ALGORITMO PARA

EL TRATAMIENTO DE LA HIPOTERMIA.

Acciones para todos los pacientes.

-Quitar las ropas humedas.

-Proteger contra la pérdida de calor y exposicion al viento (use mantas)
-Mantenga a la victima en posicidn horizontal.

-Evite los movimientos bruscos y el exceso de actividad.
-Monitorizar la temperatura central.
-Monitorizar el ritmo cardiaco.

Tiene pulso y respira (¢, Cual es la
temperatura central?)

[

Manejo de acuerdo a la respuesta, respiracion y pulso.

No tiene pulso y no respira

( De 34 — 35 grado C (hipotermia leve)

Calentamiento pasivo: Poner al paciente en medio célido y

cubrir con mantas
Recalentamiento externo activo.

( De 30 — 34 grado C (hipotermia moderada)
Calentamiento pasivo.

Calentamiento externo activo o sélo del tronco (bolsas
calientes, fuentes de calor radiante, camas y mantas eléctricas,

etc.)

e Inicie laRCP

e Administre 1 descarga

-Desfibrilador manual bifasico: especifica para
cada dispositivo (tipicamente 120 a 200J). Si no
conoce la dosis, utilice 200J.
-DEA, especifica para cada dispositivo.
-Desfibrilador monofasico: 360J.

e Reanude inmediatamente RCP.

e Intente, confirme, asegure la via aérea.

e Ventile con oxigeno caliente y himedo (42C a 46C)

e Establezca un acceso EV

¢ Infunda solucidn fisiolégica caliente (43C)

( < de 30 grados C (hipotermia severa)

Active la secuencia para recalentamiento interno

4

< 30°C I

Recalentamiento interno activo.
-Liquidos IV tibios (43 grados C)

-Oxigeno himedo y tibio (NaCl calentado en fluomiter a

temperatura de 42 — 46 grados C)

-Lavados internos con liquidos calientes (40C) gastrico,
peritoneal, pleural o vesical. (liquidos libres de potasio:

NaCl)
-Recalentamiento extra corpdreo (no disponible).

K——>

-Continde RCP
-No administre medicacion

JEV.

-Limitese a administrar una

ldescarga.

-Traslade al Hospital.

\/

Continue el recalentamiento interno hasta gue:

-La temperatura central sea de 35 grados C o
-Regrese a la circulacion espontanea o
-Cesen los esfuerzos por reanimar.

—

Sistema Integrado de Urgencias Médicas

Direccién Provincial de Salud

Ciudad de la Habana

> de 30°C l

-Continlle RCP

-La RCP se establece en
Asistolia si después de
lelevarse la temperatura
continua en Asistolia..
-Administre medicamentos
IV como esta indicado con
intervalos mas prolongados
de tiempo que los
habituales entre dosis.
-Repita la desfibrilacion
para FV cuando se eleve la
temperatura corporal (>32-
35 grados).




Protocolo de prevencion de Hipotermia

j
e Limpiarvia aérea, si no respira espontaneamente comenzar
ventilacion altas concentraciones O2 caliente y humidificado (40-
46C).
J
N

* Nunca retrasar procedimientos urgentes (Intubacién o canalizacion
de un acceso vascular).

J
N
» Buscar pulso en una gran arteria y de ser posible controlar durante
1min el ECG antes de concluir falta de circulacion. En dicho caso
comenzar inmediatamente con compresiones toracicas. !
\
« La frecuencia y relacion de ventilaciones y compresiones es la
misma que en paciente normotermico.
J
» Se recomienda esperar a administrar epinefrina y amiodarona\
hasta que el paciente se haya calentado al menos 30C. Se
administra misma dosis pero mayor intervalo de tiempo entre
ellas (doble tiempo) g

* Una vez haya alcanzado el paciente temperatura normal se
debe continuar reanimacion con los protocolos estandar.

€€€ €<

Sistema Integrado de Urgencias Médicas
Direccion Provincial de Salud
Ciudad de la Habana
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Hipotermia
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INTRODUCCION

Las causas de hipotermia son multiples. El
conocimiento de los efectos fisioldgicos de
la hipotermia es esencial para el buen mane-
jo de los pacientes hipotérmicos. La historia
clinica, la determinacion de factores predispo-
nentes y los hallazgos en el examen fisico son
los elementos clave para establecer el diag-
néstico.

DEFINICION

En humanos, la hipotermia se define como
temperatura central menor de 35°C.

La hipotermia accidental primaria, ocurre
cuando una persona sana es expuesta a con-
diciones ambientales de frio extremo, como
inmersion en agua helada.

La hipotermia accidental secundaria, es debi-
da a enfermedad o inducida por cambios en
la termorregulacion y produccion de calor
(hipotiroidismo, intoxicacion por drogas y
trauma).
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La hipotermia se ha clasificado en escalas de
severidad de acuerdo con los cambios fisiol6-
gicos que ocurren en la medida que descien-
de la temperatura:

Hipotermia leve: 35°C a 32°C. Hay cambios car-
diovasculares leves, como vasoconstriccion,
taquicardia, aumento en la presion sanguinea,
todos orientados a mantener la temperatura
corporal. Otros cambios son de tipo neurolé-
gico: disartria, amnesia, alteracion del juicio y
ataxia. Todos estos cambios son reversibles
con medidas basicas de recalentamiento.

Hipotermia moderada: 32°C a 28°C. Se pre-
sentan cambios en la conduccién cardiaca.

Hipotermia severa: 28°C a 20°C. La produc-
cién de calor y los mecanismos de conserva-
cién térmica comienzan a fallar.

Hipotermia profunda: 20°C a 14°C. Los pacien-
tes se encuentran en asistolia.

Hipotermia extrema: menos de 14°C. Es in-
compatible con la vida, excepto cuando es
inducida y controlada terapéuticamente.
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FISIOPATOLOGIA

La hipotermia produce arritmias y trastornos
de conduccioén en el miocardio. Las mas fre-
cuentes son bradiarritmias, bloqueo auriculo-
ventricular, prolongacion y alteracion de PR,
QRS y QT. También se presentan anormali-
dades en la repolarizaciéon con cambios en el
segmento ST y en la onda T. La onda J, u
Osborn, que es una deflexién en la union del
complejo QRS con el segmento ST, ocurre en
80% de los casos, sin que se la pueda consi-
derar como un hallazgo patognoménico, por
cuanto ocasionalmente se encuentra en pa-
cientes normales.

El corazdn frio es muy irritable y exhibe au-
mento en la susceptibilidad para la fibrilacion
auricular o ventricular. A temperaturas meno-
res de 25°C ocurre asistolia.

La hipoventilacion, la supresion del reflejo de
la tos y del reflejo mucociliar predisponen al
desarrollo de atelectasias y neumonia. Junto
con la desviacion a la izquierda de la curva de
disociacién de la hemoglobina, son los facto-
res predisponentes de hipoxemia, hipoperfu-
sién e hipoxia tisular.

El temblor desaparece a menos de 35°C, con
disminucién en la tasa de metabolismo basal.
Por cada grado centigrado que disminuye la
temperatura, el consumo de oxigeno baja en
5%-15%. Hay preservacioén del equilibrio aci-
do-base en las hipotermias leves y modera-
das, pero en la hipotermia severa el metabo-
lismo se convierte en anaerobio, con acumu-
lacion intracelular de lactato y acidosis
metabdlica.

La funcién gastrointestinal también se afecta.
En pacientes con hipotermia moderada y se-
vera, se presenta ileo adinamico y disminu-
cién del metabolismo hepatico.

La hipotermia inhibe la liberacion de insulina
por el pancreas, aunque en la hipotermia leve
se conservan los niveles normales de gluce-
mia, por el aumento en la utilizacion de la glu-
cosa durante el temblor. A temperaturas me-
nores de 32°C cesa el temblor y disminuye la
utilizacion periférica de glucosa, lo cual se tra-
duce en hiperglicemia.

El desequilibrio de liquidos y electrolitos es
comun en pacientes con hipotermia modera-
day severa. Inicialmente hay vasoconstriccion
periférica con desviacion del flujo hacia los
organos centrales y la regidén esplacnica, lo
cual incrementa de manera rapida la perfu-
sién renal, que junto con la disminucién en la
filtracion glomerular y la reduccion en los ni-
veles de hormona antidiurética produce au-
mento inicial en el volumen urinario, efecto
denominado “diuresis fria”.

El resultado final es disminucion en el volumen
sanguineo total, hemoconcentracién, disminu-
cion en el gasto cardiaco y disminucion eventual
en la tasa de filtracion glomerular. La necrosis
tubular aguda puede desarrollarse por un esta-
do critico de hipoperfusion. Las concentracio-
nes séricas de electrolitos son impredecibles.

Ademas de hemoconcentracion, hay aumen-
to en la viscosidad sanguinea, leucopenia y
coagulopatia.

La trombocitopenia se debe a supresion de la
medula-6sea y a secuestro esplénico. La fun-
cion plaquetaria también se ve afectada por
disminucion del tromboxano B2. La hipoter-
mia inhibe las vias intrinseca y extrinseca de
la coagulacién. Debido a la estandarizacion
de las pruebas de coagulacion que se reali-
zan rutinariamente a una temperatura de 37°C,
hay subestimacion en su calculo. El sangra-
do difuso no quirdrgico se correlaciona con
los tiempos prolongados de coagulacion y la
disfuncion plaquetaria.

1049



GUIAS PARA MANEJO DE URGENCIAS

La disfuncién en el sistema inmune resulta,
en buena parte, del secuestro esplénico de
leucocitos y de la disminucion en la funcién
de los neutrdfilos.

La hipotermia puede incrementar la suscepti-
bilidad de los pacientes a infeccion en la he-
rida quirdrgica por vasoconstriccion periférica
y alteracion en la inmunidad. La vasoconstric-
cidn reduce la presidn parcial de oxigeno en
los tejidos. Hay una disminucion en la muerte
microbiana, debido a que la produccién de ra-
dicales de oxigeno es dependiente de la ten-
sion del oxigeno tisular. La hipotermia leve
puede alterar mecanismos de la respuesta
inmune como la quimiotaxis, la fagocitosis por
los granulocitos, la motilidad de los macréfa-
gos Y la produccién de anticuerpos.

En casos de hipotermia grave, la continuidad
de la combinacién de hipovolemia, depresion
miocardica e hipoxemia que interfieren con la
perfusion de los 6rganos, lleva a alteraciones
neurologicas severas, acidosis metabdlica,
compromiso respiratorio grave, dafio mio-
cardico y muerte.

DIAGNOSTICO

El diagnostico de hipotermia primaria o hipo-
termia relacionada con trauma o quemadura
se establece exclusivamente mediante la his-
toria clinica y el examen fisico.

Signos y sintomas

El estrés producido por temperaturas bajas
estimula el sistema nervioso simpatico, lo que
produce taquicardia, vasoconstriccion perifé-
rica 'y temblor.

El flujo sanguineo cerebral desciende 6% por

cada grado centigrado que baja la tempera-
tura corporal. Las manifestaciones neurol6-
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gicas son fatiga, incoordinacion muscular, con-
fusion, alucinaciones, letargia y estupor.

Examenes de laboratorio

Estudios diagndsticos, se requieren inicamen-
te para evaluar enfermedades asociadas y pa-
ra la monitorizacién de la disfuncién organica.

Debido a los cambios sistémicos causados por
la hipotermia, en algunos pacientes, principal-
mente aquellos con hipotermia moderada a
grave, se realiza un estudio basico que inclu-
ya hemograma, tiempos de coagulacion, elec-
trolitos séricos, nitrogeno ureico en sangre
(BUN), creatinina sérica y glucemia.

Los estudios complementarios son para ayu-
dar a establecer la disfuncién organica que cau-
sa compromiso vital. Se debe hacer segui-
miento del estado ventilatorio y del equilibrio
acido-base mediante determinacion de gases
arteriales, ya que estos se modifican de acuer-
do con la temperatura: por cada grado centi-
grado menos, la PaO2 desciende 7,2%, la
PaCO2 desciende 4,4% y el pH aumenta 0,015.

Los cambios miocardicos secundarios a tem-
peraturas menores de 32°C ameritan segui-
miento electrocardiografico para detectar arrit-
mias y/o trastornos en la conduccion.

La radiografia de toérax esta indicada cuando
hay signos de compromiso respiratorio y en
pacientes con hipotermia moderada a severa
con alto riesgo de broncoaspiracion, atelecta-
sias 0 neumonia.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
DE HIPOTERMIA

Aumento en la pérdida de calor

* Hipotermia primaria. Es debida a exposi-
cién e inmersion. La hipotermia ocurre des-
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pués de exposicion prolongada, no nece-
sariamente a bajas temperaturas ambien-
tales. La temperatura corporal baja rapida-
mente durante la inmersién en agua, don-
de la pérdida de calor por conduccion pue-
de ser 30 veces mas rapida que en el aire.
El abuso de sustancias, representa un fac-
tor coadyuvante en la hipotermia primaria
y puede ser una causa secundaria de hipo-
termia en ausencia de exposicion. La admi-
nistracion de sustancias pueden perjudicar
los mecanismos homeostaticos. La hipo-
termia se asocia con alcohol, barbituricos,
narcoticos, sedantes, hipnoticos, agentes
hipoglicemiantes, litio, clonidina y agentes
anestésicos. Estas sustancias incrementan
la pérdida de calor por vasodilatacién
periférica e inhibicién de la termogénesis.
Las intoxicaciones disminuyen la capaci-
dad de sensibilidad al frio y, por lo tanto,
alteran la proteccion voluntaria para pre-
venir la pérdida de calor.

+ latrogenia. Muchos casos de hipotermia
iatrogénica, resultan de la falta de medidas
para prevenir la pérdida de calor en pacien-
tes de riesgo. La exposicion al frio en la sa-
la de cirugia, especialmente cuando se
abren grandes cavidades, lleva a hipoter-
mia, generalmente inadvertida, en el pacien-
te quirurgico. La reanimacion de pacientes
hipovolémicos con liquidos endovenosos o
con productos sanguineos frios da como re-
sultado enfriamiento rapido e hipotermia.

Disminucién en la produccion de calor

El coma mixedematoso, es una manifestacion
rara de hipotiroidismo que representa la pér-
dida casi total de la funcidn tiroidea. Las ma-
nifestaciones iniciales del coma mixedemato-
so incluyen obnubilacién, hipotermia y bradi-
cardia. La tasa de mortalidad es de 50%-75%.
La decisién de tratamiento se basa en la his-
toria clinica y en los signos sugestivos del de-

sorden tiroideo, antes de la confirmacion me-
diante métodos diagnosticos paraclinicos.

La administracién de tiroxina es una medida
salvadora en este grupo de pacientes de alto
riesgo. Debido a la reduccion en los procesos
metabdlicos basales, la hipotermia leve pue-
de ser vista en pacientes hipotiroideos sin
antecedente de coma mixedematoso.

Alteracion en la termorregulacion

* Trauma. La hipotermia es mas comun vy
mas profunda en pacientes con lesiones
severas, por lo cual es dificil determinar si
el aumento de la mortalidad se debe atri-
buir a la hipotermia o a las lesiones asocia-
das. Se ha propuesto que la hipotermia tie-
ne un efecto protector en los pacientes con
traumay que, por lo tanto, las tasas de mor-
talidad no serian mas altas en pacientes
hipotérmicos si los factores asociados fue-
ran iguales. En el estudio de Steinemanny
colaboradores en pacientes hospitalizados
con hipotermia, la tasa de mortalidad fue
de 63%. Ninguno con temperatura corpo-
ral normal murié. Cuando la severidad de
las lesiones fue categorizada usando una
combinacién de factores anatomicos vy fi-
siologicos (metodologia TRISS), los pa-
cientes hipotérmicos no tuvieron una tasa
de mortalidad mayor. La hipotermia se aso-
cié con resultados adversos en una revi-
sién enfocada en la mas baja temperatura
registrada y estatificada, no sélo de acuer-
do con el indice de severidad de trauma
(1SS), sino también con los requerimientos
de sangre vy cristaloides y la presencia o
ausencia de shock. Los pacientes hipotér-
micos tuvieron una mortalidad mas alta,
que los que presentaban lesiones semejan-
tes con temperatura conservada. La mor-
talidad fue de 100%, si la temperatura des-
cendia debajo de 32°C, aun en pacientes
con lesiones leves.
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» Encefalopatia de Wernicke. Resulta de una
deficiencia critica de tiamina, importante
para el metabolismo de los carbohidratos,
como fuente de energia para el sistema
nervioso central. La hipotermia, aunque ra-
ra, es un signo importante del sindrome de
Wernicke, probablemente por lesiones del
hipotalamo posterior. La muerte ocurre en
15%-20% de los pacientes con encefalo-
patia de Wernicke, usualmente por falla he-
patica.

Otras condiciones clinicas

La hipotermia puede ser un indicador de res-
puesta inflamatoria sistémica (SIRS), cuando
se asocia con taquicardia, taquipnea o leucoci-
tosis. La taquicardia y la taquipnea pueden no
ser indicadores de SIRS en la hipotermia leve,
porque son también parte de la respuesta
normal hiperdinamica al frio.

Se ha propuesto que la hipotermia se desa-
rrolla en 78% de los pacientes ancianos con
sepsis. La hipotermia observada en la sepsis
resulta de la alteracion de la neurotransmisién
periférica o central, o de la atenuacion del sis-
tema de las citokinas.

TIPOS DE LESIONES i
POR EXPOSICION AL FRIO

La severidad de las lesiones por exposicion
al frio depende de la temperatura, duracién
de la exposicion, condiciones ambientales y
estado general del paciente. Las temperatu-
ras bajas, la inmovilizacion, la exposicion pro-
longada, la humedad, la presencia de enfer-
medad vascular periférica y las heridas abier-
tas, son factores que aumentan la severidad
de la lesion.

1. Lesion por congelacion. Es debida al
congelamiento de los tejidos y a la forma-
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cién de cristales de hielo intracelulares con
oclusion microvascular y anoxia. Algun
dano al tejido también puede resultar de la
lesidon por reperfusion que ocurre durante
el recalentamiento. Segun la profundidad
involucrada se gradua en:

* Primer grado: hiperemia, edema sin
necrosis cutanea

+ Segundo grado: formacion de vesiculas,
hiperemia y edema con necrosis cuta-
nea de espesor parcial.

» Tercer grado: necrosis cutanea de es-
pesor completo, generalmente con he-
morragia y formacién de vesiculas.

» Cuarto grado: necrosis cutanea de es-
pesor completo, incluyendo musculo y
hueso, con gangrena.

El tratamiento inicial es aplicable a todos

los grados de lesion. La clasificacion ini-

cial no tiene caracter prondstico.

2. Lesion sin congelacion. Es debida al dafo
endotelial microvascular, estasis y oclusion
vasculares. El pie o la mano de “inmersién
en frio”, describe una lesion sin congela-
miento de los pies 0 manos, tipica de solda-
dos, marineros o pescadores, resultante de
la exposicion crénica a condiciones am-
bientales humedas con temperaturas ape-
nas arriba del punto de congelacién, por
ejemplo, 1,6°C a 10°C. Aunque el pie com-
pleto se vea negro, no hay destruccion tisu-
lar profunda.

TRATAMIENTO

El tratamiento de la hipotermia consiste en una
monitorizacion rigurosa, manejo en una uni-
dad de cuidado intensivo, recalentamiento y
correccion de los trastornos acido-base y de
las complicaciones.

Es vital la monitorizacion cuidadosa de los sig-
nos vitales, del ritmo cardiaco, de los gases
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arteriales y de la presion venosa central. Se
administra oxigeno humidificado. La intuba-
cién traqueal esta indicada en pacientes en
estado de comay en pacientes con insuficien-
cia respiratoria. Debe ser realizada en forma
cuidadosa por una persona experta, a fin de
evitar la aparicion de fibrilacion ventricular.

Los métodos de recalentamiento dependen de
la gravedad de la hipotermia y de los recur-
sos disponibles:

1. Recalentamiento pasivo: ambiente ca-
liente, cobijas calientes.

2. Recalentamiento externo activo: inmer-
sién en agua caliente, cobijas eléctricas,
calentadores ambientales.

3. Recalentamiento central activo: irrigacion
gastrica o coldnica con soluciones cristaloi-
des calientes, calentamiento por inhalacion
mediante intubacion y administracién de
oxigeno caliente y humedo, infusion de
soluciones intravenosas calientes, calen-
tamiento por radioondas y calentamiento
por intercambiador de calor externo.

Se deben precalentar los liquidos intravenosos
a 39°C-40°C. La administracion de hormona
tiroidea se reserva para aquellos pacientes
con fuerte sospecha de hipotiroidismo. No
estan indicados los corticoides ni los antibio-
ticos de caracter profilactico.

Se procede con el recalentamiento en forma
continua y escalonada, puesto que es peli-
groso hacerlo subitamente debido a la ten-
dencia que tienen los pacientes hipotérmicos
a desarrollar arritmias cardiacas. Se reco-
mienda basarse en el estado clinico de cada
paciente.

Hipotermia con estabilidad cardiovascular:
se prefiere recalentamiento pasivo en los pa-
cientes con hipotermia leve. Cuando la hipo-
termia es moderada, se puede iniciar recalen-

tamiento activo externo y segun la respuesta,
se avanza a recalentamiento central.

Hipotermia con inestabilidad cardiovascu-
lar: en hipotermia moderada a severa con
arresto cardiovascular, el mejor método es el
bypass cardiopulmonar. Con esta técnica se
mantienen la perfusion y la oxigenacion, con
rapido recalentamiento y recuperacion de las
funciones miocardicas. Se puede lograr con
un bypass femoro-femoral o con un bypass
estandar aorta-auricula derecha.

El bypass cardiopulmonar esta contraindica-
do en pacientes con temperaturas mayores
de 32°C, con niveles de potasio de 10 mmol
por litro y con lesiones traumaticas severas
asociadas.
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| EDITORIAL

Hipotermia terapéutica para el paro cardiaco: si, podemos

Francis Kim? y David Carlbom®
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Washington. Seattle. Washington. Estados Unidos.
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University of Washington. Seattle. Washington. Estados Unidos.

Los médicos e investigadores de todo el mundo
contintan buscando formas de mejorar la supervi-
vencia neurologica tras la parada cardiaca, pues la
mayoria de los pacientes reanimados tras una pa-
rada, a pesar de recibir una asistencia de cuidados
criticos de alta calidad, nunca llegan a despertar'?.
Los datos recientes de diez comunidades de
Norteamérica indican que la supervivencia hasta el
alta hospitalaria oscila entre el 3 y el 39,5% para los
casos de fibrilacion ventricular, con independencia
de la evolucidon neuroldgica®. Una buena recupera-
cion neurologica es posible tan solo en un 11-48%
de los pacientes reanimados; los demas fallecen du-
rante la hospitalizacién o contintian con vida pero
con déficit neurologicos graves*>,

Basandose en los experimentos realizados en ani-
males y en seres humanos, el potencial neuropro-
tector de la hipotermia inducida se ha supuesto du-
rante décadas. No se conoce el mecanismo exacto
por el que la hipotermia aporta proteccion, aunque
se han propuesto muchos mecanismos para ello,
como la menor rapidez de los procesos enzimaticos
destructivos, la proteccidon de la fluidez de la mem-
brana lipidica y la disminucion de las demandas de
oxigeno. Ademas, los investigadores han demos-
trado que la hipotermia reduce la peroxidacion lipi-
dica, el edema cerebral, la acidosis intracelular, el
estrés oxidativo y la apoptosis de las células neuro-
nales. La hipotermia inducida se utilizo en el ser hu-
mano en los anos cincuenta para proteger el cerebro
inicialmente durante la cirugia cardiaca y posterior-
mente tras parada cardiaca. Dados los problemas
hemodinamicos y respiratorios que comportaba la
hipotermia moderada (28-32 °C), se abandonaron
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estos protocolos iniciales. A finales de los anos
ochenta, se demostro que la aplicacion de una hipo-
termia leve (32-34 °C) aportaba un efecto benefi-
cioso en un modelo animal de parada cardiaca, lo
que renovo el interés por el uso de hipotermia leve
en pacientes en parada cardiaca. Varios ensayos pi-
loto sobre hipotermia leve llevados a cabo a finales
de los afos noventa observaron una mejora de la
funcioén neurolodgica en comparacion con controles
histoéricos. Dos estudios clave publicados en 2002
demostraron una mejora de la supervivencia y de la
evolucion neurologica en los individuos hospitali-
zados que sobrevivian a una fibrilacion ventricular
extrahospitalaria y eran tratados con hipotermia te-
rapéutica (HT)®’. Esta observacion llevo al
International Liaison Committee on Resuscitation
a recomendar la hipotermia inducida para los pa-
cientes en estado comatoso que sobrevivian a una
fibrilaciéon ventricular®®. A pesar de estos resul-
tados, aun existen multiples obstaculos para aplicar
sistematicamente hipotermia terapéutica tras la re-
animacion de una parada cardiaca. Entre estos obs-
taculos se encuentran la falta de politicas institucio-
nales y de protocolos y recursos'®, la percepcion de
que la evidencia es insuficiente y las dificultades téc-
nicas'!.

Los investigadores y los clinicos han utilizado di-
ferentes métodos de enfriamiento, desde la simple
aplicacion de hielo hasta las mantas de enfria-
miento, automatizadas con sensores de tempera-
tura, y la infusién de liquido frio o los catéteres de
enfriamiento que se colocan en la vena cava infe-
rior. Es preciso determinar el método 6ptimo de en-
friamiento y todas estas técnicas presentan diferen-
cias en la rapidez de obtencion del enfriamiento y
en su invasividad.

En este numero de REVISTA ESPANOLA DE
CARDIOLOGIA, Castrejon et al'> han demostrado la
posibilidad de generalizar la hipotermia inducida en
el contexto de los cuidados criticos en Espana. Los
autores llevaron a cabo una revisién retrospectiva
de todos los pacientes tratados en su unidad de cui-
dados intensivos tras reanimacion de parada car-
diaca; como grupo de casos estudiaron a un grupo
de 41 pacientes a los que se aplic6 HT. Como con-
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trol, se utilizé a un grupo de 28 pacientes elegibles
para el enfriamiento pero que no lo recibieron por
decision del clinico responsable. Los dos grupos es-
taban equilibrados en distribucion por sexo, edad,
incidencia de diabetes mellitus y tiempo transcu-
rrido hasta la desfibrilacion. Es de destacar que
hubo una diferencia no significativa en la incidencia
de insuficiencia cardiaca, parada cardiaca intrahos-
pitalaria y tiempo hasta la asistencia inicial del pa-
ciente.

Los autores evaluaron el estado neurologico de
sus pacientes en el momento del alta y 6 meses des-
pués, utilizando para ello las categorias funcionales
cerebrales de Glasgow!'?. El riesgo relativo sin
ajustar de tener una buena funcion cerebral a los 6
meses fue de 2,16 en el grupo de hipotermia (inter-
valo de confianza [IC] del 95%, 1,05-3,36). Lo
mismo ocurrio en el momento del alta; el riesgo re-
lativo sin ajustar de tener una buena funcién cere-
bral fue de 2,46 en el grupo de hipotermia (IC del
95%, 1,11-3,98).

Los autores reconocen que en sus resultados
pueden influir factores de confusion motivados por
exposiciones diferentes a la HT, por lo que intro-
ducen un ajuste respecto a variables significativas
mediante regresion logistica'?. El efecto del trata-
miento con hipotermia continu6 siendo significa-
tivo tras un ajuste para multiples variables. No al-
canz6 significacion estadistica al aplicar un ajuste
segun la puntuacion Acute Physiology and Chronic
Health Evaluation (APACHE) II al ingreso, lo cual
indica la necesidad de un tamafio muestral mayor.

El disefio de ese estudio no esta exento de limita-
ciones, adecuadamente abordadas por los autores!2.
La mas importante es la posibilidad de un sesgo de
seleccion cuando el médico responsable opta entre
utilizar o no HT. Es posible que los médicos de cui-
dados intensivos experimentados sean capaces de
reconocer y predecir qué pacientes no obtendran un
efecto beneficioso con el enfriamiento, y que ello
motive un aumento de la mala funcién cerebral en
el grupo control. También es posible que el equipo
de asistencia de la UCI redujera inconscientemente
la agresividad de la asistencia en los pacientes a los
que no se aplico el enfriamiento, con lo que se pro-
duciria un empeoramiento de la funcion cerebral en
el grupo control. Los autores analizan este aspecto
y explican que el uso de HT aumenté a medida que
los profesionales que la aplicaban dispusieron de
mas experiencia. También es posible que centrarse
en un componente de la asistencia posterior a la re-
animacion (hipotermia) hiciera que los cambios del
proceso de asistencia en los supervivientes a parada
cardiaca pudieran explicar la diferencia de la fun-
cion cerebral observada en los dos grupos. Ademas,
el nimero de pacientes era insuficiente para poder
efectuar analisis de subgrupos.
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A pesar de estas limitaciones relacionadas con el
disefio del estudio, Castrejon et al'?> han podido de-
mostrar que la HT es aplicable en el contexto de las
UCI en Espana y que puede mejorarse la evolucion
neurologica tras la parada cardiaca.

Atln quedan pendientes varias cuestiones clave
respecto al uso universal de la HT. ;Debemos uti-
lizar la HT en todos los pacientes comatosos que
han sobrevivido a una parada cardiaca con inde-
pendencia del ritmo de parada? Hay pocos datos
que puedan orientar a los intensivistas y los cardio-
logos en este campo. Varios autores han descrito
los efectos del enfriamiento en pacientes con diso-
ciacion electromecanica o asistolia'*!¢, pero el nu-
mero de casos no es suficiente para aplicar pruebas
estadisticas.

En otro estudio, Oddo et al'” compararon la su-
pervivencia y la evoluciéon neurologica de 74 pa-
cientes, todos ellos tratados con HT. En compara-
cion con la supervivencia de los pacientes
reanimados tras una fibrilacion ventricular, los pa-
cientes que habian presentado asistolia o disocia-
cion electromecanica tuvieron una supervivencia
notablemente inferior (el 16,7 frente al 60,5%;
p < 0,001). Tan soélo el 8,3% de los pacientes con
ritmos distintos de la fibrilacion ventricular presen-
taron una buena evaluacion neurologica, en com-
paracién con el 55,3% de los que sobrevivieron a
una fibrilaciéon ventricular (p < 0,001). De todos
modos, la supervivencia y la buena evolucion del
grupo sin fibrilacion ventricular son mejores que las
alcanzadas en algunas comunidades, segun las ob-
servaciones de multiples comunidades publicadas
por el Resuscitation Outcomes Consortium?.

Seran necesarios nuevos estudios para continuar
avanzando en nuestro conocimiento de la aplica-
cion de la HT en los pacientes comatosos que han
sobrevivido a una parada cardiaca. Los pasos si-
guientes en esta investigacion deberan centrarse en
la utilidad del enfriamiento prehospitalario, el en-
friamiento durante la parada y el uso de HT para
los supervivientes de paradas cardiacas en el hos-
pital o sin fibrilacion ventricular.
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