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RESUMEN

El desarrollo de una hipotermia perioperatoria, generalmente
moderada (34-35 °C), es frecuente si no se toman las medidas ade-
cuadas para su prevencion y tratamiento. La temperatura corporal
de los pacientes puede descender de 1 a 1,5 °C durante la primera
hora de anestesia general por efecto de la redistribucion interna del
calor. La aparicién, en torno a los 34,5 °C, de la vasoconstriccion
termorreguladora, explica la estabilizaciéon posterior de la tempera-
tura central. Los mismos mecanismos explican la hipotermia bajo
anestesia raquidea. Las consecuencias de la hipotermia son bien co-
nocidas: vasoconstriccién periférica, incremento de los requeri-
mientos de oxigeno, descenso del metabolismo de farmacos, altera-
ciones de la coagulacion, deterioro de la respuesta inmunologica e
isquemia miocardica. Todo ello se traduce en un aumento de los
eventos cardiologicos, infecciones de la herida quirtirgica, incre-
mento de la pérdida de sangre y, por tanto, mayor riesgo trasfusio-
nal y retraso en el alta de los pacientes de la unidad de recuperaciéon
posanestésica. La monitorizacion de la temperatura durante la in-
tervencién quirdrgica es importante para detectar y limitar las com-
plicaciones derivadas de la hipotermia y comprobar la eficacia de
los sistemas de calentamiento. El precalentamiento de los pacientes
con sistemas de aire forzado en la sala de espera prequirtirgica ha
demostrado reducir la redistribucion del calor tras la induccion anes-
tésica. El aislamiento pasivo reduce las pérdidas de calor pero la
mayoria de pacientes precisan un calentamiento activo con aire for-
zado o mantas eléctricas para mantener la normotermia. Se reco-
mienda calentar los fluidos cuando se van a administrar en grandes
cantidades y como complemento al calentamiento corporal activo.

Palabras clave: Temperatura. Hipotermia perioperatoria. Moni-
torizacion. Complicaciones. Escalofrios. Mantas térmicas.

ABSTRACT

The development of perioperative hypothermia, generally mild
hypothermia (34-35 °C), is common if appropiate actions in pre-
vention and treatment are not taken. Patients’ body temperature
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can decrease 1 to 1.5 °C during the first hour of general anaesthe-
sia because of the internal redistribution of body heat. The appear-
ance of thermoregulatory vasoconstriction when temperature is
near 34.5 °C explains the stabilization of core temperature. The
same mechanisms explains hypothermia under regional anaesthe-
sia. The consequences of hypothermia are well known: periferal
vasoconstriction, increase in oxygen requirements, abnormal drug
metabolism, deranged coagulation, deteriorated inmune function
and myocardial ischemia. In consequence, there is an increase in
cardiac events, surgical-wound infections, blood loss and higher
transfusional requirements and prolongs the postoperative recovery
period. The monitorization of temperature during surgical interven-
tion is important to detect and diminish the complications of hy-
pothermia and to verify the efficacy of warming systems. Warming
patients with forced-air warming systems in a presurgical waiting
room has demostrated to reduce the redistribution of heat after
anaesthetic induction. Most of the patients require an active warm-
ing process with forced-air warming or electric blanket to maintain
normothermia. Fluid warming combined with active warming are
recomended when high amounts of liquids are needed.

Key words: Temperature. Perioperative hypothermia. Monitor-
ing. Complications. Shivering. Thermal blankets.
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INTRODUCCION

La hipotermia no intencionada es una complicacién grave
que puede presentarse durante la anestesia, tanto general
como locorregional, en las intervenciones de més de una hora
de duracién. Fue considerada durante afios inevitable debido
a la carencia de métodos de prevencién eficaces. El estudio
del confort térmico comenz6 a principios de 1999 y la hipo-
termia intraoperatoria fue motivo de numerosos estudios ex-
perimentales y clinicos. La prevencién eficaz con mantas tér-



174 M. SANJUAN ALVAREZ ET AL.

micas permitié realizar numerosos estudios que revelaron los
efectos indeseables de la hipotermia: alteraciones de la coa-
gulacién, eventos miocdrdicos, prolongacién de la estancia en
la unidad de recuperacién posanestésica, alteracion de la far-
macocinética de numerosos farmacos y mayor incidencia de
infecciones posoperatorias. Permitir que los pacientes se en-
frien durante la cirugia es exponerlos a una serie de riesgos
que, como veremos mds adelante, estdn bien comunicados.

La Asociacién Americana de Anestesiologia fue la primera
en formalizar la evaluacién de la temperatura corporal. Su
monitorizacién sigue siendo una variable infrautilizada en la
mayoria de intervenciones quirdrgicas llevadas a cabo en
nuestro medio. La temperatura corporal es una constante vital
mds y es obligacién del anestesiélogo mantenerla dentro de
unos limites normales durante la intervencién quirdrgica y en
el periodo posoperatorio.

Es nuestra intencion, a través de este medio, animar a la
monitorizacién de la temperatura corporal durante el intra y
posoperatorio y a la profilaxis y tratamiento enérgico de la hi-
potermia perioperatoria.

FISIOLOGIA DE LA TERMORREGULACION

El cuerpo humano se puede dividir en dos compartimentos
caldricos: por un lado, el compartimento central o tejidos pro-
fundos, que corresponde al cerebro, mediastino y érganos di-
gestivos, y por otro, el compartimento periférico o la tempe-
ratura cutdnea, constituido sobre todo por los mdsculos
esqueléticos, principalmente de los miembros (45% de la
masa corporal total).

La temperatura central es un pardmetro de estado que re-
fleja el contenido de calor del cuerpo humano, y como en to-
dos los mamiferos, esta temperatura debe permanecer cons-
tante, es decir, el ser humano es homeotermo. Durante las 24
horas del dia oscila apenas unas décimas de grado alrededor
de 37 °C, que es la temperatura ptima para que funcionen co-
rrectamente todos los sistemas enzimdticos y los mecanismos
intracelulares de los 6rganos vitales. Este equilibrio perfecto
de la temperatura central se debe a un sistema regulador de
retrocontrol que se encarga de igualar la produccién y las pér-
didas de calor, mediante aferencias que transportan las infor-
maciones a un centro que, a su vez, desencadena las respues-
tas adecuadas por las vias eferentes. La temperatura cutdnea,
a diferencia de la central, aumenta y desciende con la tempe-
ratura del entorno, variando una decena de grados, desde la
temperatura ambiente hasta los 40 °C. No estd regulada por
ningtin sistema de retrocontrol y su contenido de calor depen-
de de numerosos factores: temperatura central y ambiental,
tono vasomotor, ejercicio fisico. Cumple una funcién de
amortiguador térmico: puede perder calor en un ambiente frio
y almacenarlo en un ambiente cdlido o durante el ejercicio fi-
sico, permitiendo que la temperatura central permanezca
constante sin que intervengan respuestas termorreguladoras
mads elaboradas. El rango de temperatura del compartimento
periférico oscila entre los 31 y 35 °C. En condiciones ambien-
tales habituales sélo se diferencia en 2 6 4 °C menos de la
temperatura del compartimento central, debido al tono vaso-
constrictor permanente que hace mds lentos los intercambios
caléricos entre ambos compartimentos (1,2).
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Produccion y pérdida de calor

La temperatura corporal se regula por el equilibrio entre la
produccién y la pérdida de calor. Cuando la produccién es
mayor que la velocidad a la que se pierde, se acumula el calor
dentro del cuerpo y aumenta la temperatura corporal. Al con-
trario, cuando la pérdida de calor es mayor, desciende la tem-
peratura corporal (3). La produccion de calor es el resultado
del metabolismo oxidativo de los nutrientes. El 55% de la
energia procedente de los nutrientes se convierte en calor du-
rante el proceso de sintesis del ATP. Los principales substra-
tos de nuestro metabolismo son glucosa, proteinas y grasa. La
combustion de glucosa y proteinas produce 4,1 Kcal/kg,
mientras que la grasa genera 9 Kcal/kg (1). Casi todo el calor
producido en el organismo se genera en los érganos profun-
dos, en particular, en el higado, el cerebro, y el corazén, y en
los musculos esqueléticos durante el ejercicio. Luego, se
transfiere desde estos hacia la piel, donde se pierde en el aire
y otros entornos. La velocidad con la que se pierde el calor
depende de la rapidez a la que se conduce desde el centro del
cuerpo hasta la piel y la rapidez con la que se transfiere el ca-
lor desde la piel al entorno. La piel y la grasa de los tejidos
subcutdneos suponen un aislante térmico como se comentd
anteriormente. En especial, la grasa tiene importancia porque
conduce el calor con un tercio de la velocidad de los otros te-
jidos, suponiendo un aislamiento para preservar mejor la tem-
peratura central. La piel, en su capa inferior, estd muy vascu-
larizada por plexos venosos que reciben sangre, a través de
anastomosis arteriovenosas. El flujo de estos plexos venosos
puede variar mucho desde cero hasta un 30% del gasto car-
diaco total. Cuando el flujo cutdneo aumenta, el calor se con-
duce con enorme eficiencia desde el centro del cuerpo hasta
la piel. El sistema nervioso auténomo, que responde a las va-
riaciones de la temperatura central y de la temperatura am-
biental, controla el grado de vasoconstriccién de las arteriolas
y de las anastomosis arteriovenosas que nutren el plexo veno-
so (3).

Los distintos métodos fisicos por los que se pierde el calor
desde la piel al entorno son la radiacién, la conduccién y con-
veccion, y la evaporacion.

—Radiacion: es la forma mds importante de pérdida de ca-
lor. Supone un 60% de la pérdida total. Durante la radiacidn,
un cuerpo que se encuentre proximo a un objeto frio transmi-
te su calor a ese objeto a través de su propia radiacion infra-
rroja, un tipo de onda electromagnética. Todos los objetos
que no tienen una temperatura absoluta de cero las irradian.
El cuerpo humano lo hace con rayos de calor en todas las di-
recciones. La cantidad de calor transmitida depende de la su-
perficie del cuerpo y del gradiente de temperatura entre el
cuerpo y el entorno. La radiacién es la mayor forma de pérdi-
da de calor en pacientes quirirgicos.

— Conduccion: es una pérdida de energia cinética proce-
dente del movimiento molecular de la piel hacia el aire que la
rodea. Durante la conduccioén, la pérdida de calor se produce
mediante la transferencia de calor a objetos con los que el
cuerpo estd en contacto directo. La cantidad de calor transfe-
rida depende de la superficie de contacto, el gradiente de tem-
peratura entre la piel y el objeto y la conductividad del objeto.
La conduccién es responsable del 3% de las pérdidas totales
de calor.
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—Conveccion: es un proceso durante el cual el calor es
transferido a un flujo de aire pasante. En este proceso juegan
un papel importante la temperatura del entorno, la tasa de flu-
jo del aire y el tamafio de la zona expuesta. Aproximadamen-
te el 25% de las pérdidas totales de calor se deben a este feno-
meno.

—Evaporacion: por lo general perdemos calor a través de
la evaporacion de liquidos, como el sudor, el tracto respirato-
rio (respiracién) y las membranas mucosas. Es responsable
del 22% de las pérdidas totales de calor. El agua se evapora
del cuerpo incluso cuando no estamos sudando, pero la sudo-
racién aumenta esas pérdidas. El sudor es eliminado por las
glandulas sudoriparas cuyo control viene determinado por el
sistema nervioso simpatico.

Siempre que la temperatura de la piel sea mayor que la
temperatura ambiental, la radiacién y la conduccién favore-
cen la pérdida de calor. Con temperaturas ambientales muy
altas, estos procesos no pueden actuar y la evaporacién es la
Unica manera de poder disipar el calor (4).

Regulacion de la temperatura corporal

La temperatura del cuerpo estd regulada casi en su totali-
dad por mecanismos nerviosos de retroalimentacion que ope-
ran, en su mayoria, a través de centros termorreguladores si-
tuados en el hipotdlamo. Para que estos actien, se necesitan
detectores de temperatura que indiquen el momento en que la
temperatura corporal sea demasiado alta o demasiado baja
(Fig. 1).

La zona hipotaldmica anterior-predptica contiene multitud
de neuronas sensibles al calor y hasta un tercio de neuronas
sensibles al frio. Se piensa que estas neuronas actian como
sensores térmicos que controlan la temperatura corporal. La
velocidad de descarga de las neuronas sensibles al calor se
multiplica de 2 a 10 veces cuando la temperatura corporal au-
menta 10 °C. En cambio, estas neuronas sensibles al frio au-
mentan la tasa de descarga cuando la temperatura corporal
baja. El hipotdlamo es el principal centro termorregulador.
Aqui se recogen las informaciones térmicas y se desencade-
nan las respuestas necesarias para mantener constante la tem-
peratura central (3).

Las informaciones térmicas también proceden de receptores
de calor y frio distribuidos por todo el organismo. Los mensa-
jes procedentes del compartimento central suponen alrededor
del 80% de esta informacién (hipotdlamo, resto del cerebro, la
médula espinal y otros tejidos profundos), mientras que la otra
parte procede de los receptores térmicos cutdneos (2). Las in-
formaciones de los receptores del calor son transmitidas por las
fibras C amielinicas, es decir, siguen las mismas vias que el do-
lor, y las informaciones de los receptores del frio por las fibras
A-delta. Algunos receptores térmicos son sensibles a la veloci-
dad de variacién de la temperatura. Toda esta informacion pro-
cedente de la periferia es transmitida principalmente por los
tractos espinotaldmicos del asta anterior de la médula espinal y
al final alcanzan el hipotdlamo. Ningtn tracto espinal aislado es
esencial para transportar la informacién térmica. Aunque la in-
formacion se integra en el hipotdlamo, la mayor parte se pre-
procesa en la médula espinal (5) y en otras partes del sistema
nervioso central.
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Muchas sefiales que miden la temperatura nacen en los re-
ceptores periféricos, pero su contribucion al control de la tem-
peratura corporal se establece principalmente a través del hi-
potdlamo, concretamente, la region hipotaldmica posterior.
Las sefiales detectoras de temperatura de la regién hipotala-
mica anterior y predptica también se transmiten hasta esta
zona hipotaldmica posterior. Aqui, las sefiales de la region
predptica y de otras partes del cuerpo se combinan para regu-
lar las reacciones productores y conservadoras de calor del
cuerpo (3,6). Cuando los centros hipotaldmicos de la tempe-
ratura detectan una temperatura excesivamente alta o baja,
desencadenan los procedimientos o respuestas adecuadas
para que la temperatura corporal descienda o se eleve.

Las respuestas conductuales son las més eficaces de la espe-
cie humana: ropa, calefaccidn, refrigeracion...y permiten al ser
humano vivir y trabajar en ambientes extremos (7). Son desen-
cadenadas por las variaciones de la temperatura central y por
las informaciones procedentes de los receptores cutdneos. El
sistema nervioso auténomo interviene cuando las respuestas
conductuales son superadas o resultan inapropiadas, y lo hace
con respuestas desencadenadas principalmente por variaciones
de la temperatura central. Estas respuestas se caracterizan por
su umbral de desencadenamiento, su curva (ganancia) y su va-
lor maximo. El umbral de respuesta se define por la temperatu-
ra central a partir de la cual se desencadenan las respuestas ter-
morreguladoras. La pendiente de la intensidad de la respuesta
frente a la temperatura central define la ganancia, y la intensi-
dad de respuesta es mdxima cuando esta no aumenta ante des-
viaciones posteriores de la temperatura central (5). Aunque
desconocido, el mecanismo que determina los umbrales abso-
lutos de temperatura parece estar mediado por noradrenalina,
dopamina, serotonina, acetilcolina, prostaglandina E1 y neuro-
péptidos. Estos umbrales varian diariamente en ambos sexos
(ritmo circadiano) y mensualmente en las mujeres. El ejercicio,
la ingesta, la infeccidn, el hipo e hipertiroidismo, los anestési-
cos y otras drogas (alcohol, sedantes y nicotina), alteran los
umbrales de temperatura. La regulacion central de la tempera-
tura estd intacta en los nifios pero puede estar afectada en los
ancianos y en los enfermos graves (6).

Existen tres mecanismos por los cuales se reduce el calor
corporal:

—Vasodilatacion: los vasos sanguineos de la piel de casi
todo el cuerpo se dilatan con intensidad, debido a la inhibi-
cién de los centros simpéticos del hipotdlamo posterior, que
producen vasoconstriccién. La vasodilatacién plena puede
aumentar el flujo sanguineo en los capilares cutdneos hasta
cerca de 7,5 I/h, lo que permite una transferencia rapida de ca-
lor desde el compartimento central y los musculos hacia la
piel, donde se elimina por sudoracién.

—Sudoracion: la sudoracién la realizan las gldndulas su-
doriparas, que son los tnicos efectores destinados exclusi-
vamente a la termorregulacién. Estdn controlados por fibras
colinérgicas posganglionares. Lo que absorbe la energia es
la modificacién del estado de agua, ya que cada gramo de
sudor evaporado consume 584 cal. Desde el punto de vista
cuantitativo es la respuesta fisioldgica termorreguladora
maés eficaz.

—Disminucion de la produccion de calor: los mecanismos
que producen una produccion de calor excesiva, como la tiri-
tona y la termogénesis quimica, se inhiben.
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Si el cuerpo se enfria en exceso, el sistema de control de la
temperatura inicia los procedimientos contrarios:

—Vasoconstriccion: 1a primera respuesta al frio es la vaso-
constriccion que a través de los receptores alfa responde a un
control adrenérgico central, mientras que a través de los re-
ceptores alfa 2 adrenérgicos aumenta su efecto por la hipoter-
mia local. Intervienen sobretodo las derivaciones arterioveno-
sas. La vasoconstriccién disminuye las pérdidas de calor un
25%.

—Aumento de la produccion de calor: 1a produccion de ca-
lor por los sistemas metabdlicos se aumenta con el escalofrio,
la estimulacién simpdtica (secrecién de noradrenalina y adre-
nalina) y la secrecién de tiroxina. El escalofrio es la segunda
respuesta termorreguladora al frio. Su umbral de desencade-
namiento se sitiia, en promedio, 1 °C mds bajo que el de la va-
soconstriccion. Es una actividad muscular involuntaria que se
origina en las motoneuronas alfa espinales que duplica, tripli-
ca e incluso multiplica por seis la produccion de calor y de
oxigeno (3).
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Fig. 1. Esquema de organizacién del sistema termorregulador en el hipo-
talamo representado como un cuadrado (6).

TERMORREGULACION DURANTE ANESTESIA
GENERAL Y REGIONAL

La anestesia modifica profundamente los mecanismos de
regulacién térmica por sus efectos a nivel central y periférico.

Anestesia general

La anestesia general elimina toda respuesta conductual,
dejando solo las defensas autonémicas frente a cambios en la
temperatura ambiente. Ademds, modifica los umbrales de res-
puesta térmica, la produccion y pérdidas de calor y su distri-
bucién dentro del organismo. Se ha observado que todos los
agentes anestésicos utilizados alteran las respuestas termorre-
guladoras.

El umbral de vasoconstriccién y el del escalofrio estan dis-
minuidos. La inhibicién de la termorregulacién en dosis y
concentraciéon dependiente (varia con la profundidad anesté-
sica) y afecta tres veces mds a los umbrales de vasoconstric-
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cién y escalofrios que al umbral de sudoracién. Su disminu-
cién con el propofol y los opioides es lineal, mientras que con
los agentes voldtiles, como el isofluorano y desfluorano, pro-
vocan un descenso no lineal de los mismos. En consecuencia,
los agentes voldtiles inhiben la vasoconstriccién y los escalo-
frios menos que el propofol en pequefias concentraciones
pero mds que el propofol a dosis anestésicas. La magnitud de
alteracién de los umbrales también varia segtn el tipo de
anestésico utilizado: el midazolam parece ser el inico agente
que afecta minimamente a la termorregulacion; la meperidi-
na, en contraste con otros opioides, posee un efecto antiesca-
lofrios por el cual inhibe dos veces mds los escalofrios que la
vasoconstriccién (7). El propofol, el isofluorano, el desfluora-
no y todos los anestésicos incrementan el umbral de sudora-
cién solo ligeramente, por eso las defensas frente a altas tem-
peraturas estdn preservadas incluso durante la anestesia
general. Una consecuencia de esto es que es relativamente
raro la aparicién de hipertermia durante el calentamiento con
manta térmica puesto que el paciente es capaz de disipar el
exceso de calor al ambiente mas cercano (6).

Los efectos que produce el volumen intravascular sobre la
vasoconstriccion todavia no han sido evaluados durante la
anestesia. Pero, mientras que el uso de la PEEP incrementa el
umbral de vasoconstriccidn, el aumentar el volumen sangui-
neo mediante la elevacion de las piernas, disminuye el umbral
(8). El estimulo doloroso eleva ligeramente el umbral de va-
soconstriccion por el efecto antianestésico que posee. En con-
secuencia, los umbrales van a ser mds bajos cuando se evita el
estimulo quirdrgico con anestesia regional o local. Las infu-
siones de aminodcidos y fructosa también disminuyen los
umbrales de vasoconstriccion.

Ademds de modificar los umbrales, la anestesia general
disminuye la produccion de calor en un 20-30% de promedio
por disminuir la mayoria de procesos metabdlicos, inhibir la
contraccion muscular y disminuir el trabajo respiratorio en
ventilacién controlada (2). Este descenso en la produccién no
se compensa con las pérdidas de calor puesto que estas tam-
bién estdn aumentadas. Este calor se pierde desde el paciente
al entorno mediante cuatro mecanismos de los que ya se ha
hablado anteriormente: por radiacién (la principal forma de
pérdida de calor en los pacientes quirdrgicos), por conduc-
cién, conveccion y evaporacion.

La disminucion de la temperatura central durante la aneste-
sia general sigue una curva, con tres fases bien diferenciadas,
cada una con un mecanismo predominante de pérdida de ca-
lor (Fig. 2).

Fase 1 (hipotermia inicial)

Descenso rdpido de la temperatura durante la primera hora.
Tras la induccién de la anestesia se produce una caida en la
temperatura de aproximadamente 1,5 °C que obedece a una
redistribucién del calor desde el compartimento central hacia
el compartimento periférico, relativamente frio por la dismi-
nucién del umbral de vasoconstriccién. Esta vasodilatacién
cutdnea favorece la redistribucion y con ello las pérdidas ca-
I6ricas aproximadamente un 7%, mientras que la produccién
de calor y el consumo de oxigeno desciende. Esta redistribu-
cion es responsable del 80% de bajada de la temperatura y su
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Fig. 2. Evoluciéon esquemdtica de la temperatura central bajo anestesia

(1.

descenso es mayor cuanto mayor sea el gradiente de tempera-
tura entre los dos compartimentos.

Fase 2 (Balance calorico negativo)

Existe un descenso mds lento de la temperatura central du-
rante las tres horas siguientes a la induccién de la anestesia,
consecuencia de un balance calérico negativo. Este descenso
es mas lento y constante, de aproximadamente 0,5 °C por
hora. Existe un balance caldrico negativo puesto que las pér-
didas de calor son mayores que la produccién, debido a la au-
sencia de respuestas termorreguladoras. Las pérdidas cuta-
neas son preponderantes, especialmente por radiacién y
conveccion.

Fase 3 (Estabilizacion de la temperatura central)

La temperatura central se estabiliza como consecuencia de
un equilibrio entre las pérdidas y la produccién de calor, o
también como consecuencia de la reaparicién de la vasocons-
triccion cutdnea, que es la respuesta termorreguladora al frio

Q).

Anestesia regional

La anestesia regional produce unos patrones de pérdida de
calor e hipotermia comparables a los de la anestesia general.
Modifica la respuesta termorreguladora mediante dos meca-
nismos: inhibe el control termorregulador de forma central y
mediante el bloqueo periférico de nervios simpéticos y moto-
res en proporcion al nivel y extension del bloqueo. Esta inhi-
bicion periférica de las respuestas de termorregulacion es la
mayor causa de hipotermia durante la anestesia regional. La
supresion de la vasoconstriccion de los territorios bloqueados
produce una redistribucién de calor desde el compartimento
central al periférico durante la primera hora desde la instaura-
cién de la anestesia neuroaxial, produciendo una pérdida de
calor central de aproximadamente 1 °C. Incluso después de 3
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horas, la redistribucién continda siendo la mayor causa de hi-
potermia, aunque no la tnica, puesto que la pérdida de calor
al ambiente de las dreas vasodilatadas por el bloqueo simpati-
co también contribuye en gran medida al descenso de la tem-
peratura. Tras la redistribucidn, la hipotermia ocurre porque
la pérdida de calor excede la produccién (6). El descenso de
la temperatura durante esta fase depende, en gran medida, de
la temperatura ambiente, de la magnitud y extension de la ci-
rugia y de la cantidad de fluidos frios infundidos al paciente.

El centro termorregulador también se ve afectado por la
anestesia raquidea. Esta alteracién del control central no se
debe a un efecto sistémico directo de los anestésicos locales
sobre el cerebro (esto no ocurre al administrar lidocaina intra-
venosa para el tratamiento de arritmias cardiacas) (4), sino
mds bien una mala interpretacion de la informacién periféri-
ca. El bloqueo de las fibras nerviosas de amplias regiones cor-
porales, como consecuencia de la anestesia regional, altera la
informacién térmica aferente que viaja por esas fibras hacia el
hipotdlamo procedente de la periferia. El cerebro interpreta
entonces la menor informacién de frio que le llega como un
calentamiento relativo de las zonas periféricas. Esta elevacién
aparente de la temperatura cutdnea reduce de forma propor-
cional los umbrales de respuesta del sistema termorregulador
(2). Se toleran temperaturas centrales mucho mds bajas de lo
normal, por tanto se reducen las respuestas de vasoconstric-
cién y escalofrios. La reduccion de los umbrales es proporcio-
nal al nimero de segmentos espinales bloqueados (9). La
temperatura disminuye 0,15 °C por cada metdmera bloquea-
da. A pesar de esta caida en la temperatura central, el paciente
generalmente percibe un bienestar térmico porque el hipotala-
mo malinterpreta la temperatura cutdnea.

La asociacién de anestesia general y regional merece espe-
cial mencién. Como es de esperar, se favorece el desarrollo
de una hipotermia mds intensa que la anestesia general sola,
ya que el umbral de reaparicién de la vasoconstriccién con
anestesia combinada es mas bajo (+ 1 °C) que con anestesia
general sola (2).

MONITORIZACION DE LA TEMPERATURA

La hipotermia inadvertida ocurre aproximadamente en la
mitad de los pacientes quirtrgicos, independientemente de la
técnica anestésica escogida. Una temperatura < 36 °C es con-
siderada por la comunidad cientifica como hipotermia. Esta
se clasifica en leve (36-32 °C), moderada (31,9-28 °C) y seve-
ra (< 28 °C) (10). Kirkpatrick propuso un sistema para clasifi-
car la hipotermia en: clase I (36-35 °C), clase II (34,9-32 °C),
clase IIT (31,9-28 °C), clase IV (< 28 °C) (11). Para prevenir
su aparicion, la temperatura deberia ser monitorizada como
una constante vital mds y la normotermia ser contemplada
como uno de los criterios de alta de la reanimacién (12). En el
afio 2004, el grupo TEMMP (Thermoregulation in Europe,
Monitoring and Managing Patient Temperature) llevo a cabo
un estudio multicéntrico en 17 paises europeos para recoger
la monitorizacién de la temperatura y su manejo hospitalario.
La temperatura se monitoriz6 en 19,4% de los casos: 25% de
los pacientes con anestesia general y 6% de las intervenciones
con anestesia locorregional. 43% de los pacientes bajo aneste-
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sia general fueron calentados frente al 28% durante anestesia
locorregional. Para ello, el sistema mds usado fue el de aire
forzado. Estos hallazgos demostraron que la monitorizacién
de la temperatura es atin infrecuente en Europa y que el calen-
tamiento de los pacientes no es, hoy por hoy, un procedimien-
to estandar (13).

No es necesario medir la temperatura durante intervencio-
nes cortas bajo anestesia general porque la redistribucion del
calor hace que sean dificiles de interpretar las perturbaciones
térmicas que ocurren durante los primeros 20-30 minutos de
anestesia. Por tanto, debe monitorizarse en todos los pacien-
tes sometidos a anestesia general con una duraciéon mayor de
30 minutos (14).

Histéricamente, la temperatura se monitorizé durante la
anestesia general para identificar la hipertermia maligna.
Como la anestesia regional no se relacionaba con ella, se
ignoraba su medicién en estos procedimientos. Hoy dia se
sabe que la hipotermia puede ser tan marcada y tan grave
durante la anestesia regional como general pero no es de-
tectada porque la temperatura no se monitoriza de manera
rutinaria (9). La anestesia del neuroeje altera el control au-
tonémico de la termorregulacion en proporcién a la exten-
sién del bloqueo. Esta técnica anestésica altera ademads la
termorregulacién conductual, de manera que los pacientes
no se quejan de frio porque no perciben la hipotermia.
Como la vasoconstriccién cutdnea compensadora ocurre
por encima del nivel de bloqueo y la vasoconstriccion ter-
morreguladora provoca un descenso de la temperatura, es
posible que la medicién de la temperatura por encima del
nivel del bloqueo sea la mejor localizacién durante la anes-
tesia regional (15).

La temperatura del compartimento central puede ser eva-
luada en la arteria pulmonar, eséfago distal, membrana timpa-
nica y nasofaringe. Incluso durante cambios bruscos en la
temperatura (como en el bypass cardiopulmonar) la medicién
en estas localizaciones es fiable. A partir de la temperatura re-
gistrada en otras localizaciones (boca, axila, recto y vejiga
urinaria) puede estimarse la central con una exactitud razona-
ble, excepto en situaciones con alteraciones térmicas extre-
mas.

— Arteria pulmonar: es considerada el “gold standard” de
la monitorizacién de la temperatura porque su medicién se
acerca a la temperatura de la vena yugular interna y, por tan-
to, al compartimento central (16).

—Esdfago: refleja con precision la temperatura central en
la mayoria de las ocasiones. La lectura puede verse afectada
durante la anestesia general por el uso de gases humedecidos
si el sensor no estd lo suficientemente introducido en el es6fa-
go. La posicién correcta es aproximadamente a 45 cm de la
nariz en los adultos. Mds proximalmente puede resultar en
temperaturas falsamente bajas por la proximidad de la trdquea
y el impacto de los gases frios y secos (17). La medicién eso-
fagica es usada frecuentemente por su facil colocacién, mini-
mo riesgo y fiabilidad.

—Membrana timpdnica: como esta cerca de la cardtida y
del hipotdlamo, la medicién de la temperatura a su través es
fiable y, a menudo, usada como referencia. La medicion re-
quiere que el transductor esté en contacto con la membrana,
lo que frecuentemente implica visualizacion directa con un
otoscopio, y el canal auricular ocluido (18). Un contacto esca-
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so con el timpano o la existencia de cerumen harfan que las
lecturas fueses inexactas.

—Nasofaringe: para su monitorizacion, la sonda se coloca
sobre el paladar, quedando relativamente cerca del cerebro y,
por tanto, de la temperatura central.

—Vejiga: se puede monitorizar la temperatura a través de
una sonda de Foley. Aunque la monitorizacion en la vejiga es
una aproximacion estrecha de la temperatura central, su efica-
cia decrece cuando la diuresis es escasa y durante procedi-
mientos abdominales bajos.

—Recto: la medicién en esta localizacioén se aproxima ra-
zonablemente a la temperatura central pero puede verse afec-
tada por la existencia de deposicion y bacterias que generan
calor. En estos casos, la monitorizacion rectal tiende a exce-
der la temperatura corporal. No debe ser usada cuando hay al-
teraciones importantes de la temperatura como ocurre en el
recalentamiento tras el bypass cardiopulmonar porque la me-
dicién puede estar alejada de la real. Ademds no es un sitio
fiable para la monitorizacion en casos de hipertermia maligna
y golpe de calor.

—Piel: se ha observado que durante la anestesia general la
temperatura medida en la frente es 1-2 °C inferior a la central
y puede ser utilizada para estimar esta ultima. Por este motivo
algunos termdémetros cutdneos adhesivos de cristal liquido su-
man automdticamente 2 °C a la temperatura medida y la que
muestran es, por tanto, la temperatura central (19). Un caso de
monitorizacién de la piel de la frente son los termdmetros de
la arteria temporal. La teoria consiste en que la temperatura
de la sangre de la arteria se acerca mucho a la central. A pesar
de que esta teoria es atractiva, los dispositivos disponibles son
demasiado inexactos para su uso clinico.

—Axila: es un buen reflejo de la temperatura central y una
alternativa razonable. El sensor debe colocarse sobre la arte-
ria axilar y los brazos a 0° en adduccién. Cuando el brazo se
separa 90° en abduccidn, la temperatura axilar infravalora la
central (20).

Hay cirugias en las que determinadas localizaciones no
dan lecturas exactas. En el trasplante hepdtico, la temperatu-
ra de la vejiga es una buena aproximacién a la arteria pul-
monar mejor que el eséfago, sugiriendo que la exposicion
del diafragma junto con el higado frio del donante puede
causar una reduccion de la temperatura medida en el eséfa-
go. Durante la cirugia pulmonar, la temperatura esofdgica
puede no reflejar la central al quedar la cavidad tordcica ex-
puesta a la temperatura ambiental. En este caso podemos re-
currir a la medicién timpdnica o en la nasofaringe. En la ci-
rugia cardiotordcica, la medicién en la vejiga es una
alternativa razonable cuando el flujo urinario es alto (21). Si
ocurre al contrario, la temperatura de la vejiga va por detrds
de la del compartimento central. Durante la anestesia del
neuroeje, la monitorizacién de la temperatura en el recto pa-
rece ser la localizacién mds exacta y precisa. Las medicio-
nes en otras localizaciones tienden a infravalorar la tempe-
ratura corporal por la vasoconstriccién compensatoria que
ocurre por encima del nivel de bloqueo anestésico y que
ocasiona un descenso en la temperatura de la piel. En los pa-
cientes criticos la medicidn vesical es la alternativa mads ra-
zonable a la arteria pulmonar y, comparada con la medida a
través de la membrana timpdnica, refleja con mayor exacti-
tud la temperatura del compartimento central (22).
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HIPOTERMIA TERAPEUTICA

Aunque el enfoque de esta publicacion sea el paciente am-
bulatorio, hemos querido dedicar unas lineas a la hipotermia
terapéutica por ser un tema de gran actualidad y futuro pro-
metedor. La hipotermia ha mostrado beneficios tanto en el
manejo del paciente después de la parada cardiorrespiratoria
(PCR) como en la evolucién neuroldgica tras asfixia neonatal
(23). El dano cerebral traumdtico, otra de las potenciales indi-
caciones de hipotermia deliberada, exige reanimacion y reali-
zacién de pruebas de imagen, retrasando el inicio de las medi-
das terapéuticas. Aun asi, la hipotermia inducida en estos
pacientes podria resultar igualmente beneficiosa, tanto por el
descenso que provoca en la presion intracraneal como por la
proteccion frente a la isquemia, es decir, por un posible papel
neuroprotector. Otra situacion clinica susceptible de benefi-
ciarse de la hipotermia moderada lo constituirian los pacien-
tes con riesgo de hipertermia maligna, donde el descenso de
la temperatura intraoperatoria podria utilizarse como medida
preventiva adicional.

La PCR extrahospitalaria constituye, como ya hemos men-
cionado, una indicacién (quizds la més extendida) de induc-
cion de hipotermia (24). Esta genera un descenso de la fre-
cuencia cardiaca, de la presién sanguinea y del gasto
cardiaco, mientras que aumenta la contractilidad y mantiene
un correcto volumen sistélico (medidas dirigidas a la protec-
cién frente a la isquemia); por otro lado, frena los fenémenos
inflamatorios y de apoptosis que se producen a nivel cerebral,
no s6lo por la propia parada, sino también por las alteraciones
derivadas de la reperfusion (25). Esta medida se ha converti-
do en practica habitual en la mayoria de unidades de cuidados
criticos del Reino Unido (24) ante cuadros de inconsciencia y
presencia de pulso espontdneo tras una PCR por fibrilacién
ventricular extrahospitalaria (26,27), principalmente a raiz de
los resultados derivados de 2 ensayos clinicos publicados en
el afio 2002. La indicacién podria extenderse a PCR de otro
origen e incluso a la desarrollada en el ambito intrahospitala-
rio, como se deduce de un estudio reciente (24), segin el cual
el 50% de las unidades de pacientes criticos que empleaban la
hipotermia inducida lo hacfan en situaciones de actividad
eléctrica sin pulso y asistolia y en el contexto de parada car-
diaca intrahospitalaria. Aunque el procedimiento suele co-
menzarse fundamentalmente en las unidades de criticos, un
porcentaje no despreciable de casos (42,3%) son iniciados en
el departamento de urgencias. El objetivo principal es alcan-
zar una temperatura de 32-34 °C y mantenerla durante las 12-
24 horas posteriores a la parada. El principal método utilizado
para alcanzar dicha temperatura es la infusion de sueros frios,
con una pauta de 30 ml/kg de peso de cristaloides (general-
mente SSF al 0,9%) a 4 °C durante 30 minutos. Si fuera nece-
sario se pueden emplear aportes adicionales de 10 ml/kg cada
6 h hasta alcanzar el objetivo mencionado. De esta manera, se
alcanza el rango de hipotermia deseado que, al ser dificil
mantener en el tiempo, obliga a otras maniobras que prolon-
guen la hipotermia las 12-24 h requeridas como la aplicacién
de bolsas de hielo (28).

Diversos estudios (23,25,29) han demostrado que la hipo-
termia moderada tras el dafio cerebral traumatico confiere una
proteccion tanto histolégica como a nivel subcelular, mejo-
rando las funciones motoras y cognitivas y disminuyendo la
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mortalidad, mediante la modulacidon de diferentes mecanis-
mos fisiopatoldgicos. En primer lugar, reduce el contenido de
agua cerebral, desciende la permeabilidad de la barrera hema-
toencefdlica y, por tanto, la extravasacion de proteinas. Todo
ello, muy probablemente relacionado con las alteraciones que
provoca a nivel de las metaloproteasas de la matriz extracelu-
lar. En segundo lugar, disminuye la activacién de astrocitos y
microglia, células que normalmente proliferan y liberan mo-
1éculas proinflamatorias en situaciones de dafio cerebral (23).
Asimismo, reduce la sintesis de la 6xido nitrico sintetasa
(NOS) y contribuye a la degradacion de radicales libres como
el anidén superdxido tras aumentar la sintesis de la enzima su-
peroxido dismutasa. También disminuye las necesidades
energéticas y el consumo de glucosa y oxigeno, permitiendo
al metabolismo aerobio continuar su funcionamiento normal
incluso en situaciones de aporte criticamente disminuido y
evitando la produccion de radicales superdéxido por el meta-
bolismo anaerobio. En esta situacidn, la hipotermia también
modula los niveles de determinados neurotransmisores tras
estados generalizados de isquemia cerebral; retrasa, por ejem-
plo, la deplecién de los niveles de dopamina, noradrenalina y
serotonina. Finalmente, varios ensayos clinicos, algunos de
ellos multicéntricos, han observado descensos de la presion
intracraneal durante el enfriamiento, aunque con diferencias
importantes en sus protocolos (30,31).

HIPOTERMIA Y SITUACION CLINICA PREVIA
Edad avanzada

Los pacientes de edad avanzada presentan un menor metabo-
lismo basal y los mecanismos de regulacion de la temperatura
estdn mermados, siendo el riesgo de hipotermia mucho mayor.
Asf mismo, una vez instaurada la hipotermia, la capacidad de
estos pacientes para controlarla es menor, debido a que los me-
canismos de defensa frente a la misma estdn deteriorados (32).
Szmuk Py cols. (33) describieron la mayor facilidad y rapidez
de los nifios y adolescentes para restablecer la normotermia;
aproximadamente lo logran de 2 a 3 veces mds rapido que los
adultos, independientemente de cudl sea la causa de la hipoter-
mia (accidental o terapéutica). Durante la anestesia general, los
pacientes mayores de 60 afios requieren un mayor descenso de
la temperatura (en torno a 1,2 °C) que los jovenes para que desa-
parezca la vasoplejia y los vasos puedan contraerse de nuevo.
En pacientes mayores de 80 afios, durante la anestesia regional
intradural, el mecanismo del escalofrio se desencadena a tempe-
raturas menores que en jévenes (aproximadamente 1 °C menos).
Los pacientes de edad avanzada tienen menor capacidad para
mantener la oxigenacion ante situaciones de estrés fisiolgico
importante. Por tanto, el manejo de la temperatura en estos pa-
cientes requiere una especial atencion, por parte no sélo del mé-
dico si no del personal de enfermeria en contacto con el pacien-
te en todas sus fases de ingreso.

Obesidad y desnutricion

En los pacientes obesos la pérdida de calor intraoperatoria,
y por tanto el riesgo de hipotermia, se encuentra disminuido
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puesto que el paniculo adiposo actiia como un importante ais-
lante térmico. Ademas, el tono vasomotor basal también es
menor, debido a cierta vasodilatacion relativa para tratar de
facilitar la pérdida de calor. Por lo tanto, los efectos de la in-
duccién anestésica sobre el tono vasomotor son menos mar-
cados que en los pacientes sin sobrepeso cuyo tono vasocons-
trictor estd preservado en vigilia. Al revés, la hipotermia es
mads intensa en los pacientes desnutridos.

Disautonomia diabética

Es una de las complicaciones mds frecuentes y serias de la
Diabetes Mellitus, y con frecuencia se acompafia de otras
neuropatias periféricas. Esta entidad, por sf misma, supone un
aumento del riesgo de mortalidad cardiovascular y contribuye
a la pérdida de la integridad cutdnea y a las alteraciones de los
reflejos vasculares normales, retrasando el restablecimiento
de la vasoconstricciéon termorreguladora (34). Todos estos da-
tos explican la mayor pérdida de calor intraoperatorio que ex-
perimentan estos pacientes y la mayor dificultad que tienen
para hacerlas frente.

Afectacion de la union neuromuscular

Los pacientes con esta patologia son muy vulnerables a la
hipotermia por lo que la monitorizacién y control de la tem-
peratura es de vital importancia. En estas situaciones la hipo-
termia puede exacerbar la miotonia, aumentar la sensibilidad
a los relajantes musculares no-despolarizantes y provocar
rabdomiolisis.

CONSECUENCIAS DE LA HIPOTERMIA
INTRAOPERATORIA

La hipotermia intraoperatoria rara vez es profunda. Sin
embargo, incluso cuando es moderada, provoca alteraciones
de las funciones fisioldgicas del organismo. Los cambios que
se producen dependen de la magnitud de la disminucién de la
temperatura (Tabla I) (35).

TABLAI

SINTOMAS EN FUNCION DEL GRADO DE HIPOTERMIA

Temperatura

corporal Sintomas

36 °C Temperatura central normal

35°C Vasoconstriccién, escalofrios maximos, trastornos del
habla, hiperreflexia

34 °C El paciente estd consciente pero tiene dificultad para
moverse

33-31°C  Amnesia retrograda, ausencia de escalofrios, hipoten-

sion, midriasis

20-28 °C Pérdida de conciencia, rigidez muscular, bradicardia,
bradipnea

27-25°C Pérdida de reflejos, fibrilacién ventricular

17 °C Electrocardiograma isoeléctrico

CIR MAY AMB

Consecuencias cardiologicas

Existen evidencias que conectan la hipotermia con la is-
quemia miocdrdica y las arritmias ventriculares. El mecanis-
mo por el que se pueden desencadenar eventos miocardicos
no estd claro. La hipertensién arterial inducida por el frio en
pacientes ancianos estd asociada con un aumento de los nive-
les plasmadticos de noradrenalina, lo que puede favorecer la
aparicion de arritmias ventriculares. La hipotermia ocasiona
hipertension arterial en pacientes ancianos y en aquellos con
factores de riesgo cardiovascular. Incluso la hipotermia leve
puede activar el sistema nervioso simpdtico provocando una
elevacion de la tension arterial, de la frecuencia cardiaca y de
la concentracion plasmatica de los niveles de noradrenalina,
mientras que el calentamiento activo disminuye la incidencia
de isquemia miocardica (36).

La hipotermia provoca una reduccién del gasto cardiaco: a
30 °C se reduce un 30%. En el electrocardiograma se pueden
apreciar los siguientes cambios: bradicardia, prolongacién de
los intervalos PR y QT, ampliacién del complejo QRS. La fi-
brilacién ventricular y asistolia aparecen con temperaturas in-
feriores a 20 °C. Los pacientes con hipotermia intraoperatoria
tienen mayor concentracion plasmdtica de catecolaminas, va-
soconstriccion periférica mds marcada y una tensién arterial
mads alta en el posoperatorio temprano. Los pacientes con hi-
potermia intraoperatoria tienen tres veces mayor riesgo de is-
quemia miocdrdica y doce veces mayor riesgo de angina de
pecho en el posoperatorio.

Consecuencias hematolégicas

La hipotermia es causa conocida de alteraciones de la coa-
gulacién a través de tres mecanismos: a) inhibicion reversible
de la funcién plaquetar, relacionada con la reduccién de la
sintesis de tromboxano A2 (TXA2), b) depresion de las reac-
ciones enzimaticas de la cascada de la coagulacién, y ¢) man-
tenimiento normal de la fibrinolisis durante la hipotermia mo-
derada (36). El numero de plaquetas no se ve alterado por la
hipotermia pero si su funcionalidad al producirse una dismi-
nucioén de la sintesis de TXA2 (potente agente agregante pla-
quetario y vasoconstrictor). La fibrinolisis se mantiene nor-
mal durante la hipotermia moderada pero aumenta durante la
hipertermia, sugiriendo que la coagulopatia durante la hipo-
termia no se debe a un exceso en la lisis del codgulo, sino que
afecta mds a su formacion que facilitando su destruccion.

Durante la hipotermia, las pruebas de coagulacién (tiempo
de protrombina, tiempo parcial de tromboplastina activada) se
mantienen normales. La razén es que los test se realizan nor-
malmente a 37 °C sin tener en cuenta la temperatura del pa-
ciente. Si se llevaran a cabo a temperatura real, los tiempos
anteriores estarian prolongados.

En un articulo publicado en el afio 2000 llevado a cabo en
150 pacientes sometidos a artroplastia de cadera bajo aneste-
sia espinal, se concluy6 que, en el grupo de pacientes hipotér-
micos, se necesitaron mds trasfusiones de sangre alogénica
puesto que las pérdidas hemdticas fueron mayores. Los auto-
res reportaron que en el grupo del calentamiento activo la ten-
sion arterial media fue menor que en el otro grupo, probable-
mente provocada por la hiperemia capilar local inducida por
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el calor. La diferencia de 6 mmHg entre ambos grupos podria
servir de explicacién para justificar la menor pérdida de san-
gre, de manera que el efecto beneficioso del calentamiento
pueda ser debido, en parte, a la hiperemia local y a la consi-
guiente hipotensién arterial (37). En una revision de la litera-
tura cientifica publicada en el aio 2008 se indicé que, incluso
la hipotermia leve (descenso de la temperatura < 1 °C), au-
menta la pérdida de sangre aproximadamente un 16%. Esto
conlleva, presumiblemente, un incremento de las necesidades
trasfusionales que se cifraron en 22% (38).

Consecuencias sobre el sistema inmunolégico (10)

La hipotermia tiene un efecto inmunosupresor. In vitro, la
incubacion de leucocitos a baja temperatura suprime la mi-
gracién leucocitaria y la respuesta mitogénica. La expresion
de moléculas de adhesién de neutréfilos CD11b, CDllc y
CD18 estd retrasada y su capacidad fagocitica se encuentra
mermada. La fagocitosis de estos aumenta ligeramente cuan-
do la temperatura pasa de 32 a 37 °C, pero lo hace notable-
mente cuando se alcanzan 40 °C.

La hipotermia suprime la produccién de IL-1 e IL-2. La
generacion de IL-6 y TNF-a (que son citoquinas proinflama-
torias) se ve suprimida por la hipotermia. La produccién de
IL-8 también se ve alterada. La hipotermia aumenta la gene-
racion de IL-8, que es una citoquina con propiedades antiin-
flamatorias e inmunosupresoras. La produccion de anticuer-
pos mediada por células T se ve deteriorada en presencia de
hipotermia. La activacién del complemento y los niveles de
proteina C reactiva se alteran igualmente en presencia de hi-
potermia.

Hipotermia e infeccion bacteriana

Las infecciones de la herida quirdrgica son una complica-
cién seria del proceso quirtrgico, representando el 17% de las
infecciones nosocomiales. Ademds, prolongan la estancia
hospitalaria, aumentando con ello los costes. La hipotermia
facilita la infeccién de la herida quirtirgica por dos mecanis-
mos: a) provocando una vasoconstriccidn periférica con re-
duccidn de la tension de oxigeno en el tejido subcutdneo y b)
deteriorando la funcién inmunolégica como se sefnald en el
apartado anterior (39). Las primeras horas tras la contamina-
cién bacteriana constituyen un periodo de tiempo decisivo
para el establecimiento de la infeccién. Los pacientes que pre-
sentan una temperatura postoperatoria cercana a 34 °C (dato
tipico de los pacientes sometidos a cirugia mayor abdominal
que no se beneficiaron del calentamiento) requieren aproxi-
madamente cinco horas para alcanzar espontidneamente la
normotermia, tiempo suficiente para la diseminacién bacte-
riana. Melling y cols. (40) compararon las tasas de infeccidn
en tres grupos de pacientes que iban a ser sometidos a cirugia
limpia. Dos grupos recibieron al menos treinta minutos de ca-
lentamiento preoperatorio (uno de ellos en el lugar de la inci-
sién y otro, calentamiento sistémico con aire forzado) y en el
tercero no se aplicaron medidas de calor. En los dos primeros
grupos la incidencia de infeccién se redujo del 14 al 5%. La
aplicacién de calor en el lugar de la incisioén antes de la ciru-
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gfa aumenta la perfusién tisular y la oxigenacién, contribu-
yendo a reducir el riesgo de infeccién. En un estudio llevado a
cabo en 290 colecistectomias (41), se concluy6 que el porcen-
taje de riesgo de infeccién de herida quirtirgica asociado a
hipotermia fue del 66,5%. Si los pacientes hubieran sido ca-
lentados, permaneciendo normotérmicos, el porcentaje de in-
feccidon que se podria haber eliminado seria del 85% de los
pacientes. En un estudio publicado en el afio 2003 se demos-
tr6 que el calentamiento es efectivo para reducir la coloniza-
cién de heridas por Staphilococcus aureus meticilin-resisten-
te. La explicacion que ofrecen los autores es que la
temperatura elevada inhibe el crecimiento de la bacteria (42).

El principal objetivo en el proceso de resucitaciéon de un
paciente séptico es conseguir que esté caliente, bien perfundi-
do y con adecuada presion arterial media y diuresis horaria.
El calentamiento sistémico actuaria como complemento de
las medidas cldsicas de reanimacién y a la antibioterapia, au-
mentando la respuesta inmunolégica, la actividad bactericida
de los neutréfilos, la produccién de citoquinas, la tension de
oxigeno en los tejidos y la perfusién tisular (43). En modelos
animales de experimentacién con sepsis se ha demostrado las
ventajas de una temperatura elevada por su efecto sobre las
citoquinas proinflamatorias. El valor del calentamiento para
la prevencién de la hipotermia durante las medidas de reani-
macidn ha sido evaluado en un estudio randomizado llevado a
cabo en pacientes con peritonitis: 27 pacientes fueron dividi-
dos en dos grupos. Al primero se aplicé un colchén a 40 °C y
al segundo no se le proporcionaron medidas de calentamien-
to. En ambos grupos los pacientes eran catalogados como
APACHE 1I y se aplicaron las mismas medidas de resucita-
cion. El calentamiento en el primer grupo se administr6 hasta
24 horas después de la cirugia. La puntuacién en la escala
APACHE empeor6 en el segundo grupo y se incrementdé un
1,5% la mortalidad frente a la reduccién de un 3,5% en el pri-
mer grupo (44).

Consecuencia sobre la cicatrizacion de heridas y tlceras
por presion

La cicatrizacién de la herida quirtrgica depende de la pro-
duccién local de coldgeno. Para su sintesis y la epitelizacion
se precisa una alta tension de oxigeno en los tejidos que se ve
mermada por la vasoconstriccién provocada por la hipotermia
(45). In vitro, el calentamiento aumenta la proliferacion de
células endoteliales y fibroblastos.

Un 25% de las tlceras hospitalarias ocurren en el paciente
quirdrgico. Existe una relacién lineal entre la clasificacion
ASA 'y el riesgo de aparicion de tlceras. Su incidencia es ma-
yor tras una anestesia general en la que se ha producido hipo-
termia. Cuando se utilizan sistemas para el calentamiento ac-
tivo de los pacientes se observa una reduccién del 4,8% del
riesgo absoluto de desarrollar dlceras por presion (46).

Sensacién de confort y bienestar térmico del paciente
La sensacion térmica durante la cirugia tiene un efecto impor-

tante en la imagen global que se forma el paciente de todo el pro-
ceso quirtrgico. De hecho, preguntados después de la cirugia, los
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pacientes suelen identificar la sensacion de frio en el pos-
operatorio inmediato como la peor parte de su hospitalizacion,
calificdndola, a veces, como peor que el dolor quirtdrgico (47). La
falta de bienestar térmico posoperatorio es también una situacion
de estrés que dispara la ansiedad y puede provocar una elevacion
de la tension arterial, frecuencia cardiaca y aumento de las con-
centraciones plasmadticas de catecolaminas (48).

Fossum y cols. llevaron a cabo un estudio en el ano 2001
para determinar la diferencia de temperatura de los pacientes a
su llegada a la unidad de recuperacion posanestésica (URPA).
Se compararon dos grupos: uno recibi6 calor mediante sistemas
de aire forzado y el otro con mantas de algodén tradicionales.
Encontraron que los primeros llegaron a la URPA con tempera-
turas mds elevadas. En este grupo, los pacientes puntuaron el
mdximo confort térmico y verbalizaron menos nivel de ansiedad
al sentir calor. Los autores concluyeron que la temperatura es un
factor importante en la percepcion que tiene el paciente de todo
el procedimiento quirdrgico (49). En el afio 2003 Wilson y Kol-
caba preguntaron a los pacientes las tres preocupaciones princi-
pales dentro del periodo perioperatorio. El calor fue citado
como la primera, seguida del dolor tras la cirugfa y, por ultimo,
la posicion durante y después de la intervencion (50).

Por lo tanto, parece 16gico pensar que si hacemos esfuer-
zos para tratar el dolor posoperatorio, invirtamos tiempo en
prevenir y tratar el disconfort térmico porque evitar la sensa-
cién de frio al despertar tiene un efecto positivo en la opinién
del paciente acerca del trato recibido.

Hipotermia y dolor

El calentamiento ha demostrado ser titil en el tratamiento
de lumbalgias, dismenorrea, cdlico nefritico y colelitiasis. La
aplicacion de calor en el trasporte urgente de pacientes poli-
traumatizados reduce el dolor. Se ha demostrado una dismi-
nucién del dolor tras herniorrafia inguinal cuando se aplica
calor en el postoperatorio inmediato e intermitentemente en
los tres dias posteriores (51).

El mecanismo por el que el calor reduce el dolor es descono-
cido. No parecen existir diferencias en los requerimientos pos-
operatorios de opioides si se comparan pacientes normotérmi-
cos con pacientes con hipotermia moderada. Lo que si se ha
observado es una puntuaciéon mayor en la escala VAS coinci-
diendo con el periodo de recuperacidn de la temperatura normal
(52). Por sus efectos positivos, el calor debe ser considerado
como parte del abordaje multimodal del dolor.

Farmacocinética y farmacodinamia de agentes
anestésicos

— Anestésicos volatiles: la hipotermia aumenta su solubili-
dad retrasando su eliminacion. La concentracién alveolar mini-
ma del halotano e isoflurano desciende un 5% por cada °C me-
nos de temperatura. Una temperatura cerebral de 20°C hace
innecesaria la anestesia (concentracion alveolar minima = 0).

— Anestésicos intravenosos (iv) (53):

* Midazolam: una temperatura menor de 35 °C multiplica
por cinco las concentraciones plasmadticas. Su aclaramiento
con esta temperatura se ve disminuido 100 veces.
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* Fentanilo: la hipotermia reduce su metabolismo y au-
menta las concentraciones plasmadticas.

e Remifentanilo: la hipotermia aumenta la concentracién
plasmatica. Existe un descenso en el aclaramiento del 6,37%
por cada grado por debajo de 37 °C.

* Propofol: durante una perfusién, la concentracién plasma-
tica es aproximadamente un 30% mayor cuando los pacientes
tienen una temperatura central de 34 °C. El aumento se debe a la
modificacién del aclaramiento entre el compartimento central y
periférico en un modelo de tres compartimentos.

* Morfina: su afinidad por los receptores ¢ desciende a me-
dida que lo hace la temperatura. A 30 °C tiene una potencia de
una quinta parte de la que tendria a 37 °C.

e Barbituricos: la hipotermia moderada disminuye su meta-
bolismo.

—Bloqueantes neuromusculares (54): la hipotermia dupli-
ca la duracién del bloqueo neuromuscular por vecuronio. La
proporcion entre T1 y T4 del tren-de-cuatro se reduce un 20%
por cada grado de descenso en el adductor pollicis. La dura-
cién del rocuronio se multiplica por cinco por cada grado que
desciende la temperatura. La hipotermia provoca una reduc-
cién del aclaramiento de vecuronio y rocuronio. La duracién
del atracurio es menos dependiente de la temperatura: una
disminucién de 3 °C en la temperatura corporal aumenta la re-
lajacién muscular un 60%. La eficacia de la neostigmina no
se altera por la hipotermia leve, aunque el tiempo de inicio de
accion se puede prolongar un 20%.

—Otros farmacos: la concentracion sérica de la gentamici-
na es mas alta si existe hipotermia. La vida media del antibi6-
tico se puede llegar a multiplicar por 1.4 en estos casos. La hi-
potermia aumenta la vida media y el volumen de distribucion
del propranolol. La hipotermia altera la farmacocinética de la
fenitoina, el descenso en su aclaramiento es debido a una alte-
racion del metabolismo mediado por citP450.

Hipotermia y recuperacion posanestésica

La hipotermia es un problema frecuente en el posoperato-
rio inmediato y se asocia con un aumento de la mortalidad
hospitalaria y un retraso en el alta de la URPA de aproxima-
damente 120 minutos. Es mds frecuente en pacientes tras ci-
rugia no cardiaca debido a la eficacia del calentamiento del
bypass cardiopulmonar durante cirugia cardiaca (55). Kong-
sayreepong y cols., segtin datos obtenidos en el afio 2001, re-
portaron que el 57% de los 194 pacientes posquirdrgicos pre-
sentaron una temperatura timpanica menor de 36 °C y 28%
menor de 35 °C (56). En un estudio retrospectivo sobre 5.050
pacientes llevado a cabo en Australia, se demostr6 que un ter-
cio de los pacientes que ingresaban en reanimacion presenta-
ban hipotermia (temperatura < 36 °C) en las primeras 24 ho-
ras tras la cirugia (57).

Consecuencias de la hipotermia sobre otros érganos y
sistemas
—Sistema respiratorio: la hipotermia deprime el centro

respiratorio. Durante la hipotermia ligera, se produce un au-
mento de la frecuencia respiratoria y del volumen corriente
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pero el espacio muerto se incrementa por dilatacién de las
vias respiratorias. A medida que sigue bajando la temperatu-
ra, aquellos disminuyen hasta producirse apnea. El consumo
de oxigeno y la produccién de didxido de carbono decrecen
entre un 7 y un 9% por cada grado que disminuye la tempera-
tura. Oda y cols. reportaron que la hipotermia en pacientes
quemados se relaciona con lesion pulmonar aguda (58). La
hipotermia posoperatoria se asocia con ventilacion mecdnica
prolongada. El calentamiento posoperatorio reduce los esca-
lofrios y facilita una extubacién temprana.

—Higado: a medida que baja la temperatura, el higado
pierde su capacidad depuradora. A 30 °C se produce hiperglu-
cemia, a 28 °C el metabolismo se reduce un 40%. También se
produce un incremento en la sintesis de dcido l4ctico y una
disminucion del catabolismo.

—Sistema nervioso central: el flujo sanguineo cerebral
disminuye un 7% por cada grado de descenso de la tempera-
tura central. A 33 °C se produce una pérdida de las funciones
cerebrales superiores y amnesia retrograda. El ser humano
pierde la conciencia a una temperatura entre 30 y 28 °C.

—Sistema endocrino: a una temperatura de 30 °C se produ-
ce hiperglucemia debido a un retraso en la absorcién de glu-
cosa por la células y una menor excrecion por el rifién.

Otras consecuencias de la hipotermia

—La hipotermia provoca una disminucién del filtrado glo-
merular, de manera que a 30 °C es sélo de un 50% de su tasa
normal.

—La hipotermia se asocia con hipopotasemia, hipomagne-
semia e hipocalcemia.

—La cardiotoxicidad de los anestésicos locales estd au-
mentada.

—Existe la hipétesis de que los pacientes hipotérmicos son
mads sensibles a sufrir TVP debido a la vasoconstriccion peri-
férica, éstasis venoso e hipoxia (59).

—La funcionalidad del pulsioximetro se mantiene incluso
en pacientes con vasoconstriccion, aunque si esta se asocia
con hipovolemia, la sefial puede verse artefactada.

ESCALOFRIOS POSOPERATORIOS

El escalofrio se define como una actividad muscular osci-
latoria e involuntaria, que aumenta la producciéon metabdlica
de calor. En su mecanismo de produccion estdn involucradas
diversas estructuras: primero, la regién predptica del hipotala-
mo, cuyo enfriamiento parece estar implicado en el inicio del
proceso; en segundo lugar, las neuronas de la formacion reti-
cular medular y pontina dorsolateral, que sufren alteraciones
ante cambios térmicos y envian sefiales hacia la médula espi-
nal para aumentar el tono muscular y, finalmente, las moto-
neuronas alfa espinales (7). Previamente se pensaba que la re-
gién anterior-predptica del hipotdlamo inhibfa el hipotdlamo
posterior y, en consecuencia, suprimia el escalofrio en lugar
de activarlo tal y como se piensa ahora.

Los escalofrios posquirtirgicos son relativamente frecuen-
tes, estimdndose su aparicién en torno al 40-60% tras inter-
venciones realizadas con anestésicos inhalatorios (60). Algu-

CIR MAY AMB 2011; 16 (4): 173-190

TERMORREGULACION Y MANEJO PERIOPERATORIO 183

nos estudios han determinado la capacidad del isoflurano a
dosis altas para provocar una disminucién de la vasoconstric-
cién y del umbral de aparicion de los escalofrios, atenuando
la intensidad de los mismos y provocando cambios en el pa-
trén habitual de escalofrio postquirtdrgico, siendo caracteristi-
cos los accesos de intensa aparicién separados por periodos
quiescentes. Las técnicas regionales pueden tener cierto papel
protector frente a los escalofrios; la anestesia epidural parece
disminuir el umbral de su inicio. En estos casos, el escalofrio
queda limitado a la parte superior del cuerpo, por encima de
las metdmeras bloqueadas.

La principal causa de aparicién de escalofrios tras una ci-
rugia es el desarrollo de una respuesta termorreguladora nor-
mal ante el descenso de la temperatura central y cutdnea. El
escalofrio aumenta la produccién de calor, lo que acelera la
recuperacion de la pérdida de calor producida durante la in-
tervencion. Su ausencia no implica necesariamente la normo-
termia en el posoperatorio. De hecho, los pacientes con esca-
lofrios se calientan antes que los que no los sufrieron. Son tres
los factores de riesgo para sufrir escalofrios posquirdrgicos
(61): edad joven (parece el factor de riesgo mds importante,
es poco frecuente observar escalofrios en pacientes de edad
avanzada) (32), hipotermia central y cirugia ortopédica con
cementacion.

Los pacientes los refieren como muy incémodos, incluso
mads desagradables que el propio dolor postquirdrgico. Los es-
calofrios pueden tensar las incisiones quirtrgicas y aumentar
el dolor, dificultan algunas técnicas de monitorizacién, pro-
vocan un aumento en las presiones intraocular e intracraneal
y resultan especialmente desagradables durante el parto. Lle-
gan a duplicar el consumo de oxigeno (raramente ocasionan
una hipoxemia grave ya que esta parece inhibir, o al menos
descender, el umbral para la aparicién de escalofrio) y la pro-
duccién de CO,, complicando el posoperatorio de pacientes
con determinadas patologias de base. El aumento de consumo
de oxigeno por parte del miocardio es poco probable que ori-
gine isquemia miocardica.

De los fadrmacos que habitualmente utilizamos en la pricti-
ca clinica parecen tener un efecto anti-escalofrio (62,63):

—Tramadol: impide la recaptacién de dopamina, noradre-
nalina y serotonina, y facilita la liberacion de esta tdltima. En
voluntarios humanos, se ha detectado que dosis altas de nalo-
xona sélo revierten parcialmente los efectos anti-escalofrio de
este fdrmaco.

—Ondansetron: la administracién de 8 mg durante la in-
duccion de la anestesia previene el escalofrio postquirirgico
(64) sin afectar a la redistribucién de la temperatura entre el
compartimento central y la periferia, confirmando el impor-
tante papel de las vias serotoninérgicas en la regulacién de los
escalofrios.

—Meperidina o petidina: sin duda uno de los farmacos
mads estudiados en relacién con el tratamiento de los escalo-
frios posoperatorios, cuya accién podria estar parcialmente
mediada por los receptores opioides kappa. Su administracion
intratecal disminuye la incidencia y la intensidad de los esca-
lofrios durante intervenciones muy dispares, como las cesa-
reas o cirugfa uroldgica (65). Este efecto lo consigue de forma
segura sin provocar cambios relevantes en la tension arterial,
la saturacion arterial de oxigeno o la propia temperatura cor-
poral. Diversos estudios lo comparan con otros farmacos con
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efecto anti-escalofrio, mostrando en muchos de ellos una ma-
yor reduccién porcentual de escalofrios posquirurgicos con el
uso de la meperidina (66). Su efecto es dosis dependiente y la
dosis efectiva minima es 0,35 mg/kg de peso, si bien de forma
rutinaria suele utilizarse 25 mg.

—Ketamina: la administracion intravenosa de 0,5 mg jun-
to con bupivacaina 0,5% hiperbdrica intradural, reduce de
forma significativa la aparicién de escalofrios durante la téc-
nica regional (67).

—Propofol: los estudios publicados en la literatura mues-
tran resultados contradictorios. Matsukawa y cols. (68) deter-
minaron que la temperatura, tanto cutdnea como central, que
se debe alcanzar para desencadenar la respuesta termorregu-
ladora del escalofrio son mds bajas a medida que aumenta la
concentracién de propofol en sangre. Segin esto, el propofol
retrasarfa la aparicién de escalofrios. Sin embargo, los resul-
tados obtenidos posteriormente por Réhm y cols. (69) no
apuntan en el mismo sentido, ya que al comparar la tasa de
escalofrios tras anestesia inhalatoria y anestesia total intrave-
nosa (TIVA) con propofol, obtienen mayor porcentaje de ca-
sos en este segundo grupo. No obstante, los grupos de este se-
gundo estudio no serian totalmente comparables ya que los
opidceos utilizados difieren en ambos casos dificultando sa-
ber si esa diferencia es debida al propofol o a dicho analgési-
co.

MANEJO PREOPERATORIO DE LA HIPOTERMIA

Los tinicos métodos que pueden prevenir la pérdida de ca-
lor por redistribucién entre los compartimentos térmicos cor-
porales son la vasodilatacién farmacoldgica preoperatoria y la
disminucién del gradiente de temperatura central-periférico
mediante el calentamiento de este dltimo. Estas son, ademas,
las dos tnicas técnicas que han resultado ttiles para reducir la
hipotermia intraoperatoria en cirugias con duracién inferior a
1 hora (19).

—Vasodilatacion farmacologica preoperatoria: la adminis-
tracion de farmacos con efecto vasodilatador antes de la induc-
cién anestésica facilita la distribucién del calor del comparti-
mento central al periférico, disminuyendo asi el gradiente de
temperatura entre ambos. Esta prevencion farmacoldgica ha
sido demostrada con nifedipino administrado varias horas antes
de la induccidn anestésica para tener el tiempo suficiente de au-
mentar la temperatura en los tejidos periféricos. Este farmaco
proporciona un descenso de la temperatura de 0,8 °C durante la
primera hora de anestesia que es la mitad de los 1,7 °C observa-
dos en los pacientes a los que no se les administrd. La tempera-
tura corporal se mantiene tras la induccién con ketamina mejor
que con propofol. Esto sugiere que el mantenimiento de la vaso-
constriccién durante la induccion con ketamina reduce la mag-
nitud de la redistribucién del calor (70). Los pacientes a los que
se administré droperidol como premedicacién desarrollan hipo-
termia tras la induccién anestésica pero el descenso de tempera-
tura fue menor que en aquéllos que no lo recibieron (71). Todas
estas medidas resultan poco ttiles en la préctica cotidiana por-
que hay que tener en cuenta los posibles efectos secundarios de-
rivados de su administracion.

— Precalentamiento: el calentamiento de los tejidos perifé-
ricos reduce la redistribucion del calor mediante dos mecanis-

CIR MAY AMB

mos: a) descenso del gradiente de temperatura entre los dos
compartimentos térmicos y b) provocando vasodilatacién, de
manera que la induccién de la anestesia tendra escaso efecto
vasomotor porque la respuesta central vasoconstrictora habra
quedado abolida (72). La duracién del precalentamiento esta
atn por determinar. Seglin varias publicaciones, bastan 60
minutos de precalentamiento con sistemas de aire forzado
para atenuar la hipotermia por redistribucién tras la induccién
anestésica (73). Las mantas de algodén no aumentan la tem-
peratura del paciente pero le reconfortan. Si el precalenta-
miento se prolonga en el tiempo, la vasodilatacién se vuelve
menos efectiva, observdndose un aumento de la temperatura
de los pacientes, generalmente precedida de sudoracion y de
una sensacién incomoda (74). Aunque el precalentamiento
disminuye la tasa de infeccidn, la pérdida de sangre, los re-
querimientos trasfusionales y aumenta la probabilidad de nor-
motermia al final de la cirugia, su uso no estd establecido
como rutinario en la mayoria de los hospitales. En el caso de
cirugia programada, deberfa ser considerado como una parte
mds del manejo anestésico de nuestros pacientes, especial-
mente si hay riesgo de hipotermia posoperatoria y de sus
efectos adversos. Deberia iniciarse en el momento en el que
los pacientes llegan a la sala de espera prequirtrgica y mante-
nerse hasta la induccion anestésica. De esta manera, ademas
de evitar las consecuencias de la hipotermia, la vasodilatacion
facilitarfa la canalizacion de los accesos venosos y se evitaria
la sensacién desagradable del frio al paciente (75).

MANEJO INTRAOPERATORIO DE LA
HIPOTERMIA

Medidas pasivas

—Actuacion sobre la temperatura ambiente: la tempera-
tura del quiréfano es el factor mds importante que influye
en la pérdida de calor por radiacion y convecciéon desde la
piel y por evaporacién desde el campo quirdrgico. La tem-
peratura de quir6fano deberia estar a 24 °C durante la in-
duccion y hasta que el paciente esté preparado y cubierto
(74). Todos los pacientes presentan hipotermia si el quiré-
fano tiene una temperatura < 21 °C. Sin embargo, la mayor
parte del personal sanitario considera que una temperatura
> 22 °C es muy incémoda, pudiendo perjudicar a su rendi-
miento y nivel de alerta. En lugares alejados de quir6fano
(sala de rayos) hay que tener en cuenta que suele ser impo-
sible ajustar la temperatura ambiente a las necesidades del
paciente que va a ser anestesiado.

—Aislamiento pasivo: el método mds sencillo para reducir
la pérdida cutdnea de calor es aplicar un aislamiento pasivo
de su superficie. Los aislantes facilmente disponibles en cual-
quier quir6fano son los pafios quirtrgicos y las mantas de al-
godoén. Resulta mds importante, con este sistema, el drea total
de superficie cubierta que la parte del cuerpo que se protege o
el material empleado. El aislamiento lo proporciona, en su
mayor parte, la capa de aire inmdévil atrapada bajo la cubierta,
de manera que afiadir mas capas de aislante reduce sélo lige-
ramente la pérdida de calor (6). Por ejemplo, una manta de al-
godoén reduce la pérdida de calor un 30%, mientras que tres
mantas lo hacen un 50%. Los sistemas de aislamiento pasivo,

CIR MAY AMB 2011; 16 (4): 173-190



Vol. 16.N.° 4,2011

aunque reducen las pérdidas cutdneas, no impiden el desarro-
llo de hipotermia y la sensacién de calor que aportan se disipa
rdpidamente (76).

Calentamiento activo

Los sistemas de calentamiento activo comenzaron a co-
mercializarse al inicio de los afios noventa con los sistemas de
aire forzado y los colchones de agua. Evidentemente estos
sistemas mantienen mejor la normotermia que los pasivos
(77). Su eficacia depende de varios factores entre los que es-
tdn el disefio del aparato, el tipo de trasferencia de calor, su
colocacidén sobre el paciente y, lo que es mds importante, el
area corporal total con la que se realiza el intercambio de ca-
lor (su eficacia aumenta linealmente con la superficie de piel
tratada).

—Sistemas de aire forzado: El calentamiento de los pa-
cientes mediante aire forzado es un método muy aceptado
para prevenir la hipotermia por su eficacia altamente docu-
mentada, bajo coste y facilidad de manejo. Estan constituidos
por un calefactor eléctrico, un insuflador y una manta. Estas
suelen ser una combinacién de papel y pldstico y la mayoria
son desechables, por lo que no deben reutilizarse ante el ries-
go potencial de contaminacidn cutdnea asociada a esta practi-
ca (78). En ningiin caso debe aplicarse el chorro de aire ca-
liente directamente sobre la piel del paciente sin la manta,
puesto que se pueden ocasionar graves quemaduras al con-
centrarse un gran flujo de aire a alta temperatura de forma
constante sobre una zona de piel pequefia. La temperatura cu-
tdnea maxima medida en un estudio que comparo los sistemas
de aire forzado fue 39,7 °C (79). No es esperable el riesgo de
quemaduras con estos sistemas puesto que el umbral de tole-
rancia al calor en humanos estd estimado en 43 °C. Este um-
bral es tiempo-dependiente porque, incluso exposiciones pro-
longadas a temperaturas < 44 °C son seguras. El principal
factor que contribuye al flujo de calor es el gradiente de tem-
peratura: a) cuanto menor sea la temperatura corporal, mayor
serd el gradiente y mds alto el flujo de calor (esto implica que
los sistemas de aire forzado son mds efectivos en pacientes
hipotérmicos) y b) cuanto mayor sea la temperatura corporal,
menor serd el gradiente y, por tanto, los sistemas de aire for-
zado son menos eficaces. Dicho de otro modo, este sistema
disminuye el riesgo de quemaduras porque se limita el flujo
de calor y se previene un mayor incremento de la temperatura
(80). Todos los sistemas incluyen filtros para el aire que de-
ben ser cambiados periddicamente. Su utilizacién en el quir6-
fano no aumenta el riesgo de infeccién de herida quirtrgica.

Los sistemas de aire forzado, no solo trasfieren calor al or-
ganismo, sino que reducen la pérdida de calor de la zona cu-
bierta a cero. De hecho, la zona del cuerpo bajo una manta no
es una fuente de pérdida de calor sino de ganancia (81). El
principal uso que se da a estos sistemas es el calentamiento
intraoperatorio donde se prefieren las mantas de parte supe-
rior del cuerpo, por ser esta la zona de la anatomia que queda
mads accesible al anestesidlogo. Las mantas de parte superior
del cuerpo cubren aproximadamente 15-20% de la superficie
corporal pero no pueden ser aplicadas en casos como cirugia
de cabeza y cuello o cirugia tordcica (82). En estas circuns-
tancias podemos usar las mantas de la mitad inferior del cuer-
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po que, como cubren una superficie corporal mayor, son mas
efectivas para la prevencion de la hipotermia que las otras.

Los sistemas de calentamiento con aire forzado son los
mds frecuentemente usados para el calentamiento activo. De
hecho, son los mds efectivos para la prevencién de la hipoter-
mia (83). Los pacientes tratados con estos sistemas abando-
nan el quir6fano con una media de 1,5 °C mds que con otras
modalidades de calentamiento. Se han reportado buenos re-
sultados (19) en el mantenimiento de la temperatura y calen-
tamiento activo en cirugia abdominal, trasplante hepatico, ci-
rugia vascular mayor, posoperatorio de cirugia cardiaca,
artroplastia de cadera, cirugia de escoliosis, cirugia neonatal y
cesdrea. El calentamiento perioperatorio con sistemas de aire
forzado en mujeres bajo anestesia epidural y sometidas a ce-
sdrea previene la hipotermia materna y fetal, reduce la apari-
cion de escalofrios maternos y mejora el pH de la vena umbi-
lical. Por ello, se recomienda el calentamiento activo a todas
las mujeres sometidas a cesdrea con alto riesgo de sangrado,
dificultad para la cicatrizacion de las heridas y problemas car-
dioldgicos, especialmente en caso de cesirea emergente. El
calentamiento de la madre durante la cesdrea parece mejorar
los resultados de los test de los recién nacidos (84).

El principal defecto de los sistemas de aire forzado es la
distribucion desigual del calor dentro de la propia manta. Las
regiones mds alejadas de la entrada de aire reciben menos ca-
lor que las que estdn mds préximas. Los fabricantes tratan de
reducir el problema con novedosos disefios de las mantas
pero es imposible evitarlo completamente. Las diferencias en-
tre los sistemas de aire forzado disponibles en el mercado son
pequeias y se basan en el flujo de aire, la temperatura del aire
y el disefio de la manta, lo que se traduce en distintos coefi-
cientes de intercambio de calor y gradiente de temperatura

(Fig. 3).

Fig. 3. Sistemas de calentamiento activo mediante aire forzado. Este mo-
delo cubre toda la superficie corporal anterior y la cabeza.

—Mantas o colchones de agua caliente: se han usado en la
préctica clinica durante afos. Su eficacia es pobre y estd limi-
tada por su colocacién debajo del paciente: la espalda es una
porcién relativamente pequefa de la superficie corporal total
y, ademads, la mesa de quiréfano estd cubierta de una espuma
de aproximadamente 5 cm de grosor que es un excelente ais-
lante, de manera que 90% del calor producido por el metabo-
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lismo se pierde por la cara anterior de la superficie corporal.
Otra dificultad adicional es que se restringe el flujo sanguineo
por los capilares comprimidos por el peso del propio paciente
y ello merma la cantidad de calor que puede ser reabsorbido
en estas zonas. Su eficacia es aceptable en los lactantes por-
que se calienta mayor superficie corporal y por el menor efec-
to del peso corporal en el flujo sanguineo de la espalda (85).
Un problema adicional de este sistema es el riesgo de necrosis
en las zonas de apoyo. La temperatura de estos colchones os-
cila entre 40 y 42 °C y ello es peligroso porque temperaturas
de 38 °C pueden ya causar dafio en el paciente. Con el uso de
estos sistemas hay que tener en cuenta que ciertos factores de
riesgo como edad avanzada, duracion larga de la cirugia y
malnutricién pueden predisponer a la apariciéon de quemadu-
ras. En contraste con su posicion habitual, estos colchones de
agua son efectivos cuando se colocan sobre el paciente y son
mds seguros porque el riesgo de necrosis es menor (86).

—Ldmparas de infrarrojos: su principal ventaja es que no
se necesita contacto entre el calentador y el paciente porque el
calor es trasferido por fotones y no necesita aire que lo vehi-
cule. Deben mantenerse como minimo a 70 cm del paciente
para evitar quemaduras, controlando la temperatura cutdnea
para evitar el sobrecalentamiento (19). Son muy utiles en las
unidades de cuidados criticos neonatales, en la resucitacion
de pacientes politraumatizados, en quemados y en el periodo
posoperatorio para acelerar el recalentamiento y disminuir el
temblor. Las limitaciones de este método son: a) se continiia
perdiendo calor por conveccion y b) el calor se dispersa a me-
dida que aumenta la distancia con el paciente (36).

—Mantas eléctricas (calentamiento por resistencia): estan
compuestas por fibra de carbono y un calefactor eléctrico que
puede funcionar con una pila (por ejemplo: en una ambulan-
cia). Este sistema parece tan eficaz como los de aire forzado
pero mucho menos caro porque las mantas no son desecha-
bles. Son ttiles para el tratamiento de la hipotermia en el pa-
ciente politraumatizado porque son dispositivos de alta efi-
ciencia (generan una gran fraccion de calor que se trasfiere al
paciente, sobre todo teniendo en cuenta que basta con una ba-
terfa de 12 voltios para su funcionamiento). El calentamiento
por resistencia utilizado durante el traslado al hospital de pa-
cientes politraumatizados aumenta el confort térmico, la tem-
peratura corporal, reduce el dolor y la ansiedad y mejora su
nivel de satisfaccion (87). Este sistema cuenta con varios seg-
mentos que se adaptan a cada parte del cuerpo del paciente,
de manera que pueden ser calentados de forma independiente.

Calentamiento de fluidos

Se estima que la administracién intravenosa de un litro de
cristaloides a temperatura ambiente de quiréfano disminuye
la temperatura corporal 0,25 °C, aunque este dato depende
de muchos factores como tamafio corporal, temperatura am-
biente, flujo sanguineo a los tejidos, capacidad para generar
calor corporal y tasa de pérdida de calor (88). La trasfusion
en una hora de un litro de sangre conservada a 4 °C implica
un coste caldrico de 34 W, es decir, la mitad de la produc-
cidn caldrica bajo anestesia general, lo que causa un descen-
so de la temperatura central de casi 0,5 °C. El problema es
mds grave si se perfunden rdpidamente grandes cantidades
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de cristaloides o productos sanguineos. Los calentadores de
fluidos minimizan la pérdida de calor en estas situaciones y
disminuyen considerablemente la mortalidad vinculada a
trasfusiones sanguineas masivas. En general, podemos decir
que los fluidos deben ser calentados si se van a administrar
mads de 2 litros/hora. Para ello, debe utilizarse un equipo
apropiado. Se desaconseja con énfasis calentar la sangre uti-
lizando métodos no convencionales (en un microondas, al
bafio Maria) porque puede estropearse al producirse lisis ce-
lular y formacién de protrombina (35). Hay comercializadas
una gran variedad de mdquinas calentadoras de fluidos que
se dividen en dos grupos segin el mecanismo empleado
para el calentamiento (19): calentadores secos y aquellos
que utilizan circulacién contracorriente de agua precalenta-
da. En los primeros, el sistema de perfusion estd alojado
dentro de un elemento metdlico que trasfiere el calor gene-
rado por una resistencia eléctrica (Fig. 4). Los segundos,
consisten en un flujo contracorriente de agua caliente (hasta
40 °C) que circula alrededor del sistema de perfusion que va
desde el calentador al paciente. Para la cirugia de rutina, no
hay diferencias clinicas importantes entre los sistemas de

Fig. 4. Calentador seco de fluidos.
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calentamiento disponibles. El principal problema de la ma-
yoria de calentadores de fluidos es que la temperatura al fi-
nal de la linea de infusién intravenosa no coincide con la
temperatura indicada por el paciente. El calentamiento de
fluidos no es un sustituto de los sistemas anteriormente des-
critos. Es efectivo cuando se combina con el aire forzado
pero es insuficiente por si solo para prevenir la hipotermia o
restaurar la normotermia rdpidamente y, por tanto, no deben
utilizarse como método tinico para calentar a los pacientes

A3).

Calentamiento y humidificacién de los gases anestésicos

Los calculos tedricos revelan que el calentamiento y, so-
bre todo, la humidificacién completa de los gases anestési-
cos administrados en un sistema abierto representan un cos-
te caldrico de 10-15 W, es decir, menos del 10% de las
pérdidas caldricas totales (59). Dado que el calentamiento
de los gases estd limitado a 41 °C para prevenir el riesgo de
quemadura traqueobronquial, en el mejor de los casos no
puede esperarse mds que la prevencion de las pérdidas respi-
ratorias y, en ningun caso, una aportacién caldrica adicional
y capaz de compensar la otras pérdidas. Los humidificado-
res activos, mediante nebulizacidon ultrasénica, se colocan
en el circuito de anestesia y calientan y humidifican el gas
inspirado. Minimizan las pérdidas por evaporacién desde las
vias respiratorias y evitan el enfriamiento de la sangre aorti-
ca provocada por los gases frios y secos que pasan por la
trdquea. Aunque en el adulto presentan una eficacia medio-
cre en términos de prevencién de la hipotermia, son mds efi-
caces en los nifios debido al mayor volumen/minuto/kg que
se utiliza en ellos para la ventilacién mecdnica (77). Los hu-
midificadores pasivos (“narices artificiales”) retienen sufi-
ciente calor y humedad dentro del tracto respiratorio. Son
menos efectivos que los sistemas activos para mantener la
temperatura corporal pero cuestan sélo una pequeia parte de
estos. La eficacia es similar cuando se comparan todos los
que estdn comercializados.

Calentamiento de gases insuflados para cirugia
laparoscépica

Las pérdidas de calor corporal durante la cirugia laparos-
copica son iguales o superiores a las que ocurren durante la
cirugia abierta y se incrementan a medida que lo hace la dura-
cion de la intervencion (89). La exposicion de la cavidad ab-
dominal a altos volimenes de CO, frio y seco es el principal
mecanismo de produccion de la hipotermia. Este CO, frio (ti-
picamente a 21 °C) es la principal fuente de pérdida de calor
durante la cirugfa laparoscépica (90). El calentamiento y hu-
midificaciéon de los gases anestésicos ha sido ampliamente
descrito en la literatura con resultados contradictorios. Ott y
cols. concluyeron que con el calentamiento y humidificacion
del gas insuflado disminuye la hipotermia secundaria a ciru-
gia laparoscépica, se acorta la estancia en la URPA y decrece
el dolor posoperatorio (91). Saad y cols. valoraron la insufla-
cion de CO, a temperatura corporal en cirugias laparoscépicas
breves sin encontrar efectos clinicamente importantes deriva-
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dos de esta accion respecto al uso del gas habitual (92). Otro
estudio publicado en el afio 2005 reporta como ineficaz esta
técnica por las pérdidas térmicas a lo largo de los trécares de
laparoscopia, de manera que la temperatura de los gases insu-
flados se acercaria a la ambiental al llegar a la cavidad abdo-
minal (93). El calentamiento cutdneo con manta térmica basta
para prevenir la hipotermia intraoperatoria, incluso en ciru-
gias laparoscdpicas de larga evolucidn.

Calentamiento de liquidos de irrigacion de cavidades
corporales (reseccion transuretral de prostata)

Es una de las intervenciones uroldgicas mds frecuentes y se
realiza utilizando un cistoscopio a través del cual un asa de dia-
termia permite extirpar los I6bulos hipertrofiados de la préstata.
Con el objetivo de mantener la vejiga distendida y para facilitar
la expulsién del tejido resecado y de sangre se emplean liqui-
dos de irrigacion. Esta peculiaridad del procedimiento, junto
con la edad avanzada frecuente de estos pacientes y los aspec-
tos inherentes a cualquier cirugia ya comentados previamente,
convierte la RTU en una intervencion con riesgo importante de
hipotermia perioperatoria. La temperatura de los fluidos de irri-
gacion en RTU de préstata parece ser mds determinante en la
temperatura corporal que la propia duracién de la intervencion
o el volumen de sangre perdido en la misma. Existen calenta-
dores especificos (con tecnologia similar a la de los calentado-
res de fluidos intravenosos) para administrar los liquidos a tem-
peratura corporal y a los flujos habitualmente usados en este
tipo de intervenciones quirirgicas. Okeke y cols. (94) reporta-
ron ausencia de escalofrios y modificaciones no significativas
de la temperatura corporal cuando emplearon liquidos intrave-
nosos y fluidos de irrigacién calentados a 38°. Monga determi-
né una mayor diferencia entre las temperaturas pre y posquirdr-
gicas cuando el liquido irrigado estd a temperatura ambiente en
comparacién con el grupo en el que se utilizé liquido caliente.
En este estudio, utilizaron dos mecanismos de calentamiento,
sin encontrar diferencias significativas entre ambos (95). Por lo
tanto, el calentamiento de los liquidos de irrigacion en resec-
ciones transuretrales con un sistema de calentamiento especifi-
co disminuye la hipotermia intraoperatoria y el tiempo de recu-
peracion posanestésica.

Riesgo de quemaduras

La piel tolera temperaturas altas relativamente mal y esta
tolerancia disminuye cuando se combina con presién que re-
duce el flujo sanguineo regional. En su ausencia, la piel puede
aguantar una temperatura cercana a 45 °C indefinidamente. Si
afladimos el componente de la presién, se reduce la seguri-
dad. El riesgo de dafio tisular se acentua si se afiade la presen-
cia de ciertas sustancias quimicas empleadas para la esterili-
zacién como los productos yodados. Los pacientes ancianos,
con enfermedad vascular o hipovolemia tienen mayor riesgo
de presentar quemaduras con temperaturas altas. En ellos, no
deberfamos proporcionar un calentamiento prolongado sin
monitorizacion de la temperatura cada 10-20 minutos. La cia-
nosis, la hipoperfusién y la vasoconstricciéon farmacolégica
predisponen a las quemaduras y necrosis (96).
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En reanimacién, es necesario monitorizar la temperatura
corporal en todos los pacientes pero, especialmente, en aque-
llos que han estado hipotérmicos durante la cirugia, los que
recibieron trasfusiones sanguineas y los que presenten fiebre
o estdn sépticos. Los pacientes bajo anestesia general se reca-
lentaron mds rdpidamente, probablemente por el bloqueo resi-
dual con que llegaban los pacientes bajo anestesia regional.
Se debe vigilar el calentamiento y la pérdida de calor en las
unidades de recuperacion posanestésica y llevar a cabo un ca-
lentamiento activo de todos los pacientes posquirtirgicos que
ingresen hipotérmicos. Para ello, los sistemas de calentamien-
to activo mediante aire forzado son los mds eficaces. Las
mantas eléctricas son una alternativa buena para mantener al
paciente normotérmico en la sala de reanimacién, donde los
sistemas de aire forzado son muy voluminosos y ocupan mu-
cho espacio.

INFUSION DE SOLUCIONES DE AMINOACIDOS

La infusién de aminodcidos antes o durante la cirugia en
procedimientos bajo anestesia general o locorregional reduce
la hipotermia y los escalofrios en los pacientes en el momento
del despertar y disminuye la estancia hospitalaria (97). Su ad-
ministracion por via intravenosa estimula el metabolismo oxi-
dativo, incrementando la tasa metabdlica en un 20%. La ter-
mogénesis asociada a estas infusiones ha demostrado en
numerosos estudios preservar la temperatura del comparti-
mento central y moderar las complicaciones asociadas a la hi-
potermia (98). Este hipermetabolismo asociado a la adminis-
tracién de aminodcidos incrementa la temperatura corporal
incluso cuando la termorregulacién permanece intacta (vo-
luntarios sanos no anestesiados) (99). El mecanismo por el
que los aminodcidos tienen efectos termogénicos no estd bien
comprendido. Se ha propuesto que el mecanismo de actua-
cién requiera la activacion del sistema simpético-adrenal, que
se encarga de estimular la tasa metabdlica en los tejidos peri-
féricos como el musculoesquelético. Sin embargo, esto no
estd atn claro puesto que la perfusién de aminoécidos estimu-
la la termogénesis incluso existiendo bloqueo simpético indu-
cido por la anestesia espinal (100) Aksnes y cols. (101) admi-
nistraron aminodcidos a pacientes tetrapléjicos en los que las
conexiones entre el cerebro y los nervios simpdticos periféri-
cos estaban seriamente dafiadas y en los que existia baja acti-
vidad simpadtica refleja y observaron la misma o mayor tasa
metabdlica cuando se les comparaba con sujetos sanos. Lo
que si se sabe es que su administracion previene la hipotermia
intraoperatoria al aumentar la acumulacién de calor y retrasar
la estimulacién de la produccién de calor sin asociarse a un
incremento de la actividad simpdtica. A pesar de ello, esta
técnica no consigue disminuir la pérdida de calor asociada a
la induccién farmacolégica. Sahin y cols. (102) han compro-
bado, ademds, que la técnica anestésica puede influir en el
efecto térmico de los aminodcidos, pues observaron un mayor
efecto termogénico cuando se administraron y se utilizé pro-
pofol en vez de isoflurano. Hay que tener prudencia a la hora
de aplicar infusiones de aminoécidos en pacientes con afecta-
cién renal o metabdlica.
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CONCLUSIONES

El mantenimiento de la normotermia en el periodo perio-
peratorio mejora el confort del paciente, evita la aparicién de
escalofrios, disminuye las complicaciones importantes que
derivan de la hipotermia a nivel cardiovascular, coagulacién y
sistema inmunolégico y disminuye el tiempo de estancia en
reanimacion, lo que recorta el coste del proceso.

La redistribucién del calor desde el compartimento central
al periférico es la principal causa de hipotermia durante la pri-
mera hora de anestesia general y neuroaxial. Puede minimi-
zarse con el calentamiento activo previo a la induccién anes-
tésica. Los sistemas de aire forzado y los eléctricos son las
opciones mds efectivas para el calentamiento y mantenimien-
to de la normotermia. No es posible calentar a los pacientes
s6lo con la administracion de fluidos calientes. Cada litro de
fluidos administrados a temperatura ambiente disminuye
aproximadamente la temperatura corporal 0,25 °C en adultos.
El calentamiento de liquidos por via iv debe utilizarse cuando
administremos grandes cantidades de volumen y debe consi-
derarse un sistema complementario al calentamiento corporal
activo para mantener la normotermia intraoperatoria.
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