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INTRODUCCION 

 

La introducción de la oximetría de pulso y la medición de los gases espirados revolucionaron la 

práctica anestesiológica a mediados de la decada de los 80s. 

En esta época también, un gran volumen de estudios generó la evidencia necesaria para una mayor 

comprensión de la la fisiología neuromuscular y de los efectos de la anestesia sobre los sistemas 

cardiovascular y respiratorio. 

La termorregulación durante el perioperatorio, sin embargo, continuaba siendo relegada del interés de 

los Anestesiólogos y únicamente se publicaban revisiones un tanto superficiales o simples estudios 

observacionales. 

No fue hasta la aparición de las investigaciones iniciales de un Anestesiólogo norteamericano de la 

Universidad de California, el Dr. Daniel Sessler, a finales de esta decada, que comenzamos a 

comprender que mucho de lo que se creía hasta ese momento sobre la hipotermia leve, simplemente 

estaba equivocado. 

La monitorización de la temperatura corporal era una práctica poco frencuente, aún a principios de la 

década del 90. 

Debido al escaso conocimiento de la efectividad de los diferentes dispositivos de calefaccionamiento, 

existía una base racional muy debil para su utilización. 

En los años subsiguientes y principalmente a impulso de este investigador y su grupo, fue posible 

describir casi por completo, los efectos de la anestesia sobre la termorregulación, el balance térmico 

perioperatorio y fundamentalmente, las severas consecuencias adversas de la hipotermia leve. 

Concomitantemente, numerosos estudios demostraron la inefectividad y potencial riesgo de iatrogenia 

de varios sistemas de calefaccionamiento utilizados hasta entonces y los nuevos conceptos sobre la 

dinámica del flujo de calor intercompartimental hicieron posible el desarrollo de nuevos dispositivos 

más eficientes y seguros. 

La monitorización de la temperatura y el manejo del balance térmico del paciente comenzaron 

entonces a transformarse en rutina en la práctica anestesiológica. 

Este trabajo pretende mostrar una revisión de los conceptos actuales de fisiología y fisiopatología de 

la termorregulación y el balance termico perioperatorio, de los efectos adversos de la hipotermia 

relacionada con la anestesia, de las aplicaciones terapéuticas y las estrategias para la monitorización 

y el mantenimiento de la normotermia durante el perioperatorio. 

Finalmente, se incluye un estudio observacional sobre hipotermia postoperatoria inadvertida en la 

Sala de Recuperacion  Post Anestésica de nuestro Servicio, que puede servir de punto de partida de 

una aproximación más pragmática a este problema frecuente y cuyo impacto en los pacientes a 

nuestro cargo infravaloramos sistemáticamente en nuestro medio. 



 6 

 

CAPITULO 1 

 

FISIOLOGÍA DE LA TERMORREGULACIÓN. 

 

 

1.1 Señales térmicas aferentes 

1.2 Centros Hipotalámicos de integración 

1.3 Respuesta de los efectores 

 

 

CAPITULO 2 

 

BALANCE TÉRMICO PERIOPERATORIO. 

 

 

2.1 Características generales de la generación y distribución del calor corporal. 

2.1.1 Producción de calor 

2.1.2 Compartimientos térmicos corporales 

2.1.3 Flujo de calor intercompartimental 

2.2 Efectos de la Anestesia General 

2.2.1 Fase de redistribución del calor corporal 

2.2.1.1 Mecanismos involucrados 

2.2.1.2 Factores que afectan la magnitud de la redistribución de calor 

2.2.2 Fase lineal de la curva de temperatura corporal intraoperatoria 

2.2.2.1 Mecanismos involucrados 

2.2.2.1.1 Pérdidas por radiación 

2.2.2.1.2 Conducción y convección 

2.2.2.1.3 Evaporación 

2.2.3 Fase de plateau de la Temperatura central 

2.2.3.1 Plateau mantenida activamente 

2.2.3.2 Plateau mantenida en forma pasiva 

2.2.4 Características diferenciales del balance térmico durante la anestesia general en el paciente 

pediátrico 

2.3 Efectos de la anestesia neuroaxial 

2.3.1 Fase de redistribución y Fase lineal 

2.3.2 Ausencia de fase de Plateau 

2.4 Efectos de la Anestesia General y Peridural combinadas 

2.5 Recuperación de la normotermia. 



 7 

 

 

CAPITULO 3 

 

EFECTOS SECUNDARIOS DE LA HIPOTERMIA PERIOPERATORIA  

 

 

3.1 Introducción. 

3.2 Efectos beneficiosos de la Hipotermia 

3.3 Efectos adversos de la Hipotermia 

3.3.1 Isquemia miocárdica. 

3.3.2 Trastornos de la coagulación sanguínea 

3.3.3 Infección de la herida operatoria. 

3.3.3.1 Evidencia de estudio sin vitro y en animales. 

3.3.3.2 Consecuencias en los resultados de la cirugía. 

3.3.4 Alteración en la formacocinética y farmacodinamia de las drogas anestésicas 

3.3.4.1 Factores implicados 

3.3.4.2 Relajantes musculares 

3.3.4.3 Anestésicos Inhalatorios 

3.3.4.4 Anestésicos intravenosos 

3.3.5 Tiempo de recuperación de la Anestesia General y disconfort térmico 

3.3.6 Temblor postoperatorio. 

3.3.7 Efectos adversos menores de la hipotermia 

 

 

CAPITULO 4 

 

MONITORIZACION DE LA TEMPERATURA CORPORAL 

 

 

4.1 Métodos de monitorización de la Temperatura Central 

4.2 Tipos de Dispositivos para monitorización de la Temperatura corporal. 

4.3 Sitios de Monitorización. 

4.4 Indicaciones de monitorización de la Temperatura durante procedimientos anestesicos. 

4.5 Monitorización de la Temperatura Central en Anestesia Regional 

4.6 Guías para la monitorización de la Temperatura corporal en Anestesia  

 

 



 8 

CAPITULO 5 

 

ESTRATEGIAS DE MANTENIMIENTO DE LA  

NORMOTERMIA PERIOPERATORIA 

 

 

5.1 Introducción 

5.2 Minimización de la redistribución del calor corporal 

5.2.1 Precalentamiento 

5.2.2 Vasodilatación inducida farmacologicamente 

5.3 Aislamiento pasivo 

5.4 Medidas de calentamiento cutáneo activos 

5.4.1 Colchón de agua calefaccionada circulante 

5.4.2 Aire forzado calefaccionado 

5.4.3 Cobertor de agua calefaccionada circulante 

5.4.4 Cobertor eléctrico 

5.4.5 Calentamiento por fuente radiante 

5.4.6 Sistema de control de la temperatura corporal servoasistido Artic Sun ® 

5.4.7 Calentadores de presión negativa 

5.4.8 Contenedores de agua calefaccionada 

5.4.9 Medidas de calefaccionamiento interno 

5.4.9.1 Calentamiento de fluidos 

5.4.9.2 Calentamiento del aire inspirado 

5.4.9.3 Sistema de control de la temperatura corporal endovascular SetPoint ® 

5.4.9.4 Inducción de termogénesis por infusión intravenosa de Aminoácidos 

5.4.9.5 Otros métodos de calefaccionamiento interno 

5.4.10 Factores que influencian la eficacia de los dispositivos de calefaccionamiento 

5.4.10.1 Riesgo de quemadura cutánea 

5.4.10.2 Tamaño del paciente y morfología 

5.4.10.3 Transferencia de calor compartimiento central-compartimiento periférico 

 



 9 

 

CAPITULO 6 

 

 

ESTUDIO DE LA INCIDENCIA  DE HIPOTERMIA POSTOPERATO RIA 

INADVERTIDA EN LA SALA DE RECUPERACIÓN POST ANESTÉS ICA DEL 

HOSPITAL DE CLÍNICAS “DR. MANUEL QUINTELA” 

 

 

 

6.1 Introducción 

6.1.1 Antecedentes 

6.1.2 Objetivos 

6.1.3 Justificación e impacto esperado 

6.2 Materiales y Métodos 

6.2.1 Materiales 

6.2.1.1 Selección de la muestra 

6.2.2 Métodos 

6.2.3 Diseño experimental 

6.2.4 Análisis estadístico 

6.3 Resultados 

6.4 Discusión 

6.5 Conclusiones e implicancias clínicas 

 

 

REFERENCIAS BIBLIOGRÁFICAS 



 10

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

CAPITULO 1 

 

 

 

FISIOLOGÍA DE LA TERMORREGULACIÓN.  



 11

 

1.1 Introducción 

 

El Sistema Nervioso Autonomo de los mamíferos homeotermos, incluido el hombre, cumple con la 

trascendente función de mantener la normotermia, de forma que aún mínimas desviaciones de la 

temperatura corporal central se traducen en disfunción celular y tisular importantes. [1] [2] [3] 

La temperatura central en el hombre, se mantiene normalmente dentro de límites estrechos de 36.5 a 

37.5 ºC [3], aún en presencia de condiciones ambientales adversas de temperatura, mediante una 

combinación de respuestas conductuales y fisiológicas.  

La importancia de comprender en profundidad éstos fenómenos radica en que la anestesia produce 

una anulación de estos mecanismos conductuales y potencialmente puede alterar los mecanismos 

fisiológicos de termorregulación. 

Estudios en humanos sanos muestran que el rango normal de temperatura central se encuentra entre 

36.5 y 37.5 ºC, con valores promedio de 36.9 a 37.0 ºC (0.2-0.5) ºC. [4] [5] [6]  

Una definición estrictamente fisiológica de hipotermia, es el descenso de la temperatura central mayor 

a un desvío estándar por debajo de la media, en condiciones basales y en un entorno térmico neutro, 

aunque, como veremos más adelante y a pesar de la controversia generada al respecto, resulta más 

adecuado considerar rangos de normalidad en base a criterios clínicos más que biológicos. [7]  

La termorregulación depende de un sistema fisiológico conformado por termorreceptores centrales y 

periféricos, un centro de control e integración y un sistema eferente de respuesta que ejecuta las 

acciones compensatorias. [3] 

Los aferentes térmicos provienen de receptores para frío y calor, anatómicamente diferentes, que 

pueden tener localización central o periférica. [2]  

La temperatura corporal media se mantiene a través de la integración, por parte del mecanismo de 

control central, situado en el hipotálamo, de las señales térmicas provenientes de las estructuras 

centrales y periféricas, comparando la temperatura corporal media con la temperatura “objetivo” 

predeterminada. [1]  

En el hombre la respuesta efectiva a los cambios del contenido de calor corporal depende de factores 

conductuales y autonómicos. 

Estos últimos involucran cambios en el tono vascular en la piel y el músculo, la termogénesis 

generada por temblor y no dependiente del temblor, cuando se requiere un aumento de la producción 

de calor corporal y la sudoración cuando se requiere un descenso. [8] 

Las respuestas conductuales son importantes en el hombre, particularmente frente al frío, donde son 

cuantitativamente más importantes que los mecanismos compensadores autonómicos. 
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1.2 Señales térmicas aferentes 

 

Los aferentes térmicos pueden proceder de localizaciones centrales y periféricas. Los receptores 

periféricos de la piel y mucosas no son necesariamente termoespecíficos y pueden conducir también 

impulsos mecánicos. [1]  

Los receptores específicos para el frío tienen un pico de frecuencia de descarga de impulsos en el 

rango de 25-30ºC. [1] [2] y están inervados por fibras nerviosas de tipo A-delta. 

Los receptores para calor, tienen su pico de descarga máxima en el rango de 45-50ºC y están 

inervados por fibras de tipo C. [9] 

La respuesta de los receptores de frío, se produce tanto para estimulos térmicos de instalación 

gradual como frente a cambios brúscos de temperatura, de largo plazo o transitorios. Respuestas 

rápidas y de gran amplitud a cambios brúscos y transitorios de la temperatura ambiental (ej. 

Incremento del consumo de oxígeno medido luego de la inmersión en agua helada) son seguidos por 

respuestas sostenidas y constantes aún luego de retirado el estímulo inicial, en respuesta a la 

exposición repetida al frio. Este hallazgo junto a la observación de la sobreinhibición del consumo de 

oxígeno en respuesta al calentamiento cutáneo demostrado por Benzinger en una serie de ensayos 

en humanos [10] llevaron a la conclusión de que la respuesta termorregulatoria al frio es estimulada 

por los receptores cutáneos para el frío e inhibida por receptores centrales de calor. [11] 

La trasmisión de señales desde estos receptores cutáneos pára el frio hacia los centros hipotalámicos 

son el principal mecanismo de protección del organismo frente a temperaturas ambientales bajas. [10] 

[12] [1] 

Existen además receptores centrales para el frío, de localización incierta y cuyo rol queda 

enmascarado por la predominancia de las aferencias periféricas. Sin embargo se ha demostrado que 

algunas neuronas hipotalámicas aumentan su frecuencia de descarga frente al enfriamiento del 

compartimiento central en presencia de desaferentización periférica, lo cual es consistente con la 

observación de que la respuesta al enfriamiento puede alterarse en forma secundaria a  lesiones 

hipotalámicas o a la inyección de sustancias depresoras del S.N.C. en el hipotalamo anterior. [13] [14] 

 

1.3 Centros Hipotalámicos de Integración 

 

El Hipotálamo anterior tiene como cometido la integración de la información térmica aferente, 

mientras que el Hipotálamo posterior controla los impulsos de la vía descendente hacia los efectores. 

El área preóptica del Hipotálamo contiene neuronas sensibles e insensibles a la temperatura. Esta 

formación puede ser subdividida en áreas con neuronas sensibles al calor y neuronas sensibles al 
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frío. Las neuronas sensibles al calor aumentan su frecuencia de descarga frente al incremento del 

calor local, activando los mecanismos de pérdida de calor. Estas predominan en relación 4 a 1 con 

respecto a las neuronas sensibles al frío que en forma inversa, aumentan su patrón de descarga 

frente al descenso de temperatura del área preóptica del hipotálamo. [12, 14, 15] 

Existen también neuronas sensibles a estímulos térmicos locales en otras localizaciones como el 

hipotálamo posterior,  formación reticular y la médula espinal. [16-18] 

El hipotálamo posterior integra las señales aferentes desde los receptores periféricos para el frío con 

la estimulación sensible al calor del área preóptica del hipotálamo y determina la respuesta efectora. 

Las señales desencadenadas por del frío se procesan diferente a las del calor en el sentido de que la 

respuesta al frío depende más de los impulsos aferentes provenientes de los receptores periféricos 

que de la disminución de las descargas de las neuronas sensibles al calor del área preóptica. [19]  

Cuando la temperatura corporal central cae 0.5ºC por debajo de lo normal, las neuronas preópticas 

quedan totalmente inactivas, de modo que su nivel de descarga no puede descender más frente a 

descensos subsiguientes de la temperatura, por lo tanto, la sensibilidad al frío pasa a depender 

únicamente de los receptores cutáneos periféricos. [19, 20]  

Estudios en humanos confirmaron que la termorregulación en la especie, está determinada por cuatro 

mecanismos neurales: detección central del calentamiento, detección periférica del frío, inhibición 

central del calentamiento inducido por el metabolismo como respuesta al frío y finalmente inhibición 

termorregulatoria de la sudoración por enfriamiento cutáneo. [21] 

La “temperatura objetivo” en el humano puede definirse como un estrecho rango de temperatura 

(36.7-37.1ºC) en el cual no se detecta ninguna respuesta efectora.[3, 21]   

Este punto de corte ha sido denominado también “zona de termoneutralidad” o “intervalo interumbral” 

y es característico de los humanos. La mayoría de los mamíferos están mejor aislados que el hombre, 

y utilizan variaciones en la producción de calor para mantener el balance térmico. [3, 21]  

Los límites de este estrecho intervalo de temperatura son los umbrales a partir de los cuales se 

desencadena la respuesta al calor y el frío. Este rango no es mayor a 0.4ºC, pero puede aumentar a 

valores tan elevados como 4ºC durante la anestesia general. [3, 21] 

Existe una variación diurna de este rango normal, variando desde aproximadamente 36.2ºC durante 

el sueño y en el comienzo de la mañana hasta 1ºC por encima en la tarde. Las mujeres tienen una 

temperatura objetivo de aproximadamente 1ºC superior durante la fase lútea del ciclo menstrual. [2]  

Estudios en conejos mostraron que algunos pirógenos pueden alterar el intervalo interumbral, 

incrementando la temperatura a la cual se desencadena la respuesta compensadora, por supresión 

de la actividad de las neuronas activadas por calor, efecto que es revertido por aspirina.[22] 

Algunas patologías intracraneales pueden producir un efecto similar por mecanismos que se 

desconocen. [23]  
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El efecto de la anestesia y de los fármacos sobre la termorregulación así como sus mecanismos 

subyacentes se discuten más adelante. 

 

1.4 Respuesta de los efectores 

 

La respuesta termorregulatoria está integrada por tres componentes: en primer lugar y 

cuantitativamente más importante, la respuesta conductual, en segundo lugar, la respuesta 

vasomotora (vasoconstricción y piloerección como reacción al enfriamiento y vasodilatación y 

sudoración frente al calor) y finalmente el temblor y aumento del metabolismo. 

En el humano consciente, las modificaciones del comportamiento tienen mayor trascendencia que 

cualquier otro mecanismo autonómico compensatorio. 

El cambio de comportamiento que lleva a un aumento de la actividad motora, al acercamiento a una 

fuente de calor o a agregar abrigo adicional se desencadena por la “sensación de enfriamiento” 

originada por la activación de la corteza cerebral en respuesta a la descarga del centro 

termorregulador hipotalámico, frente a un descenso de la temperatura corporal. 

El control de las respuestas conductuales frente al frío se basa fundamentalmente en las aferencias 

térmicas periféricas como se comentó anteriormente. [24]  

En contraste con la elevada precisión del control autonómico de la termorregulación,  la capacidad de 

este mecanismo está limitada a menos del equivalente a cuatro tasas de metabolismo basal. [12]  

Una vez superado el rango de temperatura prefijado, normalmente 36.7-37.1ºC, se activan las 

respuestas autonómicas, teniendo cada respuesta específica un umbral característico de 

temperatura, ganancia (incremento de la respuesta por encima del incremento normal) e intensidad 

máxima de la misma.  

Benzinger demostró que la respuesta al enfriamiento del compartimiento central consistía en un 

dramático incremento en el metabolismo  que se detecta por el aumento del consumo de oxigeno 

consecuente. Además, cuando el sujeto con baja temperatura central (36.0ºC) es pasivamente 

sumergido en un baño a 28ºC con el objetivo de producir un enfriamiento de la piel, la tasa de 

metabolismo se triplica aproximadamente. [10] 
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2.1 Características generales de la generación y distribución del calor corporal. 

 

2.1.1 Producción de calor 

 

El metabolismo es normalmente la única fuente de calor endógena, aunque puede producirse 

calentamiento interno a través de la ingestión de líquidos calientes o la radiación de microondas. [25]  

Los sustratos utilizados en el metabolismo humano son la glucosa, proteínas y grasas. Los principales 

desechos del metabolismo aeróbico son el dióxido de carbono y el agua. 

Por cada gramo de glucosa y de proteína se obtienen 4,1 cal mientras que de la combustión de un 

gramo de grasa se obtienen 9,3 cal. [25]  

Los tejidos corporales producen calor en proporción a su tasa metabólica. [26, 27]  

El cerebro y los órganos torácicos son los de mayor actividad metabólica y generan más calor que el 

tejido muscular en reposo. [28] Sin embargo, el músculo puede superar la tasa metabólica basal en 

un factor de 10 durante el movimiento activo. [24]  

 

2.1.2 Compartimientos térmicos corporales 

 

Podemos diferenciar dos compartimentos térmicos en el cuerpo humano, un compartimiento central y 

uno periférico. [25] 

El compartimiento central está formado por tejidos con elevada perfusión sanguínea y que mantienen 

una temperatura relativamente constante. En este compartimento, la temperatura medida en 

diferentes sitios raramente varía más de unas pocas centésimas de grado centígrado debido a que la 

distribución del calor intracompartimental se realiza a una velocidad mayor que la de los cambios del 

contenido de calor habituales en el organismo. [25]  

El compartimiento central constituye el 50 a 60% de la masa corporal total y está formado por la 

cabeza y el tronco.[29] 

Teóricamente, la piel y el tejido celular subcutáneo de la cabeza y el tronco no correspondería 

incluirlos en éste compartimento, debido a que se comportan como periféricos, sin embargo, esta 

simplificación no ocasiona errores significativos en los modelos termodinámicos utilizados 

corrientemente. [29]  
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El compartimento periférico se compone anatómicamente por los miembros superiores e inferiores. 

Los tejidos que lo forman se caracterizan, en contraposición al compartimento central,  por la 

ausencia de homogeneidad y la variabilidad en el tiempo de la temperatura, la que se encuentra 

generalmente entre 2 y 4 ºC por debajo de la temperatura central en condiciones ambientales de 

temperaturas moderadas. [29]  

Sin embargo, este gradiente fisiológico de temperatura puede hacerse mayor en condiciones térmicas 

o fisiológicas extremas.[30-32]  

Los cambios en el tono vasomotor, ya sea desencadenados por acción de los centros 

termorreguladores o como respuesta a estímulos locales, pueden también modificar este gradiente. 

Puede encontrarse un gradiente centro-periferia menor por efecto de la vasodilatación en un entorno 

con elevada temperatura ambiente. La disminución del tono vasoconstrictor en estas circunstancias 

favorece el flujo de calor desde el compartimiento central (donde se genera la mayor parte del calor 

que deriva del metabolismo corporal)  al periférico, a favor del gradiente, disminuyendo éste último 

como consecuencia. Por el contrario, la vasoconstricción periférica limita el flujo de calor hacia el 

compartimiento periférico, lo que aumenta el gradiente debido a la acumulación del calor generado 

por el metabolismo tisular en el compartimiento central. [29]  

Dentro del compartimiento periférico existe además un gradiente de temperatura longitudinal, donde 

los extremos proximales de ambos miembros tienen una temperatura más elevada que los distales, 

así como un gradiente radial de temperatura desde el centro (paquete vasculo-nervioso) hacia los 

tejidos más periféricos. Este fenómeno se acentúa cuando las condiciones ambientales de 

temperatura son más extremas. La característica definitoria de éste compartimiento es, precisamente, 

ésta  variabilidad de la temperatura en el tiempo y su inconstancia frente a los cambios de la 

temperatura ambiente, que contrasta con la uniformidad en la distribución y escasa variabilidad 

temporal de la temperatura del compartimiento central, en idénticas circunstancias. [30, 32, 33] 

 

2.1.3 Flujo de calor intercompartimental 

 

El flujo de calor de conducción está determinado mayormente por el coeficiente de difusión, que está 

a su vez, en función de las características histológicas del tejido,  por lo que tejidos como el adiposo 

conducen tres veces menos calor que el tejido muscular, lo que le confiere un mayor poder de 

aislación térmica. [34, 35] 

Esta propiedad del flujo conductivo lo hace menos dependiente de factores termorreguladores como 

el tono vasomotor. 

El contenido de calor de los tejidos periféricos depende además del calor local generado en el 

metabolismo, del propio tejido y disminuye por la pérdida de calor a través de la piel hacia el 

ambiente.  
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Eventualmente todo el calor generado en el metabolismo corporal debe ser disipado al ambiente para 

mantener el estado de normotermia. Aproximadamente el 95% de este calor se elimina por la 

superficie cutánea, con una proporción remanente pequeña que se elimina por la vía respiratoria. [36, 

37] 

Únicamente el 10% de las pérdidas cutáneas de calor en el adulto se producen por evaporación en 

ausencia de sudoración, aunque puede constituir un porcentaje mayor en niños, especialmente en los 

pretérminos. [38] 

El sector superior del tórax y la cara son las regiones más sensibles a la temperatura. 

Contrariamente a la idea más extendida de que la mitad del calor corporal se pierde a través de la 

cabeza, se demostró que las pérdidas cutáneas de calor en cada región corporal se producen en 

forma proporcional a la superficie de piel que las recubre, en relación a la superficie corporal total, si 

se mantienen niveles comparables de aislación térmica y no se afecta por cambios del tono 

vasomotor mediados por mecanismos termoregulatorios. [39, 40] 

La sudoración es sumamente efectiva para aumentar la pérdida de calor por evaporación, de modo 

que puede disiparse hasta 10 veces la tasa metabólica basal por este mecanismo, si las condiciones 

de humedad del ambiente lo permiten (ambiente seco y con mecanismo convectivo). [41, 42] 

Se han desarrollado múltiples modelos para describir estos fenómenos a partir de modificaciones a la 

ecuación de biotransferencia de calor (bioheat equation) que incluía un número elevado de datos, 

difíciles de medir en modelos experimentales. [43-46] 

Aún los modelos más simples se comportan aceptablemente bien en situaciones experimentales 

controladas como la inmersión en agua fría, pero presentan limitaciones en otras condiciones menos 

restringidas, lo que ha llevado a la generación de modelos más refinados y complejos. [47] 

Algunas de éstas ecuaciones que describen el flujo de calor a través de los tejidos, han sido 

validadas únicamente para un limitado número de situaciones experimentales o no consideran 

modificaciones compensatorias termorreguladoras más sutiles, lo que puede ser aceptable en 

situaciones de estrés térmico extremas, donde es razonable admitir que todos los mecanismos 

termorreguladores compensatorios permanecen activados a su nivel máximo, pero tienen limitaciones 

importantes en situaciones ambientales mas cercanas a las habituales, donde la temperatura central 

está determinada mayormente por factores termorreguladores activos, más que por la exposición al 

ambiente. 

Los modelos que describen el balance de calor corporal han sido en definitiva, menos útiles de lo que 

se esperaba, lo que deja a los investigadores muy dependientes de los datos experimentales. 

Afortunadamente, actualmente se dispone de mediciones detalladas en múltiples y variadas 

situaciones experimentales. [29, 33, 48-51] 



 19

 

2.2 Efectos de la Anestesia General 

 

La anestesia general aumenta el intervalo entre los umbrales superior e inferior, de modo que la 

respuesta termorregulador compensatoria al frío se desencadena a los 34-35ºC y la respuesta al calor 

a los 38ºC, lo que modifica el intervalo interumbral normal, aumentándolo de 0.2ºC a 4ºC en el 

paciente anestesiado. 

La mayoría de los pacientes sometidos a anestesia general, desarrollan hipotermia de modo que la 

temperatura desciende de 1 a 3ºC, dependiendo del tipo de anestesia y su duración, de la magnitud 

de la exposición quirúrgica [52, 53] y de la temperatura ambiente.[54] 

La hipotermia intraoperatoria se desarrolla siguiendo un patrón característico. [25] (Figura No.1) 

Durante la primera hora de la intervención la temperatura central disminuye de 1 a 1.5ºC. [25]  

Después de esta fase inicial experimenta una reducción lenta y lineal que dura aproximadamente 2 a 

3 horas y por último, el paciente entra en una fase de meseta o platteau durante la cual la 

temperatura permanece constante. [25] 

Cada una de estas fases puede explicarse por la interacción de diversos factores que se analizan a 

continuación.  

 

Fig. 1.   Típica curva de hipotermia registrada durante la anestesia general. 

(Tomado de Kurz y col.  [25]) 
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2.2.1 Fase de redistribución del calor corporal 

 

La temperatura central es poco representativa de la temperatura corporal media, debido a que los 

tejidos periféricos se encuentran a una temperatura entre 2 y 4ºC más baja que la del tronco y la 

cabeza. [29, 51]  

Este gradiente de temperatura normal se mantiene a través de la vasoconstricción de los shunts 

arteriovenosos en los dedos de las extremidades, mediada por mecanismos termorregulatorios. [55-

57] 

 

2.2.1.1 Mecanismos involucrados 

 

La redistribución interna del calor corporal esta determinada por la vasodilatación inducida por la 

anestesia general. Esta vasodilatación se produce por la reducción del umbral para la 

vasoconstricción por inhibición de la termorregulación a nivel central. [6, 58-62] 

Además, casi todos los agentes anestésicos inducen una vasodilatación periférica directa, que 

permite el flujo de calor desde el compartimiento central hacia los tejidos de la periferia.[63] 

La vasodilatación  promueve el flujo de calor desde el compartimiento central siguiendo el gradiente 

de temperatura hacia el periférico, lo que lleva a la disminución de la temperatura central y el 

incremento de la temperatura de los tejidos periféricos, sin que ello implique un intercambio neto de 

calor con el ambiente, por lo que el contenido total de calor corporal permanece constante. (Figura 

No.2) [64] 

Centro
37°C

Vasocontraido

Periferia
31-35°C

Anestesia

Periferia
33-35°C

Centro
36°C

Vasodilatado
 

 

Figura No. 2 Esquema que muestra la redistribución de la hipotermia luego de la inducción de la 

anestesia general. (Tomado de Miller [3]) 
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En el estudio de Matsukawa y col. [29] realizado en voluntarios sanos, se demostró que la 

temperatura central disminuye 1.6ºC en la primera hora de inducida la anestesia general. El 81% de 

este decremento puede atribuirse al mecanismo de redistribución. En las 2 horas subsiguientes se 

aprecia un descenso adicional promedial de 1.1ºC en el cual la redistribución es responsable del 43% 

de éste descenso de temperatura. (Figura No.3)  

 

 

 

Figura No. 3 Cuantificación de la hipotermia por redistribución. 

(Tomado de Matzukawa y col. [29]) 

 

Los autores concluyen que la redistribución del calor desde el compartimiento central al periférico fue 

la principal causa de la hipotermia durante la fase inicial de la anestesia y que ésta continua siendo 

determinante aún luego de las 3 horas de la inducción. 

Este mecanismo contribuye entonces en un 65% al descenso de la temperatura central en las 3 

primeras horas de la anestesia general. 
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2.2.1.2 Factores que afectan la magnitud de la redistribución de calor 

 

La magnitud de la redistribución producida por la inducción anestésica en cada paciente depende de 

varios factores, uno de los más importantes es el contenido inicial de calor corporal del paciente. 

Aunque la temperatura central permanece constante aún frente a aumentos marcados de la 

temperatura del ambiente [65, 66] el contenido total de calor corporal aumentará a expensas de la 

absorción de calor por los tejidos periféricos, de modo que luego de un tiempo en un ambiente 

suficientemente cálido, la temperatura del compartimento periférico se aproximará a la del central. 

[67] 

Debido a que el flujo de calor se produce a expensas de un gradiente de temperatura desde el 

compartimento central al periférico, la magnitud de la redistribución de calor estará limitada por la 

reducción de éste gradiente que determina el calentamiento de los tejidos periféricos. [68, 69] 

Otro factor de importancia es la composición corporal y en particular la proporción de grasa corporal. 

Los pacientes obesos presentan un gradiente de temperatura más reducido en la etapa previa a la 

inducción que los pacientes con normopeso, debido probablemente a que la grasa actúa como un 

buen aislante térmico y deben mantener niveles basales de vasodilatación mayores en la periferia 

ante la necesidad de disipar calor hacia el ambiente (contrariamente a lo que sucede en la mayoría 

de los pacientes en ambientes hospitalarios, que se encuentran vasocontraídos), por lo que la 

temperatura de los tejidos periféricos será mayor de lo normal. Esto último determina que la magnitud 

de la redistribución del calor inducida por la anestesia general sea menor en los obesos y mayor en 

los pacientes muy adelgazados.[70]  

Además de la magnitud de la redistribución, la hipotermia central depende también de la contribución 

de las pérdidas sistémicas de calor, que a su vez depende de numerosos factores como las 

temperaturas bajas en la sala de operaciones [52-54] o el tamaño de la incisión quirúrgica [71]de 

modo que la presencia de éstos factores contribuirá a aumentar la magnitud de la hipotermia pero 

disminuirá proporcionalmente la contribución de la redistribución a ésta.  

 

2.2.2 Fase lineal de la curva de temperatura corporal intraoperatoria 

 

La segunda fase de la curva de hipotermia sigue un trayecto descendente, casi lineal, de lento 

descenso de la temperatura central, que deriva de un disbalance entre la producción metabólica de 

calor y la pérdida de calor hacia el ambiente, que la excede. 

La reducción del metabolismo basal durante la anestesia general alcanza al 15-40%. [29, 72, 73] 
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La causa cierta de éste fenómeno no está bien aclarada, pero se postula que el descenso del 

metabolismo cerebral, así como la ventilación mecánica con parálisis de los músculos respiratorios 

son factores contribuyentes. 

Esta condición puede revertirse casi por completo mediante la administración  de aminoácidos o 

cafeína. [73-77] 

La pérdida de calor a través de la piel se produce por cuatro mecanismos básicos: radiación, 

conducción, convección y evaporación. [78] (Figura No.4) 

A pesar de que, únicamente las pérdidas de calor por convección dependen linealmente de la 

diferencia de temperatura entre la piel y el ambiente, puede simplificarse el análisis, asumiendo que el 

total de las pérdidas cutáneas de calor por los cuatro mecanismos tienen relación lineal con la 

diferencia de temperatura piel-ambiente, dentro del rango típico de temperatura de las salas de 

operaciones. 

Es en ésta fase lineal donde los factores que modifican las pérdidas de calor son más significativos, 

incluyendo las mayores pérdidas relativas de calor en los niños, la hipotermia de mayor magnitud en 

grandes cirugías con respecto a los procedimientos de menor complejidad, así como la menor 

hipotermia  en procedimientos realizados en ambientes calefaccionados. 

Este período es también en el que tienen mayor efectividad las medidas de aislamiento térmico y 

calefaccionamiento activo. [79-82] 

 

 
 

 

 

 

Figura No. 4. Mecanismos de pérdida de calor corporal. 

(Tomado de Sessler DI Ref 30) 
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2.2.2.1 Mecanismos involucrados 

 

2.2.2.1.1 Pérdidas por radiación 

 

La Radiación es el mecanismo que contribuye con la mayor proporción de la pérdida de calor durante 

la fase lineal de la curva de hipotermia. [83] 

La radiación es la transferencia de calor desde una superficie a otra a través de la emisión de fotones. 

La cantidad de calor transferida está en función de la emisividad de las dos superficies y de la cuarta 

potencia de la diferencia de temperatura entre éstas medida en grados Kelvin. [25] 

La emisividad de un objeto se define como su capacidad de emitir y absorber calor. 

Los objetos que absorben y emiten calor en forma óptima son llamados “cuerpos negros” y tienen una 

emisividad de 1. Por el contrario, los espejos perfectos tienen una emisividad de 0. La piel humana, 

de cualquier color, actúa como un cuerpo negro y tiene una emisividad cercana a 0,95 para la luz 

infrarroja. [25]  

 

2.2.2.1.2 Conducción y convección 

 

La conducción es la transferencia directa de calor desde una superficie a otra cuando ambas se 

encuentran en contacto. 

La transferencia de calor es proporcional a la diferencia de temperatura entre las superficies 

adyacentes y disminuirá frente a cualquier aislante que se interponga entre éstas. 

Este aislamiento puede ser una barrera real (como una hoja de polivinilo interpuesta) o un asilamiento 

efectivo, cuando ambas superficies en contacto son pobres conductoras del calor. 

El mecanismo de convección es también considerado como una “conducción facilitada” debido a que 

ambos mecanismos de pérdida de calor comparten el mismo fundamento físico. 

El movimiento del aire sobre la superficie que emite calor desplaza el aire caliente y lo recambia por 

aire más frío, lo que aumenta considerablemente el flujo de calor si se compara con una capa de aire 

en situación estática. 

El aumento de la transferencia de calor producido por la convección está en función de la raíz 

cuadrada de la velocidad del aire. La circulación del aire en una sala de operaciones es relativamente 

escasa, siendo la velocidad del aire en promedio, inferior a 0,2 m/s. Aún en ésta situación la 
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convección continúa siendo el segundo mecanismo de pérdida de calor en importancia durante la 

cirugía y la anestesia, transformándose en la principal forma de transferencia de calor desde los 

tejidos corporales en ambientes con altos flujos de aire, como las salas de flujo laminar. 

La hipotermia inducida por la administración de fluidos intravenosos fríos no puede clasificarse 

fácilmente en alguna de estas categorías. 

Clásicamente se clasifica a esta situación como de pérdida de calor por conducción, debido a que se 

produce transferencia de calor directa desde la sangre y los tejidos hacia el fluido con menor 

temperatura una vez que entra al torrente sanguíneo. [25]  

 

2.2.2.1.3 Evaporación 

 

La pérdida de calor por evaporación deriva del calor de vaporización del agua (0,58 kcal/g). 

En el adulto, sólo el 5% de la tasa metabólica basal se pierde por la evaporación del agua a través de 

la piel en circunstancias normales (en ausencia de sudoración importante). 

La pérdida de calor por evaporación a través de la vía respiratoria también es pequeña, generalmente 

menor al 10% del metabolismo basal. [84] 

Contrariamente a lo que sucede cuando la piel está intacta, existe una pérdida de calor significativa a 

través de la incisión quirúrgica, lo cual explicaría el hallazgo de que existe un mayor descenso de la 

temperatura central en cirugía mayor, que en cirugías con incisiones más pequeñas, atribuible a un 

aumento de las perdidas por evaporación a través del campo quirúrgico. [52, 53] 

La magnitud de la contribución de la evaporación desde la incisión quirúrgica a la pérdida total de 

calor durante la cirugía no está bien establecida en el humano, debido a las dificultades técnicas que 

existen en el desarrollo de los modelos experimentales a lo que se suma que existe un incremento de 

las pérdidas por radiación también desde el campo quirúrgico. 

Los datos obtenidos de modelos animales no son fácilmente extrapolables al hombre, debido 

principalmente a las diferencias anatómicas. [85] 

Otra forma de pérdida de calor en el paciente quirúrgico deriva de la evaporación de las soluciones 

utilizadas para la desinfección de la piel. 

Como lo describieron Sessler y col. [85] el descenso de la temperatura central atribuible a este 

fenómeno para un paciente de 70 kg de peso es de -0,2 a -0,7ºC/m2, dependiendo de la solución 

utilizada y de las condiciones de aplicación. Como es evidente, puede ser una pérdida de calor no 

despreciable en la mayoría de los pacientes, aunque podría relativizarse cuando se compara con 

otras causas de hipotermia. 
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La pérdida de calor es menor cuando se utilizan soluciones acuosas que con base de alcohol. Esta 

pérdida de calor puede amortiguarse mediante el calentamiento de la solución antiséptica y el 

calefaccionamiento del paciente a través de una fuente de calor radiante, pero únicamente con un 

inaceptable aumento del riesgo de irritación química de la piel. 

 

2.2.3 Fase de plateau de la Temperatura central 

 

La fase final de la curva de hipotermia intraoperatoria consiste en una meseta, donde la temperatura 

central permanece constante, aún durante cirugías prolongadas. 

Esta fase de plateau puede estar mantenida en forma activa o pasivamente. 

 

2.2.3.1 Plateau mantenida en forma pasiva 

 

Como se describió en el capitulo anterior, los mamíferos deben mantener el equilibrio térmico para 

asegurar que la temperatura central sea constante. 

Existen numerosos factores que actúan contrariamente a este principio durante la anestesia y la 

cirugía. 

El descenso en la producción metabólica de calor, el aumento de las pérdidas de calor en un 

ambiente excesivamente frío en la sala de operaciones, la administración de fluidos intravenosos fríos 

y las pérdidas por evaporación y radiación a través de la incisión quirúrgica, la ausencia de respuesta 

conductual compensatoria en el paciente inconsciente, así como una respuesta autonómica inhibida 

contribuyen a desplazar el equilibrio térmico en el paciente anestesiado. [25] 

La meseta de la curva de temperatura mantenida pasivamente es consecuencia del equilibrio entre 

las pérdidas y la producción metabólica de calor que se mantienen iguales sin la activación de los 

mecanismos termorregulatorios. 

La combinación de una disminución en el metabolismo basal inducido por la anestesia y los factores 

favorecedores de pérdida de calor antes mencionados hacen que raramente se desarrolle un plateau 

en forma pasiva en el paciente quirúrgico normotérmico. 

Sin embargo, por cada grado de reducción en la temperatura central, a temperatura ambiente 

constante, la pérdida de calor se reduce un 10%.[25] 

La producción metabólica de calor también desciende pasivamente, pero a un ritmo más lento 

(aproximadamente 6%/ºC) por lo que si el paciente alcanza el grado suficiente de hipotermia, 

eventualmente alcanzará una meseta de temperatura central mantenida en forma pasiva cuando 
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finalmente las pérdidas de calor desciendan al punto de igualarse con la producción de calor por el 

metabolismo tisular. [25] 

Este fenómeno es más frecuente en cirugías relativamente cortas en pacientes que son 

adecuadamente cubiertos con materiales con buena capacidad de aislamiento térmico. [85, 86] 

La capacidad de aislamiento térmico del dispositivo utilizado es un punto clave, debido a que la 

temperatura ambiente y la pérdida cutánea de calor son los principales factores determinantes. 

Una situación especial de mantenimiento pasivo de la meseta de temperatura central, se produce 

cuando se realiza calentamiento cutáneo activo, lo que reduce notablemente la pérdida de calor. En 

esta situación, como se analiza extensamente más adelante, la pérdida de calor puede igualar la 

producción aún en cirugías muy prolongadas y en ambientes fríos. [25] 

 

2.2.3.2 Plateau mantenido activamente 

 

La diferencia fundamental entre la fase de plateu mantenida activamente y la pasiva es la activación 

del mecanismo de vasoconstricción termormorreguladora que disminuye la pérdida de calor y sobre 

todo, altera la distribución de calor corporal. 

Durante la anestesia general, mantenida con las dosis habituales de los anestésicos más utilizados, 

debe ocurrir un descenso de la temperatura central entre 34 y 35ºC para activar la vasoconstricción 

termorreguladora. [6, 58, 62] 

Este mecanismo solo reduce discretamente las pérdidas cutáneas de calor, debido a que la 

vasoconstricción se restringe a los shunts arteriovenosos de los dedos de las extremidades. [55, 87] 

Sin embargo la vasoconstricción desencadenada al llegar la temperatura del compartimiento central al 

nuevo umbral de respuesta del centro regulador hipotalámico, tiene importantes efectos en la 

redistribución del contenido de calor corporal total. 

Como se analizó en apartados anteriores, la inducción de la anestesia general, determina una 

inhibición del tono vasoconstrictor normal que genera un flujo de calor hacia el compartimiento 

periférico a favor del gradiente térmico (3 a 4ºC). Una vez en la periferia, el calor no puede retornar al 

compartimiento central en contra de este gradiente, porque se violaría la segunda ley de la 

Termodinámica. Por lo tanto, el retorno de la vasoconstricción no permite recuperar el calor perdido 

por distribución en la periferia, pero permite, desde su activación y en el período subsiguiente, 

restringir el flujo de calor desde el compartimiento central al periférico. Como consecuencia, el 

compartimiento periférico continúa enfriándose, debido a que la pérdida cutánea de calor, no ha 

disminuido sustancialmente y a que ahora, recibe menos flujo del compartimiento central. 

La consecuencia más importante de este fenómeno es que el compartimiento central se mantiene 

relativamente más caliente que lo que debería esperarse basándose en el balance sistémico de calor 



 28

lo que determina en forma característica una fase de meseta en la curva de descenso de temperatura 

corporal. [88] 

Dependiendo de la temperatura ambiente y de la magnitud de la cirugía, puede manifestarse como un 

enlentecimiento en el ritmo de descenso de la temperatura central o incluso como un incremento de 

ésta. [89, 90] 

Esta fase de meseta activa de la temperatura no es un estado de equilibrio térmico, porque la 

transferencia de calor al ambiente continúa y tanto la temperatura corporal media como el contenido 

de calor corporal total disminuyen, más bien se trata de un estado estable, generado por la 

contención del calor producido por el metabolismo en el compartimiento central, que por una 

reducción de la pérdida de calor corporal. [25]  

Los estudios que han cuantificado este fenómeno, muestran que mientras en las fases previas la 

temperatura central desciende a un ritmo de aproximadamente 0,6ºC/h, luego de desencadenarse la 

vasoconstricción, este descenso se produce a razón de 0,2ºC/h mientras que la temperatura central 

se mantiene virtualmente constante en las 3 horas subsiguientes. [91] (Figura No.5) 

 

 

 

Figura No. 5  Balance térmico durante la fase de plateau de la temperatura corporal durante la 

anestesia general. 

(Tomado de Kurz y col. [91]) 
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Como se ve en el gráfico de  la figura 5, el plateau de la temperatura central resulta en parte de la 

reducción en las pérdidas cutáneas de calor, pero fundamentalmente de la constricción de 20 kcal al 

compartimiento térmico central. 

 

2.2.4 Características diferenciales del balance térmico durante la anestesia general en el paciente 

pediátrico 

 

Se presume que existe una menor redistribución de calor durante la inducción anestésica en el niño, 

debido que sus extremidades son proporcionalmente más pequeñas con respecto a la cabeza y el 

tronco que en el adolescente y adulto, con una menor capacidad de absorber el calor que proviene 

del compartimiento central, por lo que la redistribución del calor contribuiría en menor magnitud con la 

hipotermia inicial postinducción. [89] 

La cabeza constituye una porción grande de la superficie corporal total en el niño, mayor que en el 

adulto, por lo que la pérdida de calor a través de ella será también mayor. El cuero cabelludo y la 

bóveda craneana son más delgados en el niño, lo que favorece la perdida de calor proveniente del 

metabolismo cerebral. [92, 93] 

Debido a que la pérdida de calor es directamente proporcional a la superficie expuesta de la piel, 

mientras que la producción metabólica de calor está en función de la masa total de tejido, es 

relativamente fácil que los niños pierdan grandes cantidades de calor a través de la piel. [94] Se 

aprecia una relativa facilidad con que las pérdidas de calor intraoperatorias superan a la producción 

metabólica de calor en la población pediátrica. [95] 

La fase lineal de la curva de hipotermia tiene una pendiente acentuada en el niño, que se atribuye a 

los factores antes analizados. 

El umbral intraoperatorio para la vasoconstricción es similar al del adulto y una vez que se activa este 

mecanismo termorregulador, también se alcanza una meseta de temperatura característica. [96] 

 

2.3 Efectos de la anestesia neuroaxial 

 

La anestesia neuroaxial produce hipotermia en grado similar o incluso mayor que la anestesia general 

y este problema no siempre es percibido como trascendente por los Anestesiólogos, por diversos 

factores que analizaremos más adelante. 
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2.3.1 Fase de redistribución y Fase lineal 

 

En los pacientes en los que se realiza anestesia regional por bloqueo a nivel del neuroeje (peridural o 

subaracnoidea) la redistribución es también la causa inicial más importante de hipotermia. Aunque 

comparte mecanismos similares con la anestesia general, algunos presentan diferencias importantes. 

Esta técnica anestésica inhibe también el control central de la termorregulación, que se manifiesta por 

una tolerancia anormal a la hipotermia. [97-99]pero el efecto más importante es el bloqueo simpático 

y motor periférico que impide la vasoconstricción y el temblor compensatorios. [100-102] 

En estudios hechos en voluntarios durante anestesia peridural, se demostró que la temperatura 

central desciende 0,8+-0,3ºC en la primera hora de anestesia. [51] 

La redistribución contribuye al 89% de este descenso inicial de la temperatura produciéndose una 

transferencia neta de calor al compartimiento periférico de 20 kcal. 

Durante las 2 horas subsiguientes la temperatura desciende promedialmente 0,4ºC con una 

contribución del 62% del factor redistribución al descenso. 

La redistribución contribuye globalmente en un 80% de la caída de la temperatura observada en las 3 

primeras horas de anestesia regional. (Figura No.6) 

Los miembros inferiores es el único sector del compartimiento periférico que participa en este 

mecanismo, lo que explica que la caída de temperatura en esta fase sea la mitad de la observada 

durante la anestesia general. [29] 

La magnitud de la redistribución de calor va a depender, en definitiva, al igual que durante la 

anestesia general del contenido de calor corporal previo a la inducción, por lo que el calentamiento 

cutáneo previo, puede disminuirla. 

Como en la anestesia general, a la fase de redistribución le sigue una fase lineal de descenso de la 

temperatura central, determinada por un disbalance entre la producción metabólica de calor y las 

pérdidas. 
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Figura No. 6 Balance térmico durante la anestesia peridural. 

(Tomado de Matsukawa y col. 26 ) 

 

 

2.3.2 Ausencia de fase de Plateau 

 

A diferencia de lo que ocurre durante la anestesia general, la anestesia por bloqueo del neuroeje 

impide la vasoconstricción termorreguladora en el sector corporal anestesiado que mantiene el 

bloqueo simpático,  independientemente del grado de afectación del control central de la 

termorregulación, por lo que la principal causa de hipotermia en la anestesia regional es el bloqueo 

nervioso a nivel periférico. [51] 

A medida que la hipotermia se acentúa, se alcanza el umbral para la vasoconstricción y el temblor, 

que únicamente puede manifestarse en las regiones no bloqueadas (miembros superiores 

fundamentalmente) siempre y cuando la termorregulación no esté excesivamente afectada por otros 

factores (edad avanzada, administración de sedantes,etc.). [103]  

Aún en ausencia de inhibición de la termorregulación, el temblor en el sector superior del cuerpo es 

relativamente ineficiente para amortiguar la pérdida de calor corporal. Además, en la mayoría de los 

casos, el temblor es tratado farmacologicamente como una complicación en si misma, lo que impide 

su función termogénica.[16] [104]  
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La hipotermia, en este caso, no está limitada por el desarrollo de una meseta de la curva de 

temperatura intraoperatoria, mantenida en forma activa, como ocurre en la anestesia general. 

Los factores que limitan la respuesta compensadora tienen escasas consecuencias durante 

procedimientos menores en pacientes con adecuado aislamiento térmico, debido a que se alcanza un 

plateau pasivo de la temperatura, mientras que en grandes cirugías realizadas bajo anestesia 

regional, existe el riesgo potencial de desarrollar hipotermia significativa. [105] 

La hipotermia durante la anestesia regional es un hecho mucho más frecuente de lo que es percibido 

por la mayoría de los Anestesiólogos, como lo demuestran varios estudios realizados con series de 

pacientes sometidos a grandes cirugías con anestesia regional, donde la hipotermia es casi tan 

frecuente y severa como durante la anestesia general. [106, 107] 

Un aspecto importante es que las técnicas regionales inhiben también la respuesta conductual 

termorreguladora, de modo que el paciente no siempre es capaz de percibir la sensación de 

enfriamiento acorde a la magnitud de la hipotermia, por lo cual no se lo refiere al Anestesiólogo. [108] 

Se suma a estos factores, el hecho demostrado de que la monitorización de la temperatura corporal 

durante la anestesia regional continúa siendo infrecuente, por lo que es habitual que ni el paciente ni 

el Anestesiólogo adviertan la magnitud de la hipotermia. [109] 

La mayoría de los estudios que evalúan la hipotermia durante la anestesia general y regional 

concluyen que la temperatura central desciende más con la anestesia general que con la regional. 

[105, 106] 

Considerando igual extensión de la cirugía y similar cantidad administrada de fluidos intravenosos no 

calefaccionados, la redistribución del calor corporal es la principal causa de hipotermia durante la fase 

inicial postinducción tanto en la anestesia neuroaxial como durante la anestesia general, siendo el 

descenso de la temperatura central dos veces mayor en la segunda con respecto a la primera debido 

a los factores antes mencionados. 

Por lo tanto, durante procedimientos relativamente cortos (de menos de 1 hora de duración) la 

hipotermia será mayor en pacientes sometidos a anestesia general. En procedimientos más 

prolongados (menores a 2 horas) y debido a que la fase lineal de la curva de descenso de la 

temperatura central comienza en valores absolutos más altos para la anestesia regional, lo que se 

explica por la menor pérdida de calor corporal en la fase anterior, a lo que se suma la conservación 

relativamente constante de la tasa metabólica, determinan una menor pendiente de la curva en esta 

fase para la anestesia peridural y raquídea. [25] 

En grandes cirugías de duración prolongada, se observa el fenómeno opuesto. Los pacientes 

sometidos a anestesia general desarrollan una fase de plateau activo que limita la profundización de 

la hipotermia, mientras que en aquellos en que se realiza anestesia regional, la hipotermia continúa 

acentuándose.  

La magnitud de la hipotermia, para ambas técnicas anestésicas, estará en función de la extensión y 

duración de la cirugía. [25] 
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2.4 Efectos de la Anestesia General y Peridural combinadas 

 

El empleo de una técnica anestésica combinada (peridural y general) induce rápidamente el 

descenso de la temperatura central por redistribución del calor hacia las cuatro extremidades. Durante 

la fase siguiente de descenso lineal de la temperatura, continuará produciéndose enfriamiento del 

compartimiento central, pero a un ritmo comparativamente mayor que si se empleara únicamente la 

técnica general. 

Al efecto inhibidor de la respuesta termorreguladora central que produce la anestesia neuroaxial se 

suma el efecto aditivo de la reducción del umbral para la vasoconstricción determinado por la 

anestesia general. Esto determina que la vasoconstricción que restringe el calor generado por el 

metabolismo tisular al compartimiento central aparece tardíamente con lo que la temperatura central a 

la que se inicia la fase lineal de la curva de hipotermia es menor y por lo tanto, se parte de un 

contenido de calor corporal total también menor. [88] 

La inhibición del temblor por la relajación muscular durante la anestesia general, impide la generación 

de calor por este mecanismo, como ocurre durante la anestesia neuroaxial. 

Pero el mecanismo más importante que determina un alto riesgo de hipotermia perioperatoria 

inadvertida en los pacientes sometidos a anestesia general a la cual se asocia un bloqueo regional, 

es la inhibición del Sistema Nervioso Simpático a nivel de los miembros inferiores, como 

consecuencia del bloqueo neuroaxial, que impide la vasoconstricción en este territorio. [25] Como 

consecuencia, la vasoconstricción desencadenada a nivel central es inefectiva, no se alcanza la fase 

de meseta activa y la temperatura central continúa descendiendo. (Figura No.7) 

 

 

Figura No. 7.  Hipotermia mayor durante la anestesia combinada peridural-general. 

(Tomado de Joris y col. 77) 
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2.5 Recuperación de la normotermia. 

 

Como fue expuesto en apartados anteriores, tanto la anestesia regional como general determinan una 

inhibición de los mecanismos compensatorios de la termorregulación, por lo que la mayoría de los 

pacientes sometidos a procedimientos quirúrgicos permanecerán hipodérmicos a menos que sean 

calentados activamente.[110] 

La pérdida neta de calor corporal durante la cirugía no es despreciable, teniendo en cuenta una 

reducción en la temperatura corporal media de 3ºC en un paciente de 70 kg de peso, alcanza 

aproximadamente a 175 Kcal, que corresponde a la producción basal de calor en un período de 3 

horas.[72] 

El efecto residual de los anestésicos inhalatorios durante el postoperatorio inmediato y la 

administración de opiáceos para analgesia, limitan la respuesta termorreguladora en esta fase. [59, 

60, 111] 

Sin embargo la concentración cerebral de los anestésicos generales disminuye rápidamente lo que 

favorece la reaparición de la respuesta termorreguladora, incluyendo la vasoconstricción y el temblor. 

[111-116] 

Se suma además, un aumento de la producción metabólica de calor a la disminución de las pérdidas 

cutáneas de calor y la respuesta vasoconstrictora, lo que restringe el calor generado al 

compartimiento central. 

La vasoconstricción de los shunts arteriovenosos de las extremidades está presente en todos los 

pacientes durante la fase de recuperación postanestésica. [114] También el temblor es un hecho 

frecuente en esta etapa. 

Como resultado, la temperatura central generalmente aumenta, hasta alcanzar valores normales 

luego de discontinuar la administración de anestésicos. Aunque, este incremento de la temperatura 

corporal se hace lentamente, en pacientes hipotermicos, requiriendo entre 2 y 5 horas. [114, 117-119] 

Si se compara la velocidad de recalentamiento corporal utilizando un modelo experimental de 

hipotermia por inmersión (en pacientes a los cuales no se les administró ningún fármaco anestésico) 

con la encontrada en la fase de recuperación postanestésica, se observa un rápido incremento de la 

temperatura central en pacientes no anestesiados en contraste con aquellos que se recuperan de una 

anestesia general, lo que sugiere que la hipotermia más prolongada, no se debe únicamente a un 

mayor débito de calor corporal en el paciente quirúrgico, si no más bien, a una activación incompleta 

de los mecanismos termorregulatorios en estos últimos, debido a la circulación de anestésicos 

inhalaorios residuales y a los opiáceos utilizados para controlar el dolor. [120] 
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CAPITULO 3 

 

 

 

EFECTOS SECUNDARIOS DE LA HIPOTERMIA PERIOPERATORIA  
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3.1 Introducción 

 

Como se comentó en apartados anteriores, la combinación de la disminución del control de la 

temperatura corporal por parte del centro termorregulador inducido por la anestesia y la exposición a 

un ambiente frió durante la cirugía, hacen que la mayor parte de los pacientes quirúrgicos desarrollen 

hipotermia. 

Existe extensa evidencia de que este fenómeno tiene múltiples consecuencias deletéreas para el 

paciente. (Tabla 1), aunque la hipotermia intencional o terapéutica, también se a utilizando en la 

clínica y presenta algunos beneficios. 

 

 
 

Tabla 1. Estudios prospectivos, randomizados en humanos que demostraron consecuencias adversas 

de la hipotermia perioperatoria. 

(Tomado de Sessler DI  [121]) 

 

3.2 Efectos beneficiosos de la Hipotermia. 

 

Mientras que la hipotermia perioperatoria es claramente deletérea, evidencia reciente muestra que en 

algunos pacientes,  la inducción de hipotermia terapéutica pudría tener beneficios en determinadas 

situaciones criticas. Varios estudios recientes, evalúan los potenciales efectos beneficiosos de la 

hipotermia leve durante la cirugía de aneurisma intracerebral.(15 y 16  de 49), en la etapa post infarto 

agudo de miocardio (17 de 49), en la cirugía de médula espinal (18 de 49) y en la injuria encefálica 

traumática (19 de 49). 
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Desde la década del 80, se demostró en modelos animales que la reducción de la temperatura central 

de 1º a 3ºC proveía una significativa protección contra la isquemia y la hipoxia cerebral. (90, 91, 92) 

A pesar de estos promisorios resultados en animales, no pudo demostrarse un beneficio categórico 

en humanos en la mejoría de los resultados clínicos.  

En el estudio de Marion y col (18 de 49) se observó una mejoría en los resultados neurológicos a 

largo plazo en pacientes con injuria cerebral traumática en los que se aplicó hipotermia terapéutica, 

aunque esta conclusión se obtuvo de un análisis post hoc de datos de un subgrupo de pacientes por 

lo que su relevancia es discutible. [3] 

Cliftron y col. (22 de 49) concluyeron que la hipotermia no mejora el resultado neurológico en este 

grupo de pacientes, aunque este estudio también adolece de inconsistencias metodològicas. [3] 

Recientemente, Polderman y col. (96 de Miller) en un estudio no randomizado, que incluyó pacientes 

con injuria encefálica traumática y PIC elevada, refractaria al tratamiento convencional, demostraron 

una mejoría en los resultados neurológicos en los pacientes a los que se aplicó hipotermia 

terapéutica.  

Únicamente dos ensayos clínicos randomizados, en pacientes en coma luego de paro 

cardiorrespiratorio extrahospitalario, mostraron en forma inequívoca que la hipotermia mejora los 

resultados neurológicos a largo plazo (20 y 21 de 49). 

Considerando los efectos adversos de la hipotermia, fundamentalmente la mayor susceptibilidad a las 

infecciones y los trastornos de la coagulación, el grado y la duración de la hipotermia todavía son un 

punto de discusión. Actualmente, las recomendaciones incluyen el enfriamiento activo del paciente 

hasta una temperatura central de 32 a 34°C por un p eríodo de 12 a 24 horas. (23 de 49) 

 

3.3 Efectos adversos. 

 

En este apartado analizaremos las complicaciones asociadas a la hipotermia leve que se desarrolla 

en forma no intencional en el paciente quirúrgico.  

Existen en la literatura múltiples rangos de temperatura utilizados para definir la “hipotermia leve” lo 

que genera no pocas confusiones e inconsistencias en los diferentes estudios publicados. 

Utilizaremos la definición de Sessler [121] por lo que nos referiremos a hipotermia leve cuando la 

temperatura central se encuentra en el rango de 34 a 36°C. 



 38

 

3.3.1 Isquemia Miocárdica. 

 

Clásicamente se atribuyó al temblor desencadenado por la hipotermia durante el postoperatorio, una 

mayor incidencia de eventos isquémicos cardíacos, lo que se apoyó en el hallazgo de un aumento del 

consumo de oxigeno de más de 400% en esta situación. [122] Este aumento de la demanda de 

oxígeno en pacientes ancianos o de alto riesgo cardiovascular podría determinar una mayor 

frecuencia de hipoxemia, isquemia e infarto de miocardio.[123]  

Actualmente sabemos que el temblor postoperatorio es una compleja respuesta que incluye por lo 

menos tres tipos de patrones de actividad muscular [111] y que algunos tipos de temblor y escalofríos 

postoperatorios no son desencadenados por mecanismos termorregulatorio y aparecen en pacientes 

normotermicos.[111, 124]  

La evidencia que inicialmente respaldaba la asociación causal entre hipotermia e isquemia miocárdica 

provenía de estudios basados en análisis retrospectivos de subcategorías de datos recolectados 

prospectivamente con finalidades diversas. [123] El análisis multivariado en estos estudios mostraba 

que los pacientes que estaban hipotermicos en el postoperatorio tenían mayor riesgo de sufrir 

eventos isquémicos y arritmias cardíacas. 

Sin embargo, estos estudios presentaban el riesgo de introducir un sesgo en el análisis de los datos 

dado que los pacientes mas añosos y de mayor riesgo cardiovascular podrían haber sido sometidos a 

procedimientos mas largos y por lo tanto desarrollar mayor hipotermia. 

Existen además otros factores contrarios al postulado de que el aumento del consumo de oxigeno por 

el temblor y los escalofríos postoperatorios determinan mayor isquemia miocárdica .  

El aumento del consumo de oxígeno que inicialmente se estableció en cercano al 400%, en realidad 

raramente supera el 200% en voluntarios sanos y jóvenes. [125] Durante el postoperatorio, el 

consumo de oxigeno raramente se multiplica por un factor mayor de 2, y esto frente a circunstancias 

extremas. [113, 126] 

Otro punto controversial consiste en que el temblor postoperatorio es infrecuente en pacientes 

añosos, debido a la disminución de los mecanismos termorregulatorios de compensación atribuidos al 

proceso de envejecimiento, por lo que el temblor y los escalofríos son raros en pacientes con alto 

riesgo de complicaciones cardiovasculares perioperatorias. [115] 

A esto último, se asocia el hecho de que el temblor no es una causa importante de hipoxemia 

postoperatoria, mas aún, la hipoxemia por si misma inhibe el temblor desencadenado por hipotermia, 

como lo demuestra el estudio de Iwashita y col. [127] 
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Finalmente, y para aclarar la controversia sobre éste punto, los ensayos de Frank y col.  mostraron 

que el temblor y los escalofríos postoperatorios no se relacionan con una mayor incidencia de 

isquemia miocárdica. [123, 128] 

Sin embargo, en este ultimo estudio de Frank y col., prospectivo y randomizado, en el que se asigno a 

un grupo de pacientes con enfermedad coronaria documentada o de alto riesgo cardiovascular, a una 

temperatura central promedio de 35.4+/-0.1 °C , se demostró una mayor frecuencia de ocurrencia de 

eventos cardíacos (angina inestable, paro cardiorrespiratorio, infarto de miocardio y taquicardias 

ventriculares) en este grupo de pacientes (6.3% vs 1.4% en el grupo control), siendo la hipotermia un 

predictor independiente de morbilidad cardiovascular en el análisis multivariado (RR 2.2) por lo que el 

mantenimiento de la normotermia durante el perioperatorio se asocia con una reducción del 55% en 

el riesgo de sufrir eventos cardíacos adversos. [123, 128] 

Nesher y col (11 de49) demostraron que la Troponina I presentaba valores mas bajos entre los 

pacientes sometidos a cirugía cardíaca con circulación extracorpórea calentados activamente, 

concluyendo que el mantenimiento de la normotermia podría disminuir la incidencia de injuria 

miocárdica isquémica. 

El mecanismo último por el cual la hipotermia leve desencadena efectos adversos cardíacos se 

desconoce. El aumento de catecolaminas circulantes inducido por el frío, que determina un aumento 

de la presión arterial sistólica y diastólica, sobre todo en pacientes años, podría aumentar la 

irritabilidad miocárdica y predisponer a la aparición de arritmias ventriculares. A favor de ésta 

hipótesis está el hecho de que éstas arritmias son más frecuentes en los pacientes hipotérmicos. 

[106, 128, 129] 

 

3.3.2 Trastornos de la coagulación sanguínea 

 

Los estudios de Shmied y col. [130, 131] primero y mas recientemente los de Winkler y col. [132] 

muestran que la hipotermia intraoperatorio aumenta el sangrado quirúrgico. 

En el estudio de Shmied, el grupo de pacientes randomizado y asignado a mantener una hipotermia 

leve durante  la cirugía de artroplastia primaria de cadera, tuvo un incremento promedio de 500 ml 

(30%) en el sangrado intraoperatorio, que fue significativamente mayor que en el grupo control 

normotermico. [130, 131] 

Winkler y col. demostraron en otro ensayo, que el mantenimiento de la normotermia en forma 

agresiva en este mismo tipo de cirugía, disminuye el sangrado intraoperatorio en forma significativa. 

[132] 

A pesar de que el recuento plaquetario se mantiene inalterado durante la hipotermia leve, existe 

evidencia de que la funcionalidad plaquetaria se afecta significativamente. [133] 
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Este defecto en la funcionalidad plaquetaria se debe a una disminución de la liberación de 

Tromboxano A2 y estaría relacionado con la temperatura tisular local y no con la temperatura del 

compartimiento central. [134]. Sin embargo, la temperatura de los tejidos está determinada 

mayormente por la temperatura central y además, la coagulación también se afecta directamente por 

disminución de la función enzimática de las vías intrínseca y extrínseca. [3] 

La coagulopatía inducida por hipotermia se caracteriza por el mantenimiento dentro de valores 

normales de los test estándares que se utilizan para monitorizar el estado de la crasis sanguínea, 

tiempo de protrombina y tiempo de tromboplastina parcial activado, principalmente. [135] 

La razón fundamental es que estos test son realizados calentando la muestra a analizar a 37 °C, 

independientemente de la temperatura del paciente. Cuando estos test son realizados conservando la 

temperatura de la muestra, ambos tiempos se prolongan en presencia de hipotermia. [136, 137] 

Inicialmente se creía que la fibrinólisis permanecía inalterada y a pesar de que se desconocen las 

consecuencias de la hipotermia leve sobre la acción del activador tisular del plasminógeno, principal 

desencadenante de la conversión del plasminógeno en plasmina, los datos obtenidos por medio de 

tromboelastografía sugieren que la hipotermia podría alterar también la formación del coagulo 

hemostático. [138] 

 

3.3.3 Infección de la herida operatoria. 

 

Las infecciones de la herida operatoria son un problema frecuente que aumenta la estadía 

hospitalaria y por lo tanto los costos asistenciales. En hospitales de EE.UU. la infección de la herida 

operatoria aumenta la duración de a internación de 5 a 20 días [139, 140] y probablemente sea la 

causante de mayor morbimortalidad que todas las complicaciones anestésicas juntas. [3] 

 

3.3.3.1 Evidencia de estudios in Vitro y en animales. 

 

La hipotermia induce vasoconstricción periférica, con la consiguiente disminución en la presión parcial 

de oxigeno tisular y deterioro de la función inmunitaria, factores que favorecen la infección de la 

herida en el postoperatorio. [141-144] 

La vasoconstricción desencadenada por la recuperación de los mecanismos termorregulatorios en el 

postoperatorio inmediato, secundaria a la caída de la concentración de los anestésicos a nivel del 

Sistema Nervioso Central, está presente en todos los pacientes que desarrollan hipotermia leve. [111] 

La incidencia de infección de la herida operatoria tiene relación directa con la tensión de oxigeno a 

nivel subcutáneo en los bordes de la incisión como lo demuestran los estudios de Hopf y col. [143] 
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Existe evidencia de que la inmunidad mediada por anticuerpos producidos por Linfocitos T y la acción 

bactericida oxidativa inespecífica mediada por Neutrofilos se reduce en presencia de hipotermia. [144-

146] 

Esta reducción de la actividad bactericida se produce en parte debido a la caída en la tensión de 

oxigeno en los tejidos producida por la vasoconstricción termorreguladora, ya que la producción de 

radicales libres de oxigeno depende del mantenimiento de una adecuada oxigenación tisular. [146, 

147] Por lo tanto, la reducción en la actividad de los Neutrofilos por la hipotermia leve en el 

perioperatorio, puede explicarse por afectación directa de la funcionalidad celular, o indirectamente, 

por la vasoconstricción subcutánea y la hipoxia tisular. 

 

3.3.3.2 Consecuencias en los resultados de la cirugía. 

 

La proliferación bacteriana y el establecimiento de la infección de la herida operatoria por los 

gérmenes patógenos se produce  durante un período crítico de pocas horas luego de la 

contaminación bacteriana primaria. [148] Es por esto que la efectividad profiláctica de los antibióticos 

está limitada a su administración durante este período. Los estudios de Burke y también los de 

Classen y col. confirmaron  que la administración de antibióticos dentro de las 3 horas de la 

inoculación bacteriana y no después era efectiva para prevenir la infección postoperatoria. [148, 149] 

Varios estudios controlados realizados en animales son concordantes con la teoría de que la 

inmunidad alterada y la hipoxia tisular secundaria a la vasoconstricción durante la hipotermia leve 

disminuye la resistencia a las infecciones. [150, 151] 

En humanos, Kurz, Sessler y col. demostraron que una disminución de la temperatura central de solo 

1.9°C aumenta la incidencia de infección de la heri da operatoria de 6% a 19% en cirugía de colon. 

[119] 

El incremento del tiempo de hospitalización de aproximadamente un 20% en pacientes que 

desarrollan hipotermia perioperatoria, se produce aún si se excluyen del análisis los pacientes que 

presentan infección de la herida operatoria. Esto estaría relacionado probablemente con una menor 

capacidad de recuperación durante el postoperatorio. [121] 

Con excepción de los pacientes politraumatizados con injuria encefálica, en los que parece existir un 

beneficio sobre la morbimortalidad con la inducción de hipotermia intencional ( (19 de 49), como se 

comento previamente, la hipotermia leve influye negativamente sobre dos de los mayores 

determinantes de morbimortalidad, el sangrado y la infección, por lo que estos pacientes también 

podrían beneficiarse del mantenimiento de la normotermia. [152] 
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3.3.4 Alteración en la farmacocinética y farmacodinamia de las drogas anestésicas 

 

3.3.4.1 Factores implicados 

 

El metabolismo de los fármacos anestésicos se altera en forma importante en presencia de 

hipotermia, debido fundamentalmente a que las enzimas encargadas de su metabolización son 

altamente sensibles a los cambios de la temperatura corporal. [121]  

La hipotermia altera también la farmacodinamia de algunos agentes anestésicos, especialmente de 

los anestésicos inhalatorios. 

 

3.3.4.2 Relajantes musculares 

 

Los efectos directos de la hipotermia sobre la contractilidad de los músculos esqueléticos son menos 

importantes y con consecuencias clínicas menores, que la marcada afectación de la farmacocinética 

de los relajantes musculares, como lo demuestran los estudios de Heier y col. [153-155]  Aún en 

ausencia de curarización farmacológica, la fuerza de la contracción muscular disminuye entre un 10 y 

15% en presencia de hipotermia leve. [154] 

En un estudio se observó que la acción del Vecuronio se prolongaba más del doble del tiempo de 

relajación en los pacientes asignados al azar a una hipotermia central de 2°C. [156] Como se 

comentó en el párrafo anterior, este efecto es consecuencia de una alteración farmacocinética, 

mientras que la farmacodinamia de esta droga permanece sin cambios durante la hipotermia leve. 

[157] 

La duración de acción del Vecuronio en estas condiciones excede la del Pancuronio en pacientes 

normotermicos, de modo que los beneficios de este fármaco se pierden en los pacientes 

hipotermicos. [121] 

En otro estudio de Heier y col. se demostró que la amplitud de T1 y el TR del Tren de cuatro durante 

la monitorización de la relajación muscular, se reducían aproximadamente un 20% por cada grado 

Celsius de descenso de la temperatura del músculo aductor del pulgar. [154] Esto podría tener 

consecuencias clínicas importantes, si se tiene en cuenta que la curarización residual, evidenciada 

por un TR de 0,7 se asocia con incoordinación motora de la faringe, como lo demostraron Ericsson y 

col. [158] 

 La hipotermia también prolonga la acción del Atracurio, aunque en  menor medida que la del 

Vecuronio. [159] 
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La duración de acción del Atracurio se prolonga un 60% cuando la temperatura central desciende 

3°C. [159]  

También la farmacocinética del Rocuronio se afecta en similar medida, lo que se ha demostrado en 

cirugía cardiaca con circulación extracorpórea. [160] 

La eficacia de la Neostigmina como antagonista del bloqueo neuromuscular inducido por Vecuronio 

no se altera por la hipotermia leve, aunque el tiempo de inicio de acción se prolonga un 20%. [3] 

 

3.3.4.3 Anestésicos Inhalatorios 

 

La solubilidad tisular de los anestésicos halogenados se incrementa con la hipotermia, por lo que 

durante la fase de equilibrio, a una determinada presión parcial en sangre, el contenido de anestésico 

será mayor. Esto no tiene mayores consecuencias clínicas, dado que la potencia de los anestésicos 

inhalatorios está determinada por la presión parcial más que por su concentración. [3] 

Sin embargo, el tiempo de recuperación de la anestesia podría prolongarse, debido a que deberían 

eliminarse mayores cantidades de anestésicos por la vía inhalatoria. Esta consecuencia teórica de la 

hipotermia perioperatoria no ha podido demostrarse, sin embargo, en estudios controlados. La 

eliminación de agentes inhalatorios fue comparable  en pacientes hipotermicos y normotermicos en el 

estudio de Sessler y col. [161] 

La hipotermia altera también la farmacodinamia de estos anestésicos, de modo que se encontró una 

reducción de la CAM del 5% por cada grado Celsius de descenso de la temperatura del 

compartimiento central, por lo que la CAM llega a 0 (ausencia de respuesta al estimulo quirúrgico 

cuando la concentración alveolar del anestésico inhalatorio es 0) cuando la temperatura corporal se 

aproxima a 20°C. [162, 163] 

La variación en la CAM de los anestésicos halogenados con ritmo circadiano probablemente puede 

atribuirse a las fluctuaciones diurnas de la temperatura corporal. [164]  

 

3.3.4.4 Anestésicos intravenosos 

 

La concentración plasmática de Propofol aumenta un 30% cuando la temperatura corporal desciende 

a 34°C durante una infusión continua a dosis consta nte. [159] 

Este fenómeno podría explicarse por una reducción del clearence intercompartimental entre el 

compartimiento central y el periférico, ya que el flujo sanguíneo hepático no se altera. [121] 
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También puede verse una alteración en la farmacocinética de los opiáceos de uso anestésico. El 

Fentanil aumenta un 5% en su concentración plasmática durante la fase de equilibrio por cada grado 

Celsius de descenso de la temperatura central. [165] 

Los estudios en animales son concordantes con los datos disponibles en humanos, mostrando una 

disminución en el clearence durante la hipotermia. [121]  

 

3.3.5 Tiempo de recuperación de la Anestesia General y disconfort térmico. 

 

En el estudio de Lenhardt y col. [166], fueron randomizados 150 pacientes adultos, asignándose a 

mantener la normotermia durante el intraoperatorio o a hipotermia leve (temperatura central 2.5°C por 

debajo de la normal). Aplicando el análisis de la curva de sobrevida de los pacientes aptos para el 

alta de recuperación postanestésica, se demostró que la hipotermia retrasaba en forma significativa el 

alta de la SRPA aproximadamente 40 minutos, aún cuando no se consideraba la temperatura central 

como criterio de alta. Cuando se establecía una temperatura de 36°C como criterio agregado para el 

alta, la diferencia entre los grupos aumentaba a 120 minutos.  

Estos datos confirman que la hipotermia prolonga significativamente la recuperación postanestésica. 

(Figura No.8) 

 

 

Figura No. 8.  Porcentaje de pacientes que cumplen criterios de alta de SRPA graficados en función 

del tiempo, utilizando el análisis de la curva de sobrevida. 

(Tomado  de Sessler DI  [121] ) 
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Bissonnette y col. en un estudio similar, no pudieron confirmar un retraso significativo en la 

recuperación en pacientes en edad pediátrica, aunque este estudio adolece de defectos en el diseño 

ya que los pacientes no fueron randomizados en grupos con cuidados intraoperatorios específicos 

para mantener normotermia o favorecer la hipotermia. [167] 

El confort térmico se afecta sensiblemente aún con grados leves de hipotermia. [114] 

Los pacientes frecuentemente señalan la sensación de frío intenso como el aspecto más 

desagradable de su hospitalización, aún cuando se los interroga sobre este punto años después del 

suceso e inclusive algunos lo catalogan como una experiencia más desagradable que el propio dolor 

postoperatorio. [121] 

 

3.3.6 Temblor Postoperatorio 

 

Clásicamente el temblor postoperatorio se atribuyó a factores como el dolor, liberación de reflejos 

espinales, disminución de la actividad simpática, liberación de pirógenos, alcalosis respiratoria y con 

mayor frecuencia simplemente una respuesta a la hipotermia intraoperatoria. [3] 

Desafortunadamente la etiología del temblor postoperatorio permanece sin aclarar por completo. 

Existe un centro motor para el temblor, localizado en el Hipotálamo posterior que recibe aferencias de 

los receptores para el frío. Este centro normalmente es inhibido por impulsos provenientes del área 

preoptica sensible al calor, pero se activa frente a una sobreestimulación de las aferencias periféricas 

y envía impulsos en forma bilateral a las motoneuronas del asta anterior medular. Inicialmente, esto 

produce un aumento del tono del músculo esquelético y luego de superarse un valor umbral aparece 

el temblor. Esto se logra mediante un incremento  de la sensibilidad del reflejo de estiramiento del 

músculo  esquelético. [168]  

En estudios electromiogràficos se demostró que se reconocen por lo menos dos patrones de 

contracción muscular. [169] 

Existe un patrón tónico, que se asemeja al temblor observado normalmente, con una frecuencia de 4 

a 8 ciclos/minuto y un patrón fásico, con una frecuencia de contracción de 5 a 7 Hz que se asemeja al 

clonus patológico. [169] El patrón de contracción clónica, fue consistente con las observaciones 

previas, similares a las respuestas a la injuria medular, incluyendo clonus, nistagmus y reflejos 

profundos tendinosos exacerbados, frecuentemente vinculados con el recuperación de la anestesia 

general. [170] El isoflorano reduce el umbral para el temblor y modifica el patrón de contracción 

llevándolo a una actividad muscular de tipo clónico, lo que involucra un cambio desde un incremento 

lineal en la intensidad del temblor que se sustituye por una contracción clónica seguido de un período 

de quiescencia. 
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En el estudio de Sessler y col. [171] se demostró que ambos patrones eran desencadenados por 

respuestas termorregulatorias dado que estaban precedidas de la instalación de hipotermia central y 

vasoconstricción de los shunts arterio-venosos. 

El patrón de contracción tónica, detectable durante el temblor normal es probablemente una simple 

respuesta termorregulatoria a la hipotermia intraoperatoria. El patrón clónico en cambio, no es un 

componente normal del temblor termorregulatorio, sino que parece estar asociado en forma 

específica a la recuperación de la anestesia general por anestésicos inhalatorios.  

Aunque, el origen de este tipo de temblor no está claramente establecido, puede involucrar 

mecanismo de desinhibición del control inhibitorio descendente de los reflejos espinales por efecto de 

los agentes anestésicos y el dolor postoperatorio pudría ser un factor clave en su desarrollo. [3] 

Se ha encontrado un patrón de temblor similar, de origen no termoregulatorio en mujeres durante el 

trabajo de parto. [172]  

La incidencia de temblor posoperatorio es de aproximadamente 40%, y puede transformarse en una 

complicación potencialmente seria debido al aumento del consumo de oxigeno. 

Aunque, como se comentó en apartados anteriores, existe una escasa correlación entre eventos 

isquèmicos miocárdicos perioperatorios y temblor, puede asociarse con aumento de la presión 

intraocular, aumento de la PIC y probablemente aumenta el dolor en la herida operatoria por tracción 

sobre los tejidos. [3] 

 

3.3.7 Efectos adversos menores de la hipotermia 

 

La oximetrìa de pulso puede monitorizarse aún en pacientes hipotermicos y vasocontraidos, aunque, 

si se asocia hipovolemia, la señal pulsátil puede ser indetectable para el monitor, pudiendo 

restablecerse mediante el calentamiento del dedo o bloqueo nervioso del mismo. [173] 

La vasoconstricción de origen termorregulatorio incrementa ligeramente la saturación de oxigeno, 

aunque esto no tiene significación clínica. [174] 

La hipotermia puede inducir hipopotasemia leve, aunque sin trascendencia clínica. [175, 176] 

La toxicidad de la Bupivacaina está significativamente aumentada en presencia de hipotermia leve. 

[177]) 

La Hipotermia leve también tiene efectos mínimos sobre los potenciales evocados somatosensoriales, 

aunque sin significación para el manejo anestésico. [178] 
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4.1 Métodos de monitorización de la Temperatura corporal. 

 

Históricamente, la temperatura corporal ha sido monitorizada durante la anestesia general con la 

finalidad de detectar Hipertermia Maligna, pero con la mayor comprensión de los mecanismos de la 

hipotermia perioperatoria y sus importantes consecuencias en los resultados postoperatorios, su 

utilización se ha extendido en las últimas décadas. 

Actualmente, la medición contínua de la temperatura central se utiliza para el monitoreo 

intraoperatorio de la hipotermia, prevenir el sobrecalentamiento cuando se utilizan medidas de 

calefaccionamiento y facilitar el diagnóstico de Hipertermia Maligna. 

La temperatura corporal no es uniforme en todo el organismo, por lo que la temperatura registrada en 

cada localización tiene diferente significación fisiológica y práctica. La temperatura del músculo y la de 

la superficie cutánea es útil en la evaluación del tono vasomotor, mientras que la temperatura cutánea 

y la central son necesarias para determinar los efectos termorregulatorios de diferentes fármacos 

anestésicos. [3] 

 

4.2 Tipos de Dispositivos para monitorización de la Temperatura corporal. 

 

Actualmente, los sistemas electrónicos de registro de temperatura han desplazado a los viejos 

termómetros de mercurio y cristal, de respuesta lenta, menos precisos y de uso mas engorroso.  

Se dispone de varios métodos para monitorizar la temperatura y como cada uno de ellos posee 

ventajas y desventajas, al optar por un dispositivo específico se debe considerar las necesidades de 

cada paciente y evaluar las ventajas y desventajas del método seleccionado. 

Los sistemas más utilizados son los del tipo termodupla y los termistores electrónicos, los cuales 

transforman el voltaje generado por la diferencia de temperatura entre dos metales adyacentes, 

contenidos en la sonda de medición, en una señal eléctrica cuya intensidad es proporcional a la 

temperatura del tejido en el que se encuentra la sonda. Estos dispositivos son sensibles y precisos en 

un amplio rango de temperaturas lo que los hace muy adecuados para el uso clínico y lo 

suficientemente económicos como para desecharse luego de un único uso.  También están 

disponibles dispositivos de este tipo para medir la temperatura en tejidos profundos. [3] 

Los termómetros infrarrojos son otra alternativa disponible en el mercado. Estos dispositivos estiman 

la temperatura de la membrana timpánica a partir de la temperatura del canal auditivo externo, 

método éste que muchas veces es poco confiable. También existen dispositivos de este tipo 

adaptados para medir la temperatura de la piel a nivel de la región frontal. Estos sistemas, al igual 

que los termómetros de cristal líquido que miden la temperatura a nivel de la superficie de la piel, 
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presentan el inconveniente de que no son precisos cuando se utilizan junto con métodos de 

calentamiento de superficie activos en el intraoperatorio,  debido a que el propio dispositivo también 

se calienta, supraestimando el valor de la temperatura central. [3] 

 

4.3 Sitios de Monitorización. 

 

El monitoreo de la Temperatura central puede hacerse en distintos sitios del cuerpo y la elección de 

uno en particular debe basarse en la accesibilidad, la comodidad, la seguridad y la situación clínica. 

El compartimiento central, como se comentó en apartados anteriores, puede definirse como un 

compartimiento térmico compuesto por tejidos con elevada perfusión, que tienen una temperatura 

más elevada y uniforme que el resto de los tejidos corporales. . [3]  

La temperatura central, se establece como la de la sangre que irriga el centro termorregulador en el 

Hipotálamo (arteria carótida interna). 

Las sondas de medición de temperatura utilizadas en el contexto clínico para monitorizar la 

temperatura central, permiten medir la temperatura de la sangre que circula a través de grandes 

arterias próximas al sitio de colocación. 

El gold estándar para la medición de la temperatura central, es la temperatura de la sangre en la 

arteria pulmonar, realizada a través de un catéter endovascular, pero es posible utilizar otros sitios 

con menor grado de invasividad, para su estimación, la nasofaringe, el tercio inferior del esófago, la 

membrana timpánica, el recto, la vejiga y la superficie cutánea, con diferente grado de exactitud,  

La sonda de temperatura nasofaringea, colocada en posición permite medir la temperatura de la 

arteria carótida interna adyacente. Presenta el inconveniente de que su desplazamiento hacia el 

esófago puede infraestimar la temperatura del compartimiento central al enfriarse con los gases 

inspirados. 

Las sondas colocadas en posición en el esófago distal, adyacente al arco aórtico no presentan este 

problema. Las que están incorporadas a estetoscopios intraesofágicos pueden posicionarse en el 

punto de máxima auscultación de latidos cardíacos o incluso más distalmente, de modo que provean 

lecturas precisas. [179] 

Las sondas que miden la temperatura de la membrana timpánica a través del canal auditivo estiman 

la temperatura de la carótida interna adyacente. 

Incluso en situaciones clínicas que implican rápidos y grandes cambios de temperatura, como el 

bypass cardiopulmonar, estos sitios de monitorización continúan siendo confiables.[3]  

La temperatura central también puede ser estimada con razonable precisión utilizando la temperatura 

oral, axilar, rectal e intravesical excepto durante situaciones clínicas de extrema perturbación térmica. 

[180, 181] 
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La medición de la temperatura axilar es adecuada si se cumplen determinados requisitos, piel seca, 

brazo del paciente en aducción y colocación de la sonda en la piel inmediatamente próxima a la 

arteria axilar. 

La temperatura de la superficie de la piel medida con sensores de cristal líquido, que se colocan en la 

frente, detectan cambios de 0,5°C y al igual que ot ros métodos que utilizan la superficie cutánea, son 

útiles para observar las tendencias de cambio de la temperatura, pero son inadecuados en la 

hipotermia leve o cuando la vasoconstricción intensa de la piel genera un gradiente de 2 a 3°C con 

respecto a la temperatura timpánica. 

Este tipo de monitorización puede retrasar el diagnóstico de Hipertermia Maligna, debido a que la 

temperatura de la piel permanece bastante más baja que la temperatura central durante la fase de 

ascenso de ésta. En el estudio de Iazzo y col. [182] se analizaron los cambios de las temperaturas del 

esófago distal, la axila, la frente y la piel del cuello en cerdos en los cuales se indujo hipertermia 

maligna mediante la administración de Halotano y Succinilcolina. La temperatura esofágica y axilar 

reflejaron rápidamente el ascenso de la temperatura corporal, pero las temperaturas cutáneas de la 

frente y la región del cuello permanecieron constantes durante un promedio de 20 minutos, con una 

fase posterior de ascenso lento. Este estudio demostró que la temperatura cutánea falló en confirmar 

con seguridad los signos clínicos de Hipertermia Maligna en cerdos y no ha sido evaluada para este 

propósito en humanos. [3]  

La temperatura rectal, también se correlaciona bien con la temperatura central, pero no se incrementa 

adecuadamente durante la Hipertermia Maligna, así como en otras situaciones clínicas. [31] 

Por lo tanto, tanto la temperatura cutánea como la rectal, deben ser utilizadas con precaución. . [3]  

Debido a que la temperatura rectal presenta un retraso temporal considerable en los cambios como 

respuesta a la hipotermia inducida durante el bypass cardiopulmonar, se considera un sitio con 

correlación intermedia con la temperatura central, en pacientes sometidos a hipotermia intencional. [3]  

Al igual que la temperatura rectal, la monitorización de la temperatura con sondas intravesicales, tiene 

una correlación intermedia en esta situación, fundamentalmente debido a que la temperatura 

intravesical es altamente dependiente del flujo urinario, acercándose a la temperatura en la arteria 

pulmonar, cuando el flujo es alto y a la temperatura rectal cuando el flujo es bajo. [183] 

 

4.4 Indicaciones de monitorización de la Temperatura corporal durante procedimientos anestésicos. 

 

La monitorización de la temperatura corporal es fundamental durante la administración de la mayoría 

de los anestésicos generales, tanto para facilitar la detección de Hipertermia Maligna como para 

cuantificar el grado de e hipotermia. 
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A pesar de que el ascenso de la temperatura central no es el primer signo de Hipertermia Maligna, 

siendo más frecuente la aparición de taquicardia y aumento del endtidal de CO2 como signos 

precoces, es un elemento certero de ayuda en la confirmación del diagnóstico. . [3] 

También es útil en la detección de otras situaciones, mucho más frecuentes en anestesia, que se 

manifiestan primeramente como hipertermia intraoperatoria, como sobrecalentamiento excesivo, 

fiebre de origen infeccioso, sangrado en el cuarto ventrículo y fiebre secundaria a reacción 

transfusional. . [3] 

Los Anestésicos Locales utilizados en anestesia regional y los fármacos sedantes utilizados durante 

la anestesia local potenciada, no se han vinculado con Hipertermia Maligna, aunque la hipotermia 

perioperatoria es tan frecuente y puede llegar a ser tan severa como durante la anestesia general, lo 

que justifica la utilización de la monitorización de la temperatura central en todos los pacientes en que 

sea probable el desarrollo de hipotermia, aún en aquellos en que se apliquen estas técnicas 

anestésicas. . [3]  

Como se comentó en capítulos anteriores, el trastorno del balance térmico más frecuente en el 

perioperatorio es sin dudas la hipotermia, que se desarrolla rápidamente en los primeros 30 minutos 

de la inducción anestésica, desencadenada por la redistribución del calor desde el compartimiento 

central al periférico por la acción de los anestésicos y la vasodilatación de los lechos vasculares 

periféricos que producen, lo que origina un descenso de 0, 5 a 1,5 °C de temperatura y cuya 

magnitud depende de múltiples factores accesorios, para los cuales el impacto en cada paciente 

individual es difícil de predecir. [29, 51]  

La alteración del balance térmico durante estos primeros 30 minutos de la anestesia es difícil de 

interpretar y por lo tanto no se requiere la monitorización de la temperatura central en forma rutinaria 

en procedimientos cortos. [3] 

Sin embargo, la temperatura corporal debe ser monitorizada en pacientes en los cuales se realizan 

procedimientos de cualquier tipo, bajo anestesia general, cuya duración exceda los 30 minutos y en 

todos los pacientes sometidos a cirugía de más de 60 minutos de duración independientemente de la 

técnica anestésica empleada. [3] 

 

4.5 Monitorización de la Temperatura Central en Anestesia Regional. 

 

Históricamente, la monitorización de la temperatura corporal se ha utilizado en anestesia general con 

la finalidad de detectar la Hipertermia Maligna. Debido a que la anestesia regional no se asocia a esta 

complicación y a que se subestima sistemáticamente el grado de hipotermia que puede desarrollarse 

en procedimientos bajo bloqueo del neuroeje, la temperatura ha sido infravalorada en pacientes en 

que se aplican estas técnicas. [109] 
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En el estudio de Frank y col. [109] se encontró que solo el 33% de los Anestesiólogos en EE.UU. 

utilizaba la monitorización de la temperatura corporal en anestesia regional, a pesar de que el 56% 

pensaba que debería hacerse en forma rutinaria. 

La razón para esta práctica puede encontrarse en que la mayoría de los Anestesiólogos restringen la 

monitorización a aquellos casos en los que consideran que habrá un mayor riesgo de desarrollar 

hipotermia, de modo que asumen que serán capaces de mantener la normotermia en todos los 

pacientes en que aplican técnicas regionales utilizando la monitorización de la temperatura y los 

métodos de calefaccionamiento selectivamente en aquellos pacientes con alto riesgo de hipotermia 

intraoperatoria. Este supuesto, implica que el Anestesiólogo es capaz de estimar el estado térmico del 

paciente, prescindiendo de la monitorización de la temperatura corporal, presunción que es por 

demás errónea, como lo demuestra el estudio de Arkilic y col. [184] 

En este estudio observacional, se demostró que los Anestesiólogos fallaban en estimar 

adecuadamente cuando sus pacientes estaban hipotermicos y mientras el 77% tenía una temperatura 

central menor a 36°C en el postoperatorio inmediato , solamente se había monitorizado la temperatura 

central en el 27%  y aplicado métodos de calefaccionamiento en 31% de los pacientes. 

Otro aspecto que puede condicionar la práctica anestesiológica en ésta situación, es la dificultad en el 

acceso de los sitios habituales de monitorización de la temperatura central, de modo que pueda 

hacerse en forma confiable, segura y tolerable para el paciente despierto o bajo sedación consciente. 

Como se desarrolló extensamente en capítulos previos, la anestesia neuroaxial deteriora el control 

central autonómico termorregulatorio en proporción a la altura y extensión del bloqueo nervioso, a lo 

que se asocia el efecto sinérgico de los fármacos utilizados para la sedación. Además, también afecta 

la acción de los mecanismos conductuales compensadores de las pérdidas de calor, de modo que los 

pacientes no son capaces de quejarse por frío, debido a que son incapaces de percibir que se están 

enfriando. 

De modo que, como se expuso en detalle en otros apartados, la hipotermia durante la anestesia 

regional es tan frecuente y puede llegar a ser tan severa como durante la anestesia general, lo que 

justifica la utilización sistemática de la monitorización de la temperatura central en todos los 

pacientes. 

En cuanto a la exactitud y la precisión de los métodos de monitorización de la temperatura corporal 

durante la anestesia regional, en su estudio prospectivo y randomizado, que comparo diferentes 

métodos de monitorización en pacientes sometidos a prostatectomía radical bajo anestesia regional y 

general, Cattaneo y col. [185] encontraron que los métodos que utilizan la temperatura de la 

superficie cutánea, generalmente infraestiman la temperatura central, especialmente en los rangos de 

temperatura más bajos, debido al descenso del flujo sanguíneo cutáneo por la vasoconstricción 

termorregulatoria, mientras que la temperatura rectal mostró el mayor grado de precisión y exactitud 

comparado con otros métodos y fue el único que sobreestimó la temperatura central en algunos 

pacientes, lo que puede deberse al efecto de aislación térmica del bolo fecal y a la producción de 

calor por la flora colónica. 
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En el estudio de Frank y col [109]  se encontró que el 70% de los Anestesiólogos que monitorizaban 

la temperatura corporal, utilizaban la temperatura cutánea de la frente, registrada con termómetros de 

cristal líquido y el 40% utilizaba la temperatura axilar, estos métodos, como se comentó en el párrafo 

anterior, tienden a subestimar la temperatura central, lo que podría llevar a una excesiva 

preocupación por la hipotermia, pero por otro lado, cuando se utilizan métodos de calefaccionamiento 

activo por calentamiento cutáneo, el calentamiento directo del dispositivo de registro puede llevar a 

una inadecuada infraestimación del grado de hipotermia. 

La monitorización con termómetro timpánico es precisa y segura durante la anestesia regional cuando 

la termodupla se coloca adyacente a la membrana timpánica y se ocluye el conducto auditivo externo 

con algodón. 

Sin embargo, la colocación de la sonda de temperatura debe ser cuidadosa y requiere tiempo por lo 

que puede no ser óptima en un entorno de sobrecarga asistencial con tiempos acotados. [184] 

La mayoría de los termómetros timpánicos infrarrojos son insuficientemente precisos para su uso 

clínico. [184]  

 

4.6 Guías para la monitorización de la Temperatura corporal en Anestesia. 

 

La evidencia disponible, acumulada en múltiples estudios en los últimos años, sugiere que se deben 

adoptar las siguientes pautas para detectar las alteraciones de la temperatura corporal y facilitar el 

manejo del balance térmico durante el perioperatorio: [3] 

 

1. Debe monitorizarse la temperatura central en todos los pacientes sometidos a anestesia 

general por un período mayor a 30 minutos. 

2. La temperatura debería monitorizarse también durante la anestesia regional, cuando los 

cambios en la temperatura corporal sean previsibles, sospechados o se aplique 

hipotermia intencional en forma terapéutica. 

3. Exceptuando los casos en que la hipotermia está  especialmente indicada, se deben 

realizar todos los esfuerzos para mantener la temperatura central por encima de 36°C. 
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CAPITULO 5 

 

 

 

ESTRATEGIAS DE MANTENIMIENTO DE LA  

NORMOTERMIA PERIOPERATORIA 
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5.1 Introducción 

 

El mecanismo de vasoconstricción, desencadenado como respuesta del centro termorregulatorio a la 

hipotermia intraoperatoria, es muy eficaz en prevenir la progresión hacia una mayor caída de la 

temperatura central, aunque algunos pacientes se comportan como poiquilotérmicos durante la 

anestesia, de modo que este mecanismo no se pone en juego.  La temperatura corporal media 

continuará descendiendo cuando las pérdidas de calor hacia el ambiente superen la producción de 

calor endógeno, que durante la anestesia general es de aproximadamente 0,8 kcal/Kg/h. Por lo tanto, 

la temperatura descenderá promedialmente 1°C por ho ra cuando la pérdida de calor a través de la 

piel, directamente desde la incisión quirúrgica y por conducción debido a la administración de fluidos 

fríos, supere a la producción metabólica de calor por un factor de 2.  

Es por esta razón que la hipotermia intraoperatoria debe minimizarse, utilizando cualquier método 

efectivo que limite la pérdida de calor por cualquiera de éstos mecanismos y sobre todo mediante la 

transferencia activa de calor al paciente.  

El tono vasomotor, directamente modulado por los fármacos anestésicos, afecta también en forma 

directa la magnitud y velocidad del flujo de calor entre los compartimientos térmicos corporales, lo que 

influye significativamente en la efectividad de los métodos de calefaccionamiento durante el 

perioperatorio, especialmente, determina la velocidad con que el calor aplicado sobre la piel en el 

compartimiento periférico es transferido hacia el compartimiento central. [3] 

La vasoconstricción termorregulatoria intraoperatoria limita ligeramente la trasferencia de calor desde 

la periferia al compartimiento central durante el calentamiento aplicado sobre la piel, probablemente 

debido al efecto vasodilatador opuesto de los anestésicos. Sin embargo, durante el postoperatorio, 

cuando se eliminaron la mayor parte de los fármacos anestésicos del organismo, la liberación de la 

vasoconstricción termorreguladora constituye un importante factor limitante para la transferencia del 

calor aplicado al compartimiento periférico hacia el compartimiento central. Durante la recuperación 

de la anestesia regional, el bloqueo simpático residual y la subsiguiente vasodilatación en el territorio 

bloqueado, determina una mayor velocidad de recuperación de la normotermia. 

Una derivación práctica y de utilidad clínica del conocimiento de las determinantes del flujo de calor 

intercompartimental es que resultará más fácil mantener la normotermia durante el intraoperatorio, 

cuando la mayoría de los pacientes está vasodilatado, que tratar de recalentar al paciente en el 

postoperatorio, cuando virtualmente la totalidad de los pacientes hipotermicos estará 

vasocontraido.[3]  

Dada la dificultad de aumentar la producción de calor endógeno, al menos en forma práctica, el 

objetivo primario será hallar la manera de minimizar la pérdida de calor corporal y optimizar los 

métodos de calentamiento activo, en función de las características del paciente y del procedimiento 

quirúrgico. 
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Esto implica también lograr que todo el equipo quirúrgico considere, en su justa medida, el riesgo de 

que el paciente desarrolle hipotermia y los trastornos que de ella derivan.  

 

5.2 Minimización de la redistribución del calor corporal 

 

Como se desarrolló extensamente en apartados anteriores, la magnitud en que la redistribución 

intercompartimental del calor corporal afecta la temperatura central depende fundamentalmente de 

dos factores. En primer lugar de la inhibición de la vasoconstricción como respuesta termorreguladora 

inducida por los fármacos anestésicos a nivel central y en segundo lugar del gradiente de temperatura 

entre el compartimiento central y el periférico, de modo que el flujo de calor será proporcional a este 

gradiente, que tiende a equilibrar la temperatura en ambos compartimentos al inhibirse el control 

hipotalámico. 

El descenso inicial de la temperatura central de 0,5 a 1,5 °C durante la primera hora de la cirugía, 

vinculado con este fenómeno, es en consecuencia difícil de amortiguar por medio del calentamiento 

cutáneo en el intraoperatorio, debido a que el flujo de calor desde el compartimiento central al 

periférico es importante y fundamentalmente a que la transferencia de calor aplicado a la piel al 

compartimiento central requiere un tiempo considerable aún en pacientes vasodilatados. [3]  

La inducción de vasodilatación y la reducción del gradiente de temperatura tisular centro-periferia 

durante el preoperatorio, son el fundamento de las únicas técnicas que se han demostrado eficaces  

para reducir la hipotermia intraoperatoria en procedimientos de duración menor a una hora. [121]  

 

5.2.1 Precalentamiento. 

 

El calentamiento cutáneo previo a la inducción de la anestesia tiene poco efecto sobre la temperatura 

central, debido a que la termorregulación se encuentra intacta en esta etapa [186] pero reduce 

eficazmente el gradiente normal centro-periferia al aumentar el contenido de calor en éste último. 

Como consecuencia, la inducción anestésica producirá una menor redistribución del calor y 

amortiguará la hipotermia debido a que el flujo de calor depende de la magnitud de este gradiente. 

[24, 186, 187]  Accesoriamente, el calor aplicado a la piel puede producir vasodilatación periférica, 

como consecuencia de la necesidad del sistema termorregulatorio de alterar el típico patrón de 

conservación del calor al de disipación, lo que contribuye a amortiguar el efecto de la anestesia 

general sobre el tono vasomotor durante la inducción. [3]  

La eficacia del mecanismo de precalentamiento, estará determinada por la magnitud en que el 

tratamiento incrementa la temperatura del compartimiento periférico, sobre todo en los miembros 

inferiores. 
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El aumento moderado de la temperatura ambiente durante un período largo de tiempo, puede 

aumentar la temperatura de los tejidos del compartimiento periférico y provocar vasodilatación aunque 

la temperatura ambiente necesaria para producir un efecto clínicamente significativo, sobre la 

reducción de la magnitud de la redistribución, es difícil de aplicar en los hospitales modernos. [3] Por 

el contrario, habitualmente los pacientes hospitalizados están relativamente fríos, debido a que los 

mecanismos de compensación conductuales pueden estar suprimidos o ser inefectivos por el escaso 

abrigo, la avanzada edad y las patologías subyacentes. [3]  

Debido a los factores antes mencionados, la mayoría de los pacientes quirúrgicos ingresa a la sala de 

operaciones con un considerable aumento del gradiente de temperatura intercompartimental, lo que 

favorece la aplicación de este método de calefaccionamiento. 

El precalentamiento con aire circulante calefaccionado durante una a dos horas, previo a la inducción 

anestésica, se ha demostrado como método efectivo en reducir la hipotermia por redistribución  en 

voluntarios sanos y en pacientes quirúrgicos sometidos a anestesia general [68, 188] y también en la 

anestesia peridural. [189](Figura No.9) 

 

 

 

Figura No. 10. El precalentamiento minimiza la hipotermia por redistribución. 

(Tomado  de Sessler DI y col [121]) 

 

Aunque debe transferirse una cantidad de calor considerable a través de la superficie cutánea, el 

calentamiento activo por sólo 30 minutos, puede reducir significativamente la hipotermia por 

redistribución. [3] 
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La hipotermia que se asocia a la salida del bypass cardiopulmonar y el retorno a la circulación 

espontánea es un tipo de hipotermia por redistribución generada por un gradiente de temperatura 

centro-periferia de magnitud considerable que depende, sobre todo, del grado de hipotermia 

alcanzado durante el bypass. El calentamiento cutáneo activo durante y después del bypass reduce 

un 60% la caída de la temperatura central. [190] 

En el estudio de Sessler y col.  donde se evaluó  el confort térmico, la sudoración como respuesta al 

calentamiento de la piel con un dispositivo de aire calefaccionado circulante y el contenido de calor de 

las extremidades en voluntarios sanos, se observó un incremento de 69 kcal  durante los primeros 30 

minutos de precalentamiento  en el contenido de calor de miembros inferiores y superiores y de 136 

kcal durante la primera hora de calentamiento. En este estudio ni la sudoración ni el disconfort 

térmico, limitaron la transferencia de calor a la piel durante la primera hora de aplicación del 

dispositivo. 

Se concluyó que 30 minutos de calentamiento con aire circulante calefaccionado durante el 

preoperatorio inmediato, aumenta el contenido de calor tisular en el compartimiento periférico en un 

valor superior a la cantidad de calor que se transfiere desde el compartimiento periférico al central por 

redistribución habitualmente. [67] 

Varios factores limitan la velocidad y la eficacia máxima del precalentamiento.  

La sudoración es un mecanismo de respuesta termorreguladora muy efectivo [42] que se regula por la 

temperatura central y cutánea y por la velocidad de cambio de ésta última.  El calentamiento cutáneo 

agresivo puede desencadenar sudoración con una reducción de la transferencia cutánea neta de 

calor. [191] 

Las altas temperaturas en la piel y especialmente el rápido aumento de la temperatura cutánea 

provoca discomfort térmico, lo que puede limitar la tolerancia al calentamiento agresivo. [191]  

El contenido total de calor corporal aumenta en función de la suma del calor derivado de la 

producción metabólica y de las pérdidas/ganancias ambientales de calor. La tasa metabólica basal se 

mantiene esencialmente constante, pero los métodos de calentamiento no invasivos difieren 

significativamente en la velocidad de transferencia de calor a la piel. Los dispositivos de aire 

calefaccionado circulante  son los métodos de calefaccionamiento más eficaces disponibles en la 

actualidad [80] 

El método de precalentamiento puede ser incorporado a la práctica anestésica rutinaria sin excesiva 

dificultad, adoptando la estrategia de comenzar el calentamiento cutáneo activo tan pronto como el 

paciente ingresa al block quirúrgico y mantienendolo hasta que el paciente es transferido a la sala de 

operaciones. [3] 

Una ventaja de ésta estrategia es que el paciente se mantiene confortablemente calefaccionado y no 

recuerda su pasaje por la sala de operaciones como una experiencia de frío intolerable. 

Una ventaja adicional es que el calentamiento induce vasodilatación, lo que facilita la inserción de 

catéteres venosos y arteriales. [3]  
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El estudio de Bock y col. demostró que el precalentamiento previo a la inducción anestésica por 30 

minutos en cirugía abdominal mayor, reducía las pérdidas sanguíneas y la necesidad de 

transfusiones, acortaba el tiempo de estadía en la SRPA  y reducía un 24% los costos durante el 

perioperatorio. [192] 

 

5.2.2 Vasodilatación inducida farmacologicamente 

 

Una alternativa al precalentamiento cutáneo es la vasodilatación inducida farmacologicamente. 

El estudio de Vassilief y col. demostró que la prevención farmacológica de la hipotermia por 

redistribución post inducción anestésica era posible utilizando el antagonista del calcio Nifedipina. 

[193] 

En este ensayo se administró Nifedipina de acción prolongada en dosis de 20 mg  por vía oral, 12 

horas previo a la cirugía y 10 mg por vía sublingual en el preoperatorio inmediato, a pacientes 

sometidos a cirugía abdominal de coordinación, bajo anestesia general. La temperatura central en el 

grupo tratado descendió 0,8 °C durante la primera h ora de la cirugía, con una diferencia significativa 

con respecto al grupo control (1,7 °C). 

La administración de fármacos vasoactivos que inhiban el tono vasomotor termorregulador normal 

previo a la inducción anestésica, facilita la redistribución del calor corporal hacia la periferia. Como la 

capacidad del centro termorregulador hipotalámico se encuentra intacta previo a la inducción 

anestésica, se generará una respuesta fisiológica capaz de mantener constante la temperatura 

central, por lo que ésta se mantendrá en el rango de normotermia y como consecuencia de la 

redistribución del flujo sanguíneo a los tejidos periféricos, estos tendrán una temperatura mayor a la 

habitual y por lo tanto existirá un menor gradiente centro-periferia. [121] 

La conservación de la temperatura central en ésta situación, probablemente se deba, en su mayor 

parte, a respuestas conductuales, como un mayor uso de abrigo corporal o un aumento del 

calefaccionamiento del ambiente, medidas que, como se comento anteriormente, son las más 

efectivas para lograr este objetivo. 

Luego de producirse el equilibrio térmico, el paciente estará vasodilatado, con un gradiente pequeño 

entre compartimiento central y periférico, por lo que la inducción anestésica producirá un menor grado 

de hipotermia por redistribución, ya que el flujo de calor intercompartimental es dependiente del 

gradiente de temperatura.  [121]  
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5.3 Aislamiento pasivo. 

 

La temperatura de la sala de operaciones es uno de los factores críticos en la pérdida de calor 

corporal ya que determina el ritmo al que se pierde el calor generado por el metabolismo endógeno 

por radiación y convección desde la piel y por evaporación a través de la incisión quirúrgica, por lo 

que teóricamente podría disminuirse al mínimo éstas pérdidas, aumentando en forma suficiente la 

temperatura ambiente. [3] 

Sin embargo, temperaturas por encima de 23 °C, requ eridas para mantener la normotermia en la 

mayoría de los procedimientos quirúrgicos menores, son consideradas inadecuadamente elevadas y 

poco confortables para el trabajo por parte del personal de las salas de operaciones. [3]  

La temperatura ambiente debe ser aún mayor en cirugía pediátrica. Se considera que estas 

temperaturas pueden resultar en un deterioro en el desempeño del personal que trabaja en las salas 

de operaciones. [3]  

El aislamiento pasivo reduce la pérdida cutánea de calor, de modo que la forma más sencilla de 

disminuir dicha pérdida durante la cirugía consiste en aislar a los pacientes  del ambiente mediante el 

uso de cobertores. En el estudio de Sesler y col. [85] se evaluaron distintos tipos de aisladores 

pasivos, entre ellos bolsas plásticas, frazadas de algodón, campos quirúrgicos de papel, de tela y un 

cobertor con superficie reflectora de calor. Se comprobó que todos eran eficaces para reducir la 

pérdida de calor en alrededor de un 30% y que no había diferencias clínicas importantes entre ellos, 

por lo que la elección sobre cual tipo de cobertor utilizar debería basarse únicamente en la relación 

costo/durabilidad.  

Esta es una magnitud de reducción clínicamente significativa y muchas veces suficiente para 

restaurar el estado térmico del paciente. [121]  

La razón por la cual cualquier tipo de cobertor proporciona una relativamente pequeña contención de 

las pérdidas de calor corporal durante la cirugía, se debe a que el mecanismo de retención del calor 

depende del asilamiento que produce la capa de aire que se forma entre la piel y el cobertor. Como 

consecuencia, agregar un número adicional de cobertores sólo mejorará ligeramente la conservación 

del calor, como lo demuestra otro estudio de  Sessler y col [86] donde el agregado de dos cobertores 

extra reduce únicamente un 20% adicional las pérdidas de calor.  
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Figura No.11 Comparación de las pérdidas de calor corporal durante la anestesia general con 

diferentes tipos de aislamiento pasivo  

(Tomado de Sessler y col [85] ) 

 

La capacidad de conservar el calor mediante calentamiento de los cobertores de algodón es mínima, 

por lo que las pérdidas de calor a través de la piel son virtualmente idénticas con cobertores calientes 

a temperatura ambiente. [86] 

  

Figura No.12 Comparación de las pérdidas de calor corporal durante la anestesia general con 

diferentes tipos de aislamiento pasivo  

(Tomado de Sessler y col [86] ) 
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Estos datos revelan que el simple agregado de nuevas capas de cobertores o su calentamiento 

previo a su aplicación, son generalmente insuficientes en pacientes que se encuentran hipotermicos 

mientras están cubiertos con una capa simple de cobertor. [3] 

Como la pérdida cutánea de calor es directamente proporcional a la extensión de piel expuesta, la 

cantidad de superficie cutánea cubierta es el principal determinante de la efectividad del aislamiento 

pasivo con cobertores. Por lo tanto, la extendida percepción de que una gran parte del calor se pierde 

a través de la cabeza es falsa en los adultos, ya que en este sector corporal se disipa un 10% del 

calor corporal total, lo que está muy próximo a la proporción de su superficie con respecto a la 

superficie total. [3] 

En los lactantes, la proporción de calor que se pierde en esta región es comparativamente mayor que 

en el adulto, pero está en función de la mayor superficie relativa de la cabeza con respecto a la 

superficie corporal total en estos pacientes. [3]  

 

5.4 Medidas de calentamiento cutáneo activos 

 

El aislamiento pasivo podría, en teoría, reducir las pérdidas cutáneas hasta un valor cercano a cero, 

aunque en la práctica, sin embargo, aún los mejores aislantes raramente reducen las pérdidas de 

calor más de un 50%. [86]  

Por lo tanto el aislamiento pasivo como método único raramente será suficiente para mantener la 

normotermia en pacientes sometidos a grandes cirugías y éstos pacientes requerirán métodos de 

calentamiento activo. [71, 110, 194, 195] 

Debido a que cerca del 90% del calor que se pierde durante la cirugía lo hace a través de la piel , 

solamente los métodos de calentamiento cutáneo activos podrán transferir suficiente calor como para 

prevenir el desarrollo de hipotermia. 

De la misma forma que el aislamiento pasivo, la magnitud de calor transferida con los sistemas de 

calentamiento activo, es directamente proporcional al área de superficie cubierta, por lo que la 

inclusión de una extensión mayor de piel, incrementará linealmente la eficacia de cualquier sistema. 

[121] 

 

5.4.1 Colchón de agua calefaccionada circulante 

 

El colchón de agua calefaccionada circulante es un método clásico de calefaccionamiento 

intraoperatorio y ha sido usado  por décadas. 
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Su eficacia está limitada por múltiples factores relacionados con la localización con respecto al 

paciente durante la cirugía. En primer lugar, el área de piel del dorso del paciente es pequeña en 

relación a la superficie corporal total, y como se comentó anteriormente se ha demostrado que la 

efectividad de cualquier sistema de calefaccionamiento depende directamente de este factor. 

En segundo lugar, la mayoría de las mesas quirúrgicas están cubiertas, en el sector de apoyo del 

paciente por una placa de aproximadamente 5 cm de espesor de espuma de poliuretano o material 

plástico similar, lo que actúa como un muy buen aislante térmico. 

Como consecuencia de esto, se pudo comprobar que el 90% del calor corporal disipado durante el 

intraoperatorio se pierde a través de la superficie anterior del cuerpo. [79] 

A estos inconvenientes, se asocia que existe una reducción del flujo sanguíneo en los capilares 

dependientes de la piel del dorso, que quedan colapsados por el propio peso del paciente y como se 

comentó anteriormente,  el aumento de la temperatura central, durante el calentamiento activo, 

depende de la transferencia de calor desde la periferia a los tejidos centrales más irrigados, que está 

limitada en este sector por el colapso capilar. 

Aunque fuera posible lograr una buena transferencia de calor a través del sector posterior del cuerpo, 

esto no alcanzaría para compensar las grandes pérdidas de calor en el sector anterior. 

Confirmando éstos aspectos teóricos, numerosos estudios randomizados y controlados mostraron 

que el colchón de agua calefaccionada circulante es virtualmente inefectivo para evitar la hipotermia 

intraoperatoria. [79, 80, 196] (Figura No. 13) 

 

Figura No.13 Temperatura central durante la anestesia general. Comparación entre el cobertor de aire 

forzado y el colchón de agua calefaccionada. 

(Tomado de Sessler y col [86] ) 
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Un problema adicional, aunque no menor,  con este dispositivo es que su utilización se asocia con un 

mayor riesgo de quemaduras o también llamadas necrosis por presión y calor. [197, 198] 

Temperaturas de trabajo de estos dispositivos tan bajas como 38°C, pueden causar injuria térmica 

severa en pacientes susceptibles y teniendo en cuenta que habitualmente se utilizan temperaturas de 

40°C e inclusive de 42°C, probablemente un número i mportante de pacientes de riesgo, 

fundamentalmente añosos o con mal estado general, sometidos a cirugías prolongadas, estarán 

expuestos a ésta complicación. [199] 

En un estudio retrospectivo de registros de demandas legales realizado por la Asociación Americana 

de Anestesiología, se encontraron 54 casos de quemaduras en 3000 actos anestésicos objetos de 

demanda. En 28 casos la quemadura fue causada por dispositivos de calefaccionamiento en el 

intraoperatorio y en 5 pacientes el colchón de agua calefaccionada fue el responsable. [200] (Figura 

No.14) 

 

Figura No.14   Quemadura cutánea producida por dispositivo de agua calefaccionada circulante. 
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Figura No.15 Detalle de la figura anterior.  

 

A pesar de que se desconoce la incidencia real de ésta complicación, puede sospecharse que es 

mayor de la encontrada en este estudio, no solo porque se excluyeron los casos que no fueron objeto 

de demanda, sino porque un aspecto importante de éste problema, es que la necrosis de tejidos por 

presión y calor asociada al uso de este dispositivo, puede no ser aparente hasta varios días luego de 

la cirugía y ser considerada como una simple ulcera de decúbito, virtualmente imposible de atribuir 

con certeza a una complicación derivada de la anestesia. [196] 

Un aspecto interesante y muchas veces infravalorado, es que el colchón de agua calefaccionada es 

más efectivo y mucho más seguro cuando se coloca sobre el paciente, en lugar de debajo de él, 

cuando el tipo de cirugía lo permite. En esta posición este dispositivo puede neutralizar casi 

completamente las pérdidas cutáneas de calor  por lo que la producción de calor por el metabolismo 

endógeno incrementará la temperatura corporal media 1°C/h. [201]  

Podemos afirmar entonces, teniendo en cuenta la evidencia disponible, que la práctica extendida en 

nuestro medio del uso de colchones de agua calefaccionada circulante como método de 

calefaccionamiento intraoperatorio, por lo menos en la forma tradicional, debe ser abandonada, dado 

que no sólo es inefectiva, sino que además es peligrosa para el paciente. 

 

5.4.2 Aire forzado calefaccionado 

 

Los dispositivos de aire forzado calefaccionado son los sistemas más utilizados durante el 

perioperatorio actualmente. 
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Consisten en una unidad electromecánica de calefaccionamiento y direccionamiento de la corriente 

de aire regulada en forma electrónica, conectada a un cobertor que se coloca sobre el paciente. La 

mayoría de los cobertores están fabricados de alguna combinación de tejido, material plástico o papel 

y son desechables, diseñados para ser utilizados con un único paciente, lo que eleva su costo de 

utilización y constituye la principal limitante para su uso extensivo. 

Las unidades de calefaccionamiento del aire están disponibles en varios tamaños y configuraciones y 

algunas incluyen otras prestaciones, como la posibilidad de calefaccionar también los fluidos a 

administrar por vía intravenosa. 

Los cobertores de aire forzado ejercen su acción mediante dos mecanismos principales: bloqueo de 

las pérdidas por radiación y secundariamente calefaccionamiento por convección. Las pérdidas de 

calor radiantes son generalmente la principal fuente de pérdida de calor durante el intraoperatorio y 

resultan de la transferencia de calor mediada por fotones entre dos superficies no adyacentes. [83] 

Una superficie es la piel y la otra es habitualmente el techo y las paredes de la sala de operaciones. 

El aire forzado reduce las pérdidas radiantes al sustituir las superficies frías de la sala por una capa 

de aire caliente. [121] 

El mecanismo de convección, la segunda fuente de pérdida de calor en importancia durante el 

intraoperatorio, también ha sido denominada “conducción facilitada”, debido a que la conducción 

hacia el aire estático desde la piel puede incrementarse en varios ordenes de magnitud haciendo que 

el aire se mueva rápidamente sobre la superficie cutánea. Cuando el aire es más frío que la piel, la 

convección acelera la pérdida de calor lo que se ha denominado en inglés “wind-chill factor”. 

Este mecanismo puede ser usado en sentido inverso para incrementar la transferencia de calor a la 

piel haciendo circular una corriente de aire a una temperatura mayor que la de ésta, principio en el 

que se basan los dispositivos de calefaccionamiento de aire forzado. 

Estos dispositivos transfieren de 30 a 50 W a través de la superficie cutánea, lo que rápidamente 

incrementa la temperatura corporal media [201] En contraste, los cobertores de aislamiento pasivo 

reducen las pérdidas cutáneas de calor desde aproximadamente 70W hasta cerca de 30W [85, 86] lo 

que explica que el aire forzado sea un método mucho más efectivo de calefaccionamiento. [195, 202] 

Este dispositivo generalmente mantiene la normotermia aún durante las cirugías mayores [81, 203] y 

transfiere una cantidad considerablemente superior de calor que el colchón de agua calefaccionada 

circulante. [80] 

El antiguo cuestionamiento por parte de los Cirujanos respecto a la posibilidad de que el aumento del 

flujo de aire en la sala de operaciones podía incrementar la contaminación de la incisión quirúrgica, 

ha sido despejado por estudios que muestran que el número de UFC dentro de las salas, no 

aumentan luego del uso de estos dispositivos  [204] a lo que se suma la evidencia disponible, de la 

disminución de la incidencia de infección postoperatoria en pacientes calefaccionados con este 

método, debida a la preservación de la inmunidad en los pacientes normotérmicos. [119] 

 



 67

5.4.3 Cobertor de agua calefaccionada circulante. 

 

Este dispositivo, originalmente desarrollado por la empresa Allon, MTRE, Advanced Technologies de 

Israel, consiste en un sistema de calefaccionamiento de agua que la hace circular a través de un 

cobertor especial de diseño integral que envuelve al paciente en su superficie anterior y posterior. 

Utiliza además un sistema servoasistido electrónico de control para ajustar la temperatura del agua 

circulante, que se modifica de acuerdo a un algoritmo interno, de modo que se adecue al estado 

térmico del paciente en cada momento.[205] 

El sistema de tres elementos, utiliza un sensor de temperatura, una bomba de calefaccionamiento y 

un cobertor especialmente diseñado que actúa como un mameluco aplicado sobre el cuerpo y 

adherido con cierres velcro a través del cual circula agua calefaccionada. [205]  

El cobertor tiene diseño modular, permitiendo la exposición de las regiones corporales que se 

requieran durante procedimientos quirúrgicos específicos, dejando el resto del cuerpo cubierto. Está 

diseñado como un envoltorio en dos dimensiones, asumiendo una conformación tridimensional 

cuando se aplica alrededor del paciente. (Figura No.16) 

 

Figura No.16 Comparación de la magnitud de superficie corporal cubierta (áreas sombreadas) por el 

calefactor de aire forzado (arriba) y el cobertor de agua calefaccionada (abajo) 

(Tomado  de Janicki PK y col [205] ) 
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Estos componentes están interconectados a través de un microprocesador, que ajusta la temperatura 

del agua circulante dentro de límites precisos. La temperatura máxima del agua que ingresa al 

cobertor desde la bomba es de 41°C. Aunque la tempe ratura no es constante, en condiciones 

normales oscila entre 34 y 38.5°C con el objetivo d e mantener la normotermia. La temperatura 

corporal, que se registra desde tres diferentes sensores de temperatura, se muestra en forma 

continua en una pantalla del área de mandos del dispositivo. 

Este tipo de cobertor, permite  cubrir una gran superficie cutánea comparada con los sistemas de aire 

forzado. En la cirugía abdominal, por ejemplo, con un único dispositivo es posible cubrir gran parte de 

las extremidades inferiores y superiores, el sector anterior y los sectores laterales del tórax y todo el 

sector posterior del paciente, lo que incluye el 70-80% del total de superficie de la piel. [205] Con el 

dispositivo de aire forzado, en cambio,  sólo es posible cubrir un máximo de 40% de la superficie 

corporal en el sector anterior y superior del cuerpo. (Figura No. 16) 

A pesar de la elevada capacidad de conservar calor y la alta conductividad térmica del agua, como se 

mencionó en apartados anteriores, la eficacia de los colchones de agua circulante calefaccionada es 

escasa, debido principalmente a las limitaciones derivadas del sector corporal al que se aplica.  

Al igual que con éste dispositivo, el cobertor de agua circulante transfiere solo 21Kcal/h a través de la 

superficie posterior corporal. Sin embargo, la transferencia de calor a la piel en el sector anterior es de 

aproximadamente 65 Kcal/h durante la primera hora de la cirugía, comparable a la obtenida con el 

calefactor de aire forzado, por lo que la transferencia neta de calor (superficie anterior más dorso) es 

incluso superior a éste. [206] (Figura No.17) 

Puede concluirse a partir de los estudios de Janicki y col [56] y Taguchi y col [205] que el cobertor de 

agua circulante calefaccionada posee una eficacia similar e incluso mayor, al cobertor de aire forzado. 

(Figura No.18) 

Las quemaduras cutáneas se han asociado tradicionalmente a los colchones de agua circulante, sin 

embargo Gali y col [207] poco tiempo después del lanzamiento al mercado de este dispositivo, 

reportaron un caso de quemadura cutánea en el sector dorsal, durante una cirugía hepática de seis 

horas y media de duración, en una mujer de 67 años que presentaba además un deterioro del estado 

general.  

Por lo anteriormente expuesto, este dispositivo debe aplicarse en la práctica clínica, considerando 

aquellos factores de riesgo, tales como la edad avanzada, la duración de la cirugía y el estado 

nutricional, que puedan predisponer al paciente a sufrir una injuria térmica. 
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Figura No.17  Cambios acumulativos en el contenido de calor periférico y central antes y durante el 

calentamiento. 

(Tomado de Taguchi A y col [206] ) 

 

 

 

 

Fig.ura No.18 Temperatura central antes y después del calefaccionamiento. 

(Tomado de Taguchi A y col [206]) 

 



 70

 

5.4.4 Cobertor eléctrico 

 

Los sistemas de calefaccionamiento por calentamiento resistivo eléctrico, están alimentados por una 

fuente de energía eléctrica que es transformada a una corriente continua de 15 V dentro del 

dispositivo de control 

Estos sistemas poseen aislamiento completo y deben satisfacer todas las normas de seguridad 

eléctrica para su uso clínico. 

Consiste en 6 segmentos que se conectan a un único dispositivo de control. Cada segmento está 

formado por un tejido especialmente diseñado de fibra de carbono semiconductor y se adhiere a la 

piel de cada segmento corporal envolviéndolo por completo, con excepción única del sector que 

incluye el campo operatorio.  

Cada segmento tiene dos termistores, uno se utiliza para servocontrolar la temperatura de la placa y 

el otro, es un sistema de seguridad de respaldo, que funciona en forma completamente independiente 

del controlador central. 

Los segmentos están recubiertos por una superficie lavable, que posee una capa con capacidad 

antibacteriana, es impermeable a los fluidos y pueden ser esterilizados o desinfectados simplemente 

aplicando una solución desinfectante. [196] 

Una ventaja de este sistema, que utiliza segmentos independientes, es que tiene la flexibilidad de 

cubrir grandes superficies de piel, característica ésta especialmente valorable en cirugías que dejan 

un área limitada de superficie cutánea disponible para el calentamiento, o las que requieren 

posiciones donde es difícil aplicar otros dispositivos (litotomía, ginecológica, etc) 

Además, los segmentos son lo suficientemente pequeños para no interferir con la colocación de la 

monitorización y los catéteres endovasculares. 

Estas características descritas le permiten a este dispositivo cubrir una amplia superficie cutánea, lo 

que transferirá una mayor cantidad de calor para un ritmo de transferencia dado, o permitirá transferir 

comparables cantidades de calor con temperaturas más bajas (y por lo tanto más seguras). [196]  

La eficacia de los cobertores eléctricos fue demostrada en primera instancia, en varios estudios en 

modelos de hipotermia accidental. En el estudio de Greif y col por ejemplo, el calentamiento activo 

con este dispositivo demostró ser mucho más efectivo que los cobertores con superficie reflectiva. 

[208] 

También se ha utilizado con éxito en el transporte de pacientes politraumatizados, donde demostró 

ser más efectivo que los cobertores de superficie metalizada. Un aspecto interesante del estudio de  

Kober y col, fue que el calentamiento activo con el cobertor eléctrico no solo mejoró el confort térmico 

del paciente e incrementó la temperatura central, sino que también redujo el dolor y mejoró la 

satisfacción global del paciente. [209]  
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Como método de calefaccionamiento intraoperatorio se ha demostrado que su eficacia es comparable 

a la de los dispositivos de aire forzado calefaccionado. [209] (Figura No.19) 

 

 

Fig.ura No.19 Temperatura central en función del tiempo en pacientes asignados a 

calefaccionamiento con cobertor  eléctrico. Comparación con otros métodos de calefaccionamiento. 

(Tomado de Negishi C y col. [196]) 

 

 

Con respecto a éstos últimos presenta la ventaja de que no requiere de elementos desechables y a 

pesar de que su costo de adquisición inicial es más alto, el costo adicional de funcionamiento es 

mínimo. [196]  

Sin embargo, su uso ha sido disminuido debido a que frecuentemente se asocia a quemaduras 

cutáneas. [3] 

 

5.4.5 Calentamiento por fuente radiante 

 

Los sistemas de calefaccionamiento por fuente radiante utilizan lámparas incandescentes especiales 

para generar radiación infrarroja. El calor llega a la piel del paciente en forma de energía transportada 

por fotones y no depende de la interposición del aire.  
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La ventaja mayor de este tipo de dispositivos es que no requieren contacto directo con el paciente, lo 

que lo diferencia del resto de los calefactores cutáneos que deben colocarse adyacentes a la 

superficie cutánea. 

Esta característica ha determinado que sea el método de calefacción de elección en cuidados 

intensivos neonatales, donde la visibilidad del neonato es un factor crítico. 

En cirugía pediátrica, el calentamiento por fuente radiante puede ser una alternativa eficaz al 

mantenimiento de una elevada temperatura ambiente, poco confortable para el personal que trabaja 

en sala de operaciones, especialmente durante el momento de la inducción anestésica, el 

posicionamiento del paciente, la preparación y desinfección de la piel y la colocación de catéteres 

endovasculares, período asociado frecuentemente con desarrollo de hipotermia. 

Estos dispositivos son especialmente útiles durante la reanimación de pacientes politraumatizados. 

Estos pacientes, frecuentemente ingresan hipotermicos o desarrollan hipotermia rápidamente durante 

la realización de múltiples procedimientos diagnósticos y maniobras terapéutica que restringen la 

aplicación de otros métodos de calefaccionamiento. 

Estos pacientes son especialmente sensibles a la hipotermia, siendo la coagulopatía y la mayor 

susceptibilidad a infecciones, dos de sus complicaciones derivadas más frecuentes, las mayores 

causas de morbimortalidad en el politraumatizado. 

La mayor limitación de los calefactores radiantes es que las pérdidas de calor por convección 

continúan inalteradas. Aún en el ámbito intrahospitalario éste es un factor importante, debido a que se 

pierde casi tanto calor corporal por convección como por radiación. [83] 

Las pérdidas por convección son la principal causa de hipotermia en el ámbito prehospitalario, debido 

a que la velocidad del aire en ambientes abiertos es considerablemente mayor, lo que hace 

inaplicable este tipo de sistemas en los procedimientos de rescate y reanimación. 

Otra limitante importante de estos dispositivos, tiene relación con la geometría corporal y de los 

propios sistemas de calefaccionamiento radiante. 

El calor radiante se dispersa en función de la distancia y aunque la dispersión puede limitarse 

utilizando placas refractoras en forma parabólica a la fuente radiante, la energía transferida disminuye 

rápidamente en función de la distancia entre el paciente y el dispositivo. [121] 

Estas limitaciones de los calefactores radiantes, hacen de estos dispositivos relativamente inefectivos 

comparados con otros sistemas de calefaccionamiento cutáneo, por lo que este método es poco 

utilizado fuera de las unidades de cuidados intensivos neonatales. [121]  
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5.4.6 Sistema de control de temperatura corporal servoasistido Artic Sun ® 

 

El sistema Artic Sun ® es un dispositivo servoregulado que funciona haciendo circular un compuesto 

que contiene agua a través de una única almohadilla con capacidad de transferir energía que se 

adhiere a la piel del paciente, combinado con un método convencional de monitorización de la 

temperatura corporal. 

Estas almohadillas de transferencia de energía incorporan un material hidrogel biocompatible y con 

elevada conductividad térmica (conteniendo 50% de agua) que se adhiere estrechamente a la piel del 

paciente. Fueron diseñadas para simular la inmersión en agua, permitiendo una efectiva transferencia 

de calor de y hacia el paciente. [210] 

Las almohadillas difieren de los colchones de agua circulante calefaccionada, que solo proveen 

transferencia de calor en las áreas que están en contacto directo con la piel y que representan una 

pequeña porción de la superficie total del colchón. Por el contrario la totalidad de la superficie de la 

almohadilla del Artic Sun adhiere a la piel del paciente, lo que optimiza la transferencia de calor. [210]  

El sistema consta además de un microprocesador que utiliza como entrada la temperatura corporal 

del paciente, regulando en forma continua en forma servocontrolada la cantidad de calor transferida a 

la almohadilla.  

El dispositivo incluye algunos mecanismos de seguridad, como alarmas y discontinuación del 

calefaccionamiento cuando la temperatura corporal desciende por debajo de 32°C.  

En el estudio de Grocott y col [210]  este dispositivo fue más efectivo en prevenir la hipotermia en 

pacientes sometidos a cirugía cardiaca sin circulación extracorpórea, comparado con el método 

convencional (cobertor de aire forzado calefaccionado combinado con calentamiento de fluidos a 

infundir y aumento de la temperatura de la sala de operaciones). (Figura 20) 
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Figura No.20 Comparación de la temperatura central durante y luego de la cirugía de bypass 

coronario sin circulación extracorpórea, entre ArticSun y Cobertor de aire forzado calefaccionado 

(control) 

(Tomado de Grocott H y Col. [210]) 

 

La explicación para ésta diferencia en la efectividad de éste dispositivo en éste tipo de cirugía 

probablemente esté relacionada con la mayor área de superficie corporal  cubierta por las 

almohadillas comparado con la abarcada por el cobertor del dispositivo de aire calefaccionado y 

también la mayor eficiencia en la transferencia de calor del sistema Artic Sun ®  [210]  

Con respecto a éste último factor, existen medidas que muestran que éste dispositivo tiene un 

coeficiente de intercambio de calor 5 veces superior a los sistemas de calefaccionamiento de aire 

forzado convencionales. [210]  

El coeficiente de intercambio de calor es una medida de la eficiencia del sistema de 

calefaccionamiento y representa la tasa de transmisión de calor  dividida por el área expuesta y el 

gradiente de temperatura entre las superficies que intercambian calor. [210]  

Por lo tanto, en este tipo de cirugía así como en otras en que la topografía de la incisión quirúrgica o 

la posición del paciente dejan una extensión de superficie cutánea pequeña para calefaccionar, éste 

sistema probablemente tendrá una aplicación más efectiva que otros métodos de calefaccionamiento 

convencionales.  

Este dispositivo no está exento de potenciales complicaciones en su aplicación. 

El sistema servocontrolado de calentamiento puede fallar si se interrumpe el registro de temperatura 

corporal, por ejemplo por desalojo de la sonda de temperatura de su posición original. Si el registro de 

temperatura corporal es falsamente bajo, podría ocurrir injuria por sobrecalentamiento. [210]  
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5.4.7 Calentadores de presión negativa 

 

Estos dispositivos aparecidos en forma relativamente reciente, fueron diseñados originalmente con el 

objetivo de lograr un rápido recalentamiento en pacientes vasocontraidos durante el postoperatorio. 

Utiliza una ligera presión negativa que se aplica sobre las manos del paciente y que se creía dilataba 

los shunts arteriovenosos e incrementaba el flujo sanguíneo al miembro superior. [211]  

En teoría, este mecanismo determinaría una rápida transferencia del calor aplicado a la piel de la 

mano hacia el compartimiento central, revirtiendo el efecto de la vasoconstricción termorreguladora. 

[212] 

La eficacia de esta técnica de calefaccionamiento fue descrita inicialmente por su inventor, Grahn 

[211], en cuyo estudió mostró que la versión preliminar de éste dispositivo llamado Vital Heat, lograba 

un incremento de la temperatura central a un ritmo de 1.4+- 0.1°C/h aplicando calor a 45-46°C sobre 

ambas manos del paciente y que este ritmo de calentamiento se multiplicaba por un factor de 10 

(13.6+-2.°C)  cuando se combinaba el calentamiento con presión negativa. 

La explicación del investigador para este inusualmente elevado ritmo de calentamiento, fue que el 

calor era transferido directamente al compartimiento central que tendría, para este autor, una masa de 

sólo 10 kg, y luego quedaría retenido allí. [121] 

La primera dificultad que plantea ésta teoría es que actualmente se sabe que el compartimiento 

central supera a la mitad de la masa corporal. [29, 91] 

En segundo lugar, el sistema termorregulatorio sólo puede mantener un gradiente de temperatura 

entre periferia y centro de entre 2 y 4 °C. [32, 48 ] 

El estudio original de Grahn (10 de 38) tiene importantes limitaciones metodológicas, incluyendo el 

uso de la temperatura del conducto a auditivo externo para estimar la temperatura central; este sitio 

de monitorización no se considera suficientemente preciso en estudios de termorregulación. (ref 38) 

Además, los elevados ritmos de recalentamiento que se mencionan, están basados en los valores 

más altos observados y no son representativos del promedio del incremento de la temperatura central 

durante todo el período de estudio.  

Debido a que la anestesia general produce vasodilatación periférica en forma directa e indirecta, el 

máximo efecto del calentamiento por éste método, perece poco probable que supere el beneficio de 

calentar un área de piel de extensión comparable durante el intraoperatorio con un método 

convencional. (ref 42) 

La experiencia clínica indica que es poco probable que el calentamiento cutáneo restringido al 

antebrazo sea capaz de mantener la normotermia intraoperatoria. 

Finalmente, y en consonancia con estos conceptos, dos estudios controlados y randomizados 

realizados en forma independiente, no pudieron confirmar ningún beneficio significativo del calefactor 
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de presión negativa en el recalentamiento de pacientes en el período postanestésico, por lo que no 

existe evidencia consistente que respalde su utilización. [213, 214] (Figura No.21) 

 

 

Figura No.21 Temperatura central antes  y durante el calefaccionamiento con sistema de presión 

negativa mostrando inefectividad del método. 

(Tomado de Taguchi A y col. [213]) 

 

 

5.4.8 Contenedores de agua calefaccionada 

 

Los contenedores plásticos de soluciones parenterales o para irrigación , son frecuentemente 

almacenados en recipientes con agua habitualmente a una temperatura mayor a los 45°C, en 

sectores adyacentes a la sala de operaciones. 

Existe la práctica extendida de utilizar estos contenedores calefaccionados para calentar a los 

pacientes, colocándolos adyacentes a la piel de regiones con alto flujo sanguíneo como la axila o la 

región inguinal. 

La ineficacia de éste método se explica mediante la aplicación de los principios analizados 

anteriormente de la termodinámica corporal. 
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En primer lugar, el área de piel en contacto con la fuente de calor es muy pequeña. Como se analizó 

en apartados anteriores y al igual que lo que ocurre con el colchón de agua calefaccionada circulante, 

la limitante del flujo de calor es el área de extensión calefaccionada y la capacidad de los tejidos de 

absorber y disipar el calor hacia el compartimiento central y no la temperatura que se aplica sobre la 

piel. 

Aunque los contenedores plásticos se coloquen en zonas de alto flujo sanguíneo, la transferencia de 

calor es incapaz de compensar la pequeña área disponible de intercambio. [121] 

Una consecuencia secundaria, aún más importante, es que el calor aplicado a esa restringida zona 

de piel tenderá a acumularse localmente debido a la incapacidad de los tejidos de disipar el calor al 

resto del cuerpo, lo que rápidamente llevará a que la temperatura de la piel alcance la de la fuente de 

calor. 

Se ha demostrado en modelos porcinos, que estas temperaturas pueden causar injuria térmica en la 

piel y es probable que la piel humana sea aún más vulnerable a ésta complicación. [215] 

En el análisis de demandas legales registradas en la base de datos de la A.S.A. realizado por Cheney 

y col en 1994, mencionado en el apartado anterior, se encontró que ésta fue la principal causa de 

injuria térmica en procedimientos anestésicos. [200] 

Esta práctica es, entonces, no sólo inefectiva, sino que también muy peligrosa. 

 

5.4.9 Medidas de calefaccionamiento interno 

 

5.4.9.1 Calentamiento de fluidos. 

 

Las pérdidas de calor causadas por la administración de fluidos fríos comienzan a ser significativas 

cuando grandes cantidades de soluciones cristaloides, coloides o derivados sanguíneos son 

administrados sin calefaccionar. [121] 

La hipotermia por administración de fluidos fríos no puede clasificarse fácilmente dentro de alguna de 

las categorías clásicas de mecanismos de pérdida de calor corporal (radiación, conducción, 

convección y evaporación). Sin embargo, puede considerarse como un tipo de pérdida por 

conducción, debido a que los fluidos a una temperatura más baja que la corporal, son calentados por 

conducción del calor desde los tejidos y la sangre hasta igualar su temperatura con éstos. [25] 

Se ha estimado que la temperatura corporal media desciende 0,25°C por cada litro de solución 

coloide o cristaloide administrada a temperatura ambiente en los adultos, y en una magnitud similar, 

por cada unidad de derivado sanguíneo refrigerado. [216] 
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Existen múltiples dispositivos de calefaccionamiento de fluidos disponibles, aunque no son usados en 

forma rutinaria. 

Estos dispositivos minimizan las pérdidas de calor por este mecanismo, aunque no son efectivos para 

calentar al paciente una vez que desarrolló hipotermia, y no son capaces de mantener la normotermia 

por sí mismos. Por este motivo, el calentamiento de fluidos no es un sustituto de otras medidas 

efectivas de calentamiento cutáneo activo. [121] 

Exceptuando los procedimientos quirúrgicos complejos, prolongados y con grandes pérdidas a 

reponer, no existen diferencias clínicamente importantes en la efectividad de los dispositivos de 

calefaccionamiento de fluidos disponibles actualmente. Para este otro tipo de procedimientos, existen 

sistemas especiales, con potentes calefactores y capacidad para administrar grandes cantidades de 

volumen a un alto flujo, lo que permite administrar grandes cantidades de fluidos en corto tiempo. 

[121] 

 

5.4.9.2 Calentamiento del aire inspirado 

 

Debido a que sólo el 10% de las pérdidas corporales de calor se producen a causa del calentamiento 

y humidificación del aire inspirado en el sistema respiratorio (2/3 de las cuales son debidas a este 

último proceso), éste método de calefaccionamiento es relativamente inefectivo para mantener la 

normotermia. [36] 

Varios estudios controlados y randomizados mostraron que el calefaccionamiento y humidificación del 

aire inspirado contribuye muy poco a contener las pérdidas de calor intraoperatorias en adultos 

sometidos a cirugía mayor. [79, 217]  

El beneficio aparente observado en su aplicación clínica y en algunos estudios [218] es el resultado 

de un artefacto causado por el calentamiento  de las sondas de temperatura colocadas en la 

nasofaringe o en el esófago proximal. [179] 

La transferencia de calor a través de la vía respiratoria es ligeramente superior a la de la piel, por lo 

menos en teoría, dado que en este caso el calor se aplica directamente dentro del compartimiento 

central. 

Sin embargo, la influencia del aporte de gases calefaccionados y humidificados durante el estado de 

equilibrio térmico, es insignificante, debido a que la cantidad total de calor transferida es demasiado 

pequeña. 

Además, debido a que las pérdidas respiratorias permanecen virtualmente constantes durante la 

anestesia, la fracción de calor perdida por vía respiratoria disminuye dramáticamente durante las 

grandes cirugías donde existe una enorme pérdida por evaporación a partir de la incisión quirúrgica. 

[71] 
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El calefaccionamiento y humidificación del aire inspirado es más efectivo en niños (166 de Miller) 

aunque el calentamiento cutáneo activo sigue siendo más eficaz en estos pacientes y transfiere 10 

veces más calor. [3] 

Los dispositivos de filtrado del tipo “nariz artificial” retienen calor y humedad dentro del sistema 

respiratorio del paciente con eficacia similar en todas las variedades disponibles para el uso clínico. 

[121] 

 

5.4.9.3 Sistema de control de temperatura corporal endovascolar SetPoint ®  

 

El sistema de control de temperatura corporal endovascular SetPoint® desarrollado originalmente por 

Radiant Medical Inc. combina un catéter venoso central intercambiador de calor con un dispositivo de 

control que incluye un microprocesador y se utiliza en la actualidad no como un dispositivo de 

mantenimiento de la normotermia intraoperatoria, sino como un sistema integral de control de la 

temperatura corporal que permite inducir hipotermia terapéutica y luego recalentar al paciente 

rápidamente. [219] 

El catéter se coloca a través de la Vena Femoral y se posiciona en la Cava Inferior, con su extremo 

distal justo por debajo del diafragma.  

A través del circuito cerrado formado por el catéter y un contenedor dentro del dispositivo de control 

circula suero fisiológico que se calienta o enfría a una temperatura muy precisa regulada por el 

microprocesador. 

El flujo sanguíneo que rodea al catéter dentro de la Vena Cava es enfriado o calentado por el flujo de 

líquido dentro del catéter que circula en sentido inverso. 

La máxima capacidad del sistema se alcanza usando la máxima tasa de flujo de circulación del suero 

fisiológico con una temperatura de 2°C durante la i nducción de hipotermia terapéutica y a 45°C 

durante el recalentamiento.  

La temperatura máxima de calentamiento provista por el dispositivo, 45°C, se considera segura dado 

que el recalentamiento realizado utilizando infusión de fluidos calentados hasta 65°C por vía venosa 

central, no se asoció con lesión endotelial o de los componentes sanguíneos en varios estudios 

controlados [220, 221]  

El microprocesador utiliza la temperatura actual del paciente, registrada mediante una sonda de 

temperatura esofágica, para controlar la temperatura del catéter y llevar la temperatura del paciente a 

una temperatura objetivo previamente establecida por el operador dentro de un rango de 32°C-37°C. 

El sistema de control posees un dispositivo accesorio de seguridad que apaga el equipo y advierte al 

usuario si el paciente se encuentra sobrecalentado o sobreenfriado, si existe fuga de líquido del 

sistema, falla del sensor de temperatura o si existe disfuncionamiento eléctrico o mecánico. 
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El catéter es desechable, posee una cubierta heparinizada y está formado por un balón trilobulado, 

dispuesto en forma helicoidal sobre la porción distal de un catéter multifenestrado. Se inserta a través 

de la Vena Femoral mediante un introductor envainado de calibre 10F. 

El catéter posee una luz por donde el fluido ingresa a la porción endovascular, una luz de retorno del 

fluido, un puerto en el extremo proximal que comunica con una luz accesoria que permite la 

introducción de una guía metálica y la administración de fluidos hacia el espacio endovascular. 

Luego de expandido dentro de la Cava la porción del balón mide 9 mm de diámetro y tiene una 

longitud de 25 cm. (Figura No.22) 

 

 

 

Figura No.22  Esquema de los componentes y el sitio de colocación del sistema SetPoint ® 

(Tomado de Doufas A y col. [219]) 

 

 

El catéter posee una marca radioopaca en los extremos distal y proximal del balón; el extremo distal 

está formado por un capuchón plástico blando atraumático. 

La luz de ingreso del fluido y la vía de salida están comunicadas con el contenedor dentro del modulo 

de control a través de dos tubuladuras con aislamiento térmico de 2 metros de longitud. 

El contenedor está formado por un cassette desechable, formado por una membrana intercambiadora 

de calor de paredes finas unida a una bomba que impulsa el fluido. La bomba se alimenta a través de 

una tubuladura, de una botella plástica de suero fisiológico de 250 ml. 

Este sistema ha demostrado ser efectivo en animales y en pacientes neuroquirúrgicos cuando es 

necesario inducir hipotermia intrahoperatoria en forma rápida para neuroprotección, antes de la 
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apertura de la duramadre y recalentar al paciente también rápidamente para acortar el tiempo de 

extubación. [219] 

El enfriamiento que se logra mediante dispositivos de aire forzado circulante a baja temperatura 

ocurre a un ritmo inaceptablemente lento en esta situación (8 horas en el estudio Hypothermia after 

Cardiac Arrest para lograr una temperatura objetivo de 32 a 34°C),  al igual que el recalentamiento en  

la fase de despertar.  

Otro problema adicional es el sobreenfriamiento, que es bastante frecuente con estos dispositivos de 

enfriamiento de superficie.  

También se ha utilizado la administración de fluidos a baja temperatura a la circulación central con 

buenos resultados, aunque los grandes volúmenes necesarios no lo hacen adecuado para todos los 

pacientes. [219] 

El tiempo necesario para alcanzar la temperatura objetivo durante el enfriamiento como el tiempo en 

recuperar la normotermia son significativamente más cortos con el dispositivo SetPoint ® (1 hora para 

alcanzar una temperatura central de 34°C) mientras que la velocidad de recalentamiento es menor a 

éste registro, probablemente debido al importante gradiente que se genera entre el fluido dentro del 

catéter y la temperatura de la sangre durante la fase de enfriamiento. 

Las complicaciones del acceso vascular son generalmente de 2 tipos, las derivadas de la inserción 

(hematoma, perforación, hemorragia, etc) y las relacionadas con la permanencia del catéter 

endovascular (trombosis, hematoma) [219] 

No se han observado alteraciones en el recuento plaquetario y de leucocitos así como tampoco 

evidencia de hemólisis o injuria térmica de vasos sanguíneos u otros tejidos.  

El estudio de Doufas mostró que éste es un sistema eficiente y preciso para controlar la temperatura 

corporal durante el intraoperatorio en neurocirugía, constituyendo un dispositivo adecuado para 

inducir hipotermia leve controlada y recalentar al paciente hasta lograr normotermia, dentro de los 

períodos de tiempo habituales en procedimientos neuroquirúrgicos intracraneales. (Figura No.23) 
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Fig.ura No.23 Velocidad de recalentamiento y enfriamiento con el sistema Artic Sun ® para cada 

paciente y media del grupo. 

(Tomado de Doufas y col [219] ) 

 

 

5.4.9.4 Inducción de termogénesis por Infusión intravenosa de Aminoácidos. 

 

La administración por vía intravenosa de aminoácidos en pacientes anestesiados incrementa la tasa 

metabólica y por lo tanto la generación de calor corporal en aproximadamente 20 W, principalmente 

en los tejidos extraesplácnicos. [73, 74]  

Como consecuencia de éste fenómeno, los pacientes que reciben una infusión de aminoácidos , en 

forma característica permanecen con su temperatura central 0.5°C por encima de los que reciben la 

misma cantidad de cristaloides. [222] 

El mecanismo sugerido para éste fenómeno se basa en la termogénesis inducida por nutrientes. El 

aporte de nutrientes, especialmente proteínas y aminoácidos, estimulan el metabolismo basal y la 

producción de calor.  

La infusión de aminoácidos utilizada habitualmente es una mezcla balanceada de estos nutrientes 

que generalmente es bien tolerada y de uso rutinario en unidades de cuidados intensivos. 

Sin embargo debe tenerse precaución en pacientes con enfermedad renal, hepática o metabólica 

severa. 
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La administración de aminoácidos en individuos vigiles, resulta en un aumento del 20% del contenido 

de calor corporal total y en un significativo incremento en la temperatura corporal, efecto que se 

amplifica durante la anestesia general. Sin embargo dado que la anestesia general desciende por sí 

misma el metabolismo basal y por lo tanto la temperatura corporal, el incremento en la producción de 

calor en ésta situación determinada por la administración de aminoácidos sólo puede ser detectada 

mediante la diferencia en la reducción de la temperatura central o del consumo de oxígeno entre dos 

grupos de estudio. [223] 

A pesar de que el mecanismo permanece incompletamente explicado, podría estar implicada una vía 

metabólica ihibitoria a nivel central. [223]  

Durante la anestesia general, existe una inhibición de la función termorreguladora del hipotálamo y 

esta vía inhibitoria está silenciada, por lo que la respuesta termogénica a la infusión de aminoácidos 

está amplificada. 

En la anestesia regional, el compromiso de la termorregulación central es menos marcado, por lo 

menos durante procedimientos cortos por lo que el efecto sobre la conservación de la temperatura 

central de éste método es menor. [223]  

En el estudio de Widman, se pudo demostrar que la administración perioperatoria de aminoácidos en 

pacientes sometidos a cirugía de implante de prótesis de cadera con anestesia regional es efectiva 

para mantener la normotermia y resulta en una reducción del sangrado intraoperatorio. 

 

5.4.9.5 Otros métodos de calefaccionamiento interno. 

 

Están disponible actualmente varios sistemas de calefaccionamiento interno invasivos, incluyendo la 

diálisis peritoneal y el calentamiento a través de shunts arteriovenosos. [224] 

El Bypass Cardiopulmonar es el más potente de éstos métodos, transfiriendo calor a una velocidad de 

varias ordenes de magnitud superior que cualquier otro sistema disponible. [48] 

Ninguno de éstos métodos es utilizado en la prevención y tratamiento de la hipotermia leve por lo que 

su descripción excede los límites de éste trabajo. 

 

5.4.10 Factores que influencian la eficacia de los dispositivos de calefaccionamiento 

 

La eficacia de los diferentes sistemas de calefaccionamiento disponibles actualmente depende de 

múltiples factores como el mecanismo de transferencia de calor, el diseño del dispositivo, la 

localización y la cantidad de piel disponible para el intercambio de calor. 
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Debido a que todos los dispositivos existentes son alimentados con electricidad, no existen 

limitaciones en cuanto a la potencia de generación de calor que son capaces de desarrollar y la 

restricción en cuanto a la cantidad de calor suministrada al paciente depende únicamente de la 

temperatura que pueden tolerar los tejidos corporales sin causar injuria térmica. 

Como se comentó en apartados anteriores en la descripción de cada sistema de calefaccionamiento, 

la eficacia en el aporte de calor estará determinada por el tipo de tejido que está en contacto con el 

área de transferencia de cada calefactor y el área de superficie cutánea disponible para ello. [121]  

 

5.4.10.1 Riesgo de quemadura cutánea. 

 

A diferencia de las altas temperaturas, el frío es bien tolerado por los tejidos corporales, requiriéndose 

muy bajas temperaturas y/o una prolongada exposición para producir quemadura por congelación o 

quemadura por frío (“pie de trinchera”). 

Cuando a un aumento de la temperatura cutánea se asocia presión directa que disminuye el flujo 

sanguíneo regional la tolerancia de la piel a la injuria térmica disminuye considerablemente. En 

ausencia de presión la piel humana puede tolerar temperaturas cercanas a 45°C por tiempo 

indefinido. [121]  

El riesgo de injuria tisular es aún mayor cuando el calor y presión se combinan con irritación química 

tal como la que producen algunas soluciones utilizadas para desinfección de la piel en cirugía, 

especialmente las que contienen yodo. 

La edad es otro factor importante. El envejecimiento se acompaña de adelgazamiento de la piel y un 

menor flujo sanguíneo tisular, lo que determina que los pacientes añosos están especialmente 

predispuestos a sufrir necrosis tisular por calor y presión. 

Podemos concluir que la limitación principal que tienen todos los sistemas de calefaccionamiento 

cutáneo es la relativamente baja temperatura de la piel que puede mantenerse con seguridad durante 

tiempos prolongados, lo que restringe el gradiente de temperatura piel-compartimiento central que 

puede alcanzarse y por lo tanto también el gradiente centro-periferia de transferencia del calor. [121]  

Estas características limitantes restringen la estrategia de calentamiento cutáneo de los sistemas de 

calefaccionamiento seguros y eficientes, a la utilización de la mayor superficie cutánea posible de 

modo que sea posible transferir grandes cantidades de calor sin elevar excesivamente la temperatura 

de un sector específico de la piel. 
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5.4.10.2 Tamaño del paciente y morfología 

 

Los pacientes pediátricos pueden ser calentados con mayor rapidez que los adultos, por la misma 

razón por la que se enfrían también más rápidamente, una elevada relación entre superficie corporal y 

peso. [225] (Figuras 24 y 25) 

La humidificación y calentamiento del aire inspirado contiene ligeramente las pérdidas de calor en 

niños pequeños, presumiblemente debido a que los pacientes pediátricos mantienen una frecuencia 

respiratoria relativamente elevada y por lo tanto pierden más calor a través de la ventilación que los 

adultos. [224, 226] 

Sin embargo, el beneficio para el balance térmico es muy pequeño aún en esta población y no 

justifica por sí mismo la humidificación y calefaccionamiento de los gases inspirados en forma 

rutinaria. [121] 

Como se comentó en el apartado anterior, en adultos éste método tiene poco valor. [79, 227] 

 

 

 

Fig.ura 24. Relación lineal entre velocidad de recalentamiento y área de superficie corporal. 

(Tomado de Szmuk y col. [225]) 

 



 86

 

 

Figura 25. La temperatura central durante el recalentamiento está relacionada inversamente con la 

masa corporal. 

(Tomado de Szmuk y col. [225]) 

 

5.4.10.3 Transferencia de calor compartimiento central-compartimiento periférico 

 

Cuando se analiza la eficacia del calefaccionamiento, es necesario considerar donde es administrado 

el calor, debido a que el calor aplicado en la periferia no es transferido en forma instantánea al 

compartimiento central. 

El flujo de calor dentro del cuerpo puede ser dividido en dos categorías: conducción radial y 

convección longitudinal. [44] 

El calor aplicado a la superficie de la piel es inicialmente conducido a los tejidos subyacentes. Luego, 

la transferencia longitudinal del calor entre los compartimientos térmicos central y periférico está  

mediada por un  mecanismo de convección determinado por el transporte de calor por la circulación 

sanguínea.   

La transferencia de calor desde la periferia al centro está en función del tono vasomotor que 

determina la cantidad de sangre que fluye a las extremidades y la magnitud en que el mecanismo de 

contracorriente reduce la transferencia de calor. [121] 

La importancia del tono vasomotor es mas aparente en pacientes hipotermicos durante el 

postoperatorio, quienes invariablemente están vasocontraídos.  
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Los estudios que evalúan la efectividad del calefaccionamiento mediante aire forzado durante el 

postoperatorio muestran que la velocidad de recalentamiento es menor a la esperada en base a la 

velocidad de transferencia de calor calculada, debido a que la vasoconstricción termorreguladora 

enlentece considerablemente la transferencia de calor a los tejidos centrales. [211] 

Este mismo efecto fue demostrado en otro estudio que evidenció que la velocidad de recalentamiento 

postoperatorio fue de 1.2+- 0.1°C/h en pacientes co n bloqueo espinal residual mientras que fue 

significativamente inferior en pacientes que se recuperaban de una anestesia general, 0.7+- 0.2°C/h  

[228] (Figura No.26) 

 

 

 

 

Figura No.26 La anestesia espinal acelera el recalentamiento del compartimiento central en el 

postoperatorio. 

(Tomado  de Sessler DI y col [108]) 

 

El calentamiento intraoperatorio se produce también relativamente rápido. Dos factores contribuyen a 

la rápida transferencia de calor desde la periferia al centro. El primero es la vasodilatación inducida 

por  la inhibición de la termorregulación a nivel central. El segundo es que la anestesia general por sí 

misma induce vasodilatación periférica que facilita la transferencia de calor intercompartimental. 

Estos estudios sugieren que el calentamiento cutáneo intraoperatorio  es más rápido que durante el 

postoperatorio. [121] 

Debido a que las complicaciones más importantes inducidas por la hipotermia se establecen en el 

intraoperatorio, parece claro que los pacientes deberían ser calefaccionados durante la cirugía más 

que permitir que se enfríen y luego recalentarlos en el postoperatorio. 
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CAPITULO 6 

 

 

Estudio de la incidencia de hipotermia postoperator ia inadvertida 

en la Sala de Recuperación Post Anestésica del Hosp ital de 

Clínicas “Dr. Manuel Quintela” 
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6.1 Introducción 

 

6.1.1 Antecedentes. 

 

La incidencia de hipotermia inadvertida postoperatoria en pacientes operados de coordinación varía 

desde 0.1% (13) a  8,4% [229] según las series. 

No existen estudios en nuestro país que permitan conocer la dimensión de este problema, donde por  

diversas razones, las medidas de mantenimiento de la temperatura corporal en el  perioperatorio no 

se aplican en forma rutinaria. 

 

6.1.2 Objetivos. 

 

El objetivo  general del presente estudio es determinar la incidencia de hipotermia inadvertida en los 

pacientes que son admitidos en la Sala de Recuperación Post Anestésica (SRPA) de nuestro 

Servicio, sometidos a procedimientos quirúrgicos de coordinación.  

Se estudia además, la influencia de algunos factores predictores propuestos en estudios previos 

como la edad, duración de la estadía en sala de operaciones, la técnica anestésica y el tipo de 

cirugía. 

 

6.1.3 Justificación e impacto esperado. 

 

La motivación principal para el estudio de este tema desde la perspectiva de nuestra disciplina surge 

de la percepción en base la experiencia clínica de una elevada frecuencia de ocurrencia de 

hipotermia postoperatoria, tanto en sala de operaciones como en SRPA que se refuerza luego de un 

análisis preliminares no sistemáticos de los registros de temperatura que se realizan por parte del 

personal de Enfermería en ésta área del Servicio. 

Conocer la incidencia de hipotermia en nuestro Hospital permitirá adquirir un conocimiento más 

exacto de la dimensión de este problema en nuestro medio y a partir de este conocimiento, planificar 

las medidas a adoptar para disminuir su impacto en la morbimortalidad perioperatoria. 
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6.2 Materiales y Métodos 

 

6.2.1 Materiales 

 

6.2.1.1 Selección de la muestra 

 

Se estudiaron 377 pacientes  sometidos a cirugía de coordinación, admitidos en la SRPA del Hospital 

de Clínicas “Dr. Manuel  Quintela”, durante el período comprendido entre el 1º de mayo al 31 de julio  

de 2004. 

Los datos de 313 pacientes (83%) fueron recogidos a partir del registro escrito en la planilla de control 

de constantes vitales, durante la estadía en la  SRPA y de la  base de datos del Servicio.  

Fueron excluidos 64 casos (17%) por no poder accederse al registro. 

Se establecieron  como criterios de exclusión: pacientes menores de 14 años,  cirugía de  emergencia 

o urgencia, procedimientos realizados con anestesia local potenciada, procedimientos fuera de sala 

de operaciones y el ingreso a Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) en el postoperatorio inmediato. 

Debido a que se trató de un estudio observacional,  retrospectivo, que no implicó una modificación de 

los cuidados estándares en ningún caso, no se requirió el consentimiento escrito  del paciente. 

 

6.2.2 Métodos 

 

Se utilizó la temperatura axilar como medida de estimación de la temperatura corporal central (Tc). 

El  registro de la temperatura  se realizó con un termómetro  de mercurio estándar, previa 

constatación del descenso de la columna de mercurio hasta su límite inferior, colocado sobre la piel 

de la región axilar,  manteniéndolo en posición mediante aducción del miembro superior, durante 3 a 

10 minutos previo a su lectura. 

La temperatura axilar fue registrada  al ingreso a la SRPA , con frecuencia horaria y al alta,  tal como 

es la  norma de funcionamiento de la Unidad. 

Se consignaron además  los datos demográficos de la población, la técnica anestésica, el tipo de 

cirugía, la duración de la estadía en la sala de operaciones y el tiempo en alcanzar la normotermia.  

Se definió hipotermia como una  temperatura corporal central menor a 36ºC. 
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6.2.3 Diseño experimental 

 

Se realizó un estudio de tipo descriptivo y retrospectivo. 

Se dividió la muestra en categorías de acuerdo a la técnica anestésica, el tipo y extensión de la 

cirugía, la duración de la estadía en sala de operaciones y la edad del paciente, determinándose en 

cada grupo el número de pacientes hipotérmicos, normotérmicos y la temperatura corporal  al ingreso 

y egreso de SRPA.  

 

6.2.4 Análisis estadístico 

 

Para el análisis estadístico se utilizó el software SPSS (versión 10.0) de SPSS Inc. 

Se realizó el análisis estadístico descriptivo de las variables demográficas. Para el análisis de las 

variables continuas se utilizó el Test T de Student y  la varianza para el análisis de las diferencias 

entre categorías múltiples (grado de invasividad del procedimiento) 

Los resultados son presentados como  la media (X) + - el Desvío Estándar (DE).  Se consideró un 

valor de p menor 0.05 como estadísticamente significativo. 

 

6.3 Resultados 

 

Fueron incluidos en el estudio 313 pacientes, 169 hombres (54%) y 144 mujeres (46%). La edad 

media fue de 48 años (+  - 16 ), con un  peso de 69 kg. (+ - 15) y una talla de 164 cm (+ - 8 ). El 98%  

de los  pacientes pertenecía a la clase I y II  de la clasificación de la ASA. 

En 223 (71,2%) se realizó Anestesia General Balanceada (AG) , en 34 (10,8%) se realizó Anestesia 

Regional (AR), en 3 (1%) Anestesia Combinada (AG + Anestesia Peridural). En 53 casos (17%) no se 

pudo acceder a este dato. 

La duración de la  estadía en Sala de Operaciones (SO) fue de 30 a 790 minutos,  con una media de 

213min (+ - 111). 

Teniendo en cuenta las distintas especialidades quirúrgicas  se agruparon en 3 grupos de acuerdo al 

grado de invasividad del  procedimiento quirúrgico 39 pacientes (13 %) fueron sometidos a 

procedimientos menores o superficiales (Cirugía Oftalmológica, Endoscopías, Cirugía de miembros), 

176 (56%) a procedimientos moderadamente invasivos (Cirugía intraabdominal, Cirugía Urológica, 

Cirugía Ginecológica) y 98 (31%) altamente invasivos (Cirugía Vascular mayor, Neurocirugía, Cirugía 

Oncológica mayor). 
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Al momento del  ingreso a SRPA, la temperatura promedio fue de 35.6 + -0.5 ºC, 166 (67%) pacientes 

presentaban hipotermia y de estos, 50 (20%) tenían una temperatura axilar < 35ºC. 

Al egreso de SRPA 58 pacientes (24%)   continuaban hipotérmicos pero ninguno tenía una 

temperatura < 35ºC, siendo la media en estos pacientes de 35,7 + - 0.2 ºC 

El 76% de los pacientes alcanzó la normotermia en 180 min (+ - 79) antes del alta de SRPA.  

En el 21% de los pacientes al ingreso y  en el 24% al egreso, no se registró la temperatura corporal 

por ningún método. 

En las Tablas 2 y 3 se muestra la temperatura corporal media, la fracción de pacientes hipotérmicos 

al ingreso y al alta de SRPA y el tiempo medio en alcanzar la normotermia según la especialidad 

quirúrgica y la invasividad del procedimiento. En la Tabla 4 se muestran los resultados de estos 

mismos indicadores según la técnica anestésica empleada,  en la 6 según el tiempo de estadía en SO 

y en la 6 según la edad. 

 

Tabla 2. Temperatura corporal, tiempo en alcanzar la normotermia e incidencia de hipotermia al 

ingreso y al alta  de SRPA  según el tipo de cirugía. 

 

Tipos de 

Cirugía 
n Fr 

Temperatura al 

Ingreso a 

SRPA 

(ºC) 

Temperatura al 

alta de SRPA en 

pacientes 

hipotérmicos 

(ºC) 

Tiempo en 

alcanzar la 

normotermia 

(min) 

Hipotérmicos 

al ingreso a 

SRPA 

(Fr) 

Hipotérmicos 

al egreso de 

SRPA 

(Fr) 

Neurocirugia 21 7% 35,7 +- 0,5 35,8 (*) 231 +- 76 71% 6% 

ORL 17 5% 35,8 +- 0,5 35,6 +- 0,3 152 +- 57 56% 14% 

Cuello 17 5% 35,9 +- 0,5  (**) 210 +- 122 45% 0% 

Oftalmológica 5 2% 35,4 +- 0,4 35,5 (*) 144 +- 58 80% 20% 

Cirugía 

General 
119 38% 35,6 +- 0,5 35,8 +- 0,2 179 +- 80 68% 30% 

Urológica 52 17% 35,6 +- 0,5 35,7 +- 0,2 197 +- 83 72% 26% 

Cirugía 

Plástica 
19 6%

35,8 +- 0,4 35,8 +- 0,1 155 +- 82 60% 45% 

Cirugía 

Vascular 
27 9% 35,5 +- 0,5 35,5 +- 0,1 215 +- 74 77% 15% 
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Ginecológica 36 11% 35,7 +- 0,5 35,8 +- 0,1 139 +- 42 67% 30% 

 

Fr: Frecuencia relativa 

SRPA: Sala de Recuperación Post Anestésica 

ºC: Grados Celsius 

ORL: Otorrinolaringológica 

Min:  minutos 

(*) Esta categoría incluyó un solo paciente hipotérmico. 

(**) No se registraron pacientes hipotermicos en esta categoría 

 

Tabla 3. Temperatura corporal, tiempo en alcanzar la normotermia e incidencia de hipotermia al 

ingreso y al alta  de SRPA  según grado de invasividad del procedimiento quirúrgico 

 

Grado de 

Invasividad 
n Fr 

Temperatura al 

Ingreso a 

SRPA 

(ºC) 

Temperatura al 

alta de SRPA en 

pacientes 

hipotérmicos 

(ºC) 

Tiempo en 

alcanzar la 

normotermia 

(min) 

Hipotérmicos 

al ingreso a 

SRPA 

(Fr) 

Hipotérmicos 

al egreso de 

SRPA 

(Fr) 

Menor o 

Superficial 
39 13% 35,6 +- 0,4 35,6 +- 0,2 151 +- 58 69% 44% 

Intermedia 176 56% 35,6 +- 0,5 35,8 +- 0,2 169 +- 74 64% 27% 

Mayor 98 31% 35,6 +- 0,5 35,7 +- 0,2 (†) 212    +- 87 72% 14% 

 

Fr: Frecuencia relativa 

SRPA: Sala de Recuperación Post Anestésica 

ºC: Grados Celsius 

min: minutos 

†  Diferencia significativa (p < 0.05) 
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Tabla 4. Temperatura corporal, tiempo en alcanzar la normotermia e incidencia de hipotermia al 

ingreso y al alta  de SRPA  según Técnica Anestésica 

 

 

Técnica 

Anestésica 
n Fr 

Temperatura al 

Ingreso a 

SRPA 

(ºC) 

Temperatura al 

alta de SRPA en 

pacientes 

hipotérmicos 

(ºC) 

Tiempo en 

alcanzar la 

normotermia 

(min) 

Hipotérmicos 

al ingreso a 

SRPA 

(Fr) 

Hipotérmicos 

al egreso de 

SRPA 

(Fr) 

AG 223 86% 35,7 +- 0,5 35,7 +- 0,2 184 +- 82 69% 23% 

AR 34 11% (†)35,5 +- 0,4 35,8 +- 0,1 (†)158 +- 61 64% 35% 

Combinada 3 1% 35,9 +- 1,0 35,9 (*) 185 +- 35 72% 33% 

Sin datos 53 17%                 

 

 

Fr: Frecuencia relativa 

SRPA: Sala de Recuperación Post Anestésica 

ºC: Grados Celsius 

min: minutos 

AG:  Anestesia General 

AR: Anestesia Regional 

 (*) Esta categoría incluyó un solo paciente hipotérmico. 

†  Diferencia significativa (p < 0.05) 
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Tabla 5.  Temperatura corporal, tiempo en alcanzar la normotermia e incidencia de hipotermia al 

ingreso y al alta  de SRPA  según la duración de la estadía en sala de operaciones. 

 

 

Duración de 

la estadía en 

SO 

n Fr 

Temperatura al 

Ingreso a 

SRPA 

(ºC) 

Temperatura al 

alta de SRPA en 

pacientes 

hipotérmicos 

(ºC) 

Tiempo en 

alcanzar la 

normotermia 

(min) 

Hipotérmicos 

al ingreso a 

SRPA 

(Fr) 

Hipotérmicos 

al egreso de 

SRPA 

(Fr) 

Corta e 

Intermedia  
168 54% 35,6 +- 0,5 35,7 +- 0,2 145 +- 97 67% 31% 

Prolongada 145 46% 35,7 +- 0,5 35,8 +- 0,2 (†)175 +- 115 64% 18% 

 

Fr: Frecuencia relativa 

SRPA: Sala de Recuperación Post Anestésica 

ºC: Grados Celsius 

min: minutos 

SO: Sala de Operaciones 

†  Diferencia significativa (p < 0.05) 
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Tabla 6  Temperatura corporal, tiempo en alcanzar la normotermia e incidencia de hipotermia al 

ingreso y al alta  de SRPA  según la edad 

 

Edad 

(años) 
n Fr 

Temperatura al 

Ingreso a 

SRPA 

(ºC) 

Temperatura al 

alta de SRPA en 

pacientes 

hipotérmicos 

(ºC) 

Tiempo en 

alcanzar la 

normotermia 

(min) 

Hipotérmicos 

al ingreso a 

SRPA 

(Fr) 

Hipotérmicos 

al egreso de 

SRPA 

(Fr) 

>65 54 17% 35.6 +- 0.5 35.7 +- 0.2 (†)194 +-106 63% 26% 

<65 259 83% 35.6 +- 0.5 35.8 +- 0.1 177 +- 72 62% 20% 

 

Fr: Frecuencia relativa 

SRPA: Sala de Recuperación Post Anestésica 

ºC: Grados Celsius 

min: minutos 

†  Diferencia significativa (p < 0.05) 

 

La temperatura al ingreso a SRPA fue significativamente menor para la AR que para la AG (p= 0.042) 

aunque con una incidencia similar de hipotermia para ambos grupos. Se observó  un tiempo de 

recalentamiento significativamente mayor para la AG  (p=0.0012) aunque con  una incidencia de 

hipotermia menor al egreso de la unidad con respecto a la AR. 

Se registraron 3 pacientes en la categoría de Técnica Combinada, de los cuales 2 presentaron 

hipotermia al ingreso a SRPA y uno al egreso de la unidad. 

La temperatura corporal al ingreso y al egreso de SRPA en pacientes hipotérmicos no mostraron 

diferencias significativas con respecto a la duración de la estadía en SO (p=0.659 y p=0.353 

respectivamente). Sin embargo el tiempo en alcanzar la normotermia fue significativamente mayor 

cuando la  estadía en SO fue prolongada (> 3 horas) que cuando fue corta o intermedia (< 3 horas) 

(p=0.048) 

Teniendo en cuenta el grado de invasividad del procedimiento quirúrgico no encontramos diferencias 

significativas en la temperatura al ingreso así como tampoco al alta de la Unidad, en pacientes 

hipotérmicos entre las tres categorías. La fracción de pacientes que desarrollaron hipotermia fue 

similar en los 3 grupos. Al alta de SRPA los pacientes sometidos a procedimientos menores o 
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superficiales tuvieron una incidencia de hipotermia que casi duplicó a los incluidos en la categoría 

intermedia  y triplicó a los de la categoría de procedimientos altamente invasivos. 

El tiempo en alcanzar la normotermia fue significativamente mayor para esta última categoría (p < 

0.05). 

El grupo de pacientes añosos (edad > 65 años) presentó una incidencia de hipotermia y una 

temperatura corporal al ingreso y al egreso de SRPA  similar al grupo de menor edad. El tiempo en 

alcanzar la normotermia en cambio,  fue significativamente mayor para el grupo de pacientes añosos 

(p < 0.05) 

 

6.4 Discusión  

 

En  nuestra población encontramos una incidencia de hipotermia postoperatoria inadvertida de 67% al 

ingreso a SPRA, con un 20% de pacientes que presentaban una temperatura menor a 35ºC y que 

continúa siendo importante (24%) al egreso de la unidad. 

Se evidencia asimismo una alta frecuencia de subregistro al ingreso y egreso de  SRPA (21 y 24% 

respectivamente) lo cual , entre otros factores responde principalmente a que la Tc no se toma en 

cuenta como criterio de alta de la  SRPA. 

En la serie de Duncan y col. de 6.914 pacientes, la incidencia de hipotermia fue de 0,1% [230] y en la 

de Bothner y col  de 0,3% en 96.107 pacientes. Sin embargo Collins y col. reportan una frecuencia de 

hipotermia inadvertida más elevada  (8.4%) en el postoperatorio de pacientes sometidos a 

procedimientos  de cirugía ambulatoria. [229] 

En nuestro estudio se constata una incidencia elevada, confirmando la impresión clínica, aunque se 

encuentra dentro de los límites esperables, si se compara con la hallada en pacientes sometidos a 

procedimientos sin la adopción de medidas de calefaccionamiento (31% y 88%  con AG y 77% con 

AR) [185, 214]. Este es el caso de nuestro Servicio, donde no se cuenta con sistemas de 

calefaccionamiento de fluidos y hemoderivados ni con dispositivos de aire caliente forzado o 

cobertores adecuados y donde no es posible regular la temperatura de la sala de operaciones  

cuando la temperatura ambiente desciende. A estos factores se suma la carencia de dispositivos 

adecuados de monitorización de la temperatura corporal en todas las salas. 

Una limitación de nuestro estudio es la aceptación de que la temperatura medida en la región axilar 

representa una estimación válida de la Tc. Tal afirmación no puede aplicarse a todos los contextos 

clínicos (By pass cardiopulmonar, shock., Hipertermia Maligna) [31, 182, 183] 

No obstante, como se analizó en capítulos anteriores, la Tc puede ser estimada con razonable 

precisión a partir de la temperatura axilar en el postoperatorio del paciente adulto, cuando no se 

presentan perturbaciones extremas como las mencionadas anteriormente.   
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Los métodos de monitorización de temperatura que se aplican en la piel generalmente tienden a 

subestimar la Tc, tanto en AG como en AR, especialmente en los rangos de Tc más bajos, debido al 

descenso del flujo sanguíneo cutáneo por la vasoconstricción termorreguladora. Este efecto podría 

determinar una sobreestimación de la incidencia de hipotermia en la población estudiada, aunque 

pensamos no tenga una relevancia trascendente en nuestro estudio, ya que los valores promedio de 

Temperatura Axilar hallados en el postoperatorio inmediato (35.6 +- 0.5 ºC) son incluso superiores a 

los encontrados en pacientes monitorizados con termómetro timpánico en iguales condiciones (Tc 

cercanas a 34ºC) [121] 

La temperatura al ingreso a SRPA fue similar para los diferentes tipos de cirugía, con valores algo 

inferiores para la Cirugía Oftalmológica, Urológica y la Cirugía Vascular, lo cual podría corresponder a 

que los pacientes incluídos en esta categoría son generalmente añosos y presentan frecuentemente 

patologías médicas asociadas, factores que favorecen  el desarrollo de hipotermia [231] 

Los grupos de pacientes sometidos a Cirugía Vascular, Cirugía de Cuello y Neurocirugía, presentaron 

la incidencia más baja de hipotermia al alta de SRPA. La razón de este hallazgo probablemente 

puede atribuirse a que estos pacientes permanecen más tiempo en SRPA, debido a las 

características de la cirugía y/o a las patologías asociadas que presentan. Este es un factor 

especialmente determinante en la Cirugía de Cuello, donde los pacientes permanecen un mínimo de 

24 horas en la unidad, debido al riesgo de complicaciones quirúrgicas, no encontrándose pacientes 

hipotérmicos en este grupo al egreso.  

La incidencia más alta de hipotermia al egreso de SRPA  la presentaron los grupos de Cirugía 

Plástica, Cirugía Ginecológica y Cirugía General, probablemente porque tienen tiempos de estadía 

más cortos en la Unidad, inferiores al tiempo promedio  en alcanzar la normotermia (155, 139 y 179 

min respectivamente). 

No encontramos diferencias significativas en la Tc ni en la incidencia de hipotermia en el 

postoperatorio inmediato, teniendo en cuenta las categorías de invasividad del procedimiento 

quirúrgico. Sin embargo, la incidencia de hipotermia inadvertida al egreso de SRPA fue francamente 

menor en el grupo de cirugía altamente invasiva (14%), tal vez debido a que estos pacientes 

permanecieron más tiempo en la Unidad. 

La incidencia de hipotermia al egreso de la unidad para el grupo de cirugía menor o superficial fue la 

más alta de las tres categorías, triplicando a la anterior (44%), lo cual podría explicarse por un tiempo 

de estadía más corto en SRPA.  

La duración de la estadía en SO tampoco fue un factor decisivo en la magnitud del descenso de la 

temperatura corporal, no encontrándose diferencias significativas al ingreso y al egreso de SRPA, con 

una incidencia similar de hipotermia en el postoperatorio inmediato, aunque sí en la incidencia de 

hipotermia al alta de la unidad y en el tiempo de recalentamiento. Este último fue significativamente 

mayor para los pacientes que permanecieron más de 3 horas en SO. 

Las similitudes en la temperatura corporal halladas al ingreso a SRPA entre los diferentes 

procedimientos quirúrgicos, la escasa diferencia en la incidencia de hipotermia inadvertida en el 
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postoperatorio inmediato entre estas categorías, así como la ausencia de diferencias entre las 

categorías de duración de la estadía en SO, son concordantes con los mecanismos fisiopatológicos 

planteados   para la hipotermia leve durante el intraoperatorio, de modo que estos factores por si 

mismos no permiten predecir la magnitud del descenso de la Tc en el postoperatorio [184] [231]  

El grupo de pacientes en los cuales se realizó AR presentó valores significativamente menores de 

temperatura al ingreso a SRPA, aunque una incidencia similar de hipotermia que los que recibieron 

AG. Sin embargo, estos presentaron una menor incidencia de hipotermia al alta de la unidad, aunque 

con un tiempo de recalentamiento significativamente mayor. 

Los estudios que comparan la incidencia de hipotermia postoperatoria en AG y AR muestran 

resultados discordantes. 

Al igual que en nuestro estudio, Vaughan y col [232] reportan una incidencia similar de hipotermia en 

pacientes que reciben AG y AR, lo  cual se confirma en estudios posteriores [106, 185] 

La Anestesia Peridural se asoció a mayor grado de hipotermia que la AG en otros estudios [107, 233] 

mientras que el estudio de Hendolin y col [234] mostró un resultado opuesto. 

El estudio de Cattaneo [185] encontró una mayor incidencia de hipotermia postoperatoria en AR, lo 

cual puede atribuirse a un nivel de bloqueo espinal relativamente alto que se asocia a una mayor 

inhibición de la termorregulación [99], concluyendo que los pacientes sometidos a técnicas regionales 

presentan un riesgo significativo de hipotermia inadvertida, similar que con la AG como se comentó 

en capítulos anteriores. 

La incidencia mayor de hipotermia en AR al egreso de la unidad hallada en nuestro estudio podría a 

atribuirse a un tiempo de estadía mas breve en los pacientes en los cuales se realizó esta técnica 

anestésica, inferior al tiempo promedio de recalentamiento. Sin embargo, el tiempo de hipotermia fue 

significativamente mayor para la AG en concordancia con los estudios previos que muestran una  

velocidad de recalentamiento mayor en AR atribuído a la vasodilatación periférica que genera el 

bloqueo neuroaxial residual en el postoperatorio.  

El uso de AG combinada con Anestesia Peridural se ha vinculado con mayor riesgo de desarrollo de 

hipotermia debido a que se asocia el descenso del umbral de vasoconstricción a la vasodilatación  

producida por el bloqueo simpático regional, lo que acelera el descenso de la Tc. 

En nuestro estudio no se observó un mayor grado de hipotermia con la técnica combinada, aunque sí 

un tiempo de recalentamiento que duplicó al de la AG, aunque el pequeño número de pacientes 

incluidos en este grupo no permite extraer conclusiones válidas. 

No encontramos una diferencia significativa en la incidencia de hipotermia en el postoperatorio 

inmediato en el grupo de pacientes añosos, lo cual contrasta con múltiples estudios previos que 

relacionan la edad avanzada con un mayor riesgo de hipotermia postoperatoria, aunque 

probablemente el reducido número de pacientes añosos incluidos en la muestra explique esta 

discordancia. 



 100

 

6.5 Conclusiones e implicancias clínicas 

 

La hipotermia postoperatoria inadvertida es un problema frecuente en los pacientes asistidos en 

nuestro Servicio, expuestos a un mayor riesgo de resultados adversos,  potencialmente prevenibles. 

La incidencia de Hipotermia en nuestra serie de 67%, es similar a la encontrada en pacientes en los 

cuales no se aplican medidas de calefaccionamiento activas durante el período perioperatorio. 

La monitorización de la temperatura en el postoperatorio es deficiente, existiendo una importante 

proporción de pacientes sin registro en SRPA fundamentalmente debido a que no se considera un 

criterio de alta de SRPA. 

No encontramos diferencias importantes en la incidencia de hipotermia entre las categorías de 

pacientes estudiados tanto para la edad, el tipo y grado de invasividad del procedimiento quirúrgico 

como por la duración de la estadía en sala de operaciones, aunque sí una Tc significativamente 

menor para la Anestesia Regional en el postoperatorio inmediato. 

Finalmente podemos concluir en base a los resultados encontrados y a la evidencia disponible en la 

actualidad que resulta extremadamente difícil predecir en base a indicadores fieles, qué pacientes 

desarrollarán hipotermia en el postoperatorio y en que magnitud, por lo cual es imprescindible 

monitorizar la temperatura corporal en todos los pacientes y adoptar las medidas de 

calefaccionamiento tendientes a mantener la normotermia durante todo el período perioperatorio. 

 

6.6 Referencias Bibliográficas 

 

Las referencias bibliográficas citadas en el presente estudio se incluyen en forma correlativa dentro 

de las referencias bibliográficas generales de éste manuscrito. 
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