avanzada para valorar la
contribucioén relativa de cada uno de los componentes del SPP en esta situacion y
tratarlos adecuadamente.

Tratamiento médico medicamentoso de la disfuncién cardiovascular.

En este sindrome coexisten con frecuencia ademas de la pérdida de volumen, la
disfuncion miocardica grave y la vasoplejia secundaria a la liberacion masiva de
mediadores de la inflamacién, con el consiguiente SIRS. Por tanto pude ser
aconsejable la utilizacion so6lo de vasoconstrictores, sélo de inotrépicos o de ambos
desde un principio. Resulta recomendable la optimizacion de la contractilidad,
precarga y la poscarga cardiacas con el monitoreo por uno de los siguientes
dispositivos: ECO-Doppler, Catéter de Swan-Ganz, sistemas PiCCO® o LiDCOP
plus).

La dobutamina es el uUnico inotrépico que se ha estudiado sistematicamente en
modelos experimentales de SPP. En estudios clinicos, la dobutamina (2,5-20
pHg/Kg/min) se mostré superior al balon de contrapulsacion intraadrtico en el
tratamiento de la disfuncidon sistdlica y diastélica del SPP, sobre todo en los
pacientes sin enfermedad coronaria.

Como alternativa reciente esta la utilizacion del levosimendan (dosis de carga= 12-
24 pg/kg, luego infusién continua a: 0,05-0,2ug/kg/min), 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. No hay estudios que apoyen o descarten la utilizacion

simultanea de dobutamina y levosimendan.

Como norma general mantendremos la siguiente estrategia segun valoracion

hemodinamica periddica:

v Si se observa una FE deprimida y no hay respuesta aceptable a inotropicos a
dosis habituales (Dobutamina, Dopamina, Levosimendan, Adrenalina, etc), debe
considerarse el balén de contrapulsacién intraadrtico. Si no se consigue
estabilidad cardiovascular con las medidas anteriores, pueden emplearse otros
dispositivos de asistencia ventricular o bypass cardiopulmonar.

v’ Si se observan una FE normal y unas RVS bajas, utilizaremos vasoconstrictores
(norepinefrina, dopamina, fenilefrina, etc.).

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

Los objetivos hemodinamicos deseados (FC, PVC/PCP y TAM), deben

correlacionarse con una SvcO2 /SvO2 = 65-75 %, &cido lactico < 2.2 mmol/ L y

volumen de diuresis = 1 mI/Kg/h.

Estrategia ventilatoria

Primero debe asegurarse la colocacion y permeabilidad del tubo orotraqueal o

similares. La mayoria de los pacientes precisaran ventilacion mecanica tras el RCE.

No existe evidencia de que ningin modo de ventilacion sea mejor que otro en el

SPP. Lo que recomiendan las guias actuales es mantener un régimen gue sea

capaz de proporcionar normocapnia y normoxemia. La hiperventilacién con

hipocapnia pueden producir vasoconstriccion cerebral e isquemia. La hipoventilacion
también puede ser dafiina, porque la hipoxia y la hipercapnia podrian aumentar la

presion intracraneal (PIC) y la acidosis, que es frecuente tras la RCE. Aunque es



importante evitar la hipoxemia, que podria agravar el dafio cerebral, cada vez hay
mas evidencias de que la hiperoxia agrava la lesién de reperfusion sobre el cerebro
y otros érganos, pues el exceso de oxigeno tisular se deriva hacia la generacion de
radicales libres de oxigeno toxicos en la fase de reperfusion.

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

PCO:2: entre 38 y 42mmHg y SpO2: entre el 94 y el 96% (FiO2 < 50% si es posible,
evitando la toxicidad por oxigeno), y mantenerla durante las fases inmediata, precoz
e intermedia del SPP. La utilizacién de modalidades controladas precisa en varias

ocasiones sedaciény blogqueo neuromuscular.

Glicemia

Sugerimos medir las glicemias con frecuencia horarias durante las primeras 12
horas 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. Se
impondra un control moderado, entre 100 y 180 mg/dl (5,5-10 mmol/L), utilizando
terapia con soluciones glucosadas o insulina simple en bolos y/o perfusién continua

segun corresponda.

Insuficiencia Suprarrenal
No se recomienda el uso rutinario de esteroides en ausencia de insuficiencia

suprarrenal documentada por valores del Cortisol y ACTH.



Temperatura corporal
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, utilizando todos los métodos de

enfriamiento disponibles.

Hipotermia Terapéutica Tanto la hipotermia permitida (grado leve de hipotermia
>33 °C [91,5 °F] que a menudo se presenta espontdneamente después del paro),
como la induccion activa de hipotermia pueden tener una funcién importante en la
atencién posresucitacion. La primera decision se basa en el estado de conciencia 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 PC.

En la actualidad, hay muchos métodos disponibles que permiten realizar el
enfriamiento. En nuestro centro, dependiendo de las necesidades y posibilidades,
debe elegirse el sistema mas conveniente, debiendo adaptarse a la accesibilidad de
cada técnica.

La administracion de fluidos intravenosos frios (generalmente 30-40ml/kg de
cristaloides, digase, solucion salina al 0,9% o solucion de Ringer lactato, enfriados a
4°C), por su sencillez y rapidez de aplicacion es la técnica mas utilizada en el mundo.
A la administracion de los fluidos frios debe asociarse el uso de bolsas de hielo
colocadas en axilas, ingles y alrededor del cuello y la cabeza. Estas técnicas han
mostrado ser seguras Yy eficaces, pero tienen la dificultad de mantener la hipotermia,
por lo cual deben asociarse a otra técnica que mantenga al paciente en la

temperatura deseada. Otra gran ventaja es que los pacientes pueden llevarse al



laboratorio de hemodinamia para realizar la angiografia mientras se realiza el
enfriamiento.

Monitoreo de la temperatura.

Recomendamos medir la temperatura central y que la medicién sea continua.
Normalmente se utiliza la temperatura vesical o timpanica, pero también pueden ser
dtiles la rectal, las determinadas por los propios dispositivos invasivos 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.

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 ventilacibn mecanica y
sedacion/analgesia. Habitualmente se utilizan benzodiacepinas o propofol como
sedantes y opiaceos para la analgesia. Para la monitorizacion de estos pacientes
son Utiles las escalas de sedacion de Ramsey o de Richmond.

Se debe realizar monitorizacién de la sedacion y de la evolucion neurolégica (ver
mas adelante). Aunque no existe un periodo establecido de duracion de
sedacién/bloqueo neuromuscular tras una PC, parece recomendable al menos

durante la fase de hipotermia-recalentamiento.



En general, lo ideal es utilizar farmacos uno de los siguientes farmacos:

Farmaco Dosis de Carga Infusion continua
Propofol 1,5-2mg/kg 0,5-5mg/kg/h
Remifentanilo 1 -2 ugkg 0,025-0,25 ug/kg/min
Fentanilo 5 - 15 pg/kg 0.03 — 0.1 pg/kg/min
Vecuronio 0.08 — 0.12 mg/kg 0.6 — 2 pg/kg/min

Cisatracurio

0,3-0,6 mg/kg

2,5-3,2 pg/kg/min

Controly prevencion de convulsionesy mioclonias

Convulsiones, mioclonias o0 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 conwulsiones incrementan el metabolismo cerebral hasta en 3 veces. Las
convulsiones y las mioclonias requieren un tratamiento inmediato, aunque no esta
demostrado el empleo profilactico de ningun farmaco. Los farmacos que se pueden
utilizar para las convulsiones seran: benzodiacepinas, fenitoina, valproato, propofol o
barbitdricos a sus dosis habituales, aunque todos ellos pueden producir hipotension.
El clonazepam seria el farmaco de eleccion para las mioclonias, en casos

refractarios se asocia el valproato, el levetiracepam o el propofol.

Neuroproteccién

En los dtimos 30 afios, se han intentando estandarizar esquemas de
Neuroproteccion en la isquemia cerebral global, tras un paro cardiaco. La realidad es
gque se utilizan de anestésicos, anticonvulsivantes, inmunosupresores, factores de

crecimiento, inhibidores de proteasas, agonistas GABA y antagonistas de los



receptores de Na *, Ca **, N-MDA. No obstante, los resultados de cualquiera de

estos farmacos, no son del todo positivos, y no han logrado establecerse en el

tratamiento rutinario de estos pacientes.

En general conviene minimizar en lo posible las secuelas neuroldgicas utilizando los

siguientes elementos:

v’ Estrategia de normo ventilacién y normoxemia ya descrita, limitando el uso de
PEEP (solo con PO2/Fi02<200).

v Utilizacién de la hipotermia terapédtica.

v Uso rutinario de manitol 20 % (0,5-1 g x Kg x dia, en dosis fraccionadas c/2h) en
los casos de RCP-C prolongada o pacientes con ECG<8 puntos tras el RCE y
evidencias clinicas o imagenolégicas de encefalopatia hipoxica.

v’ Control de los estados de agitacion y convulsiones (ver protocolos especfficos).

v' Si se justificara monitoreo de la Presién Intracraneal (PIC).

Revascularizacién Coronaria Urgente La enfermedad coronaria esta presente y es
la causa precipitante en la mayoria de los pacientes que han tenido una PC, debe
establecerse inmediatamente si el paciente requiere reperfusion miocardica, bien por
ICP, bien con trombolisis segun el protocolo establecido para el tratamiento del SCA.

Ver protocolo de servicio de Coronarios

V. PREVENCION Y TRATAMIENTO DE LAS INFECCIONES.

Se ha demostrado que la neumonia aspirativa en pacientes recuperados tras una
parada cardiaca es superior al resto de los pacientes criticos. Esta realidad asociada
al riesgo de sepsis por los procederes de emergencia y la disfuncion mdltiple de

organos, no justifica por si solo el uso profilactico de antibidticos; pero precisa una



vigilancia clinica y microbiol6gica especffica para implementar de forma inmediata y

enérgica el tratamiento adecuado.

VI. EVALUACION DEL PRONOSTICONEUROLOGICO

Aungue puede hacerse una valoracion en las primeras horas tras la recuperacion de
la PC, la evaluacién prondstica neurolégica no debe producirse generalmente antes
de la fase de recuperacion, es decir, tras las 72h del RCE o de revertir la HT si ésta
se ha aplicado. Aun asi, el momento en el que se debe realizar la evolucion

prondstica es controvertido.

1. Evaluacion prondstica:

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: edad avanzada, diabetes mellitus, sepsis, cancer metastasico, fallo
renal, accidente cerebrovascular, sedentarismo, etc.

Factores de la propia PC: intervalo de tiempo largo entre la parada y el inicio de la
RCP, duracion de la RCP, calidad de la RCP, ETCO:2 superior a 10mmHg, asistolia
como ritmo inicial en la PC, causas no cardiacas de la PC.

Factores posteriores:

- Exploracion neuroldgica: la alteracion del estado neurolégico inmediatamente
después de la RCE no es un buen predictor de la evolucion neurolégica. Deben
siempre tenerse en cuenta, al realizar la exploracion neuroldgica, los factores que
pueden influir en ésta, como hipotension, shock o alteraciones metabdlicas, asi
como diversos farmacos sedantes o relajantes neuromusculares, e incluso la
hipotermia.

Hallazgos de mal prondstico en la exploracién neuroldgica mas significativos son:



v Ausencia de reflejo corneal a las 24 horas.

v Ausencia de respuesta pupilar a las 24 horas.

v Ausencia de respuesta de retraccion ante el dolor a las 24 horas.

v Ausencia de respuesta motora a las 24, 48 y 72 horas.

v Ausencia de reflejos de integracién en el troncoencéfalo tras 12 horas de RCE
(valorar la posibilidad de muerte encefalica segun protocolo especifico).

v Presencia de estatus mioclénico en las primeras 72 horas, tras el RCE.

Pruebas confirmatorias. Técnicas complementarias de exploraciéon
neurolégica:
I. Test neurofisiolégicos:

» Electroencefalograma (EEG). Son patrones de mala evolucion: supresion

generalizada, brote supresidén con actividad epileptiforme generalizada y complejos
periddicos generalizados sobre una base de trazado isoeléctrico, aunque todos ellos
con escaso valor predictivo. La monitorizacion 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 recuperacién de la PC. La presencia de los mismos
patrones que en el EEG puntual muestran en el EEG continuo una correlacién con el
pronostico. A pesar de todo, no estd demostrada la utilidad de la monitorizacion
continua del EEG. Debido a la relativamente elevada incidencia de las convulsiones
en la encefalopatia posparada, puede ser recomendable el EEG continuo durante el
tratamiento sostenido con bloqueantes musculares.

» Potenciales evocados somatosensoriales. Segun 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 estimulacion del nervio mediano entre las 24h y los 7 dias
tras la RCE es un buen predictor de mala evolucién neurolégica, aunque su
presencia en pacientes en coma no es, por otro lado, predictor de un buen
pronostico. Otros potenciales evocados, auditivos o visuales, no se han confirmado
como de utilidad pronéstica.

« indice biespectral (BIS, biespectral index). Valores de BIS de 0 en las primeras 72h

del tratamiento en la UCI, incluso durante la hipotermia, se correlacionan con un mal
prondstico neurolégico o muerte. Por el contrario, valores mas elevados de BIS no

se correlacionan con un buen pronostico.

Il. Doppler transcraneal. El analisis del flujo sanguineo en las arterias del poligono
de Willis mediante ultrasonografia Doppler transcraneal (DTC) refleja los cambios en
la perfusién cerebral tras la recuperacion de la actividad cardiaca espontanea. Al
combinar la velocidad media (Vm) de las arterias cerebrales (en cm/s) y su indice de
pulsatilidad (IP), pueden identificarse 5 patrones de flujo que representan otras

tantas posibilidades en la hemodinamica cerebral.

En los pacientes que permanecen en coma al menos 20 min tras recuperarse de una
PC, el patron DTC predominante 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 situacién neuroldgica alcanzada. La
existencia de un patron 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 (ACI) ipsolaterales) se asocia de

forma concluyente a un mal prondstico neuroldgico con evolucién a hipertension



intracraneal. La presencia de un patrén DTC normal en esta primera valoracién no
implica en si misma un buen prondstico. EI 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 disfuncién miocardica intensa,
indica muy mal pronéstico. La presencia de arterias cerebrales hipodinamicas que
alternan con otras con patrén DTC normal o hiperémico puede indicar la presencia
de hipoperfusion focal y se ha indicado como predictora de ictus tras la PC
recuperada. Transcurridas 12h se puede detectar con DTC la aparicién de un patron
de hiperemia (Vm alta con IP bajo y Vm ACM/Vm ACI<3) que puede llevar a
hipertension intracraneal, lo que contribuye a un peor prondstico. Su aparicion en la

fase de recalentamiento deberia llevar a su inmediata suspension.

lll. Técnicas de neuroimagen. No esta claramente definida la técnica que mejor
puede ayudar a la valoracion prondéstica. La resonancia magnética con imagenes de
difusion y perfusion parece ser de utilidad y una técnica prometedora. Igualmente
puede ocurrir con otro tipo de estudios, como la angio-TAC, la resonancia magnética
espectroscépica, la tomografia de emision de positrones y la tomografia

computarizada con xendn para estudio del flujo cerebral.

IV. Marcadores bioquimicos. Se han utlizado fundamentalmente enolasa
neuroespecifica y S100B. Aun con las limitaciones de su uso en nuestro medio por
su elevado coste, se pueden considerar de mal prondstico valores de enolasa
neuroespecifica >33ug/l entre las 24 y las 72h tras el RCE, o de S1008 >1,2ug/I

entre las 24 y las 48 h.



VIl. VALORACION DEL ESTADO NEUROLOGICO Y DE DISCAPACIDAD EN LOS
SUPERVIVIENTES DE UNA PARADA CARDIACA COMO METODO DE EVALUACION DE

LOS CUIDADOS POSPARADA.

Se puede realizar en la fase de recuperacion a partir de las 72h 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 pronosticar con exactitud los niveles
de discapacidad y calidad de vida, se debe utilizar de forma generalizada 2 escalas
pronosticas:

LA ESCALA PRONOSTICA DE GLASGOW:

I ——

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 ambaos.

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

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

GLASGOW-PITTSBURGH CEREBRAL PERFORMANCE CATEGORIES.

. Buena funcion cerebral

. Discapacidad cerebral moderada
. Discapacidad cerebral grave

. Coma o estado vegetativo

- Muerte

L




En lo referente al estado vegetativo, el pronodstico definitivo se podra establecer
entre los 3 y los 12 meses, dependiendo de las recomendaciones de distintas
sociedades cientificas.

Por otro lado, alrededor de la mitad de los supervivientes presentan trastornos
cognitivos, como alteraciones de la memoria, trastornos de atencién, alteraciones de
la conducta y trastornos emocionales. Estas alteraciones pasan desapercibidas en

numerosas ocasiones y es conveniente la realizaciéon de test neuropsicolégicos para

detectarlas.
Indicadores
INDICADORES DE ESTRUCTURA Estandar
Recursos % de Intensivista y personal auxiliar
humanos: entrenados en contenido del PA > 95 %
% del Instrumental para el monitoreo intensivo > 95 %
% de equipamiento para realizar los examenes
ReCUrsos com p!ementarlos que evallan la afectacion > 95 %
. organicay el pronéstico de estos
materiales .
pacientes(Doppler Transcraneal)
% de disponibilidad de medicamentos P> 95 %%
utilizados en el protocolo
5 - .
Y% de planillas para la recogida de datos 100 %
Recursos
organizativos | % de planillas en base de datos 100%
INDICADORES DE PROCESOS Estandar
% de pacientes reanimados en AREAS NO PROTEGIDAS
, <10%%
portadores de enfermedad terminal
% de pacientes que ingresan en la unidad segun distribucion >90 %
de la parada en AREAS NO PROTEGIDAS
INDICADORES DE RESULTADOS Estandar
% de pacientes que sobreviven luego del tratamiento =50 %
establecido
% de pacientes que evolucionan a muerte encefalica o con
graves secuelas neuroldgicas tras una parada cardiaca <30%
intrahospitalaria
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ANEXO 1

DISTRIBUCION DE LA RCP-C EN LAS AREAS NO PROTEGIDAS

UCI paralos

cuidados pos-

Teléfonos

Servicio

responsable de la

Areas que protegera

reanimacion RCP-C
Piso22-B 1012 Caumatologia Piso 22
1842
Piso24-23 1742 Ccv Piso 23
1848 Piso 21
Piso 20
Piso 19
Piso5 1176 Anestesiologia Piso 18
1179 1182 Piso 17
1183 Piso 16
1133 Piso 15
1178 Piso 14
Piso 13
Piso 8 1838 Anestesiologia Piso 12
1152 1182 Piso 11
1183 Piso 10
1133 Piso 9

Piso 8




1178

Piso 7-Hemodialisis(s6tano)

Piso5

1176

1179

Anestesiologia
1182
1183
1133

1178

Piso 6

Piso5:1magenologia/Hemodinamia

Piso 4

Piso 3

Lobby

Policlinico (excepto servicio

Hemodidlisis)




ANEXO 2

PATRONES DE FLUJO EN DOPPLER TRANSCRANEAL

Hiperemia
Estenosis
Vasoespasmo HIC leve Asistolia

MAY Mormalidad | Microangiopatia HIC severa cerebral
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