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RESUMEN

La lesién cerebral postparo cardfaco es causa comun de morbilidad y mortalidad, de ahi la importancia de com-
prender sus mecanismos fisiopatolégicos, su relacion con el impacto de las técnicas de resucitacion y el prondstico
de los pacientes. La pérdida de la integridad celular dispara la liberacién de glutamato generando excitotoxicidad
asociada a la disminucién de los neurotransmisores moduladores y a elevacion del calcio intracelular provocando
lesiones en diferentes dreas cerebrales causando sintomas cognitivos con un impacto significativo en la calidad de
vida de estas personas. La Categorfa de Desempefio Cerebral es el patén de oro para la evaluacion de la recupe-
racion neurologica después del paro cardiorrespiratorio (PCR) y el examen neuroldgico continua siendo uno de
los factores mas confiables para determinar la extension de la lesion y el prondstico neurolégico en las victimas
de PCR. La evidencia demuestra que la hipotermia leve inducida puede disminuir la lesién cerebral, mejorando
la supervivencia y el resultado neurolégico funcional en pacientes comatosos sobrevivientes de PCR. La lesion
cerebral posterior al PCR es sin duda un drea importante para la investigacion clinica.
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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.
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INTRODUCCION

El paro cardiorrespiratorio (PCR) es un pro-
blema de salud publica (1) con baja probabilidad
de supervivencia de los pacientes al alta hospitalaria
(2). Los PCR producen un costo social y econdémico
significativos para los paises de ingresos econémicos
medios y bajos, donde el 80% de la mortalidad global
se debe ala muerte cardfaca subita (MCS) (3).E1 PCR
produce una isquemia global en el cerebro (4) fuerte-
mente influenciada por la duracién de la interrupcion
del flujo sanguineo (5), generando una cascada de
eventos bioquimicos complejos que llevan a muerte
neuronal y culmina en un estado comatoso postparo
cardiaco (6), as{ como de un nimero considerable de
alteraciones cognoscitivas y consecuencias psicologi-
cas (7) alargo plazo que usualmente no se reconocen
y se asocian con un compromiso significativo del
desempefio personal y la calidad de vida (8). Por
ello, esta revision narrativa de la literatura presenta
algunos aspectos del conocimiento sobre la lesién
cerebral posterior a paro cardfaco, analizando los
aspectos epidemiolégicos, fisiopatoldgicos, clinicos
y terapéuticos con el propésito de destacar la impor-
tancia que relaciona la ciencia de la reanimacion y
sus repercusiones neuropsiquiatricas.

Conceptualizacion del problema

Los desenlaces funcionales de los sobrevivientes
de PCR son variables, pero las condiciones neurolé-
gicas post PCR yla 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 econémica de los sobrevivientes de lesion
cerebral andxica posterior a PCR es alta, con una
duracion promedio de la rehabilitacion de pacientes
hospitalizados de 41.5 dias y un costo de 44.181
ddlares por paciente (12). Esta devastadora lesion
neuroldgica causada por el PCR se ha reconocido
desde el desarrollo temprano de las técnicas en RCP
(13). La persistencia de los desenlaces neurolégicos
desfavorables, a pesar de los avances en RCP, han
llevado a la American Hearth Association (AHA) a
reconocer la lesiéon cerebral posterior al PCR como
area importante para la investigacion clinica (14).

Por ello, se ha propuesto desde las guias de RCP y
emergencia cardiovascular, el término “resucitacion
cardiopulmonar-cerebral” para enfatizar en la lesion
neuroldgica relacionada con el PCR (15). Se han
usado diferentes terminologfas en la literatura cienti-
fica para definir la lesién cerebral después de la RCP
enun PCR (14). Los términos descriptivos utilizados
para este tipo de encefalopatia han variado alrededor
de los eventos fisiopatolégicos relacionados con el
PCR, tales como lesién anodxica, hipoxica, isqué-
mica, hipotensiva y otros términos menos comunes
(16). Considerando las amplias variaciones de esos
pardametros de lesion, relacionados con el compro-
miso sistémico de los pacientes que presentan lesién
neurolégica, los términos previamente utilizados
no son adecuados para dimensionar realmente la
naturaleza de la encefalopatia 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 “Sindrome Pos-Paro
Cardfaco”(17, 18). En esta declaracion, el sindrome
postparo cardiaco (SPPC) esta constituido por cuatro
componentes denominados: lesion cerebral postparo
cardiaco; disfuncién miocardica postparo cardiaco;
sindrome sistémico de isquemia y reperfusion; y
patologia persistente precipitada por el paro. Aunque
lo interesante es evaluar la lesion cerebral, es bien
conocido que esos cuatro componentes tejen una
compleja interaccién llevando a una presentacion
sobrepuesta, un curso clinico y un pronéstico que
incluye las manifestaciones neuroldgicas agudas de
los sobrevivientes al PCR (19). Dadas todas estas
consideraciones, en esta revision se utiliza el término
“lesion cerebral postparo cardiaco” o “encefalopatia
postparo cardiaco”, término que es mas consistente
con el SPPC.

Prevalencia de la lesion neurolégica
postPCR

La lesion cetrebral postparo cardiaco (LCPC) es
una causa comun de morbilidad y mortalidad (14).
En un estudio de pacientes que sobrevivieron al
ingresar a la UCI, pero que posteriormente murieron
en otras areas del hospital, la LCPPC fue la causa de
muerte en 68% de los paros cardiacos extrahospi-
talarios (PCREH) y en 23% de los paros cardiacos
intrahospitalarios (PCRIH) (20). Este panorama
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epidemiolégico muestra la necesidad de compren-
der los mecanismos fisiopatologicos de la lesion
neurolégica posterior al paro cardiaco y su relacion
con el impacto de las técnicas de resucitacion y el
pronostico de los pacientes.

Mecanismos fisiopatologicos de la
lesion neurolégica postPCR

Durante el paro circulatorio total, la falta de
oxigenacién cerebral desencadena una pérdida las
bombas Na*-K* dependientes de ATP (21, 22).
La subsecuente pérdida de la integridad celular dis-
para la liberacion de glutamato, el cual causa lesion
excitotéxica (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 activacién de los recep-
tores NMDA por el glutamato lleva a un influjo de
calcio al espacio intracelular (26). La elevacion de
los niveles de calcio intracelular activa una serie de
segundos mensajeros, los cuales amplifican la lesiéon
mediante el incremento de la permeabilidad al calcio
y la liberacién de glutamato (27). La elevacién del
calcio intracelular también incrementa los niveles
de radicales libres de oxigeno por la interferencia

de la cadena respiratoria mitocondrial (28). Durante
la fase de reperfusion, la excitoxicidad puede exa-
cerbarse a través de la provisién de oxigeno como
substrato para diversas reacciones enzimaticas que
producen radicales libres en la mitocondria (29). Se
sabe que estas formas reactivas de oxigeno causan
lesion celular por medio de la peroxidacion lipidica,
oxidacion proteinica y la fragmentacion 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 mas extensas de la literatura que describen
detalladamente los mecanismo bioquimicos de lesién
neuronal relacionada con la isquemia global que no
son motivo de esta revision (31, 32). Esta cascada de
eventos bioquimicos comienza con hipoxia global,
reperfusién, un periodo transitorio de hiperemia
cerebral, es seguido de vasoespasmo y un estado de
hipoperfusion global y multifocal prolongado (33)
que puede continuar por horas o dias después del

PCR (13).

La disminucién de oxigeno y energia en las neu-
ronas aumenta los niveles de lactato y pH, ademas
de la permeabilidad celular que facilitan el ingreso de
Ca++ y Na+, produciendo edema celular; y libera-
cién de glutamato, que al unirse con los receptores
NMDA y AMPA de la neurona postsinaptica, activan
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segundos mensajeros que aumentan el Calcio libre
intracelular, el cual a través de diferentes vias favorece
la muerte celular.

Manifestaciones clinicas de la lesidén
neurolégica

La isquemia cerebral global durante el PCR
produce una lesion heterogénea importante en el
cerebro (14). Las extensas proyecciones de la corteza
cerebral, las células de Purkinge del cerebelo y el area
CA-1 del hipocampo son las zonas mas vulnerables
(34). Las areas subcorticales, tales como el tronco
encefélico, el talamo y el hipotalamo, son mas resis-
tentes a la lesiéon que la corteza cerebral (35). Si el
complejo talamocortical o las extensas regiones corti-
cales bilaterales se lesionan, se produce una alteracion
en el nivel de alertamiento y de la conciencia (30).
La alteracion del alerta continua siendo el problema
neurolégico predominante durante el periodo tem-
prano post resucitacion (37). Otras aéreas proclives
a sufrir lesion isquémica incluyen los ganglios basales
y el cerebelo, los cuales dan cuenta de los trastornos
del movimiento y la ataxia incoordinacién 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 preservacion de los
reflejos sensoriomotores y de los pares craneales.
Este patron de alteracion significativa de la corteza
cerebral y del tadlamo con una relativa preservacion
del tallo cerebral produce estados vegetativos y
comatosos posteriores al PCR (39).

Otros de los problemas prevalentes en los sobre-
vivientes de PCR con LLCPPC son las disfunciones
cognoscitivas crénicas tales como alteraciones de
conciencia, atencion, 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 psiquiatricas como
Trastorno por Stress Postraumatico (41).

Forma de evaluar la lesién neurologica

La determinacién del estado neurolégico y de la
discapacidad de los sobrevivientes de PCR es impoz-
tante para la evaluar los desenlaces de los esfuerzos
de resucitacion (42). Ya se menciond que el periodo

postetior a la recuperacién del ritmo de perfusion se
asocia a un nivel significativo de lesién neuroldgica
(20). Mas aun, se ha reportado detetioro del estado
neurolégico después de la RCP en diversos estu-
dios (43), lo que determina la necesidad de evaluar
adecuadamente el estado neurolégico y el nivel de
discapacidad de los sobrevivientes al PCR. La Cate-
gorfa de Desempenio Cerebral (CPC, por sus siglas
en Inglés) es el patén de oro para la evaluacion de
la recuperacion neurolédgica después del PCR (44).
Sin embargo, la CPC ha sido criticada pot su pobre
definicion, la subjetividad de sus criterios, la falta de
informacién sobre sus propiedades psicométricas y
su débil correlacion con las mediciones a largo plazo

de discapacidad y calidad de vida (QOL) (45).

Mas recientemente Stiell et al, condujeron un
estudio encaminado a comparar la utilidad de la
CPC con medidas ampliamente validadas como
Health Utilities Index (HUI)(40). este trabajo es un
subcomponente del gran estudio prospectivo de
Soporte Cardiaco Avanzado de Vida Prehospitalario
de Ontario (OPALS) que incluy6 sobrevivientes de
PCREH de 20 ciudades entre 1995 y el 2002, los
cuales fueron evaluados a los 12 meses del evento
con CPC y HUL Los autores concluyeron que la CPC
permitié una buena clasificacién 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 categorfas funcionales
prondsticas utiles para un numero de aplicaciones
clinicas y de investigacién claves pero que no debetia
ser considerada un substituto de HUIL

Otras formas de evaluar la LCPP

Otra estrategia usada para clasificar los desenlaces
en la investigacién 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 evaluaciéon neurolégica y a
la discapacidad luego de un PCR. En este sentido,
Longstreth Jr et al (49), entrevistaron, via telefonica,
alos sobrevivientes de PCREH 3 meses después del
egreso hospitalario con dos simples preguntas: en
los ultimos dos meses, usted ha requerido ayuda de
otra persona para sus actividades diarias?, ha sentido
usted que ha conseguido una recuperacion completa
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de su estado mental después de su paro cardiaco?;
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 funciéon
(ALFI) y el Indice de Utilidades en Salud-3 (HUI3).
Los autores encontraron que la clasificacion basada
en las dos preguntas simples se correlacioné signi-
ficativamente con ALFI-MMSE (p=0.002) y con
HUI3 (p=0.001) concluyendo que los desenlaces
neurolégicos después de PCR basados en dos pre-
guntas simples pueden obtenerse de manera sencilla,
con una buena sensibilidad y facil interpretacién,
lo que justifica su uso en tal contexto, aunque se
requieren estudios posteriores para generalizar su
uso en la evaluacion neuroldgica después de PCR.

Otra estrategia que puede utilizarse con el fin de
evaluar la LCPP son los potenciales evocados neuro-
sensotiales (SSEP), estos son un tipo de potenciales
evocados (PE) generados por la estimulacién con
impulsos eléctricos de fibras nerviosas periféricas
aferentes, tactiles u otras (50). Estos analizan la
integridad y funcién de los circuitos talamocorticales,
ya que estas seflales se conducen a través del nucleo
talamico ventral posterolateral (VPL) hacia la corteza
sensorial primaria (51).

La medicién de la respuesta N20 (evaluada 20
ms después de la estimulacion eléetrica en la mufieca
del nervio mediano) ha emergido como el predictor
mas exacto de un pobre descenlace en los pacientes
con encefalopatia anoxisquémica (52). Los SSEP
son menos susceptibles que el electroencefalograma
(EEG) al efecto de los farmacos sedantes, los facto-
res metabolicos y la sepsis (53).

LLa ausencia bilateral de la respuesta cortical N20
sin lesion cortical preexistente conocida se interpreta
como una lesién cortical extensa después del paro
cardiaco con alta especificidad para pobre desenlace
(16). No obstante, un N20 normal tiene poca preci-
sién para determinar buen prondstico (106).

Factores asociados con la lesion
neuroldgica

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

Acta Neurol Colomb Vol. 29 No. 4 Octubre - Diciembre 2013

significativo sobre el prondstico neurologico de
los pacientes.(54-56); en este sentido la mayoria de
los estudios (57-59) informan mejores resultados
para el PCRIH que ocurre en areas criticas (UCI)
que los que ocurren en la sala general. Las posibles
explicaciones para esta observacién incluyen: la
posibilidad de PCR presenciado y monitorizado de
la mayorfa de los pacientes en UCI, disponibilidad
inmediata de soporte vital avanzado (SVA), las
menotes edades y la mejor seleccion de los pacien-
tes candidatos a reanimacion y, el uso adecuado de
politicas sobre no iniciar reanimaciéon (NIR) (59).
Otros factores asociados a peot prondstico neuro-
légico incluyen inicio tardio de la RCP, duraciéon 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 pronosticos confiables de
pobre pronostico (14).

El examen neurolégico continta siendo uno
de los factores mas utilizados y confiables para
determinar la extensién de la LCPP y el prondstico
neurolégico en las victimas de PCR (62). Algunos
eclementos especificos del examen neurolégico
pueden usarse en el prondstico, tales como reaccion
pupilar a la luz, reflejo corneal y respuesta motora a
los estimulos dolorosos (61, 63). Algunos estudios
han demostrado que la reaccién pupilar puede ser
un marcador confiable de prondstico neuroldgico
entre las 24 y 72 horas después del PCR (62). La
ausencia del reflejo corneal también indica mal
pronostico neurologico; asi multiples estudios han
mostrado que la ausencia de este reflejo después
de 72 horas del PCR predice un pobre prondstico
sin falsos positivos (63). Cuando se evalaa la res-
puesta motora ante estimulos dolorosos, 72 horas
o mas tras el PCR, la ausencia de respuesta motora
normal o de postura extensora son predictores de
prondstico neurolégico desfavorable casi sin falsos
positivos (61,64). Sin embargo, cuando se emplean
los hallazgos del examen fisico como marcadores
prondstico del estado neurolégico, se debe tener
en cuenta si se estd usando hipotermia terapéutica
(65). De hecho, la implementacién de estrategias
en el manejo postreanimaciéon como la hipotermia
terapéutica y la intervencién coronaria percutinea
tienen el potencial de influir significativamente en
el resultado neuroldgico final (606).
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Estrategias terapéuticas

Numerosos estudios clinicos han evaluado tera-
pias dirigidas hacia etapas especificas de la cascada
isquémica y han fallado en demostrar cualquier
beneficio en los desenlaces (67). Reciprocamente,
algunos estudios aleatorizados recientes demostraron
que la hipotermia terapéutica esta 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
hipétesis sobre su utilidad potencial (68). La capaci-
dad de la hipotermia leve (HTL) para afectar puntos
multiples de la cascada isquémica podria contribuir
significativamente a su éxito como intervencion
terapéutica (69-73). Estos efectos incluyen el retardo
enla tasa de la deplecion inicial de ATP, la reduccion
de la liberacién de neurotransmisores excitotoxicos
(69), la modificacion de la actividad de mensajeros
intracelulares (70), la limitaciéon de la disrupcién de
la barrera hematoencefélica (71), la reduccién de la
respuesta inflamatoria, la alteracion de la expresion
genética y la sintesis de proteinas (72), la reduccion
del calcio intracelular y cambios en la regulacion del
receptor de glutamato (73). Después de mas de 2
décadas de ensayos clinicos fracasados con diversas
estrategias neuroprotectoras, dos ensayos clinicos
publicados en el 2002 mostraron que la hipotermia
leve inducida puede disminuir la lesién cerebral,
mejorando la supervivencia y el resultado neurolé-
gico funcional en pacientes comatosos sobrevivien-
tes de PCREH (67); un estudio prospectivo que
incluy6 una cohorte de 2.973 adultos con PCREH
dentro del registro aleman de Resucitacién entre
2004 y 2010 encontrd que la hipotermia terapéutica
leve se asocié a un incremento de la supervivencia
a las 24 horas (8.24 1Cqs, 4.24 2 16.00), p < 0.001)
y con mejor desenlace neurolégico dado por una
mayor proporcion de pacientes con CFC al egreso
hospitalatio (CPC 1 o CPC) (2.131Cyz0,, 1.17 2 3.90),
p < 0.05) (74). Sin embargo el andlisis de regresion
logistica subsecuente de este trabajo no mostré una
significancia estadistica para la HTL como predictor
independiente de un buen desenlace neurolégico.

Otra modalidad terapéutica con efecto potencial
sobre los desenlaces neurolégicos de los sobrevivien-
tes de PCR es la intervencion coronatia percutanea
(ICP) (75). Numerosos informes sugieren que la

coronariografia temprana y la Intervencién Coro-
naria Percutinea (Angioplastia percutanea-ICP)
mejoran los desenlaces de los pacientes reanimados
cuyo electrocardiograma portresucitacién mostro
evidencia de infarto agudo del miocardio con eleva-
cién del segmento ST (IAMCEST) (76-79). En un
estudio prospectivo realizado entre 1995y 2005, 186
pacientes fueron sometidos a ICP temprana después
de una reanimacion exitosa tras un PCR complicado
con IAM (79) encontrandose una tasa de supervi-
vencia a los 6 meses de 54% y una proporcién de
pacientes libres de secuelas neurolégicas de 46%.
Adicionalemente, un analisis de regresion logistica
realizado por Grisner et al en el 2001 (80), revel6
que en pacientes normotérmicos, la ICP estuvo
independientemente asociada a un incremento en
la supervivencia a las 24 horas (4.46 1Cgso, 2.26 a
8.81, p < 0.001 y un CPC 1 6 2 (10.8 ICos0,, 5.86 a
19.93, p < 0.001).

Sin embargo, al parecer dentro del abordaje actual
postresucitacion, la estrategia que parece mds pro-
misoria es la combinaciéon de HTL y coronariografia
temprana con ICP, pues se ha documentado que
su uso produce tasas de supervivencia de 70% con
mas de 80% de todos los sobrevivientes intactos
neurologicamente (75). Inclusive los pacientes sin
elevacion del segmento ST en su periodo postresu-
citacion podrian 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 rehabilitacion neurolégica (82) que consiste
en el reentrenamiento basado en la repeticién de
actividades, que facilita los procesos de plasticidad
celular, reforzando de manera positiva una o mas
tareas, mientras que otras se inhiben, en individuos
con algin grado de compromiso neurologico (83).
Fertl et al (84) describieron un modelo de neuro-
rehabilitaciéon implementado en 20 pacientes que
habian sufrido LCPP extrahospitalario a través de 15
sesiones por semana durante 12 semanas, de terapia
fisica, ocupacional y terapia de lenguaje. Las metas
terapéuticas fueron la orientacion, la comunicacioén
con proposito, la movilidad independiente, el auto
cuidado y la mejotia en la funcionalidad evaluada
mediante el indice de Barthel (IB). Durante la reha-
bilitacién, se observé una mejoria media semanal de
1,88 puntos en IB. Al final del ciclo, se observé 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 pequefio
de sobrevivientes de PCR con pobre prondstico neu-
rolégico, atendidos en el Hospital Universitario de
Viena durante los afios 1998-1999 observaron que
el 66,7% de los pacientes recuperaron la capacidad
para deambular de manera independiente; y que el
58,3% tuvieron mejoria significativa en la capacidad
de comunicacion verbal. Recientemente Howell et al
en el 2013 (86), en un estudio retrospectivo evalué
la rehabilitacion en 113 pacientes con encefalopatia
anoxoisquémica con desérdenes prolongados de la
conciencia, observaron que el 20% de los sujetos
del estudio recuperaron la conciencia con la imple-
mentacién de las estrategias de neurorehabilitacion.

A pesar de la poca evidencia en este tipo de
pacientes, la amplia experiencia de la neurorehabili-
tacion 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 fisiopatolégicos entre las dos

entidades (88).

Si bien es un hecho cierto que la rehabilitacién
reduce la carga de la atencién a las familias y la
sociedad, la falta de ensayos clinicos controlados
con buen control de sesgos limita su recomendacién
en la practica clinica, por lo que se recomienda la
realizaciéon de estudios multicéntricos con altos
niveles de evidencia para evaluar el potencial real de
la rehabilitacién en pacientes sobrevivientes de PCR
con alteraciones de conciencia, deterioro cognitivo
y perturbacién en su calidad de vida (89, 90).

Conclusiones

La LCPP continua 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 victimas
del PCR, la localizacion de presentacion del PCR y
el ritmo durante el identificado paro. La evaluacion
neuroldgica y neurocognitiva debe ser un drea que
incluyan los clinicos en el abordaje de sus pacientes
postPCR ya que estas vatiables son predictoras de
pobre desenlace neurolégico.
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La evidencia acerca de los aspectos de la neu-
rorchabilitacién en personas con alteraciones
cognitivas posteriores a PCR es limitada por ello se
requieren trabajos de investigaciéon que relacionen
la patofisiologia de la LCPP y sus secuelas cogniti-
vas, identificando neurotransmisores especificos y
blancos neuroanatémicos de tratamiento, que a su
vez orienten el disefio de mas ensayos clinicos sobte
intervenciones farmacolégicas y no farmacoldgicas
que tengan impacto en las estrategias de neurorcha-
bilitacién en esta poblacién.

Debido a la ausencia de evidencia contundente
sobre el efecto neuroprotector de diversas estrategias
farmacoldgicas, la combinacién de la hipotermia
terapéutica con la intervencién coronaria percutinea
en sobtevivientes de PCR por FV o TVSP, en estado
comatoso parece prometedora en el manejo de la LCPP
por su capacidad de actuar en multiples puntos de la
cascada isquémica y en los desenlaces neurolégicos.
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