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I. INTRODUCCION

I.1.La temperatura corporal:

En el organismo humano la temperatura corporal es de 36,6 = 0.5°C; y para
mantenerla se disponen de distintos mecanismos productores de calor, asi como otros que

consiguen pérdida de calor, para adaptarse a las condiciones ambientales.
La temperatura corporal es diferente en las distintas localizaciones del organismo,
siendo considerada la mas valorable como temperatura interna, la esofagica; igualmente, esta

sujeta a oscilaciones circadianas.

[.2.Mecanismos de regulacion:

A- Mecanismos productores de calor:

1- Metabolismo:

El metabolismo basal depende: del aporte energético de la ingesta, de la actividad
muscular y de la accion de las hormonas (fundamentalmente tiroideas), de las aminas
simpaticomiméticas y del sistema nervioso simpatico, generando en condiciones basales
alrededor de 75 cal/hora. Con el ejercicio puede incrementarse hasta diez veces esta

produccion de calor con la consiguiente elevacion de la temperatura corporal.

2- Otros:

El organismo genera calor como consecuencia de la radiacion solar absorbida, asi
como del contacto con moléculas de aire caliente y por contacto directo con elementos a altas

temperaturas, siendo estos mecanismos menores.

B- Mecanismos perdedores de calor:

1- Evaporacién:



La emision de sudor es el principal mecanismo destinado a perder calor, su

evaporacion enfria la piel y de forma secundaria los tejidos.

El mantenimiento de la sudoracion como mecanismo compensador requiere el aporte
de liquidos e iones, fundamentalmente Cl"y Na'; en caso contrario, el incremento provocado
de la temperatura corporal, puede producir sintomatologia (fatiga por sudor). En este
mecanismo, es determinante la humedad ambiental, puesto que, la presencia de ésta elevada,

evita la evaporacion del sudor y, por tanto, el descenso de temperatura.

Existen diferencias entre sexos, habiéndose comprobado que la mujer inicia la

sudoracidon a mayor temperatura corporal que el hombre.

En menor grado, existe evaporacion por vias respiratorias. Es lo que se denomina la

“perspiratio” insensible.

2- Oftros:

Los mecanismos de radiacion, conduccion y conveccion, manifiestan 3 formas de
transferencia de calor, bien a cuerpos solidos o al aire, con el consiguiente descenso de

temperatura.

ILTERMORREGULACION

La termorregulacién se compone de una serie de elementos que conectan el sistema
nervioso central y periférico. El sistema regulador central se encuentra en el hipotdlamo en el
que hay dos regiones, posterior y anterior, que asumen las funciones de produccion y pérdida

de calor, respectivamente.

Los cambios de la temperatura provocan la respuesta neuronal de los receptores
cutaneos, asi como variaciones en la temperatura sanguinea, que sirven de sefal al hipotdlamo

para dar una respuesta adecuada.

Desde la piel, visceras profundas y médula espinal, asciende hacia el hipotalamo

anterior el haz espinotalamico lateral. La temperatura sanguinea, de por si, sirve de estimulo



al hipotalamo, que responde con variaciones en el tono autondémico y probablemente en la
funcién endocrina para mantener la temperatura corporal en sus limites normales. Asi, un
aumento de temperatura percibido por el hipotdlamo, provoca una respuesta autonomica que
consiste en un aumento de la sudoracion (pérdida de calor por evaporaciéon), una
vasodilatacion cutdnea (por pérdida de calor por conduccion y conveccidon, por contacto
directo con la piel del calor) y un descenso del tono muscular (descenso de la produccion de

calor). En caso de descenso de temperatura actuaria en sentido contrario.

En la regulacién de la temperatura corporal, juega un papel fundamental el propio
individuo, puesto que el humano responde a cambios de temperatura con respuestas

voluntarias (cambiar el nivel de actividad fisica, proteccion, abrigo,...).

Con la edad, la efectividad de la termorregulacién disminuye debido al deterioro
sensorial en el anciano, al descenso del metabolismo basal, a la pérdida de masa muscular y

tono vascular,... lo que lleva a un mayor peligro de hipotermia.

Existe un mecanismo de adaptacion a la temperatura, fundamentalmente extrema, que
se denomina aclimatacion: consiste en una serie de cambios progresivos en los mecanismos
reguladores de la temperatura, en funcién de la exposicion a dichas temperaturas y que

precisan de 5 a 7 dias para su establecimiento.

III. PATOLOGIAS POR INCREMENTO DE LA TEMPERATURA CORPORAL

Existen dos situaciones caracterizadas por aumento de temperatura corporal, que

conviene diferenciar:

* Fiebre: el aumento de temperatura se debe a una regulacion transitoria por parte del
centro regulador hipotalamico, que funciona adecuadamente. No se considera una

reaccion negativa ya que forma parte de la respuesta orgéanica a la infeccion.

* Hipertermia: el incremento de la temperatura corporal, no encuentra adecuada
respuesta en el hipotdlamo, o bien, la respuesta de éste es inadecuada a la situacion

concreta, por lo que se considera patologica en todo caso. Este ascenso de temperatura



no regulado puede provocar sindromes denominados menores o leves y cuadros

clinicos mayores que pueden comprometer la vida del sujeto.

[II.1. SINDROMES HIPERTERMICOS:

A- Menores:

1- Exantema por calor:

Se caracteriza por la inflamacion y bloqueo de las glandulas sudoriparas, debido a la

sudoracion abundante en ambientes poco ventilados y de alta humedad relativa.

2- Calambres por calor:

Debido a la pérdida excesiva de agua e iones, sobre todo en personas no aclimatadas o,
frecuentemente, ancianos con tratamiento diurético. Se caracteriza por un incremento de la
temperatura corporal, no producido por la actividad fisica; cursa con nauseas, vOmitos,
cefaleas, anorexia, astenia e incluso alteraciones del contenido de la conciencia. Los
calambres musculares se deben a una perdida excesiva de sodio, que produce disfuncién

muscular. El tratamiento consiste en reposo, ambiente ventilado e hidratacion.

3- Sincope por calor:

El organismo responde al aumento de temperatura ambiental con vasodilatacion
periférica y sudoraciéon profusa que provocan un descenso de la tension arterial y de la
volemia, lo que determina una disminucion de la perfusion cerebral que da lugar al sincope.
Cursa con hipotension, taquicardia, piel fria y sudorosa. Como consecuencia de los
mecanismos desencadenados, la temperatura puede llegar a ser normal e incluso baja. Con el

decubito se recupera la perfusion cerebral y por tanto la conciencia.

En situaciones mas extremas se puede originar el colapso por calor que afiadiria al
cuadro clinico alteraciones multiorgénicas por hipoperfusion (fallo renal, hepatico...), asi

como por deshidratacion e hipernatremia.

El aporte de fluidos es la terapéutica en ambos casos.



B- Mayores:

1- GOLPE DE CALOR

Se trata del cuadro de mayor gravedad potencial, constituyendo un sindrome de
afectacion sistémica multiorganica, secundaria a la hipertermia no compensada, por
disfuncion de los mecanismos reguladores. La temperatura corporal alcanza los 40° C y no

siempre es debido a causas ambientales.

Etiologia:

a) Aumento de la produccién de calor:

- Fiebre.

- Tirotoxicosis.
- Anfetaminas.
- Alucinégenos.

- Ejercicio fisico.

b) Disminucion de la pérdida de calor:

- Altas temperaturas ambientales.
- Humedad relativa.

- Pérdida del control voluntario.

- Ausencia de aclimatizacion

- Deshidratacion.

- Hipopotasemia.

- Enfermedades cardiovasculares.
- Condiciones debilitantes.

- Enfermedades de la piel.

- Fibrosis quistica.

- Lesiones o patologias del SNC.
- Ancianos .

- Drogas (Alcohol, B-bloqueantes, anticolinérgicos.



Fisiopatologia:

El mecanismo de lesion celular en el golpe de calor es la toxicidad celular directa, que

ocurre por encima de 42° C. Esto provoca pérdida de estabilidad de membranas celulares con

aumento de su permeabilidad, asi como de la actividad mitocondrial.

Factores asociados como la hipoxia local, la acidosis metabolica y la deshidratacion,

potencian el dafio que provocard el fallo multiorganico variable, segun el modo de

presentacion y la severidad.

a)

b)

Formas clinicas de presentacion:

Activa o por ejercicio: Ocurre en sujetos jovenes, no aclimatados, sometidos a

ejercicios fisicos de gran intensidad en dias de calor y con alta humedad relativa.
Inicialmente, aparecen sintomas de alteracion del nivel de conciencia, alteraciones
del comportamiento y convulsiones. Cursa con piel seca y caliente, con ausencia

de sudoracion.

La deshidratacion asociada provoca con frecuencia fallo renal, aunque en éste
puede influir la lesion tubular directa secundaria a la mioglobinuria e incluso

aparicion de coagulacion intravascular diseminada.

El dafio muscular, esta presente en la totalidad de los casos.

Pasiva o clasica: Ocurre en sujetos con alteracion basal de los mecanismos de

regulacion, fundamentalmente en personas mayores o con patologia previa, asi
como en los que reciben la medicaciéon mencionada. Inicialmente, en las primeras
horas, ocurre un cuadro de letargo, debilidad, nauseas, vomitos, hipertermia y
agravamiento de la patologia basal. A partir de las 48 horas se encuentran sintomas

generales, comunes a los descritos en la forma activa.

En las dos formas de presentacion la mortalidad es elevada alcanzando un 70%.

Cualquiera que sea la forma de presentacion, se va a producir repercusion multiérganica:




* Afectacion muscular:

La elevacion de temperatura provoca daiio muscular consistente en degeneracion y
necrosis. En la forma activa o relacionada con el ejercicio se verd incrementada por la
presencia de hipoxia y acidosis metabdlica; en estos casos, aparece elevacion de la enzima
muscular (creatinfosfoquinasa: CK) y rabdomiolisis, que serd menos frecuente en la forma

clasica de golpe de calor.

e Afectacion renal:

El dafio renal, es frecuente y consecuencia de varios mecanismos (deshidratacion,
rabdomiolisis, hipotension,...). Se encontrara, en el sedimento, proteinuria y, en casos de
rabdomiolisis, mioglobinuria. La insuficiencia renal, sin embargo, es rara y esta condicionada
por la aparicion de necrosis tubular aguda por uratos, hipocalcemia y valores muy elevados de

CK.

¢ Afectacion cardiovascular:

La hipertermia provoca una situacion de alto gasto cardiaco, con vasodilatacion y
taquicardia, consecuencia de las demandas aumentadas y de la deshidratacion por el sudor.
Podemos encontrar ligeras elevaciones enzimaticas como consecuencia del dafio sobre el
miocito y alteraciones en el electrocardiograma (QT prolongado que es lo mas frecuente,
alteraciones difusas de la repolarizacion e incluso signos de isquemia y ondas U). Pueden
aparecer arritmias, tanto supraventriculares como ventriculares, siendo la primera causa de

muerte la fibrilacion ventricular.

* Afectacion del sistema nervioso central:

La toxicidad directa que el aumento de temperatura provoca en el cerebro y médula
espinal, conduce répidamente a muerte celular, edema cerebral e incluso hemorragia a nivel
local. Como consecuencia, aparece hipertension intracraneal y degeneracion neuronal. La
hipotension sistémica provoca isquemia cerebral. El conjunto de todas estas alteraciones se
manifiesta de formas diversas, incluyendo desde alteraciones del comportamiento hasta

temblores, convulsiones, neuropatias e incluso coma. No todas son reversibles con el



tratamiento. En el golpe de calor, la puncion lumbar revela que en el liquido cefalorraquideo
puede haber un aumento de proteinas, xantocromia y linfocitosis, asi como elevacion de la

glucosa.

* Afectacion digestiva:

El dafio intestinal suele deberse a isquemia, secundaria a la termotoxicidad directa y a
la hipoperfusion. La isquemia intestinal determina ulceraciones que pueden provocar
hemorragia digestiva franca. La sintomatologia digestiva puede ser heterogénea y es poco
especifica. A nivel hepatico encontramos necrosis celular y colestasis, cuyo diagnostico se
realiza por elevacion de transaminasas. Excepcionalmente, ocurre un fallo hepatico

fulminante, que requiera transplante e implique una alta mortalidad.

* Afectacion hematologica:

Tipicamente, aparece leucocitosis similar a cualquier situacion de estrés, asi como por
hemoconcentracion. Inicialmente, también se eleva el nimero de plaquetas aunque
posteriormente aparece trombocitopenia. La accion directa de la temperatura puede provocar
inactivacion de plaquetas y factores procoagulantes, una agregacion plaquetaria e incluso
originar coagulacion intravascular diseminada. Estos acontecimientos asociados al déficit de
factores de coagulacion por fallo hepatico, determinan la aparicion de anemia y diatesis
hemorragica. En caso de coagulacion intravascular diseminada (CID) ocurre un agravamiento

de la afectacion multiorganica.

e Afectacion pulmonar:

El dafio celular directo, secundario a la hipertermia, al actuar sobre el endotelio
vascular conduce a cor pulmonale o a sindrome de distress respiratorio del adulto. El edema
pulmonar sera frecuente, combinando este mecanismo con el fallo cardiaco. Aunque lo mas
frecuente es encontrar acidosis metabdlica en el golpe de calor, el aumento de la demanda de
oxigeno provoca con frecuencia alcalosis metabolica. Cinicamente aparece hiperventilacion.
Las alteraciones hematologicas pueden provocar hemorragia pulmonar y en enfermos de edad

avanzada puede aparecer tromboembolismo pulmonar.
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¢ Afectacion endocrina:

El estado de metabolismo elevado provoca hipoglucemia, fundamentalmente en el
golpe de calor por ejercicio extenuante. La hormona de crecimiento y la aldosterona elevan

sus niveles ante la exposicion intensa al calor, con el objetivo de mantener la volemia.

e Alteraciones electroliticas:

Con frecuencia, la hipertermia provoca alteraciones en los niveles de sodio, potasio,
fosfatos y calcio debido a su eliminacion por el sudor. Sin embargo, cuando el golpe de calor
es secundario a ejercicio intenso, el dafio celular provoca un incremento de los niveles de
potasio. Los niveles de fosfato disminuyen por la hiperventilacion y alcanzan niveles muy
bajos en casos de rabdomiolisis severa. La hipocalcemia, ocurre varios dias después del dafio
celular, debido a la precipitacion intracelular. Posteriormente, a las dos 0 tres semanas, se

produce una hipercalcemia por efecto rebote debido a la activacion paratiroidea.

Diagndstico:

El diagnostico del golpe de calor se basa en la historia clinica y en la exploracion,
confirmandose por la presencia de una temperatura rectal alrededor de 40°C y otros datos que

apoyan el diagnostico.

La anhidrosis o falta de sudoracion es caracteristica de este cuadro y esta presente en
gran parte de pacientes ancianos, si bien su ausencia no excluye el diagnostico. De hecho, en
el golpe de calor por ejercicio, es tipica la sudoracion profusa. En todos los casos se encuentra
elevacion de CK. Se completa el diagnostico con la presencia de alteraciones neurologicas
que van del estupor al coma. Por tanto, ante un paciente predispuesto (anciano, personas con
patologias de base, con tratamientos farmacoldgicos, etc.) y sometidos a una temperatura
ambiente en torno a los 30° C de media, se debe sospechar este diagnostico, incluso en sujetos

jovenes como atletas, militares...
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Diagnostico diferencial:

En caso de no tener acceso a una buena anamnesis se debe hacer el diagnostico

diferencial con cuadros que cursan con hipertermia, tales como:

a) Cuadros infecciosos:

- Meningitis
- Sepsis.
- Encefalitis.

- Leptospirosis.

b) Epilepsias y deshidrataciones graves.

¢) Enfermedades endocrinas:

- Crisis tiroideas
- Feocromocitoma

- Coma diabético

d) Sindromes hipertérmicos:

- Hipertermia maligna.
- Sindrome neuroléptico maligno.

- Hipertermia inducida por drogas.

e) Afectacion del SNC:

- Sangrado hipotalamico.

- Hidrocefalia aguda.

Profilaxis:
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Ante situaciones de riesgos tales como: ola de calor, ejercicio fisico extenuante, etc. se
debe prevenir el golpe de calor; para ello serd fundamental informar a la poblacion de riesgo

de las medidas a tener en cuenta;:

* Prevencién de forma pasiva:

- Correcta hidratacion (2-3 litros de liquido por dia)
- Aumentar el aporte de sal en la dieta.

- Evitar el sobreabrigo.

- Ventilacion adecuada de las habitaciones.

- Duchas o baifios frios frecuentes.

¢ Prevencidn de forma activa:

- .Evitar ejercicio intenso en las horas de maximo calor y los dias de gran
humedad. En caso de coincidir el ejercicio con estas condiciones
atmosféricas, se deben ingerir previamente abundantes liquidos salinos (1.5
litros) y durante el esfuerzo, rehidratarse con la misma solucion hipotdnica
salina varias veces cada hora. Tras el ejercicio, se recomiendan bebidas

azucaradas para reponer los depositos de glucogeno hepatico.
Tratamiento:
Dada la gravedad del cuadro, con una mortalidad elevada, en torno a un 80%, el
diagnostico y la instauracion del tratamiento correcto debe realizarse precozmente, puesto que
se relaciona directamente con la supervivencia.

FEl tratamiento constara de dos fases:

e Tratamiento primario.

e Tratamiento de las complicaciones.
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e Tratamiento primario de la hipertermia:

En el lugar del suceso, se debe trasladar al paciente a un lugar fresco, retirarle la ropa
y aplicarle agua fria o hielo en la superficie corporal. Si el paciente estd consciente, se debe
iniciar la hidratacion oral, si no es posible, se debe iniciar la hidratacion venosa
inmediatamente. Debe ser evacuado con prontitud a un centro sanitario para su tratamiento

completo.

Existen diferentes métodos de enfriamiento:

* Enfriamiento por evaporizacién: Consiste en alojar al paciente en una habitacion fria y

humedecer la piel con agua a 15° C, provocando evaporizacion con el uso de
ventiladores con aire caliente a unos 45° C. La ventilacion se ajusta para mantener la
temperatura de la piel en torno a los 30° C, con un descenso de la temperatura de 1° C

cada 10-12 minutos. La mortalidad de este procedimiento es de un 11%.

e Enfriamiento externo directo: Consiste en sumergir al paciente en agua helada o
envolverlo en hielo. Este método requiere masaje continuo para evitar Ia
vasoconstriccion que produce el frio en la piel. El enfriamiento directo externo es muy
efectivo, pero requiere monitorizacion y vigilancia extrema. Por ello, se considera poco
seguro en pacientes con riesgos de shock cardiovascular, en los cuales se elige

enfriamiento evaporativo.

* Otros: En los casos en los que no se consigue enfriamiento por los métodos anteriores,
puede ser necesario el lavado peritoneal con suero salino enfriado a 10-20°C, lavado

gastrico, hemodidlisis o by-pass cardiopulmonar con enfriamiento externo de la sangre.

En cualquier caso, la temperatura debe ser monitorizada constantemente y se debe

detener el enfriamiento a los 39° C.
Otras medidas incluyen la rehidratacion por via de acceso central (que permita a su

vez el control de la presion venosa central) y el control de la diuresis horaria con sonda

vesical. Ocasionalmente, se utilizard la Clorpromacina intravenosa (10-25 mg.) o Diacepan,
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para evitar produccion de calor por escalofrios y tiritonas. Puede ser necesario, la intubacion

orotraqueal y conexion a ventilacion mecanica para evitar la hipoxia tisular.

e Tratamiento de las complicaciones:

Las complicaciones iniciales de la hipertermia son fundamentalmente las arritmias, la

acidosis metabolica y el fallo cardiaco.

Las arritmias (fundamentalmente taquiarritmias supraventriculares) no requieren

tratamiento especifico, ya que ceden al disminuir la temperatura.

El fallo cardiaco debe tratarse como habitualmente, salvo que debe evitarse la digital
por la posibilidad de hiperpotasemia asociada. La hipotension debe tratarse con reposicion de
fluidos empleando suero salino. Para ello, sera de ayuda la monitorizacion de la presion
arterial con catéter de Swan-Ganz. Con frecuencia los pacientes presentan bajas resistencias
periféricas, bajas volemias por deshidratacion y disfuncidon ventricular izquierda, por lo que
tienen riesgo de insuficiencia cardiaca congestiva y fallo renal. Estan contraindicados los
dextranos, como expansores por efecto anticoagulante. Igualmente, se deben evitar los

agonistas alfa y dopaminérgicos por provocar vasoconstriccion periférica.

La acidosis metabdlica, asi como la hipoxia, se controlan al disminuir la temperatura,
aunque se administrard a todos oxigenoterapia al 100% y si es necesario se puede administrar
bicarbonato. En caso de situaciéon comatosa, debe ventilarse al paciente mediante intubacion

orotraqueal.

El control de la diuresis debe ser estrecho mediante sonda vesical. Se administrara 1-2
mg./kg de Manitol cada 15-20 minutos para aumentar la diuresis y disminuir el edema
cerebral. A su vez, se pueden aiadir dosis intermitentes de Furosemida. En caso de

insuficiencia renal establecida, es necesario recurrir a métodos de hemofiltracion.

El aporte de potasio dependera de los niveles en sangre del i6n, asi como de la funcion

renal a fin de evitar la hiperpotasemia.
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Para prevenir sangrado gastrointestinal se recomienda emplear bloqueadores del

receptor tipo 2 de la histamina.

La aparicion de coagulacion intravascular diseminada (CID) aumenta la mortalidad,
por lo que se deben obtener parametros de coagulacion para su diagnostico. Su tratamiento es

el especifico, mediante plasma fresco o crioprecipitados.

No se recomienda el uso de esteroides ni antibioticos profilacticos.

Pronoéstico:

El prondstico depende del pico de temperatura alcanzada y del tiempo de exposicion a
temperaturas elevadas. Igualmente, determina la morbimortalidad, la precocidad y agresividad
del tratamiento. Un retraso en el tratamiento, de tan solo dos horas, puede elevar la mortalidad
un 70%; por el contrario, un tratamiento precoz y adecuado tendrd una minima mortalidad y
el paciente sobrevivira sin secuelas. Existen predictores de peor prondstico por alta
mortalidad, como son: fibrilacién ventricular, CID y la situacién de coma mayor de seis
horas. Igualmente, unos niveles elevados de lactato o un ascenso mantenido de la hormona de

crecimiento, pese al tratamiento, se han asociado a peor prondstico.

En cuanto a la morbimortalidad, la funcién neurolégica se normaliza con el control de
la temperatura, si bien pueden quedar como secuelas leves desordenes cerebelosos. Los dafios
hepéatico y renal se resuelven completamente, por lo general. Puede persistir una debilidad

muscular moderada en pacientes con dafio muscular importante.

2- HIPERTERMIA MALIGNA

Es un sindrome hipermetabodlico de caracter hereditario, que afecta fundamentalmente
al musculo esquelético; estd inducido por fairmacos o situaciones de estrés, generalmente
farmacos anestésicos. Se caracteriza por contracciones musculares intensas, aumento brusco

de temperatura y conduce a colapso cardiovascular.
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Su mortalidad es elevada por lo que el tratamiento ha de ser precoz. Aun asi, con
tratamiento, la mortalidad alcanza el 30%. Por lo tanto, debe considerarse la hipertermia

maligna, una emergencia anestésica.

Se ha visto que incide, sobre todo, en la edad infantil y adultos jovenes de sexo
masculino y sometidos a cirugia de malformaciones musculoesqueléticas (hernias, escoliosis,

cirugia pléstica, etc.), con alta mortalidad en cirugia traumatologica urgente.

Fisiopatologia:

La hipertemia maligna es un trastorno del musculo estriado y, concretamente, se ha
evidenciado un defecto en el metabolismo del calcio. Este juega un papel fundamental en la
contracciéon muscular, pues es liberado del reticulo sarcoplasmico tras el estimulo neuronal de
contraccion muscular; el calcio liberado se une a filamentos de troponina, que determina el
complejo actina-miosina y posteriormente, el calcio vuelve a las cavidades del reticulo
sarcoplasmico por medio de una bomba de calcio, donde existe un canal de liberacion
conocido con receptor de rianodina. Mutaciones en este receptor, se encuentran en pacientes
con hipertermia maligna y determinan una mayor liberacion de calcio al citoplasma,
manteniendo de esta manera la contraccion muscular por mds tiempo, se producen asi
contracciones musculares mantenidas o repetidas que provocan un aumento de temperatura y

conducen al estado de hipermetabolismo.

Los sujetos con este defecto del metabolismo del calcio desarrollan hipertermia
maligna si se producen situaciones desencadenantes, siendo la fundamental la accion de
agentes anestésicos que interfieran en la entrada del calcio en el reticulo. Se ha relacionado,
fundamentalmente, con el halotano y succinilcolina, si bien hay otros desencadenantes no
farmacoldgicos, tales como: el estrés, la anoxia, las infecciones virales y los linfomas. A estos
desencadenantes se les denomina “gatillo” de la hipertermia maligna. Esta reaccion a los
anestésicos, no debe considerarse de naturaleza alérgica puesto que puede ocurrir en pacientes

que han recibido el anestésico previa o posteriormente sin desarrollar esta reaccion.
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Patogénesis:

Durante la crisis de hipertermia maligna ocurre un gran aumento en el consumo de
oxigeno sin un aporte suficiente de energia, que provoca un incremento en el metabolismo
anaerobio y, por tanto, la formacion de acido lactico; esto da lugar a una situacion de acidosis
metabolica y respiratoria, aumento de la permeabilidad en las membranas celulares,
estimulacion del sistema nervioso simpdtico y rigidez muscular importante. El aumento de
temperatura puede alcanzar los 42° C, considerado el maximo térmico critico que provoca
dafio directo celular, que es la causa fundamental de la toxicidad en este sindrome. En la
totalidad de los pacientes ocurrird una importante rabdomiolisis, con la consiguiente elevacion
enzimdtica muscular e hiperpotasemia. Estos fendmenos no suelen ocurrir en la célula

miocardica.

Se produce una situaciéon de hipermetabolismo debido a la elevada demanda de
oxigeno. El gasto cardiaco es alto, e inicialmente la volemia es normal; posteriormente, puede
aparecer hipotension. Las arritmias (tanto supraventriculares como ventriculares) son

frecuentes y multifactoriales (temperatura mayor de 40° C, hipoxia tisular, hiperpotasemia).

A nivel central el dafio celular provoca edema y hemorragia cerebral que derivan a una
situacion de coma, agravado por las alteraciones metabolicas. Es frecuente el fallo renal por la
mioglobinuria secundaria a la rabdomiolisis. En fases avanzadas, la deshidratacion y el bajo

gasto cardiaco contribuyen a agravar la insuficiencia renal.

El fallo hepatico y el sangrado gastrointestinal aparecen con mayor frecuencia que en

el golpe de calor, debido a las mayores temperaturas alcanzadas.

Las alteraciones hematoldgicas son similares a las del golpe de calor, con una

frecuencia de coagulacion intravascular diseminada cercana al 100% de los casos.

Los déficit de iones son mas severos al producirse mayor necrosis muscular que en el

golpe de calor.
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Clinica:

Los sujetos afectos de este sindrome suelen ser varones, en las dos primeras décadas
de la vida, portadores de la alteracion genética en su forma autosémica dominante (menos
frecuente la autosdOmica recesiva) y que asocian otras anomalias genéticas que afectan
fundamentalmente a la musculatura esquelética (baja estatura, estrabismo, criptorquidea,

cifoescoliosis, miopatias congénitas o distrofias musculares).

En estos sujetos tras la induccion anestésica, ocurre de forma aguda (menos frecuente
de forma subaguda) la crisis de hipertermia maligna, que puede ser leve o fulminante. Los
sintomas mas precoces son los cardiovasculares, sobre todo taquicardias que inicialmente no
orientan hacia este cuadro clinico. Posteriormente, aparece cianosis, retencion de CO2 e
hipertension arterial, aumentando el gasto cardiaco. Tardiamente, aparece la hipertermia que
se sigue rapidamente de acidosis, hipotension e hiperpotasemia que provoca arritmias
ventriculares malignas y alteraciones de la onda T en el electrocardiograma (T picudas). Esta
hiperpotasemia, puede provocar una parada cardiaca subita en pacientes con miocardiopatia

previa a los que se les administra succinilcolina.

La hipercapnia es un indicador sensible de una potencial hipertermia maligna, puesto
que aparece precozmente y alcanza hasta el triple del maximo esperado en circunstancias
normales. El aumento del volumen minuto en ventilacién mecanica no consigue detener este
ascenso. Por la precocidad de este signo, es fundamental en la monitorizacion anestésica, el

empleo de la capnografia.

El edema pulmonar es tardio y generalmente se debe a fallo cardiaco.

La rigidez muscular ocurre en las tres cuartas partes de los casos y aparece
precozmente tras el uso de succinilcolina o de halotano, tipicamente en forma de trismus. Este
signo, a veces, ocurre tras la induccidén anestésica con estos farmacos en condiciones
normales, cediendo en pocos minutos. En casos que no ceda y se acompaiie de rigidez
generalizada, la sospecha de hipertermia maligna es elevada. En cualquier caso, ante un
espasmo de maseteros en la induccidn anestésica, debe suspenderse la cirugia, si no es urgente
y ventilar al paciente con oxigeno al 100%, controlando la tensién arterial y el potasio cada 4-

6 horas, asi como la mioglobina, manteniendo adecuada hidratacion y control de la diuresis.
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Este periodo de observacion debe mantenerse entre 12-24 horas. Si no se puede detener la
cirugia se deben evitar anestésicos “gatillo”, monitorizar la temperatura y la presion de CO2 y

administrar precozmente dantroleno.

Cuando la hipertermia alcanza los 40-43°C se acompafia de sudoracion y exantema.
Puede aparecer convulsion e incluso coma por la afectacion central y la evolucion natural

conduce a un fallo multiérganico irreversible.

Existen distintas formas de presentacion como son: el trismus aislado o asociado a otra
sintomatologia, formas incompletas y larvadas, dependiendo de los desencadenantes y la

instauracion del tratamiento precoz.

Diagndstico:

El diagnostico de la hipertermia maligna es dificil al inicio del cuadro, puesto, que se
basa en un alto indice de sospecha clinica (pacientes susceptibles, con antecedentes
familiares, etc.), si bien existen tests de susceptibilidad a la hipertermia maligna, como son la
electromiografia, los niveles de lactico tras ejercicio, el calculo del pH intracelular con el
ejercicio o el test de contractura con cafeina-halotano, que es quizas el mas fiable para
reconocer la susceptibilidad, recomendandose como screening, en caso de sospecha (casos

familiares)

Los signos iniciales serdn la taquicardia sinusal, el trismus, la cianosis moteada, la
hipertension arterial y la hipercapnia. La ausencia de hipercapnia descarta practicamente el
diagnostico. En este estadio, la instauracion de un tratamiento adecuado conlleva una
aceptable mortalidad; tardiamente, el cuadro clinico es facilmente reconocido por la aparicion
de hipertermia, rigidez muscular y las alteraciones bioquimicas anteriormente mencionadas,

asi como la inestabilidad hemodinamica y arritmias malignas de mal prondstico.

Diagnostico diferencial:

El diagnostico diferencial de la hipertermia maligna, dado que esta ocurre casi
exclusivamente en relacion con la cirugia y anestesia, estara limitado a descartar otras causas

de hipertermia, rigidez muscular e hipercapnia.
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» Diagnostico diferencial de la hipertermia:

Dafio hipotalamico

Reacciones transfusionales

Infecciones del sistema nervioso central (meningitis,
encefalitis).

Sepsis.

Tirotoxicosis.

Feocromocitoma

Farmacos (atropina en exceso, dopamina, ketamina,
antidepresivos triciclicos...), pueden provocar hiperpirexia

administrados preoperatoriamente, lo que puede confundir.

» Diagnostico diferencial de la rigidez o trismus:

Sindrome de la articulacion témporo-mandibular.

Miotonia congénita.

Tétanos

Sindrome  neuroléptico maligno (este cursa con

normocapnia)

* Diagnéstico diferencial de la hipercapnia:

Tratamiento:

Ventilacion inapropiada.
Estados hipermetabdlicos (tirotoxicosis, feocromocitoma,
sindrome neuroléptico maligno, sepsis)

Exceso de bicarbonato s6dico administrado.

El tratamiento debe ser inmediato, basado en un diagnostico precoz. Ante la sospecha

clinica debe interrumpirse la administracion de agentes inhalatorios o succinilcolina e

hiperventilar con oxigeno al 100% (alrededor de 15 litros/minuto).
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Es obligatorio reducir la termogénesis mediante la administracion de dantroleno, que
actiia desacoplando el mecanismo de excitacion-contraccion muscular y disminuyendo los
niveles de calcio mioplasmaticos. Debe administrarse precozmente dantroleno sodico a dosis
de 2-3 mg/Kg de peso en bolos rapidos cada 15 minutos, con un maximo de 10 mg/Kg de
peso. Puede excederse esta dosis en caso de no controlarse la crisis. Otra pauta aceptada
consiste en bolos de 1-2.5 mg/Kg cada 5-10 minutos intravenosos. Los viales contienen 20
mg de dantroleno mas 3 gr de manitol, y deben ser disueltos con 60 mg de agua estéril
apirégena. Dado que su vida media es corta, aproximadamente 5 horas, y que existe
posibilidad de recidiva, debe mantenerse una perfusion continua o bien dosis de
mantenimiento del farmaco (1-2 mg/Kg cada 6 horas durante 24-48 horas via oral o

intravenosa). La via de administracion dependera del estado neuroldgico del paciente.

Como efectos secundarios, suele provocar tromboflebitis importante por su pH
alcalino; menos importantes son: vértigos, somnolencias, alteraciones sensoriales... La
asociaciéon con manitol en los viales requiere precaucion si existe insuficiencia cardiaca o
renal. No debe administrarse con simpaticomiméticos, simpaticoliticos, ni digoxina, ya que
aumentan la morbimortalidad; ni con antagonistas del calcio por provocar hipotension severa.
Si el paciente responde rapidamente a la terapia inicial precisara unicamente medidas de
soporte. Si la temperatura alcanza los 41°C, el indice de complicaciones es alto y el

tratamiento debe ser en una unidad de cuidados intensivos.

La hiperpotasemia provocard alteraciones en el electrocardiograma y arritmias
ventriculares por lo que debe tratarse de forma especifica, mediante la combinacion de
glucosa-insulina (10 unidades de insulina regular en 100 cc de suero glucosado al 50% o bien
0.15 unidades/Kg de insulina regular en un 1 cc/Kg de suero glucosado al 50 %). Cifras de
potasio superiores a 8§ mEq/l comprometen la vida, por lo que se administrara gluconato
calcico o cloruro calcico. La administracion de calcio se realizard a una velocidad de 2

ml/minuto hasta un total de 50-100 ml.
La acidosis debe corregirse con bicarbonato, que a su vez contribuye al control de la

hiperpotasemia. Inicialmente se empleard 1-2 mEq/Kg de bicarbonato 1 Molar y

posteriormente, se pautara en funcion de la gasometria.
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Con el control de la hiperpotasemia y de la acidosis suelen revertir las arritmias,
aunque puede ser necesario el uso de antiarritmicos, recomendandose propanolol 10-15 pg/Kg
intravenoso o bien procainamida 50-100 mg intravenosa. Algunos autores recomiendan la
administracion de procainamida a todos los pacientes, profilacticamente, al diagnosticarse
hipertermia maligna, puesto que actiia a nivel del intercambio de calcio directamente, lo que

podria reducir la hipertermia en fases precoces.

La correcta hidratacion debe mantener una diuresis por encima de 2 ml/Kg/h,
administrandose si fuese necesario manitol y/o furosemida, que ademas reducen la posibilidad

de derrame cerebral y necrosis tubular aguda.

El fenobarbital, para evitar los temblores o contracciones musculares, se puede

emplear incluso profilacticamente.

El fallo hepatico y la coagulacion intravascular diseminada requeriran tratamiento

especifico de soporte.

Aunque el enfriamiento directo externo en agua helada es de ayuda, se ve relegado por
el manejo de problemas, tales como las arritmias, paro cardiaco, etc. por lo que es excepcional

Su uso.

Otras medidas, como las descritas en el golpe de calor, pueden ser de ayuda y
unicamente en caso de fracaso del tratamiento con dantroleno se recurrird al by-pass

cardiopulmonar con enfriamiento externo de la sangre.

Tras la fase aguda, el paciente permanecera en la unidad de cuidados intensivos, al
menos 36 horas, periodo en el cual persiste el peligro de reacciones. Es preciso monitorizar la
presion arterial, temperatura, CO,, saturacion de oxigeno, realizacion de electrocardiogramas
y analiticas cada seis horas incluyendo urea, creatinina, potasio, calcio, CPK, mioglobina
sérica y urinaria. Otras medidas en esta fase, incluyen el empleo de drogas vasoactivas y

dantroleno de mantenimiento, como se expuso previamente.

Las alteraciones de la funcion renal, hepdtica y neuroldgica se normalizardan sin

secuelas. Sin embargo, la debilidad muscular durard varios meses.
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Pronostico:
Con el adecuado tratamiento, la mortalidad de la hipertermia maligna debe ser inferior
al 30%, aunque hay series en que el tratamiento precoz con dantroleno consiguié una

supervivencia del 100%.

3- SINDROME NEUROLEPTICO MALIGNO

Se debe a una alteracion en los neurotransmisores centrales, que ocurre en sujetos
predispuestos tras el uso de neurolépticos. Se considera de caracter idiosincrasico de baja

incidencia, alrededor del 1%, y potencialmente letal.

La triada sintomatica tipica se compone de hipertermia, rigidez muscular y

alteraciones de la conciencia.

Ocurre con mayor frecuencia en el varon (2:1), quizds por un empleo en éstos de
mayor dosis de neurolépticos en pacientes psiquiatricos. Suele afectar a personas jovenes con

mas frecuencia que a los ancianos, siendo la media de unos 40 afios.

Etiologia:

Los agentes que desencadenan este sindrome son (aquellos que lo desencadenan con
mayor frecuencia se indican con un asterisco):

¢ Butifenonas:

Haloperidol *

- Bromperidol

+ Fenotiazinas"
- Clorpromazina
- Levomepromazina
- Trifluofenazina

- Flufenazina
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e Toxantenos:

- Tiotixeno

* Dibenzoxazepinas:

- Loxapina

* Agentes deplectores de dopamina:

- Tetrabenazina

- Alfa-metiltirosina

- Retirada de levodopa, levodopa-carbidopa
- Amantadina

- Metoclopramida
Predisponen a la aparicion del sindrome neuroléptico maligno la asociacion de varios
neurolépticos, asi como su aplicacion parenteral o su administracion junto a antidepresivos

triciclicos, sales de litio o antiparkinsonianos.

Fisiopatologia:

La alteracion que condiciona la aparicion del sindrome neuroléptico maligno consiste
en un descenso del tono dopaminérgico hipotalamico; los farmacos anteriormente
mencionados actiian sobre el receptor de dopamina bloqueandolo; fundamentalmente se ha
relacionado con mayor riesgo los que se unen al receptor D, de dopamina. El desequilibrio
dopaminérgico provocado en el hipotdlamo determina la rigidez muscular, la aquinesia, el
mutismo y el temblor que caracterizan a este proceso, cursando como reacciones
extrapiramidales, tipicamente parkinsonianas. A veces, estas sustancias pueden cursar como
efectos secundarios de los neurolépticos, si bien en el sindrome neuroléptico maligno ocurren
incluso a bajas dosis y precozmente en el tratamiento. Los farmacos agonistas
dopaminérgicos como bromocriptina, L-dopa o amantadina, reducen la severidad del

sindrome neuroléptico maligno.

La hipertermia se debe a un aumento de produccion endogena de calor, asi como un

descenso en su eliminacion. Igualmente, pierde la capacidad voluntaria de termorregulacion.
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Es posible una posible participacion hipotaldmica en esta elevacion de temperatura y se ha
encontrado una relacion directa entre la severidad de la rigidez muscular y el grado de
hipertermia, por lo que se le atribuye a la musculatura la termogénesis que ocurre. De esta
manera tratando la rigidez con farmacos como el dantroleno o bien con relajantes musculares
tipo succinilcolina, se ha demostrado descenso de temperatura. De menor importancia se
considera el descenso de la eliminacion de calor, debido a que aunque pueda aparecer

hipohidrosis, en la mayoria de los pacientes ocurre diaforesis y deshidratacion secundaria.

Estd demostrado que el sindrome neuroléptico maligno no es una reaccion alérgica a
neurolépticos, ni tampoco una variante de la hipertermia maligna, por tanto, la aparicion de
este sindrome no explica su aparicion en sucesivas ingestas de neurolépticos. Asi, en la
hipertermia maligna no encontraremos sintomas extrapiramidales, mientras que en el
sindrome neuroléptico maligno no hay predisposicion hereditaria. En el sindrome
neuroléptico maligno, la temperatura maxima alcanzada suele ser algo menor que en la
hipertermia maligna y golpe de calor, no superando generalmente los 40°C, por lo que el dafio

directo térmico es mas raro.

Clinica:

El comienzo de los sintomas puede ocurrir en horas o hasta en un mes, tras iniciar un
tratamiento neuroléptico, aunque la mayoria de los casos ocurre en la primera o segunda
semana de tratamiento. Inicialmente aparecen alteraciones de la conciencia inespecificas, con
ansiedad y sintomas extrapiramidales. Pronto aparecen los signos tipicos del sindrome
neuroléptico maligno: la hipertermia y la rigidez muscular. Debido al ascenso de la
temperatura aparecen diaforesis, taquicardia, taquipnea, alteraciones tensionales, etc.
Excepcionalmente, la temperatura superara los 40°C, aunque se han descrito casos de hasta
42°C. La presencia de hipertermia es diagnostica de este sindrome, frente a las reacciones

adversas por neurolépticos habituales.
El incremento del tono muscular provoca una rigidez plastica o en “tubo de plomo”,

tipica de los sindromes extrapiramidales. Esta hipertonia puede provocar igualmente disartria,

disfagia, hipoventilacion y disnea que pueden requerir ventilaciéon mecénica.

26



No suelen aparecer alteraciones a nivel cardiaco, aunque puede ocurrir la muerte por

shock cardiovascular.
Las alteraciones neurologicas varian desde el estupor y negativismo inicial, hasta las
convulsiones y el coma, aunque puede aparecer cualquier otro sintoma (opistotonos, Babinski

positivo, corea...).

Las pruebas complementarias como electroencefalograma, TAC y analisis de liquido

cefalorraquideo no aportan datos especificos al diagnostico.

Como complicaciones del sindrome neuroléptico maligno destacan:

* Rabdomiolisis, que es frecuente y provoca cifras de CPK mayores de 10.000

unidades/1.

* Insuficiencia renal con necrosis tubular aguda secundaria a mioglobina y favorecida

por la deshidratacion.

* Disfuncion hepatica, que suele ser leve.

* Complicaciones respiratorias, sobre todo neumonias por aspiracion debido a la
alteracion de la musculatura orofaringea que provoca disfagia y necesidad de
intubacion orotraqueal por sialorrea excesiva y afectacion de la musculatura

respiratoria.

Diagndstico:

Existen unos criterios diagnosticos que se deben aplicar, cuando el diagndstico sea
concordante con el cuadro clinico; se trata de los criterios de Levenson, los cuales se dividen
en:

* Criterios mayores:
- Fiebre.
- Rigidez muscular.

- Elevacion de CPK
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¢ (Criterios menores:

- Taquicardia.

- Taquipnea.

- Alteracion de la tension arterial.
- Alteracion de la conciencia.

- Diaforesis.

- Leucocitosis.

Otros autores, como Pope, no incluyen la CPK como criterio diagnostico, sino que

considera como criterios:

* Hipertermia: temperatura oral al menos de 37.5°C.

* Sintomas extrapiramidales severos caracterizados por uno o mas de los siguientes:

- Rigidez muscular en “tubo de plomo”

- Signo de rueda dentada.

- Crisis oculogiras.

- Opistotonos.

- Trismus.

- Disfagia.

- Movimientos coreiformes o disquinéticos.
- Marcha festinante.

- Posturas de flexo-extension.

* Disfuncioén autondmica, caracterizada por dos o mas de los siguientes sintomas:
- Hipertension arterial (incremento al menos de 20 mm de Hg
de presion diastolica sobre la basal).
- Taquicardia (al menos 30 latidos/min. sobre la basal).
- Taquipnea (al menos 25 respiraciones/min. sobre la basal).
- Diaforesis profusa.

- Incontinencia de esfinteres.
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Los datos analiticos son poco especificos, siendo lo mas frecuente la elevacion de
CPK secundaria a la afectacion muscular. Suele aparecer leucocitosis, trombocitosis y
alteraciones electroliticas, con hiper-hiponatremia, disminucion del hierro, calcio, magnesio y

elevacion de la fosfatasa alcalina. En orina, es frecuente la proteinuria y mioglobinuria.

Diagnostico diferencial:

* Con el golpe de calor que puede aparecer en pacientes en tratamiento con

neurolépticos, pero cursa con flacidez muscular y anhidrosis.

e Con la hipertermia maligna: suele existir historia familiar, se asocia al uso de
anestésicos, aparece en minutos y existe una alteracion muscular asociada. En caso de
administracion de relajantes musculares en el sindrome neuroléptico maligno aparece

flacidez.

* Infecciones del sistema nervioso central en pacientes tratados con neurolépticos: se

hace en base al anélisis del liquido cefalorraquideo.
* Catatonia letal: el cuadro clinico es similar al sindrome neuroléptico maligno,
dificilmente diferenciable, por lo que se debe insistir en la anamnesis sobre la toma de

neurolépticos.

* Atropinismo (sobredosis de anticolinérgicos): provoca somnolencia e hipertermia, pero

no diaforesis, ni alteraciones autonémicas.

* Sindrome serotoninérgico, por combinacion de IMAOS y otros antidepresivos.

Tratamiento:

Los objetivos del tratamiento son: reducir la temperatura, revertir los efectos

extrapiramidales y prevenir complicaciones, sobre todo el fallo renal y la neumonia.
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Debe suspenderse la administracion de neurolépticos e iniciarse medidas generales de

soporte vital y de control de la temperatura.

Las medidas generales consistiran en una rehidratacion intensa e incluso, en caso de
hipotension mantenida, se debe emplear noradrenalina (la dopamina se ha demostrado

ineficaz en este cuadro).

Se monitorizara la funcion cardiaca, respiratoria y renal, si bien la didlisis pocas veces

sera resolutiva por el alto porcentaje de uniodn a proteinas circulantes de los neurolépticos.

Se deben administrar agentes especificos contra la rigidez muscular, como dantroleno,

curare, pancuronio, amantatina, bromocriptina y L-dopa.

El dantroleno sodico es un relajante muscular directo que consigue una rapida
disminucién de la rigidez muscular y, por tanto, de la temperatura corporal, del consumo de
oxigeno y de los niveles de CPK. Se administraran 1-2 mg./Kg intravenosos cada seis horas
sin exceder los 10 mg./Kg, ya que aparece toxicidad hepatica. Cuando el paciente tolere la via

oral, se administraran de 100-300 mg/dia.

El curare y el pancuronio provocan una paralisis que controlaria el cuadro clinico de

igual manera, pero requieren ventilaciéon mecéanica y soporte intensivo.

La bromocriptina disminuye la rigidez y la temperatura corporal, asi como el temblor,
la obnubilaciéon y la presion arterial. Se emplean dosis de 2.5 mg/8-12 horas intravenosas

inicialmente, con dosis de mantenimiento de 10-20 mg/8 horas por via oral.

Con el mismo mecanismo de accidon actuan la amantadina (100-200 mg/12 horas),
carbidopa, L-dopa (10-100 mg/8 horas). El empleo de esta medicacion ha mostrado una

reduccion de mortalidad significativa.

Existen otras terapias menos consolidadas:

- Terapia electroconvulsiva: 1til en pacientes refractarios al

tratamiento, fundamentalmente pacientes psiquiatricos y en
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los que no hay riesgo de enfermedad cardiovascular de base
por peligro de shock.

- Benzodiacepinas: muy utiles para disminuir la ansiedad, la
agitacion y el agotamiento fisico que provoca la
hiperadrenergia.

- Nifedipino: resulté util en un paciente con un descenso
inmediato de la temperatura. Aun no estd protocolizado su
empleo.

- Medidas de enfriamiento habituales, pueden ser ttiles pero

no hay estudios que lo respalden.

Por lo general, no existen protocolos de actuacion basados en ensayos clinicos, sino
que el conocimiento de este sindrome se debe a casos publicados. Por lo tanto, el tratamiento
como norma general debe ser individualizado y encaminado a la reduccion de las posibles

complicaciones.

Seria recomendable la intubacidon orotraqueal profilactica en pacientes con peligro de
aspiracion o coma. Si la temperatura es superior a los 40°C, el manejo debe ser en una Unidad

de Cuidados Intensivos.

La prevencion del dafio renal se basard en minimizar la rabdomiolisis y en una

rehidratacion y diuresis forzada.

Por lo general, la recuperacion con medidas de soporte se produce en unos 10 dias, si
bien dependera de la tasa de excrecion del metabolito del agente neuroléptico responsable;

esto determinara, también, la duracion del tratamiento.

Tras la resolucion del cuadro no se deben administrar neurolépticos en las dos
semanas siguientes, debido a la alta tasa de recidiva. En caso de necesidad, se reanudara la
medicacion con clozapina (actua a nivel del receptor D4 de la dopamina) o bien, con

neurolépticos de baja potencia a dosis bajas y asociados a antiparkinsonianos.
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Pronodstico:

Las tasas de mortalidad con tratamiento adecuado son menores al 10%, aunque hay
series en la literatura, con tasas del 20-30%. La edad y el sexo no influyen en la mortalidad de
forma importante; en cambio, se ha encontrado relacion directa con la temperatura alcanzada
(no se han descrito muertes con temperaturas menores a los 40°C), neurolépticos responsables
(haloperidol aparece como menos mortal en la literatura) y el fallo renal, que cuando aparece

la mortalidad asciende hasta un 50%.

Las causas mas frecuentes de muerte publicadas son: el shock cardiovascular, la

neumonia, el fallo renal y hepatico.
La morbilidad es elevada debido a las estancias prolongadas en la Unidad de Cuidados
Intensivos, fundamentalmente en casos provocados por neurolépticos de liberacion lenta y

haloperidol.

Entre los pacientes supervivientes, las secuelas son raras y el pronoéstico a largo plazo

es excelente.

IV.PATOLOGIA POR DESCENSO DE LA TEMPERATURA CORPORAL

IV.1. CONCEPTO

La hipotermia se define como una temperatura corporal por debajo de los 35°C. Se
trata de una patologia relativamente frecuente, fundamentalmente en paises de clima frio y en

estaciones invernales.

Aunque puede ocurrir en cualquier circunstancia o temperatura ambiental y en
pacientes de todas las edades, se trata de un proceso mas frecuente en el anciano. En éste,
probablemente es infradiagnosticado y, dado que no se trata de una manera adecuada, puede

alcanzar cifras de mortalidad inadecuadas.
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IV.2.CLASIFICACION

La accion del frio sobre el organismo determina diferentes cuadros clinicos:

A- Afectacion sistémica por el frio:

1- Hipotermia accidental.

B- Afectacion local por el frio:

1- Congelacion.

2- Procesos menores.

1-HIPOTERMIA ACCIDENTAL

Etiologia:

Aunque ya se ha comentado que puede ocurrir en casi cualquier circunstancia y edad,
las causas mas frecuentes parecen ser la exposicion al frio, el uso de farmacos depresores del
sistema nervioso central y la hipoglucemia.

Existen multitud de causas de hipotermia que se exponen a continuacion:

* Exposicion al frio:
- Accidentes de montafia.

- Inmersion en agua fria.

- Vivienda, ropa y alimentacion deficiente.

¢ Farmacos:

- Etanol.
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Barbituricos.
Clorpromazina.
Reserpina.
Heroina.
Organofosforados.
D¢éficit de tiamina.
Prazosin.

Atropina.

Citostaticos en enfermedad de Hodgkin.

Anestésicos generales.
Curarizantes.

Fenformina.

Lesiones anatomicas generales:

Procesos metabolicos:

Gliosis idiopatica del hipotalamo.
Gliosis luética del hipotalamo.
Agenesia del cuerpo calloso.
Tumores cerebrales.

Accidente vascular cerebral.

Demencia senil.

Desnutricion.
Hipotiroidismo.
Hipopituitarismo.
Hipermagnesemia.
Hipoglucemia.
Acidosis lactica.
Cetoacidosis.
Hipoxemia.
Uremia.

Encefalopatia aguda de Wernicke.
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Otras causas:

- Coma.

- Psoriasis.

- Eritrodermia.

- Ictiosis.

- Quemaduras extensas.

- Cirrosis hepatica.

- Pancreatitis aguda.

- Neumonia.

- Bronquitis aguda.

- Sepsis por bacilos Gramnegativos.

- Delirium tremens.

- Embolismo pulmonar.

- Hemorragia gastrointestinal.

- Insuficiencia cardiaca congestiva.

- Infarto agudo de miocardio.

- Lesiones medulares con tetraplejia, esclerosis multiple y
traumatismos medulares.

- Transfusiones masivas de sangre o de sus derivados a baja

temperatura.

Describimos a continuacion las causas mas frecuentes y su implicacion en la

patogénesis del proceso:

Edad: Predomina la aparicion de hipotermia en edades avanzadas, debido al deterioro

de las funciones termorreguladoras y otras razones que se comentan a continuacion.

Exposicion al frio: Aunque la incidencia de la hipotermia aumenta con los descensos
de temperatura, existen otros mecanismos que contribuyen a su presentacion. Estos
son: la humedad ambiental, el viento y el agotamiento fisico, elementos que favorecen

la pérdida de calor corporal.
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La inmersiéon en agua provoca una perdida rapida de calor, cayendo la
temperatura corporal de forma proporcional a la temperatura del agua. Temperaturas
por debajo de 24°C ya provocan una rapida pérdida de calor; por debajo de 10°C la

muerte ocurre en minutos.

La exposicion a lluvia o nieve es factor determinante de hipotermia en
pacientes jovenes fundamentalmente excursionistas, escaladores, etc. En estos casos la
mala seleccion de la ropa de abrigo o la ausencia de refugios adecuados, condicionan
la aparicion de sintomas tales como la descoordinaciéon y alteraciones del nivel de
conciencia, que impiden la toma de decisiones adecuadas y conlleva a un fatal

prondstico.

Drogas: Los depresores del sistema nervioso central son causantes del cuadro de
hipotermia no necesariamente asociados a la exposicion al frio. De entre ellos, los mas

frecuentes son: el alcohol, los hipnoticos, los sedantes y los relajantes musculares.

El alcohol provoca alteraciones en la percepcion del frio, afecta al sensorio y
provoca vasodilatacion directa, por lo que bajo sus efectos las respuestas al frio seran
inapropiadas. Los pacientes alcoholicos son mas susceptibles debido al estado de
malnutricioén, con disminucion de la grasa corporal y su tendencia a la hipoglucemia y

a la acidosis metabolica.

Los hipnéticos y sedantes, sobre todo barbituricos y fenotiazinas, causan
hipotermia por inhibicion del escalofrio y por descenso en la respuesta voluntaria del

control de la temperatura, igualmente pueden provocar depresion hipotaldmica.

Alteraciones endocrinas: Con frecuencia, se relacionan con hipotermia: cetoacidosis

diabética, coma hiperosmolar ¢ hipoglucemia.

La hipoglucemia, produce hipotermia debido al descenso de la glucosa
intracelular cerebral y a la depresion de la funcion hipotalamica. Por debajo de 60
mg/dl de glucosa es frecuente encontrar temperatura corporal por debajo de 35° C. La

afectacion hipotalamica se manifiesta en un descenso del escalofrio y de la percepcion
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de las condiciones ambientales. Cuando la glucemia se normaliza desaparecen estas

alteraciones.

El hipotiroidismo provoca una situaciéon de descenso del metabolismo basal,
conservandose la respuesta termorreguladora. En cambio, el coma mixedematoso que
ocurre mas frecuentemente en mujer de edad media y en invierno, cursa con
hipotermia en ocasiones ya que se asocia a una temperatura basal baja y a un descenso
de la regulacion voluntaria de la temperatura. Si no se trata con hormona tiroidea la

mortalidad es alta.

Como causas raras de hipotermia, figuran el panhipopituitarismo y la

insuficiencia suprarrenal.

Enfermedades del sistema nervioso central: causan hipotermia por afectacion directa
del hipotdlamo, ya sea afectacion anatomica (ACV, tumores, ...) o bioquimica
(intoxicacion por mondxido de carbono, Wernicke-Korsakoff debido a déficit de

tiamina en alcoholicos, etc.).

En pacientes con anorexia nerviosa, existen multiples anomalias hipotalamicas,
con afectacion del escalofrio y la vasoconstriccion, con el consiguiente descenso

rapido de temperatura corporal cuando se exponen al frio.

En la esclerosis multiple puede haber hipotermia si existen placas en el

hipotalamo.

Seccion medular: Los pacientes con dafio medular son susceptibles al estrés térmico
debido a la pérdida de masa muscular, incapacidad para el escalofrio, pérdida de las
vias aferentes cutaneas y limitaciones de la movilidad. Esto hace que,
fundamentalmente, los tetrapléjicos presenten alta incidencia de hipotermia en

ambientes frios aunque probablemente sea infradiagnosticado.

Alteraciones de la piel: Las enfermedades cutineas caracterizadas por vasodilatacion o
aumento de pérdida de agua pueden conducir a hipotermia, como en los casos de

eritrodermia, psoriasis, ictiosis... en las cuales se han demostrado importantes pérdidas
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de liquido por evaporacion. Generalmente son hipotermias leves. En los grandes

quemados, las pérdidas de liquido son mayores.

¢ Debilidad: Enfermedades debilitantes, tales como la insuficiencia cardiaca, renal o
hepatica, la enfermedad de Hodgkin, el LES, etc. presentan mayor predisposicion a la
hipotermia, si bien las razones no estdn aun aclaradas; probablemente, tenga relacion
con la incapacidad de mantener un nivel de catabolismo elevado para la produccion de

calor necesario.

* Traumatismo: Los pacientes traumatizados presentan con frecuencia hipotermia; a ello
contribuye la pérdida del control voluntario en ambientes adversos, la presencia de
alcohol (hasta un 62% en algunas series), las transfusiones rapidas de sangre no
calentada, etc. Es mas frecuente la hipotermia en casos de politraumatizados severos,

fundamentalmente los que presentan situacion de shock.

Fisiopatologia:

En todo organismo ocurren profundas alteraciones metabdlicas en relacion con

temperaturas por debajo de 35°C. Los cambios metabolicos, ocurren en dos fases:

e (Catabdlica: Entre 35 y 30°C. Se produce una actuacion importante de la

termorregulacion fisioldgica, con el objeto de generar calor:

- Temblor.
- Vasoconstriccion cutanea.

- Taquicardia, taquipnea, aumento de la tension arterial,...
* Hipometabolica: Por debajo de 30°C, en el que el metabolismo cae
draméaticamente, disminuyendo la capacidad para generar calor, resultando

una afectacion multiorganica.

La progresion de una fase a otra varia segin diferencias individuales que determinan

el umbral metabdlico.
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Los cambios que ocurren a nivel de los diferentes sistemas y aparatos son:

* Cambios neurologicos: La hipotermia disminuye el consumo de oxigeno del cerebro y
de la médula espinal; asimismo, baja la utilizacion de glucosa y la produccion de acido
lactico. Se acepta que los cambios que ocurren son similares a los que produce la
anestesia general en el cerebro. A los 32°C, empieza a disminuir la amplitud del
electroencefalograma, que se harad plano a los 18°C aproximadamente. La hipotermia
provocara alteraciones en el nivel de conciencia con aparicion de coma en torno a los
28°C; disminuye la velocidad de conduccion del sistema nervioso periférico y los

reflejos osteotendinosos, cutaneo-plantares y respuestas pupilares.

* Cambios respiratorios: Ocurre depresion del centro respiratorio, no siendo grave hasta
no alcanzar temperaturas muy bajas. Igualmente, tienen escasa importancia la
reduccion del intercambio alveolo-capilar y las respuestas respiratorias a la hipoxemia
y a la acidosis. Disminuyen la frecuencia respiratoria y los volimenes, pero son
suficientes para mantener el intercambio de gases. Existe una alta prevalencia de
anormalidades ventilatorias y de infecciones secundarias sobre todo en el periodo de
recalentamiento y tras éste. La relacion ventilacion-perfusion suele mantenerse
equilibrada, si bien se puede alterar en caso de temblor o recalentamiento demasiado
rapido que ocasiona un aumento del metabolismo y mayor demanda de oxigeno; por
tanto, durante el recalentamiento se debe dar oxigeno a alta concentraciéon. Se debe
monitorizar la CO2, puesto que podemos encontrarla tanto elevada como disminuida,
sobre todo en el paciente ventilado mecanicamente, en el que la hipocapnia puede

incrementar la vasoconstriccion periférica.

El arbol traqueobronquial, responde al frio con aumento de secreciones que
predisponen a atelectasias y sobreinfecciones. A la presencia de éstas colaboran, a su
vez, la depresion del reflejo tusigeno, de la capacidad vital, la disminucion del nivel de

conciencia y la deshidratacion..

* Alteraciones en el equilibrio acido-base: La valoracion del pH, debe hacerse mediante

la ecuacion de Rosenthal, que corrige el pH por la temperatura corporal.

39



PH real = pH a 38°C* + 0.0147 (38-T * **).
*pH a 38°C es el valor medido normalmente en laboratorio.

** T= temperatura del paciente en grados C.

El equilibrio acido-base, se vera afectado en pacientes hipotérmicos por
diferentes factores: descenso de la presion de perfusion histica, produccion de acido
lactico por el temblor, disminucion del metabolismo hepatico y renal, depresion

respiratoria, ...

Durante el recalentamiento puede desarrollarse facilmente acidosis, debido a la
incorporacion de 4cidos orgénicos retenidos en los tejidos durante la afectacion de la

microcirculacion, asi como por el 4cido lactico antes mencionado.

Tradicionalmente se ha pensado que los valores del equilibrio acido-base
precisan una correccion segun la temperatura del paciente antes de su interpretacion, si

bien este concepto es objeto de controversia.

Cambios en la funcion renal: La exposicion al frio provoca inicialmente un aumento en
la diuresis, incluso con temperatura corporal normal, debido a la vasoconstriccion
cutanea. Cuando ocurre la hipotermia, desciende la perfusion renal como consecuencia
del descenso de la tension arterial. Pudiendo encontrar insuficiencia renal de grado
variable. Los tibulos se vuelven insensibles a la hormona antidiurética, con lo que se
obtiene una orina muy diluida, de esta manera, se produce una gran pérdida de liquidos

con deshidratacion del paciente y situacion hiperosmolar del plasma.

La insuficiencia renal, suele resolverse a las 24-48 horas del recalentamiento,
aunque se han descrito casos de insuficiencia renal establecida con necesidad de

dialisis permanente.

Alteraciones cardiovasculares: Los diferentes grados de hipotermia, provocan en el
sistema cardiovascular depresion de la funcion ventricular, hipotension y arritmias. La
vasoconstriccion inicial mantiene la presion arterial diastolica elevada, pero en

hipotermias profundas existe invariablemente hipotension y descenso del gasto
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cardiaco (a niveles bajos, entre 1-1.5 litros/minuto/m2). La disminucion del gasto
cardiaco, se ha relacionado con la hipovolemia y la bradicardia. La hipovolemia es
debida a los cambios en la diuresis. La bradicardia sinusal es la alteracion

electrocardiografica mas frecuente.

La frecuencia cardiaca disminuye de forma paralela a la temperatura y no
responde a la administracion de atropina ni se altera por la vagotomia, explicandose

por el efecto directo del frio sobre el marcapasos fisioldgico.

Cuando la hipotermia es profunda se pierde el ritmo sinusal y es frecuente
encontrar fibrilacion y flutter auricular. La presencia de taquicardia implica un
pronostico infausto, pues se asocia a lesiones neuroldgicas y situacion de shock
cardiogénico. En estadios finales, aparece un ritmo idioventricular y desaparicion de

actividad cardiaca.

Existen alteraciones electrocardiogréficas caracteristicas de la hipotermia:

- Inicialmente bradicardia con prolongaciéon de los intervalos
PR, QRS y QT.

- Por debajo de 33°C, aparece elevacion del punto J, que se
acentuara por debajo de los 25°C, apareciendo onda J o de
Osborne, que determina un ensanchamiento del QRS.

- El segmento ST, por debajo de 31°C esta generalmente
deprimido o céncavo y en ocasiones elevado.

- Por debajo de 28°C, puede ocurrir fibrilacién ventricular y

fundamentalmente asistolia.

Alteraciones gastrointestinales: La afectacion gastrointestinal es dificil de valorar
debido a la hipomovilidad intestinal y rigidez de la musculatura abdominal. Se ha
detectado en necropsias pequefias hemorragias gastrointestinales debidas a la presencia
de multiples erosiones puntiformes denominadas ulceras de Wischnevsky. Igualmente

se produce afectacion pancredtica, con aparicion de pancreatitis aguda, probablemente
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de origen isquémico. En ocasiones, cursa como pancreatitis edematosa y con cierta

frecuencia necrohemorragica.

La afectacion hepatica ha de ser tenida en cuenta a la hora de administrar

farmacos a estos pacientes.

Alteraciones hematologicas: Suele existir un aumento de hemoglobina y hematocrito,
tras la diuresis inicial por el frio, salvo en hipotermia accidental que se asocia a

hemorragias traumaticas.

Suele haber leucopenia y trombopenia, generalmente en hipotermias graves,
debido al secuestro hepatico y esplénico. En ocasiones, la trombopenia es indicativa
de la aparicion de coagulacion intravascular diseminada, que es inespecifica de la

hipotermia.

Alteraciones inmunologicas: La infeccion es la principal causa de muerte tardia en
hipotérmicos. Existe un aumento de susceptibilidad a la infeccion de origen
multifactorial. Entre los factores implicados destacan las bacteriemias intestinales por
isquemia intestinal, neumonias por aspiracion debido al bajo nivel de conciencia y
alteracion del reflejo tusigeno, infecciones respiratorias en zonas atelectdsicas,
presencia de leucopenia...Serdn mas susceptibles a infecciones bacterianas, que se
combatiran con dificultad por la ineficacia de los mecanismos inmunes basicos, como

la fagocitosis o el aclaramiento de microorganismos de la sangre.

Alteraciones endocrinas: La afectacion hepatica que ocurre en la hipotermia afecta
directamente a la produccion de insulina, este hecho determina niveles precozmente
elevados de glucemia que se ve incrementada por un aumento de la glucogenolisis y de
esteroides circulantes, asi como por un aumento de la resistencia periferica a la

insulina. No obstante, las hiperglucemias, en cualquier caso, suelen ser leves.

Existen cambios a otros niveles, como tiroides y suprarrenales, que no estan

bien definidos.
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Diagnéstico:

El diagnostico de la hipotermia viene sugerido por un antecedente de exposicion al

frio o inmersion, la exploracion fisica y las alteraciones del laboratorio.

Los pacientes con alto riesgo de hipotermia (ancianos, alcohodlicos, diabéticos,

tetrapléjicos...), deben ser evaluados rapidamente.

La presentacion clinica varia con la temperatura que debe ser medida con termdémetros
especiales, puesto que los de uso clinico habitual solo miden temperaturas superiores a 34°C.
En caso necesario se recomienda obtener la temperatura de vejiga, recto, timpano, esdfago o

grandes vasos.

Inicialmente, el paciente presenta frialdad cutanea, rigidez muscular, temblor y
acrocianosis. La presion arterial y la frecuencia cardiaca aumentan y el nivel de conciencia

suele estar preservado.

Entre 35-32°C, puede estar estuporoso o confuso; entre 32-27°C, puede haber
respuestas verbales pero incoherentes, los misculos se vuelven rigidos y el temblor mas fino.
Disminuyen la tension arterial, la frecuencia cardiaca y la frecuencia respiratoria. Por debajo
de 27°C, la mayoria estan comatosos con escasa respuesta al dolor y desaparecen los reflejos,
asi como la respuesta pupilar a la luz pudiéndose encontrar pupilas dilatadas o mioticas. En

esta fase, el paciente pierde calor lo que lleva a la parada cardiaca hipotérmica.

El diagnédstico se apoya en las alteraciones electrocardiograficas, que en ausencia de
mediciones exactas de temperatura pueden servir para determinar el grado de hipotermia. En
ausencia de accidente cerebrovascular, la presencia de ondas J parecen ser patognomonicas de
hipotermia. La presencia de PR o QT largos junto con temblor muscular y bradicardia

sugieren el diagndstico de forma significativa.
Los test de laboratorio tienen un valor limitado, si bien deben obtenerse gasometria,

hematimetria, bioquimica y orina. La hipotermia suele cursar con hematocritos elevados,

diuresis elevada con orina diluida en presencia de hipotension, ileo y elevacion de amilasa.
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Diagnostico diferencial:

El diagnoéstico diferencial de la hipotermia ha de realizarse con la muerte, pues el
cuadro clinico de la hipotermia profunda con coma, puede ser dificil de distinguir de la
muerte. Existe temperatura por debajo de 27°C, sin respuesta al dolor, rigidez generalizada,
presion arterial indetectable, pulso lento o impalpable. Por debajo de 25°C el encefalograma
plano. Pero podemos encontrar ondas J en el electrocardiograma, asi como la presencia de
lagrimas o saliva que sugieren que aun vive. Por lo tanto, para poder diagnosticar la muerte en
estos pacientes hipotérmicos, se debe restaurar una temperatura cercana a los 37°C

previamente (“Nadie esta muerto si no esta caliente y muerto™)
Tratamiento:
El tratamiento, se compone de varias fases:
1%. Fase de aislamiento del frio.
2% Fase de reanimacion cardiopulmonar.
3%, Fase de medidas generales de mantenimiento.
4%, Fase de recalentamiento.

5% Fase de tratamiento etioldgico y de las complicaciones.

1* Fase de aislamiento del frio:

Ante todo paciente con sospecha de hipotermia es obligatorio retirar las prendas
himedas o mojadas y aislarlo del ambiente frio, iniciando entonces el secado del mismo y la
aplicacion de prendas aislantes. Se debe mantener en posicion horizontal y evitar la
movilizacion excesiva. En conclusion, medidas dirigidas a evitar la pérdida de calor y

agravamiento de la hipotermia.

2? Fase de reanimacion cardiopulmonar:

Se debe valorar, por el equipo reanimador, el inicio o no de maniobras de RCP. En
teoria, son reversibles temperaturas de hasta 9°C, por lo que se deben iniciar y mantener

maniobras de RCP hasta al menos alcanzar los 32°C. Unicamente, se descarta el inicio de
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RCP en el medio hospitalario en caso de que exista congelacion y rigidez tales que impidan
alterar la posicion de la persona, la boca o nariz bloqueados por el hielo, ojos congelados,

temperatura central inferior a la ambiental o presencia de lesiones incompatibles con la vida.

3? Fase de medidas generales de mantenimiento:

El paciente hipotérmico precisa una estrecha monitorizacion de constantes vitales,
incluyendo la temperatura corporal central para controlar la eficacia del recalentamiento.
Generalmente se encuentra hipotenso, hipovolémico y con alto riesgo de arritmias malignas y
shock, que pueden agravarse durante el recalentamiento. No se recomienda el empleo de
catéter de Swan-Ganz para el control de la presion venosa central, por el riesgo de arritmias al

contactar con las cavidades cardiacas.

La reposicion de volumen es prioritaria y se debe llevar a cabo con un control de la
presion venosa central, debido a que en el recalentamiento aumenta la capacidad vascular y se
magnifica la hipovolemia provocandose lo que se denomina shock de recalentamiento. Con la
reposicion de volumen debe remontarse la hipotension, puesto que no se ha demostrado
beneficio significativo con farmacos vasoactivos, ademas estos farmacos tienen capacidad
arritmogénicas, por lo que no se deben emplear. Igualmente evitaremos el uso de
antiarritmicos, puesto que los trastornos del ritmo mejoran con el recalentamiento. El corazén
hipotérmico responde de manera impredecible a estos farmacos, asi como a la desfibrilacion

que por debajo de 30°C no tiene utilidad.

La funcion respiratoria estd deprimida en el hipotérmico, por lo que debe administrarse
oxigeno con mascarilla o mediante intubacion orotraqueal y ventilacién mecanica si fuera

necesaria. Las indicaciones de intubacidn orotraqueal, son:

* Asegurar una correcta oxigenacion.
* Prevenir las arritmias cardiacas.
* En presencia de:
- Ausencia de signos vitales.
- Coma.
- Apnea.

- Hipoxemia no corregida con mascarilla de oxigeno.
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- Hipercapnia.
- Arritmias cardiacas.

- Aspiracion pulmonar.

La intubacion orotraqueal presenta riesgo de arritmia grave durante la misma.

Se debe luchar contra la infeccion, sobre todo las respiratorias que son las mas
frecuentes; por ello, se recomienda el empleo profilactico de antibidticos de amplio espectro
en todos los pacientes o en su defecto al primer signo de infeccion. Los patdgenos mas
relacionados con estas infecciones son los cocos Gram positivos, aerobios y enterobacterias.
Ayudara a evitar las infecciones, en aquellos con bajo nivel de conciencia, la fisioterapia

respiratoria.

La utilizacion de esteroides de forma rutinaria no tiene indicacion salvo en la

insuficiencia adrenal previa.

En caso de hipotiroidismo previo o sospecha de éste, se aconseja la administracion de

hormona tiroidea intravenosa al ingreso.

La hiperglucemia suele ser leve, por lo que no esta indicado el uso de insulina. En
cambio, podemos encontrar hipoglucemias que si requerirdn el empleo de glucosa
hipertonica, que se podria emplear en todo paciente al ingreso tras la extraccion de muestra
sanguinea. En alcoholicos, ancianos y desnutridos se aconseja asociar previamente tiamina

parenteral para prevenir la encefalopatia de Wernicke.
Finalmente, el uso de farmacos debe limitarse al maximo, puesto que su efecto es
imprevisible y la situacion clinica variard ostensiblemente con el recalentamiento, por lo que

el tratamiento sintomatico debe aplicarse unicamente en el momento necesario.

4* Fase de recalentamiento:

Es el tratamiento especifico de la hipotermia, pero a la vez es el punto mas

controvertido. Los métodos a emplear son:
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Recalentamiento externo pasivo (REP): Consigue un incremento de temperatura
corporal de 0.1 a 0.7°C por hora. Es el método mas sencillo y se basa en la capacidad
del paciente para producir y conservar calor a pesar de la hipotermia. Consiste en
situarlo en un ambiente célido a 25-30°C y aislarlo con mantas u otros elementos; si no

responde a este tratamiento, se debe combinar con otros métodos.

En caso de arritmias malignas y situaciones extremas se recomienda empezar

por métodos mas agresivos.

Recalentamiento externo activo (REA): Es un método mas rapido que el anterior,
consiguiendo aumentar de 1° a 7°C cada hora dependiendo de la modalidad empleada.
Esta técnica incluye colchones, mantas eléctricas, bolsas de agua caliente y la
inmersion en agua a 40-45°C. Esta forma de calentamiento ocasiona potencialmente un
agravamiento de los efectos de la hipotermia, determinando una vasodilatacion
periférica que puede desencadenar un shock hipovolémico (shock de recalentamiento),
asi como un mayor descenso de temperatura interna por efecto shunt que podria causar
arritmias. Existen otros inconvenientes de este método como son las posibles
quemaduras en la piel por el empleo de mantas u bjetos calientes. La inmersion impide
la monitorizacion adecuada y las maniobras de RCP si fueran necesarias y precisa
movilizar al paciente con peligro de que aparezca una fibrilacion ventricular. Por tanto,
este método esta desaconsejado en pacientes de edad avanzada. Su principal ventaja es
que se trata de un método rapido y que origina pocos problemas si se utiliza a

temperaturas superiores a 31°C.

Recalentamiento interno activo (RIA): Son un conjunto de medidas de mayor
complejidad que no tienen los inconvenientes descritos en el método anterior. Existen
diferentes modalidades consiguiéndose un aumento de 1 a 15°C por hora. Dichas

modalidades son:

- Sondas esofégicas o colonicas de calentamiento: se emplean
para irrigar sueros calentados, de facil aplicacion pero

efectividad dudosa. Puede precipitar arritmias malignas.
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- Aplicacion de sueros intravenosos calentados (37-40°C):

ineficaz como método unico.

- Didlisis peritoneal: técnica relativamente sencilla, eleva la
temperatura de 1-1.6°C por hora.. El liquido empleado no
debe llevar CIK y se calienta a 43.5°C.

- Calentamiento extracorporeo: técnica mas compleja,
requiriendo shunt arterio-venoso femoral. Se puede calentar
la sangre hasta 40°C, sin peligro, consiguiéndose una
velocidad de recalentamiento de hasta 15°C por hora.
Contraindicado en  politraumatizados  por requerir

heparinizacion.

- Oxigeno hiimedo calentado (40-60°C): mediante mascarilla
o0 intubacidn orotraqueal aumenta la temperatura corporal de
0.6-1°C por hora. Eficaz y sin riesgo. Se puede emplear en el

medio extrahospitalario.

Como ventajas del RIA, tenemos que el primer 6rgano en ser calentado es el corazon,
por lo que éste responde mejor al aumento de demandas circulatorias que se producen con el
recalentamiento y la correccion de la temperatura es mas rapida que con otros métodos. Los
inconvenientes son la necesidad de equipamiento complejo y el conocimiento de técnicas

modernas por parte del personal.

En principio, el recalentamiento debe llevarse a cabo lo mas precozmente posible y
con la técnica menos agresiva para evitar complicaciones. En la toma de decisiones, se deben
de tener en cuenta factores como la edad del paciente, severidad, duracion y etiologia de la
hipotermia, presencia de arritmias u otros criterios clinicos de alto riesgo, capacidad del
paciente de generar calor fisioldgicamente y disponibilidad de técnicas. Por lo tanto, en un
paciente capaz de generar calor, con hipotermia no severa (mayor de 28°C) y sin
complicaciones cardiovasculares graves, deben utilizarse métodos pasivos. En caso contrario,

sera preciso el calentamiento activo, aunque se graduara la intensidad en funcion del perfil del
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paciente. Asi en ancianos y/o con enfermedades graves se debe aplicar cuidadosamente dichas

técnicas y en jovenes se podran asumir mas riesgo con menores complicaciones.

En hipotermias extremas (menores de 28°C) o con arritmias mortales al ingreso, se

deben aplicar métodos invasivos de RIA, como el recalentamiento extracorporeo.
Finalmente, se pueden combinar diferentes métodos en el mismo paciente, por
ejemplo en hipotermias moderadas se pueden emplear REA moderado y didlisis peritoneal u

oxigeno calentado.

5%.Fase de tratamiento de las causas y de las complicaciones:

En todos los pacientes se debe detectar la causa de la hipotermia, fundamentalmente
ante la sospecha de intoxicaciones y en pacientes politraumatizados. Igualmente se deben

tratar las complicaciones del recalentamiento y de la hipotermia en si.
Prondstico:

El prondstico dependera tanto de la severidad y duracién de la hipotermia como de las
enfermedades asociadas. La mortalidad en pacientes con hipotermia accidental aislada es del

6-10%, mientras que en aquellos con pluripatologia subyacente alcanza el 75%.

2-CONGELACIONES

Epidemiologia:

Las lesiones localizadas por efecto del frio (congelaciones), constituyen una de las
patologias mas frecuente que se dan en los practicantes del montafiismo de gran altitud,

provocando desde dafios menores a extensas amputaciones.

Generalmente se trata de individuos jovenes, de sexo masculino y que, por tanto,

provocan un fuerte impacto psicologico y sociolaboral.
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Etiologia:

Al igual que en la hipotermia, el agente causal es el frio, si bien existen factores
predisponentes ya comentados y factores coadyuvantes como el viento, la humedad, la fatiga,
la desnutricion, la deshidratacion, la falta de oxigeno ambiental... A veces, son imprudencias
o errores humanos los que determinan la aparicion de congelacion. Del mismo modo existen
factores individuales, étnicos y de habituacion al frio que influyen en la aparicién de estos

cuadros clinicos.

Fisiopatologia:

La fisiopatologia de la congelacion se divide en dos fases:

1%. Fase inmediata: Debida a la formacion de cristales en los tejidos y consecutiva
a la secuencia enfriamiento-congelacion-calentamiento-descongelacion, aparece edema

y/o necrosis profunda.

2%, Fase tardia: Se caracteriza por la necrosis cutdnea, que progresa a la pérdida de

tejidos y, por tanto, a la aparicion de lesiones establecidas y secuelas.

Tras el calentamiento, la congelacion presenta en las primeras 24-48 horas, tres zonas

bien delimitadas:

e Zona distal y/o externa o de “coagulacion”: Existe dafio celular irreversible (necrosis).
En ella, la temperatura maxima alcanzada ha sido extrema (menor de —5°C),
provocando congelacion de fluidos organicos y formando cristales de hielo que
destruyen la célula. No se puede aplicar ninglin tratamiento, salvo la eliminacion de

tejidos necrosados.

* Zona media o de “éxtasis”: La intensidad del frio ha sido moderada entre -5° y 5°C;
por lo tanto, el dano celular no es irreversible, aunque puede llegar a serlo en las
siguientes horas; no existe necrosis, pero si lesiones en el endotelio capilar que

determinan agregacion plaquetaria y trombosis, lo que podria causar una necrosis
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progresiva. Cuando coexiste con deshidratacion y poliglobulia, puede agravarse el

cuadro pudiéndose administrar anticoagulantes, antiagregantes y tromboliticos.

* Zona interna y/o proximal o de “hiperemia”: Afectacion por el frio entre 5 y 10°C,
provocandose edema y alteraciones troficas por degeneracion de células nerviosas y
alteraciones del tono vasomotor. La recuperacion de esta zona suele ser espontanea,

aunque se favorece tratando el edema y la regeneracion celular.

Clinica:

El asentamiento de las congelaciones, suele producirse en regiones acras de la
anatomia, debido a su mayor predisposicion al frio y a su menor irrigacion; de este modo, se
afectan fundamentalmente manos o pies, con mas de un 90% de afectacion de los dedos en

todos los casos, menos frecuentes son las lesiones en nariz, orejas y labios.

Las congelaciones, se clasifican en cuatro grados:

* Congelacion superficial:

- Primer grado: cursa clinicamente con palidez, eritema
postcalentamiento, ligera cianosis, edema y sensibilidad
reducida.

- Segundo grado: cursa con eritema, cianosis persistente,

flictenas, sensibilidad reducida o minima.

* Congelacion profunda:

- Segundo grado: Palidez, seguida de cianosis importante,
flictenas sero-hematicas, anestesia y pulsos periféricos
positivos.

- Tercer grado: Palidez, cianosis importante, edemas —+++,
extremidad gris azulada, necrosis profunda y anestesia total.

Las lesiones superficiales cursan con alteraciones sensitivas (parestesias y disestesias)

acompaiadas de flictenas de contenido seroso y edemas de intensidad variable. Su evolucioén
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suele ser satisfactoria, con curacion total sin secuelas en dos semanas con medidas basicas de
tratamiento.

Las lesiones profundas presentan anestesia tras la descongelacion. El fendémeno
hiperémico variara segun la magnitud de la lesion, y la flictena tiene contenido sero-hematico
por existir lesion de la pared vascular. La aparicidon de cianosis indica la evolucidn a necrosis
isquémica, que puede ser “superficial”, con escaras que alcanzan todos los planos de piel y
fascias, y “profunda” si alcanza al hueso.

Las secuelas son mds frecuentes en las lesiones profundas. Las hay por alteracion
psicomotriz (pseudosindrome de Raynaud), que son refractarias y de dificil tratamiento;
parestesias y disestesias por la afectacion sensitiva de la piel, secuelas en la piel y mucosas
(distrofia cutanea u onicogriposis, hiperhidrosis...), secuelas musculoesqueléticas vy,

finalmente, la resultante de la mutilacion quirurgica.

Profilaxis:

En la prevencion de la congelacion es prioritaria la educacion y formacion del
individuo expuesto a ambientes frios. Deben conocer que ademas del frio deben evitar la
humedad, el viento, la deshidratacion, el agotamiento fisico y la hipoxia de la altitud; para
ello, deben aplicar una serie de medidas como la correcta hidratacion y alimentacion, evitar
calzado, guantes y ropas estrechas. Deben conocer que un recalentamiento rapido y adecuado
es la mejor solucion para evitar la congelacion, puesto que no existe profilaxis medicamentosa
demostrada. Algunos grupos postulan la administracion de 125 mg de acido acetil salicilico
en expediciones de gran altitud. Igualmente, se ha empleado la enoxaparina a 1 mg/Kg de

peso subcutanea que ha demostrado retrasar la aparicion de lesiones, si bien no las evita.

Tratamiento:
Se compone de varias medidas:
e Tratamiento inmediato.
¢ Recalentamiento.
e Restituir la microcirculacion.
e Evitar la infeccion.
e Rehabilitacion.

¢ Otras medidas.
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Tratamiento inmediato:

Sobre el terreno debe reconocerse la congelacion y precozmente se tomaran medidas
para evitar su progresion. Para ello, se evitara la exposicion al frio, buscando refugio y
mientras tanto se debe estimular la actividad muscular para producir calor, evitando utilizar

las partes congeladas que deben ser protegidas del frio y de los traumatismos.

¢ Recalentamiento:

El recalentamiento por medios fisicos es determinante para la futura evolucion de las

lesiones. Existen diversas formas:

* Intermitente: tratar de calentar la parte afecta poniéndola en contacto con la cara, axila,

ingles o introduciéndola en los bolsillos, aunque vuelven a exponerse al ftrio.

* Lento: es el recalentamiento a temperatura ambiente en el lugar de abrigo.

* Répido: tras cesar la exposicion al frio, se somete a la zona afecta a inmersion en agua

a 38°C.

*  Muy rapido: igual que el anterior pero con agua a 40-45°C.

* Excesivamente répido: ante la llama de una hoguera. Debe evitarse puesto que puede

complicarse con quemaduras debido a la anestesia cutanea.

El recalentamiento, debe efectuarse de manera radpida, mediante inmersion en agua, en
torno a los 38° C, huyendo de otras formas. El proceso es doloroso, por lo que se debe
administrar sedantes y analgésicos, evitando la manipulacion brusca. Con la descongelacion
aparece en la piel un color rosado, pero el proceso debe continuar hasta que se encuentre
enrojecida, se sienta caliente al tacto y conserve el color rosado al retirarla del bafio. En caso
de lesiones irreversibles, apareceran las lesiones necrdticas caracteristicas. Si se asocian
heridas abiertas por rotura de flictenas, se debe disolver en el agua de inmersion povidona

yodada. En caso de aplicacion de estas medidas en el lugar del suceso, debe garantizarse que
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no se va a volver a congelar la parte afecta, puesto que la recongelacion implica dramaticas

consecuencias.

*  Mejorar la microcirculacién:

Se consigue mediante:

Control del vasoespasmo: Se han utilizado vasodilatadores por via oral (pentoxifilina,
nifedipina...) y via intravenosa (reserpina, pentoxifilina), pero no han demostrado su

eficacia. Se puede emplear la nitroglicerina topica en forma de gel.

El bloqueo simpatico-quimico por infiltracion del plexo braquial o epidural
consigue efecto vasodilatador y analgésico. Igualmente, la neuroestimulacion eléctrica
epidural alivia el dolor y estimula la produccion de prostaglandinas, consiguiendo una

Optima regulacion del tono vascular y disminuyendo el edema.

La simpatectomia quirtrgica se reserva a las secuelas vasomotoras por

hipertonia simpatica.

Control de la hiperviscosidad y trombosis: Se puede emplear cualquier antiagregante

plaquetario, siendo el 4cido acetil salicilico eficaz y barato.

Las heparinas de bajo peso molecular se emplean recientemente con buenos
resultados. Los dextranos de bajo peso molecular se emplean para producir
hemodilucién normovolémica; tanto de forma preventiva como terapéutica, reducen el

riesgo de microtrombosis y tienen efecto antiagregante.

Se ha empleado la estreptoquinasa y la uroquinasa con poco éxito. El rTPA ha

demostrado mayores beneficios.

e Evitar la infeccidn:

Profilaxis antitetdnica: En caso de no estar vacunada la persona afecta se debe

administrar toxoide antitetdnico y en caso necesario la gammaglobulina antitetanica.
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Bafios en torbellino: Son bafos de agua caliente con antiséptico (povidona yodada o
hexaclorofeno) y un mecanismo de torbellino (oxigeno a 1-2 litros por minuto), para
favorecer la asepsia y el desbridamiento fisioldgico una vez que el miembro esta
descongelado. Este se debe movilizar activa y pasivamente durante el bafio y tras éste,

el secado debe ser completo para evitar la maceracion y las sinequias.

Cuidados locales: Proteger la zona afecta, no romper las ampollas que no estén
infectadas, practicar curas locales abiertas y no oclusivas evitando aplicar sobre la piel

pomadas, cremas... permitiéndose pinceladas con povidona yodada.

La extremidad se mantendrd, por tanto, al aire libre sobre pafios estériles a ser

posible y en caso de edema se mantendra elevada.

Rehabilitacion:

Fisioterapia: Se debe realizar la movilizacion articular durante el bafio y después del
mismo, especialmente en los dedos de las manos. Tras la fase aguda, se pueden aplicar

otras formas de fisioterapia.

Cirugia: Debe ser conservadora, excepto en situaciones de infecciones o
complicaciones compresivas. La cirugia urgente se reduce a la practica de fasciotomias
para evitar el sindrome compartimental. La cirugia programada comprende
escarectomias, amputaciones y cierre de mufiones. Existe una cirugia tardia, de las

secuelas, para recuperar la estética o funcionalidad, sobre todo de las manos.

Otras medidas.

Tratamiento del dolor: Existen dos fases especialmente dolorosas: la del periodo de
calentamiento y la del periodo postoperatorio de amputaciones. En estos casos puede

requerir opiaceos ¢ incluso bloqueo o neuroestimulacion del plexo o epidural.

Equilibrio hidroelectrolitico: Sera fundamental controlar la acidosis y la poliglobulia,

asi como una correcta rehidratacion y reposicion de nutrientes.
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* Oxigenoterapia hiperbarica: Puede ser util para favorecer la oxigenacion de tejidos
hipdxicos, como tratamiento coadyuvante de infecciones y para una mejor cicatrizacion

de los mufiones. El inconveniente es la baja disponibilidad del equipo necesario.

3-PROCESOS MENORES

Son procesos mas leves. Entre ellos se encuentran el pié de atleta o de trinchera y la

perniosis (sabafiones).

V. RESUMEN

La temperatura corporal es de 36,6 +/- 0,5°C, y para mantenerla se disponen de
mecanismos productores y perdedores de calor. El metabolismo es el principal mecanismo

productor de calor y la evaporacion es el principal de los perdedores de calor.

La termorregulacion central se encuentra en el hipotalamo, hasta donde llegan los

estimulos (cambios de temperatura) desde la piel y las visceras profundas, para responder.

Cuando aumenta la temperatura corporal, es importante distinguir entre fiebre, que es
una reaccion fisologica, e hipertermia que es siempre patologica. Dentro de las hipertermias
caben distinguir sindromes menores: exantema, calambres y sincope por calor y sindromes

mayores: golpe de calor, hipertermia maligna y sindrome neuroléptico maligno.

El golpe de calor es el cuadro de mayor gravedad, con repercusion multiorganica y, lo

fundamental, en el tratamiento es el enfriamiento, normalmente con medidas fisicas.

La hipertermia maligna es un sindrome hipermetabodlico, de caracter hereditario vy,
generalmente, en relacion con farmacos anestésicos por un defecto en el metabolismo del
calcio. Clinicamente va a cursar con hipertermia, taquicardia, hipercapnia, etc. Se debe pensar
en ¢l ante cualquier paciente sometido a anestesia por problemas, fundamentalmente,
musculoesqueléticos. El tratamiento de eleccion es el dantroleno sédico, junto a medidas

sintomaticas y de sostén.
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El sindrome neuroléptico maligno es debido a una alteracion en los neurotransmisores
centrales en pacientes que estdn en tratamiento con neurolépticos. Clinicamente la triada
tipica es hiperetermia, rigidez muscular y alteraciones de la conciencia; para su diagnostico
hay unos criterios, mayores y menores, de Levenson. El objetivo del tratamiento es descender
la temperatura y, para ello, se usan dantroleno sdédico, curare, pancuronio, bromocriptina y L-

dopa.

Cuando la patologia ocurre por descenso de la temperatura, estamos ante la
hipotermia, que se define como la temperatura corporal por debajo de 35°C. Podemos
distinguir entre hipotermia accidental por afectacion sistémica del frio y congelacion, cuando

la afectacion por el frio es local.

Dentro de la hipotermia accidental, las causas mas frecuentes son la exposicion al frio,
farmacos, depresores del sistema nervioso central e hipoglucemia. El frio, al igual que el
calor, produce alteraciones multiorgdnicas. Puede acabar en coma profundo, que obliga al
diagnostico diferencial con la muerte; en este punto conviene recordar el aforismo médico que
dice “nadie estd muerto, si no estd caliente y muerto”. El tratamiento especifico es el

recalentamiento junto a otras medidas generales.

La congelacion es una afectacion, localizada, por el frio; se divide en grados,
superficiales y profundos, y el tratamiento comienza en la profilaxis: bien protegido, dieta
suficiente, etc. El tratamiento consiste en recalentar al paciente, junto a medidas para evitar la

infeccion y cirugia, si procede.
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VLALGORITMO DE ACTUACION EN URGENCIAS

VI.1.GOLPE DE CALOR:

Desnudarlo
Enfriarlo

Rehidratacion

Control de diuresis

GOLPE DE CALOR

!

OBSERVACION

Analitica general

ECG, Rx térax, etc.

/

Medidas generales [€———_|No fracaso multiorganico

Fracaso multiorgénico

Buena evolucion

Mala evolucién
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VI.2. HIPOTERMIA:

HIPOTERMIA

ASINTOMATICA

SINTOMATICA

X

OBSERVACION

i

MEDIDAS GENERALES: Analitica general

Recalentamiento, etc.

| Buena evolucion |

e T

Mala evolucién o
Complicaciones|
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CUESTIONARIO

1-

5-

La temperatura corporal considerada como temperatura interna mas valorable, se mide en:

(a) Axila
(b) Recto
(c) Ingle
(d) Esofago
(e) Frente

(Cual de los siguientes es el mecanismo principal por el que pierde calor el cuerpo
humano?:

(a) Radiacion

(b) Conveccion

(¢) Conduccion

(d) Evaporacion

(e) Ninguno de los anteriores.

La aclimatacion es un mecanismo que ocurre:

(a) de inmediato
(b) En 5-7 dias
(c) En 15 dias
(d) En 30 dias
(e) En 5 meses

De los siguientes, ¢ctal es un sindrome hipertérmico menor?:

(a) Exantema por calor
(b) Calambres por calor
(c) Sincope por calor
(d) Ninguno

(e) Todos

Dentro del golpe de calor, habra que hacer diagndstico diferencial con:

(a) Meningitis

(b) Epilepsia

(c¢) Tirotoxicosis

(d) Hemorragia digestiva alta
(e) Solo (a), (b) y (c) son ciertas
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6- Ante la llegada de una ola de calor, ;qué medidas se tomarian en una residencia de
ancianos?:

(a) Aporte individual de 2-3 litros de liquido/dia
(b) Ventilacion adecuada de las habitaciones

(c) Duchas frecuentes

(d) Todas ellas

(e) Ninguna de ellas

7- ¢Cudl NO es una complicacion inicial de hipertermia por golpe de calor?:

(a) Pancreatitis aguda
(b) Fibrilacion auricular
(c) Acidosis metabodlica
(d) Insuficiencia cardiaca
(e) Flutter auricular

8- El i6n que interviene en la fisiopatologia de la hipertermia maligna es:

(a) Litio
(b) Sodio
(c) Calcio
(d) Fosforo
(e) Potasio

9- (Qué temperatura es considerada el maximo térmico critico que provoca dafo directo
celular?:

(a) 42°C
(b) 40°C
(c) 38°C
(d) 39°C
(e) 37.5°C

10- Los sintomas mas precoces de la hipertermia maligna son:

(a) Gastrointestinales
(b) Cardiovasculares
(c) Genitourinarios
(d) Respiratorios

(e) Endocrinos

11- El tratamiento farmacologico de eleccion en la hipertermia maligna es:

(a) Paracetamol

(b) Acido acetil salicilico
(c) Dantroleno sodico
(d) Corticoides

(e) Ketorolaco
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12- Cudl no es una complicacion de la hipertermia maligna:

(a) Rabdomiolisis

(b) Insuficiencia renal

(¢) Neumonia por aspiracion
(d) Infarto agudo de miocardio
(e) Disfuncién hepatica

13- De los siguientes, ;cual es criterio mayor de Levenson?:

(a) Fiebre

(b) Rigidez muscular
(c) Elevacion de la CPK
(d) Ninguno de ellos

(e) Todos ellos

14-Un paciente psiquidtrico con tratamiento a base de neurolépticos que ha sufrido un
sindrome neuroléptico maligno, ;cuando puede volver a tomarlos?:

(a) A las 2 semanas de la resolucion del cuadro
(b) Nunca volvera a tomar neurolépticos

(c) No dejara de tomarlos durante el sindrome
(d) Se administraran junto a corticoides

(e) A los 5 meses del episodio

15- De los siguientes farmacos, cual NO produce hipotermia accidental:

(a) Barbituricos

(b) Atropina

(c) Diuréticos tiazidicos
(d) Anestésicos generales
(e) Clorpromazina

16- ;A qué temperatura corporal el electroencefelograma se vuelve plano?:

(a) 15°C
(b) 42°C
(c) 20°C
(d) 18°C
(e) 5°C

17- El electrocardiograma de la hipotermia se caracteriza por:

(a) Bradicardia con prolongacion del intervalo PR
(b) Onda J de Osborne

(c) Descenso del segmento ST

(d) Fibrilacion auricular

(e) Todas
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18-Cuando un paciente presenta respuesta verbal incoherente, rigidez muscular y
disminuciéon de la tension arterial, podemos calcular, aproximadamente, que su
temperatura corporal es:

(a) 38°C

(b) 27°-32°C
(c) 32°-35°C
(d) <27°C
(e) 42°C

19-Llega a la Urgencia de un hospital un paciente sin respuesta al dolor, rigido, con tensién
arterial y pulsos indetectables y con una temperatura de 29°C. ;Cudl debe ser nuestra
actitud?:

(a) No hacer nada pues esta muerto

(b) Llevarlo a la mesa de quir6fano inmediatamente

(c) Recalentarlo y cuando tenga 35°C de temperatura revalorarlo
(d) Maniobras de RCP avanzada, por si resucita

(e) Ninguna es correcta

20-NO esta indicada la intubacidn orotraqueal en la hipotermia:

(a) Con pCO2 > 60%

(b) En presencia de coma

(c) Ante arritmias cardiacas

(d) Si la tension arterial es de 80/40 mmHg
(e) Si ha habido aspiracion pulmonar

21-La infeccion mas frecuente de la hipotermia es de origen:

(a) Respiratoria
(b) Digestiva
(c¢) Urinaria

(d) Meningea
(e) Genital

22-;Qué tipo de shock es el del recalentamiento?:

(a) Séptico

(b) Hiperosmolar
(c) Hipovolémico
(d) Anafilactico
(e) Cetoacidosico
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23- Cuando hay anestesia en la zona de congelacion, el grado de congelacion sera:

(a) Primer grado

(b) Segundo grado profundo
(c) Segundo grado superficial
(d) Tercer grado

(e) Siempre hay anestesia

24- El recalentamiento rapido, consiste en sumergira la zona afecta en agua a:

(a) 38°C
(b) 40°C
(c) 35°C
(d) 30°C
(e) Ninguna de las anteriores

25- Las fasciotomias son técnicas quirurgicas que se realizan en las congelaciones de forma:

(a) Tardia

(b) Programada

(c) Urgente

(d) Todas son ciertas

(e) Soélo (a) y (b) son ciertas

65



RESPUESTAS

PIATELRT

9-
10-
11-
12-
13-
14-
15-
16-
17-
18-
19-
20-
21-
22-
23-
24-
25-

(d)
(d)
(b)
(e)
(e)
(d)
(a)
(©)
(a)
(b)
(©)
(d)
(e)
(2)
(©)
(d)
(e)
(b)
(©)
(d)
(a)
(©)
(d)
(2)
(©)
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