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la evolucién de los supervivientes de paro cardiaco. En particular, busca

E | presente editorial aborda un aspecto frecuentemente subestimado en
explorar una pregunta de creciente relevancia clinica y fisiopatolégica:

Ana Isabel Munoz
Sandoval’
(0009-0008-8533-6473)

¢Puede la neuroinflamacion persistente explicar la recuperacion neuro-
logica incompleta observada en pacientes que sobreviven a un paro cardia-
co a pesar de una reanimacion cardiovascular exitosa?

Daniela Alejandra

Hernandez Mufoz? A partir gl/e es_talin_terr_ogar]te,_ se revisan los mecanismps biolégigos que vin-

(0009-0000-5183-4556) gulan la I<_95|on h|po><|co-|s_quem|ca cerebral, la respuesta inflamatoria secunda-
ria, la lesién por reperfusion y las secuelas neurocognitivas a largo plazo, con

Afiliaciones: el fin de comprender por qué la recuperacion cardiovascular no siempre se

1 Universidad del Valle, Cali, traduce en una recuperaciéon neurolégica plena.

Colombia.

2 Universidad Santiago de La supervivencia después de un paro cardiaco ha sido tradicionalmente in-

Cali, Cali, Colombia. terpretada como un indicador de éxito terapéutico (1,2,3). Sin embargo, esta vi-

sién resulta insuficiente cuando se analiza desde la neurobiologia moderna. La

recuperacion de la circulacidn espontanea representa Unicamente la resolucion

de la agresion hemodinamica inicial, pero no necesariamente la recuperacion
cerebral. Numerosos pacientes sobreviven al evento agudo y posteriormente desarrollan alteraciones cognitivas,
funcionales, emocionales y conductuales que condicionan su calidad de vida durante meses o afnos (1,4). Por
esta razén, el clinico debe comprender que el verdadero desenlace no se define por la presencia de pulso o por
la supervivencia hospitalaria, sino por la magnitud de la recuperacién neuroldgica alcanzada después de la lesién
hipdxico-isquémica (1,2,4).

La interrupcion subita del flujo sanguineo cerebral desencadena una cascada fisiopatolégica compleja carac-
terizada por agotamiento energético celular, pérdida de la homeostasis idnica, excitotoxicidad mediada por glu-
tamato, sobrecarga intracelular de calcio, disfuncién mitocondrial y generacién masiva de especies reactivas de
oxigeno (1,3,4). Estos mecanismos producen dano neuronal directo, pero representan Unicamente una parte del
problema. La lesién cerebral asociada al paro cardiaco no depende exclusivamente de la duracién de la anoxia,
sino también de la respuesta biolégica posterior (1-3). En consecuencia, dos pacientes expuestos a tiempos si-
milares de hipoperfusion pueden experimentar desenlaces profundamente diferentes debido a variaciones en la
respuesta inflamatoria, la reserva cerebral previa y la capacidad adaptativa del sistema nervioso (1-4).

La restauracion del flujo sanguineo cerebral es indispensable para la supervivencia, pero simultdneamente
marca el inicio de una segunda fase de dano biolégico. Durante la reperfusion, el tejido previamente isquémico
recibe nuevamente oxigeno en un contexto caracterizado por alteracidon metabdlica y lesidén estructural. Esta situa-
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cién favorece la produccién de radicales libres, la ampli-
ficacion del estrés oxidativo y la activacion de mdltiples
vias inflamatorias (1-3). Por esta razén, la reperfusién no
debe considerarse Unicamente un fenémeno beneficio-
so. También constituye un momento critico donde pue-
den intensificarse procesos lesivos capaces de influir
significativamente sobre el prondstico neurolégico. El
cerebro continlia evolucionando biolégicamente des-
pués de la reanimacion, incluso cuando los pardmetros
cardiovasculares parecen haberse estabilizado (1-4).

Dentro de esta respuesta destaca la neuroinflama-
cién como uno de los mecanismos mas relevantes de
lesién secundaria. La activacién de microglia, astroci-
tos, endotelio cerebral y células inmunoldgicas periféri-
cas genera una respuesta inicialmente adaptativa desti-
nada a contener el dafo tisular. Sin embargo, cuando la
agresion cerebral es significativa, esta respuesta puede
persistir mucho mas all4 de la fase aguda. Actualmente
existe evidencia que demuestra que la neuroinflama-
cién puede mantenerse activa durante cuatro a seis
meses después de la lesién cerebral hipdxico-isqué-
mica, e incluso persistir mas alld de un afo en deter-
minados pacientes. Esta observacion posee enormes
implicaciones clinicas, porque explica por qué algunos
individuos contindlan experimentando deterioro cog-
nitivo, fatiga mental, alteraciones emocionales o recu-
peracion incompleta mucho tiempo después de haber
abandonado la unidad de cuidados intensivos (1-4).

La persistencia de la neuroinflamaciéon obliga a mo-
dificar la forma en que se interpreta la recuperacion neu-
rolégica. Un paciente con adecuada evolucion inicial no
necesariamente ha completado su proceso biolégico
de recuperacién. La ausencia de déficit motor evidente
tampoco excluye dano cerebral persistente (1-4).

La inflamacién crénica de bajo grado puede afectar
la conectividad neuronal, alterar mecanismos de plasti-
cidad cerebral y contribuir a la progresién de sintomas
neurocognitivos. Por esta razoén, la valoracion neurolé-
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gica no debe limitarse al periodo hospitalario. Se re-
quiere un seguimiento longitudinal capaz de identificar
manifestaciones tardias de lesién cerebral secundaria,
particularmente durante los primeros seis meses vy, en
muchos casos, durante el primer ano posterior al even-
to (1-3).

Las manifestaciones clinicas mas frecuentes suelen
involucrar dominios cognitivos complejos. Los pacien-
tes pueden presentar alteraciones de memoria episé-
dica, dificultades de atencién sostenida, disminucion
de la velocidad de procesamiento, trastornos de fun-
ciones ejecutivas, problemas de planificacién y reduc-
cién de la capacidad de aprendizaje. Estas alteraciones
son especialmente importantes porque afectan la ca-
pacidad para reintegrarse a la vida cotidiana. Muchos
supervivientes recuperan la marcha y la independencia
béasica, pero continlan experimentando limitaciones
significativas para trabajar, estudiar o realizar activida-
des que requieren un adecuado rendimiento cognitivo.
En consecuencia, la evaluacion clinica debe incorporar
herramientas neuropsicoldgicas que permitan detectar
alteraciones frecuentemente invisibles durante el exa-
men neurolégico convencional (1-4).

Desde el punto de vista terapéutico, la comprensién
de estos mecanismos respalda la necesidad de ini-
ciar programas de rehabilitacién de manera precoz. La
neuroplasticidad representa una oportunidad bioldgica
fundamental para la recuperaciéon funcional. Durante
las primeras semanas posteriores a la lesién existe
una ventana particularmente activa de reorganizacion
neuronal que puede potenciarse mediante fisiotera-
pia, terapia ocupacional, rehabilitacién cognitiva, en-
trenamiento funcional y programas multidisciplinarios
de recuperacién. La intervencién temprana no busca
Unicamente corregir secuelas establecidas. También
pretende modular procesos adaptativos favorables,
reducir la consolidacién de circuitos disfuncionales y
optimizar la capacidad del cerebro para reorganizarse
frente a la agresioén sufrida (1-4).
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En este contexto, el fisiatra adquiere un papel cen-
tral desde fases tempranas de la evolucién clinica. La
movilizacién precoz, la prevencion de discapacidad, la
recuperacion funcional y la planificacion de la reintegra-
cién social y laboral deben formar parte del abordaje
integral. De igual manera, la participacion de neurop-
sicélogos, terapeutas ocupacionales, fonoaudidlogos y
especialistas en rehabilitacion cognitiva permite abor-
dar dimensiones del dafno cerebral que frecuentemen-
te permanecen subestimadas. La recuperacién neuro-
l6gica no depende exclusivamente de la supervivencia
neuronal; depende también de la capacidad para re-
construir funcionalmente la interaccion entre el indivi-
duo y su entorno (1-4).

El pronéstico final tampoco depende exclusivamen-
te del tiempo transcurrido hasta la reanimacion. Facto-
res como la intensidad de la respuesta inflamatoria, la
magnitud de la lesidn por reperfusién, la reserva cogni-
tiva previa, la edad, las comorbilidades, la calidad de la
rehabilitacion y la persistencia de procesos neuroinfla-
matorios pueden modificar profundamente la trayecto-
ria clinica. Esta realidad explica la enorme variabilidad
observada entre pacientes aparentemente similares y
refuerza la necesidad de una evaluacién individualizada

basada en mecanismos bioldgicos y no Unicamente en
parametros temporales (1-4).

La familia también debe considerarse parte inte-
gral del tratamiento. Los cuidadores suelen identificar
tempranamente cambios de conducta, problemas de
memoria, dificultades de concentracién o alteraciones
emocionales que pueden pasar inadvertidas durante
las consultas médicas. La educacion familiar permite
reconocer signos de alarma, mejorar la adherencia a los
programas de rehabilitacion y facilitar la adaptacion al
proceso de recuperacion. La lesion cerebral secundaria
no afecta Unicamente al paciente; modifica de manera
profunda la dindmica familiar, social y laboral (1-4).

En consecuencia, el principal aprendizaje para neu-
rélogos, fisiatras y médicos que atienden supervivien-
tes de paro cardiaco consiste en comprender que la
historia clinica no termina cuando el corazon vuelve a
latir. EI verdadero desafio comienza después. La neu-
roinflamacién persistente, la lesion por reperfusién, las
alteraciones cognitivas tardias y la necesidad de reha-
bilitacién prolongada obligan a abandonar un modelo
centrado exclusivamente en la supervivencia cardio-
vascular. La pregunta mas importante ya no es quién
sobrevive al paro cardiaco, sino quién logra recuperar

Sobrevivir al paro cardiaco no significa
recuperacion neuroldgica completa.
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Figura 1. La recuperacion neuroldgica posterior al paro cardiaco constituye un proceso biolégico dinamico
influenciado por lesion hipoxico-isquémica, reperfusion, neuroinflamacion persistente y neuroplasticidad. La su-
pervivencia cardiovascular no garantiza recuperacion cerebral completa, lo que justifica seguimiento prolongado,
rehabilitacion temprana y evaluacion neurocognitiva integral. Fuente: Elaboracion propia de los autores mediante
inteligencia artificial generativa y BioRender®, basada en literatura cientifica revisada.
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su funcion cerebral, su autonomia y su calidad de vida.
El objetivo moderno del manejo posparo cardiaco debe
ser claro: pasar de una medicina centrada en recuperar
el corazén a una medicina comprometida con preservar
y restaurar el cerebro (1-4). Ver Figura 1.
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