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RESUMEN

El uso terapéutico de la hipotermia en el enfermo neurocritico es una de las terapias de
neuroproteccién que mas interés ha concitado en la dltima década. Desafortunadamente, los
prometedores resultados obtenidos a nivel experimental han tenido un reflejo desigual en las
diferentes patologias que afectan al enfermo neurocritico. Asi, el uso de la hipotermia esta
claramente implantado en los pacientes con un deterioroc neurolégico tras una parada
cardiorrespiratoria. Por el contrario, su uso en pacientes con un traumatismo craneoencefalico
grave es muy controvertido. En patologia isquémica o hemorragica no existen estudios suficientes
que permitan recomendar su uso mas alla de ensayos clinicos.

Objetivo: La hipotermia moderada en el tratamiento de pacientes con Hemorragia
Subaracnoidea HH | =lll FISHER lil tiene efecto positivo clinico. No existe suficiente literatura de
hipotermia en paciente neurocritico sobretodo en pacientes con Hemorragia subaracnoidea ya que
esta técnica ha sido descrita previamente demostrando algunos beneficios sobretodo en pacientes
con eventos cerebrales isquémicos en territorio de la arteria cerebral media.

Pacientes y Métodos: Demostrar que la hipotermia moderada en pacientes con Hemorragia
subaracnoidea Fisher II-1ll HH 1-3 tiene efectos positivos en la mortalidad y en la calidad de vida
posterior medido mediante escalas especificas de evaluacién neurolégica. El efecto neuroprotector
profundo de la hipotermia ha sido reconocido por largo tiempo, pero el uso de la hipotermia como
terapia neuronal en pacientes neurocriticos fue abandonado por numeroso problemas y efectos
adversos asociados, como arritmias cardiacas, shivering, infecciones y defectos en la coagulacion.
En la década pasada se reconocié que la hipotermia leve (34°C to 36°C) o moderada (34°C a
28°C) pues la modulacién terapéutica de la temperatura puede revertir el dafio cerebral inducido
por isquemia tanto en infartos inducidos y otro tipo de injurias neuronales. Después de la isquemia
cerebral focal, la hipotermia redujo el volumen del infarto hasta 90% donde las areas he
hipertermia tuvieron efectos negativos profundos tanto histopatolégicamente como en el desenlace
clinico del paciente. Los mecanismo por los cuales la hipotermia es neuroprotectora ain no se
entiende en investigacién animal y en otros estudios clinicos en paciente con trauma cerebral
sugiere que la hipotermia moderada puede mejorar el prondstico atenuando los procesos
metabdlicos deletéreos de la lesién neuronal. estudios clinicos de la los efectos de Ia hipotermia
moderada en el fratamiento del evento cerebral agudo isquémico todavia no se han realizado en
nuestro medio. El analisis descriptivo de los datos se realizé mediante chi cuadrada para las
variables cualitativas y T-student no pareada para las variables cuantitativas. Para el andlisis
inferencial se utilizd razén de momios, analisis de Kaplan-Mayer con prueba de Mantel-Cox; asi
como prueba de T-student. Se consideré una diferencia estadisticamente significativa cuando
p<0.05.

Resultados: Los resultados estadisticos nos dan una validez significativa el uso de
norepinefrina y dias de intubacién ya que con la hipotermia los requerimientos de norepinefrina
fueron mayores en pacientes sometidos a hipotermia. Las demdés variables no tuvieron una
diferencia estadisticamente significativa.

Conclusiones: La aparicion de vasoespasmo tras la hemorragia subaracnoidea (HSA)
constituye una complicacion mayor, y supone aproximadamente el 30% de la mortalidad y
morbilidad asociada a esta patologia. Los resultados de este ensayo demostraron que la
hipotermia no mejoraba la situacion funcional de estos pacientes, sino que incluso se incrementaba
la tasa de bacteriemia en el grupo de pacientes asignados a recibir hipotermia durante la
intervencion. Palabras clave: hipotermia, hemorragia subaracnoidea vasoespasmo, unidad de
cuidados intensivos adultos.



ABSTRACT

Induced hypothermia in neurocritical patients is one of the most promising neuroprotective
therapies in the last decade. Unfortunately, the promising results obtained in experimental studies
have had an unequal reflection in the different diseases that affect the neurocritical patient. The use
of therapeutic hypathermia is clearly established in patients with neurological deterioration after
cardiac arrest. On the contrary, its use in patients with traumatic brain injury is highly controversial.
There is not enough evidence in stroke and hemorrhagic patients to support its use except in
clinical trials.

Endpoint: Induced moderate hypothermia in the treatment of patients with subarachnoid
hemorrage HH | —lll FISHER Il has a positive effect. It doesn’'t exist enough literature in
neurocritical patient above all in those with subaracnoid hemorrhage inspile this technique has
been described previously showing some benefits in patients with isquemic events in the territory of
middle cerebral artery.

Methods:. Demonstrate that the moderate hypothermia in patients with subarachnoid
hemorrage Fisher lI-lll HH 1-3 has postive effects inmortality and in the quality of life afterwards
measured with especific scores of neurological evaluation. The deep neuroprotector effect of the
hypothermia has been recognized for a long time, but the use of hypothermia as neuronal therapy
in neurocritical patients has been abandoned because of a number of problems and associate side
effects, like cardiac arrithmias, shivering, infection and clotting defects. In the last decade has been
recognized that the slight hypothermia (34°C to 36°C) or moderate (34°C to 28°C) has good effects
because the therapeutic temperature modulation can revert the brain damage induced by ischemia
such in induce damage or in another type of brain injuries. After focal cerebral ischemia,
hypothermia reduced the velumen of the infarct until a 90% where the areas of hyperthermia had
deep negative effects histopathalogicaly and equally in the clinical ending. The mechanisms in
which the hypothermia is neuroprotector benefits it's not yet explained in animal research an in
another clinical studies in patients with cerebral trauma sugests that the moderate hypothermia can
improve the prognostic lowering the negative metabolic process un the neuronal injury. Clinical
studies of the clinical effects of moderate hypothermia in the treatment of the isquemic acute brain
damage and in subarachnoid hemorrage. For the inferential analysis was used odds ratios, Kaplan-
Mayer analysis with Mantel-Cox test, as well as T-student test. It was considered a statistically
significant when p <0.05.

Results:The estatistical results do not give a significative validance with the use of
norepinephrine and intubation days because with the hypothermia the vasopresor requirements
were maijor tnah those within the patients without hypothermia.The orther variables didn't have an
statistical difference..

Conclusions: The appereance of vasoespasm after the subarachnoid hemorrage constitutes a
major complication and suppose aproximately a 30% of morbimortality associated with this
pathology. The results of this essay demonstrate that the hypothermia doesn’t improve the
functional situation of this patients, and rather increase the bacteremia rate in the group of those
patients those who were assingnated to receive hypothermia in this intervention.

Keywords: hypothermia, subarachnoid hemorrage ,vasoespasm, critical care unit..



INTRODUCCION

La aplicacién de la hipotermia esta avalada por numerosos estudios experimentales que
han demostrado que la hipotermia favorece la neuroproteccién, influyendo en la cascada
bioquimica que se produce tras una agresion cerebral traumatica, isquémica, hemorragica o
anodxica. Sin embargo, a pesar de los éxitos observados a nivel experimental, el beneficio obtenido
al aplicarse a enfermos neurocriticos ha sido desigual. Diversos estudios multicéntricos han
confirmado el éxito de esta terapia en enfermos con anoxia cerebral tras una parada
cardiorrespiratoria.

Por el contrario, su aplicacién en pacientes con traumatismo craneoencefélico es
extremadamente controvertida, y no hay datos con suficiente nivel de evidencia que permitan
aconsejar su uso en pacientes con un ictus isquémico o una hemorragia cerebral.

El efecto neuroprotector profundo de la hipotermia ha sido reconocido por largo tiempo ,
pero el uso de la hipotermia como terapia neuronal en pacientes neurocriticos fue abandonado por
numeroso problemas y efectos adversos asociados, como arritmias cardiacas, shivering,
infecciones y defectos en |a coagulacién. En la década pasada se reconocié que la hipotermia leve
(34°C to 36°C) o moderada (34°C to 28°C) pues la modulacion terapéutica de la temperatura
puede revertir el dafio cerebral inducido por isquemia tanto en infartos inducidos y otro tipo de
injurias neuronales.

La induccién de hipotermia en el cerebro produce diferentes efectos. Aproximadamente, la
reduccion de la temperatura en 1 °C disminuye el metabolismo cerebral en un 6-7%

Oftro de los mecanismos interesantes de la hipotermia en neuroproteccién es que tiene capacidad
anticomicial. EI mecanismo a través del cual la hipotermia favorece la neuroproteccion es
multifactorial.



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Los mecanismos por los cuales la hipotermia es un factor neuroprotector todavia no estan
completamente entendidos, sin embargo se ha demostrado que reduce el metabolismo cerebral,
disminuyendo los niveles de aminoacidos excitatorios, estabilizando la barrera hematoencefélica y
estabilizan la membrana neuronal, ademas algunos ofros estudios clinicos demostraron
disminucién en la mortalidad y un mejor prondstico en paciente s con hipotermia moderada en el
momento de la admision; también se ha demostrado que la presencia de fiebre en los primeros 7
dias después del evento fue un factor independiente de mal prondéstico.

Demostrar si la hipotermia moderada en el tratamiento de pacientes con Hemorragia
Subaracnoidea grave tiene efecto positivo clinico ya que no existe suficiente literatura de
hipotermia en paciente neurocritico sobretodo en pacientes con Hemorragia subaracnoidea ya que
esta técnica ha sido descrita previamente demostrando algunos beneficios sobretodo en pacientes
con eventos cerebrales isquémicos en territorio de la arteria cerebral media.

La induccién de hipotermia en el cerebro produce diferentes efectos. Aproximadamente, la
reduccion de la temperatura en 1 °C disminuye el metabolismo cerebral en un 6-7%7. Otro de los
efectos beneficiosos de la hipotermia es que puede mejorar la relacion de aporte y consumo de
oxlgeno, lo cual es muy beneficioso en areas cerebrales isquémicas8. Igualmente, la induccién de
hipotermia disminuye la presién intracraneal (PIC).



JUSTIFICACION

El uso de la hipotermia como mecanismo de neuroproteccidon en pacientes
neurocriticos presenta una enorme controversia en el momento actual. Su aplicacién esta
avalada por numerosos estudios experimentales que han demostrado que la hipotermia
favorece la neuroproteccion, influyendo en la cascada bioquimica que se produce tras una
agresi6 cerebral traumatica, isquémica, hemorragica o andxica.

A pesar de no haber unanimidad entre los expertos, se acepta considerar
hipotermia leve (33-36 °C), moderada (28-33 °C), profunda (10-28 °C) y ultraprofunda (< 5
°C). Sin embargo, en los estudios sobre neuroproteccidn ha existido una enorme confusidn
entre los clinicos al referirse al grado de hipotermia.

La mayor parte de los ensayos clinicos se han realizado con temperaturas entre 32
y 34 °C, y los términos hipotermia leve, hipotermia mederada e hipotermia leve-moderada
se han utilizado indistintamente para referirse a este rango de temperatura.

Los resultados obtenidos en este estudio permitirdn conocer si el uso de
hipotermia moderada en pacientes con hemorragia subaracnoidea grave que sean
admitidos en la unidad de cuidados intensivos del Hospital Adolfo Lopez Mateos ya que no
hay literatura ni trabajos al respecto.



HIPOTESIS

HIPOTESIS DE INVESTIGACION

La hipotermia moderada en el tratamiento de pacientes con Hemorragia Subaracnoidea
grave tiene efecto positivo clinico.

HIPOTESIS NULA

La hipotermia moderada en el tratamiento de pacientes con Hemarragia Subaracnoidea
gravel tiene efecto positivo clinico.



OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL

La hipotermia moderada en el tratamiento de pacientes con Hemorragia Subaracnoidea
grave tiene efecto positivo clinico.

No existe suficiente literatura de hipotermia en paciente neurocritico sobretodo en
pacientes con Hemorragia subaracnoidea ya que esta técnica ha sido descrita previamente
demostrando algunos beneficios sobretodo en pacientes con eventos cerebrales isquémicos en
territorio de la arteria cerebral media.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

* Demostrar que la hipotermia moderada en pacientes con Hemorragia subaracnoidea grave
tiene efectos positivos disminuyendo la mortalidad de los pacientes con esta patologia.

= Demostrar que la hipotermia moderada en pacientes con Hemorragia subaracnoidea grave
tiene efectos positivos en la la calidad de vida posterior medido mediante escalas
especificas de evaluacién neuroldgica.



ANTECEDENTES

La aparicién de vasoespasmo tras la hemorragia subaracnoidea (HSA) constituye una
complicacién mayor, y supone aproximadamente el 30% de la mortalidad y morbilidad asociada a
esta patologia.

Diversos estudios en animales han observado que la hipotermia leve revierte de manera
experimental el vasoespasmo inducido en la HSA41. Tres series de casos con un total de 47
pacientes parecen sugerir que la hipotermia moderada puede ser utilizada para prevenir
el vasoespasmo en pacientes con HSA yfo para reducir el vasoespasmo si éste ya se ha
instaurado.

Todos esos pacientes fueron tratados con hipotermia cuando la terapia convencional habia
fracasado (incluyendo la angioplastia) y los sintomas de vasoespasmo mejoraron o desaparecieron
en todos ellos42,43.

Desde un punto de vista empirico, la evidencia del efecto beneficioso de la hipotermia en el
vasoespasmo procedia de su uso intraoperatorio durante la cirugia de clipaje del aneurisma
cerebral. Para confirmar este aspecte se desarrollé el ensayo IHAST244 (Intraoperative
Hypothermia for aneurysm Surgery Trial, Part 2), un estudio multicéntrico, prospectivo y
randomizado, que incluyd a 1.001 pacientes, y que fue disefiado para determinar si la hipotermia
inducida intraoperatoriamente lograba mejorar el pronéstico de los pacientes con HSA sometidos a
craneotomia abierta y clipaje del aneurisma.



PACIENTES Y METODOS

Demostrar que la hipotermia moderada en pacientes con Hemorragia subaracnoidea Fisher
II-Ill HH 1-3 tiene efectos positivos en la mortalidad y en la calidad de vida posterior medido
mediante escalas especificas de evaluacién neuroldgica.

El Efecto neuroprotector profundo de la hipotermia ha sido reconocido por largo tiempo |,
pero el usode la hipotermia como terpia neuronal en pacientes neurocriticos fue abandonado por
numeroso problemas y efectos adversos asociados, como arritmias cardiacas, shivering,
infecciones y defectos en la coagulacién. En la década pasada se reconocié que la hipotermia leve
(34°C to 36°C) o moderada (34°C to 28°C) pues la modulacion terapéutica de la temperatura
puede revertir el dafio cerebral inducido por isquemia tanto en infartos inducidos y otro tipo de
injurias neuronales.

Previo asesoramiento por las normas éticas, se realizara un estudio observacional y
comprativo que incluird 60 pacientes internados en la Unidad de Cuidados Intensivos HRLALM.
Hombres y mujeres de 40 a 75 afios de edad.30 sometidos a hipotermia y 30 no sometidos a la
misma. Con diagndstico tomografico de HSA grave se mantendra la presion arterial media (PAM)
por arriba de 90 Presion de perfusion cerebral por arriba de 70 esta fue calculada mediante de
tension arterial media y la presidn cerebral, si fuese necesario para mantener TAM arriba de 90 se
utilizaran vasopresores ya sea dopamina o norepinefrina para llegar a esta media a las dosis
necesarias Se mantendra la Hb por arriba de 9 g dl, Los pacientes cuya presién cerebral se
incremente por arriba de 20 mm Hg se trataran con bolos de manitol de 0.5 a 1 g por kilogramo
antes de la iniciacion de la hipotermia la hiperventilacién no formaron parte de este régimen de
tratamiento.

Se mantendrd monitorizado al paciente con EKG gasometria arterial seriadas con Po2 90 y
coZ2 de 34 a 40 mmHg. Se tendran 30 pacientes sujetos a estudio. Dentro de los criterios de
inclusion de tiene a pacientes del sexo masculino o femenino de 40 a 70 afios de edad con
diagnostico de hemorragia subaracnoidea con diagnéstico tomograficc de Fisher [I-lll y
clinicamente con 1-3 en escala de Hunt y Hess 1-3 , con criterios de exclusion entre los cuales
estdn Pacientes o representantes legales no quieran permanecer en el estudio Que tengan en el
momento del ingreso inestabilidad hemodinamica o falla organica multiple por SOFA score. Con
criterios de eliminacion entres los que se encuentran Que tengan alguno foco séptico durante el
estudio o en el momento del diagnéstico o internamiento que lo lleve a sepsis grave o choque
séptico. Tesista: recolectara los datos provenientes de la hoja de recoleccién de datos, pedira los
laboratorios correspondientes.Se mantendra a los pacientes bajo hipotermia controlada de 35 a
35.9 grados pormedio de soluciones intravenosas enfriadas a 32 a 34 cc durante 24 horas y siendo
retirados después se tomaron las variables durante esta fase y 48 horas después.

El analisis descriptivo de los datos se realizé mediante T-student no pareada para las
variables cuantitativas. Para el andlisis inferencial se utilizé con prueba de Mantel-Cox; asi como
prueba de T-student. Se consider6 una diferencia estadisticamente significativa cuando p<0.05.



Prueba de Kruskal-Wallis

RESULTADOS

Rangos
Rango

HIPOTERMIA N promedio

EDAD SIN HIPOTERMIA 31 36.69
HIPOTERMIA 29 23.88
Total 60

GENERO SIN HIPOTERMIA 31 34.39
HIPOTERMIA 29 26.34
Total 60

TAM SIN HIPOTERMIA 31 34.69
HIPOTERMIA 29 26.02
Total 60

NOREPINEFRINA  SIN HIPOTERMIA 31 20.16
HIPOTERMIA 29 41.55
Total 60

HEMOGLOBINA SIN HIPOTERMIA 31 34.94
HIPCTERMIA 29 25.76
Total 60

FISHER SIN HIPOTERMIA 31 27.02
HIPOTERMIA 29 34.22
Total 60

INTUBACION SIN HIPOTERMIA 31 33.21
HIPOTERMIA 29 27.60
Total 60

EVOLUCION SIN HIPOTERMIA 31 31.82
HIPOTERMIA 29 29.09
Total 60




Estadisticos de contraste(a,b)

NOREPIN | HEMOGL

EDAD GENERO TAM EFRINA OBINA FISHER __ INTUBACION | EVOLUCION
Chi-cuadrado 8.100 4.240 3.714 23.992 4.157 3.078 1.590 528
al 1 1 1 1 1 1 1 1
Sig. asintét. .004 .039 .054 .000 041 079 .207 468

a Prueba de Kruskal-Wallis
b Variable de agrupacion: HIPOTERMIA

Prueba T
Estadisticos de muestras relacionadas
Desviacion Error tip. de
Media N tip. la media
Par1  HIPOTERMIA 48 60 504 065
NOREPINEFRINA 2.362 60 2.0519 2649

Correlaciones de muestras relacionadas

N Correlacion Sig.

Par1  HIPOTERMIA y
NOREPINEFRINA 60 561 000




Prueba de muestras relacionadas

Sig.
Diferencias relacionadas gl (bilateral)
95% Intervalo de Error
confianza para la tip.
Error tip. diferencia dela
Desviacion de la medi
Media tip. media Superior | Inferior t Desviacion tip. a
Par  HIPOTERMIA - |
1 NOREPINEFRI -1.8783 1.8178 2347 | -2.3479 | -1.4087 -8.004 59 .000
NA
PRUEBA T
Estadisticos de grupo
Desviacion Error tip. de
HIPOTERMIA N Media tip. la media
EDAD SIN HIPOTERMIA 31 62.52 7.724 1.387
HIPOTERMIA 29 49.38 15.851 2.943
GENERO SIN HIPOTERMIA 31 61 495 .089
HIPOTERMIA 29 34 484 .090
TAM SIN HIPOTERMIA 31 101.39 10.423 1.872
HIPOTERMIA 29 96.38 7.173 1.332
NOREPINEFRINA  SIN HIPOTERMIA 31 1.258 1.6558 2794
HIPOTERMIA 29 3.541 1.8677 .3468
HEMOGLOBINA SIN HIPOTERMIA 31 12.155 1.4201 .2550
HIPOTERMIA 29 11.455 9218 712
FISHER SIN HIPOTERMIA 31 2.61 761 A37
HIPOTERMIA 29 2.93 799 .148
INTUBACION SIN HIPOTERMIA 31 3.06 2.792 501
HIPOTERMIA 29 2.00 1.982 .368
EVOLUCION SIN HIPOTERMIA 31 68 A75 .085
HIPOTERMIA 29 59 501 .093
VARO00003 SIN HIPOTERMIA 0(a)
HIPOTERMIA 0(a) i

a No puede calcularse T porque al menos uno de los grupos esta vacio.




Prueba de muestras independientes

Prueba de Levene
para la igualdad de

wvarian,

13

Sig.

Prueba T para la igu;

Sig.
(bilateral)

Diferencia
de medias

EDAD

GENERO

TAM

NOREPINEFRINA

HEMOGLOBINA

FISHER

INTUBACION

EVOLUCION

Se han
asumido
varianzas
iguales
No se han
asumido
varianzas
iguales
Se han
asumido
varianzas
iguales
No se han
asumido
varianzas
iguales
Se han
asumido
varianzas
Iguales
No se han
asumido
varianzas
iguales
Se han
asumido
varianzas
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DISCUSION

La induccién de hipotermia tiene un gran interés en las UCI. Los médicos intensivistas
deben familiarizarse con sus efectos fisiolégicos, las indicaciones de uso, técnicas y
complicaciones derivadas de este tratamiento.

La induccién de hipotermia (32-34 °C) durante 12-24 horas debe ser aplicada a todo
paciente que tras recuperar el pulso después de una parada cardiaca causada por una FV persiste
con un bajo nivel de conciencia. Su uso parece ser eficaz en paradas ocasionadas por causas
distintas a la FV. Es necesario, reevaluar las razones por las que fracaso esta terapia en pacientes
con TCE grave y disefar estudios multicéntricos y aleatorios que de forma definitiva confirmen o
descarten el uso potencial de este tratamiento en el manejo de estos pacientes. El uso de la
hipotermia en pacientes con un ictu isquémico o con una HSA soélo debe utilizarse en centros
experimentados y en el contexto de ensayos clinicos.

Es necesario determinar cuél es el mejor método para inducir y mantener la hipotermia, la
temperatura ideal de mantenimiento, la duracion de la hipotermia y el ritmo de recalentamiento.

Actualmente, no existe evidencia suficiente que permita recomendar un método de
enfriamiento. Es necesario determinar cual es el mejor método para inducir y mantener la
hipotermia, la temperatura ideal de mantenimiento, la duracién de la hipotermia y el ritmo de
recalentamiento.

Las indicaciones de hipotermia inducida son:

Traumatismo craneoencefalico

1. Actualmente, no es posible recomendar con un buen nivel de evidencia el uso profilactico de la
hipotermia leve 0 moderada en los

pacientes que han sufrido un traumatismo craneoencefalico grave

2. Es posible que el uso de hipotermia leve se asocie con una mejor situacién funcional (evidencia
1y

3. Es necesario, reevaluar las razones por las que fracaso esta terapia y disefiar estudios
multicéntricos y aleatorios que de forma

definitiva confirmen o descarten el uso potencial de este tratamiento en el manejo de los pacientes
con un traumatismo

craneoencefalico grave

Parada cardiorrespiratoria

1. La induccién de hipotermia (32-34 °C) durante 12-24 horas debe ser aplicada a todo paciente
que tras recuperar el pulso después de

una parada cardiaca causada por una fibrilacion ventricular persiste con un bajo nivel de
conciencia (evidencia lla)

2. La aplicacion de este tratamiento cuando la parada cardiaca no sea una fibrilacion ventricular,
también parece ser beneficioso



(evidencia llb)

Ictus isquémico

1. El uso de la hipotermia en el ictus isquémico sélo debe utilizarse en centros experimentados y
en el contexto de ensayos clinicos

Hemorragia subaracnoidea

1. El uso de la hipotermia en la hemorragia subaracnoidea sélo debe utilizarse en centros
experimentados y en el contexto de ensayos

clinicos

La mejora en los métodos de enfriamiento de los pacientes neurocriticos es un punto clave
en el renovado interés de este tratamiento. La técnica de enfriamiento ideal seria aquella que
permitiera conseguir la temperatura objetivo de forma rapida, que posibilitara de forma sencilla
mantener la temperatura elegida sin oscilaciones, que fuese no invasiva y que permitiera un amplio
margen de seguridad, evitando complicaciones como la hipotermia excesiva. Teéricamente, solo el
enfriamiento del cerebro debiera producir beneficios, dado que se evitarian las complicaciones
sistémicas de la hipotermia, Desafortunadamente, los estudios con enfriamiento local (con cascos
de hipotermia cerebral) no han demostrado ningin beneficio.

La decision del método de enfriamiento depende principalmente, de la tecnologia disponible en
cada hospital. Las técnicas usadas pueden ser divididas e métodos de enfriamiento externo (o de
superficie) internos.



CONCLUSIONES

La aparicién de vasoespasmo tras la hemorragia subaracnoidea (HSA) constituye una
complicacién mayor, y supone aproximadamente el 30% de la mortalidad y morbilidad asociada a
esta patologia. Diversos estudios en animales han observado que la hipotermia leve revierte de
manera experimental el vasoespasmo inducido en la HSA41. Tres series de casos con un total de
47 pacientes parecen sugerir que la hipotermia moderada puede ser utilizada para prevenir el
vasoespasmo en pacientes con HSA y/o para reducir el vasoespasmo si éste ya se ha instaurado.
Todos esos pacientes fueron fratados con hipotermia cuando la terapia convencional habia
fracasado (incluyendo la angioplastia) y los sintomas de vasoespasmo mejoraron o desaparecieron
en todos ellos.

Desde un punto de vista empirico, la evidencia del efecto beneficioso de la hipotermia en el
vasoespasmo procedia de su uso intraoperatorio durante la cirugiade clipaje del aneurisma
cerebral. Para confirmar este aspecto se desarrollé el ensayo IHAST244 (Intraoperative
Hypothermia for aneurysm Surgery Trial, Part 2), un estudio multicéntrico, prospectivo y
randomizado, que incluyd a 1.001 pacientes, y que fue disefiado para determinar si la hipotermia
inducida intraoperatoriamente lograba mejorar el pronéstico de los pacientes con HSA sometidos a
craneotomia abierta y clipaje del aneurisma. Los resultados de este ensayo demostraron que la
hipotermia no mejoraba la situacién funcional de estos pacientes, sino que incluso se incrementaba
la tasa de bacteriemia en el grupo de pacientes asignados a recibir hipotermia durante la
intervencion.
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