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INTRODUCCIÓN

En las especies homeotérmicas se presenta un siste-
ma termorregulador que coordina la defensa en
contra de la temperatura ambiental, para mantener
la temperatura interna en un umbral estrecho. La
combinación de los agentes inductores anestésicos
y la exposición al ambiente frío hacen que los pa-
cientes presenten temblor postanestésico en el pe-
riodo transanestésico y definitivamente en las áreas
de cuidados postanestésicos.

La hipotermia perioperatoria inadvertida está
asociada a numerosos resultados adversos en el
periodo postanestésico. El temblor postanestésico
es una complicación importante de la hipotermia;
es una respuesta del cuerpo que incluye al menos
tres patrones diferentes de actividad muscular.1

RESUMEN

El temblor postanestésico es una de las principales causas de molestia
en las aéreas de recuperación en las pacientes que recibieron anestesia
general. Ocurre en 40% de los casos, la mayoría de las veces es prece-
dido de un fenómeno de hipotermia perioperatoria. En este artículo se
revisa la fisiopatología del temblor postanestésico, así como la pre-
vención y el manejo por medios físicos y farmacológicos.
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ABSTRACT

Postanesthetic shivering is one of the most common causes of dis-
comfort in the postanesthetic care unit after general anesthesia. It
occurs in 40% of the cases, most of the time preceded by periop-
erative hypothermia. This article will dwell upon postanesthetic
shivering pathophysiology, as well as preventive measures and
treatment by physical and pharmacological means.

Key words: Hypothermia, postanesthetic shivering, anesthesia.

El temblor postanestésico es un movimiento in-
voluntario que afecta a uno o varios grupos mus-
culares, lo cual se presenta generalmente en la pri-
mera fase de recuperación después de la anestesia
general. De acuerdo a múltiples revisiones, la inci-
dencia fluctúa entre 6 y 66%; el género (predomi-
na en hombres) y el tiempo de cirugía parecen ser
los factores determinantes para presentar temblor
postanestésico.2,3

Además de los factores mencionados se ha visto
que el método anestésico perioperatorio se relacio-
na con el temblor; por ejemplo, el uso de anestési-
cos inhalados y barbitúricos incrementa la apari-
ción del temblor postanestésico, mientras que el
uso del propofol parece disminuir la incidencia.3,4

TERMORREGULACIÓN

El proceso de termorregulación responde a tres
componentes: Las vías térmicas aferentes, la regu-
lación central y la respuesta eferente.

Estos componentes funcionan para mantener la
termorregulación central normal (Figura 1).

Las señales provenientes de receptores fríos via-
jan a través de las fibras a-delta y las fibras prove-
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nientes de los receptores al calor convergen en las
fibras C; éstas se integran a nivel de la médula es-
pinal para hacer su relevo a la transmisión térmica
al hipotálamo.5

En la región preóptica del hipotálamo anterior
se localiza el centro autonómico termorregulador
en los mamíferos y es donde se encuentra el um-
bral termorregulador.3,7

La principal defensa en contra de la hipotermia
en los humanos incluye la actividad vasomotora
de la piel, la termogénesis no asociada a temblor,
el temblor y la sudoración. La termorregulación
por medio del temblor es la última línea de defensa
que es activada sólo cuando los cortocircuitos arte-
riovenosos como vasoconstricción son insuficien-
tes para mantener la temperatura central.6

La anestesia general modifica estos umbrales,
ampliando el margen normal de umbral de 2 a 4
oC (Figura 2).

La anestesia general modifica la termorregu-
lación: aumenta el umbral de la respuesta hacia
la hipertermia y disminuye los umbrales de res-
puesta al frío. Los estudios que han analizado
esto, se realizaron en humanos voluntarios,
usando medición timpánica, con una temperatu-
ra ambiente de 25 oC.7

Durante la anestesia general, los umbrales de
termorregulación de los pacientes geriátricos están
más abajo que en el adulto joven, aproximadamen-
te 1 oC.7

En el caso de la anestesia epidural y espinal, dis-
minuye el temblor postanestésico y los umbrales,

pero en una cantidad menor en comparación con la
anestesia general, aproximadamente sólo 0.6 oC,
cuando se mide un nivel arriba del bloqueo.8-10

FISIOPATOLOGÍA DEL
TEMBLOR POSTANESTÉSICO

Es un movimiento involuntario oscilatorio de gran
actividad muscular que aumenta la producción me-
tabólica de calor hasta 600% sobre el valor basal.

El temblor se produce cuando la región preópti-
ca del hipotálamo se enfría. Las vías eferentes del
temblor se originan y descienden desde el hipotá-
lamo posterior. El incremento en el tono muscular
se relaciona con los cambios de temperatura en la
actividad neuronal en la formación mesencefálica
reticular en la región pontina dorsolateral y la for-
mación medular reticular.11

Los procesos que llevan a la hipotermia central
son similares en la anestesia regional y general;
esto es debido a la redistribución del calor desde el
compartimiento central hacia la periferia.12,13

El temblor postanestésico ocurre aproximada-
mente en 40% de los pacientes no «calentados»,
los cuales se encuentran recuperándose de la
anestesia general en el área de cuidados posta-
nestésicos; se presenta en 50% de los pacientes
con temperatura central menor o igual a 35.5 oC
y se encuentra en 90% de los pacientes con tem-
peratura central menor de 34.5 oC, lo cual desen-
cadena una respuesta simpática e incomodidad
(«disconfort»).14
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EFECTOS DEL
TEMBLOR POSTANESTÉSICO

El temblor postanestésico puede aumentar el con-
sumo de oxígeno y la producción de dióxido de
carbono. Éste es el mayor efecto del temblor posta-
nestésico, este consumo de oxígeno (VO2) puede
incrementarse hasta 700% sobre el consumo basal.

De acuerdo con Frank SM y colaboradores, en
estudios prospectivos, se ha observado el alto ries-
go de eventos adversos miocárdicos, en los cuales
se triplicaba la incidencia con la disminución de la
temperatura central en alrededor de 1.3 oC.14 Exis-
te un aumento en las concentraciones plasmáticas
de catecolaminas asociada a altas complicaciones
cardiacas.15

El temblor postanestésico incrementa la presión
intraocular e intracraneal. Es especialmente molesto
en las mujeres en el área de labor que se encuentran
en trabajo de parto. Existe molestia con la sensación
de frío que es más incómoda que el mismo dolor
ocasionado por la intervención quirúrgica.4

PATRONES DEL
TEMBLOR POSTANESTÉSICO

Existen tres patrones en la actividad muscular ob-
servados en pacientes voluntarios hipotérmicos
durante la emersión de la anestesia general con
anestésicos volátiles.1

El primer patrón es tónico y se define como una
rigidez. El segundo patrón se describe como movi-
mientos tónicos sincrónicos y se relaciona al 0.3%
de la concentración espiratoria de isoflurano. El
tercer patrón de movimiento es espontáneo y re-
quiere de hipotermia y concentración residual de
isoflurano al 0.2%.16

Existen estudios que refieren que ciertos facto-
res relacionados con la cirugía, como el estrés o el
dolor que pueda ocasionar la cirugía misma, con-
tribuyen a la génesis del temblor postanestésico. El
dolor puede facilitar el temblor postanestésico en
mujeres que presentan trabajo de parto espontáneo
en las áreas de labor.17

MONITOREO DE LA TEMPERATURA

Los dispositivos para medir la temperatura varían
de acuerdo al tipo de transductor empleado y el si-
tio a ser monitoreado. Los transductores más em-
pleados son los termistores.

Los termistores son electrodos conectados a un
material semiconductor, la resistencia del material
varía no-linear de acuerdo a la temperatura.13

La temperatura se debe medir de manera cons-
tante. Estudios refieren que la temperatura varía
constante y muy rápidamente durante el periodo
perioperatorio.18 La temperatura central cuantifica-
da en la arteria pulmonar es considerada como es-
tándar de oro en la medición de la temperatura
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Figura 3. Sistema de aire forzado.

centrall9 en el esófago distal, la nasofaringe y la
membrana timpánica.19

PREVENCIÓN PERIOPERATORIA DEL
TEMBLOR POSTANESTÉSICO

El manejo pasivo incluye los campos estériles de
algodón, los cuales se han usado para disminuir la
pérdida de calor hacia el medio ambiente.20,21

Una simple capa de aislante reduce la pérdida
de calor aproximadamente en 30%; desafortunada-
mente, el adicionar capas de aislante no incremen-
ta el beneficio de la pérdida de calor.19,22

Existen otros medios pasivos para mantener la
normotermia o para corregir (aunque no significa-
tivamente) la hipotermia, entre ellos la corrección
de la temperatura ambiental.

Se ha observado que 70% de los pacientes per-
manecen normotérmicos si la temperatura ambien-
tal se mantiene entre 21-24 oC; los pacientes pe-
diátricos requieren una temperatura ambiental de
al menos 26 oC para mantener la normotermia. Es-
tas temperaturas no son bien toleradas por el equi-
po quirúrgico.23

Existen otros tipos de sistemas de calentamiento
conocidos como sistemas activos, los cuales pre-
sentan un gradiente térmico. Los sistemas activos
de calentamiento frecuentemente compensan las

salas de quirófano relativamente frías y la pérdida
de calor asociada a cirugías mayores.22,24

Este tipo de sistemas de calentamiento mantie-
nen mejor la normotermia o bien corrigen la hipo-
termia mejor que los sistemas pasivos.25-27

Los colchones de agua circulante han sido el
método clásico de calentamiento que se ha usado
por décadas, desafortunadamente su eficacia está
limitada a un número de factores relacionados con
la posición del paciente.22

Aproximadamente 90% de la pérdida metabóli-
ca de calor es por la superficie anterior del pacien-
te.22 Esto se debe a que la espalda es, relativamen-
te, una pequeña fracción de la superficie total del
paciente, además de que las mesas quirúrgicas es-
tán cubiertas de una capa acolchonada aproxima-
damente de 5 cm, la cual es un excelente aislante
térmico.

Un problema adicional de estos sistemas de
agua circulante lo representa la necrosis por pre-
sión de calor.28,29

La temperatura de los sistemas de agua circulan-
te es de entre 40 a 42 oC; esto es un peligro porque
temperaturas de mayores de 38 oC pueden causar
daños severos en los pacientes.30 Un estudio de la
Sociedad Americana de Anestesiólogos (ASA) re-
portó quemaduras en 54 casos de aproximadamen-
te 3,000 procedimientos.32

Los sistemas de aire forzado constituyen actual-
mente el dispositivo por excelencia para manteni-
miento de la normotermia, así como para el mane-
jo de la hipotermia. Son sistemas eléctricos que
brindan aire caliente al paciente por medio de una
cubierta, que básicamente es una combinación de
plástico y papel asignado para uso único en un pa-
ciente (Figura 3). Estos dispositivos funcionan
como un escudo radiante que evita la pérdida de
calor por el mecanismo de convección y por el de
radiación.22 Los sistemas de aire forzado transfie-
ren mejor el gradiente térmico que los sistemas de
agua circulante.22,32 Este tipo de dispositivos cuen-
ta con sistemas de eliminación de bacterias.33

Existe otro tipo importante de medio activo de
calentamiento y es el sistema de resistencia-calóri-
ca. Son dispositivos similares a los sistemas de aire
forzado en cuanto a eficacia en mantenimiento de
la normotermia.22 Este tipo de sistemas son relati-
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Figura 4. Sistema Hotline. Hotline Warming System, Graseby
Medical, Watford, Herts, UK.

vamente nuevos. Tiene un sistema de poder por
medio eléctrico con baterías de 15 V; son semi-
conductores de fibra de carbón.34 Este tipo de sis-
temas incrementa la temperatura central en el trans-
anestésico y en el postanestésico, reduciendo la
incidencia del temblor postanestésico.34

De acuerdo con el estudio realizado por Negishi
C y colaboradores, tanto los dispositivos de aire
forzado como los de resistencia-calórica mantie-
nen la misma temperatura central en cirugías ma-
yores abdominales.34

La pérdida de calor por administración o irriga-
ción de líquidos es significativa. Depende de la
cantidad administrada de líquidos.

Un litro de solución o un paquete globular a
temperatura ambiente disminuye en 0.25 oC la
temperatura corporal en adultos.35

Los calentadores de fluidos minimizan estas
pérdidas y deben ser usados cuando se adminis-
tran grandes cantidades de fluidos o hemoderiva-
dos. El calentamiento de fluidos no sustituye el ca-
lentamiento dado por los sistemas aislantes.22

Existen además sistemas de calentamiento rápi-
do de fluidos, de los cuales destaca el sistema Hot-
line®. Es un sistema coaxial donde los fluidos ad-
ministrados fluyen a través de un lumen interior;
en el lumen exterior fluye líquido caliente que
mantiene a los fluidos internos a temperatura cor-
poral36 (Figura 4).

SISTEMAS DE CALENTAMIENTO DE
LA VÍA AÉREA Y HUMIDIFICACIÓN

El 10% de la producción metabólica de calor se
pierde por medio del tracto respiratorio. Esto resul-
ta por la pérdida en el calentamiento y humidifica-
ción de los gases inspiratorios.36

Por lo tanto, no sorprende que mucho de los es-
tudios sobre el calentamiento activo de la vía aérea
y humidificación reporten una pobre preservación
de la temperatura central en adultos que van a ci-
rugías de tiempo prolongado.22,37

Los condensadores giroscópicos «nariz artifi-
cial» retienen de manera sustancial cantidades im-
portantes de humedad y calor en el sistema respi-
ratorio; presentan menos de 50% de la efectividad
de mantener la temperatura central en compara-

ción con los sistemas de calentamiento activo.37

Se han manejado otros métodos de mantener la
normotermia, tal es el uso de infusiones de ami-
noácidos, los cuales estimulan la producción de
calor metabólico, principalmente en tejidos extra-
esplácnicos.38,39

Se ha visto que pacientes que reciben infusio-
nes de aminoácidos presentan aumento de 0.5 oC
en comparación de aquellos que sólo reciben cris-
taloides o coloides.40

El temblor postanestésico es una complicación co-
mún en la anestesia moderna. Afecta entre 5 y 65%
de los pacientes después de una anestesia general y
33% de sujetos que reciben anestesia regional.20,41

El tratamiento del temblor postanestésico se
basa en la prevención de la hipotermia por medios
físicos, tales como sistemas pasivos y activos que
eviten la pérdida de calor.3

FARMACOTERAPIA EN EL MANEJO DEL
TEMBLOR POSTANESTÉSICO

La termorregulación en el temblor postanestésico
es regulada principalmente por medio de bioami-
nas (serotonina y noradrenalina), péptidos y recep-
tores colinérgicos; existen grupos de fármacos que
actúan sobre ellos, como opioides, alfa-dos ago-
nistas, antagonista 5-HT2, 5-HT3.3
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Opioides. Los receptores mu agonistas inhiben
la respuesta al temblor postanestésico al actuar en
las vías de dolor y temperatura. De los opioides el
más empleado es la meperidina, presenta varios
mecanismos de acción en sus receptores mu y ka-
ppa, actúa en los receptores alfa 2 beta, además de
presentar efecto anticolinérgico. Esta serie de com-
binaciones de efectos en los receptores los con-
vierten en fármacos altamente empleados en el
manejo del temblor postanestésico.13

Alfa 2 agonistas. En pacientes voluntarios sa-
nos la clonidina y la dexmedetomidina disminu-
yen el umbral de la vasoconstricción cutánea y el
temblor.42,43 La administración de clonidina du-
rante la premedicación y durante el transanestésico
reduce la incidencia del temblor postanestésico.
Durante la emersión de anestesia general, un bolo
de 75 μg de clonidina disminuye el temblor posta-
nestésico en un lapso de cinco minutos.44

Tramadol, ketanserina, neofam, ondansetrón.
El tramadol, fármaco inhibidor de la recaptura de
aminas con propiedades opioides, inhibe el tem-
blor postanestésico. Neofam (0.15 mg/kg), otro in-
hibidor de la recaptura de aminas, previene el tem-
blor postanestésico.45

Los agonistas 5-HT causan temblor y vasocons-
tricción. La ketanserina, antagonista 5-HT2, en
dosis de 10 mg inhibe el temblor. De igual modo,
el ondansetrón, un antagonista 5-HT3, es efectivo
para disminuir el temblor postanestésico.46

Sulfato de magnesio. Los depósitos en exceso
de Ca++ en el hipotálamo posterior llevan a la
disminución de la temperatura corporal. El mag-
nesio es considerado como bloqueador fisiológi-
co de los canales de calcio. Durante la exposición
a bajas temperaturas, las concentraciones de
magnesio en el plasma aumentan. El sulfato de
magnesio fisiológicamente compite como antago-
nista de los receptores NMDA y detiene el tem-
blor postanestésico.47

CONCLUSIONES

El temblor postanestésico, es una de las complica-
ciones más frecuentes resultado de la hipotermia
perioperatoria, que se traduce en aumento de las
concentraciones plasmáticas de noradrenalina, así

como en consumo de oxígeno, aunado a la moles-
tia que presenta el paciente en la Unidad de Cuida-
dos Postanestésicos (UCPA), que en muchas oca-
siones magnifica el dolor producido por el evento
quirúrgico.

Se deben tomar las medidas pertinentes en el
periodo perioperatorio para prevención y manejo
del temblor postanestésico. Las medidas más
efectivas son los medios físicos como sistema de
aire forzado y calentamiento de fluidos. La far-
macoterapia va encaminada a bloquear todos los
receptores involucrados en la génesis del temblor
postanestésico.

El propósito de esta revisión, es reafirmar la im-
portancia en la prevención de la hipotermia perio-
peratoria y conocer las estrategias físicas y farma-
cológicas para prevenir y manejar esta situación
durante el periodo perioperatorio.
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