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gicoy que la angioplastia con colocacién de stent demues-
tra que es una solucion factible y eficaz en el paciente
sintomatico con estenosis grave por DC en presencia de
signos neurorradioldgicos de penumbra cerebral.

El uso de la RMN (para detectar la difusién-perfu-
sion) y los datos angiograficos (parenquimografia) son
necesarios para la seleccion de los pacientes con signos
de penumbra y la exclusiéon de aquellos con cambios
irreversibles. (5)
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Hipotermia terapéutica en pacientes que
se presentan en paro cardiorrespiratorio
extrahospitalario secundario a fibrilacion
ventricular

Al Director

Presentamos dos casos en los que se describe la facti-
bilidad de realizar hipotermia en pacientes con paro
cardiaco extrahospitalario secundario a fibrilacion
ventricular (FV).

CASO 1

Paciente masculino de 56 anos, tabaquista, hipertenso, dis-
lipidémico y obeso como factores de riesgo coronario (FRC),
sin antecedentes cardiovasculares.

Enfermedad actual: paro cardiorrespiratorio (PCR) ex-
trahospitalario.

Se realizaron maniobras de reanimacion cardiopulmonar
bésicas a los 2 minutos de haber presentado el evento. Fue
trasladado a nuestro hospital a los 20 minutos, donde se
constaté ritmo de fibrilacién ventricular (FV). Se realizaron
maniobras de resucitacién cardiopulmonar (RCP) béasicas y
avanzadas [respetando el ABC segtin las guias ACLS (Advance
Cardiac Life Support)] revirtiendo a ritmo sinusal posterior-
mente a desfibrilacién eléctrica con recuperacion del pulso a
los 30 minutos de iniciado el PCR.

En el ECG se constaté bloqueo AV completo con QRS
angosto. Se administré atropina, con evolucién a ritmo sinusal
con supradesnivel del segmento ST en la cara inferoposterola-
teral, por lo que se decidi6 realizar una coronariografia (CG)
de emergencia y la colocacién de balén de contrapulsacion
intraadrtico. La CG mostro lesion grave de la arteria coronaria
derecha (CD) en el tercio medio, oclusion del 100% de la arte-
ria circunfleja (CX) y lesién moderada de la primera diagonal.
Se realizé angioplastia (ATC) con stent convencional en la CD
y en la CX (tiempo puerta-balén: 30 minutos). Swan-Ganz:
tension arterial media 68 mm Hg, presién venosa central 13
mm Hg, presion wedge 31 mm Hg, volumen minuto 3,9 L/
min. Indice cardiaco 2,3 L/min/m?. Resistencias vasculares
sistémicas: 1.750 dinas/seg/cm™. Resistencias vasculares
pulmonares: 200 dinas/seg/cm™.

Dado que el paciente cumplia requisitos para la reali-
zacion de hipotermia terapéutica, se decidié su inicio con el
sistema de enfriamiento Cincinnati sub-zero (Figura 1) con
el objetivo de llevar al paciente a 33 °C. El equipo consta de
una consola central y dos planchas que se colocan en la parte
posterior y anterior del paciente (Figura 2).

Ecocardiograma: acinesia inferoposterior, del septum
posterior y de la pared posterior de base a punta con hipoci-
nesia del resto de los segmentos. Fracciéon de eyeccion: 30%.

La hipotermia se suspendi6 a las 16 horas de su inicio por
inestabilidad hemodinamica con perfil hemodinamico de bajo
volumen minuto, con requerimiento de soporte inotrépico en
dosis maximas; se logro el recalentamiento pasivo alcanzando
los 36,5 °C a las 8 horas de suspendida la hipotermia inducida,
con mejoria parcial del bajo gasto, lo que permiti6 bajar la
dosis de inotroépicos y el retiro del balén de contrapulsacién
intraadrtico.

Posteriormente presenté mejoria de la falla multiorgéni-
ca, suspendiéndose la analgesia y la sedacion. A las 72 horas
mostré pupilas reactivas con posterior escala de Glasgow

Fig. 1. Equipo para induccion de hipotermia terapéutica.
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Fig. 2. Equipo de induccion de hipotermia terapéutica conectado
al paciente.

15/15, por lo que se procedi6 a la extubacion. Permaneci6 en
la Unidad de Cardiologia Critica 14 dias.
Se otorgo el egreso hospitalario a los 28 dias del ingreso.

CASO 2

Paciente de sexo masculino de 63 afos con antecedentes de
hipertension arterial, tabaquista, enfermedad pulmonar
obstructiva crénica como FRC. Portador de miocardiopatia
dilatada isquémico-necrética con deterioro grave de la funcién
del ventriculo izquierdo (VI).

Enfermedad actual: ingresé en la sala de emergencia de
nuestro hospital traido por familiares médicos por presentar
cuadro de PCR. El tiempo de RCP basica extrahospitalaria
fue de 10 minutos.

Al ingreso se constat6 ritmo de FV. Se realizaron manio-
bras basicas y avanzadas (respetando el ABC segtn las guias
ACLS) de RCP con desfibrilacién eléctrica con recuperacion
del pulso en 30 minutos.

El tiempo total de paro aproximado fue de 40 minutos.

Se realizé CG de emergencia, que mostré obstruccién
grave de la CD y de la CX; el resto de los vasos, sin lesiones
significativas. Se procedi6 a realizar ATC en la CX y la CD
con stents convencionales mas la colocacién de balén de con-
trapulsacion intraadrtico. Luego de la resucitacion inicial el
paciente se encontraba en asistencia respiratoria mecanica
con parametros clinicos y hemodinamicos adecuados con dosis
moderadas de noradrenalina y milrinona mas el balén de con-
trapulsacion intraadrtico. Swan-Ganz: tension arterial media
80 mm Hg, presién venosa central 15 mm Hg, presion wedge
29 mm Hg, volumen minuto 4,2 L/min. Indice cardiaco: 2,2 L/
min/m2. Resistencias vasculares sistémicas: 1.600 dinas/seg/
cm®. Resistencias vasculares pulmonares: 380 dinas/seg/cm?.

Dado que el paciente cumplia requisitos para la reali-
zacién de hipotermia terapéutica, se decidié su inicio con el
objetivo de llevar al paciente a 33 °C. En el ecocardiograma se
evidenciaba deterioro grave de la funcién del VI con fraccién
de eyeccién del 27%.

El paciente evolucioné con requerimiento de dosis altas
de inotrépicos y vasopresores, con multiples episodios de TV
sostenida con pulso que requieren cardioversion eléctrica,
por lo que se decidi6 la suspension de la hipotermia inducida
a las 15 horas de haberla iniciado.

Desde el punto neurolégico, habiendo suspendido la
sedacién y la analgesia por 48 horas, evolucioné con estatus
epiléptico, con refractariedad a cuatro drogas anticonvulsi-
vantes. Desde el punto de vista respiratorio, presentd criterios
de distrés con neumonia sobreagregada. Luego de 8 dias de
internacién el paciente fallecié presentando asistolia.

DISCUSION

Numerosos estudios han demostrado que reduciendo la
temperatura corporal, aun pocos grados, se disminuye
el dano isquémico. (1) En el cerebro normal, la hipo-
termia disminuye el consumo metabdlico de oxigeno,
por enlentecimiento de las reacciones de las enzimas
dependientes de la temperatura, un 6% por cada 1 °C
de reduccién en la temperatura cerebral. (1)

Son miltiples los mecanismos por los cuales la
hipotermia leve (32-34 °C) puede mejorar la evolucién
neurolédgica cuando se emplea posteriormente a la
reperfusién. Suprime reacciones quimicas asociadas
con lesién por reperfusiéon, como la produccion de
radicales libres de oxigeno, liberacién de aminoacidos
excitotoxicos, flujo intracelular de calcio, que pueden
llevar al dafio mitocondrial y apoptosis (muerte celu-
lar programada). (1) Ademas, disminuye la funcién
fagocitica de los neutroéfilos y los macréfagos y atentia
la lesién secundaria a la reperfusién posterior a la
isquemia en otros 6rganos.

El pronéstico de un paciente reanimado tras un
PCR extrahospitalario depende en gran medida de la
afectacién neurolégica.

Multiples estudios realizados en pacientes reani-
mados tras un PCR “extrahospitalario” secundario a
FV o TV han confirmado su beneficio.

En 2002 se publicaron dos ensayos clinicos multi-
céntricos prospectivos y aleatorizados que compararon
la hipotermia leve (32-34 °C) durante 12-24 horas ver-
sus la normotermia. Estos ensayos se utilizaron como
la base para recomendaciones y guias elaboradas en la
ultima década. (4, 5) En 2005 se publicé un metaana-
lisis que, junto a los dos estudios previamente citados,
demostro el beneficio de la hipotermia en pacientes que
sobreviven en estado de coma posterior al PCR fuera
de hospital secundario a FV o TV. (1)

Las recomendaciones del ILCOR (International
Liaison Advisory Committee on Resuscitation) de
2002 sugieren realizar hipotermia de 32-34 °C durante
12-24 horas en adultos en paro cardiaco secundario a
FV o TV fuera del hospital (ITa). Refiere a su vez que
la hipotermia podria ser util en otros ritmos cardiacos
o en paro cardiaco intrahospitalatio (Ib). Estas reco-
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mendaciones también se han incorporado en las guias
mas recientemente publicadas. (6)

El ERC HACA (European Resuscitation Council
Hypothermia After Cardiac Arrest) evalué 650 pacien-
tes comatosos con paro cardiaco posterior a cualquier
ritmo y confirm6 que la hipotermia condujo a una tasa
de sobrevida mayor y mejoria neurolégica. (7)

Los pacientes candidatos a la hipotermia terapéu-
tica son: (8)

a) Los que presentan PC secundario a FV o TV ex-
trahospitalario.

b) Los que posteriormente a la resucitacién no pre-
sentan respuesta neurolégica.

Los criterios de exclusién para la realizacion de
hipotermia terapéutica son: (8)

a) Recuperacion del Glasgow 15/15 luego de la reani-
macion inicial.

b) Edad menor de 18 anos.

c¢) El embarazo.

d) La diatesis hemorragica.

e) Lasospecha o documentacién de sangrado cerebral.

f) La temperatura menor de 30 °C al ingreso.

g) Pacientes con enfermedad terminal o con limitaciéon
al esfuerzo terapéutico.

Con respecto a los casos clinicos presentados, se
podrian considerar varias cuestiones. En el primero, el
tiempo de PRC total fue mas corto (30 vs. 40 minutos).

En el segundo caso, ademas, la funciéon ventricular
era grave previo al paro y tenia antecedentes de enferme-
dad pulmonar obstructiva crénica, lo que podria suponer
una peor evolucién desde el punto de vista neurologico.

En estos dos casos observamos que el comporta-
miento hemodindmico fue mas con predominio del bajo
volumen minuto que una vasodilataciéon periférica.
Esto podria deberse a la atenuacién de una respuesta
inflamatoria sistémica por parte de la hipotermia.

La hipotermia inducida tuvo un “costo” biolégico
transitorio en pos de proteger al cerebro: trastornos
de la coagulacion, posible potenciacién del volumen
minuto y arritmias cardiacas.

Esto conlleva un manejo multidisciplinario que co-
mienza en el servicio de emergencia e incluye neurolo-
gia, hemodinamia, cardiologia, terapistas, hematologia,
enfermeria capacitada y kinesiologia.

CONCLUSIONES

La hipotermia terapéutica ha demostrado que dismi-
nuye la mortalidad y mejora la evolucién neuroldgica.
El propésito de la presentacion de estos dos casos fue
demostrar la factibilidad de realizar hipotermia en
nuestro centro en pacientes que presentan paro cardia-
co extrahospitalario secundario a FV o TV. En ambos
casos, los pacientes llegan a nuestro hospital en FV,
por lo que se podrian haberse desfibrilado en el lugar
del hecho y esto podria explicarse por dos motivos: el
primero, no hay suficiente disponibilidad de DEA (Des-
fibrilacion Externa Automatica) en espacios pablicos y

la segunda, que los sistemas de salud con respecto a las
ambulancias no llegan a tiempo al lugar de los hechos.
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Trombosis obstructiva de valvula protésica en una
paciente embarazada

Al Director

Las pacientes embarazadas portadoras de una valvula
mecanica constituyen un grupo de riesgo alto para el
desarrollo de eventos tromboembdlicos. La anticoagu-
lacién durante este periodo, asi como los tromboliticos
en casos de trombosis protésica valvular (TPV), es con-
troversial. Se presenta el caso clinico de una paciente
en su vigésima semana de gestacion, portadora de una
valvula mitral mecénica.

CASO CLiNICO

Paciente de 43 anos, cursando la vigésima semana de gesta-
cién, con antecedentes de fiebre reumatica y portadora de una
valvula mitral mecanica. En la octava semana de gestaciéon
intercurri6 con hematoma retroplacentario, por lo que el



