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Uso de Hipotermia en el Paro Cardiorrespiratorio
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RAÚL BUSTOS B.1, GONZALO SOTO G.1, AMPARO SÁNCHEZ Z.2, MARIANA MONTOYA S.2

1. Unidad de Cuidados Intensivos Pediátricos, Hospital Guillermo Grant Benavente, Concepción-Chile.
2. Becadas de Pediatría, Universidad de Concepción.

ABSTRACT

Use of Hypothermia in Out of Hospital Pediatric Cardiac Arrest:  A Case Report

Moderate hypothermia decreases mortality and improves neurological outcome in adults as well as
newborns affected with Neonatal Asphyxia. The effect of hypothermia among children with cardiac arrest
(CRA) is not known. Objective: Case description of the use of therapeutic hypothermia in a pediatric
patient with cardiac arrest. Clinical Case: Four-year-old girl who presented extra-hospitalary CRA, where
moderate hypothermia (34 degrees Celsius) was used for neurological protection in a PICU. The patient
was discharged in satisfactory neurological condition, as rated through a Pediatric Cerebral Performance
Category (PCPC) Test assessment, with a score of 2, similar to her baseline evaluation. Use of Hypothermia
in PICU is discussed, as well as methods to induce this state and potential side effects of the treatment.
(Key words: Hypothermia, pediatrics, cardiac arrest, neurological injury).
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RESUMEN

La hipotermia moderada mejora la mortalidad y el pronóstico neurológico en el paro cardíaco en adultos y
en recién nacidos con asfixia neonatal. El efecto de la hipotermia en niños con paro cardiorrespiratorio
(PCR) no se conoce. Objetivo: Describir el uso de la Hipotermia terapéutica en el PCR en una paciente
pediátrica, y actualizar el conocimiento en dicha materia. Caso clínico: Preescolar sexo femenino, 4 años de
edad que presentó un PCR extra hospitalario en la que se uso como neuroprotección hipotermia moderada
(34 ºC) durante 48 horas en la unidad de cuidados intensivos pediátricos, lo que permitió su alta en una
condición neurológica satisfactoria, estimada por la escala Pediatric Cerebral Performance Category
(PCPC) de 2, similar a su condición basal. También se revisa el uso de hipotermia en cuidado intensivo
pediátrico, los métodos para inducir hipotermia y potenciales efectos secundarios de esta terapia.
(Palabras clave: Hipotermia, pediatría, paro cardiorrespiratorio, daño neurológico).
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CASO CLÍNICO
 CLINICAL CASE
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Introducción

El paro cardiorrespiratorio (PCR) en niños
constituye  un evento catastrófico que es aso-
ciado con una alta mortalidad y secuelas neu-
rológicas1-5.

Las intervenciones destinadas a mejorar la
encefalopatía hipóxico isquémica (EHI) que se
produce posterior a un PCR  han sido investiga-
das por décadas. En dos ensayos clínicos
randomizados en adultos con fibrilación ventri-
cular, la aplicación de hipotermia terapéutica
(HT) demostró mejorar la sobrevida y el pro-
nóstico neurológico6-7. Por otro lado, tres ensa-
yos de HT realizados en recién nacidos con
EHI también demostraron mejoría en la sobre-
vida y secuelas neurológicas8-10. Sin embargo,
hasta la fecha no se han realizado ensayos
clínicos de HT en el PCR en niños.

El objetivo de la presente comunicación es
reportar el caso de una paciente de cuatro años
ingresada a nuestra Unidad de Cuidado Intensi-
vo Pediátrico (UCIP) en coma después de un
PCR donde la reanimación precoz y agresiva y
el uso de hipotermia moderada a 34 ºC por 48 h
se asoció a una evolución neurológica favora-
ble. Además se presenta una revisión del uso
de hipotermia en pacientes pediátricos críticos,
los métodos disponibles para inducir hipotermia
y los potenciales efectos adversos de esta  te-
rapia.

Caso Clínico

Paciente de 4 años, sexo femenino, con
antecedentes de hipotonía de origen no estable-
cido por abandono de controles, que evolucionó
con un cuadro de fiebre tos productiva y disnea
de 24 horas de duración. De camino a nuestro
hospital presentó compromiso de conciencia
agudo  por lo que es trasladada por  personal
policial al servicio de urgencia en paro car-
diorrespiratorio. Al ingreso en la sala de emer-
gencia, se constató como ritmo cardíaco asis-
tolia, realizándose intubación endotraqueal, ma-
saje cardíaco externo y se administró 3 dosis de
adrenalina por vía periférica. Se observó retor-
no de la circulación espontánea a los 12 minu-
tos de iniciado el soporte vital avanzado. Poste-

riormente, en la UCIP el examen de ingreso
reveló: escala neurológica de Glasgow 6, FC
127 pm  en ritmo sinusal, presión arterial 57/31/
36 mmHg, SaO2 85, temperatura Tº 36,5 ºC,
extremidades frías y llene capilar de 5 segun-
dos. Disminución de murmullo vesicular en
hemitórax derecho. La paciente se conectó a
ventilación mecánica y se administró volumen,
se inició infusión de dobutamina  a través de un
catéter venoso central, sedo-analgesia con
midazolam-fentanilo y antibióticos biasociados.
Entre los exámenes al ingreso a UCIP destaca-
ban: glicemia 416 mg/dL, creatinina 0,8 mg/dL,
lactato 19,4 mmol/L, pH 6,81 EB-22, ScvO2
62%. Recuento de leucocitos 1.600/mm3 y
plaquetas 63.000/mm3. El PIM 2 score reveló
100% de posibilidad de fallecer. El score
PELOD  fue de 33. La radiografía de tórax fue
compatible con una neumopatía bilateral. Pos-
teriormente evolucionó con hipertermia de 39
ºC, hipotensión arterial persistente y aparición
de ARDS (PaO2/FiO2 70) asociada a acidosis
respiratoria por lo que se inició ventilación de
alta frecuencia oscilatoria e infusión de
adrenalina (0,1 mcg kg min). A las cuatro horas
de ingresada y previo consentimiento informa-
do se decidió inducir HT usando el sistema
Blanketrol ® III Cincinatti  Sub Zero (Cincinatti,
OH, USA), dispositivo que requiere el uso de
mantas térmicas por donde circula agua cuya
T° es regulada con ayuda de un servo mecanis-
mo en función de la Tº central del paciente, la
que se mide con un sensor esofágico (figura 1).
La caída de la Tº por este sistema se produce
por conducción. La inducción de la HT se
realizó en  alrededor de 12 h, el período de
mantención fue de 48 horas a 34º ± 0,5 ºC.
Finalmente la fase de recalentamiento se reali-
zó a una velocidad de 0,5 a 1 ºC por hora en
aproximadamente 12 horas hasta alcanzar la
normotermia. En la figura 2 se muestra la evo-
lución de la curva de Tº esofágica de la  pacien-
te.

Una TAC cerebral no reveló signos de ede-
ma cerebral y un electroencefalograma se in-
formó con lentitud difusa y sin actividad con-
vulsiva.

A las 24 horas del ingreso la paciente evolu-
cionó con estabilidad hemodinámica lo que per-
mitió la suspensión de la adrenalina y la dismi-



547Volumen 80 - Número 6

nución gradual de la dobutamina, normalización
en el lactato sérico a 1,3 mmol/L, con un EB -
4,6, ScvO2 79% y glicemias en rango normal.
Desde el punto de vista respiratorio se observó
normalización  en la ventilación y PaO2/FiO2
> 200. La duración de la ventilación mecánica
fue de 8 días y la estadía en UCIP fue de 10
días. Durante el procedimiento no se presenta-
ron arritmias, infección nosocomial o hemorra-
gia atribuibles a la terapia. Alta hospitalaria a
los 20 días del ingreso motivada por infección
intrahospitalaria de catéter central. La condi-
ción  neurológica al alta hospitalaria  estimada

por el pediatric cerebral performance score
(PCPC) fue de 2, similar al de la paciente
previo su ingreso11 (Anexo 1).

Discusión

Este es el primer caso publicado en nuestro
país de uso de HT en un paciente pediátrico
con un PCR extrahospitalario. Se cree que la
HT moderada suprime muchas de las reaccio-
nes químicas asociadas a la injuria por reper-
fusión. Sin embargo, se desconoce cuales son

Figura 2. Evolución de la temperatura
esofágica durante período de hipotermia.

Figura 1. Sistema Blanketrol® III Cincinatti
Sub Zero (Cincinatti ,OH, USA)  usado  para
la inducción de hipotermia en el caso presen-
tado.
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los mecanismos exactos mediante los cuales la
hipotermia es beneficiosa para prevenir el daño
cerebral en los humanos. La hipotermia en
modelos experimentales animales produce en-
tre otros: reducción del metabolismo cerebral
(5-7% por cada ºC), disminución de las deman-
das en zonas con flujo comprometido, reduc-
ción de la apoptosis que se desarrolla en las 48
horas postinjuria, actúa en la cascada exci-
totóxica que sigue a la isquemia  y disminuye  la
liberación de mediadores inflamatorios12.

Como se menciona en la introducción, exis-
te evidencia sólida de los efectos benéficos de
la hipotermia moderada en pacientes adultos y
recién nacidos con EHI. El International Liai-
son Committee on Resuscitation (ILCOR) re-
comienda  que “pacientes adultos inconscientes
con circulación espontánea después de un PCR
extrahospitalario deberían ser enfriados entre
32 ºC y 34 ºC por 12 a 24 horas cuando el ritmo
inicial sea la fibrilación ventricular“ y que el
“enfriamiento podría tener beneficios  para otros
ritmos o en el PCR intrahospitalario”13. Tam-
bién se han reportado experiencias prelimina-
res en adultos con infarto cerebral, falla hepáti-
ca con encefalopatía e hipertensión endocra-
neana y en casos de infarto al miocardio14-15.

A diferencia de la población adulta y neo-
natal, la experiencia con HT en niños con PCR
es limitada y no se han conducido ensayos
randomizados en este escenario en pediatría,
por lo que las guías más recientes de la
American Heart Association clasifican a la hi-
potermia inducida post paro sólo como reco-
mendación IIB en niños16.

Una encuesta realizada a intensivistas pediá-
tricos en USA revelo que sólo un 5% usa de
manera habitual y un 38% ocasionalmente esta
terapia en niños con PCR, lo que podría expli-
carse por varias razones, en primer lugar: la
mayoría de la evidencia publicada en adultos es
en pacientes con paro cardíaco en fibrilación
ventricular, experiencia que no puede ser
extrapolada a los niños. Lo mismo ocurre con la
asfixia perinatal situación donde los recién na-
cidos con asfixia no se presentan en paro car-
díaco sino más bien hipodébito asociado a hipoxia
de diferente intensidad, de tal modo que es una
población no comparable al PCR pediátrico.
Por otro lado, no existen hasta la fecha guías

que recomienden el uso de la HT en el PCR
pediátrico y por último no hay un consenso
sobre el método más seguro y efectivo de indu-
cir hipotermia, que pacientes deberían ser en-
friados, la manera de monitorizar la Tº, la pro-
fundidad y duración del enfriamiento17. Algu-
nas de estas interrogantes podrían ser resueltas
con los resultados del estudio multicéntrico
randomizado auspiciado por el National Heart
Lung and Blood Institute de Estados Unidos
llamado “Therapeutic Hypotermia After
Pediatric Cardíac Arrest” donde se evaluará  el
efecto de la  HT a 32 -34ºC  durante 48 horas
en el PCR pediátrico de origen extra e intra-
hospitalario18.

En nuestro caso, el inicio de la HT se realizó
en un plazo aceptable ya que la mayoría sugiere
que  su aplicación debe ser antes de las 6 horas
de transcurrido el evento hipoxico isquémico.
El tiempo de inducción de la HT fue más lento
que lo descrito en la literatura ya que la  mayo-
ría de los expertos sugieren que debe realizarse
lo más rápidamente posible y desde la sala de
urgencia, lo anterior debido probablemente a la
inexperiencia de nuestro grupo con esta tera-
pia.

Respecto a los métodos disponibles  para la
inducción de hipotermia un estudio prospectivo
comparativo demostró que el uso de mantas
térmicas y catéteres intravasculares son más
eficientes que los métodos convencionales (bol-
sas de hielo e infusión de soluciones salinas
frías) o los sistemas de enfriamiento de aire
para lograr la Tº deseada. En este estudio, el
uso de catéteres intravasculares permitió la
mantencion de la Tº en un rango más estrecho
respecto a la Tº deseada. En términos de cos-
tos, el uso de catéteres acarrea costos más
elevados en relación a los otros métodos19.

Se han reportado efectos adversos deriva-
dos de esta técnica, lo más frecuente es que
ocurran en la fase de inducción de la hipotermia
como la hipovolemia  que lleva a la necesidad
de aporte de volumen  y la aparición de temblo-
res  que pueden ser prevenidos o tratados con
adecuada analgesia, sedacion, sulfato de mag-
nesio o un agente paralizante de acción corta.
También se han descrito arritmias cardíacas,
predisposición a  infecciones, hiperglicemia, tras-
tornos hidroelectroliticos y de la coagulación.

BUSTOS R. y cols.
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La  hipotermia produce una disminución en el
“clearence” de algunas drogas, en la mayoría
de los casos aumentando los niveles y el efecto
de drogas como vasopresores, opiáceos y se-
dantes lo que podía explicar el rápido retiro de
la dobutamina y adrenalina en nuestra paciente
así como  la prolongación  de la ventilación por el
efecto de acumulación de la sedo-analgesia20.

Si bien es aceptado que la hipertermia pue-
de exacerbar el daño neurológico después de
un evento hipóxico isquémico y en este contex-
to el intensivista debe realizar intervenciones
para restaurar la normotermia lo más pronto
posible21-22, debe destacarse que la HT usada
en el contexto de PCR en niños permanece una
terapia experimental y que en el caso presenta-
do fue usada como medida extraordinaria dada

las altas posibilidades de fallecer e importante
disfunción multiorgánica expresada en el score
PIM 2 y PELOD al ingreso de la paciente a la
UCIP.

Conclusión

Si bien esta establecido el rol neuroprotector
de la  hipotermia terapéutica  en recién nacidos
con encefalopatía hipóxico isquémica y en adul-
tos en PCR con fibrilación ventricular y asistolia,
en pacientes pediátricos no existe evidencia de
su eficacia por lo que los ensayos randomizados
actualmente en curso podrán establecer el lu-
gar de esta terapia en medicina intensiva
pediátrica.

HIPOTERMIA EN EL PARO CARDIORRESPIRATORIO EXTRAHOSPITALARIO

Anexo 1. Descripción de la escala de discapacidad PCPC (Pediatric Cerebral Performance  Category)

Puntuación Categoría Escala

1 Normal Normal para la edad
Acude a escuela en curso que le corresponde

2 Leve Consciente alerta y capaz de interactuar para la edad
Acude a escuela nivel inferior para la edad
Trastorno neurológico menor

3 Moderada Consciente función por debajo de su edad enfermedad neurológica no
controlada que limita sus actividades
Realiza actividades de vida diaria de modo independiente
Déficit de aprendizaje yo necesidad de escuela especial

4 Grave Consciente dependiente de otros para la vida  diaria
Incapaz de acudir a la escuela

5 Coma o estado Cualquier grado de coma
vegetativo persistente Ausencia de respuesta cerebral y signos de función de la corteza

Posibilidad de alguna respuesta refleja ciclo sueño vigilia apertura espontánea
de ojos

6 Muerte cerebral Signos de muerte cerebral
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