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INTRODUCCION

RESUMEN

Las guias internacionales actuales recomiendan el uso de hipotermia terapéutica para los pacientes que
sobreviven a una parada cardiaca presenciada para disminuir el dafio neurolégico por isquemia-reperfusion.
Esta recomendacion se basa fundamentalmente en los resultados de dos ensayos clinicos aleatorizados que
incluyeron a 352 pacientes y en la evidencia procedente del campo de la asfixia neonatal, que también
demostrod los efectos neuroprotectores de la hipotermia. Sin embargo, la hipotermia en el contexto de la
parada cardiaca se ha puesto en duda a raiz de la reciente publicacién de un estudio aleatorizado que
incluy6 a 939 pacientes y no encontré beneficio en el uso de hipotermia a 33 °C comparado con el control
de temperatura a 36 °C. Ademads, otro ensayo clinico reciente ha cuestionado la utilidad de la hipotermia
iniciada precozmente, en la fase prehospitalaria. En este articulo se revisan la evidencia disponible, las
areas de incertidumbre y la estrategia de utilizacién de la hipotermia, y se concluye que existe suficiente
evidencia para seguir usando la hipotermia en la mayoria de los pacientes que sufren una parada cardiaca
con un ritmo desfibrilable, a la espera de los resultados de nuevos estudios que evaliien varios objetivos de
temperatura (32-36 °C) y distintas duraciones del tratamiento.

Therapeutic Hypothermia: Should it Be Dropped?

ABSTRACT

Current international guidelines recommend therapeutic hypothermia for patients who have survived a
witnessed cardiac arrest to minimize neurological damage due to postischemic reperfusion. This
recommendation is based mainly on the results of two randomized, controlled trials that included
352 patients and on supporting evidence from the field of neonatal asphyxia that also demonstrated the
neuroprotective effect of hypothermia. However, the use of hypothermia in the context of a cardiac arrest
has been called into question in the wake of a recently published randomized trial that included
939 patients and which found that hypothermia at 33 °C offered no benefits over maintaining a temperature
of 36 °C. Moreover, another recent study has questioned the usefulness of starting hypothermia early in the
prehospital phase. This article contains a review of the evidence available on the use of hypothermia, areas
of uncertainty and strategies for using the technique. It concludes that there is sufficient evidence to
support the continued use of hypothermia in the majority of patients who suffer a cardiac arrest and have
a heart rhythm susceptible to defibrillation, pending the results of new studies using a range of target
temperatures (32-36 °C) and treatment durations.

pacientes recuperados de una PCR para disminuir la encefalopatia
postandxica?. Sin embargo, la incorporacion de este tratamiento a los

Desde el nacimiento de la reanimacién cardiopulmonar (RCP) en
los afios cincuenta y gracias a su progresiva generalizacién en la
poblacidn, cada vez mas pacientes con parada cardiorrespiratoria
(PCR) logran la recuperacién de la circulacién espontanea (RCE). Sin
embargo, una proporcion muy importante de estos pacientes fallecen
en los primeros dias tras su ingreso en las unidades de cuidados criti-
cos, situacién que apenas ha mejorado en estos afios'. La mortalidad
de estos pacientes se asocia en gran medida a dafio cerebral.

El International Liaison Committee on Resuscitation (ILCOR) reco-
mienda desde 2003 el uso de hipotermia terapéutica (HT) en los
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protocolos asistenciales de las unidades de criticos cardiol6gicos ha
sido lenta, ya que sigue habiendo dudas sobre cual es el mejor método
de hipotermia y cudles deben ser la temperatura objetivo y su dura-
cién 6ptima. Cuando la hipotermia se estaba incorporando cada vez
mas como una parte fundamental del tratamiento del sindrome pos-
parada, ha vuelto a cuestionarse su utilidad tras la reciente publica-
cion de dos estudios aleatorizados que no han encontrado beneficio
con el uso de HT en los pacientes recuperados de una PCR extrahospi-
talaria.

EVIDENCIA DISPONIBLE Y AREAS DE INCERTIDUMBRE

En 1959, Benson et al® describieron por primera vez el uso eficaz
de la HT después de la PCR, tras aplicarla a 12 pacientes. A comienzos
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Abreviaturas

FV: fibrilacién ventricular

GCS: Glasgow Coma Scale

HT: hipotermia terapéutica

PCR: parada cardiorrespiratoria

RCE: recuperacién de la circulacién espontanea
RCP: reanimacién cardiopulmonar

de los afios sesenta, Peter Safar recomend6 la HT como parte impor-
tante de la asistencia tras la reanimacién. En esa época se pensaba que
los efectos protectores de la HT se debian solamente a la reduccién
del metabolismo. Ademas, se creia que era necesario alcanzar tempe-
raturas muy bajas (25-28 °C) para lograr una neuroproteccion signifi-
cativa.

Esta percepcién cambi6 a finales de los afios ochenta, cuando los
estudios en animales demostraron que se conseguian efectos protec-
tores con niveles moderados de hipotermia (30-34 °C), con muchos
menos efectos adversos, y que la hipotermia moderaba una gran
variedad de mecanismos neuronales destructivos y no solo reducia el
metabolismo cerebral. De esta manera, fue incrementandose el inte-
rés por descubrir los mecanismos de neuroproteccién, concepto que
se refiere al tratamiento dirigido a prevenir la lesién neuronal en
casos de encefalopatia aguda. Asi, en las tltimas décadas hemos asis-
tido a una explosion de estudios experimentales que han aclarado los
mecanismos patogénicos de lesién neuronal secundaria a hipoxia-
isquemia y los mecanismos por los que la hipotermia ejerce un efecto
de proteccién neuronal. Hoy sabemos que la HT disminuye el metabo-
lismo cerebral, reduce el edema cerebral por proteccién de la barrera
hematoencefalica, inhibe la apoptosis neuronal, reduce la entrada de
calcio en la célula, reduce la liberacién de neurotransmisores excito-
toxicos, como el glutamato y el aspartato, disminuye la produccién de
6xido nitrico y de radicales libres y modula la respuesta inflamatoria
que acontece en el sindrome posparada, por lo que es una de las prin-
cipales medidas de neuroproteccion.

A finales de los afios noventa, un pequefio nimero de ensayos
clinicos no aleatorizados aportaron mayor evidencia acerca de la efi-
cacia de la HT*”. Sin embargo, su uso no se desarroll6 hasta la pu-
blicacién de los resultados de dos ensayos controlados y aleatoriza-
dos que documentaron una mejora significativa de la supervivencia
sin dafio neurolégico con la HT, en comparacion con la normotermia,
en pacientes con PCR extrahospitalaria y que persistian en coma.
Ambos estudios se publicaron en el mismo nimero de New England
Journal of Medicine en el afio 2002. Uno es el estudio HACAS3, reali-
zado en 9 hospitales europeos de 5 paises, que analizé a 275 pacien-
tes recuperados tras una PCR extrahospitalaria presenciada en
forma de fibrilacién ventricular (FV) o taquicardia ventricular sin
pulso. Se aleatoriz6 a estos pacientes a tratamiento estandar frente a
24 h de hipotermia a 33 °C (intervalo, 32-34 °C) con bolsas de hielo y
mantas térmicas. El grupo al que se indujo hipotermia tuvo mejor
recuperacién neurolégica (el 55 frente al 39%; p < 0,01) y menor
mortalidad al alta hospitalaria y a los 6 meses (el 41 frente al 55%;
p=0,02).

El otro estudio es el realizado por Bernard et al®, en el que se ana-
lizé a 77 pacientes recuperados de una PCR extrahospitalaria secun-
daria a FV. Se los aleatoriz6 a recibir tratamiento habitual con normo-
termia o hipotermia obtenida con métodos de superficie, y se
demostré un mejor prondstico neurolégico en el grupo de hipotermia
(el 49 frente al 26%; p = 0,04). Especialmente sobre la base de estos
dos trabajos y otros estudios experimentales y clinicos2'*-'2, las socie-
dades cientificas han realizado sus recomendaciones a favor del uso
de esta técnica tras la PCR. Asi, se aconseja la realizacién de HT
moderada (enfriamiento hasta conseguir una temperatura central de

32-34 °C) durante 12-24 h en los pacientes adultos inconscientes tras
la RCE, después de una PCR extrahospitalaria, cuando el ritmo inicial
sea FV (clase de recomendacién I, nivel de evidencia B). También indi-
can que este enfriamiento podria ser beneficioso en otros ritmos dife-
rentes de la FV en la PCR extrahospitalaria, asi como en la PCR hospi-
talaria (clase de recomendacion IIb, nivel de evidencia B)"", Estas
recomendaciones de las guias internacionales se han confirmado en
una revision de Cochrane®. Aunque solo se ha demostrado clara-
mente el beneficio en los pacientes comatosos (Glasgow Coma Scale
[GCS] < 8 0 GCS motor < 6, es decir, que no obedecen érdenes senci-
llas) con ritmo inicial desfibrilable, podria ser razonable realizar HT
terapéutica también en los pacientes comatosos con ritmo inicial no
desfibrilable siempre que, por sus antecedentes, condicién previa o
consideraciones éticas, no se decida algtn tipo de limitacién del
esfuerzo terapéutico®.

Mas evidencia se obtiene del campo de la asfixia neonatal, donde
siete ensayos multicéntricos aleatorizados demostraron que la HT
podia aminorar la encefalopatia hipéxico-isquémica perinatal’s-'s,
Usando temperaturas entre 32 y 34 °C durante 48-72 h e iniciando el
enfriamiento en las primeras 6 h tras la agresion hip6xico-isquémica,
estos estudios demostraron mejorias absolutas en el recién nacido
que iban desde el 11 al 32% (reduccién del riesgo relativo del 17 al
39%) comparados con controles. Aunque estos pacientes son diferen-
tes de los supervivientes a una PCR, estos resultados respaldan el
principio de que la HT tiene efectos protectores del cerebro sometido
a una agresion hipoxico-isquémica.

Sin embargo, a dia de hoy, todavia quedan numerosas cuestiones
por resolver en relacién con la HT; por ejemplo, no se sabe cudles
deben ser la temperatura y la duracién de enfriamiento 6ptimas,
cuando debe iniciarse la hipotermia, cudl es el método de enfria-
miento mas rapido y mas efectivo o la velocidad mas adecuada de
recalentamiento. Asi, en los Gltimos afios, se estan realizando varios
ensayos clinicos en el campo de la hipotermia (los mas relevantes
aparecen en la tabla 1), a pesar de la dificultad de llevar a cabo estu-
dios aleatorizados en este tipo de pacientes.

Para tratar de contestar a la pregunta de cudl es la temperatura
objetivo 6ptima, se disefié el estudio espafiol de Lopez de Sa et al®®,
que comparé dos niveles de hipotermia con temperaturas objetivo de
32y 34 °C. Se aleatoriz6 a los pacientes con PCR extrahospitalaria en
cualquier ritmo inicial a hipotermia moderada a 32 0 a 34 °C; el grupo
de pacientes con ritmo desfibrilable obtuvo un beneficio muy claro en
términos de supervivencia y prondstico neuroldgico cuando se los
enfriaba a 32 °C (el 61,5 frente al 15,4% de supervivencia libre de
dependencia a 6 meses) comparado con el grupo sometido a hipoter-
mia a 34 °C. En los pacientes con asistolia como ritmo inicial no se
encontraron diferencias entre ambos grupos, si bien es cierto que
tampoco hubo supervivientes en ninguno de ellos.

Sin embargo, la polémica se ha suscitado a raiz de la publicacién
del ensayo clinico TTM%, que investiga el efecto de dos temperaturas
objetivo diferentes, en ambos grupos con control de fiebre y en una
poblacién de pacientes con PCR mucho mayor que la previamente
estudiada. Este estudio se disefié porque los investigadores cuestio-
naban la evidencia disponible hasta la fecha, que se basaba funda-
mentalmente en los estudios HACA® y de Bernard®. En el estudio
HACA? no hubo control de fiebre en el grupo control y la temperatura
media fue de 37,8 °C, y no normotermia estricta. El estudio TTM com-
par6 dos estrategias de tratamiento en la PCR, hipotermia a 33 °Cy
control de fiebre (36 °C), y no encontr6 diferencias significativas en la
supervivencia (el 50 frente al 48%; p =0,51) ni en el prondstico neuro-
l6gico (el 54 frente al 52%; p = 0,78) entre ambos grupos. El estudio
incluyé a 939 pacientes con PCR presenciada, independientemente
del ritmo inicial, incluidos aquellos con hipoxia persistente e hipoten-
sién que habian sido excluidos de los estudios previos.

Una de las principales fortalezas del estudio, aparte de ser uno de
los estudios en el campo de la RCP que mayor ndmero de pacientes ha
incluido, es la protocolizacién de la limitacion del esfuerzo terapéu-
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Tabla 1

Grandes ensayos clinicos que analizan el efecto de la hipotermia terapéutica en pacientes en coma tras una parada cardiorrespiratoria extrahospitalaria

HACA? Bernard?® Nielsen? Kim?*
Afio 2002 2002 2013 2014
Pacientes, n 275 77 939 1.364
Ritmo inicial FV FV/TV sin pulso Cualquier ritmo Cualquier ritmo
Temperatura objetivo (°C) 32-34 frente a sin control 33 frente a 37 33 frente a 36 32-34
Buen pronéstico HT, % 55,2 48,8 46,5 57,5
RCP basica por transetntes, % 46 59 73 66
Tiempo hasta el inicio de HT (min) 105 <5 130 <5 frente a 30°
Tiempo hasta la temperatura objetivo (min) 480 120 600 252 frente a 330°

Diferencia absoluta (RRR)®, %

+15,8 (+35,1)

+22,3 (+43,7) -13(-2,6) N/A

FV: fibrilacién ventricular; HT: hipotermia terapéutica; N/A: no aplicable; RCP: reanimacién cardiopulmonar; RRR: reduccion del riesgo relativo; TV: taquicardia ventricular.

aPrehospitalaria comparada con intrahospitalaria.

bPorcentaje con buen prondstico neurolégico. Un resultado positivo favorece a la hipotermia y uno negativo, a la normotermia.

tico en un momento similar en ambos grupos, aunque en algln caso
esto pudo haber influido negativamente en la valoracién del pronés-
tico neurolégico, como se verd mds adelante. Ademads, el seguimiento
fue muy riguroso, con una minima pérdida de 6 pacientes. En el estu-
dio TTM no se permitio la hipertermia y se controlé la temperatura en
ambas ramas de tratamiento, por lo que los autores concluyen que
este es el mecanismo de beneficio. Sin embargo, hay otras posibles
explicaciones para la ausencia de beneficio de las temperaturas mas
bajas. Por ejemplo, la mejora de la atencién global a los pacientes con
PCR, al realizar un tratamiento estandarizado y orientado a objetivos
en ambas ramas, puede haber reducido el potencial efecto benefi-
cioso de una intervencion aislada.

Ademas, es necesario considerar una serie de factores que pudie-
ron haber contribuido a las diferencias encontradas entre el TTM y
otros estudios. Para comenzar, pudo existir un importante sesgo de
seleccion, puesto que en este estudio la HT era la practica habitual de
todos los centros participantes, de manera que los pacientes que
sufrieron una PCR y no fueron incluidos en el estudio fueron someti-
dos a HT (32-34 °C). Muchos de los centros participantes en el TTM
tenian excelentes resultados con el uso de HT, ya que habian partici-
pado en el registro Nothern Hypothermia Network?', que incluy6 a
986 pacientes con PCR tratados con HT. Los resultados de dicho regis-
tro?' se publicaron en 2009, y se objetiv6 una supervivencia del 61%
de los pacientes con PCR recuperada y ritmo inicial desfibrilable y un
pronéstico neurolégico favorable del 56%, lo que supuso una mejoria
considerable respecto a los controles histéricos y respecto a
los pacientes que, por diferentes razones, no recibieron HT. Uno de los
principales objetivos de dicho registro era «promover el uso de HT».
En este contexto, en el que el tratamiento que se va a investigar ya es
el tratamiento habitual del centro, es dificil evitar un sesgo incons-
ciente de seleccion por parte del médico que decide la elegibilidad del
paciente. En este sentido, la inclusién fue inferior a la esperada en
funcién del volumen de pacientes recibidos por cada centro, lo que
indica una preseleccién de pacientes en la que no se incluy6 en el
estudio a algunos pacientes en los que el beneficio de la HT percibido
era mayor, sino que se los sometié a HT, como era la practica habitual
del centro.

Existen otras justificaciones que también permiten explicar en
parte las diferencias entre el TTM y otros estudios. Se excluy6 a los
pacientes que recibieron RCP durante mas de 20 min y hubo un por-
centaje muy elevado de realizacién de RCP bdsica por transetntes
(73%), iniciada con una mediana de 1 min, lo que puede haber selec-
cionado a pacientes para quienes el beneficio de los niveles de hipo-
termia mas marcados sea menor. Por otra parte, el inicio de la HT se
realiz6 de forma tardia respecto a otros estudios, con una media de
130 min y hasta 4 h después de la RCE. Ademas, la velocidad de enfria-

miento fue lenta, se alcanz6 la temperatura de 33 °C una media de
10 h desde su inicio. Por contra, la tasa de recalentamiento fue rapida,
lo que pudo tener efectos perjudiciales en cuanto al desarrollo de
hipoxia cerebral en el grupo sometido a hipotermia. No hay datos
de la temperatura a las 48 h (las graficas recogen los valores de tem-
peratura solo hasta las 36 h) y se desconoce si se present6 hiperter-
mia de rebote tras la retirada de la HT, que se ha asociado a mayor
mortalidad.

Otro de los aspectos criticados del estudio es la valoracién del pro-
ndstico neurolégico, que se hizo de manera predeterminada. Se sabe
que la hipotermia enlentece el metabolismo de los fairmacos, lo que
pudo haber perjudicado al grupo de 33 °C, que estuvo mas dias en
ventilacién mecéanica y con medicacion sedante, y que pudo en algtin
caso presentar el efecto de los farmacos sedantes a la hora de la valo-
racion del pronéstico y habiendo influido en el pronéstico real del
paciente la limitacién en el esfuerzo terapéutico establecida por pro-
tocolo.

Ademas, existen diferencias sutiles en el perfil de los pacientes
asignados a cada grupo que podrian indicar mayor gravedad en el
grupo de 33 °C. Los siguientes factores que se asocian a mal pronds-
tico tras una PCR eran mas frecuentes en el grupo de pacientes asig-
nados a 33 °C: mayor incidencia de actividad eléctrica sin pulso como
ritmo inicial (1,8%), mayor tiempo hasta el inicio de la RCP avanzada
(mediana, 10 frente a 9 min) y ausencia de reflejo pupilar (4,5%) y
corneal (1%) a la llegada al hospital, entre otros. Ninguna de estas
diferencias individuales fue estadisticamente significativa, pero en
conjunto podrian haber contribuido a que el perfil de riesgo fuera
peor en el grupo asignado a hipotermia y tener impacto en los resul-
tados del estudio. Por dltimo, otro factor que parece indicar mayor
dafio neurolégico inicial en el grupo de pacientes asignados a 33 °Ces
la presencia de una mayor incidencia de hipotermia espontanea
(antes de empezar el enfriamiento activo) y de mioclonias (diferencia
del 4,5%), ademas del hecho de que se limito el esfuerzo terapéutico
en mas pacientes del grupo de hipotermia (3,2%); todo ello indica
dafio neurolégico de mayor intensidad.

Por Gltimo, el tiempo medio hasta la RCE fue de 25 min, con un
amplio intervalo intercuartilico, de 18-40 min en el grupo de pacien-
tes con hipotermia y 16-40 min en el de pacientes con normotermia.
En PCR tan prolongadas, donde ya hay un dafio neurol6gico estable-
cido, no se espera que la hipotermia pueda producir efectos benefi-
ciosos. Estos enfermos con un dafio establecido muy importante falle-
ceran independientemente del tratamiento con o sin HT y
posiblemente esta tampoco tenga efecto alguno en pacientes con
minimo dafio neurolégico. Esto dejaria abierta la posibilidad de un
efecto beneficioso de la HT en pacientes con dafio intermedio que
podrian estar infrarrepresentados en el estudio TTM. Por lo tanto,
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parecen necesarios mas estudios que incluyan todo el espectro de
pacientes supervivientes a una PCR extrahospitalaria y que aclaren
cudl debe ser la temperatura objetivo 6ptima en dichos pacientes?2
En ese sentido, estd en marcha el estudio FROST-1 (NCT02035839),
multicéntrico e internacional, que intentara obtener informacién
suficiente aleatorizando temperaturas de destino de 32, 33 0 34 °C
entre pacientes con ritmo desfibrilable.

Otra de las grandes cuestiones por resolver es cuando empezar el
enfriamiento de los pacientes recuperados de una PCR. En el estudio
de Bernard?, la HT se iniciaba en la fase prehospitalaria; en 2008,
Kamadrdinen et al*® publicaron el primer estudio que examinaba la
posibilidad de realizar HT durante la PCR, antes de la RCE. A dia de
hoy, esta cuestion sigue sin resolverse. En 2014, Kim et al** trataron
de valorar el efecto de la HT iniciada en fase prehospitalaria mediante
la infusion de hasta 2 | de suero salino a 4 °C tras la RCE. Se incluy6 a
1.364 pacientes con PCR por cualquier ritmo y se realiz6 tratamiento
estandar, con o sin HT prehospitalaria. En ambas ramas de trata-
miento se realiz6 HT en la practica totalidad de los pacientes una vez
llegaron al hospital. La intervencion disminuy6 la temperatura entre
1,2y 1,3 °Calallegada del paciente al hospital, lo que redujo el tiempo
en alcanzar una temperatura < 34 °C en aproximadamente 1 h, com-
parado con el grupo control. Sin embargo, no se encontraron diferen-
cias en la supervivencia ni en el prondstico neurolégico al alta entre
ambos grupos. Uno de los aspectos mas relevantes de este estudio es
que solo compara el efecto de la HT desde la RCE hasta la llegada al
hospital. Esto solo permite concluir que el enfriamiento prehospitala-
rio con suero frio no ofrece beneficio respecto a la HT iniciada en el
hospital. Una de las posibles explicaciones es la mayor incidencia de
efectos adversos encontrados con el uso de HT prehospitalaria, como
la aparicién de una nueva PCR y edema agudo de pulmén. Quiza
ambos podrian haberse evitado utilizando otros métodos de enfria-
miento diferentes de la infusion de sueros. En este sentido, hay estu-
dios en marcha que utilizan otros métodos de enfriamiento, como los
intranasales, iniciados ademas durante la PCR, sin esperar a la RCE?,

CUANDO Y COMO APLICAR LA HIPOTERMIA TERAPEUTICA: FASES
Y EFECTOS SECUNDARIOS

El proceso de aplicacion de la HT se puede dividir en cuatro fases:
Induccion

Sobre la base de la amplia experiencia de uso de la HT con buenos
resultados en la cirugia cardiaca y en la encefalopatia hipéxico-
isquémica del neonato, donde se utiliza en el momento de la agresion
organica, y sobre la base de los modelos experimentales, se podria
recomendar que la HT deberia empezarse «lo antes posible».

Una vez tomada la decisién de realizar hipotermia, que debe
hacerse en la fase precoz del sindrome posparada, se debe iniciar el
enfriamiento a la mayor velocidad posible. Para ello, la infusién
de fluidos intravenosos (generalmente suero salino fisioldgico a
30-40 ml/kg enfriado a 4 °C) disminuye rapidamente la temperatura,
pero es dificil mantener la HT Ginicamente con sueros.

Debe tenerse en cuenta la posibilidad de comenzar la HT en fase
prehospitalaria, incluso durante la realizacién de las maniobras de
reanimacion, si bien es cierto que a raiz del estudio de Kim?* hay con-
troversia acerca del beneficio del inicio prehospitalario de la HT?,
pese a ser factible y haberse demostrado que se alcanza la tempera-
tura objetivo mas rapido que cuando se inicia en el hospital.

Mantenimiento

Se mantiene al paciente durante 12 o0 24 h a la temperatura obje-
tivo (32-34 °C). Para ello conviene utilizar métodos de superficie,
como los sistemas de almohadillas de hidrogel, mantas y colchones,
bolsas de hielo, etc., o métodos endovasculares, como los sistemas de

Tabla 2
Sistemas de enfriamiento

Métodos de superficie Métodos invasivos

Mantas y colchones Infusién intravenosa de fluidos frios

Sistemas de almohadillas de hidrogel Sistemas endovasculares

Bolsas de hielo Sistemas de circulacién extracorpérea:

hemofiltracion, bypass femorocarotideo

Cascos y gorros con hielos Lavados nasal, géstrico, rectal

Uso de toallas empapadas Lavados con intercambio peritoneal

frios

Reproducido con permiso de Viana Tejedor?.

circulacién extracorpérea, la infusion de sueros frios, los lavados con
intercambio peritoneal frios y los sistemas endovasculares (tabla 2).
Entre los métodos de superficie, el mas empleado es el Arctic Sun®,
unas almohadillas de hidrogel que se colocan en contacto con la
superficie del paciente (torso y piernas). El mas conocido de los méto-
dos invasivos endovasculares es el catéter Coolgard®. Ambos métodos
son seguros y muy eficaces y tienen un sensor de la temperatura, que
se conecta a una consola donde se programa la temperatura objetivo.
Un estudio noruego?” no encontré diferencias entre estos dos méto-
dos de enfriamiento en cuanto al tiempo que tardaban en alcanzar la
temperatura deseada ni en supervivencia o prondstico neurolégico.
Cada centro, dependiendo de sus necesidades y posibilidades, debe
elegir el sistema que mas le convenga y se pueda adaptar a sus algo-
ritmos y protocolos de actuacién.

Se debe realizar una monitorizacién estricta de la temperatura
mediante sonda vesical, rectal o catéter de Swan-Ganz. Para evitar los
escalofrios, que aumentan el consumo metabdlico, se debe sedoanal-
gesiar y relajar al paciente. La HT puede producir alteraciones del
ritmo; la mas frecuente es la bradicardia sinusal, que no hay que tra-
tar si no tiene repercusién hemodinamica, asi como alteraciones elec-
trocardiograficas, como el alargamiento del QT o la caracteristica
onda J de Osborn. Otros efectos de la HT son la poliuria, las alteracio-
nes hidroelectroliticas como la hipopotasemia, la hipocalcemia, la
hipomagnesemia o la hipofosfatemia, la hiperglucemia por disminu-
cién de la sensibilidad de la insulina y, en raras ocasiones, alteraciones
de la coagulacién, que habra que vigilar y corregir. En la tabla 3 se
indican los efectos fisiopatolégicos que aparecen cuando se aplica HT
moderada y cual debe ser el manejo.

Tabla 3
Efectos del frio y su manejo

Complicaciones

Manejo

Escalofrios

Sedacion, relajacion, sulfato de
magnesio

Bradicardia sinusal, onda ] de Osborn
No hay mas FV en la franja de 32-34 °C

Si no hay repercusién hemodindmica,
no hacer nada
En caso contrario, dopamina

Hipotensién por hipovolemia

Sueroterapia

Hipofosfatemia, hipopotasemia,
hipomagnesemia, hipocalcemia

Correccion de las alteraciones
hidroelectroliticas

Disminucién de la sensibilidad a la
insulina y su secrecién: hiperglucemia

Control con insulina

Disfuncién plaquetaria, coagulopatia

No confirmado. Si aparecen y hay
sangrado con repercusion
hemodindmica, transfusion de factores
de coagulacién, plaquetas

Disminucién del aclaramiento de
multiples farmacos (sedantes,
relajantes)

Esperar al aclaramiento antes de hacer
la valoracién del prondstico
neuroldgico

FV: fibrilacién ventricular.

Reproducido con permiso de Viana Tejedor?s.
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Recalentamiento

Debe realizarse de manera controlada, con una tasa de recalenta-
miento de 0,2-0,3 °C/h. En esta fase, debido a la vasodilatacion que se
produce, puede ser necesaria la reposicion de fluidos y la correccién
de las alteraciones hidroelectroliticas que aparecen.

Normotermia

Una vez recalentado, se debe mantener normotérmico al paciente
y evitar la hipertermia «de rebote» mediante medidas fisicas, antitér-
micos o con el mismo sistema de enfriamiento utilizado para mante-
ner la HT.

PERSPECTIVAS FUTURAS

Los mejores resultados en la atencién a la PCR se han alcanzado uti-
lizando un plan de tratamiento estandarizado y orientado a objetivos,
que incluye el uso de HT; ademas, numerosos estudios han demostrado
que la HT es un tratamiento que puede aplicarse de forma segura y con
minimos efectos adversos®*-'. Sin poder obviar los resultados del estu-
dio TTM, pero a la vista de la evidencia existente, el ILCOR recomienda
que, ala espera de un consenso formal sobre la temperatura 6ptima a la
que se debe mantener a estos pacientes, se debe inducir HT de 32-34 °C
a los pacientes recuperados de PCR con ritmo desfibrilable, aunque
ahora podria aceptarse mantener una temperatura objetivo de 36 °C*2.
Parece razonable, por lo tanto, seguir utilizando HT en los pacientes
recuperados de una PCR, a la espera de las nuevas recomendaciones y
de los resultados de los estudios en marcha, que trataran de determinar
el nivel y la duracién 6ptimos de la HT.
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