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Cuidados sindrome postparo

Finalidad

Trataremos en este capitulo todo lo que debe hacer-
se una vez obtenida la recuperacion de la circula-
cion espontanea (RCE) después de un paro cardia-
co (PC). Esto lo haremos de acuerdo a la evidencia
disponible en la literatura y las recomendaciones
que de ella salgan. Pero es muy importante adaptar
esas recomendaciones a la realidad de nuestro con-
tinente latinoamericano, por lo que trataremos de dar
nuestra recomendacion de préctica diaria adaptada
como sugerencia de los autores. El paciente que
recupera el pulso con las medidas de resucitacion
cardiopulmonar (RCP) puede presentar una falla
multiorganica. Preferimos referirnos a esta etapa de
la reanimacién como sindrome post paro (SPP), y no
post reanimacion, ya que esta etapa es parte de la
reanimacion. De hecho, desde las guias de RCP del
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2010, es parte de la cadena de sobrevida y constitu-
ye el 5° eslabodn de la cadena’ (fig. 1).

El manejo del SPP en adultos ha mostrado buenos
resultados en sobrevida y resultados neurologicos,
incorporando la angioplastia de emergencia y el ma-
nejo de la temperatura post recuperacion de la RCE.
Ya sabemos que el PC pediatrico tiene peor pronds-
tico que el de adultos por su origen asfictico. Como
ya veremos en los casos post paro de pediatria, 1o
que hagamos en esta etapa es muy importante, pero
el prondstico final dependera de la causa del paro y
del tiempo que el nifo haya estado sin oxigeno y sin
perfusiéon de los érganos. Un porcentaje importante
de nifilos que son inicialmente reanimados fallecen
luego de la RCE, en los dias o semanas siguientes, y
esto puede ocurrir por fracaso hemodinamico, muer-
te cerebral o adecuacion del esfuerzo terapéutico.

Figura 1. Adaptacion de los eslabones de sobrevida. 5° eslabédn: de los cuidados post paro.

Adaptado de las guias RCP 2020. PCIH=paro cardiaco intrahospitalario. PCEH=paro cardiaco extra-

hospitalario.
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Objetivos
General:

Definir el SPP, establecer las medidas terapéuticas
y conocer los factores prondsticos de la RCP en la
funcion neurolégica y buena calidad de vida a largo
plazo.

Especificos:

1. Manejar del SPP y la disfuncion secundaria de
6rganos, con metas de tratamiento para preser-
var la vida y la funcién neurolégica.

2. Conocer la prevencion del dafio neuroldgico se-
cundario.

3. Describir la homeostasis sistémica.
4. Diagnosticar y tratar la causa que llevo al PCR.

5. Permitir la llegada en buenas condiciones a la
Unidad de Cuidado Intensivo Pediatrico (UCIP).

Escenario

Cualquiera que sea el escenario donde ocurrié un
PC y donde se realizé la RCP (pre hospitalario, ur-
gencia, salas de hospital o la UCIP), al recuperar

la circulacion espontanea se inicia de inmediato el
manejo del SPP en el lugar de la RCP, hasta que el
paciente sea trasladado a una UCIP. La mayoria de
las veces el manejo no seré iniciado por un médico
especialista en cuidados intensivos pediatricos.

Definiciones y conceptos basicos

Sindrome post paro: Definido en el afio 2008 en un
amplio consenso internacional, cambié profunda-
mente la importancia de los cuidados post paro, con
implicancias de concepto (incorporacion del dltimo
eslabdn a la cadena de la sobrevida) y de manejo
con un paquete de medidas que resumen los cui-
dados post paro?®. Definen el sindrome post paro 4
situaciones:

® [esion cerebral andxica.

® Disfuncién miocardica relacionada al paro.

® Respuesta sistémica de isquemia/reperfusion.
® Patologia precipitante persistente.

Se describen 4 fases en el SPP y en ellas tenemos
prioridades de tratamiento con un enfoque multisis-
témico en cada fase. Se puede evaluar el pronéstico
y debe iniciarse precozmente la rehabilitacion del
paciente (fig. 2)*.

ROsC 20 min 6-12 hrs 72 hrs Disposicion
Temprano Intermedio Recuperacion
| Limitar la lesién continua y soporte a érganos ” Pronéstico | Rehabilitacion |

| Prevenir Recurrencia |

Figura 2. Etapas del SPP. Adaptado de Topjian. Pediatric Post-Cardiac Arrest Care. Circulation 2019; 140:
€194-e233 (4). ROSC=recuperacion de la circulacion espontanea.

Causas de muerte post paro:

® Disfuncion miocardica.

® Dafio neurolégico.

® Adecuacion del esfuerzo terapéutico (AET).
Fisiopatologia del sindrome post paro:

Lesion cerebral andxica: disrupcion de la homeosta-
sis del calcio, formacion de radicales libres, muerte
celular por alteracion de las vias de la senal celular,
lesion por reperfusion, ausencia de reinicio de los

50 h1

flujos normales. Lesiones adicionales secundarias
(prevenibles con un buen manejo del SPP): fiebre,
hiperglicemia, hiperoxigenacion (ver mas adelante).

Disfunciéon miocardica relacionada al paro: fenéme-
no de aturdimiento, hipocinesia global, elevacion de
la presion al final de la diastole del ventriculo izquier-
do, flujo coronario preservado.

Respuesta sistémica de isquemia/reperfusion: hipo-
perfusion global intraparo, lesion por reperfusion con
activacion endotelial, inflamacion sistémica, activa-
cién de las cascadas de coagulacion, extravasacion
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capilar con hipovolemia secundaria, alteracion de la
vasoregulacion, riesgo de infeccion.,

Patologia precipitante persistente: causa del PCR
no resuelta como insuficiencia respiratoria, sepsis,
hipovolemia, arritmias, metabdlicas, otras.

Lo que ocurre luego de la RCE es una respuesta sis-
témica a la reperfusion, con una cascada inflamato-
ria y de la coagulacion muy similar al sindrome de
respuesta inflamatoria sistémica (SIRS) causado por
sepsis, con hipovolemia, vasodilatacion, hipoperfu-
sion, dafo endotelial y alteracion de la microcircula-
cion. Esta respuesta inflamatoria es proporcional al
tiempo de anoxia, de paro, y a la situacién pre-PC.
La respuesta secundaria a la noxa inicial es poco
modificable. Pero la respuesta secundaria al dafio
por reperfusion, es muy influenciable por lo que
hagamos en el manejo del SPP. Hay estudios que
muestran mejoria en la sobrevida hasta 4 veces en
centros con protocolos de manejo de SPP. El pacien-
te debe ser manejado en forma similar al paciente
CON Sepsis, con un manejo guiado por metas.

Recomendaciones

El manejo del SPP incluye un paquete (bundle, por
su nombre en inglés) de medidas que ha demostra-
do mejores resultados en términos de sobrevida y
mejores resultados neurolégicos.

Paquete (Bundle) de medidas del SPP:
® Normo-oxigenacion y normo-ventilacion
® Manejo de la hemodinamia

® (Control de temperatura (normotermia activa o hi-
potermia controlada)

® Manejo de las convulsiones
® Mantencion de la homeostasis metabdlica

Las gufas RCP recientemente publicadas en octubre
2020% incorporan una lista de comprobacion (check
list) de la atencion post paro y que resume todas las
acciones a realizar en esta etapa de la RCP (Figura
3).

A y B. Manejo de la via aérea y respiracion:
estabilizacion respiratoria

Si el paciente logra la RCE sin coma y con buen
esfuerzo respiratorio, podria no intubarse. Se debe
mantener una saturacion de oxihemoglobina de >
94%. La hipoxemia y la hipercapnia pueden aumen-
tar el riesgo de un nuevo PC y de agregar una noxa
cerebral secundaria. Si el paciente que logra la RCE
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presenta alguna disfuncién neuroldégica debe mante-
nerse intubado y conectado a ventilacién mecanica
(VM).

Oxigenacion post PC

Estudios en animales sugieren que pO, tisulares
elevadas después de la RCE contribuyen al estrés
oxidativo que puede potenciar el SPP y, estudios en
adultos, muestran asociacion entre hiperoxemia vy
aumento de la mortalidad®’. En pediatria 3 estudios
pequefios No mostraron asociacion, pero un estudio
observacional mas grande de 1427 casos de PC pe-
diatrico extrahospitalario (PCEH) e intrahospitalario
(PCIH), mostré que la normoxemia (PaO, > 60 y <
300 mmHg) se asocié con aumento de la sobrevida
al alta de la UCIP®.

Ventilacion (PaC0O2) post PC

La autorregulacion cerebral vascular después de la
RCE puede estar anormal. Datos de adultos mues-
tran peor resultado en pacientes con hipocapnia
post RCE®®. En otros tipos de lesion cerebral pe-
diatrica, hipocapnia se asocia a peores resultados
clinicos™. En post paro pediatrico los estudios son
€scasos, uno no mostré relacion entre hipocapnia 'y
peor pronostico, y otro si's1S,

Evaluacién, monitorizacion y examenes

El paciente debe mantener una monitorizacion con-
tinua del trazado ECG, saturacién de la oxihemog-
lobina y medicion del CO, espirado (capnografia),
presion arterial invasiva y temperatura central. Los
gases arteriales permiten evaluar el estado &ci-
do-base y establecer una correlacion con saturacion
y capnografia, lo que permitira un monitoreo no inva-
sivo continuo.

Ecografia y radiografia de toérax: evaluar posicion
del tubo traqueal, catéter venoso central, imagenes
pulmonares. Se debe realizar una evaluacion clinica
frecuente de la presencia de cianosis, expansion to-
racicay auscultacion pulmonar para descartar com-
plicaciones:

® Acumulacion de secreciones que produce hipo-
ventilacion e hipoxemia.

® |ntubacion selectiva del bronquio derecho con
hipoventilacion del pulmoén izquierdo y I6bulo su-
periorderecho, con hipoxemia y riesgo de neu-
motorax derecho y atelectasia izquierda.

® Extubacion accidental con hipoventilacion, hi-
poxemia y distension abdominal con riesgo de

aspiraciongastrica.
-
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® Neumotdrax, que puede ser la causa del PCR,
puede ser secundario a intubacién selectiva de-
recha, o a ventilacion mecanica con presiones
altas. Se manifiesta con hipoxemia, hipoventila-
cion, bradicardia o hipotension.

® Aspiracion, neumonitis quimica y neumonia as-
pirativa: mas frecuente en lébulo medio e infe-
riorderechos. Se manifiesta con hipoxemia, hipo-
ventilacion, fiebre, infiltrados en radiografia.

® Fallas del equipo: (ventilador, equipo de ventila-
cion manual, fuente de O,), produce hipoxemia e
hipoventilacion. o Distension abdominal: puede
comprometer la expansion pulmonar y aumentar
el riesgo de aspiracion.

A-B Oxigeni y Ventilacion

Controlar la saturaciéon de oxigeno: objetivo 94 a99% o
Controlar la PaCO2. Objetivos:a)adecuada para la causa

subyacente; b) Evitar hipocapnia o hipercapnia o

C Monitoreo hemodinamico

Establecer objetivos hemodinamicos especificos
Supervisar con monitor multipardmetros

Conytol de presion arterial invasiva

Monitoreo de lactaro, ScvO2 y diuresis

bolos de cristaloie isotépico con o sin inotrépicos o
vasoactivos para PAS > p5 para la edad y sexo del nifio

oooao

o

D Control térmico por objetivos

Medir y controlar de cerca la temperatura central o
Prevenir y tratar agresivamente la fiebre o
Si coma aplicar hipotermia controlada (32 a 34°C)

0 mantener norotermia (36 a 37.5°C) o
Controlar los escalofrios o
Controlar la presion arterial y manterner el normotensién

durante el recalentamiento

D Monitorizacion neuroldgica
Si encefalopatia implementar EEG continuo

Tratar las convulsiones

Obtener tempranamente estudios de imagen
Titular analgosedacion

oooao

Otros
Controlar la glicemia y evitar la hipoglicemia
Controlar los electrolitos y mantener en los objetivos o

Pronéstico

Analizar en conjunto varias modalidades en lugar de
cualquier facor predictivo Unico o
La evaluacién pude afectarse por la hipotermia o
Considerar el resultado de EEG junto con otros factores
dentro de los prieros 7 postparo

Considerar la resonancia magnérica de cerebro durante
los primeros 7 dias postparo

Metas y objetivos segun grado de evidencia:

Normoxemia con SpO, 94-98%, PaO2 70-90 mmHg,
y normocapnia con PaCO, 35-45 mmHg. Evitar la hi-
poxia e hiperoxia que agrava estrés oxidativo y el
dafio neurolégico post reperfusion (recomendacion
débil, evidencia de muy baja calidad. Clase llb, LOE

“h
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B-NR)*'. Fuera de la UCIP, donde la monitorizacion
puede ser menos estricta, es mejor asegurar que no
haya episodios de hipoxia que es claramente mas
dafiina que la hiperoxia. Es razonable poner una
meta de PaCO, post RCE que sea apropiada a la
condicion especifica del paciente y que evite hiper-
capnia e hipocapnia severas (Clase llb, LOE C-LD).
Proteccion pulmonar con ventilacion gentil y evitan-
do asincronias, pero sin permitir la hipercapnia per-
misiva que muchas veces es consecuencia de una
ventilaciéon protectora.

Tratamiento:

® \entilacién mecanica protectora para lograr las
metas descritas.

® Sedacion y eventual uso de blogueadores neu-
romusculares (si se utilizan deberia poderse ha-
cer monitoreo deEEG continuo).

Recomendacion LATAM de practica diaria:

Nuestra recomendacion de oxigenacion y ventila-
cion es mantener una saturacion transcutanea de la
oxihemoglobina entre 94 y 98%, en lo posible usar
capnografia y mantener una PaCO, 35-45 mmHg
luego de la RCE. Mientras el paciente se encuentre
en VM usar los parametros de ventilacion protectora
que recomiendan las guias internacionales y el co-
mité de respiratorio de SLACIP: FIO2 < 0.6, presion
de meseta < 30 y presion sobre PEEP menor a 16.

Circulacion: estabilizacion hemodinamica

El primer objetivo de la reanimacion es conseguir la
RCE. La siguiente tarea es mantenerla hasta lograr
una estabilizacién, lo que va a ocurrir, en el mejor
de los casos, en las proximas horas o dias. El reto-
mar la circulacién espontanea no asegura un buen
pronodstico final. Dependiendo de la causa, el tiempo
y las medidas realizadas en la reanimacion, el es-
tado hemodinamico generalmente estara, en mayor
o menor medida, comprometido, y formara parte de
un Sindrome de Fallo Multiorganico (FMQO). Como
consecuencia, ademas de una disfuncion miocar-
dica variable, estan presentes fenémenos de isque-
mia-reperfusion, por lo que se impone un seguimien-
to sistematico seriado.

Para la reanimacion la adrenalina sigue siendo la
mejor opcion. Pero una vez retomado una circula-
cion espontanea eficaz va a requerir continuar con
apoyo farmacolégico, donde la eleccion del inotro-
pico se deberia ajustar a la situacion particular, en
base a objetivos y metas. La obtencion de una so-
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brevida al alta va a depender en gran medida de los
cuidados brindados.

Fisiopatologia

El deterioro de la funcion cardiaca que sigue al PC
asocia 3 fendmenos: a) Isquemia, que sigue a la au-
sencia o al bajo flujo; b) Injuria por reperfusion; y, c)
Injuria secundaria a las catecolaminas o shock por
descargas aplicadas, ambas medidas utilizadas en
la reanimacion. La isquemia inicial es responsable
de la disfuncion cardiaca (“corazén aturdido”) y el
sindrome isquemia-reperfusion que causa una libe-
racion de citoquinas, activacion de proteinas inmu-
nolégicas y de factores de la coagulaciéon respon-
sable de la disregulacion vasogénica que explicaria
la vasoplejia, hipotension, disfuncion endotelial con
fuga capilar todo lo que conduce a una hipovolemia.
Estos 3 elementos llevan a una hipoperfusion tisu-
lar que, si se mantiene en el tiempo, condiciona una
FOM por respuesta inflamatoria sistémica similar a la
sepsis® %2, La disfuncion cardiaca es global (biven-
tricular, sistélica y diastélica), esta presente indepen-
dientemente de la causa, y su persistencia se asocia
a la mortalidad precoz. Es sensible a los farmacos
inotrépicos.

Secundariamente a la restauracion del flujo, se pro-
duce un aumento transitorio de las catecolaminas
circulantes que explican un estado hiperdindmico
inicial, con variaciones del ritmo cardiaco y de la
presion arterial. Las resistencias vasculares sisté-
micas y pulmonares estan aumentadas en la fase
precoz inmediata, pero rapidamente se instala una
disfuncién miocardica, sisto-diastdlica, siendo maxi-
ma a las 24 horas, resolviéndose en la mayoria de
los casos en 72 horas. La disfuncion esta marcada
por una hipocinesia global del miocardio, asociado a
un bajo débito cardiaco. Las complicaciones hemo-
dinamicas frecuentemente encontradas son disfun-
cion cardiaca, hipotension y arritmias ventriculares,
particularmente en las primeras 6 horas que siguen
ala RCE.

Evaluacién y monitorizacion

Desde el punto de vista clinico, hay que realizar una
evaluacion continua de las variables hemodinamicas
empezando por la bomba cardiaca o la evaluacion
cardiovascular central, de frecuencia y ritmo cardia-
co, asf como determinar la presencia de silencios o
ritmo de galope. También se debe evaluar elementos
de sobrecarga derecha (edemas) o izquierda (ester-
tores crepitantes bilaterales a nivel de ambos cam-
pos pulmonares). La presencia de edema pulmonar

MetroCiencia Vol. 21 (suppl 1) 2021
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no es infrecuente. La presencia de taquicardia man-
tenida se asocia con mal prondstico®.

A nivel de macrohemodinamia, comprobar pulsos
centrales y periféricos, presion arterial. Posterior-
mente, en algunas situaciones hay que realizar la
monitorizacioén de presion invasiva. En series de pa-
cientes adultos, los mejores resultados neurolégicos
finales se observaron en quienes se logré obtener
presiones arteriales dentro de valores normales. En
estudios observacionales en la edad pediatrica se
observd un peor prondstico asociado a hipotension
post RCP, definida hipotensién como una presion
sistdlica inferior al percentil 5 correspondiente a la
edad. De contar con la posibilidad, se podra eva-
luar la presiéon venosa central; méas importante que el
valor inicial, es evaluar su variabilidad en respuesta
al tratamiento instituido. A nivel microhemodinamia
se evalla la perfusion periférica, frialdad, cianosis,
tiempo de recoloracion o llenado capilar.

La monitorizacion basica en la cama del paciente es
con un monitor cardiaco multiparamétrico con fre-
cuencia cardiaca, saturbmetro de oxigeno y presion
arterial no invasiva seriada. Si se cuenta con capno-
grafo, es de utilidad. Si se cuenta, con un monitor
de presiones invasivas seria ideal porque permite un
mas estrecho control, titulacién y evaluaciéon de la
respuesta terapéutica y asi como evaluar los cam-
bios realizados. La utilidad de la presion venosa cen-
tral para estimar la precarga es algo discutido en los
ultimos afios y ademas requiere la colocacion de un
acceso central.

No es suficiente asegurar una macro y microhemo-
dinamia, hay que completar con datos que mues-
tren la situacion tisular. La misma la evaluaremos en
forma seriada con gasometrias y curva de lactato.
En un tiempo posterior es conveniente monitorizar y
titular drogas con presiones invasivas.

La dosificacion de troponina luego de las 48 horas,
es el mejor indicador de la disfuncion miocardica y
tiene una buena correlacion con la tasa de supervi-
vencia en la infancia. Si se cuenta en la unidad, la
incorporacion y entrenamiento de una ecocardiogra-
fia funcional, realizada por los propios médicos, per-
mite repetirlo las veces que se entienda necesario,
lo que permitiria ajustes terapéuticos mas rapidos,
de no contar el mismo se debe hacer con ecocar-
diograma doppler repetido, sobretodo en pacientes
inestables. El mismo nos informa de zonas de hipo-
quinesia, asi como el grado de disfuncion global®”.

h -
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Estudios en pediatria son limitados, pero se encuen-
tra asociacion entre la disminucion de la fraccion
de acortamiento y la elevacion de la troponina con
mortalidad en una serie pequefia de casos. En otra
serie pequena luego de 24 horas del ingreso el 41%
presentd disminucion de la funcion sistélica izquier-
da y también se asocié con incremento en la morta-
lidad. Las arritmias observadas son las contraccion
auriculares y ventriculares prematuras, taquicardias
supraventriculares y taquicardias ventriculares que
se detectan al monitor y se evallan con electrocar-
diograma.

Metas u objetivos

Las intervenciones de soporte deben ser intensas,
precoces con el objetivo de estabilizar y limitar la
progresion de las injurias. No existe un unico proto-
colo terapéutico establecido tanto en adultos como
en pediatria. El tratamiento deberia ser guiado por
metas, e incluye asegurar una adecuada volemia,
soporte inotrépico y vasoactivos.

En todos los casos hay que tener presente otras co-
morbilidades previas presentes. En adultos la pre-
sencia de hipotension en las primeras 6 horas post
RCP se asocia con una mortalidad elevada, por tan-
to, el manejo hemodinamico agresivo mejora el pro-
nostico

Objetivos:
® Evitar hipotension
® (Obtener un gasto cardiaco adecuado

® Mantener una adecuada perfusion tisular (cere-
bral, renal, cardiovascular)

® Control de arritmias

®  Normovolemia

® Fvitar la anemia

Metas:

® Tiempo de recoloracion < 2 segundos

® Déficit de base < -10

® Presion arterial sistdlica > percentil 5 para edad

® Frecuencia cardiaca dentro de limites para la
edad

® Diuresis > 1 mL/kg/hora
® Hemoglobina 7-10 g/dL

® Aclaramiento de lactato sérico

MetroCiencia Vol
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Tratamiento

No hay una pauta Unica en la eleccion de los farma-
cos, ni dosis, por tanto, el tratamiento se debe ajus-
tar en cada caso particular, titulando la respuesta y
guiado por los objetivos para alcanzar las metas. La
inestabilidad hemodinamica se manifiesta por bajo
gasto cardiaco, hipotensién y arritmias.

La primera intervencion es asegurar una adecuada
volemia, sin elementos de sobrecarga izquierda ni
derecha. Para asegurar la misma se puede realizar
una carga de 20 mL/kg de cristaloides como solucion
salina isotoénica, en 2 alicuotas a fin de ir evaluando
la respuesta. En segundo lugar, y si no hay una mar-
cada hipotension, la incorporaciéon de un inotrépico
que apoye la disfuncién cardiaca en forma precoz
seria apropiado. Los vasopresores estan indicados
cuando se constate hipotension que no mejord con
volumen con el objetivo de optimizar la perfusion co-
ronaria y ayuda a mantener la perfusion cerebral. En
dosis elevadas pueden causar vasoconstriccion e
incremento del consumo de oxigeno (tabla 1).

El tratamiento antiarritmico profilactico no esta in-
dicado. El tratamiento se debe ajustar a la causa;
las despolarizaciones prematuras usualmente no
requieren antiarritmicos especificos, se corrige con
una adecuada perfusion, volemia y electrolitos séri-
cos. En el caso de arritmias ventriculares, se plantea
la lidocaina, previamente hay que considerar si pre-
senta alteraciones cardiovasculares premorbidas.
Las drogas que prolongan el intervalo QT o inotro-
picos negativos en general estan contraindicadas
(amiodarona, procainamida, sotalol)¥”. La aplicacion
de ECMO como terapia de rescate en aquellos ca-
S0S en que no se logra estabilizar y/o presentan ries-
go elevado de reiterar el PC, se asocié con reduc-
cion de mortalidad. Los riesgos asociados incluyen
lesiones vasculares, compromiso de laperfusion dis-
tal, hemorragia pulmonar, infecciones y sangrados.
No es una técnica accesible en todos lados®*.

Recomendaciones LATAM de practica diaria

Recomendamos implementar una monitorizacion he-
modinamica invasiva con los objetivos de alcanzar
euvolemia, normotension, gasto cardiaco adecuado
y transporte de oxigeno optimo a los tejidos. Debe
vigilarse la perfusion distal, la diuresis, la presencia
de arritmias, la correccion de la acidosis y el aclara-

miento de lactato.

La hemoglobina podria mantenerse cercana a 10 g/
dL para optimizar el contenido arterial de oxigeno.

. 21 (suppl 1) 2021
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Tabla 1. Farmacos inotrépicos y vasoactivos

Inotrépicos Dosis Via Efecto Principal Efectos
secundarios
Dopamina 5-20 w/k/m i’v/ilo | Inotropico, cronotrépico, | arritmias
vasodilatador renal a bajas dosis y
vasopresor en altas dosis
Dobutamina 5-20 wk/m i’v/ilo Inotropico, vasodilatador Taquicardia
Adrenalina 0.1-1 w/k/m i/v/i/o | Inotr'dpico, cronotropico, | Taquicardia,
vasodilatador renal a bajas dosis y arritmias
vasopresor en altas dosis
Milrinona 0.25-0.75 i/v/ilo | Inotrépico, lusitrépicos, vasodilatador Hipotensién
wk/m
Vasopresor
Noradrenalina 0.1-2/k/m i’v Vasopresor

D Discapacidad neurolégica: lesion cerebral

post-paro cardiaco

Después de un PC, la lesion cerebral secundaria,
o encefalopatia hipdxico — isquémica (EHI), explica
gran parte de la morbimortalidad de estos pacien-
tes. En el PC extrahospitalario (PCEH), la sobrevi-
da al alta alcanza 38%' y el desenlace neurolégico
favorable hasta un 77%?2. En el PC intrahospitalario
(PCIH) la sobrevida alcanza 43.4%3; si el PCIH se
produce en la UCIP, la sobrevida alcanza 45% vy el
89% de los sobrevivientes obtienen un desenlace
neurolégico favorable®.

Fisiopatologia

A diferencia de lo que ocurre con adultos, el PC en
nifos es fundamentalmente producido por asfixia
(80 —-90%), en la cual un periodo de hipoxemia, bra-
dicardia e hipotension precede al PC. También se
debe considerar los mecanismos especificos de la
condiciéon que causo el PC, como asfixia, arritmia,
hemorragia, trauma o sepsis, asi como factores del
paciente (etapa de desarrollo cerebral) o factores in-
tra-PC como son la oportunidad y la calidad de la
RCP, o el tiempo hasta la RCES®.

La lesion cerebral post-PC se explica por la espe-
cial susceptibilidad del cerebro a diversos factores
como hipoxia, hiperoxia, isquemia, hipotension, hi-
peremia, edema e hipertermia.

Estos fendmenos son comunes en las 3 primeras fa-
ses del SPC que transcurren desde el inicio de la
circulacion espontanea hasta aproximadamente 72
horas post-PC. El resultado final es necrosis y apop-
tosis neuronales, las cuales pueden producirse in-
cluso dias a semanas después’®. También se han
descrito poblaciones neuronales mas vulnerables
al dafo hipdxico — isquémico con células no tienen
una distribuciéon vascular Unica, ni representan zo-
nas de hipoperfusion o zonas marginales entre terri-
torios vasculares (watershed)®. La muerte de estas
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neuronas ocurre en forma retardada después de la
reperfusion y, en consecuencia, existe el potencial
de minimizar el dafio, al menos en parte, con inter-
venciones terapéuticas.

En resumen, los mecanismos que explican el dafio
cerebral causado por el PC son:

® Perfusion hipoxémica e hipotensiva
® Deprivacion energética

® Acumulacién de metabolitos téxicos (lactato, hi-
drogeniones)

® Dafio por isquemia — reperfusion

® Dafio oxidativo y deplecion de antioxidantes en-
doégenos

® [Excitotoxicidad con acumulacion intracelular de
calcio y radicales libres

® (especies reactivas de oxigeno y nitrégeno), y
activacion de proteasas y fosfolipasa Disfuncion
mitocondrial

® |nflamacion
® Necrosis, autofagia y apoptosis

® Alteracion en la autorregulacion del flujo sangui-
neo cerebral (FSC)

Estudios experimentales han encontrado cambios en
el FSC después del PC. Hay una fase temprana de
hiperperfusion (especialmente a nivel subcortical) y
una fase subsecuente tardia de hipoperfusion (espe-
cialmente a nivel cortical); el grado de afectacion del
FSC varia en relacion a la duracion del PC. ElI FSC
regional suele ser heterogéneo, en especial durante
la fase de hipoperfusion®. En pacientes con buena
evolucion neurolédgica, el FSC se recupera después
de 24 - 72 horas y la reactividad al CO2 se mantiene
intacta. En pacientes que no recuperan la conscien-
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cia 0 que progresan a muerte encefélica, persiste
la hiperemia y se pierde la reactividad al CO,, que
parece ser un signo universal de mal prondéstico®°.

Evaluacién y manifestaciones clinicas

Pueden observarse afectacion del estado de cons-
ciencia hasta el coma, encefalopatia, convulsiones,
cambios pupilares (anisocoria, midriasis, alteracion
de la respuesta fotomotora), afectacion de pares
craneales, mioclonias, diversos grados de disfun-
cién neurocognoscitiva, edema cerebral, hiperten-
sion intracraneana, estado vegetativo persistente y
muerte encefalica. Las convulsiones aparecen en 30
—50% de los nifios que han sufrido un PCR, pueden
ser clinicas o pueden ser evidenciadas solamen-
te con el monitoreo electroencefalogréafico (EEG);
suelen aparecer inmediatamente antes o durante el
calentamiento en los pacientes que han recibido hi-
potermia terapéutica®. En los nifios que mantienen
un cierto grado de alteracion de consciencia puede
observarse en ocasiones una disfuncion autonomi-
ca con respuesta excesiva a los estimulos sensoria-
les que se presenta como un estado de hiperalerta
simpatica con labilidad emocional, agitacion, aluci-
naciones, panico, trastornos del suefio, ansiedad, o
dafio autoinfligido®.

Estudios de imagen

La tomografia computada (TC) de cerebro permite
descartar causas cerebrales del PC (trauma, hemo-
rragia, masa, hidrocefalia) e investigar sus conse-
cuencias, entre ellas edema cerebral (mala diferen-
ciacion entre sustancia gris y blanca) o hipodensidad
consistente con infarto. Un estudio de adultos mos-
tré que la presencia de edema en una TC realizada
dentro de las primeras 2 horas post-PC puede ser
indicativa de hipotermia controlada™. La resonancia
magnética (RM) de cerebro puede mostrar multi-
ples imagenes hiperintensas en corteza y ganglios
basales en T2 y en difusion; la espectroscopia, en
las mismas regiones, puede mostrar disminucion de
Nacetilaspartato y aumento de lactato®.

Monitorizacion

® (Clinica: examen neurolégico seriado

® (Oxigenacion y ventilacion

® Hemodinamia

® Temperatura corporal central y continua
® Glicemia

® FElectrolitos

Cuidados sindrome postparo

® FEEG continuo

® PIC (opcional)

Objetivos terapéuticos

® Normoxemia (SpO, 94-98%)

® Normocapnia (PaCO, 35-45 mmHg, a nivel del
mar)

® Control de agitacion y escalofrios
® Hidratacion y electrolitos normales
® Normotensién, normovolemia, ritmo sinusal

® Hemoglobina en valor ideal para optimizar el
transporte de oxigeno al cerebro

® Normotermia activa o hipotermia controlada;
prevencion activa de la hipertermia

® Normoglicemia
® Prevencion o control de convulsiones
Recomendaciones basadas en la evidencia:

Las recomendaciones que se presentan en esta sec-
cion provienen, en su mayor parte, de las actuali-
zaciones 2019 de American Heart Association (CPR
& ECC Guidelines)'5. El manejo respiratorio y cir-
culatorio se trata en otras secciones; sin embargo,
la normoxemia y la normocapnia, asi como la opti-
mizacion hemodinamica son indispensables para la
recuperacion neurolégica.

Sedoanalgesia, es razonable considerarla en los
ninos que se encuentran en ventilacion mecanica,
asi como en los pacientes con hipotermia controlada
con el propdsito de suprimir los escalofrios (reco-
mendacion AHA clase b, nivel de evidencia C)™.
No existen datos sobre el tipo de medicamento o
combinacion de medicamentos mas apropiados en
nifos después de un PC’, aunque la guia PALS 2010
de la AHA menciona morfina, fentanyl, midazolam
o lorazepam como opciones'®. La seleccion de me-
dicamentos debera considerar la posibilidad de in-
duccion de alteraciones hemodinamicas que condi-
cionen hipoperfusion cerebral. Los opiaceos en bolo
0 en infusidon son considerados los medicamentos
de primera linea para el manejo de los escalofriosg,
como alternativas se cita al paracetamol y al sulfato
de magnesio'. Si se generan riesgos derivados de
agitacion o los escalofrios no pueden controlarse,
puede adicionarse un relajante muscular por inter-
valos cortos; en estos casos conviene un monitoreo
EEG continuo.
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EEG y control de convulsiones: se debe realizar el
EEG e interpretarlo rapidamente después del PC
para el diagnoéstico de convulsiones; idealmente se
debe repetir con frecuencia o mantenerlo en forma
continua (recomendacion AHA clase |, nivel de evi-
dencia C-LD)™. Se recomienda iniciar el monitoreo
EEG lo méas pronto posible, continuarlo por 24 — 48
horas en la mayoria de los pacientes, aunque, en los
nifos tratados con hipotermia, prolongarlo hasta 24
horas después de alcanzada la normotermia’®. El
tratamiento de las convulsiones incluye los mismos
medicamentos que se usan para tratar las convul-
siones de otras causas (recomendacion AHA nivel
lIb, nivel de evidencia C-LD)". Como medicamentos
de primera linea se citan a las benzodiazepinas, le-
vetiracetam, fenitoina, valproato de sodio, barbituri-
cos o propofol; los eventos adversos a considerar
son depresion respiratoria, hipotension, arritmias o
interferencias con la evaluaciéon neurolégica®'®. En
nifos que permanecen con encefalopatia después
de un PC, 10 a 50% pueden presentar convulsiones,
en muchos casos subclinicas; mientras mas alterado
se muestra el EEG de base, mas riesgo de convul-
siones®,

PIC: No existen estudios prospectivos sobre la moni-
torizacion de la PIC después de un PC. Una elevacion
sostenida de la PIC > 20 mmHg puede predecir un
desenlace malo en nifios con asfixia por inmersion.
Sin embargo, el umbral de PIC para mal prondéstico
suele estar por debajo del umbral de hipertension
intracraneana y, por ello, muchos pacientes tienen
mal prondstico a pesar de tener valores normales
de PIC. La habilidad de controlar la hipertension in-
tracraneana no se asocia con mejor pronostico. La
monitorizacion rutinaria de la PIC y el tratamiento di-
rigido al control de la misma no estan actualmente
recomendados después del PCS.

Liquidos y electrolitos: se usan para alcanzar los
objetivos de hidratacién adecuada, normovolemia y
normotension. No se conoce el fluido ideal® o el nivel
ideal de sodio plasmatico en el sindrome post-PC,
aungue, por légica, la hiponatremia debe evitarse.
De igual forma, las soluciones hipoténicas deben
evitarse® teniendo en cuenta que en todas las pa-
tologias neuroquirdrgicas estan recomendadas las
soluciones isoténicas (por ejemplo soluciéon salina
0.9%) y el mantenimiento de niveles normales de
natremia. Tampoco se conoce el uso de terapia 0s-
molar en esta patologia; al inicio puede justificarse
su uso frente a casos de hipertension intracraneana,
pero debe evitarse la deshidratacién que puede in-
ducir el manitol.
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Hemoglobina: un estudio de la oxigenacion cerebral
mediante NIRS en adultos mostrd que niveles bajos
de hemoglobina se asocia con mala oxigenacién ce-
rebral y peor pronéstico?'. Se encontrd que niveles
menores a 10 g/dL se asociaron a oxigenacion cere-
bral mas baja. Al contrario, hubo una asociacion sig-
nificativa con un buen resultado neuroldégico cuando
la hemoglobina al ingreso estuvo sobre 13 g/dL (OR
2.76, 95% CIl 1.09:7.00, p=0.03) o la hemoglobina
promedio se mantuvo sobre 12.3 g/dL (OR 2.88,
95%CI 1.02:8.16, p=0.04)2",

Glicemia: el objetivo es mantener valores normales
de glucosa en sangre. En general, sobre todo in-
mediatamente después del PC, se recomienda en
lactantes y nifios, evitar las soluciones dextrosadas.
En adultos, es incierto el rango objetivo dentro del
cual debe manejarse la glicemia (recomendacion
AHA clase lIb, nivel de evidencia B-R)'; en nifos la
situacion parece ser similar®. Debe evitarse la hiper-
glicemia (por su asociacion con peor desenlace en
nifos con asfixia por inmersion y trauma craneal), la
hipoglicemia, asi como las fluctuaciones bruscas e
intensas del nivel de glucosa. No existe evidencia
suficiente en la literatura para recomendar un méto-
do de monitorizacion de la glicemia o de regulacion
de la misma®. Mantener valores de hasta 8 mmol/L
(145 mg/dL) podria ser razonable??; un estudio de
hipotermia controlada en nifios usé un nivel de 80 —
180 mg/dL?,

Control térmico por objetivos, normotermia controla-
da o activa, e hipotermia controlada: los mecanis-
mos potenciales de neuroproteccion inducidos por
la hipotermia son (6): reduccién del metabolismo
oxidativo, mantenimiento de los niveles de glucosa y
ATP en el cerebro, disminucion de la produccién ce-
rebral de lactato cerebral, oposicion a la excitoxici-
dad, oposicioén al flujo intracelular de calcio, control
del estrés oxidativo, y efecto antiinflamatorio.

Los objetivos terapéuticos en el control térmico son
mantener la normotermia, evitar o tratar agresiva-
mente la hipertermia (por su asociaciéon con peor
evolucion) o, en algunos casos, usar hipotermia con-
trolada. El texto de reanimacion avanzada pediatrica
de European Resuscitation Council 2015 aconseja
un control estricto de la temperatura para evitar tanto
la hipertermia (>37.5°C) como la hipotermia severa
(<32°C)?*. AHA recomienda un control térmico por
objetivos en adultos que permanecen comatosos
(falta de respuesta a los comandos verbales) des-
pués de la recuperacion de la circulacion esponta-
nea (recomendacion AHA clase |, nivel de evidencia
B-R para PCEH causado por un ritmo no desfibri-
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lable, y para PCIH)™. También estd recomendado
seleccionar y mantener una temperatura constante
entre 32 - 36°C (recomendacion AHA clase |, nivel
de evidencia B-R)'. No hay contraindicacion para
esta estrategia, pero caracteristicas particulares de
cada paciente permiten facilitar la seleccion de una
temperatura determinada. Por ejemplo, la tempera-
tura seleccionada sera mayor si cifras mas cercanas
a 32°C implican mas riesgo (p.e. sangrado). Por el
contrario, si el comportamiento clinico implica ries-
gos con temperaturas altas (p.e. convulsiones, ede-
ma cerebral), entonces se seleccionaran tempera-
turas mas cercanas a 32°C. Es razonable mantener
el control térmico por objetivos durante al menos
24 horas después de alcanzar el objetivo deseado
(recomendacion AHA clase lla, nivel de evidencia
C-EO)™ No se recomienda el enfriamiento rutinario
a nivel prehospitalario (recomendacion AHA clase
[, nivel de evidencia A para ausencia de beneficio).
Después de completado el periodo propuesto de
control térmico, no se conoce cual es la estrategia
Optima de manejo subsecuente de la temperatura.
En todo caso, el recalentamiento debe ser lento y
cuidadoso, siendo razonable prevenir activamente
la fiebre (recomendacion AHA clase llb, nivel de evi-
dencia C-LD)™,

El PALS 2015 de AHA recomienda las siguientes op-
ciones como razonables para lactantes y nifios co-
matosos después de PCEH: a) mantener 5 dias de
normotermia continua (36°C - 37.5°C); o, b) 2 dias
de hipotermia continua (32°C - 34°C) seguida de 3
dias de normotermia continua (recomendacion AHA
clase lla, nivel de evidencia B-R). El control de tem-
peratura debe ser continuo (recomendacion AHA
clase |, nivel de evidencia BNR)™. En las guias 2015
de nifios después de PCIH no se cita suficiente evi-
dencia para recomendar la hipotermia®. Las actua-
lizaciones 2019 de AHA precisan las recomendacio-
nes para lactantes y nifios con edad entre 24 horas
y 18 afios que permanecen comatosos después de
PC e incluyen al PCIH. Se recomienda como posibi-
lidades un control térmico por objetivos con tempe-
ratura de 32°C - 34°C seguida de 36°C - 37.5°C, o
normotermia controlada de 36°C - 37.5°C (recomen-
dacion 2a, nivel de evidencia B-NR)™. En las guias
2020 de PALS no se ha colocado ningun cambio
pero se clarifica la necesidad de mantener la tempe-
ratura corporal central por debajo de 37.5°C. No hay
evidencia para recomendar una duracion especifica
del tratamiento, pero cita el esquema del estudio TA-
PHCA™:25,

La implementacion de la hipotermia controlada a 32
- 34°C puede dividirse en 3 fases: induccion, man-
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tenimiento y recalentamiento. La induccién de la hi-
potermia se obtiene con diversos métodos: manta
térmica servo-controlada, enfriamiento de superficie
con hielo o bafio frio, enfriamiento de la habitacion,
lavado gastrico con solucion salina fria. El uso de in-
fusiones de cristaloides frios podria ser una opcion,
pero la administracion de bolos rapidos incrementa
el riesgo de bradicardia severa. Para ser efectiva, la
temperatura objetivo debe obtenerse rapidamente,
aunque el intervalo 6ptimo no se conoce.Se debe
monitorizar en forma continua la temperatura central
mediante sondas instaladas a nivel rectal, esofagico
o vesical®. El mantenimiento de la temperatura en-
tre 32 - 34°C requiere una monitorizacion cuidadosa
para evitar fluctuaciones térmicas; en aproximada-
mente 15% de los pacientes se han encontrados
temperaturas inferiores a 32°C y esto se ha asociado
a mayor mortalidad.

La duracion ideal de esta fase es desconocida, aun-
que 48 horas parece seguro. Tampoco se conoce el
método ideal de recalentamiento. En general se pre-
fiere no sobrepasar 0.5°C cada 2 horas para evitar
los riesgos.

Los eventos adversos de la hipotermia pueden apa-
recer en las 3 fases descritas. Durante la induccion
y el mantenimiento aparecen cambios hemodina-
micos, metabdlicos y electroliticos, entre estos hi-
pokalemia, hipofosfemia, hipomagnesemia e hipo-
calcemia, lo cual puede inducir arritmias. También
pueden aparecer bradicardia e hipotension, asi
como disminucion de la sensibilidad a la insulina,
trombocitopenia y disfuncién inmunolégica. El nivel
sérico de amilasa puede elevarse, pero no se cono-
ce su significado clinico. Durante el recalentamiento,
sobre todo si es excesivamente rapido, puede apa-
recer hiperperfusion cerebral, edema vasogénico e
hipotension arterial®.

Recomendaciones LATAM de practica diaria:

® | a sedoanalgesia debe considerarse en nifos
en ventilacion mecanica o para e control de los
escalofrios. Para no interferir con el examen neu-
rolégico, debe seleccionarse la medicacion con
efecto de corta duracion.

® Se debe realizar un EEG en forma precoz y, de
ser posible, mantener una monitorizacion EEG
continua.

® | os fluidos intravenosos deben ser isoténicos y
el objetivo de natremia es alrededor de 145 mE-
g/L. La glicemia puede mantenerse en rangos
de 80-180 mg/dL.
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® |a hemoglobina debe mantenerse alrededor de
10 g/dL.

® En el control térmico puede optarse por mante-
ner la normotermia, evitar o tratar agresivamente
la hipertermia o usar hipotermia controlada.

Estabilizacion de otras funciones organi-
cas

Rifon

La funcion renal se puede dafiar por la isquemia 2ria
al paroy en esta fase de estabilizacion un bajo gasto
cardiacoy la hipotensién persistentes son las causas
de injuria mas importantes. Su presencia ensombre-
ce el pronéstico vital. Los factores de riesgo de pre-
sentacion de formas severas son, en la evaluacion
post paro la presencia de creatinina elevada, ante-
cedentes de enfermedad pulmonar crénica, paro in-
trahospitalario, reiteradas o altas dosis de adrenalina
utilizadas en la reanimacion, y la presencia acidosis.
La presencia de un pH < 7.21 en las primeras 72
horas resultd un factor predictivo independiente de
injuria renal aguda. La monitorizacion a través del
ritmo diurético horario es un buen indicador, ademas
los valores de azoemia y creatinina en sangre.

Los objetivos y metas terapéuticas son obtener un
buen control hemodinamico. Una vez instalado la in-
juria hay que evitar la sobrecarga de volumen, ajus-
tar la dosis de los farmacos y evitar los nefrotdxicos.
Una vez instalado en fallo renal agudo, hay que es-
tablecer de acuerdo a escore su magnitud. De ser
severo y/o no retomar ritmo diurético esta indicada el
tratamiento dialitico.

Higado y 6rganos gastrointestinales

El flujo esplacnico es el Ultimo en normalizarse lue-
go del paro. Por lo que el uso del tracto digestivo
para nutricion se debe diferir para luego de asegurar
una estabilidad hemodinamica permanente. El uso
de inotropicos y/o vasopresores no contraindican su
reinicio. Como profilaxis de la Ulcera de estrés esta
indicado ranitidina u omeprazol desde el inicio.

Control de glicemia

La glicemia es un parametro de seguimiento seria-
do importante; debido al estrés inicial es frecuente
encontrar hiperglicemias en lao primeros controles.
Tanto en estudios en adultos como pediatricos no
hay datos que permitan relacionar su control estric-
to con mortalidad, hay si una fuerte relacion entre
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valores altos de glicemia y pobre resultados neuro-
l6gicos.

El objetivo es normoglicemia. Evitar tanto la hipergli-
cemia como la hipoglicemia que puede llegar a ser
mas devastadora. Pero se observé que en rangos
estrictos mayores riesgos de hipoglicemia e infec-
ciones. El rango meta es 80 — 180 mg/ dl (control
convencional). De presentar valores superiores y
mantenidos estaria indicado iniciar un tratamiento
con Insulina que revierta esos valores llevando a va-
lores de rango metas superior.

Evaluacién del pronéstico después del paro car-
diaco:

Evaluacion clinica:

La determinacion del pronéstico es dificil y compleja
después del PC en nifios. Datos provenientes de una
cohorte de 57 pacientes con EHI, 44 de éstos des-
pués de PC, mostraron que 3 caracteristicas tienen
un valor predictivo positivo de 100% para un pobre
desenlace: a) Glasgow menor de 5; b) ausencia de
respiracion espontanea; y, ¢) ausencia de reflejo pu-
pilar 24 horas después del retorno de la circulacion
espontanea'. El examen neurolégico seriado por
parte del mismo neurdlogo contribuye a mejorar la
certeza pronostica. Sin embargo, el examen clinico
tiene sus limitaciones y, por ello, muchas veces debe
completarse la evaluacion con métodos auxiliares.

Tabla 2. Factores prondsticos que se pueden ob-
servar antes o durante el paro cardiaco en nifios.

Fase Factor Desenlace Sobrevida
Antes del paro Antecedente
cardiaco Condicién de base (sepsis, genética, Sobrevida al alta Disminuida
metabolica, insuficiencia renal o
r‘@ﬂ hepidtica, cardiopatia congénita, enf.
a neuroldgica de base, enf
hematologica, oncolégica o
inmunoldgica
Enf de vase de pulmon o via aérea Sobrevida al alta Aumentada
Postoperatorio general o de corazén Sobrevida al alta Aumentada
Intervencion: intubacion traqueal, Sobrevida al alta Disminuida
uso de vasopresores
Causa del paro
Sindrome de muerte subica, trauma Sobrevida a 1 ano Disminuida
Asfixia por inmersién, asma, Sobrevida al alta Aumentada
Durante el paro | Paro presenciado Sobrevida al alta Aumentada
cardiaco Ritmo de paro
FV o TV sin pulso (PCEH) Sobrevida al alta o Aumentada
almes
AESP, bradicardia (PCEH) Sobrevida al alta Aumentada
AESP, asisiolia (PCEH) Sobrevida al alta Disminuida
Tiempo mas corto hasta la descarga Sobrevida al mes Aumentada
(PCEH) con mejor estado
neurologico
Caracteristicas de la RCP
Menos dosis de adrenalina Sobrevida al alta Aumentada
Menos tiempo para la primera dosis de Sobrevida al alta Aumentada
adrenalina
Presion diastonica> 25 mmHg en Sobrevida al alta Aumentada
lactantes y > 30mmHg en nifios
durante la RCP
Profunidad adecuaa de las Sobrevida al alta Aumentada
compresiones
Uso de drogas durante la RCP: Sobrevida al alta Disminuida
adrenalina, bicarbonato, calcio
atropina
Intubacion durante la RCP Sobrevida al alta Disminuida
Mayor durancién de la RCP Sobrevida al alta Disminuida

FV= fibrilacién ventricular; TV=taquicardia ventricular PCIH= paro cardiaco intrahospitalario, PCEH= paro cardiaco
extrahospitalario; AESP= actividad eletrica sin pulso; RCP= resucitacin cardiopulmonar; Apaptado de: Topian SS de Cac A
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Si el nifio ha recibido hipotermia controlada se re-
quiere una aproximacion mas cautelosa; la concor-
dancia entre neurélogos de la evaluacion prondstica
mejora con el tiempo, siendo mas certera si se reali-
za alos 5 — 7 dias después del PC, en comparacion
con el dfa 1, o con los dias 2 — 4 después del PC?. Lo
mas temprano que la evaluacioén clinica, en pacien-
tes tratados con hipotermia controlada y que han re-
cibido sedoanalgesia y relajacion muscular, permite
establecer una aproximacion prondstica, es a las 72
horas de restablecida la normotermia (recomenda-
cion AHA clase llb, nivel de evidencia C-EQ); si se
us6 normotermia, 10 mas temprano es 72 horas des-
pués del PC (recomendacion AHA clase |, nivel de
evidencia B-NR). El tiempo requerido puede ser ma-
yor si se considera que existe un efecto residual de
la sedoanalgesia o de la relajacion muscular, efecto
que puede confundir el examen neurolégico (reco-
mendacion AHA lla, nivel de evidencia C-LD). En la
practica, el tiempo usual hasta establecer un pro-
nostico suele ser 4 — 5 dias, a menos que exista una
enfermedad terminal de base, herniacion cerebral
franca o cualquier situacion claramente no asociada
con sobrevida®. Para que una prueba determinada
tenga una fuerte validez prondstica debe tener una
sensibilidad de 100% y una tasa de falsos positivos
de 0%*.

En pacientes comatosos en normotermia, la ausen-
cia bilateral de reflejo pupilar a la luz a las 72 horas
0 mas después de un PC permite predecir razona-
blemente un desenlace neurolégico pobre con una
tasa de falsos positivos de 0%, 1C95% 0-8% (AHA
clase lla, nivel de evidencia B-NR). En un pacien-
te tratado con hipotermia controlada, la tasa es de
1%, 1C95% 0-3% (AHA clase |, nivel de evidencia
B-NR)3. La ausencia bilateral de reflejo corneal a las
72 — 120 horas después del PC, predice un pronoés-
tico pobre con una tasa de falsos positivos de 2%,
IC95% 0-7%, pero no se recomienda su uso con fi-
nes prondsticos®.

La sensibilidad del examen de las pupilas y del re-
flejo corneal es baja, 19% para el examen pupilar, lo
que significa que, entre los pacientes que tienen una
mala evolucion neuroldgica, solamente 1 de cada 5
tendra pupilas fijas a las 72 horas”.

La evaluacion de la funcion motora puede ser razo-
nable para identificar los pacientes que requieren
mas pruebas con fines de prondstico (AHA clase IIb,
nivel de evidencia B-NR). Debido a su tasa alta de
falsos positivos, la ausencia de movimientos en res-
puesta al dolor, la postura de extension anormal, o la
presencia de mioclonias, no deben ser usados como
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datos unicos para predecir el desenlace neuroldgico
(AHA clase Il para riesgo, nivel de evidencia B-NR).
En cambio, la presencia de un estatus mioclénico
(sacudidas musculares espasmodicas, esponta-
neas y continuas, con duracién mayor a 30 minutos)
durante las primeras 72 — 120 horas, en combina-
cién con otras pruebas realizadas a partir de las 72
horas, permite establecer razonablemente un pobre
pronoéstico neuroldgico con tasa de falsos positivos
de 0%, 1C95% 0-4% (AHA clase lla, nivel de eviden-
cia B-NR)3.

EEG continuo: se usa para evaluar la funcion corti-
cal y la presencia de actividad epileptiforme. Puede
realizarse en forma seriada o continua, pero su in-
terpretacion requiere un clinico experimentado que
conozca, ademas, la condicién real del paciente,
debido a que la presencia de hipotermia extrema
(p.e. <33°C), edema del cuero cabelludo, coleccio-
nes extraaxiales, o el uso de medicamentos, pueden
afectar la interpretacion. Las guias PALS de AHA re-
comiendan que el EEG realizado dentro de los pri-
meros 7 dias después del paro puede considerarse
con fines de prondstico neuroldgico, pero no debe
ser usado como criterio Unico sino en el contexto de
otros elementos clinicos®.

Potenciales somato-sensoriales (PSS): pueden reali-
zarse al lado de la cama del paciente, no se afecta
por la sedacién o hipotermia, y puede repetirse a
intervalos. Los PSS evaluan la integridad del nervio
periférico, médula espinal, tronco cerebral y corteza
cerebral (onda N20). Existen muy pocos estudios en
ninos, pero la ausencia bilateral de la onda N20 en
adultos alas 72 horas se asocia con mal pronéstico™.
El mismo hallazgo, pero en nifios comatosos por EIH
24 horas después del ingreso a la UCIP, tuvo 100%
de valor predictivo positivo para mal pronéstico’. En
nifios no hay suficiente evidencia para recomendar
el uso de PSS con fines de prondstico® Tomografia
computada de cerebro (TC): la TC no contrastada
es poco sensible si se realiza menos de 12 horas
después del retorno de la circulacion espontanea,
aunque puede identificar los casos mas severos de
edema cerebral. Un estudio retrospectivo en nifios
mostré que una TC normal dentro de las primeras 24
horas después del retorno de la circulacion espon-
tdnea se asocid con sobrevida (sensibilidad 62%,
especificidad 90%) y desenlace neurolodgico favora-
ble''. En cambio, la presencia de uno o mas hallaz-
gos patologicos (pérdida de la diferencia entre sus-
tancia gris y blanca, borramiento de los surcos de
la convexidad, colapso de las cisternas basales) se
asocié con mayor mortalidad y peor pronéstico neu-
rologico. La evolucion desde una TC inicial normal a
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una anormal realizada con una diferencia mayor de
24 horas, también se asocié a prondéstico pobre'.
En pacientes comatosos no tratados con hipotermia
controlada, la presencia de una marcada reducciéon
de la relacion sustancia gris/sustancia blanca en una
TC realizada 2 horas post-PC puede predecir razo-
nablemente una pobre evolucion (AHA clase Ilb, ni-
vel de evidencia B-NR)3,

Resonancia magnética de cerebro (RM): es mas pre-
cisa que la TC por lo que la presencia de lesiones
secundarias a hipoxia-isquemia (ganglios basales,
corteza cerebral) se asocian a peor pronéstico. En
particular, la presencia de restriccion extensa en
difusion en la RM realizada 2 — 6 dias después del
PC, en combinacion con otros predictores, se asocia
con una evolucion neurolégica pobre (AHA clase llb,
nivel de evidencia B-NR)3. Todavia no existe eviden-
cia suficiente para plantear el prondéstico en base a
cambios de la espectroscopia.

Flujo sanguineo y oxigenacion cerebral por NIRS
(near infrared spectroscopy): los datos son muy li-
mitados como para poder emitir recomendaciones.

Biomarcadores: la enolasa (neuron-specific enolase)
es una enzima glicolitica que se libera desde el cito-
plasma de las neuronas. Debido a una tasa elevada
de falsos positivos, el nivel plasmatico de enolasa
y de S-100B (una proteina ligadora de calcio en los
astrocitos) no deben ser usados, como datos aisla-
dos, para predecir un pobre desenlace neuroldgico
(AHA clase Ill para riesgo, nivel de evidencia C-LD)3.
Un nivel elevado de enolasa 2 — 3 dias después del
PC, en conjunto con otras pruebas, podria susten-
tar un prondstico neuroldégico pobre (AHA clase llb,
nivel de evidencia B-NR), en especial si muestras
seriadas revelan niveles persistentemente elevados
(AHA clase IIb, nivel de evidencia C-LD)3. Los nive-
les de estos biomarcadores pueden ser afectados
por la hipotermia, por lo que su interpretacion debe
ser cuidadosa. La hiperlactacidemia después del
PC no solamente refleja hipoperfusion sistémica sino
también hipoperfusion cerebral. Concentraciones al-
tas de lactato 12 horas después del PC se asocian
con mortalidad incrementada y, en forma modesta,
con peor evolucion neurologica®.

Recomendaciones LATAM de practica diaria:

La evaluacién del pronéstico requiere un seguimien-
to clinico frecuente tomando en consideracion el
tiempo desde el PC, uso de medicacion, y uso de
hipotermia controlada.

La evaluacion del pronéstico requiere la participa-
cién de un equipo multidisciplinario conformado por
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el intensivista, neurdlogo, neurofisiélogo y neurora-
didlogo.

La evaluacion del prondstico, diagnéstico de muerte
encefalica y decisiones para pasar a cuidados de
final de la vida deben tener en cuenta la legislacion
propia de cada pais.

Conclusion

Ningun elemento prondstico, por si solo, tiene sufi-
ciente certeza prondstica en niflos después de PC.
Al momento de establecer un prondstico deben te-
nerse en cuenta todas las pruebas posibles y anali-
zarlas en conjunto con los factores ocurridos antes y
durante el PC.
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