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6.- ESTADO POST PARO CARDIORESPIRATORIO
6.1 Introduccién.

Con el establecimiento de la reanimacion cardiopulmonar basica y avanzada, se ha incrementado el nimero de
pacientes internados en esta situacién clinica, en los que se ha restablecido la circulacion nuevamente. La
mortalidad aun es alta cerca del 75%, debida al dafo cerebral que sufren estos pacientes, y en la mayoria de
ellos ocurre en los primeros dias de su ingreso a la Unidad de Terapia Intensiva. Actualmente el tratamiento de
los pacientes bajo esta condicién, estd regulado por INTERNATIONAL LIASON COMMITTEE ON
RESUCITATION (ILCOR), quienes han establecido y publicado el consenso de sobre el SINDROME POST
PARO CARDIACO, y se ha propuesto como el quinto eslabén en la cadena de sobrevivencia.

El tratamiento basado en el juicio clinico, y dando tratamiento basado en medidas de soporte inicial, no han
demostrado a lo largo de estos afos, que sean eficaces; por lo que el comité de resucitacion ha recomendado
establecer el tratamiento de estos pacientes basados en objetivos. Hay una importante variabilidad en los
pacientes recuperados de un paro cardiaco, esto es debido a los cuidados post resucitacion.

Se define como sindrome post paro cardiaco, a aquella entidad clinica derivada de la aplicacion de las
maniobra de reanimacién cardiopulmonar, que consiguen circulacién espontanea, en una victima de paro
cardiaco. (2). Su intensidad y gravedad dependen del tiempo que estuvo en paro cardiaco y en restablecer la
circulacion, pero una situacion fundamental y pronostica que es el tiempo que estuvo sin reanimacion.

FISIOPATOLOGIA

La mortalidad es secundaria a multiples eventos que se suscita durante y posterior a evento del paro
cardiorespiratorio, e implican a un gran numero de 6rganos, se debe recordar que estos pacientes se
encuentran en isquemia extrema, y una vez resulta, esta se presenta la lesion por repercusion, y ademas de
tener en consideraciéon las comorbilidades presentes en el paciente, se distinguen cuatro componentes del
sindrome post paro cardiaco que son: dafio cerebral pos-reanimacion; disfunciéon miocardica post reanimacion;
respuesta sistémica antela isquemia y re perfusion y patologia preexistente pre disponente al paro cardiaco.
La severidad de manifestacion del sindrome no es uniforme, y varia en cada individuo.

El dafio cerebral post paro cardiaco. Es la causa mas comun de morbilidad y mortalidad en este sindrome,
se presenta alrededor de un 68% de los pacientes, por labilidad del cerebro a la isquemia y re perfusién, hay
citotoxicidad, alteraciones de la homeostasis del calcio, formacion de radicales libres de oxigeno, peroxidacion
de lipidos, y apoptosis y muerte neuronal, micro trombosis, disminucion de la presiéon de perfusion cerebral, la
hiperemia post resucitacion, crisis convulsivas, hiperglucemia, fiebre de 38 grados o0 mas.

Dafio Miocardico Post paro cardiaco. La presion arterial es sumamente variable, la taquicardia o arritmias
son por exceso de catecolaminas circulantes, disminuye la fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo desde
un 20 a un 55% (3). El gasto cardiaco disminuye y este se normaliza alrededor de 72 hs ( ) sin embargo la
duracion de la depresion de la fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo ha sido reportada de dias hasta
meses, con respuesta variable a la infusion de dobutamina y predisposicion a muerte subita.

Respuesta sistémica a la isquemia / re perfusion. El paro cardiaco, representa la forma mas severa del
estado de choque, hay suspension abrupta de aporte de nutrientes, y desalojo de los metabolitos de los tejidos,
disminuye el aporte de oxigeno, e incrementa el consumo de oxigeno, creando una dependencia patoldgica del
mismo, incremento en la produccién de oxido nitrico, disfuncién endotelial y falla multiorganica, activacién de la
casada de la coagulacion, , incremento de la concentracién sérica de varias citocinas pro inflamatorias y
endotoxina, activacion leucocitaria, hay formaciéon de leucocitos perezosos, que determinan cierta tolerancia a
la sepsis, a lo que se ha denominado tolerancia a la endotoxina. HAY ACTIVACION DE LA CASCADA DE LA
COAGULACION SIN ACTIVACION ADECUADA DE LA FIBRINOLISIS, factor predisponente a la coagulacién
intravascular diseminada ( ) hay activacion acelerada de la proteina C seguida de una rapida disfuncion
endotelial.

22



GUIAS CLINICAS DE DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO
SERVICIO DE TERAPIA INTENSIVA CENTRAL

Enfermedad pre disponente. El sindrome post paro cardiaco se complica por existencia de enfermedades
como la isquemia coronaria, diabetes mellitus, hipertension arterial, cancer, desnutricion, insuficiencia renal
cronica, obesidad, o enfermedades inmunoldgicas, sepsis, falla organica mudltiple, quienes determinan la
sobrevida o muerte de los pacientes, a pesar de una técnica adecuada de reanimacion.

Fases de el sindrome post paro cardiaco

1.- Fase inmediata: los primeros 20 minutos tras la reanimacién cardiopulmonar y cerebral.

2.-Fase precoz: desde los 20 minutos hasta las 6 a 12 hs, cuando las intervenciones precoces podrian tener
mayor efectividad.

3.- Fase intermedia: desde las 6-12 hs hasta las 72 hs, cuando los mecanismos de lesion aun permanecen
activos y se debe mantener un tratamiento intensivo.

4.- Fase de recuperacion: a partir de las 72 hs, cuando el pronéstico se hace mas fiable y los resultados finales
son predecibles,

5.- Fase de rehabilitacion: desde el alta hospitalaria hasta lograr la maxima funcién.

6.2 CODIFICACION CIE 10: 146.0 PARO CARDIACO CON RESUCITACION EXITOSA.

6.3 ELEMENTOS DIAGNOSTICOS

Este es clinico y a la cabecera del paciente, pérdida del estado de despierto, ausencia de respiracion, ausencia
de pulsos centrales (carotideo e inguinal) y por ende de presion arterial asi mismo de latidos cardiacos, de
saturacion arterial de oxigeno, y presencia de linea isoeléctrica en el electrocardiograma por lo menos en dos
derivaciones, o ausencia de cualquier ritmo, otros signos son: dilatacion o ausencia de reflejos pupilares,
flacidez muscular generalizada, y reflejos de estiramiento miotatico.

6.4 DATOS DE LABORATORIO Y GABINETE ESPECIFICOS

Gasometria arterial y venosa mixta, electrolitos séricos, glucemia, urea, creatinina, biometria hematica,
magnesio, calcio, fésforo, creatin fosfokinasa, fraccion MB, deshidrogenasa lactica, transaminasas glutamico
oxalacetica y piruvica, perfil toxicolégico si es necesario, examen general de orina, electrolitos urinarios,
bicarbonato urinario, electrocardiograma de 12 derivaciones, eco cardiograma, radiografia de térax, tomografia
de térax, abdomen, etc.

6.5 MONITOREO

Oximetria de pulso, catéter arterial, medicion de Presidon venosa central, electrocardiograma continuo,
temperatura (esofagica, vesical), gasto urinario, gases sanguineos arteriales, lactato sérico, glucemia sérica,
electrolitos, biometria hematica, radiografia de térax, monitoreo hemodinamico avanzado, monitoreo cerebral,
electroencefalograma , tomografia computada.

6.6 TRATAMIENTO

El tratamiento inicial, estd fundamentado en las guias establecidas por el consenso internacional de
reanimacion cardiopulmonar y cerebral y por la American Heart Asociation en todas y cada una de ellas.
Reanimacion cardiopulmonar basica, en adulto, reanimacién cardiopulmonar y cerebral avanzada: asistolia,
fibrilacidon ventricular y taquicardia ventricular sin pulso, taquicardia estable e inestable, actividad eléctrica sin
pulso, sindrome coronario agudo, edema agudo pulmonar, y enfermedad cerebro vascular, asi mismo en la
terapia eléctrica: desfibrilacion, cardioversion y marcapasos).

Aseguramiento de la via aérea, mantener oxigenacion con ventilacién asistida y presion positiva. Determinacion
de la escala de Glasgow, monitoreo continuo, clinico, invasivo, y bioquimico, revascularizacién coronario y/o
cateterismo cardiaco, trombo lisis coronaria, urgente, si es necesario, hipotermia terapéutica, dopamina,
dobutamina y norepinefrina, para mantener PAM 90-100 mmHg, Gasto cardiaco adecuado, catéter de Swan-
Ganz e infusion de cristaloides, y coloides de acuerdo a respuesta, mantener pH 7.35-7.45, PaO2>60mmHg,
Sa02>100%, sedacion y analgesia, ventilacion mecanica, monitoreo cardiaco continuo. Sello de agua con
pleurotomia (en caso necesario). Estrategia ventilatoria: mantener normocapnia evitar hipercapnia, e
hiperoxemia, taquicardia mayor de 110 Ipm, o bradicardia menor de 50 Ipm, mantener normo glucemia, proveer
crisis convulsivas y mioclonias.
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6.7 Prondstico

Es recomendable realizarla después de 72 horas de reanimacion: tiempo de reanimacion, edad, diabetes,
sepsis, cancer metastasico, falla renal, sedentarismo, duracion de RCP, calidad de RCP. Valoracién
neurolégica: pares cerebrales, Funciones mentales superiores, potenciales evocados somato sensoriales,
electroencefalograma, PET cerebral.

6.8 Prevencion y manejo de complicaciones

El control multiorganico en forma oportuna, y de acuerdo a la prontitud y duraciéon de las maniobras de
reanimacion, dependera el desarrollo de complicaciones, estas no pueden ser predecibles, sino hasta que haya
estabilizacion del paciente, iniciar rehabilitacion temprana, pues el riesgo de desarrollar estado de coma
persistente por encefalopatia anoxoisquémica, falla organica multiple, consuncién, Ulceras por presion,
neumonia hipostatica y muerte.

6.9 Criterios de curacion altay mejoria

Clinico, restablecimiento de las funciones neurolégicas, en conjunto con electroencefalograma, potenciales
evocados somatosensoriales, auditivos, visuales, con integracidon en corteza cerebral, correccion de la etiologia
del paro cardiaco, y retiro de los soportes organicos establecidos, manteniendo estabilidad cardiaca,
hemodinamica, respiratoria, renal, gastrointestinal y neuroldgica; o en caso contrario realizacion de
traquetomia, gastrostomia y egreso por beneficio hospitalario, y rehabilitacion crénica.

6.10 Criterios de hospitalizacion
Todo paciente que cursa con paro cardiorespiratorio debe ser internado en la sala de urgencias vy solicitar
valoracion a la Unidad de Terapia Médica Intensiva.

6.11 Referencia y contrareferencia

Corregida la etiologia la etiologia, estabilizado el paciente, y por ende el pronéstico sera egresado a la unidad
de procedencia, o bien si procede de urgencias se egresara a la especialidad médica correspondiente a la
enfermedad de base.
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6.12 ALGORITMO DE TRATAMIENTO SINDROME POST PARO CARDIACO

PARO CARDIORESPIRATORIO

v

INICIAR 'Y CONTINUAR R.C.P.Y C. DE

ACUERDO A ACLS

v

INVESTIGAR CAUSA, HISTORIA CLINICA, EKG,
RX, TAC, BH, QS, ES, GA, EGO, PFH, ENZIMAS
CARDIACAS, PERFIL TOXICOLOGICO

HIPOTERMIA TERAPEUTICA

SEDACION + MONITOREO NEUROLOGICO,
VENTANAS NEUROLOGICAS. POTENCIALES
EVOCADOS SOMATOSENSORIALES®
AUDITIVOS Y VISUALES,
ELECTROENCEFALOGRAMA, PET CEREBRAL
DOPPLER TRANSCRANEAL

v

CIAR VM, NOREPINEFRINA, DOBUTAMINA,
FTROMBOLISIS, DOPAMINA, DIURETICOS,
BEDACION, ANALGESIA, REPOSICION DE

MONITOREO: ECG, PVC, FC, Sa02, TeCO2,
TEMPERATURA, DIURESIS HORARIA, BIS-
SPECT, PRESION ARTERIAL, PRESION EN

DLUMEN CON CRISTALOIDES, COLOIDES,
BICARBONATO, ELECTROLITOS,
ANTIBIOTICOS

\

TRATAR LA CAUSA ESPECIFICA

4

' v

L

CUNA, PaWw, PEEP, FiO2, PLATEAU, Ri:E,
COMPLIANCE, VT, PI, etc.

PRONOSTICO

.

SOBREVIDA = REHABILITACION,
TRATAMIENTO DE SECUELAS,

DONACION DE ORGANOS

MUERTE

D mcgr/kg/hrs, propofol 100mcgr — 300 mcgr/kghr, dexmetomidina 1-

ntanillo y morfina a dosis respuesta, en infusién, ketorolaco 30

ANTIBIOTICOS: de acuerdo a la sensibilidad reportada en cultivos, empirico de acuerdo a causa de sepsis si

es que hay en existencia.

TROMBOLISIS: estreptocinasa, RTPa,

INOTROPICOS Y VASOPRESORES: dopamina, dobutamina y norepinefrina se ministran de acuerdo a dosis

respuesta.

Se inicia RCP de acuerdo a los algoritmos de reanimacién de acuerdo a la Sociedad Americana del Corazén
(AHA).: asistolia, actividad eléctrica sin pulso, taquicardias estables, inestables, edema agudo pulmonar, SICA,
Fibrilacion ventricular-taquicardia ventricular sin pulso; EVC, Tromboembolia pulmonar. RCP basico.
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