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Resumen

La temperatura corporal de los pacientes puede des-
cender de 1 a1,5° C durante la primera hora de la anes-
tesia general. La hipoter mia intraoperatoria interfiere en
la funcion inmunoldgica, especialmente en la capacidad
oxidativa de los neutrdfilos, produce vasoconstriccién
cutanea y reduce el flujo sanguineo de los tejidos quir Gr -
gicos y se reduce el aporte de oxigeno, con lo cual se
incrementa € riesgo de infeccion en el postoperatorio. La
hipotermia también reduce la actividad plaquetar, favo-
reciendo las pérdidas sanguineas, potencia la aparicién
de escalofrios y facilita la activacion del sistema nervioso
central y con ello el incremento de morbilidad cardiovas
cular. Todo ello puede reducirse o incluso evitarse
mediante € empleo de diver sos métodos de calentamien-
to disponibles hoy en dia, cuya eficacia y mecanismos de
funcionamiento se describen en la segunda parte de esta
revision.
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Non-therapeutic intraoper ative hypotermia:
causes, complications, prevention and
treatment (part 1)

Summary

During the first hour of general anesthesia, a patient’s
body temperature can decrease between 1 and 1,5°C; regio-
nal anesthesia also induces central hypothermia. I ntraoper a-
tive hypothermia interferes with immunological function,
particularly with the oxidative capacity of neutrophils. Cuta-
neous vasocondtriction occurs and blood flow is reduced in
tissues subject to surgery. Oxygen transport is also reduced,
increasng therisk of postoperative infection. Decreased pla-
telet activity favors blood loss. Hypothermia increases the
likelihood of shivering, and with enhanced central nervous
system activation, there is increased cardiovascular morbi-
dity. Currently, these effects can be attenuated or even avoi-
ded by applying various warming methods available. The
efficacy and mechanisms of action of such methods are des-
cribed in the second part of this review of the literature.

Palabras clave:
Temperature. Intraoperative hypotermia. Complications.
Monitoring.

Introduccion

La préctica de la anestesiol ogia ha ido incorporando
de forma progresiva nuevos parametros de monitoriza-
cion, los cudes facilitan y potencian la labor del anes-
tesiologo en su préactica cotidiana, incrementando la
seguridad de los pacientes bgjo su responsabilidad. Sin
embargo, la monitorizacion de la temperatura (T9) cor-
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poral sigue siendo una variable infravalorada y por ello
infrautilizada en la gran mayoria de las intervenciones
quirargicas llevadas a cabo. La ausencia de dicha
monitorizacion impide tanto cuantificar la hipotermia
intraoperatoria no terapéutica de un paciente concreto,
como laincidencia global del problema. La hipotermia
moderada (35°C) siempre ha sido asumida como un
hecho acompariante e inevitable del proceso anestésico-
quirdrgico con una duracion entre 1y 2 horas.

La importancia de detectar dicha hipotermia radica
en gue se la ha correlacionado con un aumento de la
morbilidad perioperatoria: alteraciones de la coagula-
cion, prolongacion de la farmacocinética, acidosis
metabdlica, aumento de incidentes cardiovasculares y
mayor incidencia de infecciones postoperatorias.

El objetivo de esta revisiéon es describir las causas
de la hipotermia intraoperatoria, |os mecanismos de
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su instauracion y las consecuencias derivadas de su
aparicion. En una segunda parte se detallan y valoran
los métodos y dispositivos destinados a su prevencién
y/o tratamiento. En Ultima instancia en nuestro animo
se hdla laintencion de resaltar este aspecto (con fre-
cuenciainfravalorado) de los cuidados perioperatorios
del paciente.

Fisiologia de la termorregulacién

El mantenimiento de la T2 corporal es el balance
entre la produccién y la pérdida de calor. Este se pro-
duce de forma continua como producto del metabolis-
mo, resultado de las reacciones quimicas corporales.
El 55% de la energia procedente de los nutrientes se
convierte en calor durante € proceso de sintesis del
ATP Los principales substratos en nuestro metabolis-
mo son glucosa, proteinas y grasa. Los productos del
metabolismo aerdbico son € CO, y el agua. La com-
bustion de glucosa y proteinas produce 4,1 Kcal/Kg,
mientras que la grasa libera 9 Kcal/Kg. Todo €l caor
generado metabdlicamente debe ser finalmente disipa-
do hacia el ambiente con € fin de mantener una situa-
cién térmica estable. Aproximadamente el 95% del
calor atraviesa la superficie cutdnea. Durante € repo-
S0, Y la anestesia seria un caso extremo de reposo, la
mayor parte del calor procede del metabolismo y éste
se origina principalmente en la actividad del cerebroy
el resto de los principales drganos. La T2 en indivi-
duos sanos variaentre los 36,1°C y los 37,4°C. LaT?
media corporal es menor en edad avanzada en los
pacientes caquécticos, los afectados con alteraciones
neurolégicas y 10s procesos que cursan con uremia.

Laregulacién de la T2 se realiza mediante un siste-
ma de retroalimentacion en el sistema nervioso cen-
tral, cuyo principa eslabén se halla ubicado en el
nucleo predptico del hipotdlamo anterior, en donde se
procesan las sefiales térmicas aferentes procedentes de
la superficie cutédnea, de la médula y los diferentes
organos. El hipotalamo actta como "termostato biol6-
gico", detectando los cambios de T2 e iniciando las
respuestas destinadas a incrementar o disminuir la T2
corporal global. Los receptores de calor y los de frio
estdn ampliamente distribuidos por todo el organismo.
L as sefides de frio se transmiten a través de las fibras
A delta; el calor en cambio es transmitido por las
fibras C (no midinizadas).

El organismo, desde el punto de vista térmico, pue-
de ser dividido en dos compartimentos: central y peri-
férico.

El compartimento central anatbmicamente com-
prende la cabeza y el tronco, incluyendo los grandes
organos (cerebro, higado, corazén, etc.), representa el
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66% de la masa corpora en estado de reposot. Su T2
es uniforme y muy homogénea, favorecida por la répi-
da distribucion del calor, consecuencia del gran flujo
sanguineo en su interior. En condiciones fisioldgicas,
su variabilidad térmica es muy estrecha, unos 0,2°C.

El compartimento periférico comprende toda la
superficie cutanea corporal y las extremidades, a dife-
rencia del anterior, su T2 no suele ser homogénea (la
T2 de manos y pies puede ser muy diferente), este
compartimento estd mas expuesto a las condiciones y
variaciones térmicas del ambiente, su rango de T2 es
mucho mas amplio (31-35°C)2.

El flujo sanguineo cuténeo esta entre los méas varia-
bles del organismo, consecuencia de su papel termo-
rregulador corporal frente alas alteraciones en la pro-
duccion interna de calor o de las condiciones
externas. El flujo sanguineo basal de la piel es diez
veces superior a necesario para mantener el aporte de
sus necesidades nutritivas. Este flujo es regulado de
forma principa por el sistema nervioso simpatico y
no por mecanismos locales reguladores que pudieran
depender de necesidades locales de oxigenacion. Los
dispositivos vasculares implicados en la termorregula-
cidn cutanea congisten en plexos venosos subcutaneos
gue amacenan una gran cantidad de sangre. Ademés
existen anastomosis arterio-venosas en lugares especi-
ficos que en caso de necesidad facilitan la pérdida de
calor. En e adulto el flujo cuténeo es de 400 mi/min,
este flujo puede descender hasta los 50 ml/min en
caso de exposicion a un frio intenso, o acanzar los
2.800 ml/min en un ambiente de calor extremo.

L a vasoconstriccion termorreguladora tiene lugar
en las derivaciones arteriovenosas localizadas en los
dedos de manos y pies, que estadn controladas de for-
ma central mediante receptores al, pero este efecto se
ve potenciado por la hipotermia local mediante recep-
tores a,. El didmetro de una derivacion abierta es de
100 um, por lo tanto el flujo se incrementara 100
Veces respecto a un didmetro normal 10 pum.

La termogénesis no originada en los escalofrios es
una defensa importante en nifios (mediado por recep-
tores a, en la grasa parda), pero de poca importancia
en los adultos.

Efectos de la anestesia en la termorregulacion

A dosis clinicas tanto los sedantes como los anes-
tésicos impiden las respuestas termorreguladoras (pre-
dominantemente la vasoconstriccién) en todos los
pacientes. En condiciones normales el calor corporal
se halla distribuido de forma irregular. La vasocons-
triccion termorreguladora mantiene un gradiente tér-
mico entre los compartimentos central y periférico de
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TABLA |
Factores coadyuvantes y potenciadores de
la hipotermia intraoperatoria, iniciada por
la inhibicion de los mecanismos termorre-
guladores por parte de los farmacos anes-

* Proteccion cuténea escasa, en quiréfanos a temperatura £ 20 °C

* Desinfeccién de la superficie cutanea con productos a temperatura
ambiente (pérdida de calor por contacto y evaporacion).

* Disminucion del metabolismo

 Evaporacion desde las cavidades anatomicas expuestas durante la
cirugia

* Infusion de liquidos a temperatura ambiente, acentuado en caso de
transfusion.

20 a4° C. Laadministracion de anestésicos conllevala
inhibicion de diversas funciones del sistema nervioso
central, como consecuencia, también se ven deprimi-
dos los mecanismos termorreguladores fisiol gicos.
Estos no quedan suprimidos, sino que se alteran los
umbrales térmicos a partir de los cud es se desencade-
nan las respuestas habituales. Esta alteracion suele ser
dosis-dependiente con los anestésicos endovenosos,
pero en cambio no es linear con los anestésicos inha-
latorios, los cuales producen depresiones proporcio-
nalmente mas intensas a concentraciones superiores a
1 CAM**, La depresion de los diversos mecanismos
termorreguladores es desigual, desciende en mayor
grado €l inicio de la vasoconstriccion que el aumento
apartir del cual se desencadenala sudacion. Esto con-
lleva la ampliacién del rango fisiologico entre ambas
respuestas desde los 0,2°C habituales hasta 4°C (Fig.
1).

Lainduccion de la anestesia genera produce vaso-
dilatacion mediante la depresion de las repuestas
vasoconstrictoras. Al estar inhibidos los mecanismos
termorreguladores, e compartimento central sufre una
pérdida de calor progresiva, siendo transferido hacia
el compartimento periférico. La velocidad de transfe-
rencia asi como la cantidad de calor dependera de la
diferencia de T2 entre los dos compartimentos. La
vasodilatacién de compartimento periférico conlleva
la pérdida de calor a entorno, y en consecuencia
favorece el enfriamiento del compartimento central.
Este proceso de trasvase calOrico es conocido como
redistribucion. Esta redistribucion es menor en los
pacientes obesos, puesto que habitual mente su princi-
pal problema termorregulador radica en la disipacion
de calor, de ahi su tendencia a la rubicundez, fruto de
la vasodilatacion periférica. Por ello el compartimen-
to externo estara cerca del equilibrio térmico con €l
interno y, por lo tanto, sufrirdn en menor grado €l
efecto "redistribucion”. Los lactantes y 10s nifios sue-
len ser mas susceptibles a un répido enfriamiento,
pues proporcionalmente poseen una mayor superficie
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Fig. 1. Umbralesfisiol6gicos a partir de los cuales se originan las respues -
tas termorreguladoras. La diferencia entre el inicio de la sudacion y la vaso -
constriccion es de unas pocas décimas de °C. Mientras que el margen entre
¢l inicio de la vasoconstriccion y de los escalofrios casi alcanza 1,5°C.

corpora en comparacion con su nivel metabolico,
consecuencia de su reducida masa corporal. Por lo
tanto, a igualdad de circunstancias, sufriran mayor
pérdida de calor que €l adulto. De forma inversa esta
mayor superficie corporal permitira un calentamiento
mas rgpido®.

La combinacién de una produccién de calor reduci-
da; con los factores anestésicos-quirdrgicos y ambien-
tales incrementan la pérdida de calor, contribuyendo a
gue el paciente desarrolle hipotermia (Tablal).

Al principio de laanestesia general el nivel delaT?
corporal globa no se modifica, puesto que la pérdida
de T2 del compartimento central es captada por el
compartimento periférico. Durante la primera hora de
anestesia la T2 central experimenta una disminucion
de 1,6°C, inducida por la redistribucién en un 80%.%*.
A partir de la segunda hora de anestesia, la pérdida de
calor en el compartimento central es mas lenta.
Durante esta fase tiene mas importancia la pérdida de
calor corpord hacia el exterior. La T2 global disminu-
ye al perderse mas calor que el que se genera, la
redistribucion durante la 2° y 32 hora de cirugia indu-
ce el 40% de la pérdida de 1,1°C adicional®. Los
mecanismos compensadores que habitualmente se
activan con el descenso de 0,2°C no entran en funcio-
namiento hasta que la T2 central desciende 2-2,5°C®,
L os pacientes especial mente susceptibles a las pérdi-
das de calor son los pacientes ancianos, caquécticos,
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guemados, hipotiroideos y afectos de insuficiencia
corticoadrenal. En éstos la intensidad de las pérdidas
térmicas son mas rapidas e importantes. La hipoter-
mia reduce el consumo de O, un 7-8% por cada °C,
pero durante la recuperacién de la anestesia aumenta-
ra su consumo.

Principios fisicos de la transferencia del calor

Mecanismos de transferencia de calor

El 90-95% del calor metabdlico se disipa a través
de la superficie cutdnea, solo un pequefio % es €imi-
nado por la respiraciéon. Sin sudacion Unicamente €l
10% del calor cutédneo se pierde mediante evaporacién
(esta proporcion es mas elevada en los nifios). La
sudacién puede aumentar por 10 la pérdida de calor
en un ambiente seco y convectivo.

La transferencia del calor metabdlico (q) en vatios
(W) (1 W = 1 Julio/segundo) dependera de tres facto-
rest®: Gradiente de temperatura (T), area o superficie
implicada (A) y el coeficiente de transferencia de
calor (C). Por lo que la ecuacion bésicaseria q=T-
A - C.

De lo que se deduce que latransferencia de calor es
directamente proporciona a gradiente o diferencia de
Tay a érea corpora expuesta.

Existen cuatro mecanismos de transferencia de
calor:

Radiacion: Es € principal mecanismo de pérdida
de calor (65%) en e paciente anestesiado. El calor se
transfiere por emisién de radiaciones infrarrojas (foto-
nes) entre dos superficies separadas con T2 diferentes.
No depende de la T2 del aire interpuesto entre dichas
superficies. Depende de la capacidad de emisién del
objeto y el areade la superficie expuesta. No depende
del color de la misma, por lo tanto es independiente
de la raza. Esta radiacion puede ser absorbida, trans-
mitida o reflejada (Ej.: sabana metalizada).

Conveccion: Es el segundo mecanismo en impor-
tancia (alrededor de un 25%). Es capaz de transferir
un gran flujo de calor através de la circulacion san-
guinea tanto interna como periférica, intercambiando
calor entre arterias y venas. Este mecanismo favorece
los cambios rgpidos de T2y es responsable del gra-
diente de calor desde d compartimento central hacia
e periférico.

Conduccioén: Tiene poca importancia (10%) en €l
paciente anestesiado, |a transferencia de calor se rea-
liza de forma lenta por contiglidad. Es €l mecanismo
implicado en el paso de calor desde el organismo ala
mesa de quiréfano, la cual debido a su habitual mate-
rial aislante consigue que ambas T2 se equilibren rapi-
damente, protegiendo al paciente de mayores pérdi-

138

das. Por lo tanto, los colchones de agua caliente colo-
cados en el dorso del paciente no constituyen un
mecanismo de proteccién adicional eficaz. La con-
duccién esta condicionada por el coeficiente de difu-
sién del tejido organico (la grasa aisla 3 veces méas
gue € musculo).

Evaporacién: Tiene una minima repercusion en la
incidencia de hipotermia perioperatoria. El calenta-
miento de los gases anestésicos sélo tiene importancia
desde el punto de vista funcional de los cilios del
arbol bronquial, evitando de esta forma la posible
gparicion de broncoconstriccion o reaccion asmatica,
pero no en cuanto a la proteccién de la T2 corporal de
paciente. En cambio tiene més importancia la pérdida
de calor por la evaporacién de las cavidades y la
exposicion de los érganos expuestos en el campo qui-
rargico. Las pérdidas por evaporacion suponen 12-16
Kcal/h pero pueden ser de hasta 160-400 Kcal/h por
exposicion de las visceras (cirugia intestina o hepati-
ca). Especia mencidn merecen los pacientes politrau-
matizados, puesto que un 23% presenta una T2 menor
de 34°C*.

Complicaciones de la hipotermia

La hipotermia conlleva d incremento de la morbi-
lidad, al alterar diversos sistemas y funciones del
organismo:

- Escalofrios y activacion simpatica: Habitualmen-
te los pacientes suelen comentar que los escalofrios
son una de las experiencias mas desagradables del
postoperatorio inmediato, y muchos refieren que su
aparicién aumenta el dolor durante dicho periodo.
Los escalofrios se producen como respuesta al frio y
son € resultado de una actividad muscular involunta-
ria que aumenta la produccion de calor metabdlico.
Consisten en contracciones musculares seguidas de
relgjaciéon a razén de 4-8 ciclos/min. Se desencade-
nan por sefiales procedentes de la region prequiasmé
tica del hipotalamo, esta sefial se transmite hasta las
motoneuronas medulares. Estas son reclutadas en
secuencias, segin su tamafio, empezando las moto-
neuronas seguidas por las pequefias motoneuronas
ténicas a y finalmente por las de mayor tamafio fasi-
cas a.

El incremento del metabolismo muscular loca puede
Ilegar a un 600% de forma puntual, pero lo habitual es
gue si persisten origine un aumento del 100% del calor
basal. Hay que tener presente que los incrementos en €
consumo de O, pueden constituir un factor de desequi-
librio en ciertos pacientes afectos de patologias con gas-
to cardiaco fijo, shunts intrapulmonares y/o reserva res-
piratoria limitada. Por otra parte, la hipoxemia suele
reducir la aparicion y amplitud de los escaofrios.
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La presencia de movimientos ritmicos puede inter-
ferir con el diagndstico diferencial y complicar el
manejo de pacientes con enfermedades del sistema
nervioso central, puesto que pueden existir movimien-
tos similares pero secundarios a efectos no convulsi-
vantes de f&rmacos (etomidato), o f&rmacos con posi-
bilidad de inducir convulsiones y/o mioclonias
(anestésicos generales y locales)®.

Hay que tener en cuenta que los escalofrios son
raros en los ancianos dado que la edad avanzada con-
tribuye a la desregulacion térmica, por lo tanto el
aumento de complicaciones cardiacas en |os ancianos
no parecen estar mediadas por los esca ofrios ni por
un aumento del metabolismo y si por la liberacion de
catecolaminas. La hipotermia estimulay amplificalas
respuestas adrenérgicas, con liberacion de noradrena-
lina, vasoconstriccion periférica e hipertension, todos
ellos factores favorecedores de la isquemia miocardi-
ca. Ademés de sufrir unaincidencia mas alta de hipo-
termia, los pacientes ancianos tardan mas tiempo en
recuperarse de la misma. La mayor parte de los
pacientes mayores de 80 afios no desarrollan respues-
tas con escalofrios hasta que la T2 central cae por
debagjo de los 35,2°C.

Aproximadamente el 30% de los pacientes bajo
anestesia epidural presentan escalofrios, su relacion
con la hipotermia no estéa del todo clara, puesto que su
aparicion no siempre coincide con el descenso de la
T2 central. La administracion de meperidina (25 mg)
o fentanilo (150 pg) inhiben los escalofrios durante la
analgesia epidural del parto o durante las ceséreas.

La meperidina no sblo es un tratamiento adecuado
de los escaofrios sino que comparada con otros far-
macos agonistas de los receptores |, es el farmaco
més eficaz a concentraciones equianalgésicas. La
meperidina reduce el umbral de los escal ofrios el
doble que el umbra de la vasoconstriccién a diferen-
cia de otros farmacos (propofol, midazolam, dexame-
tasona y anestésicos generales)Y.

El tramadol es un f&maco con propiedades anties-
calofrios que inhibe la recaptacion de 5-HT, noradrena
linay dopamina, facilitando la liberacién de 5-HT.
Parece ser que los receptores adrenérgicos a, juegan
un papel mediante la hiperpolarizacion de las neuro-
nas.

- Sstema cardiovascular: Las complicaciones de
origen cardiaco constituyen las principales causas de
morbilidad durante € postoperatorio. Cerca del 30%
de las complicaciones perioperatorias y € 50% de las
muertes tienen un origen cardiaco. La isquemia mio-
cardica perioperatoriatiene unaincidenciadel 40% en
aguellos pacientes con antecedentes de enfermedad
coronaria, sometidos a cirugia no cardiaca. Las isque-
mias prolongadas suelen asociarse con dafio celular,
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por ello es tan importante el tratamiento de |os facto-
res que pueden desencadenar tales complicaciones
como €l nivel de hematocrito, la T2 corporal, las varia-
bles hemodindmicas y la administracion de medica-
cién b-bloqueante'®. Por el contrario, la eleccion de un
determinado anestésico, e incluso un tipo concreto de
técnica anestésica, parecen tener un papel menos rele-
vante.

En los ultimos afios diversos estudios han demos-
trado la relacion de la hipotermia intraoperatoria
moderada con un aumento de la respuesta adrenérgica
de los pacientes,** situacion que conlleva una mayor
morbilidad cardiovascular, sobre todo en |la cada vez
mas numerosa poblacion anciana que es sometida a
intervenciones quirdrgicas®. Sin embargo, hasta hace
pocos afios, larelacion entre la hipotermia periopera-
toria no intencionada y la isquemia miocéardica no
habia sido contemplada como una relacién
causa—efecto. En un estudio realizado por Frank SM
et d.2? serelacionod la T2 corpora y lamorbilidad car-
diaca durante el periodo perioperatorio en pacientes
de més de 60 afios, sujetos a intervenciones abdomi-
nales, toracicas o vasculares, con antecedentes de
enfermedad coronaria o con alto riesgo de sufrir pato-
logia coronaria. Unos pacientes fueron calentados
activamente hasta una T2 final de 36,7 = 0,1°C frente
a otros a la T2 35,4 + 0,1°C del grupo control
(p<0,001). La incidencia de morbilidad cardiaca
(anginalisquemia, infarto de miocardio y paro cardia-
co) fue la misma en los dos grupos durante € intrao-
peratorio, pero fue inferior en el grupo normotérmico
durante el postoperatorio (1,4% frente al 6,3% del
grupo control p=0,02). La hipotermia intraoperatoria
fue un factor predictivo independiente de la morbili-
dad cardiaca, reduciéndose ésta en un 55% cuando se
mantuvo la normotermia. Laincidencia de taguicardia
ventricular también fue menor en el grupo normotér-
mico (2,4% frente a 7,9%; p=0,04). Los pacientes que
presentaron morbilidad miocérdica postoperatoria tuvie-
ron una estancia un 25% més prolongada en cuidados
intensivos.

En otro estudio® en el que el concepto de hipoter-
mia quedaba limitado a T2 menor de 35°C se monito-
rizé alos pacientes durante las primeras 24 horas del
postoperatorio mediante Holter. El 13% de |os pacien-
tes del grupo normotérmico presentaron signos de
isquemia en e ECG, frente al 36% del grupo hipo-
térmico. Las diferencias fueron mas notables cuando
se estudio la clinica, pues la incidencia de angina
postoperatoria en el grupo normotérmico fue del
1,5%, en comparacién con € 18% del grupo hipotér-
mico (p =0,002). Asi mismo, la incidencia de desatu-
raciones con PaO, < 80 mmHg también fue menor en
el grupo normotérmico (30% frente a 52%, p = 0,03).
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TABLA I
La normoter apia perioperatoria reduce la
incidencia de infecciones de la herida qui-
rargica y acorta la hospitalizacion

Grupo Grupo
hipotermia | normotermia
Vasoconstriccion 74% 6% p<0,001
intraoperatoria
Temperatura 34,7+ 0,6°C 36,6+ 0,5°C p<0,001
central a fin
delacirugia*
Vasoconstriccién 78% 22% p<0,001
postoperaoria
Incidenciade 59% 22% p<0,001
escalofrios
Incidencia de 19% 6% p=0,009
infecciones

*Las diferencias persistieron durante 5 horas.

Tomado de: Kurz A, Sessler DI, Lenhardt R. Perioperative normothermia to reduce
the incidence of surgical-wound infection and shorten hospitalization. N Engl J Med
1996;334:1209-1215.

Tras la finalizacion de la anestesia el sistema ner-
vioso central deja de estar deprimido por los efectos
anestésicos, recuperando el paciente sus funciones
fisiologicas. Los centros termorreguladores también
recuperan su actividad habitual, detectando una T2
central muy por debajo de los niveles fisiol 6gicos, por
lo que se desencadenard una rapida e intensa respues-
ta vasoconstrictora habitualmente acompafiada de
escalofrios. La hipotermia intraoperatoria incrementa
las concentraciones de noradrenalina, induciendo la
vasoconstriccion periférica, 10 que puede producir o
favorecer la disfuncion miocardica por aumento de las
resistencias periféricas, aumento del trabgjo cardiaco
y del consumo de O,, por lo tanto la hipotermia pue-
dey debe ser evitada sobre todo en pacientes con ries-
go cardiovascular aumentado®.

- Cicatrizacion e infeccion: Lainfeccion de la heri-
da quirdrgica es una complicacién relativamente fre-
cuente e importante durante el postoperatorio. La
morbilidad derivada conlleva la prolongacion de la
estancia hospitalariay el aumento de costes.

En 1996 Kurz € a.*® demostraron que la hipoter-
mia intraoperatoria acompafiada de vasoconstriccion
constituye un factor independiente que retrasa la cica-
trizacion y aumenta la incidencia de infecciones de la
herida quirdrgica. El grupo normotérmico sometido a
cirugia colorectal ademés de presentar menor tasa de
infecciones, también tuvo una menor estancia media
hospitalaria (Tabla 11). Hay que remarcar que la hipo-
termia a la que se refieren estos trabajos no difiere de
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TABLA 111
Relacion entre hipotermia y pérdida de
actividad de los diversos factores enziméa-
ticos involucrados en la coagulacién

% Actividad de los factores de coagulacion en relacion ala temperatura corpord

Tal II|V‘VI‘VIII‘IX|X‘XI|XII

31°C 17 22 34 16 7 20 16 10

33C 24 50 60 59 32 44 60 17

35°C 82 75 82 79 66 81 85 65

37°C 100 100 100 100 100 100 100 100

Se puede comprobar que incluso a temperatura de 35°C la reduccion fluctta entre el
18y el 35%.

Modificado de: Kettner SC, Kozek SA, Groetzner JP, Gonano C, Schellongowski A,
Kucera M, Zimpfer M. Effects of hypothermia on thrombelastography in patients
undergoing cardiopulmonary bypass. Br J Anaesth 1998;80:313-317.

los 34,8 £ 1,1°C que habitualmente se alcanza en
nuestro medio como resultado de la cirugia abdominal
en caso de no realizar medidas preventivas, a diferen-
cia de los 36,1 £ 0,5°C resultado del calentamiento
activo mediante conveccion de aire®. La correlacion
de normotermia y menor incidencia de infecciones
también ha sido demostrada en pacientes sometidos a
cirugia"limpia" (mama, varices, hernias)®. A pesar de
presentar idéntica incidencia de hematomasy seromas
posquirdrgicos, € grupo normotérmico presentd un
5% de infecciones, frente d 14% del grupo hipotér-
mico.

La hipotermia moderada afecta varias funciones
inmunolégicas. La disminucién del flujo sanguineo,
resultado de la vasoconstriccién, reduce el aporte de
O,, viéndose dterada la movilidad de los leucacitos y
deteriorandose la funcion oxidativa de los neutrofilos,
asi como su capacidad fagocitadora, 10 cual debilita
las lineas de defensa frente a la infeccion, traducida
en lamenor produccion de ciertas citoquinas como las
interleuquinas IL-1y la IL-2. Esta Ultima es un factor
de crecimiento de los linfocitos T, y ademas estimula
la produccion de citoquinas por dichos linfocitos, su
menor produccion en la hipotermia deteriorara las
defensas inmunol 6gicas®. Como es sabido por el
empleo de la profilaxis antibidtica, el periodo intra-
operatorio es crucial en la contaminacién de las heri-
das quirurgicas, aunque la clinica de infeccion no se
exprese hasta las 48 6 72 horas del postoperatorio.

- Coagulacioén: La hipotermia incluso a niveles
moderados (35°C) altera |os mecanismos fisiol dgicos
de la coagulacion al alterar la funcion plaguetaria y
modificar las reacciones enzimaticas. Las plaguetas
Se conservan cuantitativamente, pero se altera su fun-
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cion al reducirse laliberacion de tromboxano A, esta
alteracion es completamente reversible a recuperarse
los niveles fisiolégicos de T2 En cuanto alas modifi-
caciones de las reacciones enzimaticas puede costar
detectarlas pues las pruebas que habitualmente se
suelen solicitar al laboratorio: tiempo de protrombi-
na, tiempo parcial de tromboplastina (cefalina), se
realizan ala T2 "tedrica' del paciente de 37°C, cuan-
do en realidad deberian procesarse ala T2 corporal en
gue la muestra sanguinea fue extraida (Tabla 111). Por
ello los resultados suelen presentar valores dentro del
rango fisiol 6gico, no reflgjando los incrementos pato-
I6gicos en dichos tiempos causados por la hipoter-
mia, por 1o que hay que ser conscientes de estas alte-
raciones a la hora de interpretar los resultados
analiticos, puesto que el enmascaramiento de los
tiempos de coagulacién reales, conjuntamente con la
menor actividad plaguetar, producen un aumento del
sangrado y mayores necesidades de transfusion. La
hipotermia impide la formacion del coagulo, a dife-
rencia de la hipertermia que produce su destruccién
por fibrinolisis™.

De hecho, hace afios que se ha correlacionado la
hipotermia intraoperatoria con un mayor requerimien-
to de transfusiones consecuencia de un mayor sangra-
do, que en & caso de estudios realizados en interven-
ciones de artroplastias de cadera las diferencias han
alcanzado incrementos de pérdidas sanguineas de 500
ml de media en los pacientes hipotérmicos. Hay que
tener presente que disminuciones aparentemente tan
pequenias como 2°C de la T2 central producen aumen-
to de las pérdidas sanguineas y el incremento del
numero de las transfusiones.

- Farmacocinética: La hipotermia, incluso la mode-
rada, reduce la tasa metabdlica del organismo, lo cua
se traduce en una prolongacion del efecto de ciertos
farmacos empleados durante la anestesiay una menor
predictibilidad de sus efectos y las reacciones de los
pacientes. Esto es especialmente importante en los
pacientes ancianos, puesto que con el aumento de
edad tanto la funcién hepatica como la rend disminu-
yen, ralentizando el aclaramiento de muchos agentes
anestésicos, 1o que conlleva una prolongacién de sus
efectos.

Blogueantes musculares: El efecto directo de la
hipotermia sobre la musculatura esquel ética tiene
poca importancia clinica, pero en cambio si aterala
farmacocinética de los blogueantes neuromusculares,
incluso con reducciones de la T2 central de solo 2 °C=.
La repercusién clinica difiere segin el farmaco, asi €
atracurio parece ser menos dependiente de laT2 que €
VECUronio, rocuronio o pancuronio®. La repercusion
de estas alteraciones se acentla entre los pacientes de
mayor edad con déficits metabdlicos, factores que
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pueden favorecer el aumento de la morbilidad respira-
toria®.

Anestésicos inhalatorios; La hipotermia incremen-
ta los coeficientes de particion tejidos/gas de cada
agente inhalatorio (desflurano < sevoflurano < isoflu-
rano < enflurano < halotano). Estos incrementos son
proporcionales a aumento de los coeficientes de par-
ticion sangre/gas, por lo tanto, los coeficientes teji-
dos/sangre no variarén durante la hipotermia. A pesar
de €lo, la mayor solubilidad en sangre y la mayor
captacion por parte de los tegjidos disminuird la con-
centracion alveolar (factor a tener en cuenta especial-
mente en |os cambios introducidos en la fraccion ins-
piratoria al trabajar con circuitos a bajos flujos). Sin
embargo, este efecto suele estar contrarrestado clini-
camente por las menores necesidades anestésicas
durante la hipotermia. Al recuperar el paciente la nor-
motermialos tejidos liberardn mayor cantidad de anes-
tésico inhalatorio acumulado durante el intraoperato-
rio, por lo que la fase de recuperacion puede verse
prolongada®.

Anestésicos locales: La cardiotoxicidad de la bupi-
vacaina aumenta en caso de hipotermia

L os pacientes diabéticos con afectacion del sistema
nervioso autdbnomo (neuropatia) y que son sometidos
a cirugia abdominal, suelen desarrollar mayor grado
de hipotermia que los pacientes diabéticos pero sin
af ectacion neuropética.

Alteraciones especificas de diversastécnicas
anestésico — quirurgicas

Anestesia regional

La monitorizacion de la T2 habitual mente es obvia-
da durante la anestesia regional, a pesar de la eviden-
cia de una elevada incidencia de hipotermia intra-
operatoria®. Se ha constatado en numerosos estudios
gue la duracién de la cirugia, la T® ambiente del qui-
réfano y la tipologia corporal no suelen ser factores
gue puedan predecir laincidencia de hipotermiaintra-
operatoria del paciente sometido a anestesia regional.
Si en cambio son predictores de hipotermia, € nivel
del bloqueo metamérico alcanzado y la edad del
paciente. Disminuyendo la T2 en 0,15°C por cada
metamera bloqueada y 0,3°C por cada 10 afios de
incremento en la edad.®

La anestesia locorregional inhibe el control termo-
rregulador de forma central, pero su accién periféri-
ca es mas intensa mediante el bloqueo de los nervios
periféricos tanto simpaticos como motores, 1o que
inhibe la vasoconstriccion termorreguladora y la
aparicion de escalofrios®#. Paraddjicamente, con
frecuencia el paciente no es consciente de la instau-
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racion de la hipotermia, puesto que percibe el calor
cutaneo procedente de la vasodilatacion local. La
hipotermia es consecuencia tanto de la redistribucién
de la T2 desde el compartimento central hacia la
periferia, como a la pérdida de calor hacia el
ambiente de las éreas vasodilatadas por el bloqueo
simpatico. En caso de realizarse un bloqueo que
comprenda las extremidades inferiores, el contenido
de calor en e brazo suele disminuir unas 5 Kcal/h
tras la induccién de la anestesia, mientras que la T2
de las extremidades inferiores aumenta de forma sig-
nificativa. La redistribucion contribuye en un 89% a
este descenso inicia (0,8 £ 0,3°C), requiriendo una
transferencia de 20 Kcal desde el tronco hacia las
extremidades. Durante las siguientes 2 horas la T2
central desciende otros 0,4 + 0,3°C, disminuyendo €l
papel de la redistribucién a un 62%. A pesar del
papel predominante de la redistribucién durante la
anestesia ragquidea, € descenso de la T2 central sélo
es la mitad del observado durante una anestesia
general debido a hecho de que se mantiene el nivel
metabdlico basa y en las extremidades superiores se
instaura una vasoconstriccién precoz. Sin embargo,
el mantenimiento de la normotermia mediante calen-
tamiento activo disminuye el tiempo de recuperacién
térmica postanestési ca®.

Desde €l punto térmico merece especial mencion la
realizacion de una anestesia multimodal (asociacién
de anestesia general y epidural), debido al hecho de
gue no se suele alcanzar la meseta hipotérmica en la
T2 central que al cabo de 2 horas sudle instaurarse en
un paciente sometido solo a anestesia general, en
cambio la T2 sigue disminuyendo de forma persisten-
te (0,4 °C/h)* debido a mantenimiento del blogueo
simpatico y de la vasodilatacion subyacente®.

La hipotermia, a igual que el bloqueo nervioso,
se instaura de forma mas rapida tras la anestesia
subaracnoidea que con la técnica epidural. Aunque
la incidencia de pacientes hipotérmicos con las dos
técnicas es similar, no asi la tasa del descenso de la
T2, puesto que el mejor bloqueo sensitivo de las
extremidades inferiores alcanzado mediante la técni-
ca subaracnoidea, parece favorecer la intensidad de
la misma®. Al inhibir de forma mas intensa los
mecanismos termorreguladores, es un factor que hay
gue tener en cuenta en caso de mantener bloqueos
subaracnoideos continuos mediante catéter.

La respuesta vasoconstrictora de los pacientes
ancianos es de menor magnitud que la de los adultos
jovenes. Estos, sometidos a anestesia raquidea, pre-
sentan escalofrios a una T2 central de 36,8°C, en
cambio la mayoria de los pacientes de méas de 80
anos no inician los escalofrios hasta los 35,2°C. El
motivo de estas diferencias radica en una menor
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capacidad de respuesta del sistema nervioso auténo-
mo*.

Los resultados de estudios realizados en pacientes
sometidos a reparacion de hernias inguinales bajo
anestesia local y sedacién endovenosa muestran
pequefias, pero también significativas reducciones en
laT? central, que pueden ser evitadas mediante calen-
tamiento activo externo®.

Técnicas quirargicas

Laparoscopia

Aungue lainsuflacion con CO, durante las técnicas
laparoscopicas se lleva realizando de forma eficaz y
seguraalo largo de 25 afios, hasta hace poco no se ha
dilucidado su papel en la hipotermia intraoperatoria®.
Se ha establecido que la pérdida de calor durante la
insuflacion laparoscopica se debe principalmente ala
evaporacion de agua, calculdndose una pérdida de
0,3°C por cada 50 litros de CO, insuflados, por lo tan-
to, pareceria que la humidificaciéon del gas reduciria
las pérdidas térmicas. Sin embargo, estudios clinicos
con intervenciones de duracion convencional no han
encontrado diferencias significativas entre las T2 cen-
trales de | os pacientes que fueron insuflados con CO,
seco 0 humidificado®®, Ello es debido a la mayor
relevancia de la redistribucion de la T2 en la pérdida
de calor desde el compartimento central, y en menor
grado a la utilizacion de determinada técnica quirdr-
gica. Lo cual viene a corroborar la necesidad de moni-
torizar y evitar la hipotermia en pacientes sometidos a
cirugia laparoscopica, pues su frecuencia e intensidad
es similar a la que presenta la cirugia abierta®*.

Reseccién transuretral prostatica (RTUP)

La hiperplasa benigna de prostata es la causa de la
mayoria de los sintomas urinarios de |os varones mayo-
res de 50 afios, y el motivo de un tercio de las prosta-
tectomias a partir de los 80 afios de edad. La RTUP se
inicia con una cistoscopia seguida de la resectoscopia,
todo ello precisa de la irrigacion continua de la vejiga
urinaria 'y la uretra prostética con e fin de mantener la
visibilidad, la distension y eliminar tanto los restos
tisulares como sanguineos. Lairrigacion continua es un
factor coadyuvante (aparte de la técnica anestésica
empleada) en la ingauracion de hipotermia intraopera
toria, por ello y porque se suele realizar en un grupo
poblaciona de edad avanzada, debe dedicarse especial
atencion térmica a los pacientes sometidos a dicha téc-
nica, independientemente de otras potenciales compli-
caciones derivadas de la misma.
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Cirugia cardiaca

Durante la circulacion extracorpérea (CEC) se
inducen cambios en la T2 tanto al inicio como a final
de la misma mediante el enfriamiento y recalenta-
miento del compartimento central (canula adrtica). Al
producirse de forma rapida los cambios de T2 no pue-
den ser redistribuidos de forma inmediata entre los
dos compartimentos térmicos, por lo que suelen
observarse diferencias transitorias entre los diversos
puntos de monitorizacion de las T2, indicando un
retraso temporal de la redistribucion®. Durante el
recalentamiento del paciente, €l calor transferido al
compartimento central no puede ser distribuido a la
misma velocidad hacia los tejidos periféricos puesto
gue esta redistribucion esta limitada por la conveccion
(flujo sanguineo) y la conduccion (traspaso de T2 por
contiguidad a los tejidos adyacentes)*. De ahi el con-
cepto de "afterdrop" o enfriamiento diferido, el cua
define la disminucién de la T2 central tras la finaliza-
cion de la CEC desde una normotermia o incluso
hipertermia del compartimento central inducida, pero
de duracién pasgjera, pues tras redistribucién térmica
queda patente una disminucion del calor corporal
total. Esto es consecuencia de un recalentamiento
incompleto de los tejidos periféricos, lo que implica
un notable gradiente de T2 entre el compartimento
interno y el periférico, produciéndose la redistribu-
cion secundaria®. En caso de que aparezca vasocons-
triccion € recalentamiento del paciente sera lento,
incluso con procedimientos activos, debido a la menor
circulacion periférica y la consiguiente reduccién en
la capacidad de adquirir y transferir calor hacia €
interiors,
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