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Encefalopatia anoxo-isquémica posterior al paro cardiorrespiratorio

José Fidencio Mata-Vicente

La encefalopatia anoxo-isquémica es el sindrome producido
por el desequilibrio entre la disminucion del aporte de oxi-
geno y del flujo sanguineo cerebral. Entre las causas de este
fendmeno estan: la hipoxemia sistémica (asfixia, insuficiencia
respiratoria), alteraciones en el transporte de oxigeno (anemia
aguda, intoxicacion por monoxido de carbono) y la reduccion
global del flujo sanguineo cerebral, como es el caso del paro
cardiaco. Esta revision considera como modelo el paro cardio-
rrespiratorio porque es la causa mas frecuente de encefalopatia
anoxo-isquémica en la practica clinica del adulto.
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a encefalopatia anoxo-isquémica es el sindrome
producido por el desequilibrio entre dos factores:
la disminucion del aporte de oxigeno y la disminu-
cion del flujo sanguineo cerebral. Entre las causas de este
fendmeno estan: hipoxemia sistémica (asfixia, insuficien-
cia respiratoria), alteraciones en el transporte de oxigeno
(anemia aguda, intoxicacion por mondxido de carbono)
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Anoxo-ischemic encephalopathy is a syndrome caused by an
imbalance between two factors: the supply of oxygen (0,) and
the decreased cerebral blood flow (CBF). Causes that deter-
mine this phenomenon include: systemic hypoxia (asphyxia,
respiratory failure), changes in the transport of 0, (anemia,
acute carbon monoxide poisoning) or a global reduction of
cerebral blood flow, such as cardiac arrest. This paper reviews
the model of the cardiopulmonary arrest since it is the most
common cause of anoxo-ischemic encephalopathy in clinical
practice in adults.

mortality, prognosis, predictors, encephalopathy,
cardiac arrest.

o reduccion global del flujo sanguineo cerebral, como es
el caso del paro cardiaco.

La disminicion en la presion arterial media provoca
baja en el flujo de la presion de perfusion tisular, con la
consiguiente disminucion de la presion arterial de oxigeno
y acidosis metabdlica. Este conjunto de factores condi-
ciona disminucion de la contractilidad miocardica que
redunda en menor perfusion tisular, con lo que se crea un
circulo vicioso dificil de romper. Otras situaciones son la
hipoxia intracelular debida a la intoxicacion por cianuro
(hipoxia histotoxica) y la insuficiencia placentaria en la
asfixia perinatal .

Esta revision toma como modelo el paro cardiorrespi-
ratorio porque es la causa mas frecuente de encefalopatia
anoxo-isquémica en la practica clinica del adulto.

Si bien en nuestro medio no existen datos estadisticos al
respecto, la tendencia es el incremento de la supervivencia
de pacientes con paro cardiorrespiratorio. Aun en las mejo-



res condiciones, la mortalidad inmediata de los pacientes
con paro cardiorrespiratorio es, incluso, de 50%. De este
porcentaje que supervive, cerca de 65% fallece antes del
alta hospitalaria. Solo alrededor de 15% de los pacientes
que sufren un paro cardiorrespiratorio dentro del hospital
son dados de alta. De éstos, 20% fallece a los seis meses y
solo 10% de los supervivientes, es decir, 1.4% de los que
sufren un paro cardiorrespiratorio intrahospitalario, puede
reasumir su estilo de vida previo.’ Otras series informan
cifras de 20 a 30%.%¢ Si las maniobras de reanimacion
se inician antes de cuatro minutos, la probabilidad de
supervivencia (si ésta se toma como alta hospitalaria) se
duplica, con mas posibilidades de éxito cuando el inicio
del paro cardiorrespiratorio es observado por un testigo y
es originado por fibrilacion ventricular®’ y se logra corregir
el fenomeno que desencadend esta ultima (trastorno de
electroélitos, hipoxia, acido-base, etcétera).

El encéfalo constituye aproximadamente 2% del peso cor-
poral total; sin embargo, consume incluso 20% del gasto
cardiaco, 60% de la glucosa y 20% del oxigeno. Asimismo,
las células de la corteza cerebral (que representan 20% de
la masa encefalica) consumen 75% de los requerimientos
metabolicos encefalicos. Ademas, la capacidad para ex-
traer mas oxigeno (reserva de extraccion) es s6lo de 40%,
comparado con 80% de otros tejidos. La simple maniobra
de detener el flujo sanguineo cerebral durante mas de seis a
ocho segundos provoca pérdida inmediata de la conciencia.
Si el flujo sanguineo cerebral se restablece rapidamente, la
conciencia se recupera en segundos a minutos.®

En un adulto sano el flujo sanguineo cerebral es de 60
mL/min/100 g de tejido.” Cuando es menor de 20-25 mL/
min/100 g el electroencefalograma se lentifica gradualmen-
te. Entre 18 y 20 mL/min/100 g las descargas espontaneas
neuronales desaparecen. Entre 16 y 18 mL/min/100 g se pro-
duce insuficiencia eléctrica, que consiste en la desaparicion
de las respuestas eléctricas evocadas (fenomeno de la “onda
de despolarizacion propagada), es decir, despolarizaciones
celulares espontaneas que causan aplanamiento eléctrico y
cambios en el flujo sanguineo regional y aumentan el area
de penumbra isquémica por dafio de membrana afiadido. Si
el flujo sanguineo cerebral es menor de 6 a 8 mL/min/100
g se altera la homeostasia idnica, la insuficiencia del poten-
cial de membrana y la liberacién masiva de potasio, en ese

momento la viabilidad neuronal desaparece (umbral de la
insuficiencia de membrana). Cuando es menor de 20 mL/
min/100 g aparecen sintomas neurolégicos clinicamente
detectables.'?

Las alteraciones metabolicas en la produccion de ener-
gia resultan en incremento en la produccion de radicales
libres y cambios del pH. Todos estos cambios son nocivos
para los componentes (4cidos grasos poliinsaturados) de
la membrana celular. La liberacion de acido araquidénico
incrementa su metabolismo, lo que aumenta la produccion
de prostaglandinas y leucotrienos y lesiona la membrana
de los capilares, lo que a su vez produce mas radicales
libres. La despolarizacion de la membrana celular libera
neurotrasmisores (catecolaminas, SHT, glutamato, gaba 'y
opioides endogenos) que en altas concentraciones también
son citotoxicos y abren mas canales de calcio.'*!!

El flujo sanguineo cerebral depende de la presion de
perfusion cerebral, que puede calcularse restando la pre-
sién intracraneana a la presion arterial media sistémica.
Sin embargo, en la clinica esto no es tan sencillo, porque
la presion de perfusion cerebral depende de gran cantidad
de factores, entre los que destacan los cambios en el dia-
metro de las arterias y arteriolas y de la longitud de las
mismas. Ademas, estas estructuras responden a cambios
en las concentraciones de pH, neurotrasmisores, iones,
etc. El reto de calcular la presion de perfusion cerebral
se torna muy dificil, tomemos el ejemplo la concentra-
cion de CO, arterial, la hipercapnia (hipoventilacion) se
relaciona con vasodilatacion, mientras que la hipocapnia
(hiperventilacion) se relaciona con vasoconstriccion; esta
reactividad se atribuye a la respuesta del musculo liso a
los cambios en la concentracion de hidrogeniones (pH),
lo que incrementa el didmetro del vaso (vasodilatacion)
y disminuye la resistencia vascular cerebral con mayor
flujo sanguineo cerebral. Si la hipoperfusion se mantiene
durante mas de cinco minutos, se produce dafio neuronal
en las estructuras mas sensibles. !

Desde el punto de vista tisular, se han descrito tres fases
en el cambio del flujo sanguineo cerebral de pacientes que
han sufrido un paro cardiorrespiratorio:

Fase 1: inicia al momento del paro circulatorio y se
extiende hasta 20 minutos después de las maniobras de
reanimacion cardiopulmonar. Durante este periodo se
observa la liberacion intravascular de 6xido nitrico. Esto
resulta en hiperemia moderada no uniforme con dafio
endotelial secundario a la reperfusion, exposicion de fos-



folipidos de membrana y generacion de radicales libres
que aumentan el dafio endotelial y celular difuso.

Fase 2: sobreviene entre 2 y 12 horas después del
paro cardiorrespiratorio. Es una “fase de hipoperfusion
tardia”, durante la que ocurre vasoespasmo y edema
tisular, que disminuyen incluso 50% el flujo sanguineo
cerebral normal.

Fase 3: durante ésta el flujo sanguineo cerebral puede
tomar uno de dos caminos: volver a valores normales o
disminuir a un flujo minimo.'"

Desde el punto de vista microscopico, se observa mi-
crovacuolizacion y eosinofilia citoplasmatica neuronal a
tan s6lo una hora de haber sufrido un paro cardiorrespira-
torio. En los pacientes supervivientes se reporta gliosis en
reemplazo de las neuronas muertas.!* Los resultados de
autopsias de este grupo de pacientes que han evoluciona-
do a estado vegetativo persistente describen una extensa
necrosis cortical laminar y multiples microinfartos.>?° En
el Cuadro 1 se enumeran los principales patrones de dafno
neuropatologico.

La mayoria de los pacientes que sufrieron un paro car-
diorrespiratorio padecen una enfermedad subyacente,

por lo que hay que considerar los antecedentes y la causa
del paro cardiorrespiratorio. En la evaluacion inicial es
importante determinar las caracteristicas y calidad de la
reanimacion, los medicamentos administrados durante la
reanimacion y las caracteristicas de la misma, en especial
si se administraron farmacos sedantes o ciclopléjicos.
En estos pacientes es indispensable realizar un examen
minucioso neuroldgico y clinico porque ciertos signos
orientaran acerca del padecimiento y el pronostico.

Nivel de conciencia: debe hacerse una adecuada des-
cripcion evitando términos ambiguos o confusos, debemos
apoyarnos en escalas disefiadas para tal fin, como la escala
de coma de Glasgow (Cuadro 2).

Reflejos del tronco encefélico: deben examinarse
los reflejos corneal, oculocefalicos, oculovestibulares y
fotomotor. El reflejo fotomotor inmediatamente después
de la recuperacion de un paro cardiorrespiratorio es un
dato de buen prondstico; sin embargo, su ausencia no
necesariamente es dato patoldgico (posparo inmediato).
Si persiste la ausencia del reflejo fotomotor doce horas
después del paro cardiorrespiratorio se considera un signo
de mal pronostico.

Respuesta motora: deben describirse y diferenciarse
las respuestas motoras: localiza, retira, flexiona, hiperex-
tiende, asi como la ausencia de respuesta.

Cuadro 1. Grados del electroencefalograma en pacientes con encefalopatia anoxo-isquémica

Actividad delta de bajo voltaje, no reactiva. Coma alfa (actividad alfa generalizada no reactiva). Patrén de paroxismo-supresion

Grado | Ritmo dominante alfa, con algo de actividad theta-delta, reactivo
Grado Il Actividad theta-delta con algo de actividad alfa normal, reactivo
Grado Ill  Actividad theta-delta predominante sin actividad alfa normal
Grado IV

Grado V  Isoeléctrico

Modificado de la referencia 41.

Cuadro 2. Escala de resultados del sistema de puntuaciéon de Glasgow

Puntos Definiciéon

1 Muerte

2  Estado vegetativo: despierto, pero no consciente, no tiene interaccion cognitiva con el medio ambiente, no fija o sigue con los

ojos, conserva las funciones vegetativas

3  Discapacidad severa, capaz de cumplir érdenes, pero no puede vivir de forma independiente; requiere apoyo a las actividades

de la vida diaria

4  Moderada discapacidad, puede participar en las actividades de la vida diaria, pero el trabajo y la vida social estan en peligro

debido a la discapacidad fisica o mental

5  Buena recuperacion, puede volver al trabajo o a la escuela

Modificado de la referencia 53.



Movimientos involuntarios: debe buscarse activamente
la existencia de parpadeo, deglucion, tos, etc. (tallo ence-
falico). Las mioclonias y el nistagmo sugieren un estado
epiléptico no convulsivo.?!??

Todos los pacientes con paro cardiorrespiratorio tienen una
evolucion clinica variable, que se distingue por la aparicion
de diferentes sindromes, que se describen a continuacion.

Déficit neurolégico leve o transitorio

Los episodios breves de hipoxia-isquemia pueden provocar
encefalopatia transitoria, generalmente precedida de coma
de pocas horas de duracion (< 12 horas). Pueden persistir
algunos sintomas residuales, como confusion y amnesia.
La amnesia habitualmente dura horas a dias, aunque puede
prolongarse semejando psicosis de Korsakoff, es decir,
amnesia anteroégrada con confabulacion. Su base anatomo-
patoldgica es el dafio permanente del hipocampo y afecta a
quienes han persistido en coma durante mas de 24 horas.?

Dafio encefélico difuso

Si la anoxia es prolongada, mueren todas las neuronas,
lo que provoca la muerte encefalica. Alrededor de 5% de
los pacientes recuperados de un paro cardiorrespiratorio
avanzan a un estado de muerte encefalica.

Coma por lesion del tallo cerebral: por lo general, el
paciente no es capaz de ventilar espontaneamente y su
patron de respuesta motora no es mejor que en casos de
decorticacion o descerebracién. Su pronéstico es malo
porque el paciente fallece o avanza a un estado vegetativo
persistente.

Coma por lesion bihemisférica: se refiere a un pacien-
te en coma con reflejos de tallo conservados e, incluso,
hiperexaltados. Su respuesta motora es indiferente o de
descerebracion. En los casos mas graves, puede produ-
cirse una necrosis cortical laminar, que clinicamente se
asocia con desviacion vertical ascendente y forzada de
la mirada. No obstante, es habitual que este tipo de coma
evolucione a niveles menores de dafio cuantitativo de la
conciencia y pase a sopor profundo o superficial. En estos
casos pueden observarse respuestas motoras de retirada o
localizacion e, incluso, movimientos voluntarios. E1 20%
de estos enfermos evoluciona a un estado vegetativo y
aproximadamente 1% a estado vegetativo persistente.?

Dafio cerebral focal

Infarto limitrofe anterior: se produce en pacientes que
han sufrido hipotension arterial intensa y prolongada,
habitualmente asociada con estenosis carotidea significa-
tiva. Los infartos se localizan en los territorios limitrofes
entre las arterias cerebrales medias y cerebrales anteriores.
Las areas del humunculo motor més afectadas son los
hombros y los brazos. Desde el punto de vista clinico, se
manifiesta por paraparesia bibraquial proximal, o sindrome
del “hombre en el barril”, en el que los pacientes son in-
capaces de mover los hombros, con movilidad conservada
de los antebrazos y las manos. La asimetria en el grado
de enfermedad carotidea y las lesiones vasculares previas
pueden explicar las variantes clinicas de este sindrome.?

Infarto limitrofe posterior: igualmente se observa en
pacientes que han sufrido hipotension arterial intensa y
prolongada, afecta el territorio limitrofe entre las arterias
cerebrales medias y posteriores. Se ha sugerido que esta
zona es la mas sensible a la hipotension arterial debido a
su mayor lejania del corazon. En términos fisiopatologicos,
se produce una desconexion de la corteza visual primaria
(lobulo occipital), de centros anteriores que controlan
la oculomotilidad. Desde el punto de vista clinico, se
manifiesta por sindrome de Balint, que se distingue por
la incapacidad de reconocer dos objetos mostrados simul-
taneamente (asimultagnosia), incoordinaciéon ojo-mano
(ataxia optica) y la incapacidad de dirigir la mirada hacia
donde se desea (apraxia de la mirada). También se ha
descrito ceguera cortical secundaria a un extenso infarto
de ambos l6bulos occipitales. Es frecuente la confusion
mental.

Mioclonias postanoxia: se observan generalmente en
pacientes con dafio encefalico global y se clasifican en
tres grupos:

1. Estado epiléptico mioclonico: consiste en mio-
clonias multifocales y sostenidas, frecuentemente
existe una correlacion con el electroencefalograma
(EEG) de brote-supresion. Aparecen en un paciente
en coma durante las primeras horas del paro cardio-
rrespiratorio. Pueden ser evocadas con estimulos
tactiles, dolorosos o auditivos. Su persistencia
durante més de 30 minutos es de mal prondstico,
con mortalidad reportada incluso de 100% en las
series de Young y Wijdicks.?"

2. Mioclonias multifocales: son de menor amplitud
que las causadas por el estado epiléptico mioclo-



nico, son multifocales y no tienen correlacion con
el electroencefalograma. Se han vinculado con
inestabilidad hemodindmica e hipotension arterial
con reduccion de la presion de perfusion cerebral.
Su prondstico también es ominoso.

3. Mioclonias de Lance-Adams: aparecen dias des-
pués del paro cardiorrespiratorio, se evocan al
solicitar una postura al paciente, por ejemplo,
mantener elevadas ambas extremidades superiores.
Frecuentemente se acompafian de ataxia de la mar-
cha. Su pronostico es variable, pueden desaparecer
en dias a meses o invalidar al paciente.

Coma posanoxico tardio: es una condicion infrecuente,
desde el punto de vista histopatolégico, corresponde a
una leucoencefalopatia retardada. Generalmente afecta
a pacientes jovenes que han sufrido intoxicacion por
monoéxido de carbono o han sido estrangulados. Desde
el punto de vista clinico, se distingue por la recuperacion
de la conciencia en forma transitoria y luego de algunos
dias (4 a 14) vuelven a padecer afectacion progresiva de
la conciencia, pueden llegar al coma o fallecer. Su fisio-
patologia se desconoce, se le ha vinculado con deficiencia
de la enzima arilsulfatasa A, lo que hace a estos pacientes
mas vulnerables a desmielinizacion tardia desencadenada
por hipoxia.?

Otros: en pacientes que han sufrido intoxicacion por
monoéxido de carbono se ha descrito un sindrome extra-
piramidal similar al parkinsonismo, que puede observarse
aislado o asociado con otras secuelas neurologicas; se ha
reportado buena respuesta a la levodopa.*

El patron de referencia para el diagnostico es la adecuada
anamnesis y la exploracion fisica y neurologica exhaustiva,
los estudios radioldgicos y de laboratorio contribuyen a
afinar el diagnostico, pero lo mas importante es que orienta
para ajustar el tratamiento y establecer el pronostico.

Estudios de imagen

TAC

La tomografia computada de craneo es poco sensible du-
rante la fase aguda de la encefalopatia anoxo-isquémica
(menos de 24 horas), excepto en los casos catastroficos.
El hallazgo temprano mas habitual es el borramiento de

surcos debido a edema cerebral. A las 48 horas pueden
evidenciarse hipodensidades en la corteza cerebral,
cerebelosa y en los ganglios basales. Dias después
pueden hacerse evidentes infartos limitrofes y atrofia
cerebral.?!?

Resonancia magnética

La resonancia magnética es mas sensible en la deteccion
de infartos y edema cerebral.** Permite observar lesiones
desde muy temprano en secuencias T1, T2 y FLAIR, que
son compatibles con necrosis laminar cortical.**** La difu-
sion con resonancia magnética (d-RM) es muy sensible en
las etapas tempranas de la encefalopatia anoxo-isquémica.
Estudios seriados con esta técnica evidencian alteraciones
en la sustancia gris durante el periodo agudo, alteraciones
en la sustancia blanca durante el periodo subagudo y re-
torno a la normalidad durante la fase cronica. Al parecer,
la difusion con resonancia magnética participa en la eva-
luacién prondstica de estos enfermos.**¢ Otros estudios,
como la espectroscopia por resonancia magnética, la
disminucion de la espiga de N-acetilaspartato (NAA),
como indicador de pérdida neuronal, pueden contribuir a
emitir un pronostico.

La tomografia computada por emision de foton Ginico
(SPECT) puede mostrar cambios en el flujo sanguineo ce-
rebral después de un paro cardiorrespiratario; sin embargo,
estos cambios son inespecificos.

Doppler transcraneal

Las caracteristicas de la circulacion sanguinea cerebral
pueden estudiarse de forma no invasiva mediante los
espectros del doppler transcraneal de las arterias del
poligono de Willis que se obtienen a través de las di-
ferentes ventanas acusticas craneales. Las imagenes se
registran mediante maquinas de ultrasonido que estan
disponibles en cualquier hospital (doppler) y pueden
llevarse facilmente a la cabecera del paciente. El doppler
transcraneal mide en cada latido de las arterias cerebrales
la velocidad del flujo sanguineo sistolica (VS) y diastélica
(VD), y calcula la velocidad media (Vm =[VS +2VD]/3)
y el indice de pulsatilidad (IP = [VS-VD]/Vm).’” Con
la combinacién de las velocidades medias y los indices
de pulsatilidad registrados pueden identificarse cinco
patrones de velocidad de flujo, que representan otras
tantas posibilidades hemodindmicas, como se muestra
en la Figura 1.37-%
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Figura 1. Posibilidades de espectros de velocidad del flujo san-
guineo cerebral con el doppler transcraneal. HIC: hipertension
intracraneal; IP: indice de pulsatilidad de Gosling y King; FSC:
flujo sanguineo cerebral. Modificada de: Alvarez-Fernandez JA.
Doppler transcraneal en el coma tras parada cardiaca. Rev Neurol
2011;55:545-554.

Electroencefalograma

Es un método tan sensible para la evaluacion de pa-
cientes con encefalopatia anoxo-isquémica que se ha
utilizado en forma de monitoreo continuo. No obstante,
su especificidad se ve afectada por la accion de farma-
cos, particularmente benzodiazepinas y barbituricos. La
clasificacion del electroencefalograma en pacientes con
encefalopatia anoxo-isquémica se muestra en el Cuadro
1. El grado I es de buen prondstico, los grados IV y V se
asocian consistentemente con mal prondstico y los grados
II y III carecen de valor pronodstico. Sin embargo, se han
reportado casos de pacientes con grados [V y V que se han
recuperado, por lo que la utilidad del electroencefalogra-
ma en el prondstico es un tema en constante revision. El
electroencefalograma puede detectar actividad epiléptica
concomitante, aun cuando su tratamiento no cambia el
pronostico del paciente.0-+

Potenciales evocados

Los potenciales evocados pueden dar informacion de la
ubicacion y gravedad de una disfuncion en los trayectos
sensitivos del sistema nervioso central. La mayor parte
de los estudios utiliza los potenciales evocados somato-
sensitivos (PESS) de nervio mediano.** Existe consenso
en que el valor pronoéstico de las respuestas de latencia
tardia (N70), que representan la actividad de interac-
ciones cortico-corticales, es mayor al de la medicién de
respuestas de latencia corta (N13,N19), que provienen de

la corteza somatosensitiva (Figura 2).45 Los estudios con
pacientes con isquemia cerebral global apuntan a que si
la respuesta somatosensitiva cortical bilateral esta ausente
en las primeras ocho horas de ocurrido el evento, la tasa
de mortalidad es cercana a 98%.

Marcadores bioquimicos
La muerte neuronal es seguida de un incremento en el
torrente de enzimas citosolicas al intersticio encefalico
y de éste al liquido cefalorraquideo. Recientemente, y
con la intencion de mejorar la evaluacion prondstica
de los pacientes con encefalopatia anoxo-isquémica,
se estudiaron diversas proteinas en el liquido cefalo-
rraquideo y plasma como marcadores bioquimicos de
dafio neuronal.

El valor predictivo positivo entre el incremento de la
isoenzima creatincinasa cerebral (CK-BB) en el liquido

somatosensorial

. | —
Tallo __}_ \
| Estimulador
. {
Plexo @
bragquial Mervio |

Figura 2. Respuesta evocada a la estimulacién somatosensorial
del nervio mediano.

La medicion de los potenciales evocados somatosensoriales predi-
ce la evolucién de los pacientes con encefalopatia anoxo-isquémica.
La directriz pico es la respuesta N20 de la corteza somatosensorial
primaria que se evalta en 20 milisegundos después de la estimu-
lacioén eléctrica del nervio mediano en la mufieca. La colocacion de
un electrodo sobre las columnas posteriores da un alto numero de
resultados de la médula espinal cervical en el pico asociado N13,
mientras que la colocacion de un electrodo sobre el plexo braquial
(el punto de Erb) resulta en las respuestas asociadas N9/10. N20 es
la respuesta de la zona sensorial primaria y es la sefial de interés.
Cuando N20 esta ausente, no hay arriba deflexion a 20 + 2 ms de
tiempo de los estimulos. Para asegurarse de que la via sensorial
en el cerebro esta intacta también se registran las respuestas del
plexo braquial (N9)y la médula espinal cervical (N13).



cefalorraquideo y la persistencia del coma es cercano
a 93%.% Esto correlaciona con dafio histologico en la
autopsia. Asimismo, las concentraciones de enolasa
neuronal especifica en el liquido cefalorraquideo ma-
yores de 24 ng/mL se correlacionan en 100% con coma
prolongado y muerte.*” Sin embargo, al realizarse una
evaluacion regresiva y multivariada no mostré ser un
factor independiente en la evaluacion prondstica.*’ La
elevacion plasmatica de la proteina S-100 de mas de 0.2
mg/dL, en el segundo dia del evento, se correlaciond
con 100% de mortalidad; en cambio, si la concentracion
es inferior, la supervivencia alcanza 89%.*® Por ltimo,
Bottinger y su grupo mostraron que la elevacion de la
proteina S-100 es de valor prondstico desde los primeros
30 minutos después del paro cardiaco.*’ Si bien la utili-
zacion de estos marcadores parece promisoria, alin no se
han incorporado a la practica clinica habitual.

Muerte y muerte cerebral son equivalentes en la mayor
parte de los paises y su diagnoéstico significa que las medi-
das de apoyo a la vida pueden suspenderse. Sin embargo,
es necesario actuar con precaucion en los pacientes con
encefalopatia anoxo-isquémica, mal pronostico y que no
cumplen con los criterios de muerte cerebral. En Estados
Unidos, la Autodeterminacion del Paciente (Ley de 1991)
reconoce el derecho de éste a dejar instrucciones antici-
padas con respecto a la reanimacion cardiopulmonar o la
limitacion de los niveles de atencion. En México la Ley
de Voluntad Anticipada, publicada en la Gaceta Oficial del
Distrito Federal el 7 de enero de 2008,*° representa una
funcién similar. Sin embargo, en la mayoria de los casos
la decision queda en manos de un familiar que en ocasio-
nes actia de forma contraria a la voluntad del paciente;
ademas, esta ley no esta vigente en todo el pais, por tanto,
desde el principio los miembros del equipo de salud deben
identificar y reunirse con la persona encargada de la toma
de decisiones para explicar el proceso con el que se evalia
al paciente y discutir el prondstico y recomendaciones,
incluido el retiro de los cuidados, segun sea el caso.

Areas de incertidumbre

Aun cuando el efecto de la hipotermia tiene un valor pre-
dictivo positivo en la supervivencia de los pacientes, las
diversas evaluaciones siguen siendo inciertas. Los datos

disponibles son limitados, aunque sugieren que este trata-
miento reduce el riesgo de muerte y mejora el pronéstico.*!
No esté claro si los hallazgos del electroencefalograma
son de utilidad clinica para predecir un prondstico malo,
sobre todo en los grados I1-1V,>*%* porque no son capaces
de predecir la posibilidad de crisis convulsivas (estado
epiléptico no convulsivo o mal epiléptico), situacion fre-
cuente en pacientes con dafio anoxico-isquémico.>*> Sin
embargo, las convulsiones no excluyen un resultado fa-
vorable. Los reportes de estudios de electroencefalograma
no examinan subcategorias especificas, como la supresion
completa de la actividad cortical, que puede ser sumamente
predictiva de un resultado adverso. Debe continuarse con
el monitoreo con electroencefalograma cuando sea posible,
incluso durante la hipotermia terapéutica, porque pueden
observarse convulsiones en pacientes farmacologicamente
paralizados. Este monitoreo ayudara a reconocer y tratar
de forma oportuna y apropiada estos casos.’** Los mo-
vimientos intencionales, como el contacto con los ojos y
ejecutar érdenes durante los primeros dias posteriores al
evento, proporcionan resultados alentadores. Los pacientes
con reactividad en el electroencefalograma (cambios en los
ritmos y amplitudes en respuesta a estimulos) evolucionan
mejor que los que no tienen una respuesta.>

Las respuestas evocadas distintas a la N20 y eventos
relacionados con estas respuestas (las respuestas cerebrales
a estimulos que requieren funciones discriminativas del ce-
rebro) pueden ser de valor en predecir la recuperacion de la
conciencia.>* Sin embargo, estos datos no se han estudiado
lo suficiente. Los cambios relacionados con un evento no-
vedoso de respuesta eléctrica durante la exploracion de los
potenciales evocados somatosensoriales, conocidos como
“falta de coincidencia con negatividad”, en la que no hay
respuesta negativa del cerebro en relacion con un estimulo
novedoso, predicen mejor resultado entre los pacientes
en estado de coma con traumatismo craneal .’ En el
estudio de Wijnen y colaboradores, en el que participaron
10 pacientes inicialmente comatosos después de un paro
cardiaco, se evalud la falta de respuesta o la intensidad de
la misma en el area somatosensorial primaria y se encontrd
que con la recuperacion de la conciencia se incremento
también la amplitud de la respuesta. Esto podria indicar
la consolidacion de las redes neurales que subyacen a la
comunicacion abierta, por lo que se sugiere que este tipo de
estudios puede ser de utilidad para identificar la capacidad
de recuperarse de un estado vegetativo.®! Aunque se han



hecho grandes progresos en la prediccion de resultados
favorables, las medidas que se utilizan hoy en dia para la
prediccion no son lo suficientemente precisas ni conclu-
yentes para poder aplicarse a todos los pacientes y deben
valorarse en el paciente individual. Evaluar la funcion
cerebral de los pacientes comatosos es ain mas dificil.
No obstante, los estudios de neuroimagen funcional pue-
den demostrar asociacion entre el metabolismo de ciertas
areas del cerebro y el grado de conciencia, lo que puede

Coma

Excluir los factores de
confusion importantes

Ausencia de reflejos del
tronco cerebral en cualquier
momento (pupilar, corneal,
oculocefalicos, tos)

Si

Dia 1

Mioclonia si
Estado

epiléptico

Dia 1-3
Ausencia de N20 Si
Respuesta probando SSEP

Dia 1-3
Concentraciones séricas Si
de NSE >33 pg/L

Dia 3
Ausencia de reflejo pupilar
0 corneal; ausencia de otra Si
respuesta motora que
extensora

Pronéstico indeterminado

proporcionar mayor comprension de la funcion cerebral
en el paciente comatoso.®

En 2006, la Academia Americana de Neurologia publico
un algoritmo para facilitar la determinacion del pronosti-
co en las primeras 24 horas en pacientes que recibieron
reanimacion cardiopulmonar (Figura 3).2 Sin embargo,

Pruebas
de muerte
cerebral
FPR
Pronéstico 0%
adverso (0-8.8)
FRP
Pronéstico 0.7%
adverso (0-3.7)
FRP
Pronéstico 0%
adverso (0-3)
o FRP
Pronéstico 0%
adverso (0-3)

Figura 3. Algoritmo de decisiones para la prediccion de resultados en supervivientes comatosos de un paro cardiaco.



el algoritmo puede requerir algunas modificaciones y
adaptaciones a medida que la informacion se acumula
en los ensayos que estudian los efectos de la hipotermia
y con la validacion de otras pruebas para los resultados
favorables.

En 2008 se publico en el Distrito Federal la Ley de Vo-
luntad Anticipada; sin embargo, esta ley solo es valida
para esta entidad, pero no para el resto del pais y, si bien
representa un adelanto en materia de derecho, deja grandes
huecos en su interpretacion.*

Si un paciente permanece en estado de coma durante mas
de 24 horas después de la resucitacion de un paro cardiaco
o después de la hipotermia terapéutica, deben utilizarse las
directrices de prondstico desarrolladas por la Academia
Americana de Neurologia. Es probable que las caracte-
risticas clinicas que predicen un resultado adverso sean
confiables si se utilizé la hipotermia, pero la respuesta
motora puede retrasarse incluso seis dias o mas en los
pacientes tratados con hipotermia. Si las respuestas de los
potenciales evocados somatosensitivos estan ausentes en el
dia 1, pueden repetirse en el dia 3 o después; si la respuesta
N20 se pierde, el prondstico es malo. La medicion de suero
de NSE, si se dispone inmediatamente, también puede ser
util en la prediccion de un resultado adverso, a pesar de
que se necesita validacion. En los casos en que no puede
darse un prondstico definitivo debe realizarse un nuevo
examen dias después; si se pretende retirar el apoyo, es
éticamente justificable. Los movimientos voluntarios y la
reactividad en el electroencefalograma en los tres primeros
dias después del paro cardiaco sugieren un pronoéstico
mas favorable, pero éstos y otros marcadores disponibles
no pueden distinguir con eficacia entre los pacientes con
probabilidades de excelente recuperacion neurologica y
los que son propensos a déficits persistentes.
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