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Introducción

La práctica de la anestesiología ha ido incorp o ra n d o
de fo rma progre s iva nu evos parámetros de monitori z a-
c i ó n , los cuales facilitan y potencian la labor del anes-
t e s i ó l ogo en su práctica cotidiana, i n c rementando la
s eg u ridad de los pacientes bajo su re s p o n s ab i l i d a d. Sin
e m b a rgo , la monitorización de la temperat u ra (Tª) cor-

p o ral sigue siendo una va ri able infrava l o rada y por ello
i n f rautilizada en la gran mayoría de las interve n c i o n e s
q u i r ú rgicas llevadas a cabo.  La ausencia de dich a
m o n i t o rización impide tanto cuantificar la hipoterm i a
i n t ra o p e rat o ria no terapéutica de un paciente concre t o ,
como la incidencia global del pro blema. La hipoterm i a
m o d e rada (35ºC) siempre ha sido asumida como un
h e cho acompañante e inev i t able del proceso anestésico-
q u i r ú rgico con una duración entre 1 y 2 hora s .

La importancia de detectar dicha hipotermia ra d i c a
en que se la ha correlacionado con un aumento de la
morbilidad peri o p e rat o ri a : a l t e raciones de la coag u l a-
c i ó n , p ro l o n gación de la fa rm a c o c i n é t i c a , a c i d o s i s
m e t ab ó l i c a , aumento de incidentes card i ova s c u l a res y
m ayor incidencia de infecciones postoperat o ri a s .

El objetivo de esta revisión es describir las causas
de la hipotermia intra o p e rat o ri a , los mecanismos de
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Resumen

La temperat u ra corp o ral de los pacientes puede des-
cender de 1 a 1,5º C durante la pri m e ra hora de la anes-
tesia ge n e ral. La hipotermia intra o p e rat o ria interfi e re en
la función inmu n o l ó gi c a , especialmente en la cap a c i d a d
ox i d at iva de los neutrófi l o s , p roduce va s o c o n s t ri c c i ó n
cutánea y reduce el flujo sanguíneo de los tejidos quirúr-
gicos y se reduce el ap o rte de ox í ge n o , con lo cual se
i n c rementa el ri e s go de infección en el postoperat o rio. La
h i p o t e rmia también reduce la actividad plaquetar, favo-
reciendo las pérdidas sanguíneas, potencia la ap a ri c i ó n
de escalofríos y facilita la activación del sistema nerv i o s o
c e n t ral y con ello el incremento de morbilidad card i ova s-
c u l a r. Todo ello puede re d u c i rse o incluso ev i t a rs e
mediante el empleo de dive rsos métodos de calentamien-
to disponibles hoy en día, c u ya eficacia y mecanismos de
funcionamiento se describen en la segunda parte de esta
rev i s i ó n .

Palabras clave:
Temperatura. Hipotermia intraoperatoria. Complicaciones.
Monitorización.

Non-therapeutic intraoperative hypotermia:
causes, complications, prevention and
treatment (part 1)

Summary

D u ring the fi rst hour of ge n e ral anesthesia, a pat i e n t ’s
b o dy temperat u re can decrease between 1 and 1,5ºC; regi o-
nal anesthesia also induces central hy p o t h e rmia. Intra o p e ra-
t ive hy p o t h e rmia interfe res with immu n o l ogical function,
p a rt i c u l a rly with the ox i d at ive capacity of neutrophils. Cuta-
neous va s o c o n s t riction occurs and blood fl ow is reduced in
tissues subject to surge ry. Oxygen tra n s p o rt is also re d u c e d,
i n c reasing the risk of postoperat ive infection. Decreased pla-
telet activity favo rs blood loss. Hypothermia increases the
l i kelihood of shive ri n g, and with enhanced central nervo u s
system activat i o n , t h e re is increased card i ovascular morbi-
d i t y. Curre n t ly, these effects can be at t e nu ated or even avo i-
ded by ap p lying va rious wa rming methods ava i l abl e. Th e
e ffi c a cy and mechanisms of action of such methods are des-
c ribed in the second part of this rev i ew of the literat u re.
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su instauración y las consecuencias derivadas de su
ap a rición. En una segunda parte se detallan y va l o ra n
los métodos y dispositivos destinados a su preve n c i ó n
y/o tratamiento. En última instancia en nu e s t ro ánimo
se halla  la intención de resaltar este aspecto (con fre-
cuencia infrava l o rado) de los cuidados peri o p e rat o ri o s
del paciente.

Fisiología de la termorregulación

El mantenimiento de la Tª corp o ral es el balance
e n t re la producción y la pérdida de calor. Éste se pro-
duce de fo rma continua como producto del metab o l i s-
m o , resultado de las reacciones químicas corp o ra l e s .
El 55% de la energía procedente de los nu t rientes se
c o nv i e rte en calor durante el proceso de síntesis del
AT P. Los principales substratos en nu e s t ro metab o l i s-
mo son glucosa, p roteínas y grasa. Los productos del
m e t abolismo aeróbico son el CO2 y el agua. La com-
bustión de glucosa y proteínas produce 4,1 Kcal/Kg,
m i e n t ras que la grasa libera 9 Kcal/Kg. Todo el calor
ge n e rado metabólicamente debe ser finalmente disipa-
do hacia el ambiente con el fin de mantener una situa-
ción térmica establ e. Ap roximadamente el 95% del
calor at raviesa la superficie cutánea. Durante el rep o-
s o , y la anestesia sería un caso ex t remo de rep o s o , l a
m ayor parte del calor procede del metabolismo y éste
se ori gina principalmente en la actividad del cereb ro y
el resto de los principales órganos. La Tª en indiv i-
duos sanos varía entre los 36,1ºC y los 37,4º C. La T ª
media corp o ral es menor en edad avanzada en los
pacientes caquécticos, los afectados con altera c i o n e s
n e u ro l ó gicas y los procesos que cursan con ure m i a .

La regulación de la Tª se realiza mediante un siste-
ma de re t roalimentación en el sistema nervioso cen-
t ra l , c u yo principal eslabón se halla ubicado en el
n ú cleo preóptico del hipotálamo anteri o r, en donde se
p rocesan las señales térmicas afe rentes procedentes de
la superficie cutánea, de la médula y los dife re n t e s
ó rganos. El hipotálamo actúa como "term o s t ato bioló-
gi c o " , detectando los cambios de Tª e iniciando las
respuestas destinadas a incrementar o disminuir la T ª
c o rp o ral global. Los re c ep t o res de calor y los de frío
están ampliamente distri buidos por todo el orga n i s m o .
Las señales de frío se transmiten a través de las fi b ra s
A delta; el calor en cambio es transmitido por las
fi b ras C (no mielinizadas). 

El orga n i s m o , desde el punto de vista térm i c o , p u e-
de ser dividido en dos compart i m e n t o s : c e n t ral y peri-
f é rico. 

El compartimento central anatómicamente com-
p rende la cabeza y el tro n c o , i n cl u yendo los gra n d e s
ó rganos (cereb ro , h í ga d o , c o ra z ó n , e t c. ) , rep resenta el

66% de la masa corp o ral en estado de rep o s o1. Su T ª
es unifo rme y muy homog é n e a , favo recida por la rápi-
da distri bución del calor, consecuencia del gran fl u j o
sanguíneo en su interi o r. En condiciones fi s i o l ó gi c a s ,
su va ri abilidad térmica es muy estre ch a , unos 0,2ºC.

El compartimento peri f é rico comprende toda la
s u p e r ficie cutánea corp o ral y las ex t re m i d a d e s , a dife-
rencia del anteri o r, su Tª no suele ser homogénea (la
Tª de manos y pies puede ser muy dife re n t e ) , e s t e
c o m p a rtimento está más expuesto a las condiciones y
va riaciones térmicas del ambiente, su ra n go de Tª es
mu cho más amplio (31-35ºC)2.

El flujo sanguíneo cutáneo está entre los más va ri a-
bles del orga n i s m o , consecuencia de su papel term o-
rregulador corp o ral frente a las alteraciones en la pro-
ducción interna de calor o de las condiciones
ex t e rnas. El flujo sanguíneo basal de la piel es diez
veces superior al necesario para mantener el ap o rte de
sus necesidades nu t ri t ivas. Este flujo es regulado de
fo rma principal por el sistema nervioso simpático y
no por mecanismos locales reg u l a d o res que pudiera n
d epender de necesidades locales de ox i genación. Los
d i s p o s i t ivos va s c u l a res implicados en la term o rreg u l a-
ción cutánea consisten en plexos venosos subcutáneos
que almacenan una gran cantidad de sangre. A d e m á s
existen anastomosis art e ri o - venosas en luga res especí-
ficos que en caso de necesidad facilitan la pérdida de
c a l o r. En el adulto el flujo cutáneo es de 400 ml/min,
este flujo puede descender hasta los 50 ml/min en
caso de exposición a un frío intenso, o alcanzar los
2.800 ml/min en un ambiente de calor ex t remo. 

La va s o c o n s t ricción term o rreg u l a d o ra tiene luga r
en las derivaciones art e ri ovenosas localizadas en los
dedos de manos y pies, que están controladas de fo r-
ma central mediante re c ep t o res α1 , p e ro este efecto se
ve potenciado por la hipotermia local mediante re c ep-
t o res α2. El diámetro de una derivación ab i e rta es de
100 µm, por lo tanto el flujo se incrementará 100
veces respecto a un diámetro normal 10 µm.

La term ogénesis no ori ginada en los escalofríos es
una defensa importante en niños (mediado por re c ep-
t o res α2 en la grasa pard a ) , p e ro de poca import a n c i a
en los adultos.

Efectos de la anestesia en la termorregulación

A dosis clínicas tanto los sedantes como los anes-
tésicos impiden las respuestas term o rreg u l a d o ras (pre-
dominantemente la va s o c o n s t ricción) en todos los
pacientes. En condiciones normales el calor corp o ra l
se halla distri buido de fo rma irreg u l a r. La va s o c o n s-
t ricción term o rreg u l a d o ra mantiene un gradiente tér-
mico entre los compartimentos central y peri f é rico de
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2º a 4º C. La administración de anestésicos conlleva la
inhibición de dive rsas funciones del sistema nerv i o s o
c e n t ra l , como consecuencia, también se ven dep ri m i-
dos los mecanismos term o rreg u l a d o res fi s i o l ó gi c o s .
Éstos no quedan supri m i d o s , sino que se alteran los
u m b rales térmicos a partir de los cuales se desencade-
nan las respuestas habituales. Esta alteración suele ser
d o s i s - d ependiente con los anestésicos endove n o s o s ,
p e ro en cambio no es linear con los anestésicos inha-
l at o ri o s , los cuales producen dep resiones pro p o rc i o-
nalmente más intensas a concentraciones superi o res a
1 CAM4 , 5. La dep resión de los dive rsos mecanismos
t e rm o rreg u l a d o res es desigual, desciende en mayo r
grado el inicio de la va s o c o n s t ricción que el aumento
a partir del cual se desencadena la sudación. Esto con-
l l eva la ampliación del ra n go fi s i o l ó gico entre ambas
respuestas desde los 0,2ºC habituales hasta 4ºC (Fi g.
1 ) .

La inducción de la anestesia ge n e ral produce va s o-
d i l atación mediante la dep resión de las rep u e s t a s
va s o c o n s t ri c t o ras. Al estar inhibidos los mecanismos
t e rm o rreg u l a d o re s , el compartimento central sufre una
p é rdida de calor progre s iva , siendo tra n s fe rido hacia
el compartimento peri f é rico. La velocidad de tra n s fe-
rencia así como la cantidad de calor dependerá de la
d i fe rencia de Tª entre los dos compartimentos. La
va s o d i l atación del compartimento peri f é rico conlleva
la pérdida de calor al entorn o , y en consecuencia
favo rece el enfriamiento del compartimento centra l .
Este proceso de tra s vase calórico es conocido como
re d i s t ri bución. Esta re d i s t ri bución es menor en los
pacientes obesos, puesto que habitualmente su pri n c i-
pal pro blema term o rregulador radica en la disipación
de calor, de ahí su tendencia a la ru b i c u n d e z , f ruto de
la va s o d i l atación peri f é rica. Por ello el compart i m e n-
to ex t e rno estará cerca del equilibrio térmico con el
i n t e rno y, por lo tanto, s u f rirán en menor grado el
e fecto "re d i s t ri bución". Los lactantes y los niños sue-
len ser más suscep t i bles a un rápido enfri a m i e n t o ,
pues pro p o rcionalmente poseen una mayor superfi c i e

c o rp o ral en comparación con su nivel metab ó l i c o ,
consecuencia de su reducida masa corp o ral. Por lo
t a n t o , a igualdad de circ u n s t a n c i a s , s u f rirán mayo r
p é rdida de calor que el adulto. De fo rma inve rsa esta
m ayor superficie corp o ral permitirá un calentamiento
más rápido6.  

La combinación de una producción de calor re d u c i-
da; con los fa c t o res anestésicos-quirúrgicos y ambien-
tales incrementan la pérdida de calor, c o n t ri bu yendo a
que el paciente desarrolle hipoterm i a7 ( Tabla I).

Al principio de la anestesia ge n e ral el nivel de la T ª
c o rp o ral global no se modifi c a , puesto que la pérd i d a
de Tª del compartimento central es captada por el
c o m p a rtimento peri f é rico. Durante la pri m e ra hora de
anestesia la Tª central ex p e rimenta una disminu c i ó n
de 1,6ºC, inducida por la re d i s t ri bución en un 80%.9 - 1 1.
A partir de la segunda hora de anestesia, la pérdida de
calor en el compartimento central es más lenta.
D u rante esta fase tiene más importancia la pérdida de
calor corp o ral hacia el ex t e ri o r. La Tª global disminu-
ye al perd e rse más calor que el que se ge n e ra , l a
re d i s t ri bución durante la 2º y 3ª hora de cirugía indu-
ce el 40% de la pérdida de 1,1ºC adicional8. Los
mecanismos compensadores que habitualmente se
a c t ivan con el descenso de 0,2ºC no entran en funcio-
namiento hasta que la Tª central desciende 2-2,5ºC1 2.
Los pacientes especialmente suscep t i bles a las pérd i-
das de calor son los pacientes ancianos, c a q u é c t i c o s ,

TABLA I
Fact or es coady uv ant es y  pot enciador es de
la hipot er mia int r aoper at or ia,  iniciada por
la inhibición de los mecanismos t er mor r e-
gulador es por  par t e de los f ár macos anes-

• Protección cutánea escasa, en quirófanos a temperatura ≤ 20 ºC
• D e s i n fección de la superficie cutánea con productos a temperat u ra

ambiente (pérdida de calor por contacto y evaporación).
• Disminución del metabolismo
• E vap o ración desde las cavidades anatómicas expuestas durante la

cirugía.
• Infusión de líquidos a temperat u ra ambiente, acentuado en caso de

transfusión.

Fig. 1. U m b rales fi s i o l ó gicos a partir de los cuales se ori ginan las re s p u e s -
tas term o rreg u l a d o ras. La dife rencia entre el inicio de la sudación y la va s o -
c o n s t ricción es de unas pocas décimas de ºC. Mientras que el margen entre
el inicio de la va s o c o n s t ricción y de los escalofríos casi alcanza 1,5ºC.

Sudación

37º

36º

35º

Vasoconstricción

Escalofríos
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q u e m a d o s , h i p o t i roideos y afectos de insufi c i e n c i a
c ó rt i c o a d renal. En éstos la intensidad de las pérd i d a s
t é rmicas son más rápidas e importantes. La hipoter-
mia reduce el consumo de O2 un 7-8% por cada ºC,
p e ro durante la re c u p e ración de la anestesia aumenta-
rá su consumo.

Principios físicos de la transferencia del calor

Mecanismos de transferencia de calor
El 90-95% del calor metabólico se disipa a trav é s

de la superficie cutánea, sólo un pequeño % es elimi-
nado por la re s p i ración. Sin sudación únicamente el
10% del calor cutáneo se pierde mediante evap o ra c i ó n
(esta pro p o rción es más elevada en los niños). La
sudación puede aumentar por 10 la pérdida de calor
en un ambiente seco y conve c t ivo .

La tra n s fe rencia del calor metabólico (q) en vat i o s
(W) (1 W = 1 Ju l i o / s egundo) dependerá de tres fa c t o-
re s1 3: G radiente de temperat u ra (T), á rea o superfi c i e
implicada (A) y el coeficiente de tra n s fe rencia de
calor (C). Por lo que la ecuación básica sería: q = T ·
A · C.  

De lo que se deduce que la tra n s fe rencia de calor es
d i rectamente pro p o rcional al gradiente o dife rencia de
Tª y al área corp o ral ex p u e s t a .

Existen cuat ro mecanismos de tra n s fe rencia de
c a l o r :

R a d i a c i ó n : Es el principal mecanismo de pérd i d a
de calor (65%) en el paciente anestesiado. El calor se
t ra n s fi e re por emisión de radiaciones infra rrojas (fo t o-
nes) entre dos superficies sep a radas con Tª dife re n t e s .
No depende de la Tª del aire interpuesto entre dich a s
s u p e r ficies. Depende de la capacidad de emisión del
objeto y el área de la superficie expuesta. No dep e n d e
del color de la misma, por lo tanto es indep e n d i e n t e
de la raza. Esta radiación puede ser ab s o r b i d a , t ra n s-
mitida o re flejada (Ej.: sábana metalizada). 

C o nve c c i ó n : Es el segundo mecanismo en impor-
tancia (alrededor de un 25%). Es capaz de tra n s fe ri r
un gran flujo de calor a través de la circulación san-
guínea tanto interna como peri f é ri c a , i n t e rc a m b i a n d o
calor entre art e rias y venas. Este mecanismo favo re c e
los cambios rápidos de Tª y es re s p o n s able del gra-
diente de calor desde el compartimento central hacia
el peri f é ri c o .

C o n d u c c i ó n : Tiene poca importancia (10%) en el
paciente anestesiado, la tra n s fe rencia de calor se re a-
liza de fo rma lenta por contigüidad. Es el mecanismo
implicado en el paso de calor desde el organismo a la
mesa de quirófa n o , la cual debido a su habitual mat e-
rial aislante consigue que ambas Tª se equilibren rápi-
d a m e n t e, p ro t egiendo al paciente de mayo res pérd i-

das. Por lo tanto, los colchones de agua caliente colo-
cados en el dorso del paciente no constituyen un
mecanismo de protección adicional eficaz. La con-
ducción está condicionada por el coeficiente de difu-
sión del tejido orgánico (la grasa aísla 3 veces más
que el músculo). 

E vap o ra c i ó n : Tiene una mínima rep e rcusión en la
incidencia de hipotermia peri o p e rat o ria. El calenta-
miento de los gases anestésicos sólo tiene import a n c i a
desde el punto de vista funcional de los cilios del
árbol bro n q u i a l , evitando de esta fo rma la posibl e
ap a rición de bro n c o c o n s t ricción o reacción asmática,
p e ro no en cuanto a la protección de la Tª corp o ral de
p a c i e n t e. En cambio tiene más importancia la pérd i d a
de calor por la evap o ración de las cavidades y la
exposición  de los órganos expuestos en el campo qui-
r ú rgico. Las pérdidas por evap o ración suponen 12-16
Kcal/h pero pueden ser de hasta 160-400 Kcal/h por
exposición de las vísceras (cirugía intestinal o hep á t i-
ca). Especial mención merecen los pacientes politra u-
m at i z a d o s , puesto que un 23% presenta una Tª menor
de 34ºC1 4.

Complicaciones de la hipotermia
La hipotermia conlleva el incremento de la morbi-

l i d a d, al alterar dive rsos sistemas y funciones del
o rga n i s m o :

- Escalofríos y activación simpática: H ab i t u a l m e n-
te los pacientes suelen comentar que los escalofríos
son una de las ex p e riencias más desagra d ables del
p o s t o p e rat o rio inmediat o , y mu chos re fi e ren que su
ap a rición aumenta el dolor durante dicho período.
Los escalofríos se producen como respuesta al frío y
son el resultado de una actividad muscular invo l u n t a-
ria que aumenta la producción de calor metab ó l i c o .
Consisten en contracciones mu s c u l a res seguidas de
relajación a razón de 4-8 ciclos/min. Se desencade-
nan por señales procedentes de la región pre q u i a s m á-
tica del hipotálamo, esta señal se transmite hasta las
m o t o n e u ronas medulares. Éstas son re clutadas en
s e c u e n c i a s , s egún su tamaño, empezando las moto-
n e u ronas seguidas por las pequeñas motoneuro n a s
tónicas α y finalmente por las de mayor tamaño fási-
cas α.

El incremento del metabolismo muscular local puede
l l egar a un 600% de fo rma puntual, p e ro lo habitual es
que si persisten ori gine un aumento del 100% del calor
basal. Hay que tener presente que los incrementos en el
consumo de O2 pueden constituir un factor de desequi-
l i b rio en ciertos pacientes afectos de pat o l ogías con ga s-
to cardíaco fi j o , shunts intrap u l m o n a res y/o re s e rva re s-
p i rat o ria limitada. Por otra part e, la hipoxemia suele
reducir la ap a rición y amplitud de los escalofríos. 
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La presencia de movimientos rítmicos puede inter-
fe rir con el diagnóstico dife rencial y complicar el
manejo de pacientes con enfe rmedades del sistema
n e rvioso centra l , puesto que pueden existir mov i m i e n-
tos similares pero secundarios a efectos no conv u l s i-
vantes de fármacos (etomidat o ) , o fármacos con posi-
bilidad de inducir convulsiones y/o miocl o n í a s
(anestésicos ge n e rales y locales)1 5. 

H ay que tener en cuenta que los escalofríos son
ra ros en los ancianos dado que la edad avanzada con-
t ri bu ye a la desregulación térm i c a , por lo tanto el
aumento de complicaciones cardíacas en los ancianos
no parecen estar mediadas por los escalofríos ni por
un aumento del metabolismo y sí por la liberación de
c atecolaminas. La hipotermia estimula y amplifica las
respuestas adre n é rgi c a s , con liberación de nora d re n a-
l i n a , va s o c o n s t ricción peri f é rica e hipert e n s i ó n , t o d o s
ellos fa c t o res favo re c e d o res de la isquemia miocárd i-
ca. Además de sufrir una incidencia más alta de hipo-
t e rm i a , los pacientes ancianos tardan más tiempo en
re c u p e ra rse de la misma. La mayor parte de los
pacientes mayo res de 80 años no desarrollan re s p u e s-
tas con escalofríos hasta que la Tª central cae por
d ebajo de los 35,2ºC.

Ap roximadamente el 30% de los pacientes bajo
anestesia ep i d u ral presentan escalofríos, su re l a c i ó n
con la hipotermia no está del todo cl a ra , puesto que su
ap a rición no siempre coincide con el descenso de la
Tª central. La administración de mep e ridina (25 mg)
o fentanilo (150 µg) inhiben los escalofríos durante la
a n a l gesia ep i d u ral del parto o durante las cesáre a s .

La mep e ridina no sólo es un tratamiento adecuado
de los escalofríos sino que comparada con otros fár-
macos agonistas de los re c ep t o res µ, es el fárm a c o
más eficaz a concentraciones equianalgésicas. La
m ep e ridina reduce el umbral de los escalofríos el
d o ble que el umbral de la va s o c o n s t ricción a dife re n-
cia de otros fármacos (pro p o fo l , m i d a zo l a m , d ex a m e-
tasona y anestésicos ge n e ra l e s )1 7.

El tramadol es un fárm a co con propiedades anties-
calofríos que inhibe la re c aptación de 5-HT, n o ra d re n a-
lina y dopamina, facilitando la liberación de 5-HT.
Pa rece ser que los re c ep t o res adre n é rgicos α2 j u ega n
un papel mediante la hiperp o l a rización de las neuro-
n a s .

- Sistema card i ova s c u l a r : Las complicaciones de
o ri gen cardíaco constituyen las principales causas de
morbilidad durante el postoperat o rio. Cerca del 30%
de las complicaciones peri o p e rat o rias y el 50% de las
mu e rtes tienen un ori gen cardíaco. La isquemia mio-
c á rdica peri o p e rat o ria tiene una incidencia del 40% en
aquellos pacientes con antecedentes de enfe rm e d a d
c o ro n a ri a , sometidos a cirugía no cardíaca. Las isque-
mias pro l o n gadas suelen asociarse con daño celular,

por ello es tan importante el tratamiento de los fa c t o-
res que pueden desencadenar tales complicaciones
como el nivel de hemat o c ri t o , la Tª corp o ra l , las va ri a-
bles hemodinámicas y la administración de medica-
ción β- bl o q u e a n t e1 8. Por el contra ri o , la elección de un
d e t e rminado anestésico, e incluso un tipo concreto de
técnica anestésica, p a recen tener un papel menos re l e-
va n t e.

En los últimos años dive rsos estudios han demos-
t rado la relación de la hipotermia intra o p e rat o ri a
m o d e rada con un aumento de la respuesta adre n é rgi c a
de los pacientes,1 9 , 2 0 situación que conlleva una mayo r
morbilidad card i ova s c u l a r, s o b re todo en la cada ve z
más nu m e rosa población anciana que es sometida a
i n t e rvenciones quirúrgi c a s2 1. Sin embargo , hasta hace
pocos años, la relación entre la hipotermia peri o p e ra-
t o ria no intencionada y la isquemia miocárdica no
h abía sido contemplada como una re l a c i ó n
c a u s a – e fecto. En un estudio realizado por  Frank SM
et al.2 2 se relacionó la Tª corp o ral y la morbilidad car-
díaca durante el período peri o p e rat o rio en pacientes
de más de 60 años, sujetos a intervenciones ab d o m i-
n a l e s , torácicas o va s c u l a re s , con antecedentes de
e n fe rmedad coro n a ria o con alto ri e s go de sufrir pat o-
l ogía coro n a ria. Unos pacientes fueron calentados
a c t ivamente hasta una Tª final de 36,7 ± 0,1ºC fre n t e
a otros a la Tª 35,4 ± 0,1ºC del grupo contro l
(p<0,001). La incidencia de morbilidad card í a c a
( a n gi n a / i s q u e m i a , i n fa rto de miocardio y paro card í a-
co) fue la misma en los dos grupos durante el intra o-
p e rat o ri o , p e ro fue infe rior en el grupo norm o t é rm i c o
d u rante el postoperat o rio (1,4% frente al 6,3% del
grupo control p=0,02). La hipotermia intra o p e rat o ri a
fue un factor pre d i c t ivo independiente de la morbili-
dad card í a c a , reduciéndose ésta en un 55% cuando se
m a n t u vo la norm o t e rmia. La incidencia de taquicard i a
ve n t ricular también fue menor en el grupo norm o t é r-
mico (2,4% frente a 7,9%; p=0,04). Los pacientes que
p re s e n t a ron morbilidad miocárdica postoperat o ria tuvie-
ron una estancia un 25% más pro l o n gada en cuidados
i n t e n s ivos. 

En otro estudio2 3 en el que el concepto de hipoter-
mia quedaba limitado a Tª menor de 35ºC se monito-
rizó a los pacientes durante las pri m e ras 24 horas del
p o s t o p e rat o rio mediante Holter. El 13% de los pac i e n-
tes del grupo norm o t é rmico pre s e n t a ron signos de
isquemia en el ECG, f rente al 36% del grupo hipo-
t é rmico. Las dife rencias fueron más notables cuando
se estudió la cl í n i c a , pues la incidencia de angi n a
p o s t o p e rat o ria en el grupo norm o t é rmico fue del
1 , 5 % , en comparación con el 18% del grupo hipotér-
mico (p =0,002). Así mismo, la incidencia de desat u-
ra ciones con Pa O2 < 80 mmHg también fue menor en
el grupo norm o t é rmico (30% frente a 52%, p = 0,03).
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Tras la finalización de la anestesia el sistema ner-
vioso central deja de estar dep rimido por los efe c t o s
a n e s t é s i c o s , re c u p e rando el paciente sus funciones
fi s i o l ó gicas. Los centros term o rreg u l a d o res también
re c u p e ran su actividad hab i t u a l , detectando una T ª
c e n t ral muy por debajo de los niveles fi s i o l ó gi c o s , p o r
lo que se desencadenará una rápida e intensa re s p u e s-
ta va s o c o n s t ri c t o ra habitualmente acompañada de
escalofríos. La hipotermia intra o p e rat o ria incre m e n t a
las concentraciones de nora d re n a l i n a , induciendo la
va s o c o n s t ricción peri f é ri c a , lo que puede producir o
favo recer la disfunción miocárdica por aumento de las
resistencias peri f é ri c a s , aumento del trabajo card í a c o
y del consumo de O2, por lo tanto la hipotermia pue-
de y debe ser evitada sobre todo en pacientes con ri e s-
go card i ovascular aumentado2 4. 

- C i c at rización e infe c c i ó n : La infección de la heri-
da quirúrgica es una complicación re l at ivamente fre-
cuente e importante durante el postoperat o rio. La
morbilidad derivada conlleva la pro l o n gación de la
estancia hospitalaria y el aumento de costes. 

En 1996 Kurz el al.2 5 d e m o s t ra ron que la hipoter-
mia intra o p e rat o ria acompañada de va s o c o n s t ri c c i ó n
c o n s t i t u ye un factor independiente que re t rasa la cica-
t rización y aumenta la incidencia de infecciones de la
h e rida quirúrgica. El grupo norm o t é rmico sometido a
c i rugía colorectal además de presentar menor tasa de
i n fe c c i o n e s , también tuvo una menor estancia media
h o s p i t a l a ria (Tabla II). Hay que re m a rcar que la hipo-
t e rmia a la que se re fi e ren estos trabajos no difi e re de

los 34,8 ± 1,1ºC que habitualmente se alcanza en
nu e s t ro medio como resultado de la cirugía ab d o m i n a l
en caso de no realizar medidas preve n t iva s , a dife re n-
cia de los 36,1 ± 0,5ºC resultado del calentamiento
a c t ivo mediante convección de aire2 6 , 2 7. La corre l a c i ó n
de norm o t e rmia y menor incidencia de infe c c i o n e s
también ha sido demostrada en pacientes sometidos a
c i rugía "limpia" (mama, va ri c e s , h e rn i a s )2 8. A pesar de
p resentar idéntica incidencia de hematomas y sero m a s
p o s q u i r ú rgi c o s , el grupo norm o t é rmico presentó un
5% de infe c c i o n e s , f rente al 14% del grupo hipotér-
mico. 

La hipotermia moderada afecta va rias funciones
i n mu n o l ó gicas. La disminución del flujo sanguíneo,
resultado de la va s o c o n s t ri c c i ó n , reduce el ap o rte de
O2, viéndose alterada la movilidad de los leucocitos y
d e t e riorándose la función ox i d at iva de los neutrófi l o s ,
así como su capacidad fago c i t a d o ra , lo cual deb i l i t a
las líneas de defensa frente a la infe c c i ó n , t ra d u c i d a
en la menor producción de ciertas citoquinas como las
i n t e rleuquinas IL-1 y la IL-2. Esta última es un fa c t o r
de crecimiento de los linfocitos T, y además estimu l a
la producción de citoquinas por dichos linfo c i t o s , s u
menor producción en la hipotermia d e t e ri o rará las
d e fensas inmu n o l ó gi c a s2 9. Como es sabido por el
empleo de la pro filaxis antibiótica, el período intra-
o p e rat o rio es crucial en la contaminación de las heri-
das quirúrgi c a s , aunque la clínica de infe cción no se
ex p rese hasta las 48 ó 72 horas del  postoperat o ri o .

- C o ag u l a c i ó n : La hipotermia incluso a nive l e s
m o d e rados (35ºC) altera los mecanismos fi s i o l ó gi c o s
de la coagulación al alterar la función plaquetaria y
m o d i ficar las reacciones enzimáticas. Las plaquetas
se conservan cuantitat iva m e n t e, p e ro se altera su fun-

TABLA II
La nor mot er apia per ioper at or ia r educe la

incidencia de inf ecciones de la her ida qui-
r úr gica y  acor t a la hospit alización

Grupo Grupo
hipotermia normotermia

Vasoconstricción 74% 6% p<0,001
intraoperatoria

Temperatura 34,7 ± 0,6ºC 36,6 ± 0,5ºC p<0,001
central al fin
de la cirugía*

Vasoconstricción 78% 22% p<0,001
postoperatoria

Incidencia de 59% 22% p<0,001
escalofríos

Incidencia de 19% 6% p=0,009
infecciones

TABLA III
Relación ent r e hipot er mia y  pér dida de

act iv idad de los div er sos f act or es enzimá-
t icos inv olucr ados en la coagulación

% A c t ividad de los fa c t o res de coagulación en relación a la temperat u ra corp o ra l

Tª II V VII VIII IX X XI XII

31ºC 17 22 34 16 7 20 16 10

33ºC 24 50 60 59 32 44 60 17

35ºC 82 75 82 79 66 81 85 65

37ºC 100 100 100 100 100 100 100 100

Se puede comprobar que incluso a temperatura de 35ºC la reducción fluctúa entre el
18 y el 35%.
Modificado de: Kettner SC, Kozek SA, Groetzner JP, Gonano C, Schellongowski A,
Ku c e ra M, Z i m p fer M. Effects of hy p o t h e rmia on thro m b e l a s t ograp hy in pat i e n t s
undergoing cardiopulmonary bypass. Br J Anaesth 1998;80:313-317.

*Las diferencias persistieron durante 5 horas.
Tomado de: Kurz A , Sessler DI, L e n h a rdt R. Pe ri o p e rat ive norm o t h e rmia to re d u c e
the incidence of surgical-wound infection and shorten hospitalization. N Engl J Med
1996;334:1209-1215.
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ción al re d u c i rse la liberación de tro m b oxano A2, e s t a
a l t e ración es completamente reve rs i ble al re c u p e ra rs e
los niveles fi s i o l ó gicos de Tª. En cuanto a las modifi-
caciones de las reacciones enzimáticas puede costar
d e t e c t a rlas pues las pru ebas que habitualmente se
suelen solicitar al lab o rat o ri o : tiempo de pro t ro m b i-
n a , tiempo parcial de tromboplastina (cefa l i n a ) , s e
realizan a la Tª "teórica" del paciente de 37ºC, c u a n-
do en realidad deberían pro c e s a rse a la Tª corp o ral en
que la mu e s t ra sanguínea fue ex t raída (Tabla III). Po r
ello los resultados suelen presentar va l o res dentro del
ra n go fi s i o l ó gi c o , no re flejando los incrementos pat o-
l ó gicos en dichos tiempos causados por la hipoter-
m i a , por lo que hay que ser conscientes de estas alte-
raciones a la hora de interp retar los re s u l t a d o s
a n a l í t i c o s , puesto que el enmascaramiento de los
tiempos de coagulación re a l e s , conjuntamente con la
menor actividad plaquetar, p roducen un aumento del
s a n grado y mayo res necesidades de transfusión. La
h i p o t e rmia impide la fo rmación del coágulo, a dife-
rencia de la hipert e rmia que produce su destru c c i ó n
por fi b ri n o l i s i s3 1.

De hech o , hace años que se ha correlacionado la
h i p o t e rmia intra o p e rat o ria con un mayor re q u e ri m i e n-
to de transfusiones consecuencia de un mayor sangra-
d o , que en el caso de estudios realizados en interve n-
ciones de art roplastias de cadera las dife rencias han
alcanzado incrementos de pérdidas sanguíneas de 500
ml de media en los pacientes hipotérmicos. Hay que
tener presente que disminuciones ap a rentemente tan
pequeñas como 2ºC de la Tª central producen aumen-
to de las pérdidas sanguíneas y el incremento del
n ú m e ro de las tra n s f u s i o n e s .

- Fa rm a c o c i n é t i c a : La hipoterm i a , i n cluso la mode-
ra d a , reduce la tasa metabólica del orga n i s m o , lo cual
se traduce en una pro l o n gación del efecto de ciert o s
f á rmacos empleados durante la anestesia y una menor
p redictibilidad 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 función hepática como la renal disminu-
ye n , ralentizando el acl a ramiento de mu chos age n t e s
a n e s t é s i c o s , lo que conlleva una pro l o n gación de sus
e fe c t o s .

Bloqueantes mu s c u l a re s : El efecto directo de la
h i p o t e rmia sobre la mu s c u l at u ra esquelética tiene
poca importancia cl í n i c a , p e ro en cambio sí altera la
fa rmacocinética de los bloqueantes neuro mu s c u l a re s ,
i n cluso con reducciones de la Tª central de sólo 2 ºC3 3.
La rep e rcusión clínica difi e re según el fárm a c o , así el
at ra c u rio parece ser menos dependiente de la Tª que el
ve c u ro n i o , ro c u ronio o pancuro n i o3 4. La rep e rc u s i ó n
de estas alteraciones se acentúa entre los pacientes de
m ayor edad con déficits metab ó l i c o s , fa c t o res que

pueden favo recer el aumento de la morbilidad re s p i ra-
t o ri a3 5.

Anestésicos inhalat o ri o s : La hipotermia incre m e n-
ta los coeficientes de partición tejidos/gas de cada
agente inhalat o rio (desfl u rano < sevo fl u rano < isofl u-
rano < enfl u rano < halotano). Estos incrementos son
p ro p o rcionales al aumento de los coeficientes de par-
tición sangre / ga s , por lo tanto, los coeficientes teji-
d o s / s a n gre no va riarán durante la hipotermia. A pesar
de ello, la mayor solubilidad en sangre y la mayo r
c aptación por parte de los tejidos disminuirá la con-
c e n t ración alveolar (factor a tener en cuenta especial-
mente en los cambios introducidos en la fracción ins-
p i rat o ria al trabajar con circuitos a bajos flujos). Sin
e m b a rgo , este efecto suele estar contra rrestado cl í n i-
camente por las menores necesidades anestésicas
d u rante la hipotermia. Al re c u p e rar el paciente la nor-
motermia los tejidos liberarán mayor cantidad de anes-
tésico inhalat o rio acumulado durante el intra o p e rat o-
ri o , por lo que la fase de re c u p e ración puede ve rs e
prolongada36.

Anestésicos locales: La card i o t oxicidad de la bu p i-
vacaína aumenta en caso de hipotermia. 

Los pacientes diabéticos con afectación del sistema
n e rvioso autónomo (neuro p atía) y que son sometidos
a cirugía ab d o m i n a l , suelen desarrollar mayor gra d o
de hipotermia que los pacientes diabéticos pero sin
a fectación neuro p á t i c a .

Alteraciones específicas  de diversas técnicas
anestésico – quirúrgicas 

Anestesia regional 
La monitorización de la Tª habitualmente es obv i a-

da durante la anestesia regi o n a l , a pesar de la ev i d e n-
cia de una elevada incidencia de hipotermia intra -
o p e rat o ri a3 8. Se ha constatado en nu m e rosos estudios
que la duración de la ciru g í a , la Tª ambiente del qui-
r ó fano y la tipología corp o ral no suelen ser fa c t o re s
que puedan predecir la incidencia de hipotermia intra-
o p e rat o ria del paciente sometido a anestesia regi o n a l .
Si en cambio son pre d i c t o res de hipoterm i a , el nive l
del bloqueo metamérico alcanzado y la edad del
p a c i e n t e. Disminu yendo la Tª en 0,15ºC por cada
m e t á m e ra bloqueada y 0,3ºC por cada 10 años de
i n c remento en la edad.3 9

La anestesia locorregional inhibe el control term o-
rregulador de fo rma centra l , p e ro su acción peri f é ri-
ca es más intensa mediante el bloqueo de los nerv i o s
p e ri f é ricos tanto simpáticos como motore s , lo que
inhibe la va s o c o n s t ricción term o rreg u l a d o ra y la
ap a rición de escalofríos4 0 , 4 1. Pa ra d ó j i c a m e n t e, c o n
f recuencia el paciente no es consciente de la instau-
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ración de la hipoterm i a , puesto que percibe el calor
cutáneo procedente de la va s o d i l atación local. La
h i p o t e rmia es consecuencia tanto de la re d i s t ri bu c i ó n
de la Tª desde el compartimento central hacia la
p e ri fe ri a , como a la pérdida de calor hacia el
ambiente de las áreas va s o d i l atadas por el bl o q u e o
simpático. En caso de re a l i z a rse un bloqueo que
c o m p renda las ex t remidades infe ri o re s , el contenido
de calor en el bra zo suele disminuir unas 5 Kcal/h
t ras la inducción de la anestesia, m i e n t ras que la T ª
de las ex t remidades infe ri o res aumenta de fo rma sig-
n i fi c at iva. La re d i s t ri bución contri bu ye en un 89% a
este descenso inicial (0,8 ± 0,3ºC), re q u i riendo una
t ra n s fe rencia de 20 Kcal desde el tronco hacia las
ex t remidades. Durante las siguientes 2 horas la T ª
c e n t ral desciende otros 0,4 ± 0,3ºC, d i s m i nu yendo el
p apel de la re d i s t ri bución a un 62%. A pesar del
p apel predominante de la re d i s t ri bución durante la
anestesia ra q u í d e a , el descenso de la Tª central sólo
es la mitad del observado durante una anestesia
ge n e ral debido al hecho de que se mantiene el nive l
m e t abólico basal y en las ex t remidades superi o res se
i n s t a u ra una va s o c o n s t ricción precoz. Sin embargo ,
el mantenimiento de la norm o t e rmia mediante calen-
tamiento activo disminu ye el tiempo de re c u p e ra c i ó n
t é rmica postanestésica4 3.

Desde el punto térmico merece especial mención la
realización de una anestesia multimodal (asociación
de anestesia ge n e ral y ep i d u ra l ) , d ebido al hecho de
que no se suele alcanzar la meseta hipotérmica en la
Tª central que al cabo de 2 horas suele instaura rse  en
un paciente sometido solo a anestesia ge n e ra l , e n
cambio la Tª sigue disminu yendo de fo rma pers i s t e n-
te (0,4 ºC/h)4 4 d ebido al mantenimiento del  bl o q u e o
simpático y de la va s o d i l atación subya c e n t e4 5.

La hipoterm i a , al igual que el bloqueo nerv i o s o ,
se instaura de fo rma más rápida tras la anestesia
s u b a racnoidea que con la técnica ep i d u ral. Au n q u e
la incidencia de pacientes hipotérmicos con las dos
técnicas es similar, no así la tasa del descenso de la
T ª , puesto que el mejor bloqueo sensitivo de las
ex t remidades infe ri o res alcanzado mediante la técni-
ca subara c n o i d e a , p a rece favo recer la intensidad de
la misma4 6.  Al inhibir de fo rma más intensa los
mecanismos term o rreg u l a d o re s , es un factor que hay
que tener en cuenta en caso de mantener bl o q u e o s
s u b a racnoideos continuos mediante cat é t e r. 

La respuesta va s o c o n s t ri c t o ra de los pacientes
ancianos es de menor magnitud que la de los adultos
j ó venes. Éstos, sometidos a anestesia ra q u í d e a , p re-
sentan escalofríos a una Tª central de 36,8ºC, e n
cambio la mayoría de los pacientes de más de 80
años no inician los escalofríos hasta los 35,2ºC. El
m o t ivo de estas dife rencias radica en una menor

c apacidad de respuesta del sistema nervioso autóno-
m o4 7.

Los resultados de estudios realizados en pacientes
sometidos a rep a ración de hernias inguinales bajo
anestesia local y sedación endovenosa mu e s t ra n
p e q u e ñ a s , p e ro también signifi c at ivas reducciones en
la Tª centra l , que pueden ser evitadas mediante calen-
tamiento activo ex t e rn o4 8.

Técnicas quirúrgicas

Laparoscopia
Aunque la insuflación con CO2 d u rante las técnicas

l ap a roscópicas se lleva realizando de fo rma eficaz y
s eg u ra a lo largo de 25 años, hasta hace poco no se ha
dilucidado su papel en la hipotermia intra o p e rat o ri a4 9.
Se ha establecido que la pérdida de calor durante la
i n s u flación lap a roscópica se debe principalmente a la
evap o ración de ag u a , calculándose una pérdida de
0,3ºC por cada 50 litros de CO2 i n s u fl a d o s , por lo tan-
t o , p a recería que la humidificación del gas re d u c i r í a
las pérdidas térmicas. Sin embargo , estudios cl í n i c o s
con intervenciones de duración convencional no han
e n c o n t rado dife rencias signifi c at ivas entre las Tª cen-
t rales de los pacientes que fueron insuflados con CO2

seco o humidifi c a d o5 1 , 5 2. Ello es debido a la mayo r
re l evancia de la re d i s t ri bución de la Tª en la pérd i d a
de calor desde el compartimento centra l , y en menor
grado a la utilización de determinada técnica quirúr-
gica. Lo cual viene a corro b o rar la necesidad de moni-
t o rizar y evitar la hipotermia en pacientes sometidos a
c i rugía lap a ro s c ó p i c a , pues su frecuencia e intensidad
es similar a la que presenta la cirugía ab i e rt a5 3 , 5 4. 

Resección transuretral prostática (RTUP)
La hiperplasia benigna de próstata es la causa de la

m ayoría de los síntomas uri n a rios de los va rones mayo-
res de 50 años, y el motivo de un tercio de las pro s t a-
tectomías a partir de los 80 años de edad. La RTUP se
inicia con una cistoscopia seguida de la re s e c t o s c o p i a ,
todo ello precisa de la irri gación continua de la ve j i ga
u ri n a ria y la ure t ra prostática con el fin de mantener la
v i s i b i l i d a d, la distensión y eliminar tanto los re s t o s
t i s u l a res como sanguíneos. La irri gación continua es un
factor coady u vante (ap a rte de la técnica anestésica
empleada) en la instauración de hipotermia intra o p e ra-
t o ri a , por ello y porque se suele  realizar en un gru p o
p o blacional de edad ava n z a d a , d ebe dedicarse especial
atención térmica a los pacientes sometidos a dicha téc-
n i c a , i n d ependientemente de otras potenciales compli-
caciones derivadas de la misma.
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Cirugía cardíaca
D u rante la circulación ex t ra c o rp ó rea (CEC) se

inducen cambios en la Tª tanto al inicio como al fi n a l
de la misma mediante el enfriamiento y re c a l e n t a-
miento del compartimento central (cánula aórtica).  A l
p ro d u c i rse de fo rma rápida los cambios de Tª no pue-
den ser re d i s t ri buidos de fo rma inmediata entre los
dos compartimentos térm i c o s , por lo que suelen
o b s e rva rse dife rencias tra n s i t o rias entre los dive rs o s
puntos de monitorización de las T ª , indicando un
re t raso temporal de la re d i s t ri bu c i ó n5 5. Durante el
recalentamiento del paciente, el calor tra n s fe rido al
c o m p a rtimento central no puede ser distri buido a la
misma velocidad hacia los tejidos peri f é ricos puesto
que está re d i s t ri bución está limitada por la conve c c i ó n
( flujo sanguíneo) y la conducción (traspaso de Tª por
contigüidad a los tejidos adya c e n t e s )5 6. De ahí el con-
c epto de "afterd rop" o enfriamiento dife ri d o , el cual
d e fine la disminución de la Tª central tras la fi n a l i z a-
ción de la CEC desde una norm o t e rmia o incl u s o
h i p e rt e rmia del compartimento central inducida, p e ro
de duración pasajera , pues tras re d i s t ri bución térm i c a
queda patente una disminución del calor corp o ra l
total. Esto es consecuencia de un re c a l e n t a m i e n t o
incompleto de los tejidos peri f é ri c o s , lo que implica
un notable gradiente de Tª entre el compart i m e n t o
i n t e rno y el peri f é ri c o , p roduciéndose la re d i s t ri bu-
ción secundari a5 7. En caso de que ap a rezca va s o c o n s-
t ricción el recalentamiento del paciente será lento,
i n cluso con procedimientos activo s , d ebido a la menor
c i rculación peri f é rica y la consiguiente reducción en
la capacidad de adquirir y tra n s fe rir calor hacia el
i n t e ri o r5 8.
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