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Lesion cerebral post paro cardiaco: aspectos médicos,
éticos y legales
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Resumen

Los sobrevivientes de la reanimacion cardiopulmonar posterior a un paro cardiaco pueden tener un amplio
rango de desenlaces y van desde recuperacion neurolégica completa, estado de vigilia sin respuesta, com-
promiso cognoscitivo diverso o la muerte.

La lesion del tejido cerebral se presenta inmediatamente después del paro cardiaco, durante la reanimacion
y al retornar la circulacién espontanea. La severidad y duracion de la noxa isquémica determinaran el deve-
nir neurolégico. El examen clinico es el punto de partida en el abordaje multimodal del neuropronéstico. Se
debe complementar con electroencefalograma, potenciales evocados somatosensoriales, neuroimagenes
y biomarcadores séricos.

Entre un 10 a 15% de los pacientes con lesion cerebral posterior al paro cardiaco evolucionan hacia muerte
por criterios neurolégicos y son potenciales candidatos a la donacién de 6rganos. Un retiro temprano de
las terapias de sostenimiento de vida puede malograr la posibilidad de un potencial donante de érganos.
Se puede estimar de manera temprana qué pacientes tienen mayor riesgo de evolucionar a muerte por
criterios neurolégicos.

El neurélogo tiene un papel protagénico en el manejo de pacientes con lesion cerebral post paro cardiaco
y sus decisiones tienen implicaciones éticas y legales.

Palabras clave: paro cardiaco, hipoxia encefélica, prondstico, muerte encefélica, ética.

Brain injury after cardiac arrest: Medical, ethical and legal
issues disorder

Abstract

People who survive cardiopulmonary resuscitation (CPR) after cardiac arrest, have a wide range of outco-
mes including complete neurological recovery, coma, compromised cognitive function and death.

Injury of the brain parenchyma starts immediately after a cardiac arrest, during CPR and return of spon-
taneous circulation. The severity of the ischemic injury will define the neurological outcome. The first step
needed to determine a neurological prognosis is the clinical exam, with the help of electroencephalogra-
phy, somatosensory evoked potentials, neuroimaging, and serum biomarkers.

Between 10 and 15% of patients with brain injury after a cardiac arrest, develop brain death and become
potential candidates for organ donation. A premature withdrawal of vital support can hamper the possibi-
lity of organ donation. The patients with higher risk of developing brain death can be identified early based
on neurological criteria.

The neurologist has a major role in the approach of patients with brain injury after cardiac arrest and the
decision making with legal and ethical consequences.
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Introduccién

La lesion cerebral post paro cardiaco (LCPPC) es la
principal causa de muerte y discapacidad en pacientes
que sobreviven a la resucitacién por paro cardiaco.

En Colombia se desconoce la realidad del paro car-
diaco por la no implementacién de un formato es-
tandarizado que capture la informacion intra y extra-
hospitalaria de los eventos cardiacos que requieren
maniobras de resucitacion (1).

El estudio EuReCa TWO registré los casos de paro
cardiaco extrahospitalarios durante el Gltimo trimes-
tre de 2017 en 28 paises europeos con una pobla-
cion de casi 179 millones de habitantes, con un total
de 37.054 casos confirmados de los cuales 25.171
(68%) recibieron resucitacion cardiopulmonar (RCP)
por circunstante, con un retorno a circulaciéon espon-
tanea (RCE) en una tercera parte de los casos (33%)
y solo un 8% de los pacientes egresaron vivos del
hospital (2).

En Estados Unidos en el afio 2019 la incidencia de
paro cardiaco extrahospitalario fue de 76,5 casos
por 100.000 habitantes por afio con una tasa de su-
pervivencia de 10,6%. La incidencia de paro cardiaco
intrahospitalario es de 10,6 por cada 1000 admisio-
nes hospitalarias (3).

El objetivo del presente articulo es revisar los as-
pectos neurolégicos mas importantes de la resuci-
tacion cardiopulmonar (RCP), el neuropronéstico de
la LCPPC o encefalopatia hipoxoisquémica y los as-
pectos de orden médico, ético y legal en la toma de
decisiones.

Fisiopatologia

Los eventos que terminan afectando el encéfalo se
dan por mecanismos de lesién primaria (isquemia) y
secundaria (reperfusién) que secuencialmente suce-
den durante el paro, la resucitacion y la fase aguda
post resucitacion (4).

Lesién primaria

El metabolismo neuronal es altamente dependiente
del aporte de glucosa y oxigeno por parte de la circu-
lacién sanguinea. La integridad celular de la neurona
depende de la bomba de Na+ / K+ y del ATP que
resulta del metabolismo aerbbico de la glucosa en
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las mitocondrias. Al paralizarse esta bomba, el Na+
por gradiente de concentracién ingresara al interior
de la neurona, y con él, el agua, ocasionando edema
celular citotoxico verdadero, el cual puede observar-
se de manera temprana en las imagenes por reso-
nancia magnética (IRM) con hiperintensidad en DW|
(Diffusion-wieighted imaging) e hipointensidad en
los mapas ADC (Apparent Diffusion Coefficient) y
tardia con hipodensidad en la tomografia computa-
rizada (TC) de craneo (5). Posterior al paro cardiaco
la inconsciencia sobreviene en escasos segundos, el
electroencefalograma (EEG) se torna isoeléctrico en
los primeros 30 sequndos y los potenciales evocados
corticales pueden continuar generdndose algunos
minutos después de la parada (6). Concomitante con
la entrada de sodio al interior de la célula se presen-
ta también la salida de K+, asi como la apertura de
canales voltaje sensibles de Ca++ y su ingreso a la
neurona (4).

Lesién secundaria

El cerebro constituye el 2% del peso corporal y de-
manda hasta un 15% del gasto cardiaco. El flu-
jo sanguineo cerebral (FSC) normal es de 60 a 70
ml/100gr/min en la sustancia gris y 25 ml/100gr/
min en la sustancia blanca. El masaje cardiaco en la
RCP solo alcanza el 25% del FSC normal, porcentaje
bastante bajo para alcanzar los limites minimos que
aseguren la integridad celular y eviten el dafio neu-
ronal (4). Cuando hay RCE, el arribo circulatorio a
los lechos vasculares cerebrales isquémicos desen-
cadena una serie de eventos nocivos llamados lesion
secundaria.

La noxa isquémica libera glutamato que genera in-
greso adicional de Ca++ a la neurona y el colapso
energético intracelular permite la liberacion del Ca++
contenido en el reticulo endoplasmatico que activa
enzimas liticas como lipasas, caspasas y proteasas
que contribuyen al dafio en organelos intracelulares
como las mitocondrias, principales generadores de
ATP en la cadena de electrones (4).

Por otra parte, la activacion del sistema inmune in-
nato involucra a elementos celulares como la micro-
glia y leucocitos, que liberan citocinas y amplian la
respuesta inflamatoria local permitiendo la apertura
de la barrera hematoencefalica (BHE) y la formacion
de edema cerebral (4).
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Cambios en la perfusién cerebral en la
LCPPC

Areas vulnerable

Una vez se reanuda la circulacion espontanea, la re-
perfusion cerebral dista de ser completa y homo-
génea. Por el contrario, se presentan en el encéfalo
multiples defectos de perfusiéon cuyo nimero y ex-
tension estan relacionados con la duracién de la noxa
isquémica. Estos defectos de perfusiéon son mas no-
torios en areas vulnerables a la isquemia como el
cuerpo estriado, hipocampo, talamo y amigdala (4).

Hipoperfusion tardia

Se ha demostrado aumento en la perfusion cerebral
los primeros 15 a 30 minutos siguientes a la reanuda-
cion de la circulacion espontanea (hiperemia global)
con una caida ulterior hasta en un 50% del FSC. Es
evidente la caida en la tasa de metabolismo cerebral
de oxigeno y en la fraccion de extraccion de oxigeno
cerebral 24 a 72 horas posterior al paro cardiaco. La
hipoxia tisular cerebral puede ser medida mediante
microcatéteres insertados en el parénquima e indica-
da como presion tisular cerebral de oxigeno (PbtO2)
y si esta es menor a 20 mm Hg esta relacionada con
mayores indices de lesion cerebral (4).

Cambios en la autorregulacién cerebral

La autorregulacion cerebral es una propiedad in-
herente de la microcirculacion cerebral que permi-
te mantener un FSC constante en un rango variable
de presiones arteriales medias (PAM). La autoregu-
lacion cerebral se altera en pacientes con LCPPCy
ocasiona que cifras bajas de tension arterial generen
mas dafio (4).

Los factores de edema citotdxico y vasogénico ya
expuestos aumentan la presion intracraneana lo cual
puede disminuir la presion de perfusion cerebral
(PPC) y empeorar también la LCPPC.

Tratamiento

Una revision detallada del manejo de la LCPPC esta
fuera de los objetivos de la presente revisién. Sin
embargo, se hard énfasis en aquellos topicos mas
relevantes relacionados con las intervenciones tera-
péuticas que pueden llegar a modificar los desenla-
ces neurolodgicos.

La guia 2021 del European Resuscitation Council y
la European Society of Intensive Care Medicine (7)
sobre cuidados post resucitacion establece las si-
guientes metas en hemodinamia, oxigenacién y ven-
tilacion:

1. Corregir hipovolemia con cristaloides
. PAM>65 mm Hg

. Lactato normal o disminuido

. Gasto urinario mayor a 0,5 ml/kg/hora
. PaO2 de 75 a 100 mm Hg

. Sa02 94-98%

. PaCO2 de 35345 mm Hg

. TV (tidal volume) 6 a 8 ml/kg.

oo N oo Ul b~ W N

Manejo de temperatura objetivo
(Targeted Temperature Management)

El manejo de temperatura objetivo o TTM por sus si-
glas eninglés, se refiere a todas aquellas estrategias
que pretenden alcanzar y mantener una temperatura
corporal especifica que oscila entre 33 a 37,5°C. Se
le conocié como hipotermia terapéutica pero adn es
controversial cuando iniciarla, a qué dosis o nivel de
temperatura y durante cuanto tiempo aplicarla (7).

En un primer estudio sueco de TTM pacientes in-
conscientes posteriores a paro cardiaco extrahospi-
talario atribuidos a causa cardiaca tratados con una
temperatura objetivo de 33°C no demostro beneficio
al compararlo con el grupo tratado con una tempe-
ratura de 36°C (8). En el estudio francés HYPERION
(9) pacientes resucitados de ritmos iniciales no des-
fibrilables (asistolia o actividad eléctrica sin pulso)
tratados con una TTM de 33°C y comparados con el
grupo de pacientes con una TTM de 37°C durante 24
horas, los primeros tuvieron mayores porcentajes de
desenlaces neuroldgicos favorables. Sin embargo, su
indice de fragilidad de tan solo 1, no permite dar re-
comendaciones sdlidas al respecto.

El estudio TTM2 (10) publicado en al afio 2021 com-
pard pacientes con paro cardiaco extrahospitalario
tratados con TTM de 33°C con los tratados con TTM
de 37°C, evitando fiebre (mayor o igual a 37,8°C) en
todos ellos, sin demostrar descenso de la mortalidad
o mejoria de la calidad de vida a 180 dias. El grupo de
TTM de 33°C tuvo mayores porcentajes de arritmia
cardiaca.

https://doi.org/10.22379/anc.v39i1.889

69



70

Torres-Zafra J, etal.

Para el mes de abril de 2021 la guia del European Re-
suscitation Council y la European Society of Inten-
sive Care Medicine (7) recomendaba TTM en adultos
con paro cardiaco intra o extrahospitalario indepen-
diente del ritmo inicial y que persistian inconscientes
después de la reanudaciéon de la circulacién espon-
tanea. La temperatura objetivo debia mantenerse
constante entre 32°Cy 36°C por lo menos 24 horas,
evitando fiebre (mayor o igual a 37,7°C) por lo me-
nos 72 horas en pacientes en coma después de la
reanudacion de la circulacion espontanea.

Sin embargo, dos publicaciones recientes de revision
sistematica y metaanalisis, uno de ellos de red, de las
temperaturas objetivo demostraron que hipotermias
leves, moderadas o profundas no mejoraban los des-
enlaces de sobrevida ni funcionales después de paro
cardiaco extrahospitalarios cuando se les comparaba
con normotermia (11,12).

Con base en la sintesis de la evidencia anterior la In-
ternational Liaison Committee on Resuscitation (IL-
COR) modificoé la recomendacion previa de 32°C a
36°C durante 24 horas por una prevencion activa de
fiebre por lo menos durante las primeras 72 horas
con una TTM menor o igual a 37,5°C en pacientes en
coma posterior a paro cardiaco (4).

Crisis epilépticas

El estatus epiléptico no convulsivo se presenta en un
12% de los pacientes post paro cardiaco y tratados
con hipotermia (13). La monitorizacién continua con
electroencefalograma (cEEG) es altamente reco-
mendada y no existe evidencia suficiente para reco-
mendar antiepilépticos profilacticos en LCPPC.

Se recomiendan antiepilépticos no sedantes con vida
media corta (levetiracetam, acido valproico) para no
interferir con la evaluaciéon clinica neurolégica (14).
Levetiracetam o el 4cido valproico IV son los antiepi-
|épticos de primera linea para tratar crisis epilépticas
post paro cardiaco (7).

Las mioclonias son las manifestaciones epilépticas
predominantes, pero crisis tonico-clénicas focales o
generalizadas pueden aparecer, incluso en el mismo
paciente. No estad claro adn si las crisis epilépticas
ocasionan mayor dafio cerebral o si ellas son sim-
plemente una manifestacion mas de la severidad de
la LCPPC (4).

En el estudio TELSTAR la supresion de los patrones
ritmicos o peridédicos en EEG mediante un esquema

Acta Neurol Colomb. 2023; 39(1): e889

escalonado de antiepilépticos mas sedaciéon compa-
rada con sedacién sola, en pacientes en coma poste-
rior a paro cardiaco, no logré reducir el mal pronésti-
coenla LCPPCalos 90 dias y los desenlaces fueron
muy pobres en ambos grupos (15).

¢.De qué muere un paciente con LCPPC?

La inestabilidad cardiovascular y la falla multiorga-
nica son las principales causas de muerte durante
las primeras 48 a 72 horas después del retorno a la
circulaciéon espontanea, pero dos terceras partes de
los pacientes fallecen por LCPPC (4). En el registro
danés de paro cardiaco (16) durante los afios 2005
al 2014 la supervivencia a los 30 dias de los pacien-
tes que llegaban al servicio de urgencias resucitados
de paro cardiaco conscientes, en estado de coma y
en RCP fue de 89%, 39% y 1,2% respectivamente.
Se estima que el 12,6% de los pacientes con LCPPC
que mueren en el hospital lo hacen bajo criterios de
muerte encefélica y el porcentaje es significativa-
mente mayor en aquellos pacientes que reciben te-
rapia ECMO comparados con el grupo de pacientes
con RCP, con una tasa de donacién de 6rganos de
41,8% (17). Sin embargo, muchos pacientes falle-
cen después del retiro de las terapias de sosteni-
miento de vida (WLST: withdrawal of life-sustaining
treatment) guiados por un anticipado mal pronéstico
neurolégico (18).

i Cémo se evalian funcionalmente a los
pacientes que sobreviven ala LCPPC?

Se han disefiado diferentes herramientas para eva-
luar la condicion funcional del paciente que sobrevive
ala LCPPC. La primera de ellas es la escala de Cate-
gorias de Desempefio Cerebral (CDC) disefiada por el
grupo de Pittsburgh que dicotomiza en dos grandes
grupos de buen (CDC 1-2) y mal (CDC 3-5) desen-
lace. En la tabla 1 aparecen delineados cada uno de
los grados que ponderan dicha escala. Sus limitacio-
nes principales son no incluir condiciones interme-
dias ni evaluar funciones mentales superiores como
lenguaje, funciones ejecutivas o memoria, dominios
frecuentemente afectados en estos pacientes (4,18).

Neuropronéstico en la LCPPC

El neurdlogo adquiere un rol protagénico en el ma-
nejo de pacientes con LCPPC. Su labor debe estar
dirigida a: (i) recolectar la informacion acerca del
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paro cardiaco como causa, tipo de ritmo cardiaco,
tiempo al retorno de la circulacién espontanea, cur-
so clinico post paro, (ii) proveer recomendaciones de
manejo para optimizar la recuperacion neuroldgica,
minimizar el dafio y la orientacion diagnostica para
definir el neuroprondstico vy (iii) discutir potenciales
desenlaces con la familia del paciente (18). El mo-
mento para dilucidar con los familiares lo ateniente
al neuropronéstico no debe ser antes de las 72 horas
y debe ser sustentado en lo posible con evaluaciones
clinicas periédicas y pruebas diagnoésticas.

Sesgos para tener en cuenta en el
neuroprondstico

Las pruebas diagnoésticas son realizadas para eva-
luar la severidad de la LCPPCy la toma de decisiones
acerca del manejo inmediato del paciente, especial-
mente en el retiro de las terapias de sostenimien-
to de vida o WLST. Las pruebas son predictoras de
mal pronéstico cuando arrojan resultados anormales
(positivas) e idealmente su tasa de falsos positivos
deberia ser cero (alta exactitud) y sus intervalos de
confianza estrechos (alta precision) para que asi un
paciente que se vaya a recuperar no sea errébnea-
mente marcado con un desenlace desfavorable (4).

Otras fuentes de confusion para los predictores
diagnosticos son la sedacion y las causas extracere-
brales como la falla multiorganica (4).

Predictores mayores de desenlaces
neurolbgicos

Examen clinico

El examen clinico es el punto de partida y pieza fun-
damental en el manejo multimodal de los pacientes
con LCPPCen la determinacion del prondstico neu-
rolégico. La exploracion se inicia con la valoraciéon
del estado de consciencia a través de un abordaje
escalonado de estimulos externos iniciando con el
Ilamado del paciente por su nombre, sequido por un
palmoteo o un estimulo verbal vigoroso y finalizar
con estimulos mecanicos que superen el umbral do-
loroso como la compresién del lecho subungueal.

El predictor clinico méas importante de un mal des-
enlace neurolégico es la ausencia de reflejos pupila-
res a partir de las 72 horas post paro cardiaco tanto
en pacientes no tratados con TTM (tasa de falsos
positivos [TFP] de O a 1%) como en los tratados con
TTM (TFP de 1 a 2,1%) (18,19,20). Sin embargo, la

presencia de estos no se traduce necesariamente en
un buen desenlace neurolégico (valor predictivo po-
sitivo [VPP] 61%). El analisis cuantitativo con pupi-
l6metro no esta disponible en Colombia. Se pueden
dar falsos positivos con pupilas dilatadas fijas por
el uso prolongado de relajantes musculares como
en rocuronium (21). La ausencia de reflejo cor-
neano tiene una TFP de 2 a 5% y se afecta con méas
frecuencia por la sedacion empleada; su presencia
tampoco es un signo fiable de buen prondstico (VPP
62%).

El examen motor de la escala de Glasgow menor o
igual a 3 (no respuesta, extension o flexién inapro-
piada) puede ser considerado si el paciente no estd
en TTM (19).

Las mioclonias son sacudidas repentinas, breves e
involuntarias generadas por la contracciéon o inhi-
bicion muscular. Es frecuente la aparicion de estos
fenémenos motores en LCPPC y no siempre estan
ligados a un mal desenlace pues hasta un 9% sobre-
viven (19). Su aparicion en las primeras 48 horas,
distribucion generalizada, patréon sincrénico y es-
tereotipado, con una duracién mayor a 30 minutos
(estatus mioclénico) son indicadores de mal pron6s-
tico. A pesar de lo anterior, su analisis debe comple-
mentarse con EEG pues hay patrones eléctricos con
mayor especificidad para buen y mal prondstico (22).

Electroencefalograma (EEG)

El EEG es el registro de la actividad eléctrica de la
corteza cerebral y esta Gltima es muy sensible a la
lesién hipoxica por lo que el EEG es una buena he-
rramienta de evaluacién en pacientes en coma pos-
terior al paro cardiaco, tanto en la deteccion de crisis
epilépticas como en la determinacion del pronéstico
neuroldgico (22) figura 1.

Las crisis epilépticas convulsivas y no convulsivas
son frecuentes en los pacientes con LCPPC e incluso
pueden llegar a presentarse estatus epiléptico en un
32% de los casos (23).

La terminologia EEG para cuidado critico fue estan-
darizada en las guias de la American Clinical Neuro-
physiology Society en el 2021 (24).

El trazado de base (background) refleja el funciona-
miento cerebral cortical global y es muy sensible a la
lesion hipoxica con lentificacion y disminucion en su
amplitud. El trazado de base puede ser clasificado de
acuerdo con su continuidad en:
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1. Continuo: <1% supresion (amplitud < 10 pv).
2. Casi continuo: supresion 1-9%
3. Discontinuo: supresion 10-49%

4. Estallido* supresion (burst - suppression): su-
presion 50-99%

5. Suprimido: supresién >99%.

*E| estallido es un grafoelemento en EEG caracteri-
zado por una duracion >0,5 segundos con >4 fases

Tabla 1 Escala de Categorias de Desempeiio
Cerebral (CDC)*

CDC1 Capaz de llevar una vida y trabajo normal, pero puede
tener déficit neurolégicos o psicolégicos menores.

CDC2 Disfuncion cerebral moderada, capaz de llevar un trabajo
de tiempo parcial, o realizar AVD** independientemente.

CcDC3 Disfuncién cerebral severa con cognicion limitada.
Dependiente de otros

CcDC4 Estado vegetativo

CDC5 Muerte encefélica

*Cerebral Performance Categories (CPC). ** AVD actividades de la
vida diaria.

Fuente: tomada de (4).
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(debe pasar por lo menos tres veces la linea de base)
y una duracion <30 segundos.

Los trazados de base continuos son de mejor pro-
ndstico mientras que los de estallido suspension es-
tan relacionados con mal pronéstico (22). Sin em-
bargo, algunos trazados de base continuos como el
coma alfa son de mal pronéstico. Hay subtipos es-
peciales de estallidos que aparecen de manera sin-
cronica con inicio abrupto y descargas epilépticas
generalizadas o los “estallidos idénticos” (aquellos
en los cuales los primeros 0,5 segundos o mas de
cada estallido o estallidos en clusters estereotipados
de 2 o mas son visualmente similares), que estan re-
lacionados con malos desenlaces neurolégicos (22).
Cuando el patron estallido supresion este asociado a
mioclonias es considerado altamente maligno.

Las mioclonias de intencién correspondientes al sin-
drome de Lance-Adams pueden aparecer de manera
temprana o tardia posterior al paro cardiaco, se aso-
cian a trazados EEG continuos y a descargas epilép-
ticas en una tercera parte de los casos, localizadas
en el vértex y revisten casi siempre buen prondstico
(25).

La presencia de crisis epilépticas convulsivas o no
convulsivas aumentan la demanda metabdlica cere-
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Figura 1. Trazado EEG con descargas periodicas generalizadas de punta-onda en paciente con lesion
cerebral post paro cardiaco

Fuente: archivo personal Dr. Luis Carlos Mayor, Fundacién Santafé de Bogota.
. ____________________________________________________________________________________________________________________________________________________|

Acta Neurol Colomb. 2023; 39(1): e889



Lesion cerebral post paro cardiaco

bral y empeorarian el pronéstico neurolégico del pa-
ciente. Manifestaciones interictales en el EEG como
patrones periédicos o la actividad delta periddica
pueden evolucionar a crisis electrograficas o esta-
tus epiléptico electrografico (EEE). Si esta actividad
epiléptica surge de un trazado de estallidos supre-
sion es de mal pronéstico neurolégico y si lo hace
desde un patrén continuo serad de mejor prondstico
(19,22).

La reactividad en el EEG es un predictor de buen
prondstico y se refiere a cambios en voltaje o fre-
cuencia. La presencia de ella puede aumentar de 3
a 8 veces la probabilidad de buen desenlace (26).
Un protocolo escalonado de estimulos durante el
EEG consiste en palmoteo, [lamar al paciente por
su nombre y compresiéon del lecho subungueal
(27).

Las descargas periddicas generalizadas se presentan
en un 77 a 81% de los pacientes en coma post paro
cardiaco, las crisis electrograficas en un 10%, los pa-
trones con evolucién de un 2-4% y otros patrones
ritmicos o periédicos (0,5 a 2,5 Hz) en un 6 a 10%
(15).

Potenciales evocados somatosensoriales
(PESS)

Un potencial evocado es una respuesta neuronal
que se da posterior a un estimulo sensorial. Los mas
utilizados como predictores en LCPPC son los so-
matosensoriales en miembros superiores y resultan
del promedio de respuestas generadas en la corteza
cerebral a los 20 milisegundos posteriores a estimu-
los eléctricos sobre el nervio mediano a nivel de la
mufieca. Se le conoce como N20 (potencial negativo
o con inflexién hacia arriba de la linea isoeléctrica).
No es afectado por la hipotermia o medicamentos y
su ausencia es un fuerte predictor de mal prondstico
con una TFP de 0 a 1% (20) Figura 2. La disminu-
cién en su amplitud esta relacionada también con mal
prondstico (28). En las mioclonias del Sindrome de
Lanz-Adams se pueden observar potenciales N20 de
gran amplitud (gigantes) (25).

Imagenes diagnésticas

Una TC sin contraste de manera temprana después
del paro cardiaco permite descartar causas neuro-

N20 | P25 | N20 | CCT
| ms | ms | pV |

il

Ejecutar Etiqueta | N9 . N13
e ms | ms

L. Mediano - 3-Ch
(1.2 NR |
R Mediano - 3.Ch e
1.4 T [ NR[ NR
12 1 NR|
1.3 979

L Masgns - 3-Ch

NS

O3E(IDE)

R Madiars - 3-Ch

Figura 2. Potenciales evocados somatosensoriales (PESS) mediante estimulacién
del nervio mediano en la muineca. Ausencia del potencial cortical N20 en forma
bilateral, solamente se visualiza el potencial N9 generado en el punto de Erb
Fuente: archivo personal doctor Javier Francisco Torres Zafra.
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l6gicas como el ACV hemorragico o la hemorragia
subaracnoidea (HSA). La relacidn baja entre sustan-
cia gris y blanca medida en unidades Hounsfield en
ndcleo caudado, putamen o talamo versus cuerpo
calloso o brazo posterior de la capsula interna, son
un predictor temprano (<2 horas) de mal prondstico
con TFP de O a 15%. Otros cambios en LCPPC severa
son el borramiento de surcos corticales, la pérdida
en la diferenciacién cortico subcortical y la oblitera-
cién de cisternas peritroncales (29) Figura 3.

Las IRM son mas sensible que la CT cerebral en
detectar cambios tempranos y generalizados de la
LCPPC. La restriccion a la difusion en las secuencias
de DWIy mapas ADC, asi como hiperintensidad cor-
tical y gangliobasal en FLAIR estan asociados a mal
pronoéstico funcional (20) Figura 4.

Biomarcadores

Los biomarcadores mas estudiados como predicto-
res de mal prondstico en LCPPC son la enolasa neu-
ronal especifica (NSE), la proteina ligante del calcio
S-100 (S-100B) y el neurofilamento de cadena li-
gera (NFL). El mejor estudiado de ellos es la NSE
(30).

La NSE estd presente en tejido neuronal, neuroen-
docrino y eritrocitos. Puede elevarse en LCPPC, pero
también lo puede hacer en tumores neuroendocrinos
o hemdlisis por lo que arrojaria falsos positivos en
esos escenarios (7,31).

No se ha determinado un punto de corte para la NSE
que se relacione con mal prondstico y se recomienda
un seguimiento diario de estos niveles entre 48 a 72
horas. El nivel recomendado hoy como predictor es
mayor o igual a 60pg/L entre 48 a 72 horas (7, 20).
No es operativa su disponibilidad actual en Colombia
para el seguimiento de pacientes con LCPPC.

En un estudio reciente de sintesis de la evidencia se
estudiaron los principales biomarcadores que se li-
beran sistémicamente desde el tejido nervioso des-
pués del paro cardiaco y su valor prondstico. Se es-
tudiaron la NSE, la S-100B, proteina fibrilar acida
glial, el NFL, tau e hidrolasa carboxilo ubiquitina. De
ellos el NFL que refleja el dafio de la sustancia blanca
y la lesion axonal, demostro la més alta certeza como
predictor de desenlaces neuroloégicos en lesion cere-
bral hipoxoisquémica después del RCE (31).

Es importante que los resultados de los biomarcado-
resy los de todas las otras pruebas en LCPPC deban

Figura 3. Tomografia computariza (TC) de cerebro en paciente con lesion cerebral post paro cardiaco (LCPPC). Se aprecia
disminucion en el tamaiio de ventriculos cerebrales (*), pérdida de la relacién cortico subcortical (**) y borramiento de
cisternas peritroncales (**¥)

Fuente: archivo personal doctor Javier Francisco Torres Zafra.
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estar insertos en un engranaje de prondstico multi-
modal y no ser tomados de manera aislada (4).

Algoritmo ERC-ESICM 2021 para
prondstico funcional en LCPPC.

La European Resuscitation Council y la European
Society of Intensive Care Medicine publicaron en
el afio 2021 una estrategia para sugerir prondstico
(algoritmo) basada en los predictores multimodales
expuestos anteriormente y ser aplicada en pacientes
en coma posterior a paro cardiaco (4,7) Figura 5.

La piedra angular en el pronéstico de LCPPC es la
valoracién clinica que debe excluir también factores
de confusion como la sedacion y el uso de bloquea-
dores neuromusculares.

Las variables utilizadas deben concordar en predecir
el mal prondstico y por lo menos deben existir dos de
ellas, de no ser asi la evaluacion pronoéstica debe ser
reasumida (4).

Puntaje de muerte encefélica post paro
cardiaco (MEPPC) (32).

Encefélico y cerebral no son términos intercambia-
bles. Muerte encefalica (ME) se refiere a la pérdida
irreversible de la funcion de la corteza cerebral, ce-
rebelo y tallo cerebral. Una de las estructuras mas
vulnerables al insulto isquémico durante el paro car-
diaco es la corteza cerebral (14) y una de las que
mas lo resiste es el tallo cerebral. Por lo tanto, la
semiologia del tallo cerebral juega un rol esencial en
el diagnoéstico de muerte encefalica.

Entre un 10 a 15% de los pacientes con LCPPC evo-
lucionan hacia muerte por criterios neuroldgicos y
son potenciales candidatos a la donacién de érganos.
Un retiro temprano de las terapias de sostenimiento
de vida (WLST) pueden malograr la posibilidad de un
potencial donante de 6rganos. El puntaje de MEPPC,
recientemente presentado, pretende estimar de ma-
nera temprana el riesgo de muerte encefalica en pa-
cientes con LCPPC (32) Tabla 2.

En esta revision basada en dos ensayos clinicos de
LCPPC [CYRUS (33) y Epo-ACR-2 (34)] se toma-
ron pacientes que sobrevivian 24 horas después de
su ingreso a UCI post paro cardiaco. De un total de
569 pacientes elegibles, 84 (14,8%) cumplieron cri-
terios de muerte encefalica diagnosticada *SD de
5,3 * dias después de ingresar a UCI. El predictor

Figura 4. Imagen por resonancia magnética en secuencia
FLAIR con brillo en corteza cerebral (*) y ganglios de la
base por lesion isquémica (**). Colaboracion de uno de los
autores JFTZ
Fuente: archivo personal doctor Javier Francisco Torres Zafra.

TTM <37.5°C

Coma, MGS <3 a las 72 horas, no confusores

-

Por lo menos dos de:

1. Ausencia reflejos pupilares y cornéanos a las 72 horas
2. Ausencia potencial N20 de PESS bilaterales
3. EEG altamente maligno tomado > 24 horas
NSE >60 ng/L a las 48 y/o 72 horas
5. Estatus mioclonico durante <72 horas
6. Injuria anoxica difusa y extensa en CT/IRM cerebral

‘ Sugiere mal pronéstico ‘ Observe y revaliie

Figura 5. Algoritmo ERC/ESICM 2021 para
prondéstico en LCPPC

Fuente: tomada de (4,7).
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Tabla 2. Puntaje de MEPPC

Covariable No. Puntos
Mujer +4

Ritmo no desfibrilable +24

Causa cardiaca del paro cardiaco -6
extrahospitalario

Causa neurolégica del paro cardiaco +45

extrahospitalario

Natremia a las 24 horas +(natremia-140)

mEg/L
Soporte vasoactivo ingreso UCI +4
Soporte vasoactivo a las 24 horas +6

Fuente: tomada de (32).

mas fuerte para ME fue la causa neurolbgica de paro
cardiaco extrahospitalario, sequido por ritmo inicial
no desfibrilable, hipernatremia, mujeres y por Gltimo
el requerimiento de soporte vasopresor al ingreso y
24 horas después.

En esta escala el punto de corte fue de 50 puntos.
La ME en la cohorte de validacion sobrevino en el 4%
de los pacientes con puntaje menor a 20, en 20,4%
en puntajes entre 20 a 50 y en el 67,7% con punta-
jes mayores a 50. El area bajo la curva (AUC) para
el puntaje de MEPPC en esta cohorte fue de 0,82
(95%1C0,77-0.86) (32).

Donacién de érganos

La donacién de érganos debe ser considerada en
todo paciente en LCPPC que cumpla los criterios de
ME, Figura 6. En pacientes con alta probabilidad de
evolucionar a ME (puntaje > 50 en MEPPC) y mal
pronostico neuroldégico de acuerdo con el algorit-
mo ERC/ESICM 2021, Figura 5, debe procurarse los
cuidados de fin de vida tendientes al cuidado de los
6rganos de potencial donante (7) y no aplicar de ma-
nera prematura la WLST.

En los Gltimos afios ha crecido el interés por la do-
nacion desde aquellos pacientes cuya muerte ha
sido determinada por criterios circulatorios y res-
piratorios. Esta donacién después de muerte cir-
culatoria puede ser controlada si la muerte ocurrié
después de la aplicacion de la WLST o no controlada
si la donacién proviene de personas que murieron
como consecuencia de un paro cardiaco stbito y no
esperado en quienes las maniobras de resucitacién

Acta Neurol Colomb. 2023; 39(1): e889

fueron fallidas (35). Es poco probable la autoresuci-
tacion (reinicio espontaneo de la actividad cardiaca)
mas alld de 5 minutos después de la WLST o de 10
minutos después de la RCP (36).

Esta forma de donacion controlada cuando la muer-
te sobreviene posterior a la WLST es ampliamente
practicada en unidades de cuidado intensivo desde
los afios 80 en Estados Unidos y en Europa, pero en
Colombia alin no se tiene claridad desde el ambito
legal y procedimental y, aun reviste cuestionamien-
tos éticos, siendo desconocido este mecanismo de
donacion por la poblacién general.

Adecuacién del cuidado terapéutico

En el escenario clinico de predecir un mal pronoéstico
con base en la historia clinica y el algoritmo de las
ERC/ESICM 2021 (7) se plantean los siguientes es-
cenarios: (i) pacientes con puntajes de MEPPC >50
puntos en los cuales debe mantenerse las terapias
de sostenimiento de vida, (ii) pacientes con mal pro-
nostico neurolégicos y no expectativa de ME candi-
datos al retiro de terapias de sostenimiento de vida
(WLST).

Hay gran variabilidad en la toma de decisiones de
WLST en diferentes regiones del mundo, paises e
incluso en las mismas UCI. En general el WLST se
considera con mas frecuencia en Europa (84%), en
contraste con Latinoamérica donde la literatura es
limitada y no hay datos claros de esta practica (37).
En unidades de cuidado intensivo alemanas, el 77,5%
de los pacientes mueren después del WLST, sin em-
bargo, solo el 21.9 % tenian voluntad anticipada y/o
cuidador apoderado que la conociera (38). La apli-
cacion de WLST en pacientes neurocriticos se basa
en la percepcidon de pobre prondstico neurologico lo
cual implica la necesidad de contar con pruebas pre-
cisas para predecir resultados neurologicos confia-
bles para la toma de decisiones de fin de vida (39).

La toma de decision de WLST debe obedecer a un
protocolo y equipararse al de ME con la participa-
cion del neurélogo. Es fundamental establecer las
necesidades emocionales, fisicas, espirituales de la
familia durante el proceso, teniendo en cuenta que
la lesion cerebral post-paro es una condicion sabi-
ta, catastrofica y no esperada en la mayoria de los
casos, donde se debe mitigar los efectos psicolo-
gicos a largo plazo de la familia, reconociendo las
diferencias socioculturales, basados en la comuni-
cacién asertiva (40).
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Figura 6. Algoritmo ERC/ESICM 2021 para donacién de érganos en ICPPC
Fuente: modificada de (7).
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Aspectos éticos y legales del retiro de
terapias de sostenimiento de vida (WLST)

Las decisiones de fin de vida deben basarse en los
principios éticos de autonomia, beneficencia, no ma-
leficencia y justicia (41). En Colombia, la ley 1733
del 2014 establece el derecho a suscribir un docu-
mento de voluntad anticipada en casos de enfren-
tarse a una enfermedad que comprometa su calidad
de vida, determinando los limites de intervencion y
tratamientos deseados. Sin embargo, en la practica,
son ocasionales los casos donde se conocen los de-
seos previos de los pacientes o presentan documen-
to firmado previamente en casos de LCPPC. Existe
un vacio juridico en Colombia de quién toma esta de-
cision y generalmente lo hace un cuidador subroga-
do (Health-care surrogate) (38), tampoco existe la
figura juridica del cuidador apoderado (Health-care
proxy) (38), por lo que debe tenerse en cuenta el ca-

racter vinculante de la voluntad anticipada en este
escenario. Por lo anterior se debe insistir en inter-
venciones tempranas personalizadas para pacientes
y familias donde se tomen decisiones anticipadas,
incluyendo la donacién de oérganos reglamentada
en la ley 1805 de 2016, equilibrando asi los deseos
tanto del paciente como de su familia y favorecer la
elaboracion adecuada del duelo en el momento de
considerar la WLST (42).

Conclusién

La lesion cerebral post paro cardiaco es un reto para
neurblogos e intensivistas por sus matices médicos,
éticos y legales. El encéfalo se ve afectado desde un
primer momento del paro cardiaco y continGa una
vez se logra la circulacion espontanea por afecta-
cién neuronal que en muchos casos es irreversible.
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Se debe establecer un pronéstico con base en una
aproximaciéon multimodal que empieza con la obser-
vacion y el examen clinico, sequido por predictores
como el EEG, los PESS, biomarcadores e imagenes
diagndsticas como la TC e IRM cerebral. Los patro-
nes EEG no continuos como el de estallido supre-
sion, los de descargas epilépticas generalizadas o
periddicas asociadas a estatus mioclonicos durante
las primeras 48 horas estan asociados a malos des-
enlaces.

La aplicacion de WSLT de manera prematura puede
llevar a decisiones erréneas si no se ha cumplido con
los algoritmos recomendados y en muchas ocasio-
nes malogra las opciones de donacion de 6rganos
en pacientes que evolucionan a muerte por criterios
neuroloégicos.

Las causas neurologicas del paro cardiaco son la
principal variable para estimar la probabilidad de
muerte encefalica en pacientes con lesion cerebral
post paro cardiaco.

La toma de decisiones médicas debe ser hecha
en conjunto por los equipos de UCI y neurolo-
gfa, en consenso con la familia, teniendo en cuen-
ta aspectos emocionales, culturales, religiosos y
la voluntad anticipada del paciente, debidamente
documentada.
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