
Introducción
El paciente pediátrico, especialmente el recién nacido, es

muy sensible a la pérdida de calor. Su elevada superficie cutá-
nea en relación a su masa, las pérdidas por evaporación aumen-
tadas al exponerse cubierto de líquido, y su escasa grasa subcu-
tánea contribuyen a ello. Entre los principales efectos de la pér-
dida de calor se encuentran el enlentecimiento del metabolismo
general, la función mental, la respiración y el gasto cardíaco; y
su final puede ser la muerte del paciente.

Los mecanismos compensadores de la hipotermia pueden
paliar sus efectos hasta temperaturas de alrededor de 32°C en la
que la termorregulación empieza a fallar(1). Esto puede ocurrir
aun antes en el neonato, pues su capacidad de termogénesis me-
diante escalofríos es muy escasa. La descompensación a menu-
do letal se produce a partir de los 28°C, temperatura a la que mu-
chos pacientes presentan coma, y progresivamente fibrilación
ventricular o asistolia(2).

Sin embargo, el propio frío en algunas circunstancias, pue-
de tener un efecto protector(3), y la hipotermia ha tenido entre
sus usos terapéuticos el intento de protección neurológica en ci-
rugía cardíaca(4).

Presentamos el caso de un neonato hallado horas después del
parto en situación de parada cardiorrespiratoria con hipotermia
profunda. Se efectuó reanimación y recalentamiento con éxito,
y presentó una evolución excelente con aparente recuperación
completa.

Observación clínica
Un recién nacido, mujer, de aspecto a término y pocas ho-

ras de vida, fue traído a nuestro hospital en situación de parada
cardiorrespiratoria e hipotermia profunda. El recién nacido ha-
bía sido encontrado a campo abierto, desnudo junto a su madre,
horas después del parto. Personal paramédico cortó el cordón
umbilical y se encargó de su traslado, iniciando maniobras de
reanimación sin éxito que se discontinuaron. No fue posible
averiguar el tiempo exacto de exposición al frío (5°C, tem-
peratura de aquella noche) por la psicopatía que afectaba a su

madre. Su temperatura central a su llegada se estimó sobre los
15-20°C, presentaba midriasis arreactiva, ausencia de pulsos
y rigidez generalizada. Se inició ventilación con bolsa y oxí-
geno y masaje cardíaco externo mientras se disponía de moni-
torización que, hacia el tercer minuto, mostró ritmo idioventri-
cular lento. Se efectuó intubación y conexión a respirador ini-
ciándose instilación de adrenalina intratraqueal. A través de ve-
na umbilical se administraron bicarbonato, nuevas dosis de
adrenalina, atropina y perfusión de suero fisiológico -inicial-
mente no recalentado- y posteriormente seroalbúmina, además
de glucosa recalentados. A los 5 minutos de su llegada la ga-
sometría de catéter venoso era: pH: 6,6; PCO2: 10,7; PO2: 40
(valores no corregidos). Se continuó con la corrección de la aci-
dosis y se comenzó aporte de dobutamina a 10 µg/kg/min y do-
pamina a 2,5 µg/kg/min. Se dispusieron medios de recalenta-
miento externos (tallas tibias, cuna termostatada) e internos (ai-
re recalentado, lavados gástricos con suero fisiológico calien-
te y fluidos intravenosos templados). Hacia los 30 minutos pre-
sentaba bradicardia sinusal de alrededor de 40 x' y su tensión
arterial era: 46/28. A los 120 minutos de iniciada la reanima-
ción permanecía bradicárdico (FC de 62 x'), a pesar de mante-
ner un estado hemodinámico correcto. A las 4 horas de su lle-
gada alcanzaba los 34 °C, presentando entonces una frecuencia
cardíaca de 140 x'. La primera diuresis se obtuvo a las 6 ho-
ras. A las 25 horas de su llegada pudo ser extubado. Al cuarto
día se inició alimentación enteral por sonda y por boca al sép-
timo día con aceptable succión y deglución. Al alta su estado
físico era normal y quedaban como únicas secuelas de este epi-
sodio dos lesiones de necrosis de la grasa subcutánea en ambas
mejillas (de aproximadamente 2 x 3 x 1 cm), que fueron desa-
pareciendo gradualmente en el curso de las 6 primeras sema-
nas. Eco y TAC cerebrales y EEG eran normales y su estado
neurológico aparente era correcto. El examen neurológico a los
4 meses del episodio era normal.

Discusión
La hipotermia se ha definido como temperatura central in-

ferior a 35°C. En ella se suelen distinguir tres grados: leve, mo-
derada y grave. El cuadro clínico de la hipotermia leve (32-35°C)
se suele caracterizar por escalofríos, leve alteración mental con
apatía y disartria; la tensión suele mantenerse en límites nor-
males. En el grado moderado (28-32°C) suele aparecer depre-
sión progresiva de la consciencia y disrritmias con bradicardia
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progresiva; además se pierde la capacidad de termogénesis me-
diante escalofríos. Si se avanza en este proceso se llega a la hi-
potermia grave (< 28°C) que incluye coma, arreflexia pupilar
e hipotensión grave y progresivamente fibrilación ventricular
o asistolia y muerte(1).

El caso que exponemos responde clínicamente a las carac-
terísticas del hipotérmico grave aunque no se dispusieron du-
rante la reanimación de termómetros clínicos útiles para medir
temperaturas por debajo de 32°C.

Aunque la hipotermia accidental puede ser causa de mor-
bi-mortalidad importantes es bien conocido el efecto protector
que el frío puede ejercer al enlentecer todas las funciones me-
tabólicas. Respecto a las funciones neurales, estudios en ani-
males y en humanos demuestran la protección que la reduc-
ción de la temperatura cerebral puede producir durante la is-
quemia(3). Se ha sugerido que esta protección estaría en relación
a un enlentecimiento del metabolismo cerebral con disminución
en la secreción de neurotransmisores excitadores y la inhibición
del acúmulo de productos de la peroxidación lipídica y de la ge-
neración de radicales libres(5,6). De hecho, se han documentado
casos de supervivencia sin secuelas después de tiempos de ano-
xia en hipotermia excepcionalmente largos. Uno de ellos es el
descrito por Bolte(7) en un niño que se recuperó completamen-
te tras 66 minutos de ahogamiento en agua helada.

Respecto a la reanimación de estos pacientes, dado el esta-
do de shock y el peligro de agravarlo con el recalentamiento, se
ha insistido(2) en la importancia de la expansión de volumen co-
mo componente esencial de las maniobras de resucitación.
También en el interés de utilizar fluidos recalentados y no con-
siderar térmicamente neutros los mantenidos a temperatura de
la habitación (21-23°C), ya que en realidad se encuentran en el
rango de la hipotermia grave(2).

Un aspecto debatido es la necesidad de corrección de los va-
lores de las gasometrías, pues los aparatos procesan las mues-
tras calentándolas previamente a 37°C y sus cifras no corregi-
das muestran un pH inferior y una PO2 y PCO2 mayores que las
actuales del paciente. Este hecho se produce porque la solubi-
lidad del CO2 disminuye y la del O2 aumenta durante el calen-
tamiento de la sangre que tiene lugar en el aparato(8). En nues-
tro caso hemos optado por exponer los datos obtenidos direc-
tamente del aparato, siguiendo las tendencias más actuales que
opinan que los valores no corregidos reflejan bien los estados fi-
siológicos y simplifican la interpretación(9).

En el calentamiento de estos pacientes se suelen distinguir
las medidas externas de las internas. Entre las internas están la
utilización de fluidos recalentados para la infusión parenteral, el
intercambio gaseoso, lavados gástricos, vesicales e incluso la
diálisis peritoneal y el calentamiento extracorpóreo de la sangre.
Las medidas externas (tallas calientes, calor radiante, ...) a pe-
sar de su aparente inocuidad pueden presentar también sus pro-
blemas. Algunos de sus peligros radican, aparte de la dificul-
tad de su control, en la génesis de vasodilatación periférica y po-
sible agravamiento del shock(8); además de posibilitar un empe-
oramiento inicial de la acidosis e hipotermia al movilizar el con-

tenido vascular frío y ácido de la periferia hipoperfundida(1).
En general, se tiende a aceptar que el recalentamiento en la

hipotermia grave debe basarse en ambos tipos de medidas, si
bien deben valorarse sus beneficios y riesgos, disponibilidad de
medios, experiencia del equipo y estado del paciente. Por ejem-
plo, medios muy eficaces como la circulación extracorpórea, que
se ha utilizado con éxito en adultos(10) y niños(7), podrían quedar
reservados, dada su complejidad en el ámbito neonatal, para evo-
luciones menos favorables en centros muy especializados.

Algunos autores han sugerido que el recalentamiento rápi-
do se acompañaría de mejor pronóstico(11). Thompson(12) descri-
be la reanimación de un neonato rescatado de un congelador. En
él, la media de incremento horario de temperatura fue de 4,8°C/h
durante las tres horas de la reanimación. En nuestro caso al no
disponer de la exacta temperatura inicial esto no puede ser cal-
culado, aunque estimamos que la velocidad de calentamiento
fue algo inferior a los 4°C/h.

El caso que presentamos experimentó una rápida recupera-
ción de las constantes vitales, aunque era llamativa la bradi-
cardia que mantenía cuando, a temperaturas todavía en el rango
de la hipotermia, presentaba ya un estado hemodinámico co-
rrecto. Este hecho no se ha enfatizado en otras descripciones de
reanimaciones en hipotérmicos.

La única complicación aparente fue una necrosis de la gra-
sa subcutánea. Esta entidad es un proceso bien conocido en ne-
onatos. Su curso típico suele ser el de aparición en las prime-
ras semanas de vida y resolución generalmente espontánea en
semanas o meses. Se ha relacionado con preeclampsia materna,
trauma obstétrico, diabetes materna, hipoxia e hipotermia. En
algunos casos se ha descrito acompañando hipercalcemia idio-
pática(13), que no se encontró en nuestro caso, en el que parece
evidente la relación con la hipoxia e hipotermia.

La evolución del presente paciente destaca de nuevo la im-
portancia de efectuar una reanimación agresiva en todo hipo-
térmico, a pesar del aparente mal pronóstico que hace temer su
examen inicial.
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