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Resumen

El tratamiento de la hipotermia comenzé hace mas de cuatro décadas, pero
en los ultimos afos, su uso cobré mas relevancia, por lo que se realizaron mul-
tiples estudios. Lamentablemente, los resultados son controvertidos en el tra-
tamiento de la hipertension intracraneal secundaria al trauma. Presentamos
a un paciente con traumatismo de craneo grave e hipertension intracraneal
resistente, en el que se utilizé la hipotermia controlada, con buena respuesta.

Abstract

Treatment of hypothermia started more than four decades ago. But in re-
cent years its use became more relevant, and multiple studies were perfor-
med. Results are controversial in the treatment of intracranial hypertension
in trauma. We present a patient with severe cranial trauma and refractory
intracranial hypertension, treated with controlled hypothermia, with a good
response.

respiratoria e hipertensién intracraneal luego de un
traumatismo de créaneo grave.

El traumatismo de craneo grave es una entidad
frecuente en jévenes y provoca discapacidad y la
muerte. Se conoce bien el efecto nocivo de la fiebre en
estos casos.! El estudio llevado a cabo por Jiang et al?
revela una importante correlacién entre fiebre y evo-
lucion desfavorable en los pacientes con traumatismo
de craneo y, entonces, sugiere un tratamiento precoz
y agresivo.

Por otra parte, desde la década de 1960, se ha pro-
puesto la hipotermia controlada para el tratamiento
inicial del dafio neuroldgico agudo, ya sea de médula
espinal o cerebral.

El siguiente caso describe la implementacién de
hipotermia en un paciente joven con fiebre, dificultad

Descripcion del caso

Joven de 20 afios, que sufrié un traumatismo grave
de craneo (GCS en la Unidad de Emergencias 6/15),
debido a una colisién vehicular. La tomografia com-
putarizada de encéfalo revel6 edema cerebral difuso
bilateral, a predominio derecho; hematoma subdural
laminar fronto-parieto-temporal derecho y contusion
temporo-occipital derecha (Figura 1).

Se coloca monitoreo de la presién intracraneal
(Equipo MPM 1 Integra, Camino) con una apertura de
11 mm Hg y se utiliza el protocolo correspondiente pa-
ra estos casos: sedaciéon con midazolam 0,2 mg/kg/h y
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Figura 1. Evolucion de la tomografia computarizada de cerebro desde el ingreso. A. Hematoma subdural laminar de 5,7 mm

en convexidad frontoparietal derecha. Desviacién de linea media de 4,3 mm. Pequefio hematoma subdural en tentorio. Focos
contusos hemorragicos temporo-occipitales derechos. Trazo lineal de fractura frontal derecha. B. A las 24 horas, hematoma
subdural previo de 4,3 mm. Aumento del edema a nivel occipital derecho. Linea media 2,7 mm. Sangrado en atrio ventricular.

C. Dia 5: Borramiento de surcos y cisuras. Hematoma subdural de igual tamafo. Linea media alineada. Focos contusos occipitales
derechos. D. Dia 10: persistencia del hematoma subdural frontoparietal derecho. Lesiones hipodensas temporo-parieto-
occipitales derechas que ocasionan desviacion de la linea media en 3,4 mm. Sangrado ventricular.

analgesia con fentanilo, a fin de mantener una presién
de perfusion cerebral adecuada y valores normales de
presion intracraneal.

Elmonitoreo mediante Doppler transcraneal mos-
tré las siguientes velocidades de flujo cerebral: ACMD
40/0,9; ACMI 43/1. Se increment6 la presion arterial
media con expansiones y agentes inotrépicos (nora-
drenalina) sobre la base de los valores del Doppler
transcraneal.

Se realiz6 una tomografia computarizada de cere-
bro dentro de las 24 horas del trauma, a los 5, 10 y 29
dias (Figura 1). El paciente fue evaluado y seguido por
Neurocirugia; se decidi6é continuar con el tratamien-
to médico. Durante los primeros dias de evolucién, el
paciente no sufri6 hipertension intracraneal, ni otras
complicaciones clinicas.

Posteriormente, la radiografia de térax revelo
infiltrados progresivos y deterioro de la oxigenacién
(probable broncoaspiracién, debido a la ingesta de al-
cohol y al coma). Se tomaron muestras para cultivo y
se inici6 la antibioticoterapia.

Al quinto dia, se aprecid, en forma brusca, una su-
cesion de alteraciones que comenzaron con fiebre de

39,5°C, seguida de desaturacién arterial hasta llegar
al 79% (pese a una FiO2 de 1) y elevacion rapida de la
presion intracraneal a 40 mm Hg. Teniendo en cuenta
la gravedad extrema por la asociaciéon de hipoxemia
critica y resistente (sin respuesta a las maniobras para
elevar la SaO2 y optimizar el reclutamiento alveolar)
e hipertension intracraneal que no respondia a las
medidas que incluyen terapéutica osmética con ma-
nitol y soluciones hiperténicas de ClNa al 3% y coma
barbiturico (carga 5 mg/kg; mantenimiento 5 mg/kg/h
de tiopental s6dico), se decidi6 incorporar alternativa
terapéutica de excepcion para el caso, como la hipo-
termia controlada.

Se descart6 la posibilidad de craniectomia des-
compresiva, debido a la imposibilidad de realizar un
procedimiento quirdrgico en un paciente severamente
hipoxémico, pues el traslado al quiréfano comprome-
teria su vida.

Como se observa en la Figura 2, a las 4 horas de
implementar la hipotermia controlada, los valores de
la presion intracraneal descendieron en forma soste-
nida y la Sa0O2 mejoro, tanto la PAFT como la presion
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Figura 2. Registro de signos vitales en las primeras 72 horas de hipotermia.

de perfusién cerebral alcanzaron valores aceptables
para la preservacién de la funcién cerebral.

Luego de 72 horas de hipotermia, realizada segun
protocolo (véase Anexo) y con la mejoria de los valo-
res referidos, se procedi6 a iniciar el recalentamiento
progresivo del paciente. Las complicaciones fueron
rabdomidlisis (elevacién de la CPK) e insuficiencia
renal persistente que requiri6 terapia de reemplazo
con hemodiafiltracién continua.

El paciente tuvo una buena respuesta neuroldgica,
estuvo alerta y respondi6 a 6rdenes simples.

Laresonancia magnética de cerebro efectuada an-
tes del alta mostré un hematoma subdural y contusio-

nes en resolucion, pequenas lesiones compatibles con
dano axonal (Figura 3).

Al mes de su internacién en Terapia Intensiva, el
paciente fue derivado a un Centro de Rehabilitacion,
donde permaneci6 20 dias, tras lo cual fue dado de alta
con franca mejoria neurolégica (GOS 1).

Para la hipotermia controlada se utiliz6 un siste-
ma de agua de hiper-hipotermia Blanketrol II®. La
hemofiltracién continua se implementé a través de un
catéter venoso central de doble lumen. Ambos proce-
dimientos se extendieron por 72 horas, y se logré una
temperatura corporal central de hasta 33,3°C y un
balance negativo diario.
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La hipotermia terapéutica inducida es un proceso que se divide en tres fases: enfriamiento, mantenimiento y
recalentamiento; a los fines practicos, agregaremos una fase de prehipotermia para describir los pasos por cumplir.

Cada una de estas etapas debe incluir una serie de requisitos que se detallan a continuacion:

Prehipotermia

Responsabilidad de Enfermeria

Induccién (el tiempo maximo de esta etapa es de 1 hora)

ANEXO
Protocolo de hipotermia

Fases de hipotermia inducida controlada

Fase de
399 induccion
38 /

Mantener
normotermia

poshipotermia
| Fase de mantenimiento | - o~ T

Fasede
recalentamiento

Temperatura corporal {°C)

5

3+ T T 4 - - N - = -
0 300 600 900 1200 1500 1800 2100 2400 2700 3000

A Tiempo (min)
Objetive de temp: 32°C Variacion de latemp.
objetive 0,1-0,5°C

Polderman KH. Mechanisms of action, physiological effects, and complications of hypothermia. Crit Care Me.
2009; 37(7 Suppl):S186-202.

Solicitar andlisis de laboratorio basales que incluyan: ionograma, estado acido base, magnesemia, fosfatemia,
glucemia, hemograma, CPK y coagulacion.

Contar con un método de medicion de la temperatura central (esofagica, rectal, vesical, endovascular o timpanica).
Comprobar las conexiones y contar con dos mantas del equipo de hipotermia (Blanketrol 1lI®).

Colocar una via arterial para controlar la presién arterial y para la extraccion seriada de sangre.

Colocar catéter venoso central (preferiblemente femoral).

Monitorizacién electrocardiografica, saturometria, sonda nasogastrica y sonda vesical.

Indicar bomba de infusion continua de insulina, segun protocolo de la Terapia (siempre asegurar aporte de glucosa
minimo).

Optimizar la sedacién con objetivo MAAS 0.

El equipo de enfriamiento debe estar preparado para usar (descontaminado), con dos mantas térmicas. Al colocarlas,
evitar el contato directo con la piel del paciente, ubicando una sdbana de por medio.

Asegurar la medicion fiel de la temperatura central (catéter esofagico/rectal, catéter AP, termémetro timpanico).
Verificar la permeabilidad de las vias de los accesos venosos y la linea arterial (calibrar el monitor).

Verificar la permeabilidad de la sonda nasogastrica y la sonda vesical.

Disponer de un equipo de control de glucemia y de tiras reactivas.

Adecuar la sedacién segun objetivo indicado por la escala del MAAS 0.

Disponer de solucién fisiologica 0,9% a 4°C en la heladera de hipotermia.

Coloccar colchoén de aire.

Colocar posicionadores siliconados en cada lugar de apoyo del paciente.

Administrar dosis de carga de 30 mmol de sulfato de magnesio antes de la induccién hipotérmica para evitar
escalofrios.

Colocar una manta larga debajo del paciente y una manta corta encima de él.

Colocar el Blanketrol llI® a 4°C o introducir la temperatura objetivo, si dispone de termémetro automatico.

Iniciar infusion de solucion fisiolégica 0,9% a 4°C, a razén de 15 ml/kg de peso en 20 minutos (evaluar precarga 'y
funcién cardiaca antes de iniciar la expansion). Para este procedimiento, se recomienda usar una via central femoral
por el bajo riesgo arritmogénico en comparacién con accesos venosos yugulares y subclavios.
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ANEXO
Protocolo de hipotermia (continuacion)

Cuando el uso liberal de fluidos intravenosos esta contraindicado, considerar la irrigacion fria por sonda nasogastrica:

instilar 500 ml de solucion fisiologica 0,9% a 4°C, clampear la sonda nasogastrica y aspirar el contenido luego

de 10 minutos. Repetir el procedimiento hasta 3000 ml.

Luego de cualquiera de estos procedimientos, esperar 10 minutos y evaluar la temperatura; si no se alcanzé

el objetivo de temperatura esperado, repetirlo.

En caso de temblor, evaluar la administracién de agentes relajantes musculares en infusién continua

durante esta etapa (el farmaco de eleccion sera vecuronio en bolo 0,08-0,1 mg/kg y mantenimiento

de 0,8-1,2 mcg/kg/min).

Monitoreo durante esta etapa:

- Potasio, magnesio, fosforo, estado acido base mediante extracciones de sangre seriadas cada 30 minutos
(considerar correcciones segun temperatura corporal).

— Glucemia con tiras reactivas cada media hora y se corregira la infusién de insulina seguin protocolo de manejo del

Servicio de Terapia Intensiva.

Frecuencia cardiaca (valor de tolerancia: 50 pulsaciones por minuto); considerar la opcidon de administrar agentes

inotrépicos en infusién continua (dopamina).

Control horario de diuresis con reposicion correspondiente, segun requerimientos del paciente.

Ajuste apropiado del ventilador mecanico de acuerdo con el estado acido base corregido segun temperatura.

Mantenimiento

Se controlara, de forma estricta, la temperatura corporal central para evitar fluctuaciones >0,5°C.

Se evitara la movilizacién del paciente (evitar cambios de decubito, bafios, etc.).

La duracion de esta etapa se detallara en la ficha de HTI.

Monitoreo durante esta etapa:

- Potasio, magnesio y fésforo cada 4 horas; mantener los valores en el limite superior de referencia.

— Glucemia mediante tiras reactivas en forma horaria y se corregira la infusion de insulina seguin protocolo de manejo
del Servicio de Terapia Intensiva.

— Revaluacién continua de las dosis de agentes inotrépicos y sedantes, segun requerimientos del paciente.

Control horario de la diuresis con reposicion correspondiente, segun requerimientos del paciente.

Monitoreo de Enfermeria
El paciente en hipotermia inducida es un enfermo critico y, a la vigilancia habitual de éste, se aflade la monitorizacion
de los elementos derivados de esta técnica terapéutica especifica.

Controlar que la temperatura no esté por debajo del valor objetivo (si esto ocurre, NUNCA SE DEBE CALENTAR

AL PACIENTE RAPIDAMENTE, RETIRAR LAS MANTAS O APAGAR EL EQUIPO).

Controlar que la sedacién sea adecuada, segun MAAS 0.

Vigilar los movimientos espontaneos, mioclonias o temblores, que indicaran una insuficiente relajacion o sedacién.
Vigilar que el paciente no esté hipoventilado. La hipoventilacién produce vasoconstriccion cerebral, una situacion
de riesgo, porque puede provocar hipoperfusion cerebral con dafio isquémico.

Vigilar la integridad de la piel del paciente. Prevenir las Ulceras por decubito; el riesgo es mayor no sélo por la
relajacidén muscular, sino también por la mala perfusién debido a la hipotermia. Se deben vigilar, con especial cuidado,
las zonas de apoyo.

Controlar la aparicion de zonas de sangrado (a través del tubo endotraqueal, heridas quirdrgicas, sonda vesical),
puede ser un reflejo de la coagulopatiay la disfuncion plaquetaria inducidas por la hipotermia.

Controlar la glucemia seguin protocolo

Controlar la via aérea artificial y proporcionar los cuidados respiratorios correspondientes.

Recalentamiento

Se llevara a cabo lentamente y con un estricto control de la temperatura; el objetivo es elevar la temperatura corporal
arazén de 0,3-0,5°C/hora hasta llegar a 36,5°C.

Restringir todo aporte de potasio.

Monitorizacion durante esta etapa:

Niveles de potasio, magnesio y fésforo en forma horaria, debido al riesgo de aumento brusco.

Glucemia mediante tiras reactivas cada media hora; se corregira la infusion de insulina segun protocolo de manejo
del Servicio de Terapia Intensiva.

Ajuste apropiado del ventilador mecanico de acuerdo con el estado acido base corregido segin temperatura.

— Revaluacion continua de las dosis de agentes inotropicos y sedantes, segun requerimientos del paciente.

Se evitara la hipertermia mediante medidas farmacoldgicas o fisicas en las 48 horas posteriores al recalentamiento.

Cuando se deja de usar el equipo de hipotermia:

Descontaminarlo y dejarlo en depésito.
Descontaminar la manta térmica reutilizable (azul) y dejarla en el depdsito de materiales.
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Figura 3. Resonancia magnética de cerebro el dia 20 del trauma. Secuencia T1, T2 y FLAIR: coleccién subdural laminar
fronto-parieto-temporal derecha. Contusién hemorragica temporo-occipital derecha. Hemorragia intraventricular.
Imagenes nodulillares corticosubcorticales en convexidad izquierda, lesion hiperintensa en esplenio de cuerpo calloso
y region talamo capsular derecha compatible con lesion axonal.

Discusion y actualizacion

La hipotermia terapéutica en el traumatismo de
craneo surgié en la década de 1960.2 Transcurrie-
ron casi cuatro décadas para que el tema volviera a
ser considerado de interés en la especialidad, hasta
que, a partir de 1990, se publican nuevos articulos
que asocian la hipotermia con una mejor evolucién.*
En una revision retrospectiva de 1069 pacientes con
traumatismo de craneo severo y moderado, Mc Intyre
revela una mejor evolucion en los pacientes sometidos
a hipotermia, con temperatura de entre 32°C y 33°C.?

Sin embargo, el primer trabajo prospectivo mul-
ticéntrico con un ndimero considerable de pacientes
no encontroé beneficio al aplicar hipotermia (33°C por
48 horas) a pacientes con traumatismo de craneo.®
Este articulo tuvo mucha influencia, ya que desalen-
t6 transitoriamente el uso de la hipotermia en la le-
sion cerebral traumatica. Afortunadamente, andlisis
posteriores de esta publicacién revelaron que los pro-
tocolos de tratamiento utilizados por los diferentes
Centros intervinientes no eran homogéneos, y que la
suspension de la hipotermia a las 48 horas, indepen-
dientemente de la presién intracraneal era, al menos,
arbitraria y dejaba pacientes con dificil interpretacion

de los beneficios. Cuando se analizaron las subpobla-
ciones sometidas a hipotermia desde la admisioén, los
resultados fueron beneficiosos para los enfermos.”

El analisis de subgrupos parece encontrar benefi-
cios en diferentes trabajos de hipotermia,® aunque un
metanalisis reciente no hallé cambios favorables en la
implementacion de la hipotermia para pacientes con
traumatismo de créaneo.’

A pesar de las revisiones sistematicas y los me-
tandlisis, se obtuvieron resultados controvertidos en
cuanto a la utilidad de la hipotermia para reducir la
mortalidad y las secuelas neurolégicas en pacientes
con traumatismo de craneo, pero nosotros queremos
valorar la utilidad del tratamiento hipotérmico en
situaciones de hipertensién intracraneal resistente,
como ocurri6 en nuestro paciente y poner en discusion
cuando elegir medidas terapéuticas no convenciona-
les para la lesion neurolégica aguda.

Al inducir la hipotermia en nuestro paciente, co-
rroboramos un rapido descenso de la presién intra-
craneal que puede atribuirse a la disminucién pro-
gresiva del metabolismo cerebral, la mejoria en la
relacién aporte y consumo de 02, 1la modulacién de la
respuesta inflamatoria y el bloqueo de mecanismos
excitotéxicos.?
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Ademés, empleamos un método de reemplazo re-
nal continuo, que es beneficioso para pacientes con
lesion neurolégica aguda, porque se puede regular la
remocién de agua, solutos y mediadores inflamatorios,
sin ocasionar cambios bruscos a nivel plasmatico y
hemodinamico; de flujo sanguineo cerebral, presion
de perfusién cerebral y asi evitar mayor formacién
de osmoles ide6genos y aumento de edema cerebral.

Nuestro paciente evolucion6 muy favorablemente
y las complicaciones atribuidas al procedimiento se
solucionaron. En este caso, fue posible observar que
la hipertensién intracraneal mejor6 con el uso de hi-
potermia controlada, a pesar de la falta de evidencia
bibliografica.'-2

Fisiologia

Basicamente el ser humano tiene dos formas de
producir calor: a) termogénesis obligatoria, que pro-
viene de la energia producida por las visceras, se-
cundaria a sus procesos metabdlicos, b) termogénesis
facultativa, que se refiere a la produccion de calor por
actividad muscular voluntaria o a través del sistema
nervioso auténomo y endocrino.

Cuando hay un desequilibrio entre la generacién
de calor y su pérdida, se producen diferentes grados
de temperatura corporal, que se denominan fiebre
—cuando el organismo conserva los mecanismos de re-
gulacion de la temperatura— o hipertermia —cuando
dichos mecanismos estan fuera de control-.

La fiebre es muy comtn en enfermos criticos inter-
nados en las Unidades de Terapia Intensiva y, en los
pacientes con dano neurolégico agudo, se detecta en
més del 47% de las admisiones.'*

En esta poblacién de pacientes con enfermedad
neurolégica en etapa aguda y critica, se ha calcula-
do que cada dia de internacién incrementa un 32%
el riesgo de fiebre. Si un paciente permanece més
de 2 semanas en la Unidad de Cuidados Criticos, la
posibilidad de desarrollar fiebre asciende al 93%.1°

Si bien no existe un criterio absoluto en la defini-
cion, se acepta que hay fiebre cuando la temperatura
corporal es >38,3°C.16

El cerebro representa el 2%-3% del total del peso
corporal; sin embargo, consume casi el 20% del oxi-
geno y el 25% de la glucosa del organismo. Ademas,
hay una diferencia en relacién con la temperatura cor-
poral total y la temperatura cerebral, y en algunas
circunstancias, la temperatura cerebral supera hasta
en 2°C la del resto del cuerpo.”

Segun algunos datos,'® la fiebre (sobre todo, en
pacientes con enfermedad neurolégica aguda) esta
asociada a:

1. Mayor estadia hospitalaria
2. Mayor mortalidad

3. Peor evolucién potenciando la gravedad de la en-
fermedad de base y la edad como factores de evo-
lucién negativa
Estudios de seguimiento de pacientes con dafio

neuroldgico de diferente etiologia revelan que la mi-

tad!® de ellos puede tener fiebre de origen infeccioso,

y que el resto de los episodios se atribuye a fiebre de

origen central.*

No se conocen exactamente los mecanismos invo-
lucrados en la fiebre de origen central, pero se en-
tiende que existe una cascada neuroinflamatoria a
punto de partida de diferentes lesiones cerebrales, que
culmina en la sintesis de prostaglandina E2 y el reset
del termostato hacia altas temperaturas.?!

En las primeras 24 horas posteriores a la lesiéon
cerebral, la fiebre se atribuye a la respuesta del orga-
nismo a este evento; intervienen el sistema nervioso
simpatico y la respuesta inflamatoria local y sisté-
mica. En algunos casos, ademas, se produce un dafio
directo a los centros termorreguladores NPH (ntcleo
predptico hipotalamico) o a diferentes areas “termo”
especializadas de la protuberancia.??

La sangre que contamina el liquido cefalorraqui-
deo y los espacios periventriculares es un factor irri-
tante del NPH,? que provoca un aumento sostenido
de la temperatura.

Sea cual fuere el mecanismo involucrado en la ge-
neracién de la fiebre, estudios recientes revelan una
clararelacion entre la fiebre y la neuroexcitacién pato-
l6gica, lo que potencia el dafio neuronal;?* incluso hay
algunos informes de que la fiebre por si sola produce
una lesién directa en las células nerviosas.?

Hipotermia como parte del tratamiento
de pacientes con enfermedad neurolégica
en etapa critica

Partiendo de la base de que la fiebre es contra-
producente para la evolucién de pacientes con enfer-
medad neurolégica aguda es que, desde hace muchos
anos,? se ha propuesto el tratamiento con hipotermia
controlada para esta poblacién.

La evidencia en animales es mucho mas contun-
dente, ya que se ha demostrado que la hipotermia
tiene un efecto neuroprotector por diferentes meca-
nismos:1%27
e Reduccion de la liberacién de neurotransmisores

excitatorios
e Disminuciéon del estrés oxidativo
e Preservacion de la barrera hematoencefalica y dis-

minucién del edema cerebral
¢ Disminucién de la inflamacién secundaria a la is-
quemia
Normalizacion del estado acido base cerebral
Estimulacion de la sintesis proteica
Disminucién del consumo de O, y glucosa cerebral
Incremento de la supervivencia de neuronas luego
de la isquemia

e o o o



e Disminucién del déficit neuroldgico después de la
lesion

En humanos, hoy la hipotermia es sé6lo una opcién
terapéutica en el tratamiento inicial e inmediato de
pacientes que, luego de haber sido asistidos por un
paro cardiaco, evolucionan en coma.?®?°

Sin embargo, a partir de esta recomendacion del
American College of Cardiology que vincula la reduc-
ciéon de la temperatura con una mejor evolucién en pa-
cientes comatosos es que el control de la temperatura
se ha puesto en discusion, y hay razonable consenso
en que la “hipotermia terapéutica ha arribado para
quedarse”.?°

Las indicaciones de hipotermia controlada son teé-
ricamente numerosas, pero ain no estan totalmente
probadas, ya que no abundan los trabajos aleatori-
zados, controlados y multicéntricos que avalen su
aplicacion.

Se ha propuesto el control de la temperatura aso-
ciado o no a hipotermia terapéutica -ademas de las
situaciones de coma después de un paro cardiaco- en
las siguientes situaciones:!*

Traumatismo de craneo

Hemorragia subaracnoidea

Accidente cerebrovascular isquémico

Hematoma intraparenquimatoso

Lesion de la médula espinal

Politraumatismo grave?®!

Coma secundario a insuficiencia hepatica®
Infarto agudo de miocardio®

En esta revision, se analizaran la implementacion,
los mecanismos de accién y las controversias en el
empleo de la hipotermia para pacientes con hiperten-
si6n intracraneal, secundaria a traumatismo grave
de craneo.

Partiendo del principio de que el control de la tem-
peratura (es decir, evitar valores sostenidos altos de
temperatura) asociado o no a la prdctica de la hipoter-
mia es beneficioso en la etapa aguda de la enfermedad
neurolégica® grave con hipertensién intracraneal, ya
se ha probado que la fiebre es un factor independiente
de mal pronéstico en esta poblacién,’ lo cual obliga a
un cambio en el paradigma de tratamiento en pacien-
tes con enfermedad neurolégica.

Beneficios y efectos adversos atribuidos
a la hipotermia

Se atribuye a la fiebre la exacerbacion de la cas-
cada inflamatoria.

Esta elevacion de las citoquinas y la acumulacién
de neutrdfilos en el tejido dafilado aumenta la lesion.?
A su vez, otros mecanismos, como el aumento de las
“heat shock proteins” y los trastornos vinculados a la
neurotransmision y la expresion genética, son nocivos
para el cerebro.?® Por estos motivos, se postulan los
siguientes mecanismos beneficiosos de la hipotermia
en la lesion cerebral aguda:
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¢ Disminucién de la lesién mitocondrial
e Disminucién del metabolismo cerebral
e Disminucién de la disfuncién de la bomba i6nica
de membrana evitando el ingreso inadecuado del
Ca++ con su conocido efecto dafiino celular
¢ Disminucién de la permeabilidad de membrana
e Disminucién de la formaciéon de edema cerebral
e Disminucion de la acidosis intracelular
e Disminucién de la produccién de radicales libres
Las consecuencias serian:
¢ Disminucién de la lesion por reperfusion
Supresion de la actividad epileptégena
Mejoria de la tolerancia a la isquemia
Disminucién de la formacion de microtrombos
¢ Disminucién del edema cerebral
Disminucién de la irritabilidad neuronal
Activacion de los denominados genes protectores
Disminucién de la actividad apoptaética
e Menor acidosis celular
¢ Disminucién de la permeabilidad vascular
* Preservacion de la autorregulacién cerebral
La hipotermia no es “gratuita” para el organismo,
ya que rompe un principio basico de los seres huma-
nos: procesos metabdlicos a una temperatura constan-
te (36°C-37°C). La implementacién debe ser gradual
en el enfriamiento y, sobre todo, en el recalentamiento
(cuando se produce la mayor cantidad de muertes).
Existen diferentes categorias de hipotermia, a saber:%”
e Leve: 34°C-32°C
e Moderada: 31,9°C-28°C
¢ Profunda: 27,9°C-11°C
e Muy profunda: <6°C
Siempre se deben tener en cuenta los efectos ad-
versos, ya que no son menores y se relacionan con
trastornos en sistemas vitales para el organismo.3®
e (Cardiacos: arritmias, reduccién de la contractili-
dad, hipotensién
e Inmunoldgicos: inmunodepresion (favorece las in-
fecciones, duplica la incidencia de neumonia aso-
ciada a la ventilacién mecéanica)
e Hematoldgicos: trombocitopenia, coagulopatia
e Metabdlicos: estrés metabolico asociado al chucho
de frio, hiperglucemia, hipokalemia, ileo, poliuria
Un aspecto fundamental al implementar la hipo-
termia terapéutica es el control de la temperatura
corporal en forma exacta. Los dispositivos empleados
deben medir la temperatura corporal (no la cutanea);
se pueden utilizar termémetros rectal, vaginal, vesi-
cal, esofagico, timpanico y catéter en la arteria pulmo-
nar. La materia fecal en el recto dificulta la precision
del term6metro rectal, los dispositivos de hipotermia
que incluyen la cobertura de la extremidad cefalica
alteran la interpretacién de la temperatura a través
del timpano. Pareceria que el método menos invasivo
y mas eficaz es el termémetro vesical.®®

e o o

o o
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Conclusion

En la actualidad, existe una amplia discusi6n
acerca de la utilidad de la hipotermia mas alla de la
indicacién comprobada en la reanimacion cardiopul-
monar. Sin embargo, hay evidencias de que no seria
exactamente el concepto de hipotermia lo que predo-
mina en la aplicacién de estos protocolos, sobre todo
sin el control del efecto nocivo de la temperatura en
pacientes con respuesta inflamatoria sistémica que
responden a diferentes etiologias.®

Es asi que una nueva interpretacion de la hiper-
termia en pacientes criticos comienza a cobrar rele-
vancia.

La hipotermia asociada a otros procedimientos
extremos resulta tutil cuando la terapéutica conven-
cional o la resistencia a tratamientos probados estén
presentes. Sin embargo, su implementacién no esta
exenta de riesgos y aplicar un protocolo de esta magni-
tud requiere un esfuerzo y una estrategia que exceden
lo puramente critico y la institucién en sus diferentes
prestaciones (en especial, laboratorio, imdgenes y una
adecuada relacion enfermeria/paciente) es fundamen-
tal para llevar adelante protocolos de excepcion, al
menos, en nuestro medio.
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