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Experiencia de hipotermia terapéutica
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RESUMEN

Introduccién: La hipotermia terapéutica (HT) esta indicada para la proteccion cerebral en casos de riesgo de
lesion; sin embargo, por sus efectos electroliticos su uso es controversial. Objetivo: Determinar las variaciones
electroliticas y metabdlicas de la HT en sus distintas fases, las complicaciones que generan y su relaciéon con
la mortalidad en la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) de adultos del Hospital Regional de Alta Especialidad
de Ixtapaluca (HRAEI). Métodos: Estudio retrospectivo, observacional y descriptivo, con método no paramétrico
con la tde Student apareada, de los pacientes sometidos a HT durante los meses de abril a septiembre de 2017.
Resultados: Se sometieron a HT 9 individuos, alcanzando la temperatura ideal (33 °C) a las 3 h. El potasio (K)
presentd valores normales en el 66.6% de los pacientes con el aporte del mismo. En el 77.7% de los se presen-
té hiperglucemia en las fases de induccion y mantenimiento, y glucemia normal en el recalentamiento (66.6%).
Discusidn: Otros estudios han evaluado los efectos de la HT sin estandarizar aun la temperatura ideal para
evitar complicaciones. En este estudio los pacientes no presentaron alteraciones similares a lo descrito en la li-
teratura médica. La HT mejora el edema cerebral; sin embargo, por sus efectos adversos, la monitorizacion
estrecha de electrdlitos es fundamental y su tratamiento especifico impacta en el prondstico y disminuye la
mortalidad.

Palabras clave: Hipotermia inducida. Desequilibrio hidroelectrolitico. Traumatismo craneoencefalico.

ABSTRACT

Introduction: Therapeutic hypothermia (TH) is indicated for brain protection; however, due to its electrolytic effects,
its use is controversial. Objective: We analyzed the electrolyte and metabolic variations during TH in its different
phases, the complications generated by these variations, and their relationship with mortality in an adult intensive care
unit. Methods: We conducted a retrospective, observational and descriptive study of patients subjected to TH from
April through September 2017 at the High-Specialty Regional Hospital of Ixtapaluca, Mexico. Data were analyzed us-
ing the nonparametric method with paired Student’s t test. Results: During the study period, 9 individuals underwent

Correspondencia:

*Gilberto Adrian Gasca-Lépez

Unidad de Cuidados Intensivos

Hospital Regional de Alta Especialidad de Ixtapaluca

Carretera Federal México-Puebla, km 34.6 Date of reception: 28-04-2018
C.P. 56530, Pueblo de Zoquiapan, Ixtapaluca, México Date of acceptance: 10-10-2018
E-mail: gadriangascal @yahoo.com.mx DOI: 10.24875/HMCM.18000125

178



G.A. Gasca-Lopez, et al.: Hipotermia terapéutica en la UCI

HT, reaching the ideal temperature (33 ° C) at 3 hours. Potassium values were normal in 66.6% with its supplementa-
tion; 77.7% had hyperglycemia during the induction and maintenance phases, returning to normal glycemia in the
re-warming period (66.6%). Discussion: Other studies have evaluated the effects of HT, without standardizing for the
ideal temperature to prevent complications. Although HT improved cerebral edema, because of its adverse effects,
closely monitoring of the electrolyte balance is fundamental and its specific treatment improves the prognosis, decreas-

ing mortality. (Hosp Med Clin Manag. 2018;11:178-85)
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INTRODUCCION

La HT consiste en la reduccién controlada de la tempe-
ratura central de un paciente en un intento de proteger
un érgano en riesgo de lesion. El uso de la HT se re-
monta al antiguo Egipto y China, donde el frio era usa-
do como tratamiento del dolor. En 1940, el neurociruja-
no T. Fay lo utilizé para trauma craneoencefalico’.
Desde entonces, se ha utilizado por sus grandes bene-
ficios, ya que mejora la supervivencia y los resultados
neuroldgicos por la protecciéon cerebral en casos de
paro cardiorrespiratorio y encefalopatia hipdxico-isqué-
mica®3. Ademas, se ha observado que es eficaz para
disminuir la presién intracraneal®. Sin embargo, debido
a sus efectos a nivel sistémico y celular puede desen-
cadenar trombosis, modulaciéon inmune, lesiones térmi-
cas, arritmias, infecciones secundarias, temblores, pan-
creatitis y desequilibrio hidroelectrolitico®. En cuanto al
desequilibrio hidroelectrolitico, éste se debe a la activi-
dad de la fosfolipasa A2, la cual desencadena hidrdlisis
de las paredes celulares presentandose fuga de iones,
principalmente de K, lo que puede incrementar la mor-
talidad®%8.

El objetivo de este estudio es mostrar la experiencia de
las variaciones electroliticas y metabdlicas inducidas
por la HT durante sus distintas fases, las complicacio-
nes que generan y su relacion con la mortalidad en la
UCI de adultos del HRAEI.

MATERIAL Y METODOS

Se llevé a cabo un estudio retrospectivo, observacional
y descriptivo en el que se formd una base de datos
general con el servidor Excel durante los meses de
abril a septiembre de 2017. La informacion se recabd
de los expedientes clinicos electrénicos del HRAEI. Se
realiz6 el analisis estadistico empleando el programa

Graphpad Prisma 6.0 y efectuando una prueba t de
Student apareada para los electrdlitos séricos (sodio
[Na], K, cloro [Cl], fésforo [P], magnesio [Mg] y calcio
[Ca] corregidos] y glucosa durante el ingreso, las fa-
ses de HT (induccidn, mantenimiento y recalentamien-
to) y al egreso. Se analizaron los estudios de gabinete
antes y después en los pacientes sometidos a HT en
la UCI.

Técnica de hipotermia terapéutica

Como medidas generales deben considerarse los si-
guientes aspectos al emplear esta técnica terapéutica:

— La HT debe iniciarse lo mas rapido posible; en nues-
tro caso, el método de enfriamiento que se utilizé fue
mediante el sistema de almohadillas de gel (Pads de
gel) de Arctic Sun.

— Para iniciar el procedimiento es necesario verificar
previamente el estado de sedaciéon con el fin de evi-
tar calosfrios durante el procedimiento, y debe colo-
carse un sistema de monitoreo integral que incluya:
frecuencia cardiaca, presion arterial media, presion
venosa central, ventilacion mecanica, reposicion de
electrolitos y monitoreo electroencefalografico.

— Se debe tomar hemocultivo a las 12 h posteriores al
inicio de la HT y revisar cada 2 h el sitio donde se
colocaron los Pads de gel, por riesgo de quemaduras
causadas por el sistema de enfriamiento.

Las fases de esta terapia se realizan de la siguiente
forma:

— Induccion: con soluciones frias (4 °C), calculando un
volumen de liquidos de 30 mi/kg para lograr llegar a
la meta de enfriamiento (33-34 °C) lo mas rapidamen-
te posible, preferentemente en la primera hora.
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— Mantenimiento: el sistema Arctic Sun posee parame-
tros para cada fase, por lo que sélo se mantiene en
vigilancia y se corrigen las alteraciones hidroelectro-
liticas que se presenten durante 24-72 h.

— Recalentamiento: se realiza con un aumento de tem-
peratura de 0.25-0.5°C por hora hasta llegar a 36 °C,
lo cual se programa en el sistema Arctic Sun. Cabe
mencionar que 4 h antes del inicio de esta fase se
debera suspender la reposicion de electrdlitos por el
riesgo de presentar hipercalemia.

— Normotermia: durante al menos 24 h se debe mante-
ner la temperatura de 36 °C a fin de evitar la hiper-
termia o la hipotermia.

RESULTADOS

En la UCI del HRAEI en los meses de abril a septiembre
de 2017 se sometieron a HT 9 individuos -1 mujer
(11.1%) y 8 hombres (88.8%)—, con un rango de edad
de 18 a 72 afios; la edad media fue de 30.2 afios, me-
diana de 24 y desviacion estandar de 17. Con respec-
to a los diagndsticos de ingreso a la UCI, éstos fueron
traumatismo craneoencefélico severo (88.8%) y sindro-
me posparada cardiaca (11.1%).

La media de estancia en la UCI fue de 8.1 = 3 dias
(minimo de 5 dias y maximo de 15 dias).

El tiempo para alcanzar la temperatura en la fase de
induccion fue de 3 h para el 55.5% de los pacientes
(Fig. 1). El promedio de tiempo para las fases de HT
fue de 4 h para la de induccion, 24 h para la de man-
tenimiento, 16 h para la de recalentamiento y 24 h para
la normotermia.

Los electrélitos que se valoraron fueron Na, K, Cl, P, Mgy
Ca. ElI Na al ingreso se encontré normal en el 88.8% de
los pacientes (parametro de 135-145 mEqg/l) y el 11.1%
presentd hipernatremia (maximo de 147 mEg/l). En la fase
de induccion, el 55.5% tuvo valores de Na normales y el
44.4% hipernatremia (maximo de 153 mEg/l). En la fase
de mantenimiento, el 77.7% presentd hipernatremia (maxi-
mo de 167 mEg/l) y el resto (22.2%) valores normales. En
la fase de recalentamiento, el 66.6% presentd hipernatre-
mia (méaximo de 157 mEqg/l) y el resto estuvo dentro de los
parametros normales (33.3%); sin embargo, en la normo-
termia al término de la HT los niveles de Na no cambiaron.
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Figura 1. Tiempo para alcanzar la temperatura objetivo en la
hipotermia terapéutica de 34 grados centigrados que corres-
ponden en 3 horas promedio.

En cuanto al K, en la fase de induccion en el 66.6% fue
normal y sélo el 22.2% presenté hipocalemia (minimo
de 2.8 mEqg/l). Durante la fase de mantenimiento, el
88.8% mantuvo cifras normales y el 11.1% presentd
hipercalemia de 5.7 mEg/l. Por dltimo, en la fase de
recalentamiento el 66.6% mantuvo sus cifras normales,
s6lo un 11.1% presentd hipercalemia y otro 11.1% hi-
pocalemia, de 6.9 y 3.2 mEq/l, respectivamente.

Sobre la reposicion de K para los pacientes con hipo-
calemia, no se administré en la fase de induccion, pero
si en la fase de mantenimiento al 88.8% de los casos,
y al 66.6% en la fase de recalentamiento, con vigilancia
estrecha para mantener cifras de 4-5 mEg/l. Sin em-
bargo, durante esta Ultima el aporte se suspendié a los
34 °C para evitar hipercalemia, ya que es la fase en la
que se reporta en la literatura médica el mayor nume-
ro de complicaciones por los tratamientos adyuvantes.
Por lo tanto, la relacion que existe entre los niveles de
K al inicio y al final de la HT se mantuvieron estables
(Figs. 2 Ay B).

El ClI al ingreso no tuvo alteracion, pero en las fases de
induccion, mantenimiento y recalentamiento presentaron
hipercloremia el 66.6% (maximo de 122 mEqg/l), el 88.8%
(maximo de 146 mEg/l) y el 66.6% (méaximo de 129 mEqg/),
respectivamente. Sin embargo, en la normotermia, el
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Figura 2. Niveles de Na, K y glucosa en las diferentes fases de la HT.
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55.5% pudo mantener sus niveles normales, soélo el 33.3%
se mantuvo con hipercloremia y un 11.1% presenté hipo-
cloremia (Fig. 3 A).

Con respecto al P, al inicio el 88.8% tuvo valores normales
(2.5-5 mg/dl) y el 11.1% presentd hipofosfatemia (minimo
de 1.9 mg/dl). En la fase de induccién la misma cantidad
mantuvo sus niveles normales, sélo que ahora el 11.1%
presenté hiperfosfatemia (maximo de 6.2 mg/dl); y duran-
te la fase de mantenimiento el 22.2% continud con hiper-
fosfatemia (maximo de 8.2 mg/dl) y el 11.1% presentd
hipofosfatemia (minimo de 1.4 mg/dl); el 66.6% restante
se mantuvo en cifras normales. En la fase de recalenta-
miento presentaron hipofosfatemia el 22.2% (minimo de
1 mg/dl), en el resto fue normal. El 88.8% mantuvo sus
cifras normales al término de la HT (Fig. 3 B).

En cuanto al Mg, sélo un 11.1% presentd hipomagne-
semia durante todas las fases de HT (induccién, man-
tenimiento y recalentamiento), con unos minimos de 1.1,
1.1 y 1.2 mg/dl, respectivamente, siendo normal en to-
dos los individuos al ingreso y al llegar a la normotermia
al término de la terapia hipotérmica (Fig. 3 C).

Con respecto al Ca, el 11.1% presentd hipocalcemia al
inicio (minimo de 8.1 mg/dl), en la fase de induccioén
(minimo de 7.8 mg/dl), en la fase de mantenimiento el
22.2% (minimo de 8.4 mg/dl) y en la de recalentamiento
nuevamente el 11.1% (minimo de 8.4 mg/dl). En el resto
de pacientes estuvo dentro de los parametros normales
(Fig. 3 D).

Metabdlicamente, la glucosa sérica es otra molécula
intimamente afectada durante la HT. En la fase de in-
duccion, el 66.6% de los pacientes mantuvo sus nive-
les normales para el paciente critico (70-160 mg/dl)
y s6lo un 33.3% presentd hiperglucemia (maximo de
185 mg/dl). Ahora bien, en la fase de mantenimiento,
el 77.7% mantuvo glucemias normales y el 33.3%
hiperglucemia (maximo de 200 mg/dl). En la fase de
recalentamiento, el 66.6% mantuvo cifras normales e
hiperglucemia en el 33.3% (maximo de 172 mg/dl).

Ante las descompensaciones metabdlicas en la gluco-
sa, se inicid manejo con insulina de accion rapida en
el 22.2% durante la fase de induccion, en el 66.6%
durante la fase de mantenimiento (a pesar de encon-
trarse dentro de los parametros normales) y fue suspen-
dida en la fase de recalentamiento por riesgo de hipo-
glucemia, por lo que al final de la HT la mayoria de los
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individuos (88.8%) present¢ cifras dentro de los para-
metros normales (Fig. 3 C).

Conforme al egreso, en el 77.7% fue por mejoria por
disminucién del edema cerebral y evolucion favorable
del estado neurolégico, y en el 22.2% por defunciéon
secundaria a traumatismo craneoencefalico severo por
dafio neurologico irreversible. Por tanto, la mortalidad
en estos casos fue baja, aun con las variaciones elec-
troliticas 0 metabdlicas que genero la HT.

DISCUSION

Reportes previos han demostrado que la hipotermia
aumenta la estabilidad de la membrana celular; sin
embargo, el enfriamiento parece engendrar una etapa
susceptible a procesos de arritmia, lo cual es potencial-
mente agravado por una isquemia coexistente o una
lesion por reperfusion en las membranas celulares’6-.

Se han efectuado multiples estudios para determinar
los beneficios y los efectos adversos producidos por la
HT; sin embargo, aun no se ha logrado estandarizar
la temperatura ni la velocidad ideal para evitarlos, por
lo que existe discrepancia en su empleo.

En la revision de Moore, sw hace referencia al estudio
de Clifton, donde el tiempo para fijar la temperatura fue
de 8.4 h, un subgrupo de pacientes al llegar al hospital
tuvo resultados neuroldgicos a largo plazo significativa-
mente mejores en comparacion con los pacientes nor-
motérmicos, lo que puede apoyar el efecto beneficioso
propuesto de la HT3.

En la Guia Canadiense para el Uso del Manejo de la HT
después del Paro Cardiorrespiratorio (una declaracion
conjunta de la Sociedad Canadiense de Cuidados Cri-
ticos, la Sociedad Canadiense de Cuidados Neurocriti-
cos y los Grupos de Prueba de los Cuidados Criticos
Canadienses) de 2016, se recomienda que los niveles
de K se mantengan por encima de 3.0 mmol durante la
fase de induccion, con su respectivo aporte con vigilan-
cia estrecha®'°, sobre todo en la fase de recalentamien-
to, en la que surge un efecto de rebote con hipercale-
mia, ya que genera el mayor nimero de complicaciones.

Busea, et al. concluyeron en su revision que la fase final
de la hipotermia puede conducir a hipercalemia, lo que es
un indicador de mal prondstico por el estrés metabdlico
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Figura 3. Electrélitos séricos en las diferentes fases de la HT.
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generado y el dafo celular irreversible, por lo que consi-
deran que este electrolito es el mas importante®112; sin
embargo, en este estudio solo un individuo presentd hiper-
calemia y el 88.8% mantuvo sus niveles normales, por o
que las condiciones de gravedad de su situacion fueron
las que intervinieron en su prondstico, y no la HT.

En el estudio realizado por Mirzoyey, et al., se determi-
né que la hipocalemia severa (< 3 mmol/l) en la fase de
induccién puede considerarse como un valor predictivo
para taquicardia ventricular (p = 0.001), pero la hiper-
calemia no'. En contraste con el presente estudio,
durante la fase de induccion el 66.6% mantuvo sus
niveles normales, pero los que presentaron hipocalemia
no tuvieron ninguna complicacion, lo que no afecté a la
mortalidad. Ahora bien, los autores también refieren que
durante las fases de mantenimiento y recalentamiento
los niveles pueden mantenerse estables con aporte de
K, como sucedi6 en el 64% de los casos que reporta-
ron, mientras que en el presente estudio fue en el
88.8%, lo que nos sugiere que el aporte de K esta in-
dicado en estas fases, s6lo que requiere una vigilancia
estrecha y la suspension de éste a los 34 °C para evitar
como efecto la Hiperkalemia. Ademas, se demuestra
que los niveles de Mg disminuyeron en 3 pacientes, por
lo que requirieron aporte sin tener relacion alguna con
taquicardia ventricular. Lo que en esta experiencia se
demuestra es que el efecto es posible, por el 11.1%
que si presentaron esto; sin embargo, no fue significa-
tivo para generar complicacion alguna o que afectara
en la mortalidad

En un ensayo realizado por el Hypothermia After Car-
diac Arrest Study Group'® se evaluaron 275 individuos,
de los cuales 137 ingresaron a HT durante 24 h con
mejoria neurolégica del 55% (p = 0.009) y disminucién
de la mortalidad del 41% (p = 0.002) a los 6 meses.
Esto concuerda con el estudio de Bernard, et al.'®,
quienes expusieron a 43 de 77 pacientes a HT por 24 h
y encontraron una recuperacion neurologica del 49%,
con respecto al 26% de los individuos no sometidos a
HT, siendo esto favorable, ya que en el 77.7% mejord
su estado neurolégico a pesar de la gravedad de la
situacion. Igualmente concuerda con lo referido en las
guias de la American Heart Association (AHA) de 2010.
de 2010, las cuales recomiendan fuertemente la HT por
ser neuroprotectora en los casos de hipoxia cerebral
secundaria a paro cardiaco, disminuyendo el consumo
de oxigeno y glucosa en las primeras fases de dafio
cerebral™®17,
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Boodhwani, et al. realizaron 2 ensayos aleatorios en
pacientes con bypass cardiopulmonar, el primero con
233 pacientes y el segundo con 267, sin recalentamien-
to, en los cuales se evaluaron la relacion de HT leve
con los niveles de creatinina sérica y la depuracion de
creatinina. Se observd que los pacientes recalentados
a 37 °C presentaban una mayor incidencia de lesién
renal y mayor tiempo de estancia hospitalaria, a dife-
rencia de los pacientes con 34 °C (17 vs. 9%; p = 0.07).
Se concluyd que el recalentamiento en estos pacientes
se relacion6 con aumento de lesion renal aguda, por lo
que debe evitarse3 8.

En contraste, en nuestro estudio el K también fue el
electrélito mayormente afectado, presentandose hipo-
calemia durante la fase de induccién e hipercalemia en
la fase de recalentamiento. A diferencia del estudio
Clifton citado en la revision de Moore, que refiere hipo-
calemia severa, en el presente estudio también se
correlaciono, lo cual probablemente se relacione con el
tiempo en que se alcanzo la temperatura ideal, ya que
en este estudio fue de 3 h variando en las fases de HT,
ademas de que se presento hipercalemia en un porcen-
taje menor, o que sugiere un adecuado control del
aporte del mismo y se relaciona con lo recomendado
por la Guia Canadiense para el Uso del Manejo de la
HT después del Paro Cardiorrespiratorio. Sin embargo,
también se presenté hipernatremia en la mayorfa de los
pacientes durante la HT, asi como hipercloremia, esta
Ultima normalizandose al egreso. Los niveles de fosfato,
Ca y Mg en los pacientes del presente estudio se en-
contraron en la mayoria dentro de los limites normales.
Este dato no se ha descrito ampliamente en otros estu-
dios, por lo que resulta dificil realizar una comparacion,
pero sus alteraciones no fueron tan marcadas como
para comprometer el prondstico de los pacientes.

En cuanto a la mortalidad, se encontrd disminuida, rela-
cionandose al adecuado monitoreo, reposicion de elec-
trélitos y control glucémico, ademas del corto periodo
para alcanzar la temperatura ideal y el tiempo en que se
mantuvo cada una de las fases de HT, ya que el 77.7%
de los pacientes fue egresado por mejoria, mientras que
el 22.2% por defuncion secundaria a traumatismo cra-
neoencefdlico severo. En estos ultimos fue la gravedad
de su padecimiento lo que intervino en su deceso, y no
precisamente la HT, ya que los valores de electrdlitos se
encontraban en su mayoria dentro de los parametros
normales. Ademas, hubo una mejoria marcada en cuan-
to al estado neurolégico que se reflejo en los estudios



de imagen, los cuales mostraron una disminucion signi-
ficativa del edema cerebral, a excepcion de los decesos,
los cuales mostraron un dafio neuroldgico irreversible,
aun con todas las medidas antiedema cerebral.

En los ultimos afios se ha identificado que la HT actua
manteniendo la integridad del citoesqueleto celular y
disminuye el intercambio iénico, creando estabilidad en
la membrana. Por este principio la atencién se ha cen-
trado en la forma en que se manifiestan las alteraciones
hidroelectroliticas durante el empleo de esta técnica
terapéutica.

CONCLUSION

La HT implica la reduccion controlada de la temperatu-
ra con vigilancia estrecha del equilibrio hidroelectrolitico
y metabdlico. Sin embargo, al llegar a las 3 h a la tem-
peratura ideal, con 24 h de mantenimiento, 16 h de
recalentamiento y la suspensiéon de aporte de K e insu-
lina a los 34 °C de la ultima fase, se mostré el control
constante en la mayoria de los individuos, lo que dis-
minuye el riesgo de mortalidad en los pacientes con
traumatismo craneoencefélico severo. Debido al redu-
cido numero de individuos sometidos a HT, los resulta-
dos de este estudio deben tomarse con reserva.
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