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Neuroproteccion con hipotermia terapéutica en la encefalopatia
hipéxico-isquémica en pediatria
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RESUMEN

La neuroproteccién con hipotermia terapéutica en el neo-
nato con encefalopatia hipéxico-isquémica perinatal (EHI)
ha demostrado reducir la muerte y la discapacidad a largo
plazo. Sin embargo, fuera de la EHI perinatal la evidencia
cientifica es todavia escasa para afirmar que el empleo de
esta técnica conduce a un mejor pronéstico de aquellos nifios
que han sufrido una parada cardiorrespiratoria. Se estin
desarrollando actualmente varios estudios clinicos multi-
céntricos en este grupo de edad, cuyo objetivo es demostrar
el efecto de la hipotermia moderada respecto a la normo-
termia, asi como establecer la duracién, profundidad de la
hipotermia y ritmo de recalentamiento.

A pesar de ello, es una realidad que numerosas unidades
de cuidados intensivos pedidtricos estdn realizando este tra-
tamiento apoydndose en las tltimas gufas internacionales de
Reanimacién Cardiopulmonar que recomiendan el empleo
de hipotermia terapéutica en nifios, infiriendo la evidencia
cientifica procedente de los estudios realizados en la edad
adulta y neonatal.

Sin embargo, para aplicar el tratamiento con hipotermia
con garantfa, se deben reunir algunas condiciones, como
haber realizado un entrenamiento previo, estar en dispo-
sicién de monitorizar adecuadamente el estado neurolégi-
co del paciente, asf como conocer y ofrecer un tratamiento
integral de las potenciales complicaciones secundarias a la
enfermedad hipdxico isquémica.

Palabras clave: Hipotermia; Encefalopatia hipéxico-
isquémica; Neuroproteccién; Parada cardio-respiratoria..

ABSTRACT

Neuroprotection with therapeutic hypothermia in neo-
nates with perinatal hypoxic-ischemic encephalopathy (HIE)
has shown to reduce death and disability in the long term.
However, apart from perinatal HIE there is still no scientific
evidence to suggest that the use of this technique leads to
a better prognosis in children who have suffered a cardiac
arrest. Several multicenter trials are currently under way in
this age group, aiming to demonstrate effect of moderate
hypothermia compared to normothermia, and set the dura-
tion, depth of hypothermia and rewarming rate.

However, it is a fact that many pediatric intensive care
units are performing this treatment based on the latest inter-
national cardiopulmonary resuscitation guidelines that recom-
mend the use of therapeutic hypothermia in children, inferring
scientific evidence from studies in the adult and neonatal age.

However, to apply treatment with hypothermia, certain
conditions should be reached as prior training, ability to
adequately monitor the neurological status of the patient and
know and provide a comprehensive treatment of potential
complications secondary to hypoxic ischemic disease.

Key words: Hypothermia; Hypoxic ischemic encepha-
lopathy; Neuroprotection; Cardiopulmonary arrest.
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INTRODUCCION

La parada cardiorrespiratoria (PCR) en edad pediétrica
tiene una elevada mortalidad y morbilidad a pesar de una
adecuada reanimacién cardiopulmonar (RCP). Se estima
que aproximadamente un tercio de los nifios que sufren
una PCR en un hospital sobreviven a la misma, siendo la
supervivencia menor cuando la parada sucede fuera del
hospital®?. La existencia de patologfa de base y una mayor
duracién de la PCR son factores asociados a una mayor
mortalidad®. La principal causa de morbi-mortalidad tras
una PCR es la encefalopatia hipéxico-isquémica (EHI), que
puede producir secuelas neuroldgicas graves, con un tercio
de supervivientes(®.

Igualmente, la EHI perinatal es una causa importante de
muerte y discapacidad a largo plazo en el recién nacido. La
incidencia de la EHI moderada o grave se estima en 0,5-1
por mil recién nacidos a término vivos®.

El impacto en la salud infantil, junto con las implica-
ciones sociales y legales, hacen que la EHI entidad constituya
un importante problema sociosanitario.

ETAPAS FISIOPATOLOGICAS DEL DANO CEREBRAL
HIPOXICO-ISQUEMICO Y MECANISMOS DE LA
HIPOTERMIA

El dafio hipéxico-isquémico es un proceso complejo que
comienza con la agresion y que contintia durante el periodo
de recuperacién®. Este proceso consta de varias fases; ini-
cialmente, y de forma inmediata tras la agresi6n, tiene lugar
una despolarizacién celular hipdxica y un fracaso energético
primario con necrosis (fase primaria del dafio). Tras la reper-
fusién, tiene lugar una recuperacion parcial del metabolismo
oxidativo del cerebro (fase latente), pero tras esta, el metabo-
lismo puede deteriorarse otra vez (fase de fracaso energético
secundario)6”. En esta tltima fase se produce la muerte por
necrosis y por apoptosis de los elementos celulares neurales.

La fase latente constituye un periodo durante el cual una
intervencion terapéutica puede potencialmente aminorar la
lesion cerebral y, por ello, esta fase corresponde al periodo
de “ventana terapéutica”. La duracion de esta fase tras la
resucitacion no es bien conocida y su duracién depende de
numerosos factores, incluyendo la gravedad de la agresion
y su duracion, y la presencia o concomitancia de factores de
preacondicionamiento o sensibilizacién®.

La hipotermia terapéutica (HT) se define como el proceso
de reduccién de la temperatura corporal central en 3-4°C,
de manera controlada e intencionada.
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MECANISMOS DE NEUROPROTECCION ASOCIADOS A LA
HIPOTERMIA®),

TABLA L.

— Reduccién de la liberacién de NO y excitotoxinas.

— Disminucién de la excitabilidad neuronal.

— Disminucién de la sintesis y liberacién de
neurotransmisores.

— Disminucién de la produccién de radicales libres y
peroxidacién lipidica.

— Disminucién de la apoptosis por disminucién de la
actividad de la caspasa-3-like.

— Inhibicién de la liberacién de glutamato.

— Preservacién de antioxidantes endégenos.

— Mejoria de la sintesis proteica.

— Preservacién del N-acetilaspartato.

Se desconocen con exactitud los mecanismos que subya-
cen al efecto terapéutico de la HT. El mecanismo principal
parece ser la disminucién del metabolismo cerebral, pero
la HT tiene una accién multiple suprimiendo importantes
vias de lesidn que se activan en la fase latente (Tabla I). Si
bien existe atin controversia, sobre todo en el lactante y el
nifio mayor, sobre la profundidad y duracién, no hay dudas
en atribuir un papel protector a la HT en cuanto a evitar el
efecto deletéreo de la hipertermia sobre el cerebro después
de haber tenido una agresién hipéxico-isquémica® ).

En modelos animales el inicio precoz de la hipotermia,
ya en la fase latente, prolonga el periodo de hipoperfusién
tras la hipoxia-isquemia, disminuyendo el dafio cerebral .
De ahi que el inicio del tratamiento comience en muchas
ocasiones ya durante las maniobras de reanimacion.

BENEFICIOS DEL TRATAMIENTO CON HIPOTERMIA

Este tratamiento ha demostrado mejorar el prondstico
neurolégico en determinadas circunstancias. En adultos, dos
ensayos clinicos desarrollados en 2002 demostraron que el
empleo de HT moderada (32-34°C) durante 12-24 horas tras
una PCR es una medida segura que tiene un claro efecto neu-
roprotector, mejora la supervivencia y disminuye las secuelas
neuroldgicas(213. La HT moderada (33-34°C) también ha
demostrado su efecto neuroprotector en el recién nacido
con EHI perinatal. Varios metaandlisis han sefialado una
reduccién de la muerte y de la discapacidad a largo plazo,
conun NNT de 7 (se debe tratar 7 RN para obtener el efecto
beneficioso en uno de ellos)1416),

Sin embargo, aunque este tratamiento ha demostrado su
beneficio en adultos y en recién nacidos, no existe atin nin-
gtn estudio que reproduzca estos resultados en la poblacion
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‘ T? inicial rectal o esofagica ‘

|

\ 30-32°C \

\ 33+1°C \ \ 34-35°C \

}

‘ 1. Mantenimiento2 ‘

1. SiPVC

1. Recalentamiento activo

a) < 10 cm H,O: 20-40 ml de SSF
iv frio + manta de hipotermia
+ complementos®

3. Mantenimiento!2 3. Mantenimiento

0,5°C cada 2 horas
hasta 30°C

2. Recalentamiento pasivo | | 1. Recalentamiento pasivo| |1. Manta de hipotermia
hasta 33+1°C hasta 33£1°C y complementos?

2. Mantenimiento!?

b) > 10 cm H,0O: manta de
hipotermia + complementos®
2. Paracetamol 15 mg/kg si T* > 38°C
3. Mantenimiento!?

}

‘ Mantener hipotermia durante 48 horas ‘

‘ Recalentamiento 0,5°C cada 2 horas hasta 36°C ‘

l

‘ Normotermia activa (37+0,5°C) durante 48 horas* ‘

recomendaciones indicadas para una T* al ingreso > 35°C.

H: hora, PVC: presion venosa central; SSF: suero salino fisiolégico, PCR: parada cardio-respiratoria, T*: temperatura. 'La induccién y
mantenimiento de la hipotermia se llevard a cabo mediante el uso de manta de enfriamiento con T* objetivo 33 + 1°C. 2Se recomienda el uso

de sedoanalgesia asi como de relajantes musculares durante las fases de induccion y mantenimiento de hipotermia. 3Complementos: bolsas de
hielo, bafios tibios, ventilador, ajuste del termostato de la sala. *Durante esta fase se tratard enérgicamente la hipertermia > 38°C, siguiendo las

Figura 1. Protocolo clinico de hipotermia en el nifio con recuperacién cardiocirculatoria esponténea tras PCR (adaptado de Fink et al)@o).

pedidtrica. Tal y como describe una reciente publicacién de
la Cochrane Collaboration?), existen varios estudios no ran-
domizados, que ni apoyan ni refutan el uso de la HT en la
parada cardiaca pedidtrica(®1%. No obstante, en la actualidad
se estdn desarrollando varios ensayos clinicos multicéntricos
prospectivos randomizados (www.clinicaltrials.gov), cuya
finalidad es demostrar el beneficio de la HT pedidtrica versus
normotermia, tras PCR intrahospitalaria y extrahospitalaria,
asf como determinar el periodo 6ptimo de HT.

Basdndose en evidencias obtenidas del uso de la HT
en neonatos y adultos, y a la espera de que estos estudios
multicéntricos corroboren la hipétesis de que los nifios se
pueden beneficiar también de esta técnica, las tltimas gufas
internacionales de reanimacién cardiopulmonar recomien-
dan su aplicacién en poblacién pedidtrica®2. El hecho
de que no existan a dfa de hoy alternativas terapéuticas
y que los posibles beneficios en cuanto a neuroproteccién
superan los riesgos del tratamiento, también apoyan esta
recomendacién.
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APLICACION CLINICA DE LA NEUROPROTECCION
CON HIPOTERMIA

En el afio 2011, la Sociedad Espafiola de Neonatologia
publicé una guia de estdndares para la aplicacién clinica de
la HT en el paciente con EHI perinatal. En este documento
se discuten los interrogantes que pueden surgir al pasar del
estricto marco de los ensayos clinicos a la préctica clinica
cotidiana, el reconocimiento precoz de la encefalopatia clini-
ca, criterios de inclusién y exclusién, hipotermia durante el
transporte, modalidades de hipotermia (cerebral selectiva o
sistémica) y efectos secundarios del tratamiento®.

Por otro lado, no existe actualmente consenso sobre el
método mds seguro y efectivo para inducir HT en la edad
pedidtrica. Una encuesta realizada a intensivistas pedidtri-
cos revela que la HT es usada ocasionalmente en nifios tras
PCR, con una amplia variabilidad en el tiempo, el modo
de producir el enfriamiento, asf como la profundidad de
la temperatura empleada®. En estas encuestas, la mayoria
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TABLA II.  CARACTERISTICAS DEL PROTOCOLO DEL TRATAMIENTO CON HT. SIMILITUDES Y DIFERENCIAS ENTRE AMBOS GRUPOS (NEONATAL Y

PEDIATRICO).
Ritmo fase
Criterios de Criterios de Periodo  Episodio Duracion del ~ Sistema de T recalenta-
Grupo inclusion exclusion ventana® desencadenante tratamiento enfriamiento® diana  miento
Perinatal 1. RN con EHI - Paciente 6horas  Agresion 72 horas. Corporal total ~ 33-34°C  <0,5°C
perinatal moribundo hipéxico- o cerebral cada hora
moderada y/ 0 — Otros: isquémica selectiva a
grave individualizar® perinatal® través de
2. Colapso neonatal dispositivos en
contacto con
la piel
Pediatrico 1. Nifio que trasuna - Exploracion 6horas  PCR 24-72 horas Corporal 32-34°C  <0,5°C
PCR permanezca clinica de (habitualmente total a través cada
en coma tras muerte cerebral 48)© dispositivos en 2 horas
recuperar la al ingreso contacto con
circulacién - Paciente la piel o con la
espontdnea consciente administracién
2. Adolescente que obedezca de soluciones
con PCR stibita érdenes endovenosas
extrahospitalaria frias?72)
presenciada,
supuestamente
debida a FV

EHLI: encefalopatia hipéxico-isquémica, FV: fibrilacion ventricular, HT: hipotermia, PCR: parada cardiorrespiratoria, RN: recién nacido, T": temperatura.

(WEI periodo ventana hace referencia al periodo que transcurre desde el evento hipéxico-isquémico, dentro del cual se ha demostrado beneficioso el inicio del
tratamiento (14,18). En el grupo 1, el evento es habitualmente el parto y en el grupo 2 la PCR. ®'Los datos perinatales compatibles con situacién de hipoxia-
isquemia periparto son®: Criterio A (antecedentes obstétricos que sefialan la existencia de riesgo de hipoxia-isquemia fetal): 1) un estado fetal no tranquili-
zador durante la monitorizacién fetal ylo un pH patolgico obtenido del cuero cabelludo del feto; 2) la existencia de un evento hipdxico centinela (prolapso de
cordon, desprendimiento de placenta, rotura uterina, exanguinacion fetal) yfo 3) la existencia de una distocia de parto. Criterio B (estado objetivo de afectacion
perinatal): 1) pH de cordén (o pH en la 1° hora de vida) < 7,0 0 un déficit de bases 216, 2) un Apgar a los 5 min <5, yfo 3) la necesidad de reanimacion con
presion positiva intermitente durante mds de 10 min. © Aunque no existe un consenso sobre la duracién dptima, la mayoria de grupos establecen una duracion
de 24-72 horas, siendo el objetivo de 48 horas el mds utilizado. (Se debe individualizar en los siguientes grupos: EG < 35 semanas, malformacion congénita
grave, cromosomopatia, ecografia cerebral con lesion estructural, edad superior a las 6 h de vida al inicio de la HT y necesidad de cirugia en los primeros 3
dias de vida. ®Los equipos servocontrolados parecen mantener la temperatura con menos fluctuaciones durante el tratamiento y suponen una menor carga

de trabajo para el equipo de enfermeria®037,

de facultativos que utilizan esta terapia sefialaban la nece-
sidad de elaboracién de guias y protocolos para asegurar
un adecuado manejo de estos pacientes. Desde entonces,
se han publicado varios estudios en los que se comunica la
experiencia en hipotermia pedidtrica tras PCR, se descri-
ben los efectos secundarios de la misma y se dan a conocer
protocolos para realizar la técnica de una forma segura®+2),

En la Tabla II se recogen las caracteristicas principales del
tratamiento con HT en la edad pedidtrica. Se han establecido
dos grupos para mostrar las diferencias y similitudes entre
ambos: 1) recién nacido con encefalopatia hip6xico-isqué-
mica perinatal, y 2) paciente pedidtrico hasta 18 afios que
sufre una PCR. En resumen, el grupo pedidtrico tiene una
temperatura diana inferior (32-34°C frente a 33-34°C), menor
duracién del tratamiento (48 frente a 72 horas) y utiliza el
sistema de enfriamiento corporal total frente a la alternativa
del corporal total o cerebral selectivo en el neonato.

Hay un grupo de pacientes que pueden ser objeto de
controversia dado que no pertenecen claramente a ningtin
grupo o que podrian pertenecer a ambos como son aquellos
con edad comprendida en el periodo neonatal (0-28 dias de
vida) y que sufren una PCR posterior al periodo perinatal en
muchas ocasiones de causa desconocida. Aunque no existen
recomendaciones oficiales en las gufas de neuroproteccién de
la EHI perinatal a este grupo de pacientes, si hay numerosos
comentarios en la literatura acerca del potencial beneficio
del tratamiento con HT®2.

De forma préctica en nuestro Servicio, se aplica el proto-
colo neonatal para aquellos con PCR en los tres primeros dias
de vida cuya causa mds probable es un colapso neonatal, de
etiologia muchas veces desconocida. La aplicacion del pro-
tocolo pedidtrico es mds habitual en aquellos neonatos con
procesos intercurrentes, que sufren una PCR y que ingresan
en la UCIP.
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TABLA III. RECOMENDACIONES DURANTE LAS FASES DEL TRATAMIENTO CON HT.

Aspectos Recomendacién Comentarios
HT previo al Inducir HT si se cumplenlos ~ Dado el escaso margen de la ventana terapéutica y conociendo los beneficios del
traslado criterios de inclusién yaenel  inicio precoz del tratamiento con HT, es recomendable iniciar el descenso de la T" en
hospital de origen. el hospital de origen. Se deben evitar las oscilaciones. Si el paciente muestra signos
de disconfort se debe utilizar sedoanalgesia.
Monitorizacién Monitorizar la T* central La posicién de la sonda debe ser chequeada regularmente, sobre todo cuando el

durante todo el tratamiento
hasta 48 horas después de
alcanzar la normotermia.

de la T? central

comportamiento de la frecuencia cardiaca no es el que se espera. Las localizaciones
rectal y esofdgica se prefieren a la timpdnica, nasofaringea o vesical (mds inestables
e influenciables por el posicionamiento de la cabeza, la ventilacién mecénica o el
estado de replecién de la vejiga).

Hipertermia Evitar y tratar la hipertermia ~ Se ha demostrado que la fiebre es un factor de mal prondstico que aumenta el dafio
de forma enérgica neuroldgico tras el evento hipoxico-isquémico03333), El riesgo de dafio neuroldgico
con medidas fisicas y aumenta con cada grado por encima de 37°C6. Asi, el efecto beneficioso de la HT
farmacoldgicas. se suma al hecho de evitar el dafio secundario que potencialmente puede producir

la hipertermia tras una PCR.

Fase de El enfriamiento debe realizarse Aunque se desconoce la velocidad 6ptima en la induccién de la hipotermia, se debe

enfriamiento rdpidamente evitando el alcanzar la temperatura diana cuanto antes(), evitando el sobreenfriamiento dado
sobreenfriamiento (T* < 32°C). que este aumenta el riesgo de complicaciones y de mortalidad3). El enfriamien-

to, debe ser mas lento cuando existen necesidades de O, elevadas, coagulopatia o
hipotensién.

Fase de Atencion a la glucemia, Las necesidades de glucemia aumentan en esta fase, puede haber hipercalemia por

recalentamiento hiperpotasemia, hipotensién, el movimiento del potasio al espacio extracelular, hipotensién secundaria a vaso-
apneas y crisis. dilatacién periférica que puede requerir la administracién de volumen, episodios

de apnea y crisis.

Cambio de la Aumentar progresivamente Se debe aumentar la T* en los casos sefialados, pero debe hacerse lentamente y

T? diana la T* en situacion de evaluando que la patologfa de base no se corrige con aumentos intermedios de
coagulopatia, hipotensién la T°. Se debe tener presente que, al aumentar la T%, se prescinde de la medida
o hipertensién pulmonar neuroprotectora.
refractarias.

Efectos No se han demostrado En unidades con el entrenamiento adecuado, la HT no se ha asociado a un aumento

adversos complicaciones significativas  de complicaciones. En el neonato, es frecuente la plaquetopenia y la bradicardia que

durante el tratamiento con HT.

no precisan tratamiento(*'). En estudios realizados en edad pedidtrica, inicamente
se ha constatado mayor necesidad de reposicién de electrolitos(1820).

Informacion a
los padres

Los padres deben ser
informados de las ventajas y
desventajas de la intervencién
terapéutica.

Es importante destacar que la HT no es una intervencién “mdgica”. Ademds, si
bien en la EHI perinatal se considera una préctica estdndar, no lo es todavia en
el resto de la edad pedidtrica y es recomendable concretar la informacién en un
consentimiento informado.

EHLI: encefalopatia hipoxico-isquémica, HT: hipotermia, PCR: parada cardio-respiratoria, T*: temperatura.

El equipo ideal para la realizacién de la HT deberfa alca-
nzar rdpidamente la temperatura diana, mantenerla con pocas
variaciones durante el tiempo de mantenimiento y permitir
un recalentamiento lento y controlado (de 0,2-0,5°C/hora).
Durante todo el proceso es necesaria una vigilancia estrecha,
no solo de la temperatura sino de las complicaciones y fac-
tores agravantes que pueden ocurrir en relacién al episodio
hipéxico-isquémico tanto a nivel cerebral como extraneural
asi como de las potenciales complicaciones asociadas a la HT.

Durante el tratamiento con hipotermia es recomendable
utilizar sedacién, y obligadamente si el paciente estd agitado
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o tiene disconfort. Las dosis de los farmacos deben ajustarse
al menor metabolismo de los mismos durante la HT. Son
deseables perfusiones con dosis bajas para evitar la acumu-
lacién de metabolitos, administrando més dosis de forma
intermitente si fuera necesario. Se recomienda cisatracurio
en el paciente pedidtrico si existe dafio renal y /o hepatico®).

En la Tabla III se recogen aspectos importantes a tener en
cuenta durante la aplicacién del protocolo con hipotermia
terapéutica y en la Tabla IV se resumen algunos aspectos
relevantes en la vigilancia neuroldgica y de otros 6rganos
extraneurales en el paciente con EHL
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TABLA IV. RECOMENDACIONES DE LA MONITORIZACION NEUROLOGICA Y EXTRANEURAL DURANTE EL TRATAMIENTO CON HT.

Aspectos Recomendacién Comentarios
Constantes Monitorizar la oxigenacién, Ademds de un estricto control de la T*, se debe monitorizar la oxigenacién, ventilacién,
vitales ventilacién, frecuencia TAy perfusi6n tisular. Evitar la hipoxemia e hiperoxia, la hiper e hipocapnia, asi como

cardiaca, TA y temperatura
de forma estrecha.

la hipertensi6n e hipotension arterial. Vigilar la aparicién de arritmias con la monito-
rizacién con EKG continuo. Estos pacientes precisan monitorizacién invasiva de TAy
de presi6n venosa central (individualizar en el paciente neonatal).

Ventilacién Cambios en la estrategia de Ajustar en el autoanalizador la T* para realizar el anélisis de la gasometrfa a la T* del
ventilacién. paciente. Durante la HT, la reduccién del metabolismo y consumo energético (5-8% por
cada grado de descenso de la T%) produce una disminucién de la produccién de CO,.
En ventilacién asistida se deben evitar las modalidades que faciliten la hiperventilacién

y se debe aumentar el espacio muerto si fuera necesario.
Liquidos y Monitorizar el nivel Se debe mantener una natremia adecuada (>135 mEq/L), evitar la hipocalcemia, hipo-
electrolitos de electrolitos y evitar magnesemia e hipocalemia. Se debe evitar la hipoglucemia < 60mg/dl y < 80 mg/
el aporte excesivo de dl para el neonato y el pediétrico, respectivamente®. En situacién de hiperglucemia
liquidos. (160-180 mg/ dl) se prefiere no utilizar la insulinoterapia, especialmente en el neonato,

Evitar la hipoglucemia.

por el riesgo de hipoglucemia de rebote; es preferible disminuir los aportes de glucosa.
Se debe evitar un aporte excesivo y expansiones rapidas de volumen que favorezcan
el edema cerebral 0 aumenten la sobrecarga hidrica en el contexto frecuente de una
diuresis disminuida.

Coagulopatia Realizar controles de
plaquetas y coagulacién
durante el tratamiento.

La HT induce alteraciones en la coagulacién: disfuncién plaquetaria, mayor actividad
fibrinolitica, prolongacion del tiempo de protrombina y tiempo de tromboplastina
parcial activada. La plaquetopenia debida a la HT raramente tiene expresién clinica de
sangrado. Puede ser necesario utilizar trasfusion de PFC y de plaquetas.

Infeccién Vigilar la aparicién de Se deben evaluar signos clinicos y datos analiticos de sepsis. Si se inicia antibioterapia
sepsis. se deben ajustar las dosis en el caso de insuficiencia renal.

Estado La exploracién neuroldgica Es necesario graduar la gravedad de la encefalopatfa para indicar el tratamiento o no con

neuroldgico permite evaluar el estado ~ HT. Durante el tratamiento, las exploraciones tienen un valor limitado por la sedacién

de confort y la gravedad de
la encefalopatfa.

pero ayudan a monitorizar el estado de confort. Un estado de coma persistente es signo
de mal pronéstico®. Otras herramientas como el electroencefalograma, la saturacién
cerebral de oxigeno, la espectroscopia en RM o biomarcadores como la enolasa, son
de ayuda para establecer la gravedad de la lesién cerebral.

Monitorizaciéon  Utilizar el

delaactividad  electroencefalograma

eléctrica cerebral integrado por amplitud
continuo.

Las crisis deben ser tratadas. La monitorizacién continua electroencefalografica® es
necesaria ya que pueden existir crisis eléctricas sin correlato clinico, especialmente en
las 24 horas después de recobrar la circulacion esponténea, en el paciente pedidtrico“42,
En el RN, el EEG puede ayudar en la decisién de iniciar HT y su evolucién tiene valor
prondstico. Debe realizarse EEG convencional.

Neuroimagen  Realizar Doppler de la
arteria cerebral media
seriado y RM para
delimitar la lesién y el
prondstico.

En el paciente pedidtrico, se valorard la realizacién de una TC al ingreso si se sospecha
sangrado. En el paciente neonatal la prueba de eleccion es la ecograffa cerebral. El
doppler cerebral permite detectar alteraciones hemodindmicas en los pacientes mds
graves, con aumento de la velocidad diastdlica e IR bajos, traduciendo una pérdida
de autorregulacién cerebral. Un IR < 0,55 en las primeras 62 h de vida predice un
prondstico adverso®).

Alimentacion ~ Precaucién ante la posible
isquemia intestinal.

En el paciente pedidtrico se recomienda iniciar nutricién via enteral tréfica (0,5 ml/
kg/h) si hay estabilidad hemodindmica. En el paciente neonatal no hay una recomen-
dacién uniforme. El empleo de bloqueadores H2 o de IBP se realizara como profilaxis
de tlcera de estrés, debiendo mantenerse el pH gastrico por encima de 4.

EEG: electroencefalograma, EHI: encefalopatia hipéxico-isquémica, EKG: electrocardiograma, HT: hipotermia, IBP: inhibidor de la bomba de
protones, PCR: parada cardio-respiratoria, PFC: plasma fresco congelado, RN: recién nacido, RM: resonancia magnética, T": temperatura,
TA: tension arterial, TC: tomografia computarizada, IR: indice de resistencia.
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CONCLUSIONES

La neuroproteccién con hipotermia terapéutica en el
neonato con EHI perinatal ha demostrado reducir la muer-
te y la discapacidad a largo plazo(+16). Sin embargo, fuera
de la EHI perinatal no existe atin evidencia cientifica que
permita afirmar que el empleo de esta técnica conduce a
un mejor pronéstico de aquellos nifios que han sufrido una
PCR. Se estan desarrollando actualmente varios estudios cli-
nicos multicéntricos en este grupo de edad, cuyo objetivo es
demostrar el efecto de la hipotermia moderada respecto a la
normotermia, asf como establecer la duracién, profundidad
de la hipotermia y ritmo de recalentamiento.

Apesar de ello, es una realidad que numerosas unidades
de cuidados intensivos pediatricos estdn realizando este tra-
tamiento apoydndose en las tiltimas gufas internacionales de
Reanimacién Cardiopulmonar que recomiendan el empleo
de hipotermia terapéutica en nifios, infiriendo la evidencia
cientifica procedente de los estudios realizados en la edad
adulta y neonatal-22),

Sin embargo, para aplicar el tratamiento con hipotermia
con garantia, se deben reunir algunas condiciones, como
haber realizado un entrenamiento previo, estar en dispo-
sicion de monitorizar adecuadamente el estado neuroldgi-
co del paciente asf como conocer y ofrecer un tratamiento
integral de las potenciales complicaciones secundarias a la
enfermedad hipéxico isquémica.
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