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RESUMEN

Durante el perioperatorio es frecuente encontrar diversas alteraciones de la 
temperatura corporal que van desde la hipertermia hasta la hipotermia y la 
muerte. El principal regulador central de la temperatura es el área preóptica 
hipotalámica, la cual recibe e integra vías neuronales ascendentes y es el en-
cargado de disparar los diversos mecanismos para mantener la homeostasia. 
Durante el perioperatorio se pierde fácilmente el equilibrio entre la producción 
y la pérdida de calor, acentuándose en cirugías mayores a una hora de du-
ración. La hipotermia intraoperatoria inadvertida aparece hasta en el 20% de 
los pacientes sometidos a cirugía. Las principales complicaciones asociadas 
con la hipotermia son: inhibición de la cascada de coagulación, desequilibrio 
ácido-base, mayor riesgo de hemorragia y de necesidad de transfusión de 
hemoderivados, entre otros. La anestesia general modifi ca la variación de 
temperatura normal (0.2 a 0.5 oC), de modo que la respuesta termorreguladora 
compensatoria al frío se dispara hasta los 34-35 oC y la respuesta al calor a 
los 38 oC. El precalentamiento de la piel ha demostrado reducir la hipotermia 
posterior a la inducción, la hipotermia transoperatoria y el escalofrío posto-
peratorio, debido a que limita los efectos de la redistribución interna de calor. 
El calentamiento con aire forzado es el método más efi caz para el recalenta-
miento en el perioperatorio. El objetivo de la presente revisión es analizar los 
trastornos asociados con los cambios de temperatura en el perioperatorio y 
las alternativas actuales de tratamiento.

Palabras clave: Hipotermia inadvertida, área hipotalámica preóptica, preca-
lentamiento, complicaciones por hipotermia.

SUMMARY

Perioperative is common to fi nd several changes in body temperature ranging 
from hyperthermia to hypothermia and death. The main central regulator of 
temperature is the hypothalamic preoptic area, which receives and integrates 
ascending neural pathways and is responsible for fi ring the various mechanisms 
to maintain homeostasis. During the perioperative it is easily lost the balance 
between production and heat loss, accentuated in major surgeries to one 
hour. Inadvertent intraoperative hypothermia occurs in up to 20% of patients 
undergoing surgery. The major complications associated with hypothermia are; 
inhibition of the coagulation cascade, acid-base imbalance, increased bleed-
ing risk and need for transfusion of blood products, among others. General 
anesthesia alters the variation of normal temperature (0.2 to 4 oC) so that the 
compensatory thermoregulatory response to cold soars to 34-35 oC and the 
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response to heat at 38 oC. Preheating the skin has been shown reduce the 
incidence of hypothermia, the intraoperative hypothermia and postoperative 
shivering, because it limits the effects of the internal redistribution of heat. 
The forced-air heating is the most effective technique for rewarming in the 
perioperative. The aim of this review is to analyze the problems associated 
with temperature changes in the perioperative and current treatment options.

Key words: Inadvertent hypothermia, preoptic hypothalamic area, preheating, 
complications from hypothermia.

HIPOTERMIA EN EL PERIOPERATORIO

La regulación de la temperatura central es mediada por una 
serie de mecanismos autónomos y endocrinos que equilibran 
activamente la producción y pérdida de calor(1). Una de las 
principales áreas que regulan la temperatura es el área preóp-
tica hipotalámica, la cual recibe e integra vías neuronales 
ascendentes desde la periferia(2). Fisiológicamente, la tem-
peratura central fl uctúa alrededor de 37 oC y rara vez por 
debajo de 36.5 oC. Durante el perioperatorio se ve alterado 
el equilibrio entre la producción y pérdida de calor, siendo 
mayor la pérdida en cirugías con tiempo superior a una hora.

Diversos estudios revelan que la hipotermia inadvertida 
es la complicación intraoperatoria con mayor frecuencia 
alcanzando un 40%, afectando signifi cativamente diversos 
procesos fi siológicos en el perioperatorio y en la evolución 
inmediata y tardía(3).

La hipotermia perioperatoria inadvertida complica un gran 
porcentaje de los procedimientos quirúrgicos y se relaciona 
con múltiples factores. Estrictamente en condiciones normales 
la temperatura varía ± 2 oC. La temperatura corporal de un 
paciente bajo anestesia puede disminuir hasta 6 oC, sin embar-
go, frecuentemente disminuye hasta 2 oC(3). La gravedad de 
la hipotermia depende del tipo y cantidad de los anestésicos 
utilizados, extensión de la cirugía y la temperatura de la sala 
de quirófano.

AFERENCIAS SENSITIVAS

Los ganglios de las raíces dorsales son agrupaciones de 
cuerpos neuronales sensitivos localizados en la columna 
vertebral lateral a la médula espinal. Las neuronas de los 
ganglios de las raíces dorsales pueden clasifi carse en pro-
pioceptivas, mecanorreceptoras de umbral bajo, nociceptivas 
y termorreceptoras.

Las neuronas termosensibles tienen límites defi nidos de 
temperatura que van desde 52 hasta 22 oC (otros autores 
refi eren un rango entre 40 y 22 oC). Los axones de las neu-
ronas sensitivas de los ganglios de la raíz dorsal fi nalizan 
en las terminaciones nerviosas libres de las capas dérmica 
y epidérmica de la piel. Basándose en sus velocidades de 
conducción, se sabe que las neuronas sensitivas del dolor y 

las de la temperatura constan de fi bras amielínicas tipo C de 
diámetro pequeño y de conducción lenta (de calor), así como 
por fi bras A delta (de frío) más gruesas, de conducción rápida 
con una capa fi na de mielina. Algunos ejemplos de termo-
rreceptores son los canales iónicos con potencial de receptor 
transitorio valinoide (PRTV1) los cuales son una familia de 
canales iónicos activados por ligandos de compuerta no sólo 
por la unión de ciertas moléculas lipófi las, sino además por 
protones extracelulares y estímulos físicos tales como calor 
o cambios de presión osmótica. Estos canales de cationes no 
selectivos son permeables al Na + y K +, son muy permeables 
a Ca 2+; de hecho, los PRTV1 son permeables al Ca2+ como 
el canal del receptor NMDA y puede por tanto, actuar como 
un disparador para Ca2+ mediada por la señalización celular. 
PRTV1 (originalmente llamado receptor vaniloide RV-1) fue 
el primero de la familia PRTV (potencial receptor transitorio 
vaniloide) que fue clonado(4).

Los autores hicieron el descubrimiento intrigante que la 
capsaicina, el ingrediente picante de los pimientos picantes, 
abrió el canal a temperaturas > 42 oC. Existen además po-
tenciales de receptor transitorio vaniloide tipo 2, 3, 4, 5 y 6, 
éstos se encuentran en SNC, el 5 y 6 se encuentran altamente 
expresados en tejido epitelial.

El PRTV1 es altamente expresado en ganglio de la raíz 
dorsal (DRG) y en las aferentes sensoriales primarias, donde 
está implicada la nocicepción térmica, además de la sensación 
de ardor que sentimos al comer la comida picante. El calor 
y la activación del canal PRTV en la periferia y pequeños 
cambios en la temperatura durante mucho tiempo han sido 
conocidos por afectar a las propiedades neuronales. Aunque 
muchos canales iónicos presentan alguna sensibilidad a la tem-
peratura Q10~ 2, los canales PRTV son mucho más sensibles 
a la temperatura, con Q10~ 20. Canales PRTV1 se abren en 
respuesta al calor > 42 oC. El canal PRTV2 fue el segundo 
miembro de la familia PRTV identifi cado y es activado por 
calor nocivo > 52 oC (Cuadro I)(4,5).

REGULACIÓN CENTRAL

El hipotálamo es el encargado de la regulación de la tempera-
tura central, mediante la producción y pérdida de calor. Una de 
las principales regiones termorreguladoras hipotalámicas es el 
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área preóptica, en la cual no solamente se localizan neuronas 
sensibles de la temperatura, sino además recibe e integra la 
aferencia de vías neurales ascendentes que llevan información 
de los receptores sensoriales periféricos. Esta área provoca 
las respuestas termorreguladoras (escalofríos o sudoración 
por ejemplo) necesarias para mantener un equilibrio térmico. 
El área dorsomedial del hipotálamo es un área que regula la 
temperatura especialmente por vía simpática. La temperatura 
oral normal oscila entre 37 oC y tiene fl uctuación circadiana 
de 0.5 a 1 oC. Las respuestas eferentes pueden clasifi carse, 
en un sentido amplio, en autónomas (p. ej., sudoración y 
escalofríos) y respuestas de conducta (p. ej., búsqueda de un 
ambiente cálido o de abrigo). Las respuestas autónomas de-
penden en un 80% de la temperatura central y están reguladas 
fundamentalmente por el hipotálamo anterior. Por el contrario, 
las respuestas de conducta están determinadas en un 50% por 
la temperatura de la piel y están controladas principalmente 
por el hipotálamo posterior(1,2).

El rango interumbral (aproximadamente 0.2-0.5 oC) es la 
zona aceptable de temperatura, dentro de la cual los meca-
nismos de prevención de enfriamiento o sobrecalentamiento 
no se activan (Figura 1)(3).

Existe el umbral de temperatura central que depende de 
la temperatura cutánea media. Umbral se defi ne como la 
temperatura corporal a la cual se obtiene una respuesta. Esto 
parece implicar potenciales postsinápticos inhibitorios en las 
neuronas hipotalámicas que se modulan por la norepinefrina, 
la dopamina, 5-hidroxitriptamina, la acetilcolina y prosta-
glandina E1. El rango interumbral para la sudoración y la 
vasodilatación se sitúa en torno a los 37 oC, el umbral para la 
vasoconstricción es aproximadamente a 36.7 oC. La termo-
génesis sin escalofríos se inicia a los 36 oC y con escalofríos 
a los 35. 5 oC (Figura 2).

MECANISMOS DE TRANSFERENCIA DEL CALOR

Cuando predomina la producción o la pérdida de calor, el 
resultado será una hipertermia o una hipotermia, respecti-
vamente.

Entre los componentes fundamentales de la producción 
de calor están:

• El índice metabólico basal, que es la cantidad mínima de 
calor producida para mantener las funciones vitales corpo-
rales y que es generado exclusivamente por las reacciones 
químicas del metabolismo.

• La termogénesis producida por la digestión de los alimen-
tos.

• La actividad física (como la ventilación y los escalofríos), 
que genera calor como producto del trabajo realizado.

• Las infl uencias hormonales sobre el metabolismo.

MECANISMOS DE PÉRDIDA DE CALOR

Los mecanismos de pérdida de calor son:

• Radiación: (emisión electromagnética de ondas de infra-
rrojos), representa la pérdida de calor diaria más alta de 
aproximadamente el 60%.

• Conducción: es la transferencia de calor desde el cuerpo 
de mayor temperatura al cuerpo de menor temperatura y 
representa el 15%.

• Convección: se presenta debido al movimiento del aire 
por encima de la piel o de la sangre bajo su superfi cie, lo 
que permite el calentamiento continuo del aire fresco y 
el enfriamiento de la sangre que fl uye en la piel, por este 
mecanismo se pierde otro 15%.

Cuadro I. Canales de transducción mecanosensoriales y termosensoriales.

Tipo y familia
Modalidad 
fi siológica

Activadores
adicionales

Rango de 
temperatura

Neuronas
sensoriales Especie

PRTV-1 PRTV T é r m i c o , 
osmótico

Capsaicina, proto-
nes, endocannabi-
noides, componen-
tes difenil

> 42 oC Fibras C y A del-
ta, keratinocitos

Mamífero

PRTV-2 PRTV T é r m i c o , 
osmótico, 
mecánico

Componentes
difenil

> 52 oC Fibras A delta, 
A beta, células 
inmunes

Mamífero

PRTV-3 PRTV Térmico Carvacrol, com-
ponentes difenil, 
mentol

> 34-39 oC Keratinocitos, 
fi bras C

Mamífero

PRTV-4 PRTV T é r m i c o , 
osmótico

Ácido epoxieicosa-
trienoico

> 27-34 oC Keratinocitos, 
células de Mer-
kel, fi bras C y A 
delta

Mamífero
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• Evaporación: se presenta por pérdidas indetectables de 
agua a través de los pulmones, que representan alre-
dedor del 10% de la pérdida de calor bajo condiciones 
normales(3).

RESPUESTAS EFERENTES

Las respuestas eferentes del hipotálamo regulan la temperatura 
corporal mediante la alteración del fl ujo sanguíneo subcu-
táneo, la producción de sudor, aumento del tono muscular 
esquelético y la actividad metabólica global.

• La pérdida de calor es promovida por la vasodilatación y 
sudoración, mientras que el calor se conserva mediante la 
inhibición de estos procesos.

• La producción de calor (termogénesis) es promovida por 
temblores y aumento de la tasa metabólica global.

• Vasoconstricción es el mecanismo efector autonómico 
utilizado con mayor frecuencia, reduciendo la pérdida 
de calor a través de derivaciones arteriovenosas que se 
encuentran sólo en las regiones acras (dedos de la mano, 
dedos de los pies, la nariz). Estos vasos termorreguladores 
especializados están bajo control adrenérgico alfa y son 

< 37 oC

Vaso constricción
Temblor/escalofríos

37 oC

Rango interumbral
0.2-0.5 oC

> 37 oC

Vasodilatación
sudoración

Figura 1.

Se muestra la temperatura 
corporal periférica y la varia-
bilidad del rango interumbral  
(0.2 oC a 0.5 oC) en  la que  
la disminución o aumento de 
la temperatura producirá una 
respuesta eferente con la 
fi nalidad de alertar y proteger 
el organismo bajo cirugía y 
efectos de la anestesia.

Paciente despierto

Termogénesis Vasodilatación
activada

Sin temblor Vasoconstricción Sudoración

Temblor

33o 34o 35o 36o 37o 38o 39o 40o

33o 34o 35o 36o 38o 39o 40o

Temblor

Termogénesis
sin temblor

Adultos Niños Infantes

Vasoconstricción

Vasodilatación 
activada

Sudoración

Paciente anestesiado

 

Figura 2.

Esquema que muestra la apa-
rición de respuestas de vaso-
contricción y vasodilatación  
en condiciones de paciente 
despierto  y bajo anestesia. 
Se observa que la respuesta 
de vasoconstricción ocurre a 
temperaturas de 34.5 oC en 
adultos  y a 35.5 oC en niños 
ya que estos tienen menor 
tolerancia a los cambios en la 
disminución de la  temperatura 
que puede desarrollar compli-
caciones inmediatas graves.
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activados por la liberación de norepinefrina en los nervios 
simpáticos.

• La termogénesis con temblor incrementa la producción de 
calor metabólico del 50 al 100% en los adultos(6).

MONITORIZACIÓN PERIOPERATORIA DE LA 
TEMPERATURA

La monitorización de la temperatura central es conveniente 
en la mayoría de los pacientes que van a someterse a una 
anestesia general y/o regional con duración mayor a 30 
minutos, para facilitar la detección y el tratamiento opor-
tuno de los procesos patológicos como fi ebre, hipotermia e 
hipertermia maligna.

Los sitios para realizar las mediciones de la temperatura 
corporal correspondiente a la temperatura del núcleo (cen-
tral), incluyen la arteria pulmonar, la membrana timpánica, 
el esófago distal y la nasofaringe.

Las mediciones intraoperatorias se realizan utilizando un 
detector que se coloca en el esófago distal, este método se 
considera el mejor sitio por la baja invasividad, alta precisión 
y un riesgo mínimo de complicaciones. El sensor se debe co-
locar en el esófago distal a 30 cm desde la comisura labial(7).

NORMOTERMIA

La «temperatura objetivo» puede defi nirse como un rango 
estrecho donde la temperatura oscila entre 36.7-37.2 oC, en 
el cual no se detecta ninguna respuesta efectora compensa-
toria(8,9).

CAUSAS FRECUENTES DE LA ALTERACIÓN DE
LA TEMPERATURA INTRAOPERATORIA

Hipertermia de origen infeccioso

Neuronas preópticas termosensibles también se ven afectadas 
por sustancias endógenas (pirógenos). Al reducir la activi-
dad de las neuronas sensibles al calentamiento y aumentar 
la actividad de las neuronas sensibles al frío, los pirógenos 
causan fi ebre.

En respuesta a un desafío de endotoxina, los macrófagos 
producen pirógenos endógenos (como IL-1). Se ha sugerido 
que estas sustancias inducen mediadores como la prostaglan-
dina E que se libera en las láminas terminalis vasculosum 
organum. Las endotoxinas sistémicas hacen que los niveles 
de mediadores pirógenos aumenten en la región preóptica 
suprimiendo las respuestas de pérdida de calor, elevando el 
punto de autorregulación de la temperatura. Las neuronas 
sensibles al calor aumentan su disparo durante los aumentos de 
temperatura preóptica, inhiben sinápticamente neuronas sen-
sibles al frío (las cuales aumentan sus tasas de disparo cuando 

hay descenso de la temperatura). Durante el enfriamiento 
preóptico, las neuronas sensibles al calentamiento disminuyen 
sus tasas de disparo, permitiendo que las neuronas sensibles 
al frío aumenten sus tasas de disparo. Se ha postulado que 
algunas neuronas sensibles al frío juegan un papel parcial en 
la producción de calor y las respuestas de retención de calor, 
que también aumenta durante la disminución en temperatura 
de la región preóptica(8).

Hipertermia maligna

La hipertermia maligna (HM) es un desorden farmacogené-
tico autosómico dominante desencadenado por la exposición 
de anestésicos inhalados y relajantes musculares despo-
larizantes. Se manifi esta como una crisis hipermetabólica 
potencialmente letal asociada con un rápido y descontrolado 
incremento de Ca2+ mioplásmico en las células del músculo 
esquelético(10). Desde que fue reconocido por primera vez 
como enfermedad hereditaria en 1960 se ha identifi cado 
en sólo dos genes hasta ahora: RYR1 (MIM 180901) que 
codifi ca la liberación de Ca 2+ del retículo sarcoplásmico y 
CACNA1S (MIM 114208 ) que codifi ca la alfa-subunidad 
del canal de calcio dependiente de voltaje de tipo L del tú-
bulo transversal. Productos de estos genes juegan un papel 
clave en el proceso de acoplamiento excitación-contracción 
y en el mantenimiento de la homeostasis de Ca2+ en las 
células del músculo esquelético. La investigación genética 
ha demostrado que el gen RYR1 es la causa principal para 
HM; las mutaciones RYR1 se encuentran en 60 a 86% de las 
familias con HM con diverso grupo étnico. La hipertermia 
maligna se manifi esta por rigidez generalizada, rigidez del 
músculo masetero, incremento de la temperatura > de 38.8 
oC, acidosis respiratoria, taquicardia sinusal inexplicable, 
taquicardia ventricular o fi brilación ventricular(9-11).

Hipotermia

Hipotermia intraoperatoria inadvertida que se cree que ocurre 
en hasta el 20% de los pacientes quirúrgicos. Resulta de una 
pérdida directa de calor en un ambiente frío de quirófano y 
termorregulación defi cientes asociado con la anestesia, la 
exposición de grandes zonas de la piel por tiempo prolon-
gado, la administración de soluciones frías, la inhalación de 
agentes anestésicos, entre otros. La hipotermia perioperatoria 
conlleva a la aparición de complicaciones cardiovasculares, 
al aumentar la actividad del sistema nervioso simpático. La 
incidencia de eventos coronarios perioperatorios en los an-
cianos puede aumentar incluso el triple durante la hipotermia 
intraoperatoria inadvertida (disminución de temperatura de 1.4 
oC)(3). Las complicaciones de aparición inmediata asociadas 
más frecuentes al desarrollo de la hipotermia son: inhibición 
de la cascada de coagulación, desequilibrio ácido-base, ma-
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yor pérdida sanguínea intraoperatoria y mayor necesidad de 
transfusión sanguínea, alteraciones en los niveles séricos de 
potasio que pueden ocasionar temblor muscular, aumento 
de la demanda metabólica de oxígeno después de la cirugía, 
alteración en el miocardio y vasoconstricción periférica, 
dentro de las complicaciones mediatas; se presenta retraso 
en el metabolismo de los fármacos, por ejemplo: opioides, 
relajantes musculares, halogenados, inductores, entre otros. 
Dentro de las complicaciones tardías, se ha observado ma-
yor estancia intrahospitalaria, mayor riesgo de infección de 
heridas, cicatrización de la herida retardada, así como mayor 
mortalidad global(12-15).

Se han propuesto dos formas por las cuales se desarrolla 
la infección de las heridas secundarias a hipotermia intrao-
peratoria. La primera por la vasoconstricción que disminuye 
la liberación de oxígeno al tejido y la segunda porque inhibe 
la producción de anticuerpos mediada por células T, e ines-
pecífi ca muerte oxidativa de neutrófi los. Los mecanismos de 
defensa innatos a temperaturas variables fi siológicas son los 
monocitos, la presentación de antígenos a través de la clase 
principal de histocompatibilidad II (HLA-DR), la expresión 
del receptor de la superfi cie y la producción de citoquinas.

La disminución de la expresión HLA-DR disminuye a 
temperatura de 34 oC y aumenta por hipertermia a 40 oC. 
Los mecanismos por los que la hipotermia puede reducir la 
expresión de superfi cie HLA-DR pueden incluir un retraso 
generalizado en la cinética de varias vías de señalización 
celular intracelulares, en particular, la vía del factor nuclear 
kappa B (NF-kB), que ha demostrado ser esencial para una 
adecuada respuesta HLA-DR a LPS en las células presenta-
doras de antígeno(14).

CLASIFICACIÓN DE HIPOTERMIA

• Normotermia 36-37.1 oC
• Hipotermia leve 32.2-35 oC
• Hipotermia moderada 28-32.2 oC
• Hipotermia severa > 28 oC

HIPOTERMIA EN EL PACIENTE BAJO ANESTESIA

La fase inicial de la hipotermia es inducida por una dismi-
nución en el umbral de la temperatura hipotalámica, lo que 
conlleva a que el centro de la termorregulación aumente 
el fl ujo periférico. La anestesia general infl uye sobre los 
precapilares y como consecuencia se incrementa sustancial-
mente el fl ujo del tejido externo, redistribuyendo el calor 
del compartimento central al periférico. Uno de los factores 
importantes que determinan los cambios en el rango de la 
temperatura central durante la fase inicial de la anestesia y 
del cual depende la redistribución de calor, es la cantidad 
de tejido adiposo. Recientemente la grasa parda ha ganado 

especial interés como un efector clave de la termogénesis 
sin presencia de temblor, específi camente la localizada en 
el cuello, las clavículas, alrededor de la aorta y los riñones. 
El tejido adiposo marrón es considerado el sistema especia-
lizado en los procesos de termorregulación y del control de 
los recursos energéticos(3).

Bajo anestesia general sola o combinada disminuye signi-
fi cativamente el rango interumbral por vasoconstricción. La 
inhibición parece no ser lineal con la concentración alveolar 
mínima (CAM) de los anestésicos inhalados y es directamente 
proporcional para propofol y los opioides. La anestesia ge-
neral modifi ca el intervalo interumbral normal (0.2 a 4 oC) 
de modo que la respuesta termorreguladora compensatoria 
al frío se dispara a los 34-35 oC y la respuesta al calor a los 
38 oC. La anestesia epidural y espinal causan hipotermia por 
redistribución de calor central hacia los tejidos periféricos 
fríos, además de inhibir la vasoconstricción termorreguladora 
tónica(11,16-18).

EFECTO FARMACOLÓGICO DE LOS ANESTÉSICOS
EN HIPOTERMIA INADVERTIDA

En condiciones de hipotermia se altera el mecanismo de 
acción de los anestésicos inhalados. A temperaturas bajas su 
solubilidad aumenta en los tejidos y el CAM disminuye, lo 
cual fue demostrado para isofl urano, halotano y desfl urano 
en modelos animales(3,19).

En un estudio con isofl urano en niños sometidos a cirugía 
cardíaca, se observó que el CAM disminuyó en un 5.1% por 
cada 1 oC de disminución de la temperatura. De la misma for-
ma las concentraciones plasmáticas de propofol aumentaron 
en un 30% con la disminución de la temperatura corporal en 3 
oC, debido a los cambios en la cinética entre el compartimento 
vascular y periférico.

Los opioides como fentanyl y remifentanyl incrementan 
su concentración plasmática en un 25% en condiciones de 
hipotermia. Los opioides tienen un rango interumbral entre 
aproximadamente 0.2 a 4 oC(19).

El midazolam tiene mínima o nula infl uencia sobre estas 
respuestas de termorregulación.

Hay una prolongación de los efectos de los relajantes 
musculares despolarizantes y afecta la farmacocinética de 
los no despolarizantes, en menor grado.

El vecuronio duplica la acción clínica al disminuir 2 oC la 
temperatura periférica, según los investigadores por retraso 
en el metabolismo hepático y la reducción de su aclaramiento 
renal por hipoperfusión hepática y renal. Esto es similar para 
el rocuronio y menos severa para el atracurio(3).

La anestesia epidural y espinal causan hipotermia central 
por inhibición de la vasoconstricción tónica termorreguladora, 
favoreciendo la redistribución interna de calor central hacia los 
tejidos periféricos. La hipotermia central provoca respuestas 
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termorreguladoras incluyendo vasoconstricción (por encima 
del nivel de bloqueo) y temblor(9).

Las causas de hipotermia inadvertida son diversas, entre 
las que destacan: temperatura del quirófano menor a 22 oC y 
el uso de anestésicos inhalados, ya que promueven la pérdida 
de calor por vasodilatación después de la inducción anestésica.

La disminución de la temperatura ocurre en tres fases

Primera fase: la mayor pérdida de calor ocurre durante la 
primera hora bajo anestesia, la temperatura desciende de 1 
a 1.5 oC. En condiciones normales la temperatura central es 
2 a 4 oC mayor que la temperatura de la piel. En esta fase 
ocurre una distribución de calor desde el núcleo hacia los 
tejidos periféricos a través de un mecanismo de pérdida de 
calor por radiación.

Segunda fase: ocurre después de la primera hora y en esta 
fase la temperatura central se reduce de forma lineal, tiene 
duración de dos a tres horas y la pérdida de calor excede la 
producción de calor.

Tercera fase: fi nalmente después de la exposición de tres 
a cinco horas, la pérdida de calor es tan grande que rebasa a su 
producción y comienza la termorregulación por vasoconstric-
ción. En este momento se puede observar una fase de meseta o 
plateau durante la cual la temperatura permanece constante(11).

EFECTOS SISTÉMICOS DE LA HIPOTERMIA

La respuesta inicial de los organismos homeotérmicos ante el 
frío es el escalofrío, que tiene como fi nalidad generar calor e 
incrementar la respuesta simpática para contrarrestar la baja 
temperatura ambiental.

Después aparece una vasoconstricción intensa que au-
menta el consumo de oxígeno, la frecuencia respiratoria, el 
ritmo cardíaco, el volumen sistólico, el gasto cardíaco y la 
presión arterial.

Durante la normotermia el consumo de oxígeno renal es 
alto, consumiendo el 8% del oxígeno que representa el 0.5% 
del peso corporal. El hígado, corazón, cerebro y músculo 
esquelético son de los órganos que más consumen oxígeno 
en orden decreciente. Sin embargo, el consumo de oxígeno 
renal durante la hipotermia a 32 oC se reduce rápidamente, 
en comparación con otros órganos(20).

El metabolismo de los carbohidratos disminuye y se obser-
va una hiperglucemia refl eja, ya que la hipotermia promueve 
la glucogenólisis y gluconeogénesis por la estimulación de 
catecolaminas y glucocorticoides. La actividad de la insulina 
está disminuida, mientras que la enzima hexoquinasa la cual 
es inhibida por el frío, puede fallar para catalizar la hexosa 
y transportarla a través de las membranas, lo que conduce a 
una disminución de la función hepática y disminución de la 
producción de glucógeno.

El nivel de potasio plasmático en general es reducido. La 
pérdida celular de potasio durante la hipotermia profunda 
menor de 25 oC se relaciona con alteraciones del ritmo car-
díaco, la presencia de hipercalemia durante la hipotermia 
indica hipoxia(11,17).

La sensibilidad máxima de los centros respiratorios a 
estimulación de dióxido de carbono es de alrededor de 34 
oC porque la hipoxia está presente en hipotermia profunda.

La respuesta simpática inicial a la hipotermia es suprimida 
por agentes anestésicos y es proporcional a la disminución del 
gasto cardíaco, frecuencia cardíaca y presión arterial sistémi-
ca. La presentación de las arritmias cardíacas aumenta con 
valores menores a 28 oC de temperatura, en el electrocardio-
grama se muestra prolongación del intervalo PR, ensancha-
miento de los complejos QRS y del intervalo QT, elevación 
del segmento ST, con aparición de la onda S, lo que lleva a 
una fi brilación ventricular. Con temperaturas menores a 28 
oC puede aparecer ritmo nodal, contracciones ventriculares 
prematuras y bloqueo atrioventricular(20).

La vasoconstricción puede facilitar la formación de trom-
bos por estasis e hipoxia. La recuperación postanestésica de 
los pacientes tiene mayor interés en la recirculación y elimi-
nación de algunos fármacos entre ellos relajantes musculares, 
ya que el tiempo de acción es el doble con el vecuronio por 
cada 3 oC que disminuye la temperatura, para el atracurio 
aumenta el 60% cuando la temperatura es de 34 oC(11,17,21).

TRATAMIENTO

Varias medidas profi lácticas y terapéuticas se han probado 
con el objetivo de reducir o suprimir el desarrollo de la hipo-
termia perioperatoria, como es el uso de mantas simples de 
algodón, hojas de fi bra de carbono con circulación de agua 
caliente, calentamiento de aire forzado, la infusión de fl uidos 
calientes y sistemas de intercambio de calor de esófago, entre 
otros (Figura 3)(15). El calentamiento de la piel de 40 a 60 mi-
nutos antes de la cirugía ha demostrado reducir la hipotermia 
posterior a la inducción, la hipotermia intraoperatoria y los 
escalofríos postoperatorios, ya que el precalentamiento limita 
los efectos de la distribución interna de calor, incluso para los 
procedimientos que duran más de tres horas(22,23).

El dispositivo de calentamiento de aire forzado ha demos-
trado ser el método más efi caz para calentamiento preopera-
torio, demostrando mantener constantemente la temperatura 
central superior en pacientes normotérmicos en el preopera-
torio en comparación con otras técnicas de calentamiento(22).

La hipotermia se puede prevenir efi cazmente evitando la 
pérdida de calor a través de la piel y el precalentamiento de 
líquidos.

El cuerpo necesita 16 Kcal de energía para calentar un litro 
de cristaloides a temperatura ambiente (21 oC) a temperatura 
corporal (37 oC).



Uriostegui-Santana ML y cols. Alteraciones de la temperatura y su tratamiento en el perioperatorio

36 Revista Mexicana de Anestesiología

www.medigraphic.org.mx

 

Métodos
para prevenir
la hipotermia
inadvertida

Pasivo

Activo

Intercambiador
de humedad

Aire forzado caliente
(evita la redistribución central)

Uso de fl uidos tibios

Uso de mantas térmicas

Colchón de agua térmico

Aumentar la temperatura de 
quirófano evita 90% de pérdi-
da por radiación

Figura 3. Métodos más efi caces que han demostrado dis-
minuir la aparición de hipotermia intraoperatoria y temblor 
en el post operatorio, lo que mejora el confort del pacientes 
que fue sometido a procedimiento anestésico-quirúrgico.se 
recomienda pre- calientamiento de 40 a 60 minutos antes de 
la inducción anestésica lo que disminuirá o evitara la redistri-
bución central bajo  la anestesia.

El paciente anestesiado tiene que utilizar la energía que 
se produce durante una hora de anestesia usando ventilación 
sustitutiva (aproximadamente 60 Kcal h 1 ~ 70 W). La trans-
fusión de un litro de concentrado eritrocitario a 4 oC requiere 
aproximadamente 30 Kcal de energía para el calentamiento, 
la transfusión de dos litros es probable que disminuya la 
temperatura central de 1 a 1.5 oC(24).

El temblor postoperatorio causado principalmente por 
la acción de serotonina , noradrenalina y receptores coli-
nérgicos, es una de las principales causas de disconfort del 
paciente que se recupera tras una anestesia general debido a 
la supresión de la termorregulación causada por los fármacos 
anestésicos, además aumenta en consumo de oxígeno deman-
dado por el tejido muscular, lo cual es de suma importancia 
en pacientes con isquemia miocárdica o alto riesgo para en-
fermedad coronaria, aumenta la ventilación minuto y aparece 
dolor por la actividad muscular. Hay dos tipos de temblor, 
el principal está dado por la vasoconstricción cutánea para 
disminuir la pérdida de calor y el segundo en un 15% es por 
vasodilatación(23).

La dosis de 74 μg de clonidina en bolo como premedicación 
disminuye el temblor postoperatorio, así como la ketamina a 
dosis de 10 mg y el ondansetrón de 8 mg.

En conclusión, el monitoreo y tratamiento de las altera-
ciones de la temperatura en el perioperatorio no sólo son una 
cuestión normativa, ya que las distermias favorecen la presen-
cia de alteraciones de la coagulación, incrementa el riesgo de 
infecciones y favorece la presencia de hemorragias, por lo que 
se recomienda de manera sistemática la implementación de 
protocolos perioperatorios para el monitoreo y el tratamiento 
de los cambios de temperatura.
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