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ABSTRACT

	 Body heat loss occurs through radiation (60%), conduction and convection (15%), and evaporation (22%). The absence of measures to 
counteract this leads to the development of intraoperative hypothermia in patients, defined as a core body temperature below 36°C. Anesthesia 
disrupts thermoregulation, causing an unrecognized state of hypothermia for the anesthesiologist, which has implications for postoperative 
complications. These include prolonged effects of anesthetic drugs, impaired coagulation and platelet function leading to increased transfusion 
requirements, surgical site infections, and extended hospital stays, among others. Even with effective active warming mechanisms, the 
prevalence of intraoperative hypothermia can reach up to 70%. This article aims to discuss aspects related to central temperature regulation, 
explain the physiological effects of hypothermia on patients, and outline current measures for temperature management in the operating 
room.
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RESUMEN

	 La pérdida de calor corporal es ocasionada por: radiación (60%), conducción y convección (15%) y evaporación (22%). La ausencia de 
medidas que la contrarresten ocasiona la génesis de la hipotermia intraoperatoria en el paciente, definida por el hallazgo de temperatura 
corporal menor a 36°C. La anestesia altera la termorregulación y causa un estado inadvertido de hipotermia para el anestesiólogo lo 
que repercute en complicaciones posoperatorias: prolonga la acción de fármacos anestésicos, la alteración de la coagulación y la función 
plaquetaria, aumenta el requerimiento transfusional, las infecciones de sitio operatorio y prolonga la estancia hospitalaria entre otros. Incluso 
con mecanismos de calentamiento activo efectivos, su prevalencia alcanza valores de hasta 70%. Este artículo tiene como objetivo exponer 
los aspectos relacionados con la regulación central de la temperatura, explicar los efectos fisiológicos que esta ocasiona en los pacientes, e 
ilustrar las medidas actuales para el control de temperatura en el quirófano.

Palabras clave: Hipotermia intraoperatoria, sistemas activos de calentamiento, aire forzado, temperatura corporal central.

Introducción

La hipotermia posoperatoria es definida como una tempe-
ratura central menor a 36°C. Su presentación de forma 
inadvertida es una de las complicaciones perioperatorias 

más comunes, con una incidencia que varía del 4% al 70% 
en adultos que se someten a cirugía de emergencia y electiva. 
La aparición de esta complicación durante el acto quirúrgico 
acarrea implicaciones para el paciente en la presentación de 
un amplio espectro de complicaciones de leves a graves desta-
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cándose entre otras: infecciones de sitio operatorio, coagulo-
patía, alteraciones en la farmacocinética de los medicamentos 
que son utilizados durante el acto quirúrgico, complicaciones 
miocárdicas, aumento de estancia hospitalaria y disfunción 
cognitiva posoperatoria[1]. El presente artículo tiene como ob-
jetivo describir la fisiopatología de la hipotermia intraoperatoria 
asociada a las técnicas anestésicas, además de los mecanismos 
actualmente disponibles para su mitigación.

Metodología

	 Se realizó una revisión no sistemática en febrero de 2024. 
Se realizó búsqueda en PubMed, Cochrane, Embase e incluye-
ron los términos de búsqueda “inadvertent hypothermia, pe-
rioperative, force air warming, complications”. Se obtuvo 46 
resultados. Por conveniencia se revisaron solo 33 basados en los 
objetivos de la revisión.

Regulación normal de la temperatura

	 Bajo condiciones normales, la temperatura corporal central 
se encuentra estrictamente regulada durante el día, con varia-
bilidades que son mayores en el transcurso de la noche. Esta 
variación de la temperatura corporal central es de al menos 1°C 
según el ciclo circadiano y en las mujeres también se encuentra 
influenciada por el ciclo menstrual[2]. Existen 3 componentes 
principales para el control de la temperatura corporal:
1.	 Sensación aferente.
2.	 Regulación central.
3.	 Defensas autónomas y conductuales.

	 La sensación aferente involucra una amplia gama de re-
ceptores y conjuntos de nervios se encuentran involucrados 
en la detección periférica de la temperatura. Los Receptores 
de Potencial Transitorio sensibles a Vallinoides (TRPV 1-4) son 
canales iónicos activados por el calor y el pH bajo, además de 
ser estimulados por sustancias como la capsaicina y anandami-
da; su expresión se produce en el hipotálamo y fibras nerviosas 
aferentes sensibles al calor. Probablemente, la administración 
sistémica de agonistas de TRPV1 produzca un efecto hipotérmi-
co al actuar sobre las fibras periféricas sensibles al calor y/o las 
neuronas sensoriales hipotalámicas de orden superior dentro 
de la vía neural para el calentamiento de la piel.
	 Los Receptores de Potencial Transitorio sensibles a melas-
tina (TRPM8) y el Receptor de Potencial Transitorio sensible 
a Anquirina (TRPA1) son los otros tipos de receptores involu-
crados en este proceso, estos activados por el frio; muchos de 
ellos también se activan por estímulos nocivos. La inhibición 
de los canales TRPM8 reduce significativamente la percepción 
del frío e inhibe la termogénesis sin escalofríos en respuesta 
a la disminución de la temperatura central. Sin embargo, las 
acciones específicas de varios receptores aún están bajo investi-
gación[3]-[5].
	 La transmisión de señales termorreguladoras se realiza de 
forma centralizada a través de vías espinales anteriores, sin em-
bargo, existe un fenómeno redundante en el cual múltiples vías 
independientes también contribuyen al control de la tempera-
tura corporal.
	 El control termorregulador central está integrado por el ce-

rebro con especial énfasis en el hipotálamo y la médula espinal. 
Es allí donde los estímulos de la superficie de la piel, tejidos pe-
riféricos, médula espinal e hipotálamo contribuyen de manera 
similar al control autónomo de la temperatura corporal. Se ha 
descrito que la temperatura media de la piel contribuye en un 
50% a la sensación de confort, con mayor énfasis en la parte 
superior del tórax y la cara en comparación con otras regiones. 
El control termorregulador depende de la temperatura central 
instantánea más que de la tasa de cambio de la temperatura 
central[6].
	 Las funciones de termorregulación pueden ser divididas es-
quemáticamente en respuestas conductuales y respuestas au-
tonómicas. La respuesta conductual es la primera y más pode-
rosa respuesta; incluye acciones que van desde la colocación de 
ropa y posiciones protectoras hasta la construcción de refugios 
térmicos y aire acondicionado. Esta respuesta conductual le ha 
permitido históricamente al ser humano habitar una amplia va-
riedad de entornos ambientales[7].
	 Por otra parte, las respuestas autonómicas principales de los 
seres humanos se basan en vasodilatación precapilar y sudora-
ción, vasoconstricción arteriovenosa, y escalofríos[8]. La gene-
ración de calor sin escalofrío que es mediada por la proteína 
desacopladora termogenina es utilizada con preferencia en los 
lactantes. Esta respuesta en los adultos podría contribuir a la 
homeostasis energética, ofreciendo un control a largo plazo, 
por lo cual no es una defensa termorreguladora aguda de im-
portancia. La vasoconstricción con objetivo termorregulador se 
limita en gran medida a las extremidades con énfasis en manos 
y pies donde hay mayor presencia de derivaciones arterioveno-
sas. Estos vasos distales de 100 µm de diámetro transportan 
10.000 veces más sangre que los capilares de 10 µm cuando se 
encuentran dilatados y su valor llega casi a 0 al estar contraídos. 
Aunque esta respuesta es restringida a manos y pies, genera 
una afectación en el flujo sanguíneo entero de la extremidad, 
siendo un mecanismo eficaz para disipar calor cuando están 
abiertos y limitar la pérdida de calor central cuando están cerra-
dos[2].
	 Los escalofríos pueden aumentar de forma rápida la tasa 
metabólica y mantener un aumento de tres veces de esta, du-
rante 3-4 h antes de llegar a la fatiga muscular. Esta respues-
ta termorreguladora puede ser menos efectiva de lo esperado 
puesto a que gran parte de la masa muscular se encuentra en 
las extremidades. Por lo tanto, la respuesta vasodilatadora ne-
cesaria para oxigenar los músculos periféricos contrarresta la 
vasoconstricción termorreguladora y hasta cierto punto permite 
que el calor metabólico se desplace desde el núcleo hacia los 
tejidos periféricos y de allí hacia el medio externo[7].
	 Cada una de las respuestas termorreguladoras tiene una 
temperatura central desencadenante denominada umbral; el 
aumento en la intensidad de la respuesta que se denomina 
ganancia, y por último una intensidad máxima de respuesta. 
La sudoración y la vasodilatación precapilar generalmente se 
presentan con la misma temperatura central desencadenante 
(Figura 1). El umbral de la vasoconstricción suele estar unas dé-
cimas de grado por debajo del umbral de sudoración. El umbral 
de escalofríos suele ser aproximadamente 1°C por debajo del 
umbral de vasoconstricción. Las temperaturas centrales suelen 
ser ligeramente mayores en las mujeres que en los hombres y 
varían alrededor de 1°C según el ritmo circadiano. La termo-
rregulación está bien desarrollada al nacer e incluso los bebés 
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prematuros regulan la temperatura mejor de lo que cabría es-
perar. Sin embargo, la pequeña masa corporal y la alta relación 
superficie-volumen hacen que los bebés sean más susceptibles 
a las perturbaciones ambientales que los adultos. La regulación 
también se mantiene relativamente bien en las personas mayo-
res, lo que podría deberse a que la regulación conductual com-
pensa la eficacia reducida de las respuestas autonómicas[2].

Medición de la temperatura

	 La medición de la temperatura, su exactitud y precisión son 
valores dependientes del tipo de instrumento utilizado como 
del lugar de medición. Los valores de temperatura obtenidos 
varían constantemente dependiendo del tipo de tejido utiliza-
do; por lo tanto, no existe una temperatura corporal única.
	 La temperatura corporal central que incluye regiones anató-
micas de tronco y cabeza es una zona muy perfundida con un 
comportamiento relativamente homogéneo. Por otra parte, las 
extremidades corporales hacen referencia a los compartimien-
tos periféricos y su temperatura suele encontrarse por debajo 
de la temperatura corporal central. Incluso, la temperatura de 
la piel varía considerablemente entre regiones dependiendo de 
la vasoconstricción termorreguladora y su respuesta al medio 
ambiente expuesto.
	 Debido a que la temperatura corporal central influye en 
gran proporción al control termorregulador, se ha estimado 
que esta es la que mejor caracteriza el estado térmico del pa-
ciente. Existen 4 sitios de monitorización de la temperatura 
corporal central que son intercambiables entre sí y presentan 
variaciones de pocas décimas de grado. Los lugares de medi-
ción son: la arteria pulmonar, el esófago distal, la nasofaringe 
con la sonda insertada de 10 a 20 cm y la membrana timpánica 
medida con un termistor de contacto o termopar. Estos sitios 
acarrean una dificultad y es que en muchos pacientes ninguna 
de estas mediciones se encuentra disponible[9].
	 Por tanto, existen otros sitios de monitorización de la tem-
peratura adecuados para uso clínico como son la ubicación su-
blingual, axilar, frente y medición en vejiga entre otros.

	 La medición de la temperatura en la frente presenta me-
nos variaciones que en otras zonas de la piel, sin embargo, 
es fácilmente influenciable por la temperatura ambiental por 
lo que puede llegar a encontrarse 5,4-7,2°C por debajo de la 
temperatura central. La temperatura del canal auditivo externo 
corresponde a una medición de temperatura cutánea, más que 
a una medición de la membrana timpánica, aun así, tiene una 
adecuada correlación con el compartimento central. La axila es 
un sitio común para la determinación no invasiva de la tempe-
ratura, requiere la colocación de la sonda en proximidad a la ar-
teria axilar con el brazo en aducción y, por lo general, es 1,8°C 
menor que la temperatura corporal. La temperatura rectal se 
encuentra en desequilibrio con el núcleo y presenta retrasos, 
alterando la detección de anomalías rápidas, con el riesgo bajo 
de presentar una perforación rectal. El lugar de medición, más 
que el dispositivo, casi siempre determina la precisión y exacti-
tud. En la mayoría de los casos la dificultad consiste en conse-
guir monitores en zonas del cuerpo que representen o estimen 
razonablemente la temperatura central[2].

Cambios fisiopatológicos secundarios a hipotermia

Sistema cardiovascular e hipotermia
	 Desde 1940, se ha estudiado el impacto de las alteraciones 
de la temperatura corporal en la salud humana. Los trabajos in-
vestigativos realizados han demostrado asociación entre la baja 
temperatura corporal y efectos cardiovasculares adversos. Se ha 
determinado como regla general un aumento de la mortalidad 
entre más baja sea una determinada temperatura[10].
	 Cuando se encuentra la temperatura corporal central a ni-
veles < 36°C, se produce taquicardia y aumento de la poscarga 
y la resistencia vascular periférica como consecuencia de la ac-
tivación del sistema nervioso simpático que desencadena nive-
les elevados de catecolaminas. Los efectos mencionados son 
transitorios e iniciales, ocasionan aumentos del gasto cardíaco 
y la presión arterial media; esta respuesta aumenta el consumo 
de oxígeno y metabólico. A medida en que la temperatura cor-
poral central llega a valores menores de 32°C se produce una 
mayor depresión de la función cardiovascular. Se ha descrito un 
aumento en la duración del potencial de acción y especialmen-
te una reducción en el potencial de reposo de las células del 
sistema His-Purkinje, lo cual reduce el umbral de arritmias auri-
culares y ventriculares a temperaturas menores de 32°C[11].
	 Las alteraciones en el automatismo de las células del nódulo 
sinusal generan como consecuencia una bradicardia fisiológica 
que es refractaria al uso de atropina, con disminuciones lineales 
que alcanzan el 50% a los 28°C. A estas temperaturas existe 
un mayor riesgo de presentación de asistolia y fibrilación ven-
tricular debido a hipovolemia, hipoxia, alteraciones del pH o 
irritación mecánica[12].
	 En el electrocardiograma se pueden mostrar alteracio-
nes electrocardiográficas por alteraciones de las corrientes de 
membrana como influencia de la temperatura sobre estos. Es-
tos patrones consisten en ensanchamientos del complejo QRS, 
presencia de onda J, inversión de la onda T o prolongación del 
intervalo QT.
	 El gasto cardíaco también presenta alteraciones ocasiona-
das por disminución de la frecuencia cardíaca y aumento de la 
poscarga, con reducciones de hasta el 45% a 25°C[13]. Al al-
canzarse una temperatura corporal central < 24°C, la respues-

Figura 1.
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ta vasoconstrictora pierde su efectividad, el paciente se vuelve 
poiquilotérmico, se produce una progresiva reducción en la 
presión arterial y una baja perfusión de órganos[14].

Sistema hematológico e hipotermia
	 Durante el proceso que lleva a la hipotermia, se produce ini-
cialmente un desplazamiento hacia la izquierda de la curva de 
disociación de la oxihemoglobina, lo que expone a las células 
a mayores niveles de hipoxia. La viscosidad sanguínea aumenta 
2% por cada descenso de 1°C en la temperatura central. En 
condiciones de estrés grave, se produce una respuesta que con-
trarresta la desviación a la izquierda de la curva de disociación 
de la oxihemoglobina: como primera medida el metabolismo se 
convierte en anaeróbico, lo que lleva a presentación de acidosis 
metabólica, la cual sumada a la hipercapnia que se ocasiona 
por la hipoventilación, tiene como resultado la desviación hacia 
la derecha de la curva de disociación de la oxihemoglobina, es 
decir, se libera mayor cantidad de oxígeno al tejido[15].
	 La hipotermia conlleva a inhibición de la generación de 
trombina, alteración plaquetaria, trombocitopenia como con-
secuencia del secuestro plaquetario en la circulación portal, 
ocasionando coagulopatía clínicamente significativa a tempera-
turas menores a 34°C. Por alteración de la funcionalidad enzi-
mática que ocasiona trastornos en los factores de coagulación 
se produce prolongación del tiempo de protrombina y tiempo 
de parcial de tromboplastina[16].

Infecciones de sitio operatorio e hipotermia
	 El sistema inmune del hospedero y sus respuestas innatas y 
adaptativas son las encargadas de evitar la progresión a infec-
ción que pueda presentarse en una herida quirúrgica. Se han 
dilucidado dos mecanismos a través de los cuales la hipotermia 
perioperatoria altera el sistema inmune del huésped. Primero, 
como respuesta fisiológica a la hipotermia, se produce una res-
puesta vasoconstrictora que tiene por objetivo el mantenimien-
to de la temperatura corporal central. De forma simultánea, 
esto conlleva a la reducción de la perfusión a los tejidos perifé-
ricos, reduciendo al mismo tiempo la presión parcial de oxígeno 
en dichas regiones. La oxigenación tisular tiene un papel funda-
mental porque se utiliza como sustrato para la producción de 
radicales libres de oxígeno y muerte oxidativa de los neutrófilos. 
De forma secundaria la hipotermia reduce la cicatrización de los 
tejidos como consecuencia de disminuir la activación del siste-
ma inmunológico y disminuir la activación de macrófagos entre 
otros grupos celulares[2].

Unidad de cuidado intensivo e hipotermia
	 Un estudio realizado por Kongsayreepong y cols., encontró 
como predictores de una mayor estancia en la Unidad de Cui-
dado Intensivo los siguientes:
•	 Cirugía de emergencia (odds ratio, 6,30; Intervalo de con-

fianza del 95 % (IC 95%)], 2,77 - 14,31).
•	 Reposición de líquidos > 4.000 ml (odds ratio, 2,54; IC 

95%, 1,25 - 5,18).
•	 No utilizar una técnica de calentamiento de aire forzado 

(odds ratio, 1,98; IC 95%, 1,05 - 3,72).
•	 Hipotermia central (temperatura corporal 35,0°C) (odds ra-

tio, 1,63; IC 95%, 0,82 - 3,22). Once pacientes murieron en 
este estudio, con una tasa de mortalidad total del 6,19%. 
Siete pacientes (63,6%) ingresaron con temperatura corpo-

ral < 36,0°C[17]. Sin embargo, la conclusión no tuvo signi-
ficancia estadística.

Anestesia e hipotermia

Anestesia general
	 El control termorregulador se encuentra alterado sustancial-
mente por anestésicos inhalados como sevoflurano, isoflurano, 
óxido nitroso, hipnóticos como el propofol y los opioides. Nin-
guno de estos fármacos tiene mayor efecto sobre el umbral 
de sudoración, pero sí reducen en gran medida y sincrónica-
mente los umbrales relacionados a la vasoconstricción y los es-
calofríos[18],[19]. Las reducciones de los umbrales dependen 
de la concentración y sus relaciones varían entre fármacos. Las 
reducciones dependientes de la concentración son lineales para 
fármacos intravenosos, mientras que para los fármacos inhala-
dos la relación es exponencial.
	 Con las combinaciones y dosis típicas de fármacos utilizados 
para la anestesia general, el umbral de vasoconstricción dismi-
nuye hasta alrededor de 34,5°C. La consecuencia es que el ran-
go entre umbrales, que normalmente abarca sólo unas pocas 
décimas de grado, aumenta en un factor de 10 a 20 durante 
la anestesia general. Por tanto, los pacientes anestesiados son 
poiquilotérmicos en un amplio rango de temperaturas centra-
les. Pero cuando la temperatura central excede el umbral de 
sudoración o disminuye por debajo del umbral de vasoconstric-
ción, los pacientes anestesiados activarán las defensas termo-
rreguladoras.
	 La ganancia de vasoconstricción es reducida por los anes-
tésicos inhalados, pero el flujo de la derivación arteriovenosa 
disminuye hasta valores cercanos al cero, es decir, que incluso 
durante la anestesia general, la respuesta vasoconstrictora ter-
morreguladora restringe efectivamente el calor metabólico al 
compartimiento central. Durante la anestesia general, el patrón 
e intensidad máxima de los escalofríos se encuentran atenua-
dos; con el uso de opioides la ganancia se mantiene en su pa-
trón normal. Medicamentos como el midazolam no generan 
alteraciones apreciables del control termorregulador. La res-
puesta ocasionada por la anestesia general está entonces en-
focada a umbrales reducidos de respuesta a la hipotermia más 
que a alteraciones propias de los mecanismos de sudoración, 
vasoconstricción y escalofríos[20].

Anestesia neuroaxial
	 Las técnicas de anestesia neuroaxial previenen la mayor 
parte de la actividad neuronal aferente y eferente hacia la par-
te inferior del cuerpo. Los anestésicos locales utilizados en la 
anestesia neuroaxial alteran el control termorregulador a través 
de tres mecanismos. Como primer mecanismo, la hipotermia 
no ocasiona tanta incomodidad térmica como se esperaría en 
presencia de bloqueos neuroaxiales. Es decir, los pacientes so-
metidos a técnicas de anestesia neuroaxial no se quejan de sen-
sación de frío, incluso cuando tienen hipotermia[21]. No existe 
un argumento que aclare el panorama, pero posiblemente el 
centro termorregulador interpreta la falta de señales tónicas de 
frío de las piernas como un calor relativo. En segundo lugar, 
la anestesia neuroaxial altera el control termorregulador cen-
tral, reduciendo los umbrales de vasoconstricción y escalofríos, 
aumentando así el rango entre umbrales, además de que el 
deterioro guarda relación lineal a mayor nivel de bloqueo. Esta 
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alteración debida a la anestesia neuroaxial es menor que la pro-
ducida por la anestesia general.
	 Como tercera medida, todas las respuestas termorregula-
doras autónomas están mediadas principalmente de manera 
neural; es decir que la vasodilatación, la sudoración, la va-
soconstricción y los escalofríos requieren nervios intactos. La 
anestesia neuroaxial no sólo bloquea las señales aferentes de 
dolor, sino también respuestas eferentes encargadas del con-
trol de la vasoconstricción y los escalofríos. Por lo que, en caso 
de ocurrir, la ganancia y la intensidad máxima de las respuestas 
están reducidas sustancialmente. La consecuencia es que los 
pacientes que reciben anestesia neuroaxial sufren tanta hipo-
termia como aquellos que reciben anestesia general para una 
operación similar[22].
	 Los bloqueos de nervios periféricos no ocasionan efectos 
termorreguladores más allá de prevenir respuestas termorre-
guladoras locales, todas las cuales están mediadas neuralmen-
te[9].

Sistemas de calentamiento

Calentamiento pasivo
	 Las técnicas de calentamiento pasivo han sido utilizadas de 
forma primaria hasta la década de 1990, pasando a un segun-
do lugar con el auge de técnicas activas de calentamiento que 
utilizan agua, aire o electricidad como método principal para 
el calentamiento del paciente. Las técnicas de calentamiento 
pasivo incluyen el uso de sábanas de algodón y otro tipo de cu-
biertas, como mantas quirúrgicas, que actúan para minimizar la 
pérdida de calor corporal mediante un mayor aislamiento[23].
	 Catorce estudios utilizaron mantas de algodón que infor-
maron temperaturas tan bajas como 35,2 ± 0,5°C al llegar a la 
unidad de cuidados postanestésicos y cambios de temperatura 
tan sustanciales como -1,3 ± 0,3°C[24]. En un estudio de adul-
tos mayores, todos los sujetos que recibieron mantas de algo-
dón sufrieron hipotermia con una temperatura inferior a 36°C 
y el 88% con una temperatura inferior a 35°C. Cuatro estudios 
evaluaron mantas o trajes reflectantes. Todos los estudios infor-
maron bajas temperaturas, grandes descensos de temperatura 
o un alto porcentaje de sujetos con hipotermia intraoperatoria 
inadvertida con el uso de mantas/trajes reflectantes, mantas de 
algodón y cobertores de sistemas de calentamiento con aire ca-
liente solos sin aire caliente forzado. Incluso en los estudios que 
no informaron diferencias significativas entre los resultados de 
calentamiento pasivo y calentamiento activo, el calentamiento 
pasivo no previno consistentemente la hipotermia intraoperato-
ria inadvertida[25].

Calentamiento activo
	 Existen dos tipos de técnicas principales de sistemas de ca-
lentamiento activo disponibles para la atención de los pacien-
tes: dispositivos de calentamiento con aire forzado o disposi-
tivos de calentamiento por conducción. Además de reducir la 
pérdida de calor, las técnicas activas de calentamiento de la 
piel proporcionan calor al paciente a través de diversos medios, 
incluidos sistemas de aire y agua.

Dispositivos de calentamiento con aire forzado
	 Los dispositivos de calentamiento de aire forzado fueron el 
tipo más común de método de calentamiento activo en 2014, 

2015 y 2017, y se utilizaron en el 51,1% de los pacientes some-
tidos a cirugía de fusión espinal posterior en Corea del Sur[26]. 
Este tipo de dispositivos de calentamiento aspiran aire del en-
torno y lo calientan a través de bobinas eléctricas. Mediante un 
soplador se hace circular el aire caliente a través de una manta 
que calienta a los pacientes por el mecanismo de convección.
	 Existe información contradictoria sobre el uso de disposi-
tivos de calentamiento con aire forzado y la incidencia de in-
fecciones del sitio operatorio. Diversos estudios han informado 
que el tipo de dispositivo de calentamiento no afectó significa-
tivamente los recuentos bacterianos en ningún sitio de mues-
treo en el quirófano[26]. Por otra parte, McGovern y cols.[27], 
informaron que el calentamiento del aire forzado interrumpe la 
ventilación de flujo laminar y aumenta significativamente la in-
fección de sitio quirúrgico en pacientes sometidos a cirugías de 
artroplastia. Aunque las relaciones entre las tasas de infección 
de sitio operatorio y los dispositivos de calentamiento siguen 
sin estar claras, pocos estudios han comparado resultados en 
grandes cantidades de pacientes.
	 Un estudio realizado por Jun y cols., demostró que la es-
trategia de precalentamiento con sistemas de calentamiento 
activo con aire forzado durante 25 minutos se asociaba signi-
ficativamente con una temperatura central más alta durante el 
período intraoperatorio y al llegar a la sala de recuperación[28]. 
Por otra parte, Horn y cols., realizaron un estudio donde alea-
torizaron a 200 pacientes programados para cirugías de 30 a 
90 minutos de duración bajo anestesia general a diferentes du-
raciones de precalentamiento. Encontraron cambios significati-
vamente menores en la temperatura central intraoperatoria, la 
incidencia de hipotermia y escalofríos en las tres estrategias de 
precalentamiento (10, 20 o 30 minutos con una manta de aire 
forzado en comparación con los controles que no recibieron 
estrategias de calentamiento[29].
	 Según una revisión sistemática Cochrane de 67 ensayos clí-
nicos aleatorios[30], que analizaron diferentes sistemas activos 
de mantenimiento de la temperatura, el calentamiento por aire 
forzado parece tener un efecto beneficioso en términos de una 
menor tasa de infecciones del sitio quirúrgico y complicaciones 
en comparación con ningún sistema de calentamiento activo.
	 Se ha descrito como una posible complicación relacionada 
a los dispositivos de calentamiento con aire forzado la interrup-
ción del flujo de aire filtrado hacia el área de la herida, lo cual 
puede permitir que partículas de polvo que contienen organis-
mos patógenos entren en contacto con la herida. Debido a que 
las infecciones de sitio operatorio son relativamente comunes 
en pacientes sometidos a fusión espinal posterior en compara-
ción con otras cirugías[26], se recomienda que estos pacientes 
se sometan a calentamiento intraoperatorio con dispositivos 
que utilizan conducción.

Dispositivos de calentamiento por conducción
	 Los dispositivos que utilizan conducción implican el uso de 
láminas de fibras poliméricas conductoras que producen calor y 
calientan a los pacientes a través de la conducción[31].
	 Una manta activa autocalentable de un solo uso es una 
opción para calentar a los pacientes en el período periopera-
torio[32]. La manta autocalentable consta de 12 almohadillas 
térmicas (10-13 cm) que contiene polvo de hierro que se oxida 
cuando se expone al aire y se produce calor. Las almohadillas 
térmicas alcanzan una temperatura promedio de 40C° en 30 
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minutos, con una temperatura máxima de no más de 43°C. 
La temperatura de las almohadillas se mantiene hasta 10 h. La 
manta autocalentable ofrece ventajas respecto al método ca-
lentamiento por aire forzado en ciertos aspectos importantes. 
Se destaca que esta no necesita equipo adicional ni corriente 
eléctrica, es silenciosa, no genera turbulencias de aire y está 
fácilmente disponible.
	 La superioridad de la manta autocalentable sobre la ropa 
hospitalaria estándar se ha informado en otros lugares[33]. Sin 
embargo, otros ensayos controlados aleatorios que han com-
parado el uso perioperatorio de la manta autocalentable con la 
manta calentamiento de aire forzado bajo anestesia espinal o 
anestesia general han arrojado resultados contradictorios.
	 Un estudio de no inferioridad elaborado por Lauronen y 
cols.[32], comparó el uso de sistemas de autocalentamiento y 
sistemas de calentamiento activo concluyó que ambos métodos 
fueron efectivos para aumentar la temperatura corporal media 
durante el precalentamiento. Sin embargo, aunque la manta 
autocalentable no fue estadísticamente inferior al método ca-
lentamiento con aire forzado, la hipotermia fue más frecuente 
en el grupo de manta autocalentable, lo que requirió calenta-
miento de rescate.

Conclusiones

	 La hipotermia intraoperatoria inadvertida es un evento pe-
rioperatorio de gran transcendencia e impacto en la morbilidad 
y desenlaces de los pacientes. En la actualidad se dispone de 
estrategias activas de calentamiento que por sí solas continúan 
siendo ineficientes en la mitigación de la hipotermia. Las inves-
tigaciones a futuro deben ir encaminadas a identificar la mejor 
estrategia combinada para el control de la hipotermia en el qui-
rófano.
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