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Resumen

Objetivos. La hipotermiaterapéutica (HT) puede modificar la disfuncion multiorganica por muerte stbita
extrahospitalaria (M SE) recuperada secundaria a fibrilacion ventricular/taquicardia ventricular sin pulso
(FVITV SP) que requiere maniobras de resucitacion prolongadas. Nuestro objetivo es analizar larelacion
entre parametros inflamatorios y metabdlicos y mortalidad hospital aria en estos pacientes.

M étodos. 56p consecutivos ingresados en 2 hospitales terciarios por M SE secundariaa FV/TV SP en coma
arreactivo y tratados con HT, con control y correccion de parametros bioquimicos (incluidainsuling). Se
compararon entre vivos (V) y muertos (M) los pardmetros metabdlicos (pH, bicarbonato, lactato, glucemiay
hemoglobina glicosilada (HbA 1C)) e inflamatorios (leucocitos y proteina C reactiva (PCR)). Andlisis: t
Student.

Resultados: Hombres 82%, edad 56,5a (rango 17-84), diabéticos 16%. Etiologia MSE: IAM 64%;
miocardiopatias 12,5%; canalopatias 7,2%, otras 16%. Supervivencia hospitalaria: 66%. Sin diferencias en
pH inicia (V: 7,24+ 0,1y M 7,15+ 0,2 p =ns), pero si en pH12h (V: 7,39+ 0,1y M 7,32+ 0,1 p 0,001) y
pH24h (V: 7,41+ 0,04y M 7,35+ 0,1 p=0,02). Asi como en el peor bicarbonato 24h (V: 18,9 £ 2,9 mmol/L
y M: 16,8 + 3,7 mmol/L p = 0,006), peor lactatos 24h (V: 3,7 £ 2,3 mmol/L y M: 5,6 + 29 mmol/L p =
0,004), glucemiainicial (V: 223 £ 75 mg/dl y M: 287 + 83 mg/dl p = 0,003); peor glucemia 24h (V: 260 +
61 mg/dl y M: 319 + 107 mg/dl p = 0,02), glucemia 24h (V: 180 £ 69 mg/dl y M: 253 + 88 mg/dl p =0,02) y
HbA1C (V: 55+ 0,4%Yy M: 6,6 + 1,2% p = 0,002). El estado inflamatorio inicial estd presente en todos |os
p, sin diferenciasentre V y M: leucocitosinicial (V: 17.367 + 6.117 y M: 15.836 £ 5.524 p = ns), leucocitos
24h (V:12.781 + 4986y M: 12517 + 4.373 p =ns), PCR24h (V: 6,5+ 6,3 mg/dl y M: 8,9+ 9,8 mg/dl p =
ns) y peor PCR (V: 14,9+ 8,3 mg/dl y M: 19,4 + 9,8 mg/dl, p = ns). S6lo la persistencia del mismo,
expresada como PCR prealta/exitus (V: 5,3+ 5,4 mg/dl y M: 19,1 + 14,3 mg/dl p = 0,001) tiene valor
prondstico, pero podria estar relacionada con las complicaciones hospitalarias.

Conclusiones: A pesar de un protocolo de tratamiento pre-establecido, la persistencia en las primeras
24horas de | as alteraciones metabdlicas constituye un marcador de mortalidad hospitalaria en p con M SE por
FV/TV SP tratados con HT. El estado proinflamatorio, a estar presente inicialmente en todos |os pacientes,
no tiene valor prondstico discriminatorio.



