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Resumen

El Consejo Europeo de Resucitacion (ERC) y la Sociedad Europea de Medicina Intensiva
(ESICM)

La Sociedad Europea de Medicina Intensiva (ESICM) ha colaborado para elaborar estas
guias de atencion posresucitacion para adultos, basadas en el Consenso Internacional sobre
Resucitacién Cardiopulmonar.

Consenso sobre ciencia con recomendaciones de tratamiento (CoSTR) publicada por el
Comité Internacional de Coordinacién de la Resuscitacion (ILCOR). Los temas tratados
incluyen el sindrome posparada cardiaca, el diagndstico de la causa del parada cardiaca, el
control de la oxigenacién y la ventilacion, la reperfusion coronaria, el monitoreo y manejo
hemodinamico, el control de las convulsiones, el control de la temperatura, el manejo general
de cuidados intensivos, el pronéstico, el pronédstico a largo plazo, la rehabilitacion y la
donacion de 6rganos. Los cuidados posresucitacion de los nifos se describe en las guias
ERC 2025 de Soporte Vital Pediatrico.

Palabras clave

Sindrome posparada cardiaca; Parada cardiaca; Sindrome coronario agudo; Coma;

Temperatura; Prondstico; Rehabilitacion; Obtencion de tejidos y érganos.
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Abreviaturas

ACNS Sociedad Americana de Neurofisiologia Clinica

SCA Sindrome coronario agudo

CDA Coeficiente de difusion aparente

FA Fibrilacion auricular

AHA Asociacion Americana del Corazoén

LRA Lesion renal aguda

SVA Soporte Vital Avanzado

1AM Infarto agudo de miocardio

ANZCOR Comité Australiano y Neozelandés de resucitacion

SDRA Sindrome de distrés respiratorio agudo

ATP Adenosina trifosfato

ACVC Asociacion para el cuidado Cardiovascular Agudo de la Sociedad
Europea de Cardiologia

BIS indice biespectral

BOX Objetivos de Presién Arterial y Oxigenacion Después de una Parada
Cardiaca extrahospitalaria

BS Supresion de rafagas

CPC Centro de parada cardiaca

CAD enfermedad obstructiva de las arterias coronarias

AC Angiografia coronaria

FSC Flujo sanguineo cerebral

CIDS Estudio canadiense sobre desfibriladores implantables

CORTICA Corticosteroides en la parada cardiaca intrahospitalaria

COSCA Conjunto de Prondsticos Clave para parada cardiaca

CoSTR Consenso sobre ciencia con recomendaciones de tratamiento

CPC Categoria de Rendimiento Cerebral

RCP Resucitacién cardiopulmonar

RC Reflejo corneal

TAC Tomografia computarizada

DME Donacion en muerte encefalica

DA Donacion en Asistolia

TVP Trombosis venosa profunda

DWI Imagen de resonancia magnética ponderada por difusion

ECG Electrocardiograma
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E-RCP
EEG
EHRA
ESAIC
ESC
ESE
ESICM
EUSEM
TFP
FSS
GFAP
GRADE
GWR
EHAD
LCHI
HSFC
IAHF
DAI
PIC
ucl
ILCOR
BRIHH
HBPM
PAM
SCM
EMIF
RMN
NSE
PCR-EH
SPC
ICP
RPL
ICPP
RASS
RCA
RCSA

Resucitacion cardiopulmonar extracorporea
Electroencefalograma

Asociacion Europea del Ritmo Cardiaco

Sociedad Europea de Anestesiologia y Cuidados Intensivos
Sociedad Europea de Cardiologia

Estatus epiléptico electrografico

Sociedad Europea de Cuidados Intensivos

Sociedad Europea de Medicina de Emergencias

Tasa de falsos positivos

Escala de Severidad de la Fatiga

Proteina &cida fibrilar glial

Evaluacién, Desarrollo y Calificacion de Recomendaciones
Proporcion de sustancia gris y blanca

Escalas Hospitalarias de Ansiedad y Depresion

Lesion cerebral hipoxico-isquémica

Fundacién Canadiense del Corazon y el Accidente Cerebrovascular
Fundacién Interamericana del Corazén

Desfibrilador automatico implantable

presion intracraneal

Unidad de cuidados intensivos

Comité Internacional de Coordinacion de la Resucitacion
Bloqueo de rama izquierda del haz de His

Heparina de bajo peso molecular

presioén arterial media

Soporte circulatorio mecanico

Escala Modificada de Impacto de la Fatiga

Resonancia magnética

Enolasa neuronal especifica

parada cardiaca extrahospitalaria

Sindrome posparada cardiaca

intervencion coronaria percutanea

Reflejo pupilar a la luz

Intervencion coronaria percutanea primaria

Escala de Sedacioén y Agitacion de Richmond

Consejo de Resucitacion de Asia

Consejo de Resucitacion de Sudafrica
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ROC Curva Caracteristica Operativa del receptor

RCE Recuperacién de circulacion espontanea

PAS Presion arterial sistdlica

PCS Parada Cardiaca Subita

MSC Muerte subita cardiaca

TMSD Test de Modalidades Simbolo-Digito

DSG Dispositivo supraglético

SSEP Potencial evocado somatosensorial

IAMCEST Infarto de miocardio con elevacién del ST

STEPRCP Sedacién, temperatura y presion después de la parada cardiaca y la
resucitacion

TCE Traumatismo Craneo Encefalico

DTC Doppler transcraneal

FV Fibrilacion ventricular

TV Taquicardia ventricular

LET Limitacién del Esfuerzo Terapéutico

Introduccién y alcance

En 2015, el Consejo Europeo de Resucitacién (ERC) y la Sociedad Europea de Medicina
Intensiva (ESICM) colaboraron para producir sus primeras guias combinadas de cuidados
posresucitacion, que fueron co-publicadas en Resuscitation e Intensive Care Medicine.
12 Estas guias de 2025 representan la tercera colaboracién entre el ERC y la ESICM vy reflejan
los avances cientificos publicados desde que se emitieron las directrices anteriores en
2021.3# Los temas cubiertos incluyen el sindrome posparada cardiaca, el control de la
oxigenacion y la ventilacion, los objetivos hemodinamicos, la reperfusion coronaria, el control
de la temperatura, el control de las convulsiones, el pronédstico, el pronédstico a largo plazo y

la rehabilitacion.
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Después de la RCE utilice el abordaje ABCDE

+ Coloque una via aérea avanzada (intubacion traqueal, si es experto en la técnica)

+ En cuanto pueda medir la SpO, de manera fiable o disponga de los valores de la gasometria
arterial, titule el oxigeno inspirado para lograr una saturacién de oxigeno arterial del 94-98%, y
ventile los pulmones para mantener una normocapnia.

+ Mantenga una presién arterial sistélica > 100 mmHg o una presién arterial media > 60-65 mmHg.

Realice evaluaciones
funcionales de las deficiencias
fisicas y no fisicas antes del alta
para identificar las necesidades
de rehabilitacién para si esta
indicado, derivar a
rehabilitacién a los pacientes lo
antes posible

Priorice la angiografia coronaria
inmediata para pacientes con
elevacién clara del segmento ST en
el ECG u otra alta sospecha de
oclusién coronaria (por ejemplo,
inestabilidad hemodinamica y/o
eléctrica).

Utilice una estrategia CUIDADOS
multimodal que incluya el POSRESUCITACI()N
examen clinico, la
electrofisiologia, los
biomarcadores y los estudios
de imagen para predecir el
pronéstico neurolégico.

Prevenga la fiebre activamente con el
objetivo de mantener una T* < 37.5 °C
en los pacientes que permanecen en
coma después de la RCE.

Figura 1. Mensajes clave en los cuidados posresucitacion

Métodos

El consenso internacional sobre el proceso de revision de la

evidencia cientifica en resucitacion cardiopulmonar

El International Liaison Committee on Resuscitation (ILCOR, www.ilcor.org) incluye
representantes de la American Heart Association (AHA), el European Resuscitation Council
(ERC), la Heart and Stroke Foundation of Canada (HSFC), el Australian and New Zealand
Committee on Resuscitation (ANZCOR), el Resuscitation Council of Southern Africa (RCSA),
la Inter-American Heart Foundation (IAHF), el Resuscitation Council of Asia (RCA) y la Indian
Resuscitation Council Federation (IRCF). Desde el ano 2000 hasta 2015, los investigadores
de los consejos miembros de ILCOR evaluaron la ciencia de la resucitacion en ciclos de cinco
afos. Después de la publicacion del Consenso Internacional de 2015 sobre la Ciencia de la
resucitacion Cardiopulmonar con Recomendaciones de Tratamiento (CoSTR), °ILCOR se
comprometié a un proceso continuo de evaluacion de evidencia, con temas priorizados para
revision por los grupos de trabajo y con las actualizaciones de CoSTR publicadas
anualmente. Para el CoSTR 2025, los seis grupos de trabajo del ILCOR realizaron tres tipos
de evaluacion de evidencia: la revision sistematica, la revision de alcance y la actualizacién

de la evidencia.®’ Solo las revisiones sistematicas (estas utilizaron la metodologia GRADE
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de Evaluacion, Desarrollo y Calificacion de Recomendaciones) podrian resultar en
recomendaciones de tratamiento nuevas o modificadas.® El analisis de datos de cada revision
sistematica fue presentado al grupo de trabajo, y el grupo de trabajo redactd el resumen
CoSTR. Cada recomendacién de tratamiento indicaba la solidez de la recomendacion y la
certeza de la evidencia. Los borradores de las CoSTR 2025 se publicaron en el sitio web de
ILCOR (ilcor.org) para un periodo de comentarios de 2 semanas. Posteriormente, las
redacciones finales de las declaraciones cientificas y las recomendaciones de tratamiento
fueron completadas por los grupos de trabajo y publicadas en Resuscitation y Circulation
como las CoSTR 2025.%7

El proceso del Consejo Europeo de Resucitacion (ERC) y la
Sociedad Europea de Medicina Intensiva (ESICM) para desarrollar

guias de Cuidados Posresucitacion

Catorce individuos fueron seleccionados para el Grupo de Escritura de Cuidados
Posresucitacién de ERC-ESICM basandose en su experiencia, representacion de ERC y
ESICM, y diversidad (género, médico, no médico, sobreviviente, antigliedad (senior y a mitad
de carrera), y geografia (norte y sur de Europa)).

Estas directrices de ERC-ESICM sobre los cuidados posresucitacion para adultos se basan
principalmente en la seccidon de soporte vital avanzado del documento CoSTR 2025 y
representan el consenso entre el grupo de redaccion, que incluyo representantes de la ERC
y la ESICM. °Donde las recomendaciones de tratamiento son proporcionadas por ILCOR,
estas han sido adoptadas por la ERC y la ESICM. En ausencia de una recomendacion de
ILCOR o una declaracién de buena practica, la orientacion de ERC-ESICM se basé en la
revision y discusion de la evidencia por parte del grupo de trabajo hasta que se logré el
consenso, utilizando un lenguaje mas directo. Los presidentes del grupo de redaccion se
aseguraron de que todos en el grupo de trabajo tuvieran la oportunidad de presentar y debatir
sus opiniones y garantizaron que las discusiones fueran abiertas y constructivas. Todas las
discusiones se llevaron a cabo durante 14 videoconferencias que se realizaron entre abril de
2024 y marzo de 2025. Se logré un consenso entre los 14 miembros del grupo de redacciéon

sobre todas las recomendaciones de tratamiento mediante un proceso abierto.

Estas directrices fueron redactadas y acordadas por los miembros del Grupo de Redaccion
de Cuidados Posresucitacion y el Comité Directivo de Guias antes de ser publicadas en el
sitio web de ERC para comentarios publicos del 5 de mayo al 30 de mayo de 2025.
La posibilidad de comentar las guias se difundi6 a través de las redes sociales (Facebook y

X, anteriormente conocido como Twitter) y la red ERC, que incluye 33 consejos nacionales
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de resucitacion. Un total de 61 personas presentaron 69 comentarios, lo que resulté en 10

cambios en la version final. Las guias fueron presentadas y aprobadas por la Asamblea
General del ERC el 12 % junio de 2025.

Resumen de los Cambios Clave

Un resumen de los principales cambios en los cuidados posresucitacion de ERC-ESICM de

2021 se presenta en la Tabla 1.

Tabla 1. Comparacion de las guias ERC-ESICM (2021 vs 2025) sobre Cuidados Posresucitacion

Tema
Diagndstico de la Causa

y Complicaciones de la
Parada Cardiaca

Manejo de la Via Aérea
y Oxigenacion

Manejo de la
Ventilacion

Estrategia de
Reperfusion Coronaria

Manejo Hemodinamico

Guias 2021

Se sugiri6 priorizar la
angiografia coronaria en
pacientes con isquemia
miocardica. Se consideraron la
TC cerebral y la TC toracica si
la angiografia coronaria no
encontraba lesiones
causantes.

Se recomendd iniciar con
100% de oxigeno
inmediatamente después de la
RCE, luego ajustar a 94-98% de
Sp0, 0 Pa0, 10-13 kPa (75-
100 mmHg).

Normocapnia recomendada
(PaCO, 4.7-6.0 kPa (35-45
mmHg)).

La angiografia coronaria
inmediata se considera
fuertemente en la PCR-EH sin
elevacion del ST si hay una alta
probabilidad de oclusién
coronaria.

Enfocado en mantener una
presién arterial media (PAM)
>65 mmHg guiado por un

10

Guias 2025

La angiografia coronaria sigue
siendo la primera opcidn si hay
elevacion del ST; de lo
contrario, se da prioridad a la
tomografia computarizada de
cuerpo entero (incluyendo
cabeza, cuello, pecho,
abdomen, pelvis y angiografia
pulmonar por TAC).

Mantiene la recomendaciény
afiade una guia explicita
destacando las inexactitudes en
la pulsioximetria en pacientes
con tonos de piel mas oscuros.

Mantiene la recomendacion
con precaucion adicional en
pacientes con hipotermia,
sefialando el riesgo de
hipocapnia.

Sugiere retrasar la
cateterizacién cardiaca si el
contexto clinico no indica
claramente una alta
probabilidad de oclusién
coronaria aguda en pacientes
con PCR-EH sin elevacién del
ST.

Especifica un objetivo de PAM
>60-65 mmHg.



Cuidados posresucitacion

Arritmias pos-RCE

Manejo de
Convulsiones

MAnejo de la
Temperatura

Manejo General de
Cuidados Intensivos

Pronéstico Neurolégico

Rehabilitaciony
seguimiento

Donacién de Organos

Nolan, Sandroni et al

débito urinario adecuado vy la
normalizacién del lactato.
No incluido en ningun detalle

Recomendada la
monitorizacion EEG.

Se recomienda mantener la
temperatura objetivo entre
32-36°C durante al menos 24
horas y prevenir la fiebre
(»37.7°C) durante al menos 72
horas pos-RCE.

Se recomienda la profilaxis
para Ulceras por estrés y para
el tromboembolismo.

Se enfatiza la evaluacion
neuroldgica multimodal a las
>72 horas.

Se recomienda una evaluacion
funcional antes del alta y un
seguimiento a los 3 meses
posteriores al alta, incluyendo
el cribado de problemas
cognitivos, emocionales y
fatiga. Lesién cerebral y
rehabilitacion cardiaca cuando
esté indicada.

Se recomienda considerar la

donacién de érganos
posresucitacion.

11
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Seccién afiadida sobre arritmias
recurrentes y refractarias pos-
RCE

Declara explicitamente que los
pacientes con mioclonias pero
con patrones EEG benignos
deben someterse a pruebas de
despertar dias después de la
parada cardiaca.

La terminologia preferida es
control de la temperatura.
Recomienda la prevencién
activa de la fiebre <37.5°C
durante al menos 72 horas pos-
RCE.

Mantiene las recomendaciones
anteriores. Hace hincapié en el
uso de sedantes de accion corta
para facilitar la evaluacion
neuroldgica, y desaconseja el
uso rutinario de blogueantes
neuromusculares a menos que
haya un sindrome de distrés
respiratorio agudo severo.

Se mantiene la recomendacion
con los indicadores
especificados para un
prondstico neurologico
favorable, afiadiéndose ademas
el momento sugerido para la
realizacién de la TC cerebral y el
registro de PESS al algoritmo.
Mantiene recomendaciones y
afiade orientacién estructurada
sobre la rehabilitacion en la
UCI, incluyendo la movilizacion
temprana, el manejo del delirio,
los diarios de la UCI, y abordar
las limitaciones fisicas durante
el seguimiento. Mayor enfoque
en la participacion de los
acompafantes.

Mantiene la recomendacién y
aflade indicaciones para que los
registros de parada cardiaca
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incluyan informacion sobre las
actividades de donacion de

érganos.
Evaluacién de la parada No se incluye. Nuevas recomendaciones para
cardiaca de causa un trabajo diagndstico integral
inexplicada (incluyendo pruebas genéticas,

resonancia magnética cardiaca,
pruebas con blogueadores de
canales de sodio, pruebas de
esfuerzo) y enfatiza el
seguimiento a largo plazo.

Guias concisas para la practica clinica

Esta seccion incluye solo un resumen de las recomendaciones principales. La evidencia que
sustenta cada recomendacion se detalla en la seccion sobre 'evidencia que sustenta las

guias'. Los mensajes clave de estas guias se resumen en la Figura 1.

Atencioén inmediata posresucitacion

e Los cuidados posresucitaciéon se inician inmediatamente después de la recuperacion de

la circulacion espontanea (RCE) sostenida, independientemente de la ubicacion (Figura
2).

12
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ALGORITMO DE CUIDADOS POSRESUCITACION

Via aérea y ventilacién

* Mantenga una SpO, 94 - 98%

+ Coloque una via aérea avanzada

+ Utilice la capnografia

+ Ventile los pulmones para conseguir la normocapnia

Circulacion

+ Realice un ECG de 12 derivaciones
+ Obtenga un acceso intravenoso fiable
« Mantenga una PAS > 100 mmHg:
+ Restaure la normovolemia - Liquidos (cristaloides)
+ Monitorice la presion arterial (intraarterial)
+ Considere los vasopresores / inotrépicos para mantener PAS

1
[ Prevenga la fiebre ]
1

NO
—<;_Es probable que la causa sea cardiaca?>

| s

Tratamiento inmediato

e

= =

B | s

a [ Angiografia coronaria + ICP ]
(]

a 1

Trate la causa no cardiaca y/o las complicaciones
potencialmente mortales de la PCR

[ Ingrese al paciente en la UCI ]

1

¢Hay elevacién del ST en el ECG y/o NO
ey
inestabilidad eléctrica o hemodinamica?

Considere una tomografia computarizada de
cabeza a pelvis
1

Manejo en UCI
Prevenga la fiebre durante al menos 72 h

Mantenga la normoxia y la normocapnia; ventilacién protectora

Evite la hipotension; objetivo de PAM > 60-65 mmHg

Mantenga la normoglucemia

Ecocardiografia; considere la angiografia coronaria diferida +/- ICP

Considere el soporte circulatorio mecanico si persiste el shock
cardiogénico

Diagnostique / trate las convulsiones (EEG, sedacién, farmacos

antiepilépticos)

* Retrase el juicio pronéstico durante al menos 72h

Prevencién secundaria

p. €j. DAI, cribado de

Optimizando la recuperacién

Evaluaciones funcionales
antes del alta hospitalaria

trastornos hereditarios,

manejo de factores de Seguimiento estructurado

riesgo después del alta hospitalaria

1 Rehabilitacion

Guias ERC 2025
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2625

EURDPEAN RESUSCITATION COUNCH

Fig. 2 - Cuidados posresucitacion en pacientes inconscientes.

Abreviaturas: ICP intervencién coronaria percutanea; UCI unidad de cuidados

electroencefalograma; DAI defibrilador cardioversor implantable.

13

intensivos;

EEG
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Evaluacion diagnéstica de la causa y de las complicaciones de la

parada cardiaca

e Priorizar la angiografia coronaria inmediata para pacientes con elevacion clara del ST en
el ECG u otra alta sospecha de oclusién coronaria (por ejemplo, inestabilidad
hemodinamica y/o eléctrica). Realice una tomografia computarizada desde la cabeza
hasta la pelvis (incluida la angiografia pulmonar por TC) si la angiografia coronaria no
logra identificar lesiones causantes.

¢ Si hay signos o sintomas pre-parada que sugieran una causa no coronaria (por ejemplo,
dolor de cabeza, convulsiones o déficits neurolégicos, dificultad para respirar o hipoxemia
documentada en pacientes con enfermedad respiratoria conocida, dolor abdominal),
realice una tomografia de cuerpo entero en fase dual (TC) (incluyendo cabeza, cuello,
térax, abdomen, pelvis y angiografia pulmonar por TC) antes o después de la angiografia

coronaria si esta indicado.

Via aérea y respiracion

Manejo de la via aérea después de la recuperacion de la circulacion espontanea

o El soporte de la via aérea y la ventilacién deben continuar después de lograr la RCE.

e Los pacientes que han tenido un breve periodo de parada cardiaca y un retorno inmediato
de la funcion cerebral normal y estan respirando normalmente, pueden no requerir soporte
de la via aérea o ventilatorio, pero se les debe administrar oxigeno suplementario a través
de una mascarilla si su saturacién arterial de oxigeno es inferior al 94%.

e Los pacientes que permanecen en coma después de la RCE, o que tienen otra indicacion
clinica para sedacion y ventilacion mecanica, deben intubarse si esto no se ha hecho ya
durante la RCP.

e La intubacion traqueal (con o sin medicamentos) debe ser realizada Unicamente por
operadores experimentados que tengan una alta tasa de éxito.

e La colocacion correcta del tubo traqueal debe confirmarse con curva de capnografia.

e En ausencia de personal experimentado en intubacion traqueal, es razonable colocar un
dispositivo supraglético (DSG) o mantener la via aérea con técnicas basicas hasta que
esté disponible personal capacitado en intubacion traqueal bajo sedacién.

e Los pacientes tras la RCE pueden requerir intubacion traqueal con sedo-analgesia; se
debe proporcionar el mismo nivel de atencién que a cualquier otro paciente critico con
una via aérea dificil desde el punto de vista fisiol6gico o anatdémico, en cuanto a las
habilidades del profesional, la monitorizaciéon y la eleccion de los farmacos para la

induccién y el mantenimiento de la sedacion.
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Control de la oxigenacion

Inmediatamente después de la RCE, use el 100% (o el maximo disponible) de oxigeno
inspirado hasta que la saturacion arterial de oxigeno (SpO2) pueda medirse y titularse de
manera fiable con pulsioximetria o se pueda medir la presion parcial de oxigeno arterial
(Pa0y).

Tan pronto como se pueda medir de manera fiable la SpO- o se obtengan los valores de
gases en sangre arterial, ajuste el oxigeno inspirado para lograr una saturacion arterial
de oxigeno del 94-98% o una presién parcial de oxigeno arterial (PaO2) de 10-13 kPa
(75-100 mmHg).
Tenga en cuenta que la pulsioximetria puede sobreestimar la verdadera saturacién de
oxigeno en personas con tonos de piel mas oscuros, y los estados de bajo gasto
condicionaran una sefal de baja calidad.

Evite la hipoxemia (PaO- < 8 kPa o0 60 mmHg) después de la RCE.

Evitar la hiperoxia después del retorno de la RCE.

Monitorizacion de la ventilacion

Obtenga gases en sangre arterial y monitorice el CO: al final de la espiracion en pacientes
ventilados mecanicamente.

Busque la normocapnia - una presion parcial de diéxido de carbono de 4.7-6.0 kPa (o
aproximadamente 35-45 mmHg) - en adultos con RCE después de un parada cardiaca.
En pacientes con hipotermia accidental o tratados con hipotermia, monitorice
frecuentemente la PaCOg, ya que pueden presentar hipocapnia.

En pacientes con hipotermia, utilice de manera consistente valores de gases en sangre
corregidos o no corregidos por temperatura.

Utilice una estrategia de ventilacion protectora pulmonar con un objetivo de volumen

corriente de 6—8 mL/kg de peso corporal ideal.

Circulacion

Reperfusion coronaria

La evaluacion emergente en la sala de hemodinamica (y la intervencién coronaria
percutanea primaria (ICPP) si es necesario) debe realizarse en pacientes adultos con
RCE después de una parada cardiaca en la que se sospeche origen cardiaco o con
elevacion persistente del ST en el electrocardiograma (ECG).

En pacientes con RCE después de una parada cardiaca extrahospitalaria (PCR-EH) sin
elevacion del ST en el ECG, la evaluacién en la sala de hemodinamica debe retrasarse a

menos que el contexto clinico sugiera una alta probabilidad de oclusion coronaria aguda.
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Monitorizacion y manejo hemodinamico

Todos los pacientes deben ser monitorizados con una linea arterial invasiva para
mediciones continuas de presion arterial, y es razonable monitorizar el gasto cardiaco en
pacientes hemodinamicamente inestables.

Realice una ecocardiografia lo antes posible en todos los pacientes para detectar
cualquier patologia cardiaca subyacente y cuantificar el grado de disfuncién miocardica.
Evite la hipotension y apunte a una presion arterial media (PAM) >60—65 mmHg después
de una parada cardiaca (Figura 3).

Mantener la perfusién con liquidos, noradrenalina y/o dobutamina, segun la necesidad
individual del paciente de volumen intravascular, vasoconstriccidon o inotropia.

No administre esteroides de manera rutinaria después de una parada cardiaca.

Evite la hipopotasemia y la hiperpotasemia, ya que estan asociadas con arritmias
ventriculares.

En poblaciones de pacientes seleccionadas (por ejemplo, puntuacién en la escala de
coma de Glasgow 28 al llegar al hospital, con infarto de miocardio con elevacion del ST
(IAMCEST) y <10 minutos de parada cardiaca) considere el soporte circulatorio mecanico
(como balon de contrapulsacion intra-adrtico, dispositivo de asistencia ventricular
izquierda u oxigenacién mediante membrana extracorpdrea veno-arterial) para el shock
cardiogénico persistente por insuficiencia ventricular izquierda si el tratamiento con
resucitacion con fluidos, inotrépicos y farmacos vasoactivos es insuficiente.
Los dispositivos de asistencia ventricular izquierda o la oxigenacion mediante membrana
veno-arterial también deben considerarse en pacientes hemodinamicamente inestables
con sindrome coronario agudo (SCA) y taquicardia ventricular (TV) recurrente o fibrilacion

ventricular (FV) a pesar de la terapia 6ptima.
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Objetivo::

Pa02 75-100 mmHg

Sa02 94-98%

PaCO2 35-45 mmHg

Corrija la hipovolemia Vt de 6-8 ml/kg
con cristaloides
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Objetivo:
PAM > 60-65 mmHg  |@
Lactato normal o en
disminucién

Gasto urinario > 0.5
ml/kg

Fig. 3 - Objetivos hemodinamicos y ventilatorios para el paciente en coma tras una parada cardiaca.

Abreviaturas PAM presion arterial media; VT volumen corriente.

Arritmias pos-RCE

e En pacientes con arritmia inmediatamente después de la RCE, siga la guia de SVA para
arritmias periparada.

e En pacientes con arritmia después de la RCP, trate cualquier causa subyacente potencial,
como la oclusion coronaria o los trastornos electroliticos.

e En pacientes sin arritmia después de la RCP, no administre profilaxis con medicamentos

antiarritmicos de forma rutinaria.

Discapacidad (optimizando Ila recuperacion neurolégica)

Control de convulsiones
o Utilice el electroencefalograma (EEG) para diagnosticar crisis electrogréaficas en pacientes

con convulsiones clinicas y para monitorizar los efectos del tratamiento.
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Utilice levetiracetam o valproato sédico como medicamentos antiepilépticos de primera
linea, ademas de medicamentos sedantes, para tratar las convulsiones después de un
parada cardiaca.

No utilice profilaxis de convulsiones en pacientes posparada cardiaca.

Intente una prueba de despertar en pacientes con mioclonias y antecedentes de EEG

benignos (dias después del paro).

Control de la temperatura

Prevenga activamente la fiebre al mantener una temperatura objetivo de <37.5 °C para
los pacientes que permanecen en coma después de la RCE.

Los pacientes comatosos con hipotermia leve (32—36 °C) después de la RCE no deben
ser calentados activamente para lograr la normotermia.

Recomendamos no utilizar de manera rutinaria el enfriamiento prehospitalario con la
infusién rapida de grandes volumenes de liquido frio por via intravenosa inmediatamente
después de la RCE.

Utilice técnicas de control de la temperatura superficial o endovascular cuando se use el
control de la temperatura en pacientes comatosos después de la RCE.

Cuando se utiliza un dispositivo de enfriamiento, recomendamos usar un dispositivo de
control de la temperatura que incluya un sistema de retroalimentacion basado en la
monitorizacién continua de la temperatura para mantener la temperatura objetivo.
Prevencion de la fiebre activa durante 36 a 72 horas en pacientes posparada cardiaca

que permanecen en coma.

Otras terapias para mejorar el pronéstico neurolégico

No hay suficiente evidencia para recomendar el uso de ningun farmaco neuroprotector

especifico para los supervivientes comatosos de un parada cardiaca.

Manejo general en cuidados intensivos

No utilice antibiéticos profilacticos de manera rutinaria en pacientes después de la RCE.
Sin embargo, es razonable tener un umbral bajo para administrar antibiéticos cuando hay
cualquier sospecha clinica de neumonia.

Utilice agentes sedantes de accién corta y pausas diarias de sedacion al tratar en
pacientes posparada cardiaca que reciben ventilacion mecanica; esta estrategia puede
facilitar una evaluacion clinica mas precoz y menos interferida por los efectos de la

sedacion al valorar la recuperacion neurologica
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No recomendamos el uso sistematico de farmacos de bloqueo neuromuscular en
pacientes comatosos después de un parada cardiaca.

En pacientes con hipoxemia critica y SDRA después de un parada cardiaca, se puede
considerar el uso de un bloqueante neuromuscular.

Mantenga la cabeza elevada a 30 grados.

Es razonable iniciar la nutricion por sonda nasogastrica a dosis bajas (alimentacion tréfica)
y aumentar segun tolerancia.

Dada la elevada incidencia de ulcera gastrointestinal alta en pacientes posparada
cardiaca, asi como el uso de farmacos anticoagulantes y antiagregantes antes y después
del evento, se recomienda la profilaxis de Ulceras por estrés, especialmente en aquellos
con coagulopatia.

La anticoagulaciéon de los pacientes después de un parada cardiaca debe ser
individualizada y basarse en las recomendaciones generales de la UCI.

Utilice los protocolos estandar de manejo de glucosa para adultos con RCE después de

un parada cardiaca.

Prediccion del prondstico neurolégico

Directrices generales

En pacientes que permanecen en coma tras una parada cardiaca, el prondstico
neurolégico debe realizarse mediante la exploracién fisica, la electrofisiologia, los
biomarcadores y las técnicas de imagen, con el doble objetivo de informar a los familiares
y de orientar a los profesionales en la toma de decisiones terapéuticas segun las
posibilidades de una recuperacién neurolégicamente significativa (Figura 4).

Ningun predictor es 100% preciso. Utilice estrategias multimodales de neuroprondstico.
Al predecir un mal prondstico neuroldgico, se requiere una alta especificidad y precision
para evitar predicciones falsamente pesimistas. Al predecir un buen pronéstico, el objetivo
es identificar a aquellos pacientes con un mayor potencial de recuperacion. Dado que la
consecuencia de una prediccion erronea en este contexto es menos grave, el rendimiento
predictivo de la prueba no es tan crucial. Tanto la prediccion de un buen como de un mal
pronéstico son fundamentales para reducir la incertidumbre prondstica.

La exploracion clinica neuroldgica es fundamental para el prondstico. Para evitar
predicciones falsamente pesimistas, se debe descartar la presencia de efectos residuales
de sedantes u otros farmacos que puedan actuar como factores de confusion en los
resultados.

Las pruebas de indice para el prondstico neurolégico estan destinadas a evaluar la

gravedad de la lesion cerebral hipéxico-isquémica. El pronéstico neuroldgico es uno de
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los multiples aspectos a tener en cuenta al discutir el potencial de recuperacién de un

paciente.

i
Neurofisiologia Examen clinico
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Figura 4. Multiples modalidades utilizadas para la prediccion del prondstico neurolégico en el paciente comatoso
posparada cardiaca.
Abreviaturas EEG electroencefalograma; SSEPs potenciales evocados somatosensoriales; NSE enolasa neuronal

especifica; CT tomografia computarizada; MRI imagen por resonancia magnética.

Exploracion fisica

¢ Realice una exploracion neurolégica diaria en pacientes que estan inconscientes después
de una parada cardiaca.

o Laexploracion fisica es susceptible de verse afectada por la accién de sedantes, opioides
o relajantes musculares. Siempre se debe considerar y excluir la posible interferencia
causada por la sedacion residual.

o Considere el prondstico neurolégico en pacientes que no estan despiertos ni responden
a ordenes (puntuacién motora en la escala de coma de Glasgow <6) a las 72 horas o mas
después de la RCE.

e En pacientes inconscientes a las 72 horas o mas después de la RCE, las siguientes
pruebas pueden predecir un mal prondstico neurolégico:

o La ausencia bilateral del reflejo pupilar a la luz.
o La ausencia bilateral del reflejo corneal.
o La presencia de mioclonias dentro de las 96 horas y, en particular, el estatus

mioclénico dentro de las 72 horas.
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También se sugiere registrar el EEG en presencia de mioclonias, con el fin de detectar

actividad epileptiforme asociada o identificar signos en el EEG, como la reactividad o la

continuidad del trazado, que puedan indicar un potencial de recuperacién neuroldgica.

Neurofisiologia

Realizar un EEG el dia 1 después de la RCE para predecir el pronéstico y detectar
actividad epileptiforme en pacientes comatosos. Se puede utilizar un EEG de rutina o una
monitorizacién continua de EEG.

Los patrones de supresion con o sin descargas periédicas y los de supresion con rafagas
en el EEG (denominados ‘altamente malignos’) son predictores fiables de un prondstico
desfavorable. Se sugiere utilizar estos patrones de EEG para la prediccion del prondstico
neuroldgico a partir de las 24 horas tras la RCE.

La ausencia bilateral de los potenciales corticales N20 de los potenciales evocados
somatosensoriales se asocia a un prondstico neurolégico desfavorable tras una parada
cardiaca.

Siempre considere los resultados del EEG y de los potenciales evocados
somatosensoriales (PESS) en el contexto de los hallazgos del examen clinico y de otras
pruebas complementarias. Siempre considere usar un bloqueante neuromuscular al
realizar PESS.

Biomarcadores

Utilice mediciones seriadas de enolasa neuronal especifica (NSE) para predecir el
pronéstico después de una parada cardiaca. El aumento de valores entre 24 y 48 horas
0 72 horas, en combinacion con valores altos a las 48 y 72 horas, indica un mal prondstico.
No recomendamos el uso de la cadena ligera de neurofilamentos para predecir el
pronostico después de una parada cardiaca, debido a la ausencia de umbrales
consistentes para predecir un mal pronéstico con alta especificidad, y porque la evidencia
hasta la fecha se basa principalmente en ensayos destinados exclusivamente a la

investigacion.
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Técnicas de imagen

Utilice estudios de imagenes cerebrales para predecir un mal prondstico neurologico
después de una parada cardiaca. Asegurese de que las imagenes sean evaluadas por
alguien con experiencia especifica en estos estudios.

Donde un especialista en neurorradiologia no esté disponible, considere la consulta por
telemedicina para la interpretacion de imagenes cerebrales.

Utilice la presencia de edema cerebral difuso, evidenciado por una marcada reduccion de
la relacion sustancia gris/sustancia blanca en el TC cerebral, 0 una restriccion extensa de
la difusion en la RMN cerebral, como indicador de un pronéstico neuroldgico desfavorable
tras una parada cardiaca.

Repetir el TC cerebral si el paciente esta inconsciente en el momento del pronéstico (72
h—96 h después de la RCE) y el primer TC cerebral no muestra signos de lesion cerebral

hipoxico- isquémica (LCHI).

Prondstico multimodal

Una vez excluidos los principales factores de confusién, inicie la evaluacion prondstica
con una exploracion fisica minuciosa (Figura 5).

En pacientes inconscientes a =272 horas tras la RCE, y en ausencia de factores de
confusién, se debe considerar un prondstico desfavorable cuando estan presentes dos o
mas de los siguientes predictores: ausencia de reflejos pupilares y corneales a 272 h;
ausencia bilateral de la onda N20 en los potenciales evocados somatosensoriales (PESS)
a 224 h; un patron de EEG altamente maligno a >24 h; concentraciones de enolasa
neuronal especifica (NSE) >60 ug/L a las 48 h y/o 72 h; estatus mioclénico <72 h; o
evidencia de lesion andxica difusa y extensa en el TC o RMN cerebral. La mayoria de
estos signos pueden observarse antes de las 72 horas tras la RCE; sin embargo, las
conclusiones pronésticas deben establecerse unicamente en el momento de la evaluacion

clinica realizada a las =272 horas.

22



Cuidados posresucitacion

Paciente inconsciente,
con puntuacién motora <5 mas alla de las 72 h
y ausencia de factores de confusion*
]

Nolan, Sandroni et al

Guias ERC 2025

GUIDELINES

2825

Al menos DOS signos desfavlorab\es:

« Ausencia de reflejos pupilares** y corneales mas alla

delas 72 h CUALQUIER signo favorable:
= Ausencia bilateral de la onda N20 PESS mas alla de

las 24 h « GCS-M405 Resultado
= Supresion o supresién de rafagas en el EEG mas alld L * Actividad de fondo del EEG continda de No . indeterminado

de las 24 h voltaje normal dentro delas 72 h Observe y
* NSE superior a 60pg/L *** alas 48 hy/o 72 h : N_SE 17“3"L e me_nns_%ientrn de72h reevalde
* Estatus miocl6nico**** dentro de las 72 h * Sin cambios de difusién en RM a los 2.7
* Lesion hipoxico-isquémica difusa y extensa en TC dias

cerebral en cualquier momento o en RM tras 2 dias l si

o Mal prongdstico o Buen pronéstico
neurolégico muy probable neurolégico probable

Fig. 5 - Algoritmo para el prondstico neuroldgico en pacientes en coma tras una parada cardiaca. Este
algoritmo esta disefiado especificamente para predecir el prondstico neuroldgico y no tiene en cuenta factores
extracerebrales que pueden influir en la evolucién de los pacientes.

Abreviaturas TC: tomografia computarizada; EEG: electroencefalografia; GCS-M: Glasgow Coma Scale Motor score; RM:
resonancia magnética; NSE: enolasa neuroespecifica; SSEP: potenciales evocados somatosensoriales de latencia corta.
NOTAS. * Los principales factores de confusion pueden ser la analgesia, el bloqueo neuromuscular, la hipotermia, la
hipotension grave, la hipoglucemia, la sepsis y las alteraciones metabdlicas y respiratorias. **Utilizar un pupilémetro, cuando
esté disponible, para determinar si el reflejo pupilar esta ausente. ***Realizar muestras seriadas de NSE a las 24, 48y 72
h de la RCE para detectar tendencias de NSE y minimizar la confusion por hemolisis ocasional. EI aumento de los valores
de NSE entre las 24-48 h o entre las 24/48 h y las 72 h refuerza aun mas la probabilidad de un resultado desfavorable.

****Definido como mioclonia continua y generalizada que persiste durante 30 minutos o mas.

Limitacion del esfuerzo terapéutico

Separe las discusiones sobre la retirada del tratamiento de soporte vital de la evaluacion
del prondstico neurolégico; las decisiones sobre la retirada de estas medidas deben
basarse también en otros aspectos distintos de la lesién cerebral, como la edad, la
comorbilidad, la funcién global de los 6rganos y las preferencias del paciente.

Dedique tiempo suficiente para la comunicaciéon de las decisiones sobre el nivel de
tratamiento, tanto dentro del equipo clinico como con los familiares.

Tras tomar la decision de retirar el tratamiento de soporte vital, aplique un enfoque
estructurado para la transicion de cuidados curativos a cuidados paliativos de fin de vida

y considere la posibilidad de donacién de organos.

Rehabilitacion y seguimiento tras la parada cardiaca
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Implemente la movilizacién temprana, el manejo del delirio y los diarios de UCI durante la
hospitalizacion.

Proporcione informacién para pacientes y acompanantes.

Realice evaluaciones funcionales de las discapacidades fisicas y no fisicas antes del alta
para identificar las necesidades de rehabilitacion y remitir a rehabilitacion temprana si es
necesario.

Proporcione rehabilitacion cardiaca segun la etiologia de la parada cardiaca.

Organice un seguimiento de los supervivientes de parada cardiaca dentro de los tres
meses posteriores al alta hospitalaria, incluyendo cribado de problemas cognitivos, fisicos
y emocionales, fatiga y afectacion en los roles de la vida diaria.

Invite a los acompanantes al seguimiento; pregunte sobre problemas emocionales y el
impacto en los roles de la vida diaria.

Derive al paciente a un especialista y continde con la rehabilitacion adicional segun sea

necesario.

Donacién de érganos

Se recomienda que todos los pacientes que han recuperado la circulacion tras la RCP y
que posteriormente evolucionan hacia la muerte sean evaluados para la donacién de
organos.

En pacientes comatosos con ventilacibn mecanica que no cumplen criterios de muerte
encefalica, si se decide iniciar cuidados de fin de vida y retirar el soporte vital, se debe
considerar la donacion de 6rganos en asistolia.

Todas las decisiones relacionadas con la donacién de 6rganos deben cumplir con los
requisitos legales y éticos locales.

Los registros de parada cardiaca deben indicar si se realizé una donacion de 6rganos tras

la resucitacion inicial de la parada cardiaca.

Evaluacion de la parada cardiaca de causa inexplicada

Las pruebas diagndsticas en pacientes con parada cardiaca de causa inexplicada
incluyen: recoleccion de muestras de sangre para analisis toxicolégico y pruebas
geneticas; recuperacion de datos de dispositivos cardiacos implantables y monitores
portatiles; ECG de 12 derivaciones repetidos y monitorizacion cardiaca continua;
resonancia magnética cardiaca; pruebas con bloqueadores de canales de sodio; y
pruebas de esfuerzo.

Un diagndstico confirmado de una enfermedad hereditaria debe motivar la realizacion de

pruebas genéticas especificas.
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e Serecomienda realizar un seguimiento a largo plazo de los pacientes con parada cardiaca

de causa inexplicada, debido al alto riesgo de recurrencia de arritmias.

Centros de parada cardiaca

o Los pacientes adultos con PCR-EH no traumatica deben ser considerados para su
traslado a un centro especializado en parada cardiaca, a fin de recibir atencion
posresucitacion, siempre que sea posible y de acuerdo con los protocolos locales.

o Las redes de atencion médica deben definir protocolos locales para implementar y

mantener una red de atencién a la parada cardiaca.

Evidencia que sustenta las guias

Sindrome posparada cardiaca

En la fase posresucitacion, diversos mecanismos fisiopatolégicos contribuyen tanto a la lesién
isquémica primaria como a la lesién por reperfusion secundaria.™ El cese del flujo sanguineo
cerebral (FSC) durante la fase de no flujo interrumpe el metabolismo aerdbico, provocando el
rapido agotamiento de trifosfato de adenosina (ATP), el fallo de las bombas de intercambio
de iones Na*/K* dependientes de energia, la acumulacién de calcio intracelular y la

suspresion de la actividad neuronal.

Tras la recuperacion de la circulacion espontanea (RCE) y la restauracion del flujo sanguineo
cerebral (FSC), la reperfusion del lecho cerebrovascular previamente isquémico provoca una
mayor acumulacién de calcio intracelular, secundaria a la liberacion de glutamato y a la
activacion de proteasas y fosfolipasas. Esto conduce a un déficit de energia celular y un dano
neuronal adicional.’”> En el sindrome posparada cardiaca se activan las cascadas
inflamatorias y de la coagulacioén, lo que conduce a la liberacion de citocinas que amplifican
la respuesta inflamatoria y contribuyen al fallo multiorganico.® En la fase posparada cardiaca,
la lesidbn cerebral secundaria puede ser causada por inestabilidad hemodinamica
(especialmente hipotensién por vasodilatacion), alteraciones de los gases arteriales
(hipo/hiperoxemia, hipo/hipercapnia), hipo/hiperglucemia, fiebre, con la consiguiente

alteracion de la autorregulacion del flujo sanguineo cerebral, convulsiones y edema cerebral.
La gravedad del sindrome posparada cardiaca esta asociada con la duracion de la ausencia

de flujo y el flujo reducido.’ Cualquier LCHI puede verse exacerbada directamente por la

isquemia-reperfusion secundaria cerebral e indirectamente por las complicaciones
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extracerebrales de la isquemia-reperfusion sistémica, como la insuficiencia respiratoria, la

inestabilidad hemodinamica y el fallo multiorganico. 18

Una declaracién cientifica del ILCOR clasificé la LCHI en cuatro fases distintas pero
superpuestas: despolarizacion isquémica, repolarizacion durante la reperfusion,
desregulacion y recuperacion y reparacion.”” Este documento también tenia como objetivo
analizar las causas del fracaso en la traduccion de los datos preclinicos a la practica clinica,
sefalando importantes limitaciones en los modelos experimentales, asi como la
heterogeneidad de los pacientes incluidos y de sus cuidados posresucitacion. Todo ello
apunta a la necesidad de un enfoque mas personalizado y a la seleccion de pacientes que

podrian beneficiarse de tratamientos especificos.

La gestion del cuidados posresucitacion tiene como objetivo mitigar la gravedad de LCHI'8,
que es la causa mas comun de muerte en el hospital.
7 Se ha evaluado una amplia variedad de farmacos por su capacidad para mejorar el
pronéstico funcional de los supervivientes de parada cardiaca en coma; sin embargo, hasta
la fecha, ninguno ha demostrado de manera convincente un beneficio terapéutico.' La
limitacion del esfuerzo terapeutico (LET) tras un prondstico neurolégico multimodal

desfavorable es responsable de la mayoria de las muertes posteriores.?°

Evaluacién diagndstica de la causa y de las complicaciones de la

parada cardiaca

Las causas cardiacas, especialmente la enfermedad isquémica del corazén, constituyen la
etiologia mas frecuente de PCR-EH en la poblacion adulta general.?! Sin embargo,
aproximadamente un tercio de estos eventos se atribuye a causas extracardiacas, que
pueden identificarse mediante ecocardiografia transtoracica y estudios de TC tempranos, lo
que en ocasiones permite una intervencion terapéutica especifica.???® Las causas
extracardiacas son variadas e incluyen enfermedad respiratoria aguda, tromboembolismo
pulmonar masivo, hemorragia intracraneal, accidente cerebrovascular isquémico y diseccion
aodrtica. Las causas neurolégicas de la PCR-EH son relativamente raras, pero estan
fuertemente asociadas con un pronéstico neurolégico desfavorable, lo que hace que las

imagenes cerebrales tempranas sean valiosas para el manejo de estos pacientes.?4%

Un TC con contraste en dos fases tempranas, con protocolo arterial y venoso pulmonar,
también contribuye a la identificacion de complicaciones traumaticas asociadas a la RCP,
como laceraciones hepaticas o esplénicas y perforacion del tracto digestivo. Muchos

pacientes con parada cardiaca presentan lesiones relacionadas con la resucitacion, siendo
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las mas frecuentes las complicaciones toracicas, como fracturas costales, contusion
pulmonar o neumotérax; no obstante, en ocasiones también se observan complicaciones

pélvicas o abdominales.?%?"

Las guias de ERC y ESICM 2021 sugirieron que se deberia considerar el TC cerebral y la
angiografia pulmonar por TC en pacientes posparada cardiaca cuando no hay evidencia de
causas cardiacas.® Recientemente, varios estudios observacionales han demostrado que
esta estrategia permite el diagndstico o la identificacién de una complicacién en el 5 al 22%
de los casos.?®3! En un analisis prospectivo pre/post, se compard una estrategia de atencion
estandar (es decir, TC realizada a discrecién del médico tratante) con una estrategia de
tomografia computarizada de cuerpo entero sistematica realizada dentro de las 6 horas
posteriores al ingreso hospitalario.?® La estrategia sistematica permitio identificar la causa de
la PCR con mayor frecuencia que la estrategia estandar de atencion (92 % vs 75 %, p <
0,001), con un tiempo significativamente mas corto para el diagnéstico (3 horas frente a 14
horas, p < 0,0001), y sin un aumento en la tasa de complicaciones atribuibles al TC
sistematica, tales como disfuncién renal asociada al contraste o complicaciones durante el

transporte  (por ejemplo, extubacion accidental o desplazamiento de Vvias).

En pacientes comatosos posparada cardiaca sin elevacion del ST en el ECG, vy sin signos
evidentes de causa cardiaca, realice un TC de cuerpo entero de inmediato para identificar
causas tratables (como embolia pulmonar o hemorragia) antes de decidir sobre la angiografia
coronaria. Priorice la angiografia coronaria inmediata para pacientes con un infarto de
miocardio con elevacién del ST claro en el ECG u otra alta sospecha de oclusion coronaria

(por ejemplo, inestabilidad hemodinamica y/o eléctrica).3?

Via aérea y respiracion

Manejo de la via aérea después de la recuperacion de la circulacion espontanea

Los pacientes pueden requerir intubacion antes, durante o después de un parada cardiaca,
dependiendo del entorno o de las circunstancias particulares.® Después de la mayoria de las
paradas cardiacas, la intubacién traqueal se realizara durante la resucitacion o si el paciente
permanece en coma tras la recuperacion de la circulacion espontanea (RCE).**

La intubacién traqueal después de la RCE en pacientes comatosos facilitara los cuidados
posresucitacion, que incluyen la oxigenacion y la ventilacion controladas, proteccion de la
broncoaspiracién, e intervenciones para el control de las convulsiones, la temperatura y las

lesiones cerebrales — vea a continuacién para mas detalles.
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Los pacientes post-RCE, estan hemodinamicamente inestables y dependiendo del nivel de
consciencia, pueden requerir intubacién traqueal asistida por farmacos. Debe proporcionarse
el mismo nivel de atencién que a cualquier otro paciente con una via aérea fisioldgica o
anatoémicamente dificil. En términos de habilidades del proveedor, monitoreo y eleccion de
medicamentos para la induccion y el mantenimiento de la sedacion.®*3® No hay
recomendaciones sobre una combinacion farmacoldgica especifica®, pero el uso de una
dosis baja de un sedante, con el objetivo de evitar una hipotension profunda, un analgésico y
un bloqueante neuromuscular de inicio rapido es probablemente 6ptimo. La intubacion
traqueal y la ventilacién exitosas deben confirmarse mediante la monitorizaciéon con la

capnografia en forma de onda. “°

Control de la oxigenacion

Estas guias estdn basadas en la revision sistematica de ILCOR sobre los objetivos de
oxigenacion y ventilacion después de una parada cardiaca, la cual identific6 15 estudios
provenientes de 12 ensayos controlados aleatorios.
941 Las recomendaciones de tratamiento de ILCOR en relacion con la oxigenacion han sido
adoptadas por ERC/ESICM:

e Se recomienda el uso de una fraccion inspirada de oxigeno del 100% hasta que la
saturacion arterial de oxigeno o la presién parcial de oxigeno arterial puedan medirse de
manera fiable en adultos con RCE después de una parada cardiaca en el entorno
prehospitalario (recomendacion fuerte, evidencia de certeza moderada) y en el entorno
hospitalario (recomendacion fuerte, evidencia de certeza baja ).

e Se recomienda evitar la hipoxemia en adultos con RCE después de una parada cardiaca
en cualquier entorno (recomendacion firme, evidencia de muy baja certeza).

e Se sugiere evitar la hiperoxemia en adultos con RCE después de una parada cardiaca en
cualquier entorno (recomendacion débil, evidencia de certeza baja ).

o Después de una medicion fiable de los valores de oxigeno arterial, se sugiere mantener
una saturacion de oxigeno objetivo de 94-98% o una presion parcial de oxigeno arterial
de 75-100 mm Hg (aproximadamente 10-13 kPa) en adultos con RCE después de una
parada cardiaca en cualquier entorno (declaracion de buenas practicas).

e Al utilizar la oximetria de pulso, los profesionales sanitarios deben ser conscientes del
mayor riesgo de inexactitud que puede ocultar la hipoxemia en pacientes con una

pigmentacion de piel mas oscura (declaracion de buenas practicas).
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Esta guia se basa en conseguir valores objetivo "normales" de oxigenacion (normoxia)
dado que hay evidencia de dafio por hipoxemia y potencial de dafio por hiperoxemia.*?

Ensayos aleatorizados en los entornos prehospitalarios “y hospitalarios,

que
compararon una saturacion de oxigeno del 90-94% con 98-100% y una PaO.de 68-75
mmHg (9-10 kPa) con 98-113 mmHg (13-15 kPa), no identificaron una saturacién arterial
de oxigeno o presion parcial de oxigeno éptima, pero apoyan que la normoxemia es
segura y, por lo tanto, las recomendaciones para una saturacion de oxigeno del 94-98%
0 un objetivo de PaO,de 75-100 mm Hg (10-13 kPa). Los resultados del mayor ECA en
el entorno prehospitalario demostraron que hubo mas eventos de desaturacion en el
grupo de objetivo mas bajo (90-94%) en comparacion con el grupo de objetivo 98-100%
y sugieren que la titulacion temprana a un objetivo de oxigeno mas bajo es perjudicial.*
También hay un consenso general de que la hipoxemia es perjudicial y, por lo tanto, se
recomiendan intervenciones para mitigar este riesgo, como el uso de un alto oxigeno
inspirado hasta que los valores de oxigeno en sangre puedan medirse de manera
confiable con un oximetro de pulso o gases en sangre. Un gran ECA compardé un objetivo
de saturacion de oxigeno (periférica) del 90% con el cuidado habitual entre 16500
pacientes con ventilacion mecanica.*® En un subgrupo preespecificado de 1502 pacientes
con lesién cerebral hipoxico-isquémica, no hubo diferencia en la mortalidad a los 90 dias
(razén de probabilidades 0.94; IC del 95% 0.76 a 1.17). Otro gran ECA sobre objetivos
de oxigenacién en pacientes criticos también incluye un subgrupo predefinido de
pacientes admitidos en cuidados intensivos después de un parada cardiaca.*® También
hay un gran estudio que analiza especificamente la terapia de oxigeno restringido precoz
después de un parada cardiaca.*’ Un analisis secundario reciente del ensayo Targeted
Temperature Management-2 (TTM2) mostré una asociacion entre la hiperoxemia severa
temprana (Pao2 > 245 mmHg [~ 33kPa]) después del ingreso en cuidados intensivos y
un prondstico funcional pobre en pacientes con parada cardiaca extrahospitalaria (PCR-
EH).4840

Evitar la hiperoxemia se basa en evidencia de certeza muy baja a moderada, los ECA
muestran dafo o ningun beneficio. La relacién entre los valores de oxigeno arterial y la
mortalidad en pacientes criticos se representa mediante una curva en forma de U®, pero la
mayoria de los ECA que evaluan el impacto de la hiperoxemia han estudiado los valores de
oxigeno en la parte central plana de la curva, omitiendo asi los valores mas extremos que se

han asociado con un aumento de la mortalidad.®"

Evidencia reciente muestra que los pulsioximetros pueden sobreestimar la verdadera

saturacion de oxigeno en personas con tonos de piel mas oscuros.®? En la mayoria de los

29



Cuidados posresucitacion Nolan, Sandroni et al Guias ERC 2025

pacientes en situacion de posparada cardiaca, el control de la oxigenacion requerira
intubacion traqueal y ventilacion mecanica durante al menos 24-72 horas. La excepcion es el
paciente completamente consciente con una via aérea permeable que debe ser tratado con
una mascarilla de oxigeno o ventilacién no invasiva, con objetivo de conseguir una saturacion

arterial de oxigeno por pulsioximetria (S,02) del 94-98%.

Monitorizacion de la ventilacion

Estas guias estan realizadas a partir de las mismas revisiones sistematicas del ILCOR
mencionadas en la seccién sobre oxigenacion. Tres ECAs abordaron el manejo
ventilatorio.®4' Después del RCE, habtiualmente los valores de dioxido de carbono en sangre
(PaCO2) se encuentran elevados debido a la hipoventilacién durante la parada cardiaca y la
mala perfusion tisular, %3causando una acidosis mixta con componente metabdlico y
respiratorio.®* Es bien conocido que el diéxido de carbono influye en la regulacién del tono de
los vasos sanguineos y del flujo sanguineo cerebral.>® El aumento de PaCO: (hipercapnia)
incrementa el flujo sanguineo cerebral, el volumen sanguineo cerebral y la presion
intracraneal. La hipocapnia causa vasoconstriccién que puede disminuir el flujo sanguineo y

provocar isquemia cerebral.®®

La evidencia para determinar un objetivo especifico de PaCO, después de la RCE es
inconsistente y los ECAs no han demostrado beneficio para ningun objetivo de PaCO2
concreto. EI mayor ensayo clinico aleatorizado no encontré diferencias en el prondstico entre
la normocapnia (35-45 mmHg) y la hipercapnia leve (50-55 mmHg).*” Varios estudios
muestran que los valores de CO: al final de la espiracion (ETCOZ2) en la onda de capnografia
no coinciden estrechamente con los valores de PaCO;, lo que dificulta alcanzar objetivos
especificos de PaCO; cuando no es posible medir los gases en sangre arterial. En pacientes
con hipotermia, el manejo de la PaCO., incluida su medicién, es particularmente complejo y
estos pacientes son propensos a la hipocapnia.®®*° Actualmente no hay evidencia suficiente
que apoye una estrategia particular para medir la PaCO2 durante la hipotermia, por lo tanto,
se recomienda usar un enfoque coherente con o sin correccion de temperatura segun los

protocolos locales.®®

El método principal para controlar la PaCO2 en un paciente en ventilacion mecanica es
variando el volumen minuto mediante el ajuste de la frecuencia respiratoria o del volumen
corriente. En general, limitar el volumen corriente y utilizar una estrategia de ventilacién
protectora pulmonar es el tratamiento estandar, especialmente en pacientes con sindrome
distrés respiratorio agudo (SDRA).®'®* El sindrome de distrés respiratorio agudo no es

infrecuente en pacientes con parada cardiaca y se asocia con peor pronostico.2¢45° | a baja
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complianza pulmonar predice un peor prondéstico funcional pobre pacientes con PCR-EH.%
Aunque la ventilacién con volumenes corrientes mas bajos no es una practica estandar en
cuidados neurocriticos,®” un analisis de 1848 pacientes reclutados para el ensayo TTM2
demostré que fueron ventilados con un volumen corriente mediano de 7 mL’® de peso

corporal predicho.%®

La recomendacion para el volumen corriente se basa en las guias actuales de ventilacién
protectora pulmonar en la UCI® y en datos observacionales limitados de pacientes posparada
cardiaca.’”® Un estudio observacional sugiere que usar un volumen corriente de 6—8 mL/<¢
para ventilar los pulmones de pacientes posparada cardiaca extrahospitalaria en la UCI puede
estar asociado con un mejor prondstico.”® Este estudio también mostré que al usar una
frecuencia respiratoria mas alta se puede conseguir la normocapnia.” Por otro lado, otro
estudio observacional no demostré asociacion entre el volumen corriente y el prondstico
neuroldgico después de una parada cardiaca intrahospitalaria.”’ En estudios de pacientes
con lesion cerebral traumatica o ictus, la ventilacion protectora (volumen corriente < 8 mL/kg
y PEEP = 5 cm H20) no esté asociada con una menor mortalidad o una menor incidencia de
SDRA, pero esta asociada con una mejor oxigenacion y generalmente se considera segura.’?
Los pacientes deben posicionarse con el cabecero de la cama elevado a 30 °rados para
reducir el riesgo de neumonia por aspiracién "3;esto también puede disminuir la presién

intracraneal (PIC).

Circulacion

[Reperfusion coronaria

Entre las numerosas causas de PCR-EH, el sindrome coronario agudo sigue siendo la causa
mas comun en adultos que sobreviven hasta el ingreso en la UCI con RCE mantenida.?"’* La
reperfusion coronaria inmediata mediante la estrategia de ICP primaria de la lesion coronaria
responsable se ha utilizado durante mas de 30 afios. Esta estrategia invasiva esta respaldada
por muchos estudios observacionales que mostraban una asociacion significativa entre la ICP
precoz y la supervivencia con un pronéstico neurolégico favorable después de una PCR-EH.
Si bien el beneficio de la ICP precoz para la PCR-EH causada por una oclusiéon coronaria
reciente es generalmente aceptado, el principal desafio es identificar a los mejores candidatos

para angiografia coronaria entre todos los pacientes resucitados.
Intervencién coronaria percutanea tras RCE con elevacién del ST. En pacientes con elevacion

del segmento ST o bloqueo de rama izquierda en el electrocardiograma (ECG) postparada

cardiaca, mas del 80% presentara una lesion coronaria aguda.”® Una revisidn sistematica
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completada para el CoSTR de ILCOR 2021 identificé cinco estudios observacionales.” La
actualizacién de la evidencia de ILCOR en 2025 no identificé estudios adicionales que
involucren a participantes con elevacion del ST. Los datos no ajustados de los cinco estudios
observacionales indicaron un beneficio en distintos momentos para la supervivencia y la
supervivencia con un resultado neurolégico favorable; sin embargo, ninguno de estos
estudios confirma tal beneficio al presentar los datos ajustados.”® No obstante, dada la fuerte
evidencia del beneficio de la ICP precoz para el IAMEST (sin parada cardiaca), la
recomendacion de tratamiento en 2021 de ERC-ESICM fue recomendar la realizacion de
cateterismo cardiaco emergente(e ICP inmediata en caso necesario) en pacientes adultos
con RCE tras una parada cardiaca con sospecha etiologia cardiaca con elevacién del ST en
el ECG.? La elevacion del segmento ST en un ECG de 12 derivaciones registrado
inmediatamente después del RCE suele ser transitoria; por lo tanto, un ECG prehospitalario
que muestre elevacién del segmento ST después del RCE debe repetirse al llegar al
hospital.””-"® Las guias de 2023 de la Sociedad Europea de Cardiologia (ESC) para el manejo
de los sindromes coronarios agudos también recomiendan una estrategia de ICP primaria en
pacientes con RCE y un ECG con elevacion persistente del segmento ST (o equivalentes

segun lo definido en las guias de la ESC).*?

Intervencién coronaria percutanea tras RCE sin elevacién del ST. En pacientes con PCR-IH
sin elevacion del segmento ST, varias series observacionales de gran tamano muestral han
demostrado que la ausencia de elevacion del segmento ST no excluye completamente la
presencia de una oclusion coronaria reciente.®®! Sin embargo, la proporcion de pacientes
con oclusién coronaria aguda reciente es pequena y varios estudios han demostrado una
ausencia de beneficio al realizar sistematicamente una angiografia coronaria temprana en
esta poblacion. Ensayos aleatorizados de gram tamano muestral (COACT, TOMAHAWK) han
demostrado la angiografia coronaria precoz de rutina no es superior a una estrategia invasiva
tardia en la PCR-EH con un ritmo inicial desfibrilable, sin elevacién del segmento ST o
equivalente y sin shock cardiogénico.®?8 Ensayos mas pequefios (EMERGE, PEARL vy
COUPe) también han llegado a la misma conclusion,®® y un metaanalisis de estos cinco
ECAs confirmé la ausencia de beneficio en la poblacion general y en los diferentes subgrupos
(edad, ritmo cardiaco inicial, antecedentes de enfermedad coronaria, etiologia isquémica
como causa de la parada cardiaca, tiempo hasta RCE).® La recomendacién de tratamiento
de ILCOR 2025 no ha cambiado desde 2020 y establece: "cuando se considera una
angiografia coronaria precoz para pacientes inconscientes posparada cardiaca sin elevacion
del ST, se sugiere que tanto un enfoque temprano o tardio para la angiografia es razonable
(recomendacion débil, calidad de evidencia baja)".® Las guias de la ESC 2023 para el manejo

de los sindromes coronarios agudos en pacientes sin elevacion persistente del segmento ST
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favorecen un enfoque tardio y afirman que "no se recomienda la angiografia inmediata de
rutina después de un parada cardiaca con RCE en pacientes hemodinamicamente estables
sin elevacion persistente del segmento ST (o equivalentes)".®? Posponer la angiografia
coronaria puede permitir ganar tiempo para el manejo inicial en la UCI, permitiendo el inicio
temprano de los cuidados posresucitacién y el estudio pronéstico. Este manejo conservador
también puede evitar realizar una angiografia coronaria en pacientes con menor probabilidad

de una lesion coronaria aguda.

Cuando se considera probable una causa isquémica, se debe seguir un enfoque similar al de
los pacientes con IAMEST.La decision de realizar una angiografia coronaria precoz debe
basarse en una evaluacion cuidadosa de los pacientes para detectar inestabilidad
hemodinamica o eléctrica e isquemia miocardica persistente. Se debe tener en cuenta
multiples factores, incluyendo los antecedentes médicos, los sintomas previos a la parada
cardiaca, el ritmo cardiaco inicial en la parada cardiaca, el patron del ECG después del RCE,

la ecocardiografia y las comorbilidades.

La lesién cerebral causada por una parada cardiaca debe tenerse en cuenta en la decision.
Idealmente, las intervenciones coronarias se deberian llevar a cabo solo en aquellos
pacientes sin lesion neurolégica permanente y grave. Es poco probable que los pacientes con
lesion cerebral hipoxico-isquémica irreversible se beneficien de la ICP, incluso si se trata con
éxito una lesion coronaria causante de la parada cardiaca.®® Se han propuesto escalas de
riesgo para la prediccion temprana del prondstico neurolégico después de una PCR-
EH®0%":sin embargo, la ausencia de una herramienta de prondstico universalmente aceptada
en las primeras horas después del RCE, dificulta la identificacién de estos pacientes con una

alta sensibilidad y especificidad en el ambito prehospitalario o al ingreso hospitalario.

Monitorizacion y manejo hemodinamico

Monitorizacién hemodinamica. La disfuncidén miocardica posresucitacion y el bajo indice
cardiaco pueden aparecer hasta en el 60% de los pacientes posparada cardiaca®® y pueden
ser aln mas comunes en pacientes con un infarto agudo de miocardio (IAM) como causa de
la parada.®* La ecocardiografia precoz puede identificar la patologia cardiaca subyacente,
cuantificar el grado de disfuncidon miocardica y ayudar a guiar el manejo hemodinamico. La
ecocardiografia seriada o la monitorizacién invasiva con un catéter de arteria pulmonar
cuantifica la disfuncién miocardica y muestra tendencias.®>®" La disfuncion cardiaca es mas
comun durante las primeras 24-48 horas, tras las cuales se resuelve gradualmente.®2%
Actualmente no esta claro si un bajo gasto (o indice) cardiaco esta asociado con un prondstico

desfavorable. Un subestudio del ensayo TTM2 demostré que un indice cardiaco bajo puede
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no estar asociado con el prondstico si se mantiene el aclaramiento de lactato.®® Estos
hallazgos fueron independientes de la temperatura objetivo. Un subestudio del ensayo "Blood
Pressure and Oxygenation Targets After OHCA (BOX)" mostrd, en el analisis multivariable,
que un indice cardiaco bajo en el momento del ingreso no se asociaba a un aumento de la
mortalidad.®® Tanto la monitorizacion no invasiva como la invasiva, la ecocardiografia,
catéteres arteriales y medicion del gasto cardiaco se utilizan habitualmente en cuidados
intensivos y es razonable usarlos para guiar el tratamiento en pacientes que han sufrido una

parada cardiaca.

Manejo hemodinamico. Presion arterial media y perfusion cerebral. En las guias sobre los
cuidados posresucitacion publicadas en 2021 se recomendd un objetivo de presion arterial
media (PAM) superior a 65 mmHg durante las primeras 72 horas.® Esto se baso
principalmente en  datos  observacionales 'y tres ensayos piloto. 190102
Una revisién sistematica finalizada en 2023 y adoptada por ILCOR en 2024 incluyé cuatro
estudios con mas de 1000 pacientes y compard un objetivo estandar de PAM de mas de 60—
65 mmHg con objetivos superiores a 71 mmHg."* Los estudios no obligaron a utilizar ningdn
medicamento o protocolo especifico para alcanzar los objetivos establecidos, pero la
noradrenalina fue el vasopresor mas utilizado. Un objetivo mas alto de PAM no se asocié con
una mayor supervivencia, un mejor pronéstico funcional o una menor incidencia de lesion
renal aguda, pero tampoco se asocid con riesgos significativos como parada cardiaca
recurrente o arritmias. ILCOR hizo una recomendacién de tratamiento con objetivo de PAM
superior a 60—-65 mmHg, pero sefialé que la evidencia es débil y que no hay estudios que
hayan comparado una PAM de 60—65 mmHg con objetivos de PAM mas bajos. Al hacer estas
recomendaciones, ILCOR también sefialé que muchos estudios observacionales mostraron
unas tasas de mortalidad mas altas en pacientes con valores de PAM por debajo de 60-65
mmHg. Ademas, un objetivo de PAM superior a 65 mmHg es comun en muchos otros

pacientes criticos, como aquellos en situacion de shock séptico.

Un documento de consenso reciente de la "American Heart Association" y la "Neurocritical
Care Society" recomienda un objetivo de PAM superior a 80 mmHg en pacientes posparada
cardiaca. Esto se basé principalmente en la base fisioldgica de que el flujo sanguineo cerebral
es inadecuado después de una parada cardiaca. Si la PIC esta elevada, es probable que la
presion de perfusion cerebral se vea comprometida con una PAM de 60—65 mmHg, ya que la
PAM es uno de los determinantes principales del flujo sanguineo cerebral (FSC).'* Aunque
una PAM alta suele ser necesaria en pacientes con lesién cerebral no andxica debido al
edema cerebral y al aumento de la presion intracraneal (PIC), '%se dispone de pocos datos

sobre los valores de PIC en los supervivientes a una parada cardiaca. En muchos pacientes

34



Cuidados posresucitacion Nolan, Sandroni et al Guias ERC 2025

posparada cardiaca, la autorregulacién del flujo sanguineo cerebral (FSC) esta comprometida
o el limite inferior esta desplazado hacia la derecha.'%'%” Esto significa que a valores mas
bajos de PAM, en algunos pacientes el FSC puede volverse dependiente de la PAM, con un
mayor riesgo de hipoperfusion cerebral (p.ej. en caso de hipotensién arterial) o hiperemia e

hipertensién intracraneal (p.ej. en caso de hipertensién arterial).

El uso de la monitorizacién de la oxigenacion cerebral o de la PIC para determinar la
presencia de autorregulacion y establecer una PAM 6ptima puede permitir un enfoque mas
individualizado.'®® En un estudio retrospectivo, la PAM 6ptima estimada (es decir, el objetivo
de PAM en el cual la autorregulacion es mas efectiva) fue de 85 mmHg en pacientes
posparada cardiaca con autorregulacién preservada y de 100 mmHg cuando la
autorregulacién estaba alterada.'® Otro estudio observacional pequefio calculé una PAM
optima mediana de 89 mmHg en el mismo contexto.'® Sin embargo, no existen estudios
prospectivos que evaluen si un objetivo de PAM guiado por la autorregulacién puede influir
en la lesion neuroldgica y/o en el prondstico. Un estudio mas reciente ha demostrado que
después de un parada cardiaca, en particular en casos de etiologia no cardiaco, los episodios
de elevacion de la PIC y/o hipoxia cerebral son frecuentes, y se necesita una PAM mas alta
para mejorar la oxigenacion cerebral.'®® La evidencia preliminar basada en la medicion de la
oxigenacion cerebral (Pbto2) ha demostrado que en los pacientes comatosos tras
resucitacién, una alteracién en la difusion de oxigeno al cerebro puede causar hipoxia
cerebral persistente, a pesar de que el suministro de oxigeno al cerebro esté optimizado.
"0 Es necesaria una evaluacion mas exhaustiva de la implementacion y la seguridad de estas
herramientas de monitorizacion invasiva en pacientes con parada cardiaca. Aunque todos
estos son hallazgos observacionales, indican que los objetivos 6ptimos de PAM pueden
necesitar ser individualizados y respaldan la realizaciéon de nuevas investigaciones sobre la
identificacion de objetivos éptimos de PAM para supervivientes de una parada cardiaca
ingresados en cuidados intensivos.

En el paciente posparada cardiaca, el Doppler transcraneal (DTC) puede proporcionar
informacion sobre la hemodinamica cerebral y, en el futuro, podria desempenar un papel en
la optimizacién de la hemodinamica en estos pacientes.'" Los cambios en el flujo sanguineo
cerebral pueden observarse utilizando DTC y esto puede ser un objetivo para el
tratamiento.">'"* Sin embargo, la técnica y la interpretacion de las imagenes son operador
dependiente y requieren una ventana acustica en el craneo del paciente. Ademas, la
hemodinamica cerebral esta en continuo cambio, y las mediciones en seriadas solo son
posibles de manera intermitente; la monitorizacion requiere mucho trabajo. Hasta la fecha,
ningun estudio ha empleado alguno de estos enfoques para modificar los objetivos de PAM

de forma individualizada. En general, basandose en la evidencia resumida por ILCOR*',
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103 el

incluida la reciente revisién sistematica que incluye a mas de 1000 pacientes,
ERC/ESICM sugiere evitar la hipotension y tener un objetivo de PAM>60—-65 mmHg después
de la parada cardiaca. Un objetivo de PAM mas alto podria ser apropiado en pacientes
seleccionados, particularmente en aquellos con hipertension arterial cronica y aquellos que
presentan hipoperfusién periférica persistente identificada a pesar de una PAM entre 60 y 65

mmHg (oliguria, valor de lactato persistentemente alto).

Frecuencia cardiaca. La taquicardia se asocié con un prondstico desfavorable en un estudio
retrospectivo.’"® Durante el control de la temperatura mediante hipotermia, la respuesta
fisiolégica normal es la bradicardia. En modelos animales, se ha observado que reduce la
disfuncion diastdlica que generalmente esta presente poco después de la parada cardiaca.'"®
Anteriormente, se consideraba que la bradicardia era un efecto adverso de la hipotermia,
especialmente por debajo de una frecuencia de 40 latidos/min; sin embargo, la bradicardia
esta asociada con un buen prondstico.'"1"® Se ha demostrado una asociacion similar entre
la bradicardia y un mejor prondstico a largo plazo en pacientes que no fueron tratados con
control de la temperatura con hipotermia.’” Sin embargo, hay pocos estudios sobre la
asociacion entre la frecuencia cardiaca y el prondstico realizados en pacientes tratados con
normotermia o en los que solo se busco evitar la fiebre. Aunque la bradicardia generalmente
reduce el gasto cardiaco, esto se tolera bien en este contexto posparada cardiaca.
ERC/ESICM recomienda que la bradicardia (frecuencia cardiaca < 30—40 latidos/min) no se
trate siempre que no haya signos de hipoperfusién (p.ej. aumento de lactato, disminucion de

la diuresis, etc.).

Resucitacion con fluidos, farmacos vasoactivos e inotropicos. Hay poca evidencia que sugiera
que la estrategia de tratamiento con fluidos en pacientes posparada cardiaca tenga que ser
diferente de la de cualquier otro paciente critico. En las fases iniciales, muchos pacientes
estan en shock cardiogénico, pero en las siguientes horas a dias, la respuesta inflamatoria
que acompafa al sindrome posparada cardiaca puede provocar un shock distributivo con
hipovolemia acompafante.'® En entornos prehospitalarios menos controlados, la infusion
rapida de grandes cantidades de volumen de liquido frio inmediatamente después del retorno
de circulacion espontanea es perjudicial.’?' Los pacientes que estan hipovolémicos (segun
juicio clinico y valoracién ecocardiografica) se benefician de la administraciéon cuidadossa de
fluidos utilizando cristaloides (ya sea soluciones balanceadas o suero fisiolégico al 0.9%).
Una revisiéon sistematica y metaanalisis sugirieron que el efecto estimado de administrar
cristaloides balanceados, en comparacién con suero fisioldgico al 0.9% en adultos criticos,
varia desde una reduccion del 9% hasta un aumento del 1% el riesgo de muerte; por lo tanto,

hay una alta probabilidad de que el uso de cristaloides balanceados pueda reducir la
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mortalidad.'® Sin embargo, para los pacientes con traumatismo craneoencefalico (TCE), el
efecto estimado varié desde una reduccion del 2% hasta un aumento relativo del 60% en el
riesgo de muerte.'? Las recientes guias de la ESICM sugieren utilizar cristaloides
balanceados en lugar de suero fisioldgico al 0.9% para la expansién de volumen en pacientes
criticos adultos'?3; sin embargo, de acuerdo con los hallazgos de la revision sistematica'??,
estas directrices de la ESICM también sugieren utilizar suero fisiolégico al 0.9% en lugar de
cristaloides balanceados para la expansion de volumen en pacientes criticos adultos con
TCE. No existen estudios que comparen los resultados entre el uso de cristaloides

balanceados y el suero fisioldgico 0,9% en pacientes posparada cardiaca.

La adecuada optimizacién hemodinamica, que incluye el uso de fluidos intravenosos, puede
evaluarse por la mejoria en la presion arterial, una diuresis adecuada (>0.5 ml/kg/h) y
aclaramiento de los valores de lactato. Varios estudios han demostrado que la lesién renal
aguda (LRA) es comun en pacientes después de una parada cardiaca, con una incidencia
que varia del 34% al 52%."?*'2® La mayoria de los casos de LRA son leves, pero en un
subestudio del ensayo BOX, 77 de 759 (10.1%) pacientes necesitaron terapia de reemplazo
renal continuo.'® Una presion arterial media mas baja (<70 mmHg) tras una parada cardiaca
se asocia con una mayor incidencia de LRA'?°, pero no hay evidencia que sugiera que una
manejo mas liberal de fluidos disminuya la prevalencia de LRA."™° Ensayos controlados
aleatorizados recientes que evalluan los objetivos de presién arterial media en los cuidados
posresucitacion han aplicado la fluidoterapia con una monitorizacion rigurosa. EI ERC/ESICM
sugiere el uso de una fluidoterapia controlada y cuidadosamente supervisada, incluyendo la
evaluacion de las presiones de llenado y el gasto cardiaco en pacientes seleccionados (p. e.
aquellos con disfuncion miocardica), lo que puede ayudar a optimizar los resultados
clinicos.’™"132 | a evaluacion de la respuesta a fluidos puede ayudar a guiar la fluidoterapia y

es una practica bien establecida en el manejo de pacientes criticos. 33134

El Grupo de Trabajo de Soporte Vital Avanzado de ILCOR ha concluido que 'no hay suficiente
evidencia para recomendar un vasopresor especifico para tratar hipotensién arterial en
pacientes tras una parada cardiaca'.® Una revision sistematica reciente de ILCOR identifico
un unico ECA que incluyé a 40 pacientes que sufrieron una parada cardiaca no traumatica y
tuvieron una presion arterial media (PAM) posresucitacion por debajo de 65 mmHg. Estos
pacientes fueron aleatorizados para recibir noradrenalina o adrenalina. El estudio mostré una
tasa de mortalidad idéntica a los 30 dias del 90% en ambos grupos.”® Los estudios
observacionales que comparan la adrenalina y la noradrenalina han mostrado resultados
inconsistentes. 3¢13° Mientras algunos estudios asocian el uso de adrenalina con una mayor

mortalidad hospitalaria, mayor reincidiencia de parada cardiaca y peores resultados
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neurologicos, *%'*8otras investigaciones no han demostrado diferencias significativas en la
supervivencia al alta hospitalaria, resultados neuroldégicos favorables o reincidiencia de
parada cardiaca. ' Los datos observacionales sugieren que la combinacion de dopamina con
noradrenalina o adrenalina puede asociarse con una mayor mortalidad o un mayor riesgo de
un resultado neurolégico desfavorable en comparacion con la dopamina en
monoterapia.'3"1*° Estos hallazgos deben interpretarse con precaucion. A pesar de los ajustes
por variables de confusion, la confusion residual sigue siendo una limitacion importante. Los
resultados son particularmente propensos a la confusidon por indicacion porque las
combinaciones de adrenalina y vasopresores a menudo se reservan para los pacientes mas
graves e inestables. En el entorno extrahospitalario, la adrenalina suele estar mas disponible
que la noradrenalina y es mas probable que se utilice en la fase previa y posterior a la parada

cardiaca.

Se dispone de evidencia indirecta a partir de estudios realizados en pacientes con shock
cardiogénico e infarto agudo de miocardio. En un estudio con 57 pacientes asignados al azar
para recibir noradrenalina o adrenalina como vasopresor de primera linea, el ensayo se
interrumpid porque la shock refractario fue mas comun en el grupo tratado con adrenalina.
41 Otro estudio, que incluyd a 280 pacientes criticos con hipotension, no encontro diferencias
significativas en los resultados clinicos entre los grupos de noradrenalina y adrenalina. Sin
embargo, hubo mas interrupcion del tratamiento en el grupo de adrenalina.'? En un ECA que
compard dopamina con noradrenalina en el tratamiento del shock, entre los pacientes con
shock cardiogénico, la dopamina se asocié con una mayor mortalidad a los 28 dias (p =
0.03).143

A pesar de la escasa evidencia de alta certeza, la noradrenalina se considera un vasopresor
de primera linea razonable para el tratamiento de la hipotension en pacientes posparada
cardiaca.'* Es el vasopresor de primera linea mas utilizado habitualmente en casos de shock
distributivo y generalmente se tolera bien en pacientes con parada cardiaca tras RCE.
Ensayos aleatorizados que evaluaron el uso de noradrenalina para alcanzar objetivos de PAM
mas altos en pacientes comatosos tras RCE no mostraron arritmias clinicamente
significativas que precisaran intervencion urgente o descargas repetidas, incluso cuando se
administraron dosis mas altas de noradrenalina en comparacién con los grupos con PAM mas
baja.

100.101.132 Se recomienda la noradrenalina como el vasopresor de primera linea para el
tratamiento de la hipotensién en pacientes con parada cardiaca tras RCE, el shock
cardiogénico debido a insuficiencia cardiaca aguda, sindrome coronario agudo y sepsis.'*>

%8 Sin embargo, en entornos donde la noradrenalina no estd disponible (p. €j. entorno
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extrahospitalario), el uso de adrenalina en infusibn o en pequefos bolos puede ser un
estrategia aceptada. Si no hay disponible un acceso venoso central, se puede infundir de
manera segura una solucién diluida de noradrenalina (p. ej. 8—40 microgramos/mL) a través

de una via intravenosa periférica.4%1%0

La ecocardiografia es la principal prueba de imagen a pie de cama para diagnosticar y
monitorizar las alteraciones cardiovasculares agudas. Es no invasiva, rapida y ofrece una
evaluacio precisa de la morfologia cardiaca y de la hemodinamica. La ecocardiografia
también es valiosa para guiar procedimientos terapéuticos y puede repetirse tantas veces
como sea necesario, lo que la convierte en una herramienta esencial en la atencién de
emergencias. En pacientes shock, ayuda en el diagndstico diferencial permitiendo identificar
tanto causas cardiacas como no cardiacas, distinguiendo diferentes formas de shock

cardiogénico y guiando el tratamiento adecuado. "

La disfuncion miocardica posresucitacion (confirmada mediante ecocardiografia y/o
monitorizacion hemodinamica) frecuentemente precisa soporte inotrépico.
La evidencia experimental destaca la dobutamina como el tratamiento mas consolidado en
este contexto'?; sin embargo, en el ensayo BOX, se observd que dosis mas altas de
noradrenalina adminsitradas al grupo de pacientes con objetivo de PAM alto se asociaron con
un indice cardiaco mas alto que el grupo con objetivo de PAM bajo.
3 En pacientes con shock cardiogénico, se utiliza dobutamina para mitigar la
vasoconstriccion periférica y disminuir la poscarga. Sin embargo, sus beneficios inotropicos
a menudo son limitados en estas situaciones. Segun las guias de la ESC para el manejo del
shock cardiogénico, se deben considerar el uso de los farmacos inotrépicos en pacientes con
una presioén arterial sistélica por debajo de 90 mmHg y signos de hipoperfusién que no
responden a tratamientos estandar, como la resucitaciéon con fluidos, para mejorar la
perfusion periférica y preservar la funcion organica.'’ En pacientes posparada cardiaca, el
sindrome de respuesta inflamatoria sistémica es una complicacién frecuente, que a menudo
resulta en vasoplejia y vasodilatacion severa.®® En estas situaciones, el soporte inotropico
debe iniciarse solo después de que la presion arterial media haya sido optimizada utilizando
fluidos y vasopresores. El ensayo NEUROPROTECT investigd el uso de dobutamina para
mejorar el indice cardiaco en pacientes dentro del grupo objetivo de PAM mas alto.'® Aunque
este enfoque no resulté en una reduccién de la lesion neurolégica, tampoco empeoro la lesion
miocardica. De manera similar, el ensayo BOX utilizd6 dopamina a una dosis maxima de 10
Mg/kg/min junto con resucitacion con fluidos e infusion de noradrenalina para alcanzar la PAM

deseada.’?
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Esteroides. Una reciente actualizacion de la evidencia de ILCOR sobre el uso de esteroides
en pacientes posparada cardiaca incluyo tres ECAs que evaluaron el papel de los esteroides
en pacientes comatosos posparada cardiaca intrahospitalaria.'>*'5" El primer ECA demostro
una mejoria en la supervivencia al alta hospitalaria cuando se administraron
metilprednisolona, vasopresina y adrenalina durante la parada cardiaca, en comparacién con
adrenalina y placebo solos, seguido de hidrocortisona tras el RCE en los pacientes en shock
(19% vs. 4%; RR 4.87; IC del 95% 1.17-13.79)." El segundo ECA mostré6 una mejor
supervivencia al alta hospitalaria con prondstico neurolégico favorable cuando se
administraron metilprednisolona, vasopresina y adrenalina durante la parada cardiaca,
combinados con hidrocortisona tras el RCE, en comparacion con adrenalina y placebo solo
(13.9% vs. 5.1%; RR 2.94; IC del 95% 1.16—6.50)."%® En contraste, el tercer ECA, que
restringié el uso de esteroides a la fase posterior a la resucitacién, no encontré ningun
beneficio de la administracion de esteroides después del RCE. ' Una revisién sistematica y
metaanalisis de datos individuales recopilaron datos de estos estudios (n = 869 pacientes).'®®
Aunque el analisis mostro tasas mas altas de RCE con el uso de esteroides, no encontro
diferencias significativas en la supervivencia al alta o en la supervivencia al alta con resultados
neuroldgicos favorables. Los datos de un ensayo clinico aleatorizado (ECA) mostraron que
no hubo diferencias en la calidad de vida relacionada con la salud a los 90 dias, segun lo

medido por la escala analdgica visual EQ-5D-5L y el indice de utilidad de salud.™’

Siguiendo el metaanalisis de ILCOR, un nuevo ECA—el ensayo CORTICA—comparé
esteroides en dosis bajas con placebo en pacientes con parada cardiaca intrahospitalaria.°
El ensayo incluyd 184 pacientes y no encontré diferencias significativas en los resultados,
incluyendo hemodinamica, dias libres de disfuncion organica, riesgo de mal prondstico

funcional o en el hospital, y eventos adversos.

Basado en la evidencia combinada de los tres ECA en el metaanalisis, ILCOR hizo una
recomendacion débil en contra del uso rutinario de vasopresina y corticosteroides sumados
al tratamiento estandar de la parada cardiaca intrahospitalaria en adultos.’™ Esta
recomendacion refleja la baja confianza en las estimaciones del efecto para resultados
criticos (certeza de la evidencia baja a moderada). Los hallazgos neutros del ensayo
CORTICA,™® que no mostraron un beneficio significativo de los esteroides en dosis bajas,
apoyan aun mas la recomendacién de ERC/ESICM en contra del uso rutinario de vasopresina

y corticosteroides.

Se prevé que tres ECAs en curso proporcionaran evidencia adicional para el uso de

vasopresina y esteroides en pacientes que presentan una parada cardiaca intrahospitalaria
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(VAST-A, NCT05139849). Para los pacientes con parada cardiaca extrahospitalario, el
ensayo en curso HYVAPRESS (NCT04591990) esta investigando el efecto de los esteroides
y la vasopresina, y el ensayo DANOCHA (NCT05895838) esta evaluando el efecto de los

esteroides.

Potasio. La hiperpotasemia aparece con frecuencia inmediatamente después de una parada
cardiaca: datos de 4 ECAs indican que casi el 20% de los pacientes ingresados en UCI
después una parada cardiaca presentaban hiperpotasemia.
180 Sin embargo, la liberacion endégena de catecolaminas, junto con la correccién de la
acidosis metabdlica y respiratoria, promueve el movimiento intracelular de potasio, lo que
puede llevar a la hipopotasemia. La hiperpotasemia posparada cardiaca se asocia con un

prondstico clinico mas desfavorable. 6016

Basado en datos observacionales, ILCOR sugiere que la insulina por via intravenosa
asociada a glucosa puede ser utilizada en casos donde se sospecha que la parada cardiaca
es causada por hiperpotasemia aguda (recomendacién débil, con evidencia de muy baja
certeza).®'®? En estos pacientes, ILCOR concluyé que no hay suficiente evidencia para
apoyar u oponerse al uso de bicarbonato sddico o calcio por via intravenosa (recomendacion

débil, evidencia de muy baja certeza).

Tanto la hipopotasemia como la hiperpotasemia pueden aumentar el riesgo de arritmias
ventriculares.'®® Los estudios observacionales sugieren mantener los valores de potasio en
suero entre 4.0 y 4.5 mmol/L mediante la suplementacion de potasio, lo cual se sugiere como

practica recomendada. '

Soporte circulatorio mecanico. El tratamiento de los pacientes tras RCE con shock refractario
que persiste a pesar de la resucitacion con fluidos y farmacos vasoactivos supone un desafio
clinico significativo. En tales casos, el soporte circulatorio mecanico (SCM), como el balén de
contrapulsacion intraadrtico, el dispositivo de asistencia ventricular izquierda o la oxigenacion
por membrana extracorpdrea arteriovenosa, podria considerarse el siguiente paso
terapéutico.’’

Un analisis combinado de hasta 14 ensayos aleatorizados® no mostré una diferencia
significativa en la supervivencia (que van desde 30 dias a 1 afio) entre el uso rutinario
temprano de dispositivos de SCM temporales y los cuidados estandar en pacientes con shock
cardiogénico, independientemente de si se habia sufrido una parada cardiaca.’®>'"® Para los

pacientes que presentaron una parada cardiaca, la evidencia era principalmente indirecta,
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basandose en ensayos aleatorizados que involucraban a pacientes con shock cardiogénico,

muchos de los cuales habian sufrido una parada cardiaca.

Aunque los resultados globales no proporcionan soporte para el uso rutinario de dispositivos
de SCM, ciertos subgrupos pueden beneficiarse. Un metaanalisis de datos individuales de
nueve ECAs que evaluaron el SCM temporal en shock cardiogénico relacionado con el infarto,
mostré que el uso de dispositivos de SCM en estos pacientes no redujo la mortalidad a los 6
meses, independientemente del tipo de dispositivo, y se asocid con un aumento de
hemorragias graves y complicaciones vasculares.'”® Sin embargo, en el subgrupo de
pacientes en shock cardiogénico y elevacion del ST que no estaban en riesgo de lesion
cerebral hipdxica, el uso de SCM condujo a una reduccion en la mortalidad. Por lo tanto, el
SCM debe reservarse para subgrupos concretos, como aquellos con una puntuacion en la
escala de coma de Glasgow 28 a la llegada al hospital, con infarto de miocardio con elevacién
del ST (SCACEST) y una parada cardiaca de corta duracion (<10 minutos). En los pacientes
con alto riesgo de lesion cerebral, los beneficios potenciales de estos dispositivos pueden

verse disminuidos.

Dada la evidencia actual, hacer recomendaciones definitivas para seleccionar los pacientes
en shock cardiogénico tras RCE subsidiarios de beneficiarse de SCM es un desafio. Basado
en los hallazgos, ILCOR hizo una recomendacién débil en contra del uso rutinario de estos
dispositivos en pacientes con shock cardiogénico tras una parada cardiaca y RCE, citando
baja certeza de la evidencia.® Sin embargo, el SCM puede considerarse para pacientes
cuidadosamente seleccionados en entornos apropiados donde los dispositivos puedan ser
utilizados de manera efectiva (recomendacion débil, baja certeza de la evidencia). Cuando se
utilizan estos dispositivos, se recomienda vigilar de cerca los posibles eventos adversos y
complicaciones para asegurar una identificacion y manejo adecuados (declaracion de buena

practica clinica).® La ERC/ESICM ha adoptado estas recomendaciones de ILCOR.

Arritmias pos-RCE

Las arritmias recurrentes después del RCE plantean desafios clinicos significativos,
afectando tanto al manejo a corto plazo como al pronéstico a largo plazo en los supervivientes
a una parada cardiaca.'® La isquemia miocardica y la disfuncion miocardica posparada son
las causas principales de la inestabilidad eléctrica. Sin embargo, otros factores que
contribuyen en la fase aguda incluyen desequilibrios electroliticos, valores elevados de
catecolaminas, el uso de vasopresores e inotropicos, asi como patalogia cardiaca estructural

preexistente o canalopatias.’® Las arritmias pueden variar desde extrasistoles aisladas y
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breves episodios de taquicardia supraventricular y ventricular, hasta taquiarritmias vy

bradiarritmias que amenazan la vida. '8

Se proporciona informacion completa sobre el manejo de estas arritmias, tanto
inmediatamente antes como después de la parada cardiaca, de acuerdo con las directrices
de las asociaciones cientificas relevantes, en las Guias ERC 2025 de Soporte Vital Avanzado
(SVA) para Adultos.'®' Un andlisis post hoc de un ensayo prospectivo aleatorizado, mostré
que la incidencia acumulada de fibrilacion auricular fue del 15% el primer dia y del 11% el
segundo dia después de una parada cardiaco extrahospitalaria.'®? La fibrilacién auricular se
asocid6 de manera independiente con un aumento de la mortalidad, impulsada
predominantemente por complicaciones cardiovasculares y fracaso multiorganico,
destacando un subconjunto vulnerable de pacientes que precisan una monitorizacion mas
estrecha. Los datos de una base de datos multicéntrica, que incluyd 9.295 pacientes,
mostraron que un nuevo diagndstico de fibrilacién auricular en las dos primeras semanas tras
RCE estaba fuertemente asociado con un aumento en los riesgos de ictus y mortalidad.'®?
Sin embargo, la estrategia de tratamiento 6ptima para mejorar los resultados en estos casos

siguen sin estar clara.

La recurrencia de arritmias ventriculares es comun durante la estancia en la UCI de los
supervivientes a una parada cardiaca. En un estudio retrospectivo que incluyé a pacientes
consecutivos con parada cardiaca extrahospitalaria (PCR-EH) con FV o TV sin pulso como
ritmos iniciales, enfermedad coronaria obstructiva y una ICP primaria exitosa, se documenté
una recurrencia temprana de arritmias ventriculares en mas del 9.8% de los casos,
principalmente dentro de las primeras 24 horas.’® Ademas, en un analisis post hoc de un
ensayo aleatorizado de control de la temperatura con hipotermia, la FV/TV ocurrié en el 16.2%
de los pacientes entre los dias 1 y 3, sin observarse diferencias significativas entre las
temperaturas centrales de 33°C y 36°C. '®La recurrencia de arritmias ventriculares
potencialmente mortales después del RCE puede sefialar causas subyacentes no
identificadas de parada cardiaca, como hipoxemia, hipovolemia, hipotermia,
hipo/hiperpotasemia, acidosis, toxinas, taponamiento cardiaco, neumotdérax a tension,
trombosis coronaria o embolia pulmonar. '® El reconocimiento y tratamiento rapido de estas
causas son cruciales para la prevencion de una parada cardiaca recurrente. '8

Las arritmias refractarias a menudo son el resultado de una interaccién compleja entre las
alteraciones del sustrato miocardico (por ejemplo, sindromes de arritmia o cicatrizacién
miocardica debido a enfermedad cardiaca estructural), los desencadenantes de arritmia y el

desequilibrio autonémico. Esto requiere un enfoque escalonado para el manejo, que incluye
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evaluar la gravedad de la arritmia, identificar los desencadenantes, evaluar el sustrato
cardiaco, determinar la repercusion hemodinamica y estratificar el riesgo del paciente.®’

El manejo médico debe realizarse de acuerdo con las pautas de SVA para arritmias
refractarias. En algunos casos de tormenta eléctrica, se deben considerar medidas como la
sedacién, el bloqueo del ganglio estrellado, el soporte circulatorio mecanico o la ablaciéon con
catéter urgente si las intervenciones iniciales no logran resolver o prevenir las arritmias.'®
Durante las primeras horas y dias, no se ha establecido el beneficio del tratamiento
antiarritmico profilactico. Los medicamentos antiarritmicos deben reservarse para el control
de las arritmias ventriculares recurrentes. El manejo a largo plazo para muchos de estos

pacientes implica la implantacion de un desfibrilador automatico implantable (DAI).

Desfibriladores automaticos implantables (DAI)

Un desfibrilador automatico implantable (DAI) es un dispositivo disefiado para manejar y tratar
ciertas arritmias potencialmente mortales. La Sociedad Europea de Cardiologia ha
establecido guias que especifican las indicaciones para la terapia con DAL Las
indicaciones para la implantacion de un DAI se pueden clasificar en dos categorias:
prevencion primaria y prevencion secundaria. La prevencién primaria se aplica a pacientes
que aun no han sufrido una arritmia potencialmente mortal, pero que tienen un alto riesgo de
desarrollar una. Este grupo incluye a individuos con miocardiopatias, sindromes arritmicos
hereditarios, cardiopatias congénitas o arritmias primarias que ocurren en corazones
estructuralmente normales.’®'%" La prevencion secundaria esta destinada a pacientes que
ya han sobrevivido a un evento arritmico grave y que siguen teniendo un alto riesgo de

recurrencia.

La seleccion cuidadosa de los pacientes es crucial para identificar a aquellos que tienen mas
probabilidades de beneficiarse de la implantacion de un DAI, especialmente individuos cuya
supervivencia puede prolongarse mediante la prevencion de la muerte subita cardiaca

causada por arritmias.

En los pacientes posresucitacion, los DAl a menudo son necesarios para la prevencion
secundaria. Un metaanalisis’® de tres importantes ensayos tempranos de DAI que
compararon la terapia con DAI con el tratamiento médico para la prevencion secundaria de
la muerte subita cardiaca documenté una reduccion del 28% en la mortalidad (HR 0.72; IC
del 95% 0.6-0.87; P = 0.0006).'%*'% Este beneficio se atribuyd principalmente a una
disminucion significativa en las muertes por arritmia (HR 0.5; IC del 95% 0.37-0.67; P <

0.0001) en los pacientes tratados con DAI.
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La ESC actualmente recomienda la implantacion de un DAI en pacientes con fibrilacién
ventricular (FV) documentada o taquicardia ventricular (TV) con inestabilidad hemodinamica
en los que se han excluido causas reversibles.'® Para pacientes adultos con una indicacion
de DAI para prevencidn secundaria, pero que temporalmente no son candidatos a la
implantacion de un DAI, la ESC recomienda considerar un desfibrilador cardioversor portatil

(un desfibrilador externo / chaleco desfibrilador).0%189.1%

Discapacidad (optimizando la recuperacién neuroldgica)

Control de convulsiones

Parte de la evidencia que sustenta esta guia se expone en una revisién sistematica que sirvié

de base al resumen CoSTR 2024 del ILCOR.*" Las recomendaciones de tratamiento

actualizadas de ILCOR 2024 han sido adoptadas por ERC/ESICM:

e Sugerimos no usar medicacion antiepiléptica profilactica en adultos después de una
parada cardiaca (recomendacién débil, evidencia de muy baja certeza).

e Sugerimos el tratamiento de las convulsiones clinicamente evidentes y las detectadas por
EEG en adultos después de una parada cardiaca (declaracién de buena practica).

e Sugerimos el tratamiento de patrones ritmicos y periddicos en el EEG que se encuentran
en el continuo ictal-interictal en adultos comatosos posparada cardiaca (recomendacién
débil, evidencia de baja certeza).

El EEG es una herramienta importante para detectar la actividad eléctrica correspondiente a

las convulsiones en un paciente con convulsiones clinicas observadas y para monitorizar los

efectos del tratamiento. Los escalofrios son un imitador comun de convulsiones durante el
control de la temperatura en casos de hipotermia. El tratamiento activo del estado epiléptico
generalmente requiere EEGs de rutina repetidos o monitorizacion continua de EEG. No se ha
demostrado el beneficio relativo del EEG continuo en comparaciéon con el EEG de rutina. La
monitorizacién continua con EEG requiere mucho trabajo y es probable que afiada un coste
significativo a la atencion del paciente. La rentabilidad neta de este enfoque es controvertida

y puede depender considerablemente del contexto.®”198

Segun la opinién de expertos, se sugiere realizar un EEG de rutina desde el primer dia tras
la parada cardiaca. Se pueden realizar mas registros o establecer un EEG continuo segun
las necesidades clinicas, como el prondstico o monitorizar el tratamiento de convulsiones.

Las crisis epilépticas se describen en el 20-30% de los pacientes con parada cardiaca
ingresados en la UCl y suelen indicar una lesion cerebral hipdxico-isquémica grave. Una crisis
puede caracterizarse por una actividad motora prominente (convulsiones o mioclonias), o

puede detectarse Unicamente mediante un registro de EEG (crisis electrograficas). Tras una
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parada cardiaca pueden aparecer tanto convulsiones tdnico-clénicas focales como
generalizadas, y no es raro que aparezcan varios tipos de convulsiones en un mismo
paciente.’. Se han publicado criterios estandarizados para la actividad de crisis
electrograficas posibles y definitivas.?®

Las mioclonias son contracciones musculares involuntarias, repentinas, breves y similares a
una descarga, y es, con diferencia, el tipo de crisis clinica mas comun en pacientes posparada
cardiaca.’®?" A menudo se generalizan, pero pueden ser focales (apertura periddica de los
ojos, deglucién, contracciones diafragmaticas, etc.) o multifocales.?’? Tipicamente, se
desarrollan en el transcurso de los primeros 1-2 dias tras la parada cardiaca y, a menudo,
son transitorias durante los primeros dias o la primera semana. Se asocian con un mal
pronostico,?®® pero algunos pacientes sobreviven con unos buenos resultados.?°42% La
mayoria de las mioclonias poshipoxicas tienen un origen cortical 2%y el EEG muestra
descargas sincronizadas o un patrdn de brote-supresion en buena parte de estos
pacientes.?%*

El sindrome de Lance-Adams es una forma menos frecuente de mioclonia, que
generalmente se desarrolla en un paciente que ha recuperado la consciencia.?”?%® Es mas
comun después de una parada cardiaca hipdxica y afecta principalmente a las extremidades,
donde es inducido por acciones intencionadas o como respuesta a estimulos. Puede suponer
una discapacidad y a menudo se convierten en una situacion cronica.?°>2% [a mioclonia
generalizada en combinacion con descargas epileptiformes puede ser un signo temprano del
sindrome de Lance-Adams. En estos casos, el tratamiento agresivo con altas dosis de
sedantes y farmacos antiepilépticos puede confundir exploracién clinica y conducir

errébneamente a un prondstico excesivamente pesimista.

Los estudios que utilizan monitorizacion continua de EEG demuestran que el registro electrico
de la actividad epileptiforme (ritmica y periddica) y las convulsiones clinicas son igualmente
comunes, y que existe una superposicion sustancial.?'® En pacientes con crisis, la exploracion
fisica puede ser confusa por los efectos concomitantes de la lesién cerebral, factores
metabdlicos y sedacion, lo que dificulta la evaluacion de las posibles manifestaciones clinicas
y de los efectos del tratamiento de las crisis. Las definiciones de estado epiléptico
electrografico han sido publicadas por la Sociedad Americana de Neurofisiologia Clinica
(ACNS por sus siglas en inglés).??° El momento de la administracion de farmacos sedantes o
la realizacion del EEG puede afectar la probabilidad de detectar patrones ictales-interictales
en el EEG.

Las crisis pueden aumentar el metabolismo cerebral y tienen el potencial de exacerbar la
lesion cerebral causada por la parada cardiaca: trate las crisis con levetiracetam y/o valproato

de sodio o una combinacién. Considere posibles interacciones medicamentosas. Después
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del primer evento, comience el tratamiento de mantenimiento. Considere aumentar las dosis
de propofol o benzodiazepinas para suprimir las mioclonias y las crisis electrogréaficas. El
tiopental o el fenobarbital pueden plantearse en pacientes seleccionados. El clonazepam

puede suprimir las mioclonias, pero puede profundizar la sedacion.

Los farmacos sedantes tienen potentes efectos antiepiléptico y se recomiendan como
tratamiento de tercera linea del estado epiléptico. Tanto el propofol como las benzodiazepinas
se utilizan de manera habitual durante los primeros dias después de una parada cardiaca
mientras el paciente esta bajo ventilacibn mecanica. En funcion de las dosis, estos
medicamentos suprimiran las mioclonias clinicas y la actividad epileptiforme en el EEG.2'"212

Las crisis pueden manifestarse durante la interrupcién temporal de la sedacién.

No se dispone de ECAs que hayan estudiado el tratamiento de las convulsiones clinicas
detectadas.*' Sin embargo, en un ECA multicéntrico, los pacientes fueron tratados con
farmacos antiepilépticos y sedantes de manera escalonada y dirigida a objetivos para suprimir
actividad ritmica y periddica abundante detectada en el EEG.?"®* Tanto en el grupo de
intervencion como en el grupo control, el prondstico fue igualmente pobre en la mayoria (90%)
de los pacientes.

En varias series de casos, entre el 4% y el 44% de los pacientes con estado epiléptico
posanoxico tuvieron un buen pronostico.?'*2'7 Estos pacientes generalmente fueron tratados
con multiples farmacos antiepilépticos y experimentaron un despertar mas lento, a menudo
mas alla de 1-2 semanas. No se puede confirmar en estas series de casos si los
medicamentos anticonvulsivos o el tiempo prolongado de los cuidados intensivos
contribuyeron a Ibuen pronéstico en estos pacientes.

Hay evidencia limitada de que los medicamentos anticonvulsivos convencionales
(principalmente valproato y levetiracetam) suprimen la actividad epiléptica en el EEG de
pacientes tras una parada cardiaca.?'® Se sabe que estos medicamentos suprimen las
mioclonias de otros origenes.?'® La fenitoina y su profarmaco, la fosfenitoina, todavia se
utilizan para el tratamiento del estado epiléptico. En pacientes posparada cardiaca, sin
embargo, sus efectos inotropicos negativos y vasodilatadores los hacen menos adecuados.??°
Actualmente no hay evidencia que apoye el tratamiento profilactico con medicamentos
antiepilépticos en el contexto posparada cardiaca. Estudios previos sobre los efectos de
tiopental en bolos ??'y diazepam/magnesio ???después de la resucitacion no demostraron
beneficios en términos de supervivencia o funcidon neurolégica, pero estos estudios fueron
disefiados para investigar la neuroproteccion, no la supresion de crisis epilépticas.

Dado que las crisis postanodxicas y el estado epiléptico son manifestaciones de una lesion

cerebral hipdxico-isquémica, una evaluacién del prondstico y de un buen resultado potencial
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son componentes fundamentales de la estrategia de tratamiento. El patrén de fondo del EEG
es importante, pero a veces puede ser dificil de evaluar si hay descargas abundantes
concomitantes. Un voltaje continuo y normal, junto con un EEG de fondo reactivo, se
considera de caracteristicas benignas, mientras que un patrén de brote-supresion o un fondo
suprimido sin reactividad son caracteristicas relacionadas con un peor prondstico.?42'" E|
inicio temprano (<24 h) de crisis electrograficas, previo a la recuperacion de un fonde de EEG
continuo, se asocia con un peor prondstico.??>2?% En estos pacientes, el EEG a menudo se
ve afectado por el tratamiento que se le esta administrando al paciente. Por lo tanto, se
sugiere que se obtenga informacién adicional sobre la gravedad de la lesién cerebral a partir
de métodos que no se vean significativamente afectados por los farmacos sedantes, como
los potenciales evocados somatosensoriales, el valor de NSE en suero y las pruebas de

imagen (preferiblemente resonancia magnética).

El tratamiento con sedantes y farmacos antiepilépticos convencionales en dosis altas puede
demorar el despertar, prolongar la necesidad de ventilacion mecanica y aumentar el tiempo
de estancia en cuidados intensivos.??® El enfoque preferible es tratar al paciente de forma

integral en lugar de centrarse unicamente en el EEG.

Control de la temperatura

Se realizé una revisidn sistematica sobre el control de la temperatura en pacientes comatosos

posparada cardiaca por parte del Grupo de Trabajo de SVA de ILCOR en 2021%%" y

actualizada en 2023.412% |La revision sistematica tratd seis aspectos del manejo de la

temperatura: (1) uso del control de la temperatura mediante hipotermia, (2) tiempo de inicio,

(3) temperatura especifica, (4) duracién del control de la temperatura, (5) método de control

de la temperatura, y (6) velocidad de recalentamiento. Solo se incluyeron ensayos

controlados en estas revisiones. Las revisiones sistematicas de 2021 y 2023 identificaron 38

ensayos.

El término manejo de la temperatura por objetivos fue actualizado por el Grupo de Trabajo de

SVA 'y se han adoptado las siguientes definiciones:

e Control de la temperatura mediante hipotermia: control activo de la temperatura con la
temperatura objetivo por debajo del rango normal.

e Control de la temperatura normotérmica: control activo de la temperatura con la
temperatura objetivo en el rango normal.

e Prevencion de la fiebre mediante el control de la temperatura: monitorizacién de la
temperatura, prevencién activa y tratamiento de temperaturas por encima del rango

normal.
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e Sin control de la temperatura — sin estrategia protocolizada de control activo de la

temperatura.

Las comparaciones en las revisiones sistematicas incluyeron el control de la temperatura
respecto a la ausencia de control de temperatura, el momento de inicio, objetivos de
temperatura especificos, duracién del control de la temperatura, métodos de control de la
temperatura y velocidad de recalentamiento. En general, no se encontraron diferencias entre
el control de la temperatura mediante hipotermia y el control de la temperatura normotérmica,
ni entre otras temperaturas especificas estudiadas,ni entre diferentes duraciones o métodos

de control de la temperatura.

El Grupo de Trabajo de SVA de ILCOR realizé las siguientes recomendaciones de tratamiento
y declaraciones de buena practica, las cuales han sido adoptadas sin modificaciones para
estas Guias ERC-ESICM 2025.

e Se sugiere prevenir activamente la fiebre con el objetivo de mantener una temperatura
<37.5 °C para los pacientes que permanecen en coma después de la RCP tras un parada
cardiaca (recomendacion débil, evidencia de baja certeza).

e Si algunos subgrupos de pacientes tras sufrir una parada cardiaca pueden beneficiarse
de un objetivo de hipotermia a 32 °C a 34 °C sigue siendo incierto.

e Los pacientes comatosos con hipotermia leve tras RCE no deben ser calentados
activamente para lograr la normotermia (declaracion de buena practica).

e Se recomienda no utilizar de manera rutinaria el enfriamiento prehospitalario con la
infusion rapida de grandes volumenes de liquido frio por via intravenosa inmediatamente
después del RCE (recomendacion fuerte, evidencia de certeza moderada).

e Se recomiendan técnicas de control de la temperatura superficiales o endovasculares
cuando se utiliza el control de la temperatura en pacientes comatosos después del RCE
(recomendacion débil, evidencia de baja certeza).

e Cuando se utiliza un dispositivo de enfriamiento, se sugiere utilizar un dispositivo de
control de la temperatura que incluya un sistema de retroalimentacién basado en la
monitorizacién continua de la temperatura para mantener la temperatura objetivo
(declaracion de buena practica).

e Se recomienda la prevencion activa de la fiebre durante 36 a 72 horas en pacientes

posparada cardiaca que permanecen en coma (declaracion de buena practica).

Hipotermia en comparacién con normotermia o prevencion de la fiebre. Aunque las revisiones
sistematicas de ILCOR no demostraron diferencias en los resultados globales entre los

pacientes tratados con hipotermia y normotermia o prevencién de fiebre, los autores de una
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revision sistematica de Cochrane concluyeron que el control de la temperatura mediante
hipotermia puede mejorar el prondstico neurolégico después de sufrir una parada cardiaca.??°
Los resultados contradictorios de estas revisiones sistematicas se han reflejado en opiniones
divergentes sobre si existe un papel para el control de la temperatura mediante hipotermia en
pacientes comatosos después de una parada cardiaca.?’®®' Las diferencias de opinién
llevaron al Grupo de Trabajo de SVA de ILCOR a sugerir que podria haber subgrupos que
podrian beneficiarse del control de la temperatura mediante hipotermia. Un Unico ensayo
sugirié un beneficio en aquellos con un ritmo inicial no desfibrilable; #*?sin embargo, un
metaanalisis reciente de pacientes individuales de este ensayo y de los participantes del
ensayo TTM-2 con un ritmo inicial no desfibrilable concluyé que el control de la temperatura

mediante hipotermia no mejoré la supervivencia ni el prondstico funcional.?3

Muchos modelos animales han sugerido un beneficio del control de la temperatura mediante
hipotermia tras el RCE, pero en estos casos la temperatura objetivo generalmente se alcanzé
en menos de 1 hora.?* El fracaso en traducir estos hallazgos en resultados favorables en
ensayos clinicos puede reflejar las 5-6 horas que generalmente se necesitan para alcanzar
la temperatura objetivo en el entorno clinico. El enfriamiento transnasal puede iniciarse
antes del RCE y puede permitir que la temperatura objetivo se alcance mas rapido. El impacto
de esta intervencién en la recuperacidon neuroldégica tras una parada cardiaca
extrahospitalaria con un ritmo desfibrilable se esta estudiando en un ensayo controlado
aleatorizado en multiples centros europeos.?®® El enfriamiento rapido también se puede
conseguir mediante la ventilacién liquida total; un estudio piloto esta evaluando esta

intervencién en pacientes resucitados tras una parada cardiaca.?%

La resucitacion cardiopulmonar extracorpérea (E-RCP) puede permitir un enfriamiento mas
rapido y el alcance de la temperatura objetivo. No existen ensayos controlados aleatorizados
que evaluen el control de la temperatura mediante hipotermia en pacientes tratados con E-
CPR; a pesar de esto, muchos centros han adoptado objetivo de hipotermia en el manejo de

la tamperatura en estos pacientes.

Enfriamiento Prehospitalario. No hay evidencia de que ningun método de enfriamiento
prehospitalario mejore el pronéstico. Un estudio indica que la infusiéon rapida de grandes
cantidades de liquido frio inmediatamente después de conseguir el RCE en el entorno

prehospitalario es perjudicial.’?’

Dispositivos de control de la temperatura. Actualmente, el control de la fiebre con o sin un

dispositivo especifico esta siendo evaluado en el ensayo STEPCARE (https://stepcare.org).
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Hasta que se conozcan los resultados de este ensayo, se considera una buena practica
monitorizar la temperatura de manera continua y utilizar un sistema controlado por
retroalimentacion siempre que se emplee un dispositivo de control de la temperatura para
mantener una temperatura estable. Dos revisiones sistematicas ofrecen resultados
contradictorios sobre si es preferible el enfriamiento superficial o el endovascular. Uno mostré
que el enfriamiento intravascular estd asociado con un mejor prondstico neurolégico,
Zmientras que el otro no encontré asociaciéon con la supervivencia o los prondsticos
neuroldgicos.?®® Una revision sistematica y un metaandlisis en red centrados en la
retroalimentacion de la temperatura durante el control de la temperatura mediante hipotermia
incluyeron 14 estudios (4062 pacientes) y concluyeron que el control de la temperatura
intravascular tenia la mayor probabilidad de ser beneficioso.?*° Esto ha sido confirmado en
un analisis post-hoc reciente del ensayo TTM-2.24%241 En un ensayo clinico aleatorizado sobre
la prevencion de la fiebre en pacientes con lesion vascular cerebral aguda, el uso de un
dispositivo de manejo de la temperatura superficial automatico no mejord el prondstico
funcional en comparacién con el tratamiento estandar escalonado de la fiebre para una

temperatura = 38°C.%42

Duracién del Control de la Temperatura. Tres ensayos han investigado el impacto de la
duracién del control de la temperatura en el pronéstico. Un ensayo no mostré diferencias
entre 24 y 48 horas de hipotermia, ?**otro no encontré diferencias entre 12 a 24 y 36 horas de
hipotermia, ?**y un tercero comparo el control de la temperatura durante 36 horas frente a 72
horas y tampoco encontré diferencias en el prondstico.?*> Basado en estos datos, el Grupo
de Trabajo de SVA de ILCOR no pudo llegar a un consenso sobre una recomendacion de
tratamiento respecto a la duracion del control de la temperatura o la prevencion de la fiebre.
La declaracion de buena practica incluye un rango de duracion (36 a 72 horas) que esta

respaldado por pocos datos y por la opiniéon de expertos.

Otras terapias para mejorar el pronéstico neurolégico. Muchas terapias han mostrado efectos
neuroprotectores alentadores en modelos experimentales. Sin embargo, existen muchas
limitaciones en los modelos animales y los resultados positivos de estos estudios preclinicos
no se han demostrado en la practica clinica.'” El Grupo de Trabajo de SVA de ILCOR adopto
una revision sistematica publicada sobre la terapia farmacoldgica para supervivientes
comatosos tras una parada cardiaca.®'® La revision sistematica adoptada de ILCOR incluyo
44 ECAs (5640 pacientes),35155-157.159.213,221,222,246-280 )¢ se agruparon en 3 temas: terapia de
soporte farmacolégico (5 estudios), agentes neuroprotectores (18 estudios) y agentes
antiinflamatorios/antioxidantes (16 estudios). Las terapias de soporte farmacoldgico

incluyeron farmacos antiplaquetarios, sedaciéon y bloqueo neuromuscular, y ninguna de estas
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demostré diferencias en la mortalidad a los 30 dias o al alta hospitalaria.?48:262263266.274
Las terapias con farmacos neuroprotectores que se investigaron incluyeron tiopental??!,

261 dxido nitrico inhalado?3®,

amantadina®®’, nimodipino,?®2"® lidoflazina?*?, xenén inhalado
hidrogeno?’®, exenatida (agonista del péptido-1 similar al glucagén)?”®, epoetina alfa2%, nitrito
de sodio?®®, magnesio?’, MLC901 (nueve componentes herbales)®®® y penehiclidina
hidrocloruro.?’® Ninguno de estos estudios documento efectos significativos en el prondstico
funcional y hubo un aumento en la frecuencia de eventos adversos graves en los brazos de
intervencion de los estudios de tiopental (hipotension), lidoflazina (hipotensién) y epoetina
alfa (trombosis).?2'2492%0 | os tratamiento antiinflamatorios y antioxidantes investigados
incluyeron esteroides'®”159268 yasopresina en asociacion con esteroides'®, tiamina?47.254.270,
coenzima Q10252259281 yitamina C?"!, tocilizumab (inhibidor de la interleucina-6)?%°, iloprost?4,
urinastatina (inhibidor de la elastasa de neutrofilos?®”) y la medicina tradicional china Shenfu.
280 Ninguna de estas terapias redujo la mortalidad a los 30 dias.

Los gases medicinales, los gases nobles y las moléculas gaseosas también han sido
evaluados como agentes neuroprotectores. La combinaciéon de xendn e hipotermia leve
inducida, que es beneficiosa y superior a la hipotermia leve inducida por si sola en entornos
experimentales,?®? ha sido estudiada en varios ensayos clinicos sin efectos
convincentes.?*628 | os anestésicos volatiles han demostrado efectos positivos en la
recuperacion cardiaca y cerebral en entornos experimentales?* y estudios de viabilidad
clinica,?®2% pero los datos de prondstico son escasos e inciertos.287-289

Las recomendaciones de tratamiento de ILCOR 2025 con respecto a las terapias
neuroprotectoras después de una parada cardiaca sugieren que no hay suficiente evidencia
para recomendar el uso de ninguna terapia farmacoldgica especifica para los supervivientes
comatosos de una parada cardiaca (recomendacion débil, evidencia de baja a muy baja
certeza),’ y el ERC/ESICM lo respalda.

Manejo general en cuidados intensivos

La mayoria de las guias para el manejo general en la UCI de pacientes posparada cardiaca
se basan en la opinidn de expertos. La mayoria de los aspectos de los cuidados posparada
cardiaca siguen las practicas generales de la UCI. Algunas diferencias y particularidades son
inherentes. Pocos aspectos del manejo general en cuidados intensivos se han estudiado por
separado pacientes que han sufrido una parada cardiaca, pero estos pacientes han sido
incluidos en ensayos sobre el tratamiento general en cuidados intensivos. Las
particularidades de los pacientes posparada cardiaca incluyen el riesgo de lesion cerebral y
la necesidad de aplicar principios de cuidados neurocriticos, la elevada incidencia de
disfuncion miocardica, el uso de farmacos anticoagulantes y antiplaquetarios, y el alto riesgo

de neumonitis por aspiracion, entre otros. La estancia media en pacientes posparada cardiaca
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variara desde tres dias a varias semanas debido a las diferencias en el tiempo de despertar.?®®

Esto influira en ciertos aspectos de los cuidados, como el inicio y el manejo de la nutricion.

Antibidticos profilacticos

Muchos pacientes posparada cardiaca tienen un alto riesgo de desarrollar neumonia por
aspiracién y neumonia asociada a ventilacion mecanica,?"?®? y en algunos centros se
administran sistematicamente antibiéticos profilacticos a todos los pacientes comatosos tras
una parada cardiaca.?® Un ECA que examind el uso profilactico de antibidticos en pacientes
tras PCR-EH mostré una disminucion de la neumonia asociada al ventilacion mecanica, pero
no encontrd ninguna otra diferencia en otros resultados clinicos.?*® Una revision sistematica
sustenta una recomendacion de tratamiento de ILCOR que sugiere no administrar antibiéticos
profilacticos en pacientes después de RCE (recomendacion débil, baja certeza de la
evidencia), y esto es apoyado por el ERC/ESICM. %22%A pesar de esta recomendacion, es
razonable tener un umbral bajo para administrar antibiéticos cuando existe sospecha clinica

de neumonia.

Sedacién y analgesia

Muchos pacientes posparada cardiaca necesitaran sedacién y analgesia para manejo del
dolor, especialmente aquellos tratados con control activo de la temperatura.?®* Durante el
control activo de la temperatura con hipotermia, es comun que se produzcan escalofrios; esto
se puede tratar con opioides y sedacion. El papel de la sedacién en pacientes que no son
tratados con control de la temperatura con hipotermia sigue siendo controvertido, y la practica
varia desde objetivos de sedacion profunda hasta ligera. Mientras se esperan los resultados
del ensayo en curso "Sedation, TEmperature, and Pressure after Cardiac Arrest and
REsuscitation (STEPCARE)" que compara la sedacion profunda con una minima
sedacion,**®es razonable tratar el dolor, la agitacion y los escalofrios en pacientes no tratados
con control de temperatura mediante hipotermia. Monitorizar el nivel de sedacién con
herramientas como la escala de agitacion y sedacion de Richmond (RASS por sus siglas en

inglés) se considera buena practica clinica?®

Un ensayo controlado aleatorizado comparé el uso de propofol y fentanilo con midazolam y
fentanilo.?*® En un ensayo con 59 pacientes, el uso de propofol y remifentanilo mostré un
tiempo hasta el despertar mas corto, pero se asocié con una necesidad mas frecuente de
noradrenalina.?*® Otros estudios observacionales mostraron resultados similares.?®” Se han
propuesto los anestésicos volatiles como sedantes alternativos porque se eliminan mas

rapidamente. Una revision sistematica y metaanalisis que incluyé tres estudios
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observacionales comparo anestésicos volatiles con sedantes convencionales en pacientes
posparada cardiaca.?®” Los pacientes sedados con anestésicos volatiles necesitaron menos
dias de ventilacion mecanica, pero no hubo diferencias en ningun otro resultado. En un
estudio reciente de emparejamiento por puntuacion de propension, la sedacién de pacientes
posparada cardiaca con isoflurano se asocié con una menor incidencia de delirio y una
duracién mas corta de ventilacion mecanica en comparacién con aquellos que recibieron
sedacion por via intravenosa.?®® Sin embargo, los resultados de un ensayo reciente en 687
adultos con SDRA, en la mayoria de los casos debido a COVID-19, mostraron que la sedacion
inhalada con sevoflurano resulté en menos dias libres de ventilador al dia 28 y en una mayor
mortalidad a los 90 dias (53% vs. 44%; riesgo relativo 1.31 [intervalos de confianza del 95%
1.05 — 1.62]) que la sedacion con propofol. Ademas, los pacientes aleatorizados a sedacion
inhalada con sevoflurano presentaron tasas mas altas de fracaso renal agudo.?®®
Se recomienda usar agentes sedantes de accién corta por via intravenosa y pausas diarias
de sedacion al tratar a pacientes posparada cardiaca que se encuentran bajo ventilacion
mecanica; esto puede permitir una exploracion fisica mas temprana que esté menos

influenciada por la sedacibn al evaluar la  recuperacion  neuroldgica.

Bloqueo neuromuscular

Una revision sistematica y metaanalisis sobre el uso de bloqueantes neuromusculares en
pacientes posparada cardiaca incluydé 12 estudios (tres ECAs y nueve estudios
observacionales) y mas de 11,000 pacientes.?*® El uso de bloqueo neuromuscular profilactico
(continuo) se asocié con una menor tasa de mortalidad en comparacién con los pacientes
tratados sin farmacos de bloqueo neuromuscular (OR 0.74; IC del 95% 0.64-0.86; p <
0.0001). No hubo diferencias en los resultados entre aquellos tratados con bloqueo
neuromuscular continuo y aquellos a los que se les administraron dosis en bolo. Existen
limitaciones importantes en esta revisién sistematica: la mayoria de los estudios incluidos
fueron retrospectivos vy, por lo tanto, con potenciales factores de confusién; se combinaron
estudios observacionales con ECAs; es probable que la mayoria de los pacientes en estos
estudios se trataran con control de la temperatura mediante hipotermia y cualquier efecto
beneficioso del bloqueo neuromuscular puede no observarse en pacientes tratados con
control de la temperatura normotérmica. En pacientes con SDRA e hipoxemia critica, un
ECA3 y un metaanalisis®' demostraron una reduccién de la mortalidad con el uso de
bloqueantes neuromusculares, pero un ECA mas reciente no mostré beneficio en la
supervivencia.®®? Asi, en pacientes con hipoxemia critica y SDRA tras una parada cardiaca,
se puede considerar el uso de bloqueo neuromuscular, dada la evidencia de su uso en el
SDRA. El uso a corto plazo del bloqueantes neuromusculares puede considerarse en otras

situaciones especificas, como al realizar pruebas neurofisioldgicas, si aparecen escalofrios
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durante el control de la temperatura y en pacientes con mioclonias severas que no responde
a otras medidas. En otros pacientes (sin SDRA), el ERC/ESICM no recomienda el uso

sistematico de bloqueantes neuromusculares.

55



Cuidados posresucitacion Nolan, Sandroni et al Guias ERC 2025

Nutricion

Los pacientes precisan una sonda nasogastrica para descomprimir cualquier distensién
abdominal. No hay ensayos controlados aleatorizados que evaluen la nutricion en pacientes
posparada cardiaca, pero cinco estudios observacionales mostraron que se tolera la nutricion
enteral después de una parada cardiaca extrahospitalaria.3**-3%” En estudios observacionales,
la nutricién enteral precoz(iniciada en menos de 48 horas desde la parada cardiaca) parece
ser segura y esta asociada con una mayor proporcion de pacientes con un buen prondstico
neurologico a los 3 meses®*, una mejor supervivencia®®® y menores tasas de bacteriemia a
los 7 dias.®% Por otro lado, en otro estudio observacional entre pacientes tratados con E-RCP
e hipotermia, la nutricion enteral tardia(> 48 horas) se asocié con una supervivencia favorable
desde el punto de vista neuroldgico en comparacién con la nutricién enteral precoz.’” Es
razonable iniciar la nutricidn por sonda nasogastrica a dosis bajas (alimentacién tréfica) y
aumentar segun tolerancia. La ingesta hipocalérica e hipoproteica durante la fase aguda de
la enfermedad o inestabilidad hemodindamica se asocia con menos complicaciones en

comparacion con las ingesta estandar de energia y proteinas. 38

Profilaxis de ulcera gastrica

La profilaxis rutinaria de Ulcera en pacientes criticos no disminuye la mortalidad.3%3"° No
obstante, un metaanalisis mostré6 que en pacientes de alto riesgo, el uso de profilaxis de
Ulceras disminuye el sangrado gastrointestinal 3''y un ensayo clinico aleatorizado reciente en
4821 pacientes sometidos a ventilacién mecanica invasiva demostré que el pantoprazol 40
mg diarios, reduce de forma significativa el riesgo de hemorragia digestiva alta, clinicamente
relevante comparado con placebo. La incidencia de neumonia asociada al ventilador o
infeccion por Clostridium difficile fue similar en ambos grupos de estudio.®'? No se ha realizado
ningun estudio de subgrupos en pacientes posparada cardiaca. En un estudio observacional
retrospectivo, la isquemia mesentérica no oclusiva ocurrié6 en 2,5-6% de los pacientes
ingresados en un centro de atencion a la parada cardiaca.®'® Sin embargo, en un estudio
prospectivo, entre 214 pacientes posparada cardiaca que permanecian intubados después
de 2-4 dias y que se sometieron de forma sistematica a una endoscopia gastrointestinal alta,
121 (57%) tenian una lesién isquémica gastrointestinal alta y estas fueron severas (ulceracion
o necrosis) en la mitad de los casos.*'* Considerando la elevada incidencia de ulceracion
gastrointestinal alta en pacientes posparada cardiaca y el uso de farmacos anticoagulantes y
antiagregantes tanto antes como después de la PCR,*'® se sugiere el uso de profilaxis de
Ulcera por estrés en pacientes posparada cardiaca, en especial en aquellos con

coagulopatia.3
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Anticoagulacion

Salvo en los casos en que los pacientes reciban anticoagulacién por infarto de miocardio o
isquemia, se recomienda la profilaxis de trombosis venosa profunda (TVP) en los pacientes
criticos.3'7:3'® Una revisidn sistematica que incluyé 13 ensayos clinicos aleatorizados (ECA) y
9619 pacientes criticos mostré que la heparina de bajo peso molecular (HBPM) redujo la
incidencia de TVP en comparacion con la heparina no fraccionada.?'® El uso de farmacos
antiagregantes no previene la TVP.%° Los pacientes con PCR-EH estan en riesgo de
desarrollar TVP, especialmente si son tratados con control de la temperatura mediante
hipotermia.®?' La trombosis venosa profunda puede ser mas frecuente en quienes son
tratados con un dispositivo invasivo para el control de la temperatura, probablemente
relacionado con la insercion de catéter en la vena femoral.®?? No existe evidencia especifica
sobre la profilaxis de TVP en pacientes con parada cardiaca. Por lo tanto, el tratamiento debe

individualizarse y basarse en las recomendaciones generales de la UCI. 37

Control de glucosa

La hiperglucemia es comun después de una PCR-EH. '®' La hiperglucemia se maneja mejor
con infusion continua de insulina. Una actualizacion de la evidencia sobre el control de la
glicemia posterior a la resucitacién no encontré nuevos estudios que examinaran el manejo
activo de la glucosa en el periodo posparada cardiaca, y la recomendacion de tratamiento de
ILCOR de 2014 continua vigente y esta respaldada por el ERC/ESICM: se sugiere no
modificar los protocolos estandar de manejo de la glucosa para adultos con RCE después de
una parada cardiaca (recomendacion débil, evidencia moderada).®

Las guias 2024 de la Asociacion Americana de Diabetes recomiendan un rango objetivo de
glucosa de 7.8—10.0 mmol L' (140-180 mg dL™") en la mayoria de los pacientes criticos.3*
La Asociacion Americana de Diabetes también recomienda que metas mas estrictas, como
6.1-7.8 mmol/L (110-140 mg/dL), pueden ser apropiadas para pacientes seleccionados,
siempre que pueda lograrse sin hipoglucemia significativa. Sin embargo, un control glucémico
muy estricto no parece aportar beneficios **y puede estar asociado con hipoglucemia (< 4.0
mmol L-' (< 70 mg dL-"), 3%%la cual es perjudicial en pacientes criticos.®?® De forma general,
no se recomienda el uso de soluciones con glucosa en pacientes con lesion cerebral,*?” salvo

que se requieran para tratar la hipoglucemia.3?

Prediccioén del prondéstico neurolégico

Aproximadamente dos tercios de las muertes hospitalarias en pacientes que ingresan en UCI
en coma tras la resucitacion de una PCR-EH son causadas por una lesién cerebral hipéxico-

isquémica (LCHI).32832 En una minoria de casos, estas muertes ocurren como consecuencia
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directa de la LCHI, que progresa a una pérdida irreversible de toda funcion cerebral, es decir,
muerte encefalica.®® Sin embargo, la mayoria de las muertes neuroldgicas tras una parada
cardiaca resultan de la limitacion de tratamientos de soporte vital (LTSV) en pacientes donde
la gravedad de la LCHI indica que la supervivencia con un mal prondstico neurolégico es muy
probable.®¥'332 Por lo tanto, un prondstico preciso es esencial para evitar la limitacion
inapropiada de tratamientos de soporte vital en pacientes que aun tienen la posibilidad de
una recuperacion neurologica significativa y para evitar tratamientos futiles en pacientes con

una lesion cerebral grave e irreversible.

Medidas de desenlace neuroldgico en estudios de neuroprondéstico
El prondstico neurolégico después de una parada cardiaca se informa comunmente como
bueno o malo y se evalla mediante escalas jerarquicas ordinales de prondstico funcional,
donde un resultado funcional desfavorable se refiere a un paciente que ha fallecido o que
presenta dependencia en las actividades basicas de la vida diaria.
La escala de pronostico neuroldgico mas utilizada histéricamente es la Cerebral
Performance Category (CPC).%*® Esta escala consta de 5 niveles: CPC 1 (sin discapacidad
neurolégica o minima); CPC 2 (discapacidad neuroldgica leve); CPC 3 (discapacidad
neuroldgica grave); CPC 4 (estado vegetativo persistente); y CPC 5 (muerte). Aunque la CPC
es la escala mas comunmente utilizada, la medida preferida para el pronéstico funcional tras
una parada cardiaca es la Escala de Rankin Modificada (mRS), que varia de 0 (sin sintomas)
a 6 (fallecido).®** En 2018, la ILCOR®® sugiri6 utilizar la mRS en lugar de la CPC para medir
la recuperacion funcional tras una parada cardiaca, ya que la mRS es mas adecuada que la
CPC para discriminar entre discapacidad leve y moderada33*¥" y puede tener mejor fiabilidad
interevaluador.®® Sin embargo, en ambas escalas, la fiabilidad interevaluador es

generalmente aceptable para diferenciar entre buen y mal pronéstico.

Por motivos de claridad y estadisticos, en los estudios de neuroprondstico tras parada
cardiaca el prondstico se dicotomiza en "bueno" o "malo". Sin embargo, no existe un
consenso universal sobre qué constituye un mal pronéstico funcional. Antes del 2006, la
mayoria de los estudios de neuroprondstico consideraban como mal pronéstico unicamente
CPC 4 o 5 (estado vegetativo o muerte), clasificando CPC 1 a 3 (desde ausencia hasta
discapacidad neuroldgica grave) como un buen prondstico. A partir de entonces, un numero
creciente de trabajos incluyé también CPC 3 (discapacidad grave) como mal prondstico
neurologico.®*® En una revision sistematica de 2020, de los 94 estudios totales sobre

prondstico neurolégico después de una parada cardiaca, 90 (96%) definieron como mal
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prondstico neuroldgico una CPC 3-5, mientras que solo cuatro lo definieron con una CPC 4-
5.340

En los estudios de precisidn prondstica, se evalua un predictor (prueba indice) por su
capacidad para predecir un resultado. Cuando los resultados de las pruebas se expresan de
forma binaria (es decir, positivo vs. negativo), la precisién se mide utilizando la sensibilidad y
la especificidad, que indican la capacidad de la prueba para identificar a las personas que
desarrollaran o no la condicion objetivo, respectivamente. La sensibilidad es la proporcion de
pacientes que desarrollaran la condicidn objetivo y tendran un resultado positivo en la prueba.
Por esta razon, la sensibilidad también se conoce como la tasa de verdaderos positivos. Una
prueba altamente sensible sera positiva en la mayoria de los pacientes que desarrollaran la
condicion objetivo. La especificidad es la proporcién de pacientes que no desarrollaran la
condicion objetivo y tendran un resultado negativo en la prueba. Por esta razén, la
especificidad también se conoce como la tasa de verdaderos negativos. Una prueba muy
especifica sera negativa en la mayoria de los pacientes que no desarrollaran la condicion
objetivo. Es importante destacar que el resto de pacientes que no desarrollen la condicién
objetivo tendran, por definicion, un resultado positivo en la prueba. Estos son los falsos
positivos, y su proporcion respecto al total de pacientes que no desarrollaran la condicién
constituye la tasa de falsos positivos. La especificidad y la tasa de falsos positivos se

complementan entre si: Especificidad = 1 - Tasa de Falsos Positivos.

Dado que la mayoria de las pruebas neuroprondsticas buscan identificar pacientes con
pronéstico funcional malo, resulta deseable que tengan una especificidad muy alta (es decir,
una tasa muy baja de predicciones falsamente pesimistas). Idealmente, una prueba indice
deberia ser 100% especifica, es decir, con una tasa de falsos positivos igual a cero. No existe
un consenso universal sobre cuan baja deberia ser la tasa de falsos positivos de una prueba
indice para el prondstico neurolégico tras parada cardiaca. En una encuesta a 640
profesionales sanitarios, la mayoria (51%) consider6 que el umbral tolerable de falsos
positivos para justificar la retirada de soporte vital en pacientes potencialmente recuperables
debia ser <0,1%.3*' Junto con el valor absoluto de la especificidad, la precision de su
estimacion es esencial. Una prueba predictora de mal prondstico altamente especifica tiene
poca utilidad clinica si su precisién es baja (es decir, si los intervalos de confianza [IC]
alrededor de la estimacion puntual de su especificidad son amplios), ya que esto indica un
alto grado de incertidumbre en la especificidad estimada. En la Declaracion de Consenso
ERC-ESICM de 2014 sobre neuroprognostico tras parada cardiaca, se identificaron como
predictores robustos aquellos cuyo limite superior del IC del 95% para la tasa de falsos
positivos era inferior al 5%.%3? Para aumentar la seguridad del neuroprognéstico, desde 2021,

ERC y ESICM recomiendan utilizar una combinacién de al menos dos predictores
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desfavorables concordantes para predecir un mal prondstico neuroldégico en pacientes en
coma después de una parada cardiaca. En dos estudios multicéntricos de validacion de la
estrategia de neuroprondstico ERC-ESICM de 2021, uno realizado principalmente en Europa
Central y del Nort*?e y el otro en Corea del Sur, donde no se practicaba la retirada del
tratamiento de soporte vital®*3, el algoritmo de neuroprondstico ERC-ESICM predijo un mal
pronéstico con una tasa de falsos positivos del 0% y con intervalos de confianza del 95% de

0-1.2% y 0-3.4%, respectivamente.

En algunas pruebas neuroprognésticas empleadas tras una parada cardiaca, como los
valores sanguineos de biomarcadores de lesion neurolégica o la relacion entre la densidad
de sustancia gris y sustancia blanca en la TC cerebral, los resultados se expresan como
variables continuas. En este caso, la sensibilidad y la especificidad dependeran del valor de
la variable que se elija como umbral para separar los resultados positivos de los negativos, y
los valores de sensibilidad y especificidad que se obtienen al variar el umbral de positividad
a lo largo de todos sus valores posibles se expresan mediante una curva receiver operating
characteristic (ROC). El problema de dicotomizar variables predictivas continuas para obtener
un resultado binario de la prueba radica en la dificultad de encontrar un umbral consistente
que garantice un 100% de especificidad. Resultados de pruebas muy elevados pueden
deberse a valores atipicos (outliers), los cuales pueden distorsionar los datos y disminuir la

sensibilidad de la prueba.

Principales fuentes de sesgo en neuroprognéstico

Uno de los sesgos mas relevantes en la prediccion del pronéstico neuroldgico tras una parada
cardiaca es el de profecia autocumplida (self-fulfilling prophecy). Esto ocurre cuando el
equipo clinico tratante conoce el resultado de la prueba pronéstica y lo emplea en la toma de
decisiones que afectan el desenlace del paciente, por ejemplo, la retirada del tratamiento de
soporte vital (WLST). Esto conduce a una sobrestimacion del rendimiento de la prueba v,
potencialmente, a una WLST inapropiada En una revisién sistematica de 2013 sobre
neuropronostico tras una parada cardiaca, 64 de 73 estudios (88%) presentaban riesgo de
sesgo por profecia autocumplida.344:34

Idealmente, las pruebas prondsticas deberian evaluarse de forma ciega para evitar el riesgo
de sesgo por profecia autocumplida Sin embargo, esto es dificil de lograr en la practica. Es
casi imposible ocultar los resultados de los examenes clinicos al equipo tratante, y tampoco
seria ético ocultar los resultados de EEG o de neuroimagen ya que podrian revelar la
presencia de complicaciones potencialmente tratables (por ejemplo, crisis epilépticas o
hipertension intracraneal, respectivamente). No obstante, algunos predictores, como los

biomarcadores, han sido evaluados de forma ciega.3*¢-3*8 Una condicion particular que limita
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el riesgo de sesgo por profecia autocumplida es la ausencia de politicas activas de WLST.
Esto se ha descrito en algunos estudios realizados en paises o comunidades donde no se
aceptan limitaciones terapéuticas por motivos culturales, legales o religiosos.3493%

Otras estrategias para reducir el riesgo de predicciones falsamente pesimistas incluyen evitar
la confusién causada por tratamientos (por ejemplo, sedantes u otros farmacos) que afectan
los resultados de algunos predictores, como la exploracion clinica o el EEG; evitar basar las
decisiones sobre los tratamientos de soporte vital en el resultado de una sola prueba indice,
utilizando en su lugar un enfoque multimodal (véase Figura 5 — Algoritmo de prondstico
multimodal); y siempre interpretar los resultados de las pruebas dentro del contexto clinico.
Una fuente especifica de sesgo en los estudios de neuroprognéstico tras una parada cardiaca
es la presencia de un desfase temporal entre el registro de la prueba indice, que suele
realizarse muy precozmente después del paro, y la evaluacion de la condicion objetivo, es
decir, el pronéstico neuroldgico. Dado que la recuperacion de una lesion cerebral hipdxico-
isquémica tras una parada cardiaca requiere tiempo, el momento minimo recomendado para
su evaluacion es a los 30 dias o mas desde el evento o al alta neuroldgica. *3*° Sin embargo,
la recuperacion neurolégica puede continuar posteriormente. En consecuencia, una
prediccidon temprana del prondstico, confirmada mediante CPC o mRS medidos al alta
hospitalaria, puede resultar ocasionalmente erronea cuando el prondstico se reevalia mas
tarde. 3" Por esta razén, las guias sugieren reevaluar el prondstico neuroldgico a los tres o
seis meses después del evento.®? La mayoria de los estudios incluidos en la revision
sistematica que sustenta estas guias reportan los desenlaces neurolégicos al menos seis
meses después del paro cardiaco.34

Otro sesgo, relacionado en parte con el retraso entre la evaluacion de la prueba indice y el
desenlace, es la interferencia de causas extracerebrales de muerte tras la parada cardiaca.
Estas incluyen la inestabilidad cardiovascular, que constituye la segunda causa mas
frecuente de muerte intrahospitalaria tras una parada cardiaca,*?° y el fracaso multiorganico
secundario a la lesion global por isquemia-reperfusion.’?3% Aunque la incidencia de estas
complicaciones es maxima en fases tempranas después de la parada, la muerte por fallo de
organos extracerebrales puede ocurrir después de la recuperacion neurolégica.?®® En un
estudio unicéntrico, la prevalencia de muerte después del despertar fue del 16% en la UCI,3%*
y de 4.2% durante la estancia hospitalaria en un estudio multicéntrico europeo con 4646
pacientes incluidos.®° En este ultimo, los fallecimientos ocurrieron con una mediana de 9 dias
(rango 3—18) tras el despertar, siendo mas frecuentes tras una parada intrahospitalaria (IHCA)
que tras una parada extrahospitalaria (OHCA).

Las presentes guias se aplican unicamente al prondstico neurolégico. Ademas de la lesion
cerebral hipoxico-isquémica, otras causas de muerte, aunque menos frecuentes, en

pacientes reanimados y en coma incluyen la inestabilidad cardiovascular **°y el fracaso
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multiorganico.'?3%3 Estos factores pueden conducir a limitaciones del tratamiento de manera
independiente del estado neurolégico del paciente o provocar la muerte no neurolégica
incluso después de que haya ocurrido la recuperacion neurologica.®52%%%3% En |a practica
clinica, un abordaje prondstico integral en pacientes reanimados en coma debe considerar
inevitablemente el papel de los factores extracerebrales, asi como caracteristicas del paciente

tales como la edad, las comorbilidades y el estado funcional.

Pronéstico multimodal

Recomendamos que la evaluacion prondstica neurolégica se realice siempre
mediante un enfoque multimodal, ya que ninguna prueba individual posee la
especificidad suficiente para eliminar los falsos positivos (recomendacion fuerte,

evidencia de muy baja certeza).

Examen clinico

Estas guias estan respaldadas por evidencia de una revision sistematica sobre pronéstico y

el CoSTR de ILCOR de 2025.%23%0 Las recomendaciones de tratamiento relevantes en el

CoSTR de ILCOR 2025 son:

e Sugerimos evaluar el reflejo pupilar a la luz a las 72 horas o mas después de la RCE para
predecir el prondstico neurolégico de adultos que estan comatosos tras una parada
cardiaca (recomendacion débil, evidencia muy baja).
Sugerimos utilizar la ausencia bilateral del reflejo corneal a las 72 horas o0 mas después
de la RCE para predecir un mal prondstico neuroldgico en adultos comatosos después de
una parada cardiaca (recomendacién débil, evidencia muy baja).

e Sugerimos utilizar la presencia de mioclonias o estatus mioclénico dentro de los 7 dias
posteriores a la RCE, en combinacién con otras pruebas, para predecir un mal prondstico
neurolodgico en adultos comatosos tras una parada cardiaca (recomendacion débil,
evidencia muy baja). También sugerimos registrar un EEG en presencia de sacudidas
mioclonicas para detectar cualquier actividad epileptiforme asociada (recomendacion

débil, evidencia muy baja).

Reflejos oculares. Los reflejos oculares actualmente utilizados para el pronéstico neuroldgico
tras una parada cardiaca son los reflejos pupilar y corneal. El reflejo pupilar a la luz consiste
en una reduccion temporal del tamafio de la pupila inducida por un estimulo luminoso. El
reflejo pupilar estandar a la luz se evalua visualmente y generalmente se provoca usando una
linterna. En los ultimos anos, es posible realizar en la UCI una evaluacién cuantitativa del

reflejo pupilar a la luz utilizando pupildometros portatiles. Un reflejo pupilar a la luz ausente
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bilateralmente presenta baja especificidad para predecir un mal prondstico en las primeras
horas tras la RCE, pero su precision aumenta progresivamente alcanzando una tasa de falsos
positivos del 0% y una especificidad del 100% después de 96 horas de la RCE, con una
sensibilidad del 20-25%. 3*° Esto se debe presumiblemente al proceso de recuperacion
cerebral tras la lesion anéxico-isquémica, aunque podria deberse en parte a la interferencia
de sedantes utilizados en la fase temprana post-resucitacion para mantener el control de la
temperatura. El reflejo pupilar estandar es econémico y facil de usar, pero es subjetivo y
susceptible a variabilidad entre observadores.>®’

La evaluacién cuantitativa del reflejo pupilar a la luz (pupilometria automatizada) proporciona
una medicién objetiva y cuantificable de la respuesta pupilar. Las medidas mas comunes en
pupilometria son el porcentaje de reduccién del tamafio pupilar, generalmente indicado como
g-pupillary light reflex, 38 y el indice pupilar neurolégico (neurological pupil index, NPi). 398360
El indice pupilar neuroldgico se calcula a partir de varios parametros dinamicos de la
respuesta pupilar (incluyendo la velocidad de constriccién y dilatacion, el tamano y el
porcentaje de reduccion de tamano tras el estimulo) mediante un algoritmo especifico. Un
valor del NPi =23 se considera normal. Evidencia limitada mostré que, a diferencia del reflejo
pupilar estandar (visual), el indice pupilar neuroldgico puede predecir un prondstico
desfavorable sin falsos positivos desde 24 horas o menos hasta las 72 horas tras la RCE. 3
En un estudio, esto se explicd por la capacidad del pupilémetro para detectar una respuesta
incluso cuando el tamafio de la pupila era minimo, presumiblemente debido a la sedacién. 3"
Los resultados de la pupilometria se expresan como una medida continua, y el umbral para
lograr una tasa de falsos positivos del 0% varié entre los estudios. En tres estudios incluidos
en una revision reciente de evidencia, este umbral del indice pupilar neuroldgico varié entre
<2,0 y 3,143%-3¢0 Otra limitacion de la pupilometria automatizada es su costo.

El reflejo corneal se evalua tocando el borde externo de la cérnea (limbo) con un hisopo de
algoddén. Como alternativa, se puede utilizar un chorro de aire 0 agua para minimizar el riesgo
de abrasion corneal.®®? El parpadeo constituye la respuesta correspondiente. En pacientes
comatosos tras una parada cardiaca, la ausencia del reflejo corneal predice un mal prondstico
neuroldgico a partir de las 72 h de la RCE con una tasa de falsos positivos del 0% (intervalo
de confianza del 95%: 0-3.4%) y una sensibilidad del 25-40% en la mayoria de los estudios.
340 Al igual que el reflejo pupilar a la luz, el reflejo corneal puede verse afectado por la
sedacion. Ademas, puede estar influido por el uso de relajantes musculares Una encuesta de
2020 revel6 que las modalidades empleadas para evaluar el reflejo coreal en pacientes

comatosos son inconsistentes. 363

Respuesta motora. Una respuesta motora ausente o extensora al dolor (componente motor

[M] 1 o0 2 de la Escala de Coma de Glasgow) se asocia con un mal pronéstico neuroldgico
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después de una parada cardiaca. 3*° Sin embargo, su especificidad es baja, rara vez alcanza
el 100%, incluso después de 96 horas desde la RCE. Al igual que el reflejo comeal, la
respuesta motora depende de la contraccidn de musculos estriados, que puede verse

afectada por el uso de relajantes musculares.

Mioclonia y estatus mioclonico. La mioclonia consiste en sacudidas subitas, breves e
involuntarias causadas por contracciones o inhibiciones musculares. Su distribucion puede
ser focal, multifocal o generalizada.*** En pacientes comatosos tras una parada cardiaca, la
aparicion de mioclonias dentro de las primeras 96 horas posteriores a la RCE se asocia con
un mal prondstico neurolégico en la mayoria de los casos.®0%%%6 Sin embargo, se ha
descrito una tasa de falsos positivos de hasta el 22%%’ La mayoria de los estudios de
prondstico no proporcionaron una definicién o descripcion de mioclonia. Como se menciond
anteriormente, en algunos pacientes con prondstico favorable, las mioclonias pueden persistir
tras recuperar la conciencia adoptando una forma crénica de mioclonia de accién (es decir,
desencadenada por movimientos espontaneos) conocida como sindrome de Lance-
Adams.2°5'368

La mioclonia observada clinicamente no siempre se acompafa de crisis detectables en EEG,
por lo que realizar un EEG puede ser util. Algunos estudios han identificado caracteristicas
especificas en el EEG asociadas con mioclonia benigna, como un fondo EEG
reactivo®®’?7y/o continuo.?°'2% |La presencia de sacudidas mioclonicas difusas y continuas
se describe habitualmente como estatus mioclénico. Sin embargo, no existe una definicion
consensuada de estatus mioclénico. La Declaracién consultiva del ERC-ESICM de 2014
sobre el pronéstico neurolégico tras una parada cardiaco sugirié que, en los supervivientes
comatosos tras una parada cardiaca, el estatus mioclonico debe definirse como una mioclonia
continua y generalizada que persiste durante 30 minutos o mas.3*? Dos estudios que no
distinguieron las caracteristicas electrograficas del estatus mioclénico **° mostraron que el
estatus mioclonico dentro de las 24 h % hasta los siete dias tras la RCE'%°*% se asocia casi

invariablemente con mal pronéstico neuroldgico (especificidad 99%-100%).

Las ventajas de los predictores basados en el examen clinico incluyen equipamiento y costos
minimos (excepto la pupilometria) y disponibilidad en la cabecera del paciente. Sus
principales limitaciones incluyen la interferencia de sedantes, opioides y, salvo en el caso del
reflejo pupilar a la luz, de los relajantes musculares. Ademas, su evaluacion es susceptible
de subjetividad. La evaluacion automatizada, como la pupilometria para el reflejo pupilar a la
luz, puede al menos mitigar estas limitaciones. Por ultimo, los resultados del examen clinico
no pueden ocultarse al equipo tratante, lo que puede generar un sesgo de profecia

autocumplida.
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Neurofisiologia

Estas guias estan respaldadas por la evidencia derivada de una revision sistematica sobre

prondstico y las actualizaciones posteriores incorporadas en los CoSTRs de ILCOR 2025.%34

Las recomendaciones de tratamiento relevantes de ILCOR (que han sido adoptadas por el

ERC/ESICM) son:

e Sugerimos usar la ausencia bilateral de la onda N20 de potenciales evocados
somatosensoriales (SSEP)a 224 h de la RCE, en combinacion con otros indices, para
predecir mal pronéstico en adultos comatosos tras parada cardiaca (recomendacién débil,
evidencia muy baja).

e Sugerimos no usar la ausencia de reactividad del fondo EEG de forma aislada para
predecir mal pronéstico en adultos comatosos tras parada cardiaca (recomendacién débil,
evidencia muy baja).

e Sugerimos usar la presencia de supresion o patrén burst-suppression en EEG para
predecir mal prondstico en adultos comatosos que estén sin sedacién tras parada

cardiaca (recomendacion débil, evidencia muy baja).

Electroencefalografia (EEG). La electroencefalografia (EEG) es uno de los métodos mas
ampliamente utilizados y estudiados para evaluar la funcién cerebral y el prondstico después
de una parada cardiaca.®”® El EEG también es esencial para el diagndstico y tratamiento de
crisis convulsivas. Los aspectos principales de la evaluacion del EEG para el prondéstico
neurologico son la actividad de fondo, las descargas superpuestas y la reactividad. La
continuidad del fondo del EEG es el factor mas importante para el prondéstico y se clasifica
comunmente como continuo, discontinuo, burst-suppression (periodos de supresion del 50-
99%) o supresion (>99% de la actividad con amplitud <10 p uV).*”' La Sociedad Americana
de Neurofisiologia Clinica (ACNS) ha propuesto una terminologia estandarizada para el EEG

en cuidadoss criticos.?®

Inmediatamente después de una parada cardiaco, el fondo del EEG esta suprimido en
muchos pacientes, pero en la mayoria de aquellos que finalmente logran un buen prondstico
retorna a un EEG continuo de voltaje normal dentro de las primeras 24 h.323"® E| tiempo que
tarda en recuperarse este patron se correlaciona con el prondstico.®'37* Al inicio, el fondo
EEG suele mostrarse discontinuo y de baja frecuencia®’2%’> Los farmacos sedantes afectan
la continuidad del fondo y tienen el potencial de inducir un fondo discontinuo o en burst-

suppression de manera dosis-dependiente. 376377

Patrones de fondo
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Supresion. Un fondo suprimido (<10p pV) o de bajo voltaje (<20u pV), segun la terminologia
de la Sociedad Americana de Neurofisiologia Clinica,?* es relativamente comun durante el
primer dia después de una parada cardiaca en pacientes que posteriormente se recuperan
(Figura 6). u78-383349Gin embargo, a las 24 h tras la RCE, un fondo EEG suprimido <10 pV es
un signo fiable de mal prondstico, con una tasa de falsos positivos de 0.4% (IC 95%: 0.04—
1.46%), El grado de acuerdo interobservador fue moderado para la identificacién del fondo

suprimido entre neurofisidlogos senior. 38038

Burst suppression. De acuerdo con la terminologia de la Sociedad Americana de
Neurofisiologia Clinica, el burst suppression se define como un registro en el que el 50—-99%
corresponde a periodos de supresion alternando con rafagas. La terminologia no especifica
criterios de amplitud para las rafagas, pero estas pueden definirse adicionalmente como
“rafagas altamente epileptiformes” basadas en su morfologia. ?®La presencia de “rafagas
idénticas” (primeros 0.5 segundos de cada rafaga o cada grupo estereotipado de =2 rafagas
visualmente similares en >90% de los casos) se asocia a mal prondstico en el coma
postanéxico.®° Una proporcién significativa de pacientes con patrén de burst suppression
durante las primeras 24 h y algunos pacientes con dicho patrén incluso después de las 24 h

aun pueden tener un buen prondstico, lo que posiblemente se relacione con el uso de
sedacién 351,372,378-380,386-388

Los patrones de supresion y burst-suppression definidos por Sociedad Americana de
Neurofisiologia Clinica son altamente especificos para predecir mal pronéstico tras una
parada cardiaco, especialmente cuando estos patrones se registran después de 24 horas de
la RCE. 378379.389.3% gGjin embargo, en un amplio subestudio del ensayo multicéntrico TTM2,
que incluyd 845 pacientes, la especificidad de estos patrones “altamente malignos”,
evaluados localmente en cada centro participante, fue solo del 93%, lo que sugiere una
implementacién posiblemente suboptima.®®' La evidencia limitada muestra que la supresion
con descargas periodicas y el burst-suppression con rafagas idénticas son mas especificos y
menos dependientes del tiempo que la supresion y el burst-suppression heterogéneo.392-3%
Entre neurofisiélogos con experiencia, existe un alto grado de concordancia al interpretar el

burst-suppression.38°

Reactividad. La reactividad del EEG es un cambio medible en la amplitud o frecuencia ante
estimulacion externa (auditiva o dolorosa). La concordancia entre especialistas para evaluarla
es muy variable, desde baja hasta casi perfecta. 3¥%3% Existe una propuesta de consenso
internacional sobre la prueba de reactividad.?® El rendimiento prondstico de esta

caracteristica varié sustancialmente entre los estudios.®*%3% |a ausencia de reactividad del
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EEG durante las primeras 24 horas después de la parada cardiaca predice un mal prondstico
con alta sensibilidad pero baja especificidad (41.7-87.5%).388400-402 Después de 24 h, la
sensibilidad de la ausencia de reactividad se mantiene alta, pero la especificidad varié entre
50% y 100%.378380:386,388,401-405 Fn yn subestudio reciente del ensayo multicéntrico TTM2, con
821 pacientes en coma, la ausencia de reactividad en EEG entre 24 h y 14 dias tras RCE
predijo un mal pronéstico neurolégico a 6 meses con 79% [76—82] de sensibilidad, pero solo
60% [55-66] de especificidad.®"

Patrones superpuestos

Descargas periédicas. Un patrén “peridédico” es una forma de onda que ocurre repetidamente,
con un intervalo cuantificable entre descargas. Si no existe dicho intervalo, el patron se
denomina “ritmico”.?® Las descargas periodicas pueden superponerse a diversos fondos y
se asocian con un peor pronostico Las descargas periddicas generalizadas son un signo de
mal prondstico con especificidad limitada.37837938238% En general, el fondo sobre el cual
aparecen las descargas periddicas esta mas estrechamente relacionado con el pronéstico
neuroldgico.’”! Las descargas periddicas sobre un EEG continuo y reactivo no deben

considerarse como indicador de mal pronéstico.?

Descargas epileptiformes esporadicas. El término “descargas epileptiformes esporadicas”
describe ondas agudas o picos que se asemejan a las observadas en pacientes con epilepsia,
pero sin la regularidad de un patrén periddico. La frecuencia de aparicion puede variar
ampliamente, desde “raras” (<1/h) hasta “abundantes” (=1 cada 10 segundos), lo que se
aproxima a las descargas periddicas. Aunque su aparicion se relaciona con un peor
prondstico, su especificidad para predecir un mal prondstico varia entre 66.7% y 100%,34° y
en los estudios no se reportaron datos sobre la posible importancia de la frecuencia o niumero
de descargas.349380382.38 | 3 presencia de descargas epileptiformes esporadicas no es un

indicador fiable de mal pronéstico neurolégico.

Convulsiones electrograficas y estado epiléptico electrografico. La Sociedad Americana de
Neurofisiologia Clinica define las "convulsiones inequivocas" como descargas epileptiformes
>2.5Hz durante 210 segundos o cualquier patron con evolucién definida que dure 210
segundos.?® Esta definicién se utilizo de manera inconsistente en los estudios. Las
convulsiones mostraron una baja sensibilidad pero alta especificidad para un mal pronéstico,
independientemente del momento de aparicion,378:380,382,386,406

El término "estado epiléptico electrografico" define una convulsién electrografica de =10
minutos continuos o de una duracién total de 220% de cualquier periodo de 60 minutos de

registro. Esta definicion fue incluida por primera vez en la actualizacion de 2021 de la

67



Cuidados posresucitacion Nolan, Sandroni et al Guias ERC 2025

terminologia de la Sociedad Americana de Neurofisiologia Clinica, y ninguno de los estudios
de prondstico actualmente disponibles la ha incorporado aun. Algunos estudios basaron su
definicion de estado epiléptico electrografico en la clasificacion de la Sociedad Americana de
Neurofisiologia Clinica de convulsiones inequivocas que se extienden =30 minutos, pero
también afiadieron descargas epileptiformes 21 Hz,2'®%4 e incluso en un estudio 20.5 Hz
como estado epiléptico electrografico.*?” Otros estudios tenian una definicion poco clara del
térmico. 31386387401 | 3 proporcién de pacientes clasificados con estado epiléptico
electrografico varidé considerablemente entre los estudios, lo que posiblemente refleje
diferencias en las definiciones. Un estudio mostré que el estado epiléptico electrografico
evoluciona desde descargas de alta frecuencia poco después del inicio hacia frecuencias
progresivamente mas lentas en los dias y semanas posteriores.?'® Aunque el estado
epiléptico electrografico se asocia con la lesion cerebral hipdxico-isquémica después de una
parada cardiaca, no es tan especifico ni consistente como la supresion y el burst-
suppression.?'4215217 Esto se debe probablemente en parte a su definicion inconsistente en
la literatura disponible. Al igual que con las descargas periddicas, es importante considerar si
el fondo EEG es continuo y si existe reactividad, ya que ambos son hallazgos favorables.?'%217
Debido a la falta de una clasificacion estandarizada, recomendamos evitar el uso del término
"estado epiléptico" con fines prondsticos y, en su lugar, clasificar el fondo EEG y las
descargas superpuestas, asi como las convulsiones inequivocas, de acuerdo con la

terminologia estandarizada de la Sociedad Americana de Neurofisiologia Clinica. 2%
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Indices cuantitativos de EEG

La evaluacion automatica de caracteristicas cuantitativas del EEG, como la proporcion de
amplitud en burst-suppression y la reactividad, ha sido probada en estudios individuales. 408409
Las combinaciones de caracteristicas cuantitativas del EEG incluyen el indice biespectral
(BIS) y el indice de Recuperacion Cerebral. 4'° El valor umbral y la especificidad del BIS para
predecir mal prondstico variéo ampliamente entre estudios.*''#'® La evaluacién automatizada
del EEG puede disminuir la subjetividad. Se necesitan estudios prospectivos multicéntricos

para evaluar el rendimiento del prondstico después de una parada cardiaca.
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Figura 6. Patrones de EEG con alta especificidad para un prondstico neurolégico desfavorable a las 24 horas o
mas después de la RCE.

A. Fondo de EEG suprimido. Segun la terminologia de la Sociedad Americana de Neurofisiologia Clinica
(ACNS) de 2021,2% esto se define como un antecedente de muy bajo voltaje con mas del 99% de la
actividad teniendo una amplitud por debajo de 10 pV.

B. Fondo de EEG suprimido con descargas periédicas.

C. Supresion de rafagas con rafagas idénticas. La supresion por rafagas se define como un 50-99% de la
grabacion que consiste en supresion alternando con rafagas. Cuando ya sea los primeros 0.5 segundos
de cada rafaga o cada grupo estereotipado de =2 rafagas aparecen visualmente similares en mas del
90% de las rafagas, estas rafagas se definen como idénticas.

D. Supresion de rafagas con rafagas heterogéneas (apariencia variable de las rafagas).

Potenciales evocados
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Potenciales evocados somatosensoriales (PESS). En los PESS, se estimula eléctricamente
el nervio mediano y se registran los potenciales ascendentes desde el plexo braquial
periférico, nivel cervical, nivel subcortical y corteza sensorial (potencial N20) (Figura 7a). Los
PESS pueden verse deprimidos por un coma inducido con barbituricos, pero se mantienen
con otros sedantes como propofol y midazolam.*™ La ausencia bilateral de los potenciales
N20 de latencia corta sobre la corteza sensorial (Figura 7b) es un signo fiable de mal
prondstico tras una parada cardiaca con alta especificidad tanto dentro de las primeras 48
horas (99.7%; intervalo de confianza del 85% 98.2 — 100.0%) como entre 48-96 horas
(99.8%; intervalo de confianza del 95% 99.0-100.0) después de una parada cardiaca,
198,223,351,361,383,387,400,402,403.409.415-42600n yna sensibilidad que varia entre 37.7% (intervalo de
confianza del 95% 34.4—41.1%) y 45.2% (intervalo de confianza del 95% 40.8—-49.7%). Se
han reportado predicciones falsamente positivas ocasionales.*?” La concordancia entre
especialistas para interpretar los PESS fue de moderada a buena.*?842° |_a calidad del registro
es fundamental, y el ruido proveniente de la actividad muscular es un factor limitante
importante que los relajantes neuromusculares pueden eliminar. 414428

Estudios recientes han demostrado que amplitudes corticales de PESS muy bajas predicen
mal pronostico con una especificidad similar a la ausencia del potencial N20. #3043 En la
mayoria de los estudios, el umbral de amplitud N20 para una especificidad del 100% fue <0.5
MV. Sin embargo, debido a la variabilidad documentada en umbrales y montajes de PESS
entre estudios, asi como la posible interferencia de sedantes, la amplitud baja de N20 aun no

se recomienda para predecir mal prondstico tras parada cardiaca.**®
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GUIDELINES

| 225

a. Potenciales N20-PESS presentes b. Potenciales N20-PESS ausentes

Figura 7. Potenciales evocados somatosensoriales de latencia corta (PESS) en un paciente con actividad cortical
de PESS preservada (trazado izquierdo) y en un paciente con HIBI severo (trazado derecho).

Los potenciales evocados somatosensoriales (PESS) del miembro superior se obtienen después de la
estimulacion eléctrica transcutanea bipolar del nervio mediano en la muieca. En cada grabacion de PESS, los
cuatro trazos representan la actividad eléctrica neural inducida por el estimulo en varios niveles anatdmicos
durante su propagacion central a lo largo de la via somatosensorial. Las ondas positivas son deflexiones hacia
abajo del trazado desde la linea base, mientras que las ondas negativas son deflexiones hacia arriba. Cada onda
positiva o negativa se indica con una letra P o N, respectivamente, seguida de un niUmero que indica su latencia
desde el estimulo en milisegundos. Cuanto mas distal sea el generador de una onda respecto al sitio del estimulo,

mayor sera su latencia.

Las cuatro trazas representan, de arriba a abajo: el plexo braquial en el mismo lado del estimulo (EP o Erb); la
médula cervical (N13); la union cervicomedular (P14) y el mesencéfalo superior y el talamo (N18); la corteza
somatosensorial primaria en el lado opuesto del estimulo (N20 y P25).

En el lado izquierdo de la figura, esta presente el N20. El trazado en el lado derecho, de un paciente con LCHI
severo, no muestra ondas corticales N20/P25.

Biomarcadores

Estas guias estan respaldadas por la evidencia derivada de una revision sistematica sobre

prondstico y de los CoSTRs 2025 de ILCOR. *° Las recomendaciones de tratamiento

relevantes de ILCOR 2025 (que han sido adoptadas por el ERC/ESICM) son:

e Sugerimos usar enolasa neuronal especifica (NSE) dentro de las 72 horas después de la
RCE, en combinaciéon con otras pruebas, para predecir el pronéstico neurolégico de
adultos comatosos tras parada cardiaca (recomendacion débil, evidencia muy baja)

e Sugerimos no usar la proteina S-100B para predecir el prondstico neurolégico de adultos
que estan comatosos después de una parada cardiaca (recomendacién débil, evidencia

baja).
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e Sugerimos no usar los niveles séricos de proteina acida fibrilar glial (GFAP), proteina tau
sérica o cadena ligera de neurofilamento (NfL) para predecir mal prondstico neurolégico

en adultos comatosos tras parada cardiaca (recomendacion débil, evidencia muy baja).

Los biomarcadores proteicos liberados tras lesion de neuronas y células gliales pueden
medirse en sangre y probablemente se correlacionan con la extension del dafo cerebral y el
pronostico neuroldgico. Los biomarcadores especificos de neuronas incluyen NSE, NfL y
proteina tau, mientras que S100B y la proteina acida fibrilar glial provienen de los astrocitos.
La enolasa neuronal especifica ha sido recomendada desde 2015 para la evaluacién de
lesion cerebral y para ayudar a establecer el pronostico tras parada cardiaco. 2 Varios
informes sobre nuevos candidatos a biomarcadores se han publicado desde 2020.347436-442 E|
uso de biomarcadores distintos de la NSE podria recomendarse en el futuro si se identifican
umbrales consistentes para predecir mal pronéstico y si se obtiene mas evidencia sobre su
capacidad para predecir recuperacion.

Es importante utilizar un enfoque multimodal para la evaluacion de los supervivientes
comatosos tras una parada cardiaca. Las ventajas de los biomarcadores incluyen la obtencion
de resultados cuantitativos, la relativa facilidad de muestreo e interpretacion y su
independencia de los efectos de los sedantes. Las limitaciones incluyen la disponibilidad, el
conocimiento limitado de su cinética y la falta de estandarizacion entre métodos analiticos.
La mayor parte de la evidencia disponible esta limitada a un intervalo temporal de hasta 72 h
tras la parada cardiaca, lo cual es relevante para la mayoria de los pacientes. Sin embargo,
existe evidencia muy limitada que respalde el uso de biomarcadores después de 72 h en
pacientes que no logran despertar.

Los biomarcadores se liberan con diferentes latencias y velocidades tras una lesion cerebral
aguda. Aunque la cinética de la NSE tras una parada cardiaca no se conoce completamente,
los estudios han mostrado que los niveles sanguineos de NSE aumentan hasta las 72 h en
pacientes con prondstico desfavorable y tienden a disminuir en pacientes con prondstico
favorable. 443444

Se requieren estudios amplios para investigar y validar nuevos biomarcadores prometedores,
confirmar su valor predictivo, evaluar su reproducibilidad fuera de laboratorios especializados
e identificar umbrales consistentes de especificidad, que deberian estar proximos al 100%.
La justificacion para aceptar una especificidad inferior al 100% es que, al utilizar
biomarcadores sanguineos, siempre habra valores atipicos que deben tenerse en cuenta, por
ejemplo, debido a una calibracion deficiente o problemas con los estandares de laboratorio,
hemodlisis (en el caso de NSE) o por una técnica deficiente en el manejo de muestras. Exigir
una especificidad del 100% a un biomarcador sanguineo puede reducir su sensibilidad hasta

niveles en los que su utilidad clinica sea cuestionable, mientras que permitir una tasa de
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falsos positivos (FPR) del 1% o 2% aumentara su relevancia clinica. Con un enfoque
multimodal, cada método pronéstico utilizado para evaluar a un paciente debe apuntar en la
misma direccion para que sea confiable. Esto puede ser particularmente cierto para los
biomarcadores, dada su naturaleza continua; niveles normales o solo levemente elevados
(en el momento adecuado de muestreo) deben siempre alertar al clinico sobre posibles

errores en otros métodos que indiquen un mal prondstico.

Enolasa neuronal especifica. La enolasa neuronal especifica ha sido ampliamente estudiada
después de una parada cardiaca. Un gran subestudio del TTM-trial identificé umbrales de 48
ug/t a las 48 h y 38 ug/t a las 72 h, con una tasa de falsos positivos del 2% (intervalo de
confianza del 95%: 1-5%) para un mal prondstico neuroldgico a los 6 meses.3*¢ Las guias de
2021 sugirieron usar un umbral de 60 pg/L a las 48 h 'y 72 h para predecir mal pronéstico tras
parada cardiaca. En 2022, un estudio de validacién de estas guias en 660 pacientes no
encontré predicciones falsamente pesimistas (especificidad 100 [83-100]) para un NSE
>60ug/L en pacientes comatosos con una puntuacién motora GCS no mejor que 3 a 272 h
después de la RCE.** En la actualizacién de evidencia ILCOR 2025,° valores de NSE entre
>60 pg/L y 87 ug/L a las 48 h de RCE predijeron mal pronéstico neuroldgico con especificidad
de 95% a 100%,*0443-447 mientras que valores de NSE entre 46.2 ug/L y 60 ug/L a las 72 h
de RCE lo hicieron con especificidad de 94% a 100%.443444.446:448 En otro estudio, un umbral
de NSE de 50.2 ug/L al dia 4 predijo mal prondstico neurolégico al mes con 100% de
especificidad y 42.1% de sensibilidad.**°

La NSE disminuye después de 24 horas en pacientes con buen pronéstico y tipicamente
aumenta en pacientes con mal prondstico, alcanzando su pico entre 48-96 horas. La NSE
tiene bajo rendimiento a las 24 h, pero su desempefio es mejor a las 48 0 72 h,346:425449-454
Sin embargo, una medicién de NSE a las 24 h es util como valor basal para detectar la
tendencia del NSE durante los dos dias siguientes. Un aumento de NSE entre 24-48 h 0 48—
72 h es un indicador confiable de mal prondstico, con un rendimiento similar al del valor
absoluto.*®® En los estudios incluidos se usaron diferentes inmunoensayos de
quimioluminiscencia, lo que pudo haber afectado los limites de deteccién de la NSE vy los
intervalos de referencia. 4°® Los umbrales o puntos de corte de NSE elevados deben
establecerse en colaboracion con el laboratorio local, considerando el método analitico. Dado
que los eritrocitos contienen NSE, se debe medir la hemdlisis (hemoglobina libre) y descartar
las muestras si se excede el umbral del indice de hemdlisis, ya que esto puede generar un
valor falsamente elevado de NSE.**® La vida media de la hemoglobina libre es de
aproximadamente 2-4 horas en comparacion con la vida media de 30 horas de la NSE. Por

lo tanto, el valor de NSE puede aumentar inapropiadamente (por NSE procedente de los
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glébulos rojos) cuando la hemoglobina libre ya no es detectable, lo cual es una preocupacion

al usar NSE para el prondstico después de una parada cardiaca. 4%

Cadena ligera de neurofilamento sérico. Existe un interés creciente en evaluar NfL para
predecir el prondstico neurolégico. Tras la publicacidn de la revisién sistematica de 2020 que
sirvio de base para las guias de 2021,%° varios estudios evaluaron la capacidad de los valores
séricos de NfL medidos entre 24 y 72 h después de RCE para predecir un mal prondstico
neurologico.347438-440446.457 n estudio*®® investigd NfL a las 12 h tras RCE. En este estudio,
valores de NfL de 90 pg/mL en PCR-EH y 207 pg/mL en PCR-IH predijeron un mal resultado
funcional a los 2-6 meses con 100% de especificidad y sensibilidad de 53 [48-59]% y 29 [20-
39]%, respectivamente. Otros estudios investigaron NfL a las 24 horas,
347,439,440.457.4%8mogtrando que valores entre 242 y 609 pg/mL predijeron un mal prondstico
neuroldgico entre el alta hospitalaria y los 12 meses con un 100% de especificidad y una
sensibilidad que varia entre 54 [47-61]% y 66 [54-76]%. A las 48 horas tras RCE, valores de
NfL entre 330 y 4660 pg/mL predijeron mal prondstico neuroldgico entre el alta hospitalaria y
los 12 meses con 100% de especificidad y sensibilidades entre 35 [26-45]% y 83 [69-91]%.
347,439,440.446,457.458 Menos estudios investigaron NfL a las 72 horas tras RCE.3474394%8 En estos
estudios, valores de NfL entre 244 y 970,1 pg/mL predijeron mal pronéstico con 99-100% de
especificidad y rango de sensibilidad entre 74 [62-83]% y 85 [76-90]%. El rendimiento de
prondstico de NfL fue superior al de NSE en todos los puntos temporales. La mayoria de los
estudios incluyeron menos de 100 pacientes. En estudios mas grandes, el area bajo la curva
ROC (AUROC) de NfL varié entre 0,88 y 0,97 a las 48 horas tras RCE.*#34404%9 A diferencia
de NSE, NfL no se ve afectado por la hemodlisis y puede alcanzar un AUROC superior a 0,90
tan pronto como a las 24 horas después de RCE. #*° La cinética de NfL después de una
parada cardiaca no se conoce completamente. Sin embargo, estudios en pacientes tras una
47480 arada cardiaca y en otros tipos de lesion cerebral aguda“®®’ sugieren que los niveles de
NfL aumentan mas temprano y permanecen elevados por mas tiempo que los de NSE. Al
igual que NSE, una fuente de confusién para NfL es la presencia de diferentes ensayos, lo
que puede generar resultados distintos segun el método de medicién. Los valores sanguineos
de NfL después de una parada cardiaca son comparativamente mas bajos que los de NSE.
La mayoria de los estudios han utilizado el ensayo ultrasensible de matriz de molécula unica
(SIMOA), un método de investigacion semiautomatizado que aun no esta certificado para uso
clinico. Existen varios ensayos para NfL; sin embargo, la mayoria son solo para investigacion
y no cuentan con marcado CE para uso clinico en Europa. Actualmente se esta trabajando

en un proceso de estandarizacion de los métodos.*¢?
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S100B. Dos estudios observacionales investigaron los niveles de S100B inmediatamente
después de RCE e identificaron valores umbral que oscilaron entre 3,56 y 16,6 pg/L con 100%
de especificidad para mal prondstico, pero con bajas sensibilidades de 2,8% a 26,9%. 452453
En el estudio mas grande, S100B discriminé mejor a las 24 horas con un valor umbral de 2,59
Mg/l para una especificidad del 100%, pero con una baja sensibilidad del 10%. La
sensibilidad correspondiente para 98% de especificidad (2% de tasa de falsos positivos) fue
del 32% (valor umbral 0,36 pg/L).*%® Los autores concluyeron que S100B no aportaba valor
adicional a los modelos de prondstico existentes, con o sin NSE. EI S100B rara vez se utiliza

en la practica clinica y no esta incluido en nuestras recomendaciones.

Proteina acida fibrilar glial. Cinco estudios publicados después de la revisién de 2020
evaluaron la capacidad de los valores sanguineos de la proteina acida fibrilar glial (GFAP)
medidos entre 12 y 72 horas después de la RCE para predecir un mal prondstico neurolégico
en pacientes comatosos después de un parada cardiaca.*36:439441458:464 En estos estudios,
valores elevados de GFAP predijeron un mal pronéstico neurolégico con una especificidad
del 98-100% en todos los puntos temporales; sin embargo, los umbrales para esta prediccion
variaron ampliamente. Los valores sanguineos de GFAP aumentan antes que los de NSE
después de una parada cardiaca “%°y pueden alcanzar un area bajo la curva ROC de 0,85 a

las 12-24 horas después de RCE, #*¢4%8superior a la de NSE.*64

Tau sérica. Tau es una proteina estabilizadora de microtibulos que se expresa
predominantemente en los axones no mielinizados del sistema nervioso central. 4%° Tres
estudios recientes mostraron que los niveles de tau en sangre >502,5 pg/mL a las 12 horas
tras RCE en un estudio “3®y 40 pg/mL en otro estudio, **'o >131 pg/mL en un tercer estudio,
“Bpredijeron un mal pronostico neurolégico con 100% de especificidad y 20-25% de
sensibilidad. Los tres estudios midieron la proteina tau utilizando el ensayo ultrasensible de

matriz de molécula unica (SIMOA).

Recomendaciones sobre NfL, GFAP y tau para el neuroprondstico tras una parada
cardiaca

Evidencia reciente ha mostrado que los nuevos biomarcadores de lesion cerebral, como NfL,
GFAP o tau, tienen una precisiéon comparable o superior a NSE para predecir el pronéstico
neurologico en pacientes que estan en coma tras la resucitacién de una parada cardiaca.
Esto es especialmente cierto para NfL, cuyo AUROC fue de 0,90 o mayor en algunos
estudios. 4%4% Sin embargo, estos biomarcadores todavia no estan ampliamente disponibles.
Ademas, hay informacién limitada sobre su cinética durante la fase aguda posterior a la

parada cardiaca. Finalmente, no se han identificado umbrales consistentes para predecir un

75



Cuidados posresucitacion Nolan, Sandroni et al Guias ERC 2025

mal pronostico neurologico. Por esta razon, en la actualidad, el ERC/ESICM no recomienda
el uso de NfL, GFAP y tau para el neuropronéstico después de una parada cardiaca. Se
estan llevando a cabo mas investigaciones, y es probable que esta recomendacion se revise

en un futuro cercano.

Técnicas de imagen

Estas guias estan respaldadas por evidencia derivada de una revision sistematica sobre

pronéstico y el CoSTR de ILCOR 2025. Las recomendaciones de tratamiento relevantes del

CoSTR de ILCOR 2025 (adoptadas por el ERC/ESICM) son:

e Sugerimos utilizar la presencia de una reduccidn marcada de la relacion materia
gris/materia blanca (GM/WM) en la TC cerebral dentro de las primeras 72 h tras RCE, o
la presencia de una restriccion de difusién extensa en la RM cerebral entre 2 a 7 dias tras
RCE, en combinacion con otros predictores, para predecir un mal prondstico neuroldgico
en pacientes comatosos después de una parada cardiaca y que son tratados con TTM

(recomendacion débil, evidencia muy baja).

Tomografia computarizada (TC) cerebral. Después de una parada cardiaca, la lesion cerebral
hipéxico-isquémica provoca edema citotéxico, que se manifiesta como una atenuacion de la
interfaz sustancia gris/sustancia blanca (GM/WM), y edema vasogénico que conduce a
inflamacién cerebral, visible como borramiento de los surcos corticales.*%® La medicién de la
relacion entre las densidades de la materia gris (GM) y la materia blanca (WM) (GWR),
expresada en unidades Hounsfield, es un método para cuantificar el grado de edema. La
densidad de la GM es mayor que la de la WM, por lo que la GWR normal es mayor que 1.

Cuanto menor es la GWR, mayor es la gravedad del edema cerebral.

La reduccién de la GWR ocurre tempranamente en pacientes con lesiéon cerebral hipdxico-
isquémica grave. La mayoria de los estudios sobre reduccién de la GWR han mostrado que
este signo es 100% especifico para un mal prondstico neuroldgico desde tan solo 1 hora
después de RCE. ** Sin embargo, la sensibilidad de la TC cerebral para predecir un mal
pronostico aumenta con el tiempo. En un estudio con 2204 pacientes inconscientes que se
sometieron a una TC cerebral en las primeras 24 horas después de RCE, la sensibilidad de
la GWR para predecir la mortalidad hospitalaria aumenté durante las primeras cuatro horas
después de la parada, alcanzando un maximo de 25% a las cinco horas, mientras que la tasa
de falsos positivos se mantuvo <5% en todos los momentos.*%” En un subestudio del ensayo
TTM en 356 pacientes que se realizaron TC cerebral dentro de los siete dias posteriores a la
RCE, el edema cerebral fue mas frecuente (46% vs 10%) entre >24 horas y 7 dias que dentro

de las 24 h posteriores a la RCE. La sensibilidad aumenté del 14% al 57% vy la especificidad
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del 97% al 100% entre estos dos momentos. Entre 36 pacientes con TC cerebral repetida,
15/36 tuvieron edema en la segunda TC (mediana de 77 h tras RCE), pero so6lo uno de los
15 pacientes con resultado positivo en la segunda TC tenia edema en la primera TC cerebral
a las 2 horas de la RCE. “%8 Estos resultados fueron replicados por un estudio similar en 95
pacientes.*®® En otro estudio que comparo la TC cerebral realizada dentro de las seis horas
(n=76) o 72-96 horas (n=54) después de la RCE, el area bajo la curva ROC (AUROC) de la
GWR aumenté de 0,70 a 0,92. Los signos no cuantitativos de edema cerebral, como la
presencia de borramiento de surcos, la pérdida del limite entre materia gris y blanca a nivel
de los ganglios basales, y la presencia del signo pseudo subaracnoideo, también fueron mas

frecuentes en las TC cerebrales realizadas entre 72-96 horas tras RCE. 470

Los métodos para la medicién de la GWR variaron entre los estudios. En la mayoria de ellos,
la GWR se calculd entre areas de GM y WM dentro de los ganglios basales.3*%4%-473 En otros
estudios, las mediciones se realizaron dentro del cerebro (centrum semiovale y area de alta
convexidad).*"+47® Finalmente, otros estudios calcularon un promedio de la GWR en las dos
areas mencionadas.*’?477478 En casi todos los estudios, se identificé un umbral de GWR para
un 100% de especificidad. Sin embargo, su valor varié entre estudios,**° probablemente

reflejando diferencias entre escaneres y software,*’® asi como en los métodos de célculo.

En estudios recientes, se han investigado métodos para la evaluacion automatizada de la
GWR con el fin de medir mediante TC el edema cerebral en pacientes con parada cardiaca.
Estos métodos mostraron una precision comparable 0*° superior en comparacién con la
evaluacion manual de la GWR.*81482 | 3 medicion automatizada de la GWR ofrece una
perspectiva prometedora para estandarizar la evaluacién de la gravedad de la lesion cerebral
hipéxico-isquémica (HIBI) tras parada cardiaca mediante TC cerebral, haciéndola menos
dependiente del operador. Sin embargo, el método 6ptimo no ha sido establecido, y la

evidencia se limita a unos pocos estudios.

Resonancia magnética (RM) cerebral. Junto con la TC, la resonancia magnética (RM)
cerebral es el indice predictivo basado en imagen mas investigado en pacientes comatosos
después de una parada cardiaca.®*° La RM cerebral es mas dificil de realizar en pacientes de
la UCI que estan ventilados, y generalmente se realiza mas tarde que la TC cerebral,
habitualmente a las 48 horas o mas tras RCE. En la RM cerebral, el edema citotdxico por
lesidn cerebral hipoxico-isquémica aparece como una hiperintensidad en las secuencias de
difusion (DWI).483 En varios estudios, la presencia de lesiones en DWI se asocia con mal
pronostico neuroldgico tras parada cardiaca. 474484487 Sin embargo, la evaluacién fue

cualitativa y la especificidad resulté inconsistente (rango 55,7-100%) El coeficiente de difusion
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aparente (ADC) permite una evaluacion semicuantitativa de los cambios en DWI, limitando
asi la subjetividad. Sin embargo, las métricas de ADC en los estudios de prondstico
variaron.?® Los dos métodos mas comunes son el ADC medio mas bajo,*73478488489 y |g
proporcion del volumen cerebral (porcentaje de voxeles) por debajo de un umbral de
ADC.473478488-493 Todos estos estudios identificaron un umbral de ADC para una especificidad
del 100%, a menudo con sensibilidades superiores al 50%. Todos los estudios sobre ADC
en RM tuvieron un tamafo muestral pequefio, lo que limitd su precisién. En muchos estudios,
la obtencién de imagenes se realizé a discrecion del médico tratante, lo que pudo haber
introducido un sesgo de seleccion.

A diferencia de la exploracion clinica y el EEG, los estudios de imagen no son propensos a la
interferencia de farmacos sedantes. Ademas pueden ser interpretadas “a ciegas” por el
radidlogo. Su principal limitacion es la falta de estandarizacion de las técnicas de medicion.
A pesar de la evidencia que muestra una alta precision tanto del TC cerebral como de la RM,
el numero de estudios fue limitado, con una amplia variabilidad en las técnicas de medicion,
lo que limita significativamente la reproducibilidad de sus resultados. Por esta razén, es
razonable reservar el uso de estudios de imagen para fines de prondstico solo en centros
donde se disponga de experiencia especifica. Dado que actualmente no existe un estandar
para las mediciones de TC-GWR o RM-ADC, estas técnicas pueden recomendarse para
confirmar la presencia de una lesion isquémica generalizada y extensa evidente en el analisis
visual convencional realizado por un neurorradiélogo experimentado Finalmente, los estudios
de imagen no pueden realizarse a la cabecera del paciente, y la RM puede no ser factible en
los pacientes mas inestables, lo que limita su aplicabilidad, especialmente en el periodo
temprano posresucitacion. En pacientes sometidos a ECPR, el campo magnético intenso de

la RM convencional puede interferir con el funcionamiento de la bomba de ECMO.

El algoritmo prondstico de 2021
Las Guias ERC-ESICM 2021 sobre el cuidados posresucitacion incluyeron un algoritmo para
la prediccion de un mal prondstico neuroldgico en pacientes comatosos después de una
parada cardiaca.® Este algoritmo recomendaba que, en pacientes comatosos con una
respuesta motora < flexion anormal a las 272 horas después de la RCE y tras haber excluido
los principales factores de confusién, el mal pronéstico neurolégico se predijera cuando
estuvieran presentes al menos dos signos concordantes que indicaran mal prondstico. Estos
signos fueron:

. Reflejos pupilares y corneales bilateralmente ausentes a las 72 h o mas tras RCE; se

recomienda el uso de un pupildmetro automatizado cuando esté disponible;
° Onda N20 de SSEP bilateralmente ausente;
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. Patrones EEG altamente malignos, definidos como fondo suprimido + descargas
periddicas o burst-suppression segun la Sociedad Americana de Neurofisiologia
Clinica, a partir de las 24 h tras RCE.

. Valores de NSE en sangre superiores a 60 ug/L a las 48 y/o 72 h tras RCE; aumentos
de NSE entre 24-48 h 0 24/48 y 72 h refuerzan la probabilidad de mal prondstico;

. Estado mioclonico, definido como mioclonias continuas y generalizadas durante mas
de 30 minutos en las primeras 72 h tras RCE.

o Signos de lesion anoxica difusa y extensa en TC o RM cerebral.

Este algoritmo fue posteriormente validado en tres estudios multicéntricos con un total de

1791 pacientes.3*34%44% Todos estos estudios confirmaron que el algoritmo pronéstico ERC-

ESICM 2021 predice un mal pronéstico con una tasa de falsos positivos del 0% (intervalos de

confianza del 95% 0-3.7%). Uno de estos estudios se realizé en el registro KOHRNPRO 1.0

en Corea, donde la retirada de soporte vital se reportd en solo 12 pacientes (0,9% de la

cohorte total), resultando en un bajo riesgo de sesgo de profecia autocumplida.®*® Sin
embargo, este algoritmo también presenté limitaciones:

e En los estudios de validacion, casi la mitad de los pacientes quedaron con prondstico
indeterminado después de aplicar el algoritmo de 2021.4%

o El algoritmo de 2021 se centrd unicamente en predecir un mal pronéstico neurolégico y
no incluyd la evidencia de la revisién sistematica respaldada por ERC/ESICM sobre la
prediccion de un buen prondstico neuroldgico publicada en 2022. Aunque las guias de
2021 recomiendan cautela ante signos discordantes que sugieran un prondstico
potencialmente bueno, no se proporciond orientacion sobre como incorporar estos signos
en una estrategia de prondéstico especifica. En estudios que validaron las guias de 2021,
el 21% de los pacientes con pronéstico indeterminado tras aplicar el algoritmo
experimentaron recuperacién neurolégica.

¢ No se proporcionaron indicaciones sobre el momento 6ptimo para SSEP o estudios de
imagen Para SSEP, la evidencia de estudios de prondstico ha demostrado que una onda
N20 bilateralmente ausente predice de manera precisa un mal prondstico ya a las 24 h o
antes de RCE.*%24974%8 Pgrg estudios de imagen, la evidencia mencionada previamente
mostro que la sensibilidad de la TC cerebral aumenta después de 24 horas tras la REC.

El grupo de redaccion de 2025 revis6 el algoritmo de prondstico sugerido para abordar las

limitaciones senaladas anteriormente (Figura 5) Los cambios se basaron principalmente en

la evidencia publicada después de 2021 y en un estudio reciente disefiado para mejorar la
sensibilidad del algoritmo anterior, reducir el prondstico indeterminado y permitir la prediccion

de un buen prondstico neuroldgico.
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Prediccion de buen prondstico neurologico

La prediccion de buen prondstico neurolégico tras una parada cardiaca tiene varias ventajas.
En primer lugar, puede reducir la incertidumbre en el prondstico. La evidencia reciente
sugiere que el prondstico permanece indeterminado en aproximadamente la mitad de los
casos al usar un algoritmo basado unicamente en la prediccion de un mal prondstico
neurologico. %  En segundo lugar, detectar la posibilidad de una buena recuperacion
neuroldgica puede tranquilizar a los familiares de los pacientes y orientar sus discusiones con
los clinicos. En tercer lugar, puede ayudar a informar decisiones sobre escalada del soporte
organico. Finalmente, puede contrarrestar una sefial falsamente pesimista proveniente de los
predictores de mal resultado neurolégico. De hecho, ningun test individual predice mal
pronastico con certeza absoluta.®* Las guias 2021 de cuidados posresucitacion reconocieron
estos limites y recomendaron actuar con precaucion y repetir la evaluacion cuando exista
discordancia, es decir, si los signos que indican un mal prondstico coexisten con signos que
sugieren una potencial recuperacion.

Basado en una revisién sistematica respaldada por ERC-ESICM de 36 estudios en 7149
pacientes adultos con coma post-anoxico, “*®el CoSTR de ILCOR 2025 identifico seis signos
que predicen la recuperacion neuroldgica en supervivientes comatosos de parada cardiaca.®
Estos incluyen una respuesta de retirada o localizacién al dolor (puntuacién motora de la
escala de coma de Glasgow [GCS-M] 4-5) en los primeros 4 dias tras RCE, valores normales
de NSE en sangre (<17 mcg/L) dentro de las 72 horas después de RCE, ausencia de
restriccion de difusién en la resonancia magnética entre 72 horas y 7 dias después de RCE,
y un antecedente de EEG de voltaje continuo o casi continuo sin descargas periédicas o
convulsiones dentro de las 72 horas de RCE. Al igual que con los patrones desfavorables de
EEG, el CoSTR 2025 de ILCOR recomienda utilizar la terminologia de EEG de la Sociedad
Americana de Neurofisiologia Clinica (ACNS). 2%°

La revision ERC-ESICM también identificd que una alta amplitud (>4 pV) de la onda N20
SSEP es un predictor de buen pronéstico neurologico después de una parada
cardiaca.*®433500 Sin embargo, ILCOR no recomienda usar este signo todavia debido a la
variabilidad en los métodos para calcularlo y a las preocupaciones sobre la posible
interferencia de los farmacos sedantes, que pueden reducir la sensibilidad de este signo. Los
niveles normales de NfL en sangre (<55 pg/mL) entre 24 y 72 h tras RCE predijeron buen
prondstico con alta especificidad y sensibilidad.

Dos estudios de cohorte han investigado la capacidad de los predictores de buen prondstico
recomendados por ILCOR para contrarrestar signos discordantes de mal pronostico. 49%°01
En uno de estos estudios,**® la coexistencia de un predictor de buen prondstico con un
%02predictor de mal prondstico recomendado por ERC-ESICM se asocié con recuperacion

neuroldgica en el 11% de los casos, comparado con el 3% cuando solo estaba presente un
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predictor de mal prondstico. En otro estudio,®! entre 2245 pacientes que se sometieron a
prondstico, un predictor desfavorable y uno o mas predictores favorables coexistieron en 104,

de los cuales 33 (32%) tuvieron un buen pronédstico neurolégico a los seis meses.

Estrategia de pronostico sugerida

El prondstico es un proceso continuo que comienza de inmediato, incluso si el balance
pronostico se establece a las 72 horas o mas después de RCE (Figuras 5 y 8). Algunos
indices, como los signos de posible recuperacién en el EEG, se detectan mejor dentro de las
24-36 horas posteriores a la RCE, mientras que otros, como los niveles de NSE en sangre,
deben registrarse diariamente para determinar su tendencia. Incluso si la precisién de los
valores de NSE para predecir un prondstico desfavorable es mas alta a las 48-72 h, los
valores de NSE a las 24 h proporcionan una referencia inicial.

La evaluacion del prondstico debe comenzar con un examen clinico preciso.** Su principal
objetivo es confirmar que el paciente esta en coma debido a una lesion cerebral hipdxico-
isquémica. El examen clinico debe realizarse diariamente para detectar signos de
recuperacion neurolégica, como movimientos intencionados, o para identificar un cuadro
clinico que sugiera una muerte cerebral inminente. El ultimo puede incluir pupilas fijas y
dilatadas, diabetes insipida y cambios cardiovasculares que sugieren herniacién, como
bradicardia asociada con hipertension o inestabilidad hemodinamica inexplicada. La muerte
cerebral ocurre en el 5-10% de los pacientes que fallecen después de la resucitacién tras una
parada cardiaca con RCP convencional y en aproximadamente el 25% de los pacientes que
fallecen después de la resucitacién con RCP extracorporea.®%%02 En la mayoria de los casos,
la muerte cerebral ocurre durante los primeros 3-4 dias después del retorno de la circulacion
espontanea (RCE). Se muestra un algoritmo sugerido para el cribado de muerte cerebral

después de una parada cardiaca en la Figura 9.

El despertar de un coma post-andxico generalmente ocurre dentro de 3-4 dias después de
RCE.?%2% Sjn embargo, los pacientes que inicialmente estan inconscientes después de una
parada cardiaca suelen ser tratados con sedantes y medicamentos para producir bloqueo
neuromuscular con el objetivo de facilitar la gestién de la temperatura, la ventilacion mecanica
y otras medidas de soporte vital. Por lo tanto, para permitir un examen clinico confiable, estos
medicamentos deben suspenderse durante el tiempo necesario para evitar la interferencia de
sus efectos. El grupo de consenso del Proyecto Mundial sobre la Muerte Cerebral
recomienda, que el examen clinico se posponga hasta que hayan transcurrido, al menos,
cinco vidas medias de eliminacion del farmaco administrado con la vida media mas
prolongada.®® Aunque esta recomendacion se ha hecho en el contexto del diagndstico de

muerte cerebral, puede ser igualmente adecuada para la evaluacion del prondstico. Los
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medicamentos de accion corta son preferidos siempre que sea posible, pero incluso un
medicamento de accién corta como el propofol tiene una vida media de 2.3 a 4.7 horas, lo
que implica la necesidad de suspender los sedantes durante al menos 24 horas en la mayoria
de los casos. Esto sera mucho mas prolongado si hay deterioro renal y/o hepatico o si se han
administrado medicamentos de accion prolongada. Cuando se sospecha de sedacién o
paralisis residual, considere el uso de antidotos para revertir los efectos de estos
medicamentos. Tenga precaucion al administrar flumazenil para revertir los efectos de las
benzodiazepinas, ya que puede precipitar convulsiones. Ademas de la sedacion y el bloqueo
neuromuscular, otros factores de confusion importantes incluyen la hipotermia, la hipotension
severa, la sepsis y los trastornos metabdlicos o respiratorios.

Una respuesta motora no mejor que la flexion anormal (M<3) de la escala de coma de
Glasgow fue el punto de entrada del algoritmo de prondstico de 2021, basado en su alta
sensibilidad para la prediccion de un prondstico pobre. Sin embargo, este umbral bajo deja
fuera a la mayoria de los pacientes destinados a la recuperacién neuroldgica. Una evidencia
reciente mostré que usar M<6 como punto de entrada aumenta la capacidad del algoritmo
para identificar a los pacientes con buen prondstico sin reducir la especificidad para un mal
prondstico.®®! Por lo tanto, la estrategia de prondstico descrita a continuaciéon se aplica a
pacientes inconscientes, definidos como aquellos que no estan despiertos y no obedecen
ordenes (M<6) a 272 h después de RCE. Los resultados de pruebas prondsticas anteriores
también se consideran en este momento.

En un paciente inconsciente a 272 h desde la RCE, en ausencia de factores de confusion, un
prondstico desfavorable es muy probable cuando estan presentes dos o mas de los siguientes
predictores: ausencia de reflejos pupilares y corneales a =72 h, onda N20 PESS
bilateralmente ausente a 224 h, EEG altamente maligno a >24 h, NSE >60 ug/L a las 48 h y/o
72 h, estado de mioclonia <72 h, o una lesion anéxica difusa y extensa en la TC/RM cerebral.
La mayoria de estos signos pueden registrarse antes de las 72 horas desde la recuperacion
de la circulacion espontanea (RCE). Sin embargo, sus resultados solo seran evaluados
cuando se formule el prondstico (Figura 8). En un estudio, una estrategia de usar 22
predictores tuvo un %%°0[0-8]% de TFP en comparacién con el 7[1-18]% de la estrategia
escalonada ERC-ESICM (European Resuscitation Council- European Society of Intensive
Care Medicine, por sus siglas en inglés) de 2015 (debido a falsos positivos en los reflejos
pupilares a la luz).

La evidencia de las revisiones de 2013 y 2020 mostré que una onda N20 SSEP bilateralmente
ausente es el predictor mas documentado de un prondstico desfavorable y el mas
consistentemente asociado con un 100% de especificidad. Sin embargo, ocasionalmente se
han reportado predicciones de falsos positivos. En algunos de estos casos, la causa de un

resultado falso positivo fue una lectura incorrecta del registro SSEP debido a artefactos. 5% El
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bloqueo neuromuscular mejora la legibilidad de los SSEPs, y deberia considerarse siempre
que sea posible.®” El tiempo después del RCE no afecta la especificidad de los SSEPs, que
pueden registrarse desde el primer dia.

Segun la opinidn de expertos, sugerimos que tanto los reflejos pupilares como los corneales
deben estar ausentes en el momento de la evaluacion del pronéstico para predecir un mal
pronéstico. A diferencia de los SSEPs, los reflejos oculares son propensos a interferencias
por sedacion. La evidencia en el coma post-andxico sugiere que la pupilometria automatizada
es mas sensible que el reflejo pupilar estandar para detectar respuestas pupilares a la luz,
especialmente cuando el tamafo de la pupila es pequefio, lo que reduce el riesgo de
resultados falsos positivos.®' A diferencia del reflejo pupilar estandar a la luz, la pupilometria
automatizada proporciona una fuente de luz estimulante con caracteristicas estandar
(intensidad, duracién y distancia del ojo) y mide cuantitativamente la respuesta pupilar,
garantizando la reproducibilidad. Por esta razén sugerimos utilizar, si esta disponible, un
pupildmetro para detectar la ausencia del reflejo pupilar a la luz.

El estado de mioclonia es un periodo prolongado de sacudidas mioclénicas. Aunque no existe
una definicidon universal para la mioclonia de estado, basandonos en nuestra descripcién
previa, 'sugerimos que, en los sobrevivientes comatosos de un parada cardiaca, la mioclonia
de estado deberia definirse como una mioclonia continua y generalizada que persiste durante
30 minutos 0 mas. Aparte de la duracion y la continuidad, otras caracteristicas clinicas de la
mioclonia sugieren un prondstico pobre. Estos incluyen una distribucién generalizada (vs.
focal), axial (vs. distal) o estereotipada (vs. variable). Por el contrario, algunas caracteristicas
del EEG, como una actividad de fondo continuo o reactivo o la presencia de descargas de
punta-onda sincronizadas con la mioclonia, indican un posible buen prondstico.?** Sugerimos
realizar un EEG en pacientes con mioclonia posparada cardiaca para identificar actividad
epileptiforme y detectar signos asociados con una posible recuperacion.

Entre los patrones desfavorables del EEG, aquellos mas consistentemente asociados con un
mal prondéstico neurolégico son la supresion y la supresion con brotes (patrones 'altamente
malignos'). Durante las primeras 12-24 horas después de la RCE, estos patrones son mas
prevalentes pero conllevan un mayor riesgo de predicciones falsas positivas. La confusién
causada por los sedantes puede contribuir a esto. Sugerimos utilizar para el prondstico estos
patrones del EEG solo después de 24 horas desde la RCE. La ausencia de reactividad en los
antecedentes del EEG tiene una especificidad inconsistente para un mal prondstico
neurologico, y ya no recomendamos su uso para este proposito.

Los valores altos de NSE en sangre son un signo de dafo en las células neuronales y han
sido recomendados durante mucho tiempo como un predictor de mal prondstico neuroldgico
después de una parada cardiaca.®® Aunque la predicciéon con un 0% de TFP se puede lograr

en cualquier momento desde las 24 horas hasta los 7 dias después de RCE, la sensibilidad
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de una medicién individual de NSE para la prediccion de un prondstico neurolégico pobre con
un 0% de TFP es mas alta a las 48-72 horas después de RCE.3*° Sin embargo, el valor umbral
de NSE para un 0% de TFP es inconsistente debido a algunos pacientes con buen prondstico
neuroldgico a pesar de tener valores de NSE muy altos. La presencia de estos valores
atipicos puede explicarse en parte, por la liberacion de NSE de fuentes extracerebrales, como
los glébulos rojos o los tumores neuroendocrinos. Se recomienda la toma repetida de
muestras de sangre y la cuidadosa exclusion de fuentes extracerebrales al usar NSE para el
neuroprondstico. Otra causa de variabilidad en los umbrales de NSE es el uso de diferentes
técnicas de medicidn.*®® En la revisién de ERC/ESICM de 2020, los umbrales mas altos de
NSE registrados para un 0% de TFP a las 48 y 72 horas desde RCE fueron 120 ug/L y 79
Mg/L, respectivamente. Sin embargo, estos datos se refieren a valores atipicos, y en la
mayoria de los estudios el umbral de 0% de TFP fue de 60 pg/L y 50 ug/L, respectivamente.
Basandonos en estos datos, presumimos que el riesgo de una prediccion falsa positiva
asociada con un valor de NSE de 60 ug/L es modesto, especialmente porque al menos otro
predictor deberia confirmar la sefial de NSE. El aumento de los valores de NSE entre 24 h y
48 h o entre 24/48 h y 72 h también sugiere un mal pronéstico, incluso si el valor prondstico
incremental de agregar tendencias de NSE a un solo valor de NSE es incierto.340:451:4%
Sugerimos realizar muestras seriadas de NSE a las 24, 48 y 72 horas después de la RCE
para detectar tendencias de NSE y minimizar la confusion causada por hemdlisis ocasional.

Aunque los signos de lesidn cerebral hipoxico-isquémica difusa y extensa en la TC cerebral
pueden estar presentes muy temprano después de la RCE, *‘varios estudios han
demostrado que la sensibilidad de la TC cerebral para detectar lesiéon cerebral hipdxico-
isquémica (LCHI) aumenta durante la primera semana después de la RCE.#68-470.509510 A |og
pacientes que son ingresados en el hospital después de una PCR-EH a menudo se les realiza
una TC cerebral en el servicio de urgencias. Sugerimos repetir la TC cerebral si el paciente
esta inconsciente en el momento del prondstico (72-96 h después de RCE) y la primera TC
cerebral no muestra signos de lesién cerebral hipoxico-isquémica.

El edema citotdxico reduce la difusividad del agua, lo que aparece en la resonancia magnética
(RM) como una hiperintensidad ponderada por difusiéon (DWI), con valores correspondientes
bajos del coeficiente de difusién aparente(ADC). Debido a que los métodos de medicion no
estan estandarizados, y faltan estudios de validacién multicéntricos que utilicen técnicas de
medicion comparables, sugerimos que los indices predictivos basados en neuroimagenes se
utilicen solo en lugares donde se disponga de experiencia especifica. También sugerimos
que los centros que utilizan neuroimagen para el prondstico después de un parada cardiaca
creen sus propios valores, normales y umbrales basados en la técnica.
Donde un especialista en neurorradiologia no esté disponible, considere la consulta por

telemedicina para la interpretacion de imagenes cerebrales.
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Cuando no estan presentes ninguno de los criterios, descritos anteriormente, para un mal
prondstico se debe evaluar a los pacientes en busca de signos de recuperacion potencial.
Estos incluyen una puntuacion motora de GCS de 4 o 5 a las 72-96 h después de RCE,
valores sanguineos normales de enolasa neuronal especifica (NSE) a las 24 h-72 h después
de RCE, una linea recta continua (sin descargas) en el EEG dentro de las 72 h desde RCE,
y ausencia de restriccion de difusién en la corteza o materia gris profunda en la RM en los
dias 2-7 después de RCE. En un estudio reciente sobre 2445 pacientes con GCS-M <5 y sin
signos concordantes de mal prondéstico funcional, mas del 60% de los pacientes con al menos
uno de estos signos tuvo un pronéstico favorable a los seis meses. En aquellos con dos
signos favorables concordantes y sin signos de un prondstico desfavorable, la tasa de

recuperacion neuroldgica fue superior al 80%.5""

- N N RN S Reﬂejos oculares lPrediccion de buen pronéstico

N NN BN SN S S N SN S Puntuacion motora Ml Frediccidn de mal prondstico

Estado mioclénico

Electroencefalograma (EEG) * Use agentes de accién cortay

reduzca o suspenda la

Potenciales Evocados Somatosensoriales (PESS) [IRRSEEIEURSEEIELEIIEe

para el prondstico neurolégico

BIOMARCADORES NEUROFISIOLOGIA CLINICA

TC cerebral

IMAGEN

Resonancia magnética cerebral

Excluya factores de confusion
Formule el pronéstico

Figura 8. Cronograma simplificado que muestra los tiempos sugeridos para registrar predictores multimodales y
formular un prondstico neuroldgico en pacientes que estan en coma después de la resucitacion de una parada
cardiaca.

Abreviaturas — TC: tomografia computarizada; RM: imagen de resonancia magnética; NSE: enolasa neuronal

especifica.

Prondéstico indeterminado

Cuando no estan presentes signos desfavorables ni favorables concordantes, el pronéstico
neuroldégico permanece indeterminado. Aunque el prondstico es generalmente desfavorable
para la mayoria de estos pacientes, la recuperacién neuroldgica aun es posible. 495! Por lo
tanto, sugerimos observar y reevaluar, a lo largo del tiempo a los pacientes con un prondstico

indeterminado para detectar signos de despertar (Figura 5).
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El despertar tardio no impide una recuperacién neurolégica completa. Sin embargo, la
probabilidad de que los pacientes resucitados que permanecen en coma despierten
disminuye progresivamente con el tiempo, y las tasas de buen prondstico neurolégico son
generalmente mas bajas en los que despiertan tarde en comparacion con los que lo hacen
temprano.226'29°'511'512

En tres estudios, la prevalencia de despertar tardio, definido como una recuperacion de la
conciencia a 248 h desde la suspension de la sedacion, fue de 20/89 (22%), 5356/194 (29%)
y2%0 78/228 (34%).22° EIl ultimo despertar ocurrié en los dias 11, 12 y 23 después de la
suspension de la sedacion, respectivamente. Las tasas de buen prondstico neurolégico entre
los que despertaron tarde fueron del 80%, 90% y 73%, respectivamente. En otros dos
estudios, el Ultimo paciente despert6 el dia 22 y el dia 29.5"5' |a disfuncién organica, asi
como el shock postresucitacion o la insuficiencia renal??62% y el uso de midazolam en lugar
de propofol para la sedacion??%2%| se asociaron con una mayor probabilidad de despertar
tardio, lo que sugiere que al menos algunos de estos casos pueden haber sido debidos a una
reduccién en la eliminacion de la sedacién. En un estudio de investigacién pre-post (antes-
después) que comparaba dos regimenes sedantes (propofol-remifentanil versus midazolam-
fentanilo) en 460 pacientes comatosos tras RCE sometidos a control de la temperatura
objetivo con hipotermia, el uso de propofol-remifentanil se asocid con probabilidades
significativamente menores de despertar tardio después del ajuste (OR 0.08 [0.03-0.2]),%%°

confirmando la evidencia indirecta obtenida en otro estudio anterior mas pequefio.?*®

Neuroprondstico en la resucitacion cardiopulmonar extracorporea

La lesion cerebral hipoxico-isquémica (LCHI) es comun en pacientes reanimados con E-RCP.
Dado que la E-RCP se utiliza en pacientes con parada cardiaca refractaria, aquellos que son
admitidos en la UCI con E-RCP experimentan tiempos de resucitaciéon prolongados, lo que
puede aumentar el riesgo de LCHI severo.®'® En una revision sistematica de 23,388 pacientes
resucitados en 32 estudios, la prevalencia de muerte cerebral fue tres veces mayor en
pacientes resucitados con E-RCP en comparacion con aquellos resucitados de forma
convencional (27.9 vs. 8.3%).3% No existe una estrategia validada de neuroprondstico para
pacientes con LCHI después de E-RCP, por lo que a estos pacientes se les aplican los
principios generales del neuroprondstico. Sin embargo, se requieren algunas consideraciones
especiales en esta categoria de pacientes.

El examen clinico en pacientes sometidos a E-RCP a menudo se ve obstaculizado por una
sedacion profunda y prolongada. La sedacién y los relajantes musculares solo afectan
minimamente el reflejo pupilar a la luz, lo que puede proporcionar informacién valiosa para el

prondstico. En un estudio de 100 pacientes sometidos a ECMO veno-arterial (de los cuales
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49 estaban en parada cardiaca refractaria y 51 shock cardiogénico refractario), un indice
neurologico de la pupila (NPi) por debajo de 3 (anormal) en cualquier momento desde 24 h a
72 h después de la PCR fue 100% especifico para predecir la mortalidad a 90 dias con un
53% de sensibilidad.5'®

Una preocupacion significativa con respecto a los biomarcadores es la hemdlisis debido a la
circulacion extracorporea, lo que puede llevar a la liberacion de NSE de los glébulos rojos y
causar resultados falsos positivos. Los valores de NSE estan correlacionados linealmente

con el grado de hemodlisis y con los niveles de hemoglobina libre.5"

Aunque una liberacién continua de NSE por hemodlisis debido a E-RCP deberia resultar en un
valor de NSE persistentemente alto, un estudio en 129 pacientes con ECMO, la mayoria de
los cuales se sometieron a E-RCP,5%'® mostré que la NSE disminuye en pacientes que tuvieron
recuperacion neurolégica y aumenta en aquellos que experimentaron un mal prondstico
neuroldgico, mostrando asi una cinética similar a la de los pacientes resucitados con RCP
convencional. Se observaron tendencias similares durante las primeras 48 horas en otro
estudio sobre 190 pacientes con E-RCP.%"° Los estudios de precision prondstica en pacientes
con E-RCP sugieren que el umbral de NSE para predecir un mal prondstico puede ser mas
alto que en pacientes resucitados con RCP convencional. En un estudio sobre 256 pacientes
con PCR-EH del ensayo de Praga, °®los valores de NSE correspondientes al 95% de
especificidad para predecir un mal prondstico neurolégico fueron mas altos en el grupo de E-
RCP en los tres puntos de tiempo (84 ug L-"alas 24 hy 48 hy 129 ug L-'a las 72 h, en
comparacion con 60, 65y 57 ug L-" respectivamente, en el grupo de RCP convencional). Sin
embargo, las AUROCs para la prediccién del prondstico no fueron significativamente
diferentes, lo que sugiere que NSE tuvo una precision general comparable en ambos grupos.
En un estudio de 159 pacientes tratados con ECMO venoarterial, de los cuales 101 (64%)
tuvieron parada cardiaca, 6 de los 36 pacientes con buen prondéstico neuroldgico a los 29
meses tuvieron un NSE >100 ug L' 48 horas después del inicio de ECMO.*?" Los umbrales
optimos de NSE para predecir un prondstico pobre con un riesgo minimo de prediccion
falsamente pesimista en pacientes resucitados con E-RCP son actualmente desconocidos.

A diferencia de NSE, NfL no se ve afectado por la hemodlisis, y puede ser particularmente
ventajoso para el neuroprondstico en pacientes con E-RCP. Sin embargo, la evidencia en
pacientes con E-RCP sigue siendo preliminar. Un estudio de 98 pacientes sometidos a ECMO
venoarterial, de los cuales 74 estaban en parada cardiaca, mostro que los registros de
supresion o supresion intermitente en el EEG en estos pacientes se asociaron con un
prondstico neurolégico desfavorable.®?? La grabacion de los registros del EEG es beneficiosa
en pacientes con E-RCP debido a la alta incidencia de lesiones neuroldgicas, la sedacion

prolongada y la paralisis que complican el examen neuroldgico, y el riesgo de actividad
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epileptiforme debido a HIBI.52® La grabacién de SSEPs en pacientes sometidos a E-RCP es
factible, pero el tamano reducido de los estudios disponibles impide llegar a una conclusion
sobre la precision de los SSEPs en estos pacientes.52*

Realizar una resonancia magnética en pacientes con E-RCP es dificil porque los fuertes
campos magnéticos (1.5-3 Tesla) de la resonancia magnética convencional son
incompatibles con los circuitos de soporte extracorpdreo. Se ha utilizado una resonancia
magnética portatil con campos magnéticos mas bajos para identificar lesiones cerebrales
(pero no lesiones cerebrales hipoxico-isquémicas) en pacientes con E-RCP.%?° Sin embargo,
su resolucion espacial es inferior a la de la resonancia magnética convencional. En el
momento de redactar este documento, no existen estudios publicados sobre el uso de la
resonancia magnética para el prondstico en pacientes comatosos con E-RCP.

La TC cerebral puede realizarse de manera segura en pacientes sometidos a E-RCP. En un
estudio sobre 30 pacientes con E-RCP, el GWR tuvo un AUROC para predecir el pronéstico
neuroldgico que oscilé entre 0.848 y 0.952, dependiendo del método de célculo utilizado.5?®
En un subestudio del ensayo Praga E-RCP que incluyé a 45 pacientes, el GWR calculado a
nivel del caudado y el putamen en la TC cerebral realizada dentro de las 36 horas posteriores
al paro predijo el pronéstico neuroldgico a los seis meses con AUROCs de 0.86 y 0.77,
respectivamente.®”” EI GWR no fue significativamente diferente entre los pacientes
resucitados con E-RCP frente a la RCP convencional. Sin embargo, otro estudio mostré una
baja precision de la TC cerebral realizada temprano (<3h desde RCE) para evaluar la
gravedad de la LCHI en pacientes con E-RCP. Un subestudio del ensayo Praga PCR-EH
mostré que el GWR medido a nivel de los ganglios basales tuvo un rendimiento deficiente
como medida del edema cerebral en la TC cerebral realizada a una mediana de 4.3 horas
después del paro. Casi todos los pacientes (93%) recibieron agentes de contraste
administrados para la angiografia coronaria antes de la TC cerebral.’?
Ninguno de los estudios mencionados anteriormente evalué el edema cerebral postandxico
utilizando los criterios de evaluacion visual estandar empleados por los neurorradiélogos,
tales como la presencia de borramiento de surcos, pérdida de limites a nivel de los ganglios
basales o el signo de pseudohemorragia subaracnoidea descrito en otros estudios. 468470
Solo unos pocos estudios han investigado especificamente la precision de las pruebas
neuropronosticas estandar para predecir el prondstico neuroldgico en pacientes sometidos a
E-RCP. Por otro lado, no hay una razén fisiopatoldgica especifica para que estas pruebas se
comporten de manera diferente en pacientes comatosos con E-RCP en comparacién con
aquellos resucitados con RCP convencional. A la espera de mas investigaciones, sugerimos
utilizar un enfoque multimodal para el prondstico en pacientes comatosos con E-RCP.
Recomendamos prestar especial atencién al riesgo de confusion debido a la hemdlisis al

utilizar NSE (ver arriba). El umbral éptimo de NSE para predecir un mal prondstico es
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actualmente desconocido. Los estudios de imagenes requieren el transporte a la sala de
imagenes, lo que implica dificultades técnicas y un riesgo potencial en pacientes sometidos
a E-RCP. La resonancia magnética estandar conlleva el riesgo adicional de interferencia con
el circuito extracorpéreo debido al fuerte campo magnético. Se necesitan estudios
prospectivos especificos para evaluar la estrategia éptima de prondstico en pacientes
reanimados con E-RCP. La evaluacion del edema cerebral en la TC cerebral utilizando GWR

en pacientes con E-RCP no cuenta con suficiente soporte por la evidencia disponible.

Retirada de la terapia de soporte vital

Mientras que una minoria de los pacientes resucitados tratados en una UCI mueren durante
los primeros dias debido a un colapso cardiovascular o una hinchazoén cerebral masiva que
causa muerte cerebral, la mayoria de las muertes seran secundarias a una decision de retirar
la terapia de soporte vital (LTSV).329331.383528 Generalmente, una presuncion de que el
prondstico neurolégico final del paciente sera pobre es primordial para esta decision.®¥' Las
comorbilidades preexistentes también pueden influir en una decisién de LTSV.%?® El equipo
clinico que discute el prondstico de un paciente individual necesita considerar que un
impreciso prondstico pesimista podria llevar a la retirada del tratamiento de soporte vital
(LTSV) en pacientes que de otro modo podrian lograr un buen prondstico funcional, pero
también que un prondstico excesivamente conservador podria dejar a los pacientes en un
estado de discapacidad severa no deseado por ellos mismos y sus familiares.®?® Los
pacientes pueden no recibir tratamientos especificos porque no estan disponibles, o porque
hay una decisién activa de no proporcionarlos. Las principales razones para retener
tratamientos son que no beneficiaran al paciente o, si se conocen, respetar los deseos del
paciente de no recibir un tratamiento especifico.%?*°% Hay pocos datos sobre la suspensién
de terapias de soporte vital en pacientes especificamente después de un parada cardiaca.

La practica de la LTSV varia ampliamente en toda Europa y afecta la proporcién de pacientes
con parada cardiaca que sobreviven con lesiones cerebrales graves (CPC 3-4). Al carecer de
datos de gran calidad, esta fraccion parece variar ampliamente de aproximadamente un 10%
a un 50%.243349:3% | og efectos mas evidentes se observan en los pacientes que permanecen
en un estado de vigilia sin respuesta/vegetativo (CPC 4). Como ejemplo, 1/243 (0.4%) de los
sobrevivientes en un estudio del norte de Europa,??® en comparacién con 61/195 (31%) en un
estudio multicéntrico italiano,3*° estaban en CPC 4 a los 6 meses. Se encontrd evidencia de
variacion en la practica de LTSV en toda Europa también en el Estudio ETHICUS: los médicos
del sur de Europa eran menos propensos a retirar el tratamiento en comparacién con los del
norte de Europa, y también hubo un efecto de la religion.5®" El estudio Ethicus-2 ha
demostrado que la frecuencia de las decisiones de LTSV y de no LTSV entre los pacientes

generales de UCI ha aumentado en los ultimos 15-20 afios.**
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Los estudios que utilizan emparejamiento de puntuacion de propension indican que la LTSV
prematura (<72 h desde el parada cardiaca) por razones neuroldgicas (LTSV-N) es comun y
puede ser la causa de muerte para una proporcion sustancial de pacientes que podrian
haberse recuperado a un buen prondstico si su tratamiento de cuidados intensivos se hubiera
prolongado.®33%34 Un estudio reciente encontré que la practica de LTSV-N <72 h variaba entre
el 20% y el 60% en nueve hospitales de EE. UU. y estaba inversamente relacionada con la
tasa de consultas neuroldgicas.?*® Se encontré una variacion similar en la practica de la LTSV
temprana en un estudio a nivel nacional en el Reino Unido.?° Una alta frecuencia de LTSV-N
temprano puede indicar pesimismo en el pronéstico y una menor calidad en la atencion
médica.

El tronco encefalico es mas resistente a la lesion hipdxico-isquémica que el cerebro, y la
recuperacion de funciones como la respiracién espontanea y el ciclo de suefo-vigilia forma
parte de la trayectoria hacia un sindrome de vigilia/vegetativo sin respuesta. El periodo en el
que el paciente aun depende de los cuidados intensivos a veces se denomina la 'ventana de
oportunidad para la muerte'.>*¢ Esta percepcion puede generar una sensacion de urgencia en
los familiares y el equipo médico, lo que podria influir indirectamente en las decisiones sobre
la retirada prematura del soporte vital.>*”:5*® Un estudio cualitativo identifico las limitaciones
en la comunicacion entre la familia y el equipo como un factor importante para la LTSV
prematura tras un parada cardiaca.®® La evitacion inapropiada de la incertidumbre por parte
de los cuidadores también puede desempenar un papel, llevando a percepciones
excesivamente pesimistas del prondstico.®®

Aunque algunas pruebas muestran una alta especificidad para predecir un mal prondstico
antes de las 72 horas, recomendamos que, en general, las conclusiones sobre el prondstico
neurologico se pospongan hasta al menos 72 horas después de la parada cardiaca y que se
haya descartado la influencia de factores sedantes y metabdlicos. Esto permitira que la
mayoria de los pacientes con buen prondstico se despierten antes de la evaluacién
prondstica, disminuyendo el riesgo de predicciones erréneas.?” Recomendamos protocolos
locales para recopilar informacion sobre la magnitud de la lesién cerebral durante los primeros
dias. Utilice todos los recursos disponibles para fundamentar una evaluacion multimodal.234°
Los familiares necesitaran informacion regular, clara y estructurada, asi como una
comprension de su papel en la toma de decisiones. Los primeros indicios de un mal prondstico
pueden ser comunicados de manera prudente para informar a los familiares de que la
situacion es grave y permitirles tiempo para adaptarse antes de tomar decisiones criticas. Las
enfermeras referentes se enfrentan a cuidadores afligidos, lo cual puede ser muy
estresante.®*® Asigne tiempo suficiente para la comunicacion sobre el prondstico dentro del

equipo y con los familiares.>*°
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Aunque la evaluacion del prondstico neurolégico después de una parada cardiaca y las
discusiones sobre la retirada de soporte vital (LTSV) suelen estar vinculadas, intente separar
estos procesos en las discusiones y la documentacién. Las decisiones sobre LTSV deben
considerar varios aspectos mas alla de la lesién cerebral percibida; por ejemplo, la edad, las
comorbilidades y el prondstico para la funcién general de los érganos.5?® Por consiguiente,
por razones éticas, la LTSV puede considerarse para pacientes cuyo prondstico neurolégico
es incierto o incluso favorable. Por el contrario, los cuidados intensivos pueden prolongarse
a pesar de un prondstico neurologico desalentador porque no se puede obtener la certeza
absoluta para un paciente individual.>*' Las preferencias del paciente son fundamentales.
Dado que no se puede preguntar al paciente y las voluntades anticipadas son poco comunes
entre las victimas de parada cardiaca, los familiares suelen ser la fuente principal de
informacién sobre los deseos probables del paciente.

Una vez que se ha tomado una decision sobre LTSV, el ERC/ESICM recomienda una
transicion a un cuidados estructurados al final de la vida, para abordar los sintomas del
paciente, la situacién del cuidador y el potencial para la donacién de érganos. Las directrices
sobre los cuidados al final de la vida y los cuidados paliativos en la UCI fueron actualizadas

recientemente por la ESICM.%*?

Donacién de érganos

Estas recomendaciones fomentan brindar a los pacientes y sus familias la oportunidad de
realizar una donacion de érganos en caso de muerte cerebral o de LTSV (Figura 9). Ante la
creciente escasez de érganos para trasplantes, es esencial recordar que una proporcion
significativa de pacientes que no sobreviviran a una parada cardiaca representan una fuente
potencial de donantes de 6rganos sdlidos. Todos los sistemas de salud deben desarrollar,
implementar y evaluar protocolos disefiados para optimizar las oportunidades de donacién de
organos en pacientes que han tenido un parada cardiaca.

La RCP reciente no es una barrera para la donaciéon de érganos. Una reciente revision
sistematica de ILCOR identificé 33 estudios observacionales sobre la donacién de 6rganos
después de parada cardiaca del donante.>® Para todos los injertos de 6rganos estudiados
(corazon, pulmon, rindn, pancreas, higado, intestino) no hubo una diferencia significativa en
la funcién del injerto o en la supervivencia del receptor con érganos de donantes que murieron
después de una resucitacion inicial exitosa, en comparacion con donantes que no habian
recibido RCP.

Las politicas y practicas de donacidn de 6rganos varian internacionalmente, y los médicos
deben respetar los requisitos legales y éticos locales. Existen diferentes vias para que los
pacientes con parada cardiaca se conviertan en donantes de érganos.>** Estas directrices

abordan especificamente la donacion de 6érganos después de la muerte cerebral (DBD) o la
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donacion controlada después de la muerte circulatoria (cDCD: donantes de categoria Ill de
Maastricht) en pacientes con RCE o que han sido tratados con E-RCP.
545 Los desafios en la implementacion de protocolos de donacién no controlada después de
un parada cardiaca (donantes de categoria I/l de Maastricht) se discuten en las Guias ERC
2025 sobre Soporte Vital Avanzado para Adultos, y los aspectos éticos se discuten en las
Guias ERC 2025 sobre Etica en la resucitacion. 18154

Una revision sistematica identificd 26 estudios que mostraron que la prevalencia de muerte
cerebral en pacientes comatosos ventilados con lesion cerebral hipdxico-isquémica que
murieron después de la resucitacion cardiopulmonar fue del 12.6% (IC 95% 10.2—-15.2%), con
una mayor prevalencia después de E-RCP [27.9% (19.7-36.6%) vs. 8.3% (6.5-10.4%)], y
que aproximadamente el 40% de ellos donaron 6rganos.®° El tiempo medio para el
diagnéstico de muerte cerebral fue de 3,2 dias. Los pacientes que permanecen en coma
después de la resucitacion de una parada cardiaca, especialmente cuando son reanimados
mediante E-RCP, deben ser evaluados de manera activa en busca de signos de muerte
cerebral. Los sistemas de puntuacion que pueden permitir la deteccidon temprana de pacientes
con alta probabilidad de muerte cerebral después de una parada cardiaca pueden ayudar
para aumentar la donacidn de 6rganos después de wuna parada cardiaca
extrahospitalario.®*">*® Los centros de gran tamario tienen mas probabilidades de referir y
obtener érganos trasplantables de pacientes que no sobreviven a una PCR-EH.>*

Incluso en ausencia de muerte cerebral, algunos pacientes pueden ser evaluados como
posibles cDCDs cuando se considera la LTLSV (donantes de Maastricht Ill). La donacion
después de la muerte circulatoria controlada es una fuente cada vez mas importante de
donacién de organos. Para los rifiones, la proporcion de cDCDs ha aumentado del 17% al
31% en Australia entre 2009 y 2019.5®° Sin embargo, los cDCDs tras un parada cardiaca
probablemente estan subreportados. En la revision sistematica avalada por ILCOR de
2025,%4 solo uno de los 33 estudios incluidos compard el prondstico de los injertos
trasplantados de cDCDs después de RCP con los de injertos trasplantados de donantes
estandar con muerte cerebral que no recibieron RCP, sin mostrar diferencia alguna.®' Dos
estudios controlados recientes investigaron los prondsticos de 6rganos de cDCDs después
de la resucitacion por parada cardiaca y demostraron que la supervivencia de rifiones®® o
corazones®' donados por cDCDs tras un parada cardiaca no fue inferior a la de donantes sin
RCP.
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GUIDELINES
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Figura 9. Algoritmo de donacion de 6rganos después de una parada cardiaca.
Abreviaturas - RCE: recuperacion de circulacion espontanea; LTSV: retirada del tratamiento de soporte vital.

La implementacion de E-RCP para tratar la PCR-EH refractaria esta asociada con un
aumento en la donacion de o6rganos y un excelente prondstico en los &rganos
trasplantados.®®3%* Por lo tanto, la E-RCP tiene el potencial de aumentar no solo el nimero
de sobrevivientes de una parada cardiaca prolongada, sino también el numero de donantes
de 6rganos.®025%55% E| modelo Utstein en PCR-EH incluye la donacién de 6rganos como
un pronostico suplementario, y sugerimos que los registros de parada cardiaca informen si

ocurrié una donacion de 6rganos después de la resucitacion inicial de la parada cardiaca.®®’

Pronéstico a largo plazo después de una parada cardiaca

Prondstico a largo plazo

En contextos donde el LTSV es poco frecuente, los malos pronésticos debido a lesiones
cerebrales hipéxico-isquémicas severas son comunes.
558,559 En contraste, en los paises que practican LTSV, la mayoria de los sobrevivientes (82—
91%) experimentan un prondstico funcional 'bueno' y regresan a casa; solo el 1-10% requiere
atencion a largo plazo. A partir de un afio y mas alla, la evidencia sugiere que el estado de
salud general se aproxima a los valores de la poblacién normal.®®® Sin embargo, tales
evaluaciones de salud genéricas pueden carecer del suficiente nivel de detalle para captar la
amplitud de los problemas.®%%" |os sobrevivientes de una parada cardiaca a menudo

continuan experimentando sintomas como dificultades de memoria, ansiedad, fatiga,
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insomnio y limitaciones fisicas, lo que puede afectar su calidad de vida relacionada con la
salud y su participacion en la sociedad.5%8%60562-%67 por |o tanto, se recomienda complementar
la evaluacion genérica con una evaluacion especifica de la condicion o problema.®® La edad
avanzada, el sexo femenino, la ansiedad, la depresién y el deterioro de la funcion
neurocognitiva estan significativamente asociados con una peor calidad de vida relacionada
con la salud después de un paro cardiaco fuera del hospital (PCR-EH).5¢3 Un estudio basado
en un registro informo una calidad de vida relacionada con la salud significativamente peor
en los sobrevivientes de PCR-IH (n=1369) en comparacion con los sobrevivientes de PCR-
EH (n=772).5%8

Procesos cognitivos.

Una revision reciente sobre la funcién neurocognitiva después de un paro cardiaco fuera del
hospital destaco la considerable heterogeneidad en el reporte de prondsticos y el uso de
diferentes puntos de corte, **2con un posible deterioro cognitivo que varia entre el 0% y el
88%. Las deficiencias mas comunes afectan la memoria episddica, el funcionamiento
ejecutivo y la velocidad de procesamiento.®%?°%° La mayor parte de la recuperacion cognitiva

ocurre dentro de los primeros tres a seis meses después de la parada cardiaca. 899570

Fatiga

Hasta el 70% de los sobrevivientes de una parada cardiaca comunican fatiga.®%859571
Evidencia limitada sugiere que no hay una diferencia significativa en los niveles de fatiga entre
1-5 afios después de una PCR-EH.%"' Tanto la fatiga fisica como la mental se describen
ampliamente y se asocian con déficits cognitivos, ansiedad, depresion y°¢%%"" bajos niveles

de actividad fisica.%"?

Bienestar emocional

Una revisiéon de los sobrevivientes de PCR-IH y PCR-EH describié pocos cambios en la
prevalencia de ansiedad a corto plazo (<6 meses) y a largo plazo (>6 meses) (22-24%) y
depresion (19%).5%* Un analisis adicional, centrado Gnicamente en los sobrevivientes de PCR-
EH, informd niveles similares de ansiedad (26%), depresion (19%) y trastorno de estrés
postraumatico (20%), observandose que la prevalencia de los sintomas parece aumentar con
el tiempo en el caso de la ansiedad y la depresidn.®® Para la PCR-EH, la edad y el sexo
femenino no son factores significativos para la ansiedad y la depresion.%®® Sin embargo, los
sobrevivientes mas jévenes (<60 afos) tienen un mayor riesgo de desarrollar sintomas
depresivos en un plazo de seis meses. %%

Funcién fisica
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Los sobrevivientes frecuentemente experimentan limitaciones de movilidad tanto a corto
como a largo plazo, 6¢°73-576|as cuales son mas comunes en comparacion con las poblaciones
cardiacas generales %y emparejadas.®”® Los problemas son mas comunes en personas
mayores, mujeres y aquellos con deterioro cognitivo, ansiedad o depresion.®”® De manera
similar, a los seis meses después de una PCR-EH, un tercio de los sobrevivientes en el
ensayo TTM2 informaron niveles bajos de actividad fisica,%* un importante factor de riesgo
cardiovascular,®”’ que fue mas comun en aquellos que eran obesos, tenian problemas de

movilidad o deterioro cognitivo.5"*

Dolor
El dolor es comunicado por el 21-58% de los sobrevivientes a los 3-6 meses, 56576578y en el

53% de los sobrevivientes de PCR-IH a los 12 meses.5"°

Participacioén social y regreso al trabajo

Se reportan limitaciones en las actividades habituales a los 3-6 meses y°’°°’® a los 12
meses.®’® Hasta un 50% de las personas informan dificultades para realizar el trabajo u otras
actividades debido a problemas fisicos (50%) o emocionales (35%) a los seis meses.*’® Las
restricciones auto-reportadas en la participacion social son mayores en comparacién con los
pacientes cardiacos emparejados.®®® El deterioro cognitivo, la depresién, la fatiga y la
movilidad restringida afectan negativamente la participacion en la sociedad.® Los pacientes
mas jovenes también informan mas restricciones al regresar a las actividades sociales.®'
Aproximadamente el 50% regresa a los niveles de trabajo previos dentro de los seis meses
siguientes, aumentando al 63% con horas reducidas; el tiempo medio de regreso es de
aproximadamente 80 dias.
%81 Aunque se trata de un tamafio de muestra mas pequefio, otros han informado porcentajes
de retorno similares; por ejemplo, 42% y 55% a los seis y doce meses, respectivamente. %82
Los factores que reducen el retorno al trabajo incluyen el deterioro cognitivo, la fatiga y el

sexo femenino.580:583-585

Miembros de la familia y amigos cercanos

Los miembros de la familia y amigos cercanos, a menudo denominados co-supervivientes,
especialmente aquellos que presencian o participan en la resucitacién, comunmente
experimentan ansiedad, estrés postraumatico y alteraciones del suefio.*®®*%” Un mayor estrés
traumatico agudo en las parejas de los sobrevivientes de parada cardiaca se asocié con
sintomas de estrés postraumatico tanto a los 3 meses como al afio.*® Estos sintomas fueron
mayores en las parejas que en los sobrevivientes. Los miembros de la familia en duelo

también experimentan altos niveles de carga emocional.5
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Rehabilitacion y seguimiento tras la parada cardiaca

Rehabilitacion durante la hospitalizacion

Aunque no existen estudios de rehabilitacion en la UCI especificamente para la parada
cardiaca, hay guias de rehabilitacion para el sindrome poscuidados intensivos, y estas
recomiendan la movilizacién temprana, el manejo del delirio y los diarios de la UCI.5895% | g
movilizacién temprana (por ejemplo, ejercicios funcionales, de resistencia) dentro de las 72
horas posteriores a la admisién en la UCI puede reducir la duracion de la ventilacion, la
estancia, el delirio y mejorar la fuerza muscular.5®® La informacion sobre el tipo, cantidad y la
duracién de la movilizacién es limitada, y falta evidencia para los pronésticos a largo plazo.
Un ensayo controlado aleatorizado (N=750) comparé los niveles habituales de movilizaciéon
en la UCI (media 8.8 (DEA 9.0) minutos/dia) con una movilizacién temprana aumentada
(media 20.8 (DEA 14.6) minutos/dia).>®' Aunque no hubo efectos significativos en ninguno de
los prondsticos preespecificados, el grupo de intervencion mostré una tendencia hacia mas
eventos adversos. No se incluyeron sobrevivientes de parada cardiaca. Un informe posterior
de revision sistematica y metaanalisis indica que la movilizacién en la UCI es segura y no
presenta un aumento general de eventos adversos.*%

El delirio es frecuente entre los sobrevivientes de parada cardiaca (hasta un 92%).% Las
estrategias de prevencion multimodal y la evaluacién, tal como se describen para los
pacientes de cuidados intensivos en general, pueden ser relevantes.®®%% E| Método de
Evaluacion de Confusién para la UCI o la Lista de Verificacion de Cribado de Delirio en
cuidados intensivos son enfoques de evaluacién recomendados.’®® Se recomiendan
evaluaciones fisicas y no fisicas antes del alta hospitalaria.*°% El cribado temprano del estado
cognitivo y emocional para predecir problemas posteriores en los sobrevivientes de PCR-EH

cuenta con un amplio soporte.>9>-%%

Rehabilitacion neuroldgica especializada para pacientes hospitalizados

La rehabilitacidn para pacientes hospitalizados sobrevivientes de parada cardiaca se
proporciona dentro de programas generales de rehabilitacion de lesiones cerebrales,
informados por multiples guias de practica clinica para diferentes tipos de lesiones cerebrales
adquiridas, incluyendo lesiones cerebrales hipdxicas o traumaticas y accidentes
cerebrovasculares.®%-%%2 |ncluso las mejoras menores pueden reducir la carga de cuidados
sobre la familia y la sociedad.

Una revision de cinco estudios observacionales sobre la rehabilitacion de pacientes

hospitalizados sobrevivientes de parada cardiaca con lesién cerebral adquirida (N=187)
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informo6 evidencia de baja calidad de efectos positivos para el prondstico funcional y
neuroldgico (diferencia media estandarizada 0.71, IC del 95% 0.45-0.96).6% Estudios
observacionales adicionales sobre LCHI informan hallazgos similares.®%+%% Aunque se ha
informado de una peor recuperacién en pacientes con LCHI en comparacion con otros grupos
de lesiones cerebrales adquiridas®®®, donde la funcion inicial era similar, los prondsticos no
fueron estadisticamente diferentes.®” Para aquellos que estan en coma o en un estado de

vigilia sin respuesta, el pronostico fue desfavorable, y rara vez se recuperan. 08610

Rehabilitacion cardiaca

Muchos, pero no todos, los sobrevivientes de un parada cardiaca son elegibles para
programas genéricos de rehabilitacion cardiaca.®'" Estos suelen incluir ejercicio aerdbico, a
veces con la adicion de entrenamiento de resistencia, durante 20 a 90 minutos, en 1 a 7
sesiones por semana,®'? realizadas en una institucion, en casa o de forma electrénica.

Un metaanalisis reciente que incluyé 85 ECA (> 23,000 pacientes) confirmé que la
rehabilitacion cardiaca basada en ejercicio para pacientes con enfermedad coronaria reduce
la mortalidad cardiovascular, los eventos cardiovasculares recurrentes y la hospitalizacion;
alguna evidencia sugiere rentabilidad y mejoras en la calidad de vida relacionada con la
salud.®’? Aunque no hay evidencia de un beneficio especifico después de una parada
cardiaca, dos pequefios estudios observacionales (N=33) incluidos en una revision reciente
sugieren que la rehabilitacion basada en ejercicio es segura para los sobrevivientes y no
presenta eventos adversos.®® Ademas, la duracion del ejercicio (pero no la capacidad)
aument6 (diferencia media de 3.7 min (IC del 95% 0.5-7.0), p=0.02). Los problemas
cognitivos y emocionales no se abordan adecuadamente en los programas tradicionales de
rehabilitacion cardiaca, 6"y el acceso sigue siendo limitado para los sobrevivientes de parada

cardiaca.®"

Seguimiento

Basado en evidencia limitada,®'4®"" se sugiere un seguimiento estructurado que incluya el
cribado de la fatiga, el estado cognitivo y emocional, y la provision de informacién para
identificar los problemas y las necesidades de atencion tanto de los sobrevivientes de parada
cardiaca como de los co-sobrevivientes (Figura 10).">%% También se debe considerar
preguntar sobre la discapacidad fisica.5”® La informacion debe abarcar tanto temas médicos,
como enfermedades cardiacas, factores de riesgo, medicacion y DAI, asi como otros temas,
incluyendo posibles cambios fisicos, cognitivos y emocionales, fatiga, reanudacion de
actividades diarias, conduccion, trabajo, relaciones y sexualidad.® Algunos enlaces Utiles

incluyen: Heartsight (https://ourheartsight.com/), Muerte Subita UK
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(https://suddencardiacarrestuk.org/), y Life After Cardiac Arrest (https:/www.hir.nu/wp-

content/uploads/2022/04/livetefterhjartstopp ENG.pdf). Mientras los foros de pacientes

informan sobre el beneficio y el valor de las redes de soporte entre pares, 8®no hay estudios

publicados sobre la efectividad de dichas redes o foros virtuales/en linea disponibles. 819620

Cribado y manejo del estado cognitivo, emocional y fisico, y la fatiga

Problemas cognitivos

El cribado debe incluir preguntar al sobreviviente sobre quejas cognitivas. Los miembros de
la familia 0 amigos cercanos pueden ofrecer valiosas perspectivas. Se recomienda el cribado
formal cuando sea posible. La evidencia proporciona soporte para el uso de la Evaluacién
Cognitiva de Montreal (MoCA) (Tabla 2);%2'%22 |3 sensibilidad mejora cuando se utiliza en
combinacion con la Prueba de Modalidades de Simbolo-Digito (Tabla 2).5%!
Para aquellos que den positivo en el cribado, considere la derivaciéon a un sanitario con
experiencia en discapacidades relacionadas con lesiones cerebrales, como un terapeuta
ocupacional o un neuropsicélogo.

La rehabilitacion cognitiva tiene como objetivo reducir el impacto de las deficiencias cognitivas
en la vida diaria.®®® La psicoeducacion es una parte esencial de este enfoque. No existen
estudios sobre la rehabilitacién cognitiva en pacientes con RCE tras parada cardiaca, *pero
segun las guias de practica clinica en pacientes con otras lesiones cerebrales agudas son
utiles.523524 Por ejemplo, estrategias de memoria compensatorias 23525y entrenamiento en
estrategias metacognitivas.522¢26627 Se describen ejemplos de rehabilitacion integrada

cardiaca y cognitiva para sobrevivientes de parada cardiaca, pero no se evaltan.®'3628

Problemas emocionales

La Escala de Ansiedad y Depresion Hospitalaria (HADS) se utiliza ampliamente en casos de
parada cardiaca, *®4®pero hay pocas evaluaciones psicométricas de su desempefio en esta
poblacién. 2°8%° Sin embargo, hay una fuerte evidencia que da soporte al uso de la Escala
de Ansiedad y Depresiéon Hospitalaria en la poblacion general y en pacientes con
enfermedades cardiacas®?' (Tabla 2). Aunque la Escala de Impacto de Eventos-revisada®®5%
y la Lista de Verificacion de Trastornos de Estrés Postraumatico (Tabla 2) se han utilizado en
parada cardiaca,*®’°® |a evidencia de propiedades psicométricas en esta poblacion es
limitada. Para aquellos que den positivo en el cribado, considere la derivaciéon a un
especialista en el manejo de problemas emocionales, como un médico general, psicdlogo,
psiquiatra o trabajador social. También es importante vigilar el bienestar de los miembros de
la familia y amigos cercanos.®°%°%° |_as dificultades emocionales podrian tratarse de acuerdo

con recomendaciones farmacoldgicas y no farmacolégicas especificas para los sintomas.
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Hay evidencia limitada de que las intervenciones psicosociales disefiadas especificamente
para los sobrevivientes de una parada cardiaca puedan ser valiosas.®®® Un Unico ensayo
controlado aleatorizado (que involucré a 121 de los 301 pacientes que sobrevivieron a una
parada cardiaca) de una intervencion socio-cognitiva sugiere que, cuando se entrega a los
pacientes cardiacos y sus parejas, se reporta un impacto mas positivo en el bienestar
emocional que cuando se entrega solo a los pacientes. 32633

Un pequefio estudio confirmd la viabilidad de una terapia de exposicidon basada en la
aceptacion individual y la atencion plena, administrada digitalmente para sobrevivientes de
parada cardiaca con trastorno de estrés postraumatico (n=11); se describi6 el potencial para

la mejora del pronostico.®3

Cribado y manejo de la fatiga

Aunque la orientacion para la evaluacidon en esta poblacién es escasa, las medidas mas
utilizadas incluyen la Escala de Impacto de la Fatiga Modificada (MFIS), 5%%3¢| Inventario
Multidimensional de Fatiga de 20 items (MFI-20) y®%°¢° |a Escala de Severidad de la Fatiga
(FSS) (5%¢%%¥Tabla 2). La evidencia de otras poblaciones (por ejemplo, esclerosis mdltiple)
sugiere que, cuando tanto la fatiga mental como la fisica son importantes, la Escala de
Impacto de la Fatiga Modificada es preferible a la Escala de Gravedad de la Fatiga.®*® Para
aquellos que resulten positivos en el cribado, considere la derivacion a un especialista en
fatiga y manejo de la fatiga, como un psicologo, terapeuta ocupacional, fisioterapeuta o
médico de rehabilitacion.

Evidencia limitada sugiere que una terapia de conservacion de energia y resolucion de
problemas, entregada por teléfono, puede beneficiar a los sobrevivientes de una parada
cardiaca.®®®®7 Las guias de practica clinica en otros grupos de pacientes pueden ser
uatiles®494!incluyendo, por ejemplo, intervenciones conductuales como el uso de
marcapasos y la priorizacién de actividades. Y aunque la fatiga es una barrera reportada por
los sobrevivientes para regresar al trabajo después de una PCR-EH,*® las estrategias
compensatorias, como las tareas laborales modificadas y los horarios de trabajo flexibles,

pueden ser Utiles.%82:585
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Deteccion y manejo de desafios fisicos
Falta orientacion para la evaluacién de la funcién fisica o la actividad fisica en esta poblacion.
Aunque los informes autodeclarados de los pacientes, como los descritos en un ensayo

reciente, #*>543pueden sobreestimar la cantidad de actividad fisica realizada,

podrian ser
indicadores utiles de dénde los sobrevivientes de parada cardiaca podrian beneficiarse de
intervenciones de actividad fisica (Tabla 2). Para aquellos que informan bajos niveles de
actividad fisica o limitaciones en la funcion fisica, considere la remision a un fisioterapeuta o

un terapeuta ocupacional.

Rehabilitacion e intervenciones para aumentar la participacion social y la calidad de
vida relacionada con la salud

Las vias de atencion integral deben ser multifactoriales, multidisciplinarias y adaptadas a las
necesidades individuales basandose en el modelo biopsicosocial.
Los objetivos finales del cuidados deben proporcionar soporte a los sobrevivientes para que
logren una recuperacion psicologica éptima, una independencia relativa, la reintegracion en
la sociedad y wuna mejor calidad de vida relacionada con la salud.
Sin embargo, respaldado por la baja calidad de la evidencia, una revision reciente de las
intervenciones de rehabilitacion no pudo determinar la efectividad de las mismas en las
consecuencias secundarias de la supervivencia a la parada cardiaca, incluyendo la calidad
de vida relacionada con la salud y la funcion neuroldgica.®®® Entre los sobrevivientes de
parada cardiaca que trabajaban antes del evento, casi la mitad informa una necesidad de
rehabilitacidén no satisfecha a los seis meses.%® Se necesitan urgentemente mas estudios de
gran calidad.®”"%% Un pequefio estudio piloto (N = 40) evalué un programa de rehabilitacion
residencial y en el hogar que incluia educacién, entrenamiento en actividad fisica y soporte
psicosocial.?® Aunque las tasas de reclutamiento fueron inferiores a lo esperado vy el
componente residencial especializado puede no ser viable en muchos entornos, la
satisfaccion de los pacientes y los clinicos fue alta.Los informes iniciales sugieren un impacto

positivo en la depresion, la discapacidad y las actividades de la vida.

Miembros de la familia y amigos cercanos

Antes del alta hospitalaria y durante el seguimiento, es importante mejorar la comunicacion
con la familia y amigos cercanos para destacar 'qué esperar', indicar recursos utiles, incluidas
organizaciones de sobrevivientes/pacientes y, cuando sea apropiado, buscar mas ayuda de,

por ejemplo, un médico de cabecera.%®
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UIDELINES

SEGUIMIENTO DE LOS CUIDADOS 2@25
POSRESUSCITACION EN ADULTOS

e R i P S TATIOR R HE

Parada cardiaca

!

Realice evaluaciones funcionales de
deficiencias fisicas y no fisicas.

1

Remita a los servicios de
rehabilitacion si es necesario

HOSPITALARIA

ANTES DEL ALTA

@n

Realice pruebas de
deteccion de problemas
cognitivos

!

Realicer pruebas de deteccion de
problemas emocionales y de
fatiga

1

Proporcione informacién y apoyo

SEGUIMIENTO
Alos 3 meses del alta hospitalaria

al superviviente y a su familia

1

Considere derivar a
tencidn especializada
si esta indicado.

Figura 10. Recomendaciones para evaluaciones funcionales en el hospital, seguimiento y rehabilitacion cardiaca

después de un parada cardiaca.
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¢ QUE medir?
Aspecto de la

salud

Deterioro

cognitivo

Alteraciones

emocionales

Herramienta de evaluacién
sugerida

Evaluacién Cognitiva de
Montreal (MoCA)

Cribado cognitivo global

Y (cuando sea posible)

Test de Modalidades de
Simbolos y Digitos (TMSD)
Velocidad de procesamiento,

atencion y exploracion visual

Escalas Hospitalarias de
Ansiedad y Depresion

Dos dominios:
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¢ COMO medir?
Acceso

Requiere capacitacion y certificacion.
Disponible de forma gratuita para
estudiantes, miembros del profesorado,
investigadores académicos e instituciones
sanitarias de gestion publica.

Acceso: www.mocatest.org

Requiere calificaciones de Nivel 2.
Comprado por Hogrefe

https://www.hogrefe.com/group/locations

Ampliamente disponible, aunque con
derechos de autor. Copias y permisos

disponibles a través de: GL Assessments

Administracion

Cdémo: Medida basada en el rendimiento
(aproximadamente 10 minutos).

10 elementos; cada uno puntuado en una escala de
4 puntos (0-3); puntuaciones mas altas, mejor
funcion cognitiva

Puntuacién: suma de elementos. Puntuacion total O-
30

Interpretacion: puntuaciones de 26 y por debajo
pueden indicar deterioro cognitivo

Como: Medida basada en el rendimiento.
Puntuacion: El numero de simbolos correctamente
emparejados. Puntuaciones brutas de 0 a 110;
puntuaciones mas altas, indican mejor funcion
cognitiva

Interpretacion: Puntuaciones ajustadas segun
normas de edad y nivel educativo; puntuaciones
transformadas a valores Z, donde valores < -1,5
sugieren posible disfuncion cerebral.

Como: Medida de autoinforme (aproximadamente 5

minutos)


http://www.mocatest.org/
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Ansiedad (HADS-A) (7 items)
Depresién (HADS-D) (7 items)

Y

Escala de Impacto de Eventos -
revisada (IESr):

2 subescalas: Experiencia (7
items de intrusion) y Evitar
Recordatorios (8 items de

evitacion)

(0]

Lista de Verificacion de
Trastornos de Estrés
Postraumatico actualizada para
el DSM-5 (PCL-5):
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(permissions@gl-assessment.co.uk) o

MAPI Trust (https://eprovide.mapi-

trust.org/instruments/hospital-anxiety-and-

depression-scale). El coste dependera del

proyecto y podria ser elevado.

Acceda contactando a los autores o a
través de varios sitios web (por ejemplo,

https://psypack.com/assessments/ies-r-

impact-of-event-scale-ptsd/ O

https://www.onlinecbtresources.co.uk/impa

ct-of-events-scale/ ). Disponible para uso

gratuito.

Accesible a través del sitio web:

https://www.ptsd.va.gov/professional/asse

ssment/adult-sr/ptsd-checklist.asp

Disponible para uso gratuito.

14 elementos; cada elemento se califica en una
escala de 4 puntos (0-3); puntuaciones mas altas,
mayores niveles de ansiedad / depresion
Puntuacién: Dos puntuaciones de dominio; suma de
items, con puntuaciones de dominio que van de 0 a
21.

Interpretacion: puntuaciones de 8 o mas sugieren
sintomas de ansiedad o depresion (8-10 leve; 11-15

moderado; 16 0 mas severo)

Cbémo: Medida de autoinforme (aproximadamente 5
minutos)

20 elementos; cada elemento puntuado en una
escala de 5 puntos (0-4); puntuaciones mas altas
indican peor salud.

Puntuacion: Suma de items, puntuacion total 0-80.

Interpretacion: punto de corte recomendado 33.

Como: Medida de autoinforme

20 elementos; cada elemento puntuado de 0 a 4
(puntuaciones mas altas, peor salud).
Puntuaciéon: suma de items, puntuacion total 0-80.
Interpretacion: punto de corte recomendado 33.


mailto:permissions@gl-assessment.co.uk
https://eprovide.mapi-trust.org/instruments/hospital-anxiety-and-depression-scale
https://eprovide.mapi-trust.org/instruments/hospital-anxiety-and-depression-scale
https://eprovide.mapi-trust.org/instruments/hospital-anxiety-and-depression-scale
https://psypack.com/assessments/ies-r-impact-of-event-scale-ptsd/
https://psypack.com/assessments/ies-r-impact-of-event-scale-ptsd/
https://www.onlinecbtresources.co.uk/impact-of-events-scale/
https://www.onlinecbtresources.co.uk/impact-of-events-scale/
https://www.ptsd.va.gov/professional/assessment/adult-sr/ptsd-checklist.asp
https://www.ptsd.va.gov/professional/assessment/adult-sr/ptsd-checklist.asp
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Fatiga

Escala de Impacto Modificada
(MFIS)
Fatiga total, impacto fisico,

cognitivo y psicosocial en la fatiga

(0]

Inventario Multidimensional de
Fatiga-20 (MFI-20)

5 dominios: fatiga general, fatiga
fisica, fatiga mental, actividad

reducida y motivacion reducida

(0]

Escala de Severidad de la
Fatiga (ESF)

9 declaraciones que evaluan la
gravedad de los sintomas de
fatiga
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Acceso mediante confianza MAPI.

https://eprovide.mapi-

trust.org/instruments/escala-de-impacto-

de-fatiga-modificada

Libre para uso con fines clinicos.

El MFI-20 es una marca registrada, por lo
tanto, las copias deben obtenerse de una
fuente oficial. Disponible en EMA Smets,
Centro Médico Académico, Departamento
de Psicologia Médica, Universidad de
Amsterdam, Amsterdam, Paises Bajos.

(e.m.smets@amsterdamumec.nl)

Version original e instrucciones incluidas
en el articulo original.{Krupp, 1989 #669}
También accesible en varios sitios web
(por ejemplo,

https://www.med.upenn.edu/cbti/assets/us

er-
contenidos/documentos/Fatiqgue%20Sever
ity%20Scale%20(FSS).pdf

Disponible para uso gratuito.

Como: Medida de autoinforme (aproximadamente 5-
10 minutos)

21 elementos; cada elemento puntuado de 0 a 4
(puntuaciones mas altas, mayor fatiga).

Puntuacién: suma de items: puntuacién total 0-84
(mayor puntuacién, peor fatiga).

Interpretacion: puntuaciones >37 indican fatiga

Coémo: Medida de autoinforme (aproximadamente 5-
10 minutos)

20 elementos; cada elemento se calificade 1a 5
(puntuaciones mas altas, mas fatiga)

Puntuacién: suma de items por dominio; puntuacion
de 4 a 20. Interpretacién: no se recomienda un punto
de corte.

Cbémo: Medida de autoinforme (aproximadamente 5-

10 minutos)
9 elementos; cada uno puntuado en una escala de
acuerdo de 1 a 7 (puntuaciones mas altas, mayor

fatiga severa)

Puntuaciéon: suma de items; puntuacion total 9-63


https://eprovide.mapi-trust.org/instruments/modified-fatigue-impact-scale
https://eprovide.mapi-trust.org/instruments/modified-fatigue-impact-scale
https://eprovide.mapi-trust.org/instruments/modified-fatigue-impact-scale
mailto:e.m.smets@amsterdamumc.nl
https://www.med.upenn.edu/cbti/assets/user-content/documents/Fatigue%20Severity%20Scale%20(FSS).pdf
https://www.med.upenn.edu/cbti/assets/user-content/documents/Fatigue%20Severity%20Scale%20(FSS).pdf
https://www.med.upenn.edu/cbti/assets/user-content/documents/Fatigue%20Severity%20Scale%20(FSS).pdf
https://www.med.upenn.edu/cbti/assets/user-content/documents/Fatigue%20Severity%20Scale%20(FSS).pdf
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Capacidad Fisica

Dominio de Capacidad Fisica
del SF-36v2 (PF10):

Cuidado personal; movilidad y
otras actividades fisicas;
movimientos como levantar y
doblar.

(0]

EuroQolL EQ-5D-5L

Sistema descriptivo EQ-5D: 5
dominios (Movilidad, Cuidado
Personal, Actividades
Habituales, Dolor/Malestar,

Ansiedad/Depresion)
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Ampliamente disponible pero protegido
por derechos de autor. Permiso de uso
por Qualitymetrics y asociado a un costo
(alto);
https://www.qualitymetric.com/health-

surveys/the-sf-36v2-health-survey/

Disponible para uso gratuito, pero el uso
debe estar registrado en el sitio web de

EuroQolL: https://euroqol.org/

Licencia requerida para uso por proyecto.

Interpretacion: puntuaciones de 36 indican mayor

preocupacion por la fatiga

Coémo: Medida de autoinforme

10 elementos; elementos puntuados de 1 a 3, donde
3 es el mas limitado y 1 no esta limitado en absoluto
(puntuaciones mas bajas, mas limitado)

Puntuacién: Se requiere un algoritmo para calcular la
puntuacion PF.

Interpretacion: Puntuaciéon basada en normas, donde
la media de la poblacion de EE. UU. se establece en
50 (SD10) (transformada a puntuaciones T); las
puntuaciones varian de 0 a 100, con puntuaciones

mas bajas que indican un peor funcionamiento.

Como: Medida de autoinforme

Cinco opciones de respuesta de 'nivel' (5L) por item
((1) sin problemas a (5) problemas extremos;
puntuaciones mas altas, peor salud)

Puntuacion: i) Un perfil de dominio descriptivo simple
(rango sin problemas (1) a problemas extremos (5))
podria usarse para describir 'simplemente’ las
limitaciones en la movilidad, el cuidado personal y

las actividades habituales.


https://www.qualitymetric.com/health-surveys/the-sf-36v2-health-survey/
https://www.qualitymetric.com/health-surveys/the-sf-36v2-health-survey/
https://euroqol.org/
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eY?

Preguntas sobre Actividad
Fisica (incluidas en el
seguimiento de 6 meses del
ensayo TTM2)
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Pregunta 1: Intensidad moderada

En la ultima semana, ¢ cuantos dias has
realizado actividades fisicas de intensidad
moderada durante al menos 30 minutos al
dia? (pueden realizarse en bloques de al

menos 10 minutos que sumen un total de

Interpretacion: puntuaciones mas altas a nivel de
dominio indican una peor salud.

@)

ii) Valor unico del indice para el estado general de
salud - respaldado por un algoritmo de puntuacién y
un 'conjunto de valores' (todos los items).
Interpretacion: El rango del indice varia de -0.59 a
1.00 (1 es la mejor salud; valores <0 sugieren un

estado peor que la muerte).

Nota: Completar todos los items produce un nimero
de 5 digitos (‘estado de salud'); pero los nimeros
numeéricos no tienen propiedades aritméticas
inherentes y no deben usarse para crear un

resumen/puntuacion cardinal.

Como: entrevista / autoinforme

Puntuacion: categorizacion en tres grupos
ordenados segun el numero de dias de actividad
fisica moderada total de 30 minutos y vigorosa de 20
minutos al dia autoinformada durante la ultima

semana.
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30 minutos o mas).

Pregunta 2: intensidad vigorosa

En la Ultima semana, ¢ cuantos dias has
realizado actividades fisicas de intensidad
vigorosa durante al menos 20 minutos (en

un solo bloque)?

Interpretacion :

Nivel bajo: menos de 5 dias de actividad
fisica de intensidad moderada, al menos 30
minutos en total por dia, 0 menos de 3 dias
de actividad fisica de intensidad vigorosa, al
menos 20 minutos por dia

Nivel moderado: = 5 dias de actividad fisica
moderada al menos 30 minutos en total por
dia / = 3 dias de actividad fisica de
intensidad vigorosa al menos 20 minutos por
dia

Nivel alto: al menos 2 dias de actividad fisica
de intensidad moderada durante un minimo
de 30 minutos en total por dia y al menos 3
dias de actividad fisica de intensidad
vigorosa durante un minimo de 20 minutos

por dia
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Investigando la muerte subita e inexplicada

La parada cardiaca inexplicada se refiere a los casos en los que no hay una evidencia
evidente después de un ECG inicial, ecocardiografia y evaluacion coronaria en supervivientes
de muerte subita.5**Datos recientes del registro sugieren que el 12.3% de los sobrevivientes
de muerte subita no tuvieron un diagndstico después de la evaluacion inicial, observandose
tasas mas altas en casos de personas mas jovenes o casos relacionados con el ejercicio.
646 847 pryebas adicionales pueden identificar un diagnostico especifico en el 41-61% de los
pacientes.®*"%* |os posibles diagnosticos incluyen trastornos eléctricos primarios como los
sindromes de Brugada y de QT largo, miocardiopatias genéticas latentes (por ejemplo,
miocardiopatia arritmogénica del ventriculo derecho, miocardiopatia hipertréfica y dilatada),
enfermedades inflamatorias del corazén (por ejemplo, miocarditis, sarcoidosis), isquemia sin
enfermedad aterosclerética de las coronarias (por ejemplo, espasmo coronario) y anomalias
del sistema de conduccion.

Un diagnéstico exhaustivo después de una parada cardiaca inexplicada es importante para
la claridad del paciente, el tratamiento personalizado y la identificacion de familiares en riesgo.
Las ultimas directrices de la ESC estandarizan las evaluaciones de los supervivientes de
muerte subita antes de diagnosticar fibrilacién ventricular idiopatica y enfatizan un enfoque
multidisciplinario.'®®

Las pruebas diagndsticas recomendadas para pacientes con parada cardiaca inexplicada
incluyen la recoleccion de muestras de sangre para toxicologia y pruebas genéticas, la
recuperacion de datos de dispositivos electronicos implantables cardiacos y monitores
portatiles, la repeticion de ECG de 12 derivaciones y el monitoreo cardiaco continuo, la
resonancia magnética cardiaca, las pruebas con farmacos bloqueadores de canales de sodio
y las pruebas de ejercicio.

Las pruebas genéticas desempenan un papel importante en la identificacion de causas
hereditarias de parada cardiaca inexplicada.®*® Un diagnéstico confirmado de una condicion
hereditaria deberia motivar pruebas genéticas especificas, enfocandose en genes con fuerte
evidencia de vinculos causales, con rendimientos diagnoésticos que varian segun la condicion
(por ejemplo, ~20% en el Sindrome de Brugada a ~80% en el Sindrome de QT Largo). 89649
Sin embargo, un resultado negativo no descarta una causa genética, y el cribado familiar aun
puede ser necesario. El papel de las pruebas genéticas en los sobrevivientes de parada
cardiaca inexplicada sin un diagndstico claro sigue siendo incierto, con rendimientos
diagndsticos de hasta el 17% en parada cardiaca inexplicada y aproximadamente el 10%
después de una evaluacion clinica detallada.'®® Se recomienda el seguimiento a largo plazo
de los pacientes con parada cardiaca inexplicada debido al alto riesgo de recurrencia de
arritmia (16—26%), a menudo dentro de los primeros afos. El riesgo es mayor para aquellos

que no tienen una evaluacion inicial exhaustiva.®®® En ausencia de un diagnéstico en la fase
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inicial, un seguimiento prolongado y la repeticion de investigaciones pueden ayudar a tener

un diagnostico, la mayoria de las veces relacionado con un trastorno eléctrico del corazon. %%’

Centros de parada cardiaca

Existe una amplia variacién entre los hospitales en la disponibilidad y el tipo de atencion
posresucitacion, asi como en el prondstico clinico, lo que ha dado lugar al concepto del centro
de parada cardiaca como un medio para proporcionar a los pacientes posparada cardiaca un
tratamiento uniforme y de gran calidad segun los estandares actuales de atencion.%2%% Las
definiciones de un centro de parada cardiaca varian, pero un documento de consenso de
expertos publicado por la Asociacién para la Atencion Cardiovascular Aguda de la Sociedad
Europea de Cardiologia, la Asociacion Europea de Intervenciones Coronarias Percutaneas,
la Asociacion Europea del Ritmo Cardiaco, el Consejo Europeo de Resucitacion, la Sociedad
Europea de Medicina de Emergencias y la Sociedad Europea de Medicina de Cuidados
Intensivos, establece que los requisitos minimos para un centro de parada cardiaca son la
disponibilidad 24/7 de un laboratorio de angiografia coronaria, un servicio de urgencias, una
unidad de cuidados intensivos (ICU), instalaciones de imagenes (como ecocardiografia,
tomografia computarizada y resonancia magnética), asi como una organizacién en red.®® El
acceso a investigaciones neurofisiolégicas también es esencial para facilitar un pronéstico
multimodal integral.®%®

El ILCOR sugiere que los pacientes adultos con parada cardiaca extrahospitalario no
traumatico deben ser atendidos en centros especializados en parada cardiaca, y ERC/ESICM
han adoptado esta recomendacién.*' La recomendacién débil se basa en evidencia de baja
certeza proveniente de una revision sistematica que utilizé el documento de posicién europeo
para definir los centros de parada cardiaca.®®® La revision sistematica incluyé un ECA %7y 15
estudios observacionales.®*®%2 De estos, 13 informaron supervivencia hasta el alta
hospitalaria y todos reportaron un beneficio de supervivencia con atencién en un centro de
parada cardiaca, excepto uno, que no mostré diferencia. Sin embargo, los estudios eran muy
heterogéneos, y su interpretacion es problematica porque todos presentaban un riesgo
moderado o serio de sesgo. El unico ECA se llevé a cabo en Londres, Reino Unido, y
aleatoriz6 a pacientes con parada cardiaca extrahospitalaria con RCE vy sin elevacion del ST
en sus ECGs para ser trasladados a un centro de parada cardiaca o al hospital mas
cercano.®®” No hubo diferencia en la mortalidad a los 30 dias (prondstico primario), pero
tampoco hubo mucha diferencia en el tratamiento proporcionado en los hospitales y centros

de parada cardiaca.

La configuracion 6ptima de los centros de parada cardiaca probablemente variara entre

diferentes paises y regiones; no obstante, en muchos sistemas de salud, la tendencia es
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regionalizar la atencion de los pacientes con parada cardiaca de manera similar a la
regionalizacion de los traumas graves. A pesar de que solo hay evidencia de baja certeza
que da soporte a los centros de parada cardiaca, las principales organizaciones cientificas
europeas generalmente son partidarias de su implementacién. Mas detalles sobre el sistema
detras de los centros de parada cardiaca se encuentran en las Directrices ERC 2025 System

Saving Lives.®"®
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