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REsuMEn
La lesión cerebral postparo cardíaco es causa común de morbilidad y mortalidad, de ahí la importancia de com-
prender sus mecanismos fisiopatológicos, su relación con el impacto de las técnicas de resucitación y el pronóstico 
de los pacientes. La pérdida de la integridad celular dispara la liberación de glutamato generando excitotoxicidad 
asociada a la disminución de los neurotransmisores moduladores y a elevación del calcio intracelular provocando 
lesiones en diferentes áreas cerebrales causando síntomas cognitivos con un impacto significativo en la calidad de 
vida de estas personas. La Categoría de Desempeño Cerebral es el patón de oro para la evaluación de la recupe-
ración neurológica después del paro cardiorrespiratorio (PCR) y el examen neurológico continúa siendo uno de 
los factores más confiables para determinar la extensión de la lesión y el pronóstico neurológico en las víctimas 
de PCR. La evidencia demuestra que la hipotermia leve inducida puede disminuir la lesión cerebral, mejorando 
la supervivencia y el resultado neurológico funcional en pacientes comatosos sobrevivientes de PCR. La lesión 
cerebral posterior al PCR es sin duda un área importante para la investigación clínica.
PALABRAS CLAVES: Hipoxia Encefálica, Paro Cardíaco, Reanimación Cardiopulmonar, Encefalopatía Anóxi-
coisquémica (DeCS). 
(Carlos Arturo Cassiani-Miranda, Eduard Pérez-Aníbal, María Camila Vargas-Hernández, Edwin Darío 
Castro-Reyes, Amira Fernanda Osorio. Lesión cerebral posterior a paro cardiorrespiratorio. Acta neurol 
Colomb 2013;29:255-265).

suMMARy
Brain injury after cardiac arrest is a common cause of  morbidity and mortality, hence the importance of  unders-
tanding its pathophysiological mechanisms and its relation to the impact of  resuscitation and prognosis of  patients. 
The loss of  cellular integrity triggers the release of  glutamate thus generating excitotoxicity associated with the 
decreased of  modulatory neurotransmitters levels and the elevation of  intracellular calcium thense causing lesions in 
different brain areas and generating cognitive symptoms related to significant impact on quality of  life. The Cerebral 
Performance Category is the gold standard for the assessment of  neurological recovery after cardiopulmonary 
arrest (CPA) and neurological examination remains one of  the most reliable factors to determine the extent of  
the injury and neurological outcome in CPA victims. Evidence shows that mild induced hypothermia may reduce 
injury, improving survival and functional neurologicals outcomes in comatose survivors of  CPA. Brain injury after 
CPA is an important area for research.
KEy woRDS: Hypoxia-ischemia, Brain, Heart Arrest, Cardiopulmonary Resuscitation, Anoxo Ischaemic 
encephalopathy (MeSH).
(Carlos Arturo Cassiani-Miranda, Eduard Pérez-Aníbal, María Camila Vargas-Hernández, Edwin Darío 
Castro-Reyes, Amira Fernanda Osorio. Brain injury after cardiac arrest.  Acta neurol Colomb 2013;29:255-265).
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IntRODuCCIón

El paro cardiorrespiratorio (PCR) es un pro-
blema de salud pública (1) con baja probabilidad 
de supervivencia de los pacientes al alta hospitalaria 
(2). Los PCR producen un costo social y económico 
significativos para los países de ingresos económicos 
medios y bajos, donde el 80% de la mortalidad global 
se debe a la muerte cardíaca súbita (MCS) (3).El PCR 
produce una isquemia global en el cerebro (4) fuerte-
mente influenciada por la duración de la interrupción 
del flujo sanguíneo (5), generando una cascada de 
eventos bioquímicos complejos que llevan a muerte 
neuronal y culmina en un estado comatoso postparo 
cardíaco (6), así como de un número considerable de 
alteraciones cognoscitivas y consecuencias psicológi-
cas (7) a largo plazo que usualmente no se reconocen 
y se asocian con un compromiso significativo del 
desempeño personal y la calidad de vida (8). Por  
ello, esta revisión narrativa de la literatura presenta  
algunos aspectos del conocimiento sobre la lesión 
cerebral posterior a paro cardíaco, analizando los 
aspectos epidemiológicos, fisiopatológicos, clínicos 
y terapéuticos con el propósito de destacar la impor-
tancia que relaciona la ciencia de la reanimación y 
sus  repercusiones neuropsiquiátricas. 

Conceptualización del problema
Los desenlaces funcionales de los sobrevivientes 

de PCR son variables, pero las condiciones neuroló-
gicas post PCR y la calidad de vida son desfavorables 
(9) debido a que solo el 37% de ellos recuperan el 
nivel de funcionamiento previo (10). La existencia 
de coma o estado vegetativo persistente entre los 
sobrevivientes de PCR representa una enorme 
carga para los pacientes, sus familias, el personal 
asistencial de salud y los recursos del sistema (11). 
La carga económica de los sobrevivientes de lesión 
cerebral anóxica posterior a PCR es alta, con una 
duración promedio  de la rehabilitación de pacientes 
hospitalizados de 41.5 días y un costo de 44.181 
dólares por paciente (12). Esta devastadora lesión 
neurológica causada por el PCR se ha reconocido 
desde el desarrollo temprano de las técnicas en RCP 
(13). La persistencia de los desenlaces neurológicos 
desfavorables, a pesar de los avances en RCP, han 
llevado a la American Hearth Association (AHA) a 
reconocer la lesión cerebral posterior al PCR como 
área importante para la investigación clínica (14). 

Por ello, se ha propuesto desde las guías de RCP y 
emergencia cardiovascular, el término “resucitación 
cardiopulmonar-cerebral” para enfatizar en la lesión 
neurológica relacionada con el PCR (15). Se han 
usado diferentes terminologías en la literatura cientí-
fica para definir la lesión cerebral después de la RCP 
en un PCR (14). Los términos descriptivos utilizados 
para este tipo de  encefalopatía han variado alrededor 
de los eventos fisiopatológicos relacionados con el 
PCR, tales  como lesión anóxica, hipóxica, isqué-
mica, hipotensiva y otros términos menos comunes 
(16). Considerando las amplias variaciones de esos 
parámetros de lesión, relacionados con el compro-
miso sistémico de los pacientes que presentan lesión 
neurológica, los términos previamente utilizados 
no son adecuados para dimensionar realmente la 
naturaleza de la encefalopatía relacionada con el 
PCR (15, 16). Recientemente, la AHA y el ILCOR 
(International Liasion Committe on Reuscitation) 
convocaron un panel de consenso internacional 
para definir formalmente el ‘‘Síndrome Pos-Paro 
Cardíaco’’(17, 18). En esta declaración, el síndrome  
postparo cardíaco (SPPC) está constituido por cuatro 
componentes denominados: lesión cerebral postparo 
cardíaco; disfunción miocárdica postparo cardíaco; 
síndrome sistémico de isquemia y reperfusión; y 
patología persistente precipitada por el paro. Aunque 
lo interesante es evaluar la lesión cerebral, es bien 
conocido que esos cuatro componentes tejen una 
compleja interacción llevando a una presentación 
sobrepuesta, un curso clínico y un pronóstico que 
incluye las manifestaciones neurológicas agudas de  
los sobrevivientes al PCR (19). Dadas todas estas 
consideraciones, en esta revisión se utiliza el término 
“lesión cerebral postparo cardíaco” o “encefalopatía 
postparo cardíaco”, término que es más consistente  
con  el SPPC. 

Prevalencia de la lesión neurológica 
postPCR

La lesión cerebral postparo cardíaco (LCPC) es 
una causa común de morbilidad y mortalidad (14). 
En un estudio de pacientes que sobrevivieron al 
ingresar a la UCI, pero que posteriormente murieron 
en otras áreas del hospital, la LCPPC fue la causa de 
muerte en 68% de los paros cardíacos extrahospi-
talarios (PCREH) y en 23% de los paros cardíacos 
intrahospitalarios (PCRIH) (20). Este panorama  
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epidemiológico muestra la necesidad de compren-
der los mecanismos fisiopatológicos de la lesión 
neurológica posterior al paro cardíaco y su relación  
con el impacto de las técnicas de resucitación y el 
pronóstico de los pacientes. 

Mecanismos fisiopatológicos de la  
lesión neurológica postPCR

Durante el paro circulatorio total, la falta de 
oxigenación cerebral desencadena una pérdida las 
bombas Na+-K+ dependientes de ATP (21, 22). 
La subsecuente pérdida de la integridad celular dis-
para la liberación de glutamato, el cual causa lesión 
excitotóxica (23) que es mediada a través de los 
receptores N-metil-D-aspartato (NMDA) (24).otros 
neurotransmisores que modulan la excitoxicidad por 
glutamato, tales como glicina y GABA, se reducen 
concomitantemente (25). La activación de los recep-
tores NMDA por el glutamato lleva a un influjo de 
calcio al espacio intracelular (26). La elevación de 
los niveles de calcio intracelular activa una serie de 
segundos mensajeros, los cuales amplifican la lesión 
mediante el incremento de la permeabilidad al calcio 
y la liberación de glutamato (27). La elevación del 
calcio intracelular también incrementa los niveles 
de radicales libres de oxígeno por la interferencia 

de la cadena respiratoria mitocondrial (28). Durante 
la fase de reperfusión, la excitoxicidad puede exa-
cerbarse a través de la provisión de oxígeno como  
substrato para diversas reacciones enzimáticas que  
producen radicales libres en la mitocondria (29). Se 
sabe que estas formas reactivas de oxigeno causan 
lesión celular por medio de la peroxidación lipídica, 
oxidación proteínica y la fragmentación del ADN; 
todo lo cual conduce a la muerte celular (Figura 1) 
(30). La complejidad de la cascada inflamatoria no se 
limita a los procesos previamente descritos. Existen 
revisiones más extensas de la literatura que describen 
detalladamente los mecanismo bioquímicos de lesión 
neuronal relacionada con la isquemia global que no 
son motivo de  esta revisión (31, 32). Esta cascada de 
eventos bioquímicos comienza con hipoxia global, 
reperfusión, un periodo transitorio de hiperemia 
cerebral, es seguido de vasoespasmo y un estado de 
hipoperfusión global y multifocal prolongado (33) 
que puede continuar por horas o días después del 
PCR (13).

La disminución de oxígeno y energía en las neu-
ronas aumenta los niveles de lactato y pH, además 
de la permeabilidad celular que facilitan el ingreso de 
Ca++ y Na+, produciendo edema celular; y libera-
ción de glutamato, que al unirse con los receptores 
NMDA y AMPA de la neurona postsináptica, activan 

Figura 1. 

Fisiopatología de la lesión cerebral postpcr.
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segundos mensajeros que aumentan el Calcio libre 
intracelular, el cual a través de diferentes vías favorece 
la muerte celular.

Manifestaciones  clínicas de la  lesión  
neurológica

La isquemia cerebral global durante el PCR 
produce una lesión heterogénea importante en el 
cerebro (14). Las extensas proyecciones de la corteza  
cerebral, las células de Purkinge del cerebelo y el área 
CA-1 del hipocampo son las zonas más vulnerables 
(34). Las áreas subcorticales, tales como el tronco 
encefálico, el tálamo y el hipotálamo, son más resis-
tentes a la lesión que la corteza cerebral (35). Si el 
complejo tálamocortical o las extensas regiones corti-
cales bilaterales se lesionan, se produce una alteración 
en el nivel de alertamiento y de la conciencia (36). 
La alteración del alerta continúa siendo el problema  
neurológico predominante durante el período tem-
prano post resucitación (37). otras  aéreas proclives 
a sufrir lesión isquémica incluyen los ganglios basales 
y  el cerebelo, los cuales dan cuenta de los trastornos 
del movimiento y la ataxia incoordinación que se 
observan frecuentemente después del PCR (38). El 
tallo cerebral puede tolerar un alto grado de isquemia  
global, lo cual se traduce en la preservación de los 
reflejos sensoriomotores y de los pares craneales. 
Este patrón de alteración significativa de la corteza 
cerebral y del tálamo con una relativa preservación 
del tallo cerebral produce estados vegetativos y 
comatosos posteriores al PCR (39).

otros de los problemas prevalentes en los sobre-
vivientes de PCR con LCPPC son las disfunciones 
cognoscitivas crónicas tales como alteraciones de 
conciencia, atención, proceso del lenguaje y funcio-
nes ejecutivas que pueden tener un impacto  signi-
ficativo en la calidad de vida de las personas (40).
otros estudios informan que los sobrevivientes de 
PCR pueden sufrir consecuencias psiquiátricas  como 
Trastorno por Stress Postraumático (41).  

Forma de evaluar la lesión neurológica

La determinación del estado neurológico y de la 
discapacidad de los sobrevivientes de PCR es impor-
tante para la evaluar los desenlaces de los esfuerzos 
de resucitación (42). ya se mencionó que el período 

posterior a la recuperación del ritmo de perfusión  se  
asocia a un nivel significativo de lesión neurológica 
(20). Más aún, se ha reportado deterioro del estado 
neurológico después de la RCP en diversos estu-
dios (43), lo que determina la necesidad de  evaluar  
adecuadamente el estado neurológico y el nivel de  
discapacidad de los sobrevivientes al PCR. La Cate-
goría de Desempeño Cerebral (CPC, por sus siglas 
en Inglés) es el patón de oro para la evaluación de  
la recuperación neurológica después del PCR (44). 
Sin  embargo, la CPC ha sido criticada por su pobre 
definición, la subjetividad de sus criterios, la falta de 
información sobre sus propiedades psicométricas y 
su débil correlación con las mediciones a largo plazo 
de discapacidad y calidad de vida (QOL) (45).

Más recientemente Stiell et al, condujeron un 
estudio encaminado a comparar la utilidad de la 
CPC con medidas ampliamente validadas como 
Health Utilities Index (HUI)(46). este trabajo es un 
subcomponente del gran estudio prospectivo de 
Soporte Cardíaco Avanzado de Vida Prehospitalario  
de ontario (oPALS) que incluyó sobrevivientes de 
PCREH de 20 ciudades entre 1995 y el 2002, los 
cuales fueron evaluados a los 12 meses del evento 
con CPC y HUI. Los autores concluyeron que la CPC 
permitió una buena clasificación de los pacientes de 
acuerdo a su calidad de vida, con aceptable sensibili-
dad y especificidad, lo que confirma que la CPC sea 
considerada como una herramienta importante que 
define una amplia gama de categorías funcionales 
pronósticas útiles para un número de aplicaciones 
clínicas y de investigación claves pero que no debería 
ser considerada un substituto de HUI.

Otras formas de evaluar la LCPP
Otra estrategia usada para clasificar los desenlaces 

en la investigación de los eventos cerebrovasculares 
es formular dos preguntas simples que han mostrado 
una bien establecida confiabilidad y validez (47, 48), 
sin  embargo existen pocos estudios que determinen 
si esto es aplicable a la evaluación neurológica y a 
la discapacidad luego de un PCR. En este sentido, 
Longstreth Jr et al (49), entrevistaron, vía telefónica,  
a los sobrevivientes de PCREH 3 meses después del 
egreso hospitalario con dos simples preguntas: en 
los últimos dos meses, usted ha requerido ayuda de 
otra persona para sus actividades diarias?, ha sentido 
usted que ha conseguido una recuperación completa 
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de su estado mental después de su paro cardíaco?; 
después de estas dos preguntas los autores aplica-
ron a los pacientes pruebas como el Mini-Mental 
(MMSE), la entrevista del estilo de vida y función 
(ALFI) y el Índice de Utilidades en Salud-3 (HUI3). 
Los autores  encontraron que la clasificación basada 
en las dos preguntas  simples se correlacionó signi-
ficativamente con ALFI-MMSE (p=0.002) y con 
HUI3 (p=0.001) concluyendo que los desenlaces 
neurológicos después de PCR basados en dos pre-
guntas simples pueden obtenerse de manera sencilla, 
con una buena sensibilidad y fácil interpretación, 
lo que justifica su uso en tal  contexto, aunque se 
requieren estudios posteriores para generalizar su 
uso en la evaluación neurológica después de PCR. 

Otra estrategia que puede utilizarse con el fin de 
evaluar la LCPP son los potenciales evocados neuro-
sensoriales (SSEP), estos son un tipo de potenciales 
evocados (PE) generados por la estimulación con 
impulsos eléctricos de fibras nerviosas periféricas 
aferentes, táctiles u otras (50). Estos analizan la 
integridad y función de los circuitos tálamocorticales, 
ya que estas señales se conducen a través del núcleo 
talámico ventral posterolateral (VPL) hacia la corteza 
sensorial primaria (51).

La medición de la respuesta N20 (evaluada 20 
ms después de la estimulación eléctrica en la muñeca 
del nervio mediano) ha emergido como el predictor 
más exacto de un pobre descenlace en los pacientes 
con encefalopatía anoxisquémica (52). Los SSEP 
son menos susceptibles que el electroencefalograma 
(EEG) al efecto de los fármacos sedantes, los facto-
res metábolicos y la sepsis (53).

La ausencia bilateral de la respuesta cortical N20 
sin lesión cortical preexistente conocida se interpreta 
como una lesión cortical extensa después del paro 
cardíaco con alta especificidad para pobre desenlace 
(16). No obstante, un N20 normal tiene poca preci-
sión para determinar buen pronóstico (16).

Factores asociados con la lesión 
neurológica 

Las circunstancias que rodean el PCR tienen 
implicaciones en la sobrevida y el pronóstico neuro-
lógico de los pacientes (14). Por ejemplo, el área hos-
pitalaria en donde ocurra el PCR tiene un impacto 

significativo sobre el pronóstico neurológico de 
los pacientes.(54-56); en este sentido la mayoría de 
los estudios (57-59) informan mejores resultados 
para el PCRIH que ocurre en  áreas críticas (UCI) 
que  los que ocurren en la sala general. Las posibles 
explicaciones para esta observación incluyen: la  
posibilidad de PCR presenciado y monitorizado de 
la mayoría de los pacientes  en UCI, disponibilidad 
inmediata  de soporte vital avanzado (SVA), las 
menores edades y la mejor selección de los pacien-
tes candidatos a reanimación y, el uso adecuado de 
políticas sobre no iniciar reanimación (NIR) (59). 
otros factores asociados a peor pronóstico neuro-
lógico incluyen inicio tardío de la RCP, duración de 
la misma, y encontrar  como ritmo inicial asistolia 
o AESP (60, 61). Sin embargo ninguna de estas 
asociaciones son suficientemente fuertes para ser 
usadas como marcadores pronósticos confiables de 
pobre pronóstico (14). 

El examen neurológico continúa siendo uno 
de los factores más utilizados y confiables para 
determinar la extensión de la LCPP y el pronóstico 
neurológico en las víctimas de PCR (62). Algunos 
eelementos específicos del examen neurológico 
pueden usarse en el pronóstico, tales como reacción 
pupilar a la luz, reflejo corneal y respuesta motora a  
los estímulos dolorosos (61, 63). Algunos estudios  
han demostrado que la reacción pupilar puede  ser 
un marcador confiable de pronóstico neurológico  
entre las 24 y 72 horas después del PCR (62). La 
ausencia del reflejo corneal también indica mal 
pronóstico neurológico; así múltiples estudios han  
mostrado que la ausencia de este reflejo después 
de 72 horas del PCR predice un pobre pronóstico 
sin falsos positivos (63). Cuando se evalúa la res-
puesta motora ante estímulos dolorosos, 72 horas 
o más tras el PCR, la ausencia de respuesta motora 
normal o de postura extensora son predictores de 
pronóstico neurológico desfavorable casi  sin falsos  
positivos (61,64). Sin embargo, cuando se emplean 
los hallazgos del examen físico como marcadores 
pronóstico del estado neurológico, se debe  tener 
en  cuenta si se está usando hipotermia terapéutica 
(65). De hecho, la implementación de estrategias 
en el manejo postreanimación como la hipotermia  
terapéutica y la intervención coronaria percutánea 
tienen el potencial de influir significativamente en 
el resultado neurológico final (66).   
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Estrategias terapéuticas
Numerosos estudios clínicos han evaluado tera-

pias dirigidas hacia etapas específicas de la cascada 
isquémica y han fallado en demostrar cualquier  
beneficio en los desenlaces (67). Recíprocamente, 
algunos estudios aleatorizados recientes demostraron 
que la hipotermia terapéutica está asociada con mejor  
supervivencia y mejores resultados funcionales des-
pués del PCR, aunque los mecanismos subyacentes 
de los efectos neuroprotectores de la hipotermia  
no  se han comprendido totalmente, hay numerosas  
hipótesis sobre su utilidad  potencial (68). La capaci-
dad de la hipotermia leve (HTL) para afectar puntos  
múltiples de la cascada isquémica podría contribuir 
significativamente a su éxito como intervención 
terapéutica (69-73). Estos efectos incluyen el retardo  
en la tasa de la depleción inicial de ATP, la reducción 
de la liberación de neurotransmisores excitotóxicos 
(69), la modificación de la actividad de mensajeros 
intracelulares (70), la limitación de  la disrupción de 
la barrera hematoencefálica (71), la reducción de la 
respuesta inflamatoria, la alteración de la expresión 
genética y la síntesis de proteínas (72), la reducción 
del calcio intracelular y cambios en la regulación del 
receptor de glutamato (73). Después de más de 2 
décadas de ensayos clínicos fracasados con diversas 
estrategias neuroprotectoras, dos ensayos clínicos  
publicados en el 2002 mostraron que la hipotermia 
leve  inducida puede disminuir la lesión cerebral, 
mejorando la supervivencia y el resultado neuroló-
gico funcional en pacientes comatosos sobrevivien-
tes de PCREH (67); un estudio prospectivo que 
incluyó una cohorte de 2.973 adultos con PCREH 
dentro del registro alemán de Resucitación entre 
2004 y 2010 encontró  que la hipotermia terapéutica  
leve se asoció a un incremento de la supervivencia 
a las 24 horas (8.24 IC95% 4.24 a 16.00), p < 0.001) 
y con mejor desenlace neurológico dado por una 
mayor proporción de pacientes con CFC al egreso 
hospitalario (CPC 1 o CPC) (2.13 IC95% 1.17 a 3.90), 
p < 0.05) (74). Sin embargo el análisis de regresión 
logística subsecuente de este trabajo no mostró una 
significancia estadística para la HTL como predictor 
independiente de un buen desenlace neurológico.

otra modalidad terapéutica con efecto potencial 
sobre los desenlaces neurológicos de los sobrevivien-
tes de PCR es la intervención coronaria percutánea 
(ICP) (75). Numerosos informes sugieren que la 

coronariografía temprana y la Intervención Coro-
naria Percutánea (Angioplastia percutánea-ICP) 
mejoran los desenlaces de los pacientes reanimados 
cuyo electrocardiograma portresucitación mostró 
evidencia de infarto agudo del miocardio con eleva-
ción del segmento ST (IAMCEST) (76-79). En un 
estudio prospectivo realizado entre 1995 y 2005, 186 
pacientes fueron sometidos a ICP temprana después 
de una reanimación exitosa tras un PCR complicado 
con IAM (79) encontrándose una tasa de supervi-
vencia a los 6 meses de 54% y una proporción de 
pacientes libres de secuelas neurológicas de 46%. 
Adicionalemente, un análisis de regresión logística  
realizado por Gräsner et al  en el 2001 (80), reveló 
que en pacientes normotérmicos, la ICP estuvo 
independientemente asociada a un incremento en  
la supervivencia a las 24 horas (4.46 IC95% 2.26 a 
8.81, p < 0.001 y un CPC 1 ó 2 (10.8 IC95% 5.86 a 
19.93, p < 0.001).  

Sin embargo, al parecer dentro del abordaje actual 
postresucitación, la estrategia que  parece más pro-
misoria es la combinación de HTL y coronariografía 
temprana con ICP, pues se ha documentado  que  
su uso produce tasas  de supervivencia de 70% con 
más de 80% de todos los sobrevivientes intactos 
neurológicamente (75). Inclusive los pacientes sin 
elevación del segmento ST en su periodo postresu-
citación podrían obtener  un beneficio significativo 
con  esta estrategia  combinada (81). 

otra de las modalidades terapéuticas que ha mos-
trado beneficios potenciales en los sobrevivientes de 
PCR es la rehabilitación neurológica (82) que consiste 
en el reentrenamiento basado en la repetición de 
actividades, que facilita los procesos de plasticidad 
celular, reforzando de manera positiva una o más 
tareas, mientras que otras se inhiben, en individuos 
con algún  grado de compromiso neurológico (83). 
Fertl et al (84) describieron un modelo de neuro-
rehabilitación implementado en 20 pacientes que 
habían sufrido LCPP extrahospitalario a través de 15 
sesiones por semana durante  12 semanas, de terapia  
física, ocupacional y terapia de lenguaje. Las metas 
terapéuticas fueron la orientación, la comunicación 
con propósito, la movilidad independiente, el auto 
cuidado y la mejoría en la funcionalidad evaluada 
mediante el índice de Barthel (IB). Durante la reha-
bilitación, se observó una mejoría media semanal de 
1,88 puntos en IB. Al final del ciclo, se observó un 
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aumento significativo en la capacidad de autocuidado 
con un puntaje medio en el IB de 60 (Z de wilcoxon 
= - 3,32; P<0.001).

Pusswald et al en 2000 (85), en un grupo pequeño 
de sobrevivientes de PCR con pobre pronóstico neu-
rológico, atendidos en el Hospital Universitario de 
Viena durante los años 1998-1999 observaron  que 
el 66,7% de los pacientes recuperaron la capacidad 
para deambular de manera independiente; y que el 
58,3% tuvieron mejoría significativa en la capacidad 
de comunicación verbal. Recientemente Howell et al 
en el 2013 (86), en un estudio retrospectivo evaluó 
la rehabilitación en 113 pacientes con encefalopatía 
anoxoisquémica con desórdenes prolongados de la 
conciencia, observaron que el 20% de los sujetos 
del estudio recuperaron la conciencia con la imple-
mentación de las estrategias de neurorehabilitación. 

A pesar de la poca evidencia en este tipo de 
pacientes, la amplia experiencia de la neurorehabili-
tación en pacientes con ACV isquémico (87) brinda 
mayor seguridad de los resultados benéficos de 
esta estrategia terapéutica debido a la similitud en 
la cascada de eventos fisiopatológicos entre las dos 
entidades (88).

Si bien es un hecho cierto que la rehabilitación 
reduce la carga de la atención a las familias y la 
sociedad, la falta de ensayos clínicos controlados 
con buen control de sesgos limita su recomendación  
en la práctica clínica, por lo que se recomienda la 
realización de estudios multicéntricos con altos 
niveles de evidencia para evaluar el potencial real de 
la rehabilitación en pacientes sobrevivientes de PCR 
con  alteraciones de conciencia, deterioro cognitivo 
y perturbación en su calidad de vida (89, 90).

Conclusiones

La LCPP continúa representando una enorme   
carga para los pacientes, sus familias, el personal 
asistencial de salud y los recursos del sistema y  
parece estar asociada con variables de las víctimas 
del PCR, la localización de presentación del PCR y 
el ritmo durante el identificado paro. La evaluación 
neurológica y neurocognitiva debe ser un área que  
incluyan los clínicos en el abordaje de sus pacientes 
postPCR ya que estas variables son predictoras de 
pobre desenlace neurológico. 

La evidencia acerca de los aspectos de la neu-
rorehabilitación en personas con alteraciones 
cognitivas posteriores a PCR es limitada por ello se 
requieren trabajos de investigación que relacionen 
la patofisiología de la LCPP y sus secuelas cogniti-
vas, identificando neurotransmisores específicos y 
blancos neuroanatómicos de tratamiento, que a su 
vez  orienten el diseño de más ensayos clínicos sobre 
intervenciones farmacológicas y no farmacológicas 
que tengan impacto en las estrategias de neuroreha-
bilitación en esta población. 

Debido a la ausencia de evidencia contundente  
sobre el efecto neuroprotector de diversas estrategias 
farmacológicas, la combinación de la hipotermia  
terapéutica con la intervención coronaria percutánea 
en sobrevivientes de PCR por FV o TVSP, en estado 
comatoso parece prometedora en el manejo de la LCPP 
por su capacidad de actuar en múltiples puntos de la 
cascada isquémica y en los desenlaces neurológicos.
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