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RESUMEN

OBJETIVOS. ldentificar la incidencia del temblor postanestésico (TPA) y los factores
de riesgo relacionados con el desarrollo de este en el periodo postanestésico
inmediato en la unidad de recuperacion.

MATERIAL Y METODOS. Se realizd6 un estudio Prospectivo, longitudinal,
observacional, unicéntrico, se incluyeron 78 pacientes ingresados a la unidad de
cuidados postanestésicos (UCPA), con rango de edad de 20-60 afios manejados con
técnica anestésica indistinta, a su llegada se monitorizé continuamente signos vitales
incluidos tension arterial no invasiva y temperatura axilar, valoracion del dolor
mediante EVA e identificacion del TPA mediante la escala de Crossley y Mahajan.

RESULTADOS. 19 pacientes presentaron temblor postanestésico (24.3%) resultando
ser 12 del sexo masculino (63.1%) y 7 del sexo femenino (36.8%); en sus diferentes
etapas: grado 1 36.8%, grado 2 36.8%, grado 3 21%, grado 4 5.2%. La edad promedio
fue de 44 afios; de los pacientes, 13 (68.4%) recibieron anestesia General y 6 (31.5%)
anestesia regional. No se registraron pacientes con hipotermia, sin embargo los
pacientes que presentaron TPA tuvieron una disminucion en la temperatura corporal
durante el periodo transoperatorio, registrando cifras minimas de 35.9°C. El tiempo
quirdrgico maximo registrado fue de 240 minutos y el minimo de 25 min con un
promedio de 101 minutos. Se evalué el dolor postquirtrgico mediante la escala EVA
obteniendo un mayor puntaje los pacientes que presentaron TPA con un puntaje
maximo de 9.

CONCLUSIONES. Concluimos que la incidencia del TPA en la UCPA es de 6.8 por
1000 habitantes. Dentro de los factores no modificables se encontraron variables
significativas que intervienen en la presencia del TPA, entre ellos el sexo y la edad,
con mayor frecuencia el sexo masculino y pacientes de la quinta y sexta década de la
vida. Respecto a los factores modificables, la anestesia general representa una mayor
incidencia en el TPA respecto a la anestesia regional. Otros factores causales fueron
el tiempo quirdrgico y la hipotermia, que, aunque ninguno de los pacientes la presento,
los pacientes detectados con TPA, presentaron disminucion de la temperatura corporal
durante el transoperatorio.
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1. INTRODUCCION

Los pacientes que acuden a una Unidad de cuidados Post-anestésicos
(UCPA) después de la anestesia general o regional estan en riesgo de presentar
temblores, siendo una de las principales causas de molestia en esta area. Ocurre la
mayoria de las veces es precedido de un fendmeno de hipotermia perioperatoria. Se
ha referido al temblor como una complicacion postanestésica potencial y la
describen como una agitacibn muscular espontanea e incontrolable, lo que aumenta
la produccion de calor metabdlico. Mdltiples estudios estiman la incidencia de
temblores entre el 5% y el 65% y consideran al temblor postanestésico como una de
las principales molestias del paciente en recuperacion.! Aunque la causa exacta de
este fendmeno no se conoce, la frustracion, malestar y alteraciones fisiologicas en el
paciente son evidentes.?

Existen diversas consecuencias del temblor postanestésico; sin embargo el
mas importante es un aumento en el consumo metabodlico de oxigeno. La cantidad
de oxigeno consumido por el paciente puede aumentar hasta un 600%, lo que
podria crear un desequilibrio entre el aporte y la demanda de oxigeno.?
Profesionales de la salud, incluidos los médicos y enfermeras de anestesia en la
UCPA, deben darse cuenta de que el temblor postanestésico generalmente coexiste
con hipotermia.t

En la mayoria de los casos en los que se presenta el temblor postanestésico,
es parte de la termorregulacion normal que se desencadena por la hipotermia y
precedida de la vasoconstriccion de cortocircuitos arteriovenosos. ElI Temblor
también puede ocurrir en pacientes normotérmicos que desarrollan fiebre.® Sin
embargo, algunos temblores, como durante el parto* y después de la anestesia
general® no son termorreguladores. Aungue la etiologia de este temblor no esta
completamente entendida, se ve agravada por un control inadecuado del dolor.®
Ademas, algunos pacientes que se encuentran claramente hipotérmicos, no
tiemblan.”

Ademas de los factores mencionados se ha visto que el método anestésico
perioperatorio se relaciona con el temblor; por ejemplo, el uso de anestésicos
inhalados y barbitlricos incrementa la aparicion del temblor postanestésico, mientras
que el uso del propofol parece disminuir la incidencia.®

De acuerdo a mudltiples revisiones, la incidencia fluctia entre 6 y 66%; el
género (predomina en hombres) y el tiempo de cirugia parecen ser los factores
determinantes para presentar temblor postanestésico.®°

La combinacion de los agentes inductores anestésicos y la exposicion al
ambiente frio hacen que los pacientes presenten temblor postanestésico en el
periodo transanestésico y definitivamente en las areas de cuidados postanestésicos.



1.1. ANTECEDENTES GENERALES

El temblor postanestésico constituye un fenomeno frecuente y desagradable en
el postoperatorio.'® Su origen es poco claro, se han propuesto diversos mecanismos;
puede ocurrir como respuesta termorreguladora a la hipotermia con la hiperactividad
muscular con patrones clénicos o ténicos a diferentes frecuencias.®

S e define al temblor postanesésico como una actividad muscular impredecible,
espontanea e involuntaria,'! afectando por arriba del 65% de los pacientes después
de la anestesia general y al 33% de los pacientes después de la anestesia
regional.'?

Cuando el tono muscular se incrementa a un nivel critico, el temblor comienza
con contracciones sincronicas de pequefios grupos de unidades motoras. La teoria
general asume que la causa del temblor es una respuesta termorreguladora clasica
contra la hipotermia central causada por pérdida de calor perioperatoria,’® esto es
iniciado por impulsos del hipotalamo para incrementar la produccion de calor.

De acuerdo a estudios de electromiografia,'* el temblor postanestésico esta
compuesto por dos distintos patrones de actividad muscular: un patrén ténico con 4
u 8 ciclos por minuto (termorregulador) y un patréon clénico de 5 a 7 Hz (reflejo
espinales inhibitorios). La causa exacta es desconocida, han sido atribuidos otros
factores como el empleo de diferentes farmacos para la induccion y el
mantenimiento de la anestesia, reflejos espinales inhibidos, dolor postoperatorio,®
disminucién de la actividad simpatica,® liberacion de pir6genos, supresion adrenal, y
alcalosis respiratoria.*?

FISIOLOGIA

La termorregulacién se consigue mediante un sistema de control fisiolégico que
consiste en termoreceptores periféricos y centrales, una integracion de sistemas del
centro de control y respuesta eferente que toman accién compensatoria.’® El
mecanismo de control central, situado en el hipotalamo, determina la temperatura
corporal mediante la integracién de sefiales térmicas de las estructuras periféricas y
centrales, y la comparacion de la temperatura corporal media con una temperatura
predeterminada.t’

En el hombre, la respuesta eferente para efectuar cambios en el contenido del
cuerpo de calor como se requiere es por medios de comportamiento y autonémicos.
Esto dltimo implica el control del tono del musculo vascular cutaneo, y la
termogénesis por temblor y sin temblor cuando se indica el aumento de la
produccion de calor y sudoraciéon cuando se indica la pérdida de calor.'8

Las respuestas conductuales son de importancia en ambos desafios calidos y frios,
sobre todo este ultimo, donde en el hombre son cuantitativamente mas importante
que los mecanismos autonomicos. Figura 1.
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Sefales térmicas aferentes

Gran parte de nuestro conocimiento de las estructuras del sistema de
regulacion térmica ha sido obtenida de estudios en animales. Las vias aferentes
térmicas pueden ser centrales o periféricas. Los receptores térmicos sensitivos
terminales situados en la piel y membranas mucosas median la sensacion térmica y
contribuyen a los reflejos termorreguladores. La mayoria de estos receptores no son
necesariamente termoespecificos y también pueden mediar la sensacion mecanica.
Los receptores especificos de frio tienen una tasa méxima de descarga de impulsos
alos 25-3°C.%7

Estan inervados por fibras nerviosas del tipo A-6. Los receptores de calor, por otro
lado, tienen una tasa de descarga maxima de 45-50°C y estan inervados por fibras
nerviosas de tipo C.%°

Los receptores de frio responden tanto a las disminuciones graduales, a largo plazo,
como a los cambios bruscos de temperatura ambiental. Respuestas violentas a las
tasas de cambio en la temperatura del medio ambiente son seguidas por las
respuestas a los bajos niveles crénicos de la temperatura de la piel. Este hallazgo se
confirmé por Benzinger en una serie de experimentos en seres humanos sometidos
a la estimulacion de un bafio de agua fria.?° Estudié la termorregulacién quimica,
que se refiere a los cambios en la produccion de calor metabdlico, por lo general
mediada por el consumo de oxigeno. En respuesta a la reduccién repentina
temperatura de la piel por inmersidn en agua fria, el consumo de oxigeno aumenté
de forma aguda y se mantuvo elevado, incluso después se retird el estimulo frio,
como respuesta a la exposicion al frio repetido. Los receptores de frio en la piel son
la forma principal en que el cuerpo se protege contra el frio, y la entrada aferente
desde estos receptores de frio en la piel se transmite al hipotalamo.2°

Ademas de los receptores de frio periféricos, hay receptores de frio centrales con
una localizacion anatdmica incierta. Sus efectos estan enmascarados por la
influencia periférica predominante. La produccion metabdlica de calor en



temperaturas célidas de la piel aumenta cuando el nucleo se enfria a menos de 36
°C 21

Por otra parte, se ha demostrado que algunas neuronas hipotalamicas aumenta su
velocidad de descarga con la disminucién de la temperatura del nucleo, lo que es
consistente con la observacién de que podria haber una respuesta no consistente al
frio después de lesiones preopticas del hipotdlamo o la inyecciébn de farmacos
depresores del sistema nervioso central (CNS) en el hipotalamo anterior.??

La termorecepcion central del frio es considerablemente menos importante que la
informacion sensorial fria periférica, pero los estudios en pacientes con seccién del
cordon espinal han sugerido que este proceso de termorregulacion central se
convierte en activo cuando la temperatura central se acerca al limite inferior de su
rango y es menos sensible que los termorreceptores periféricos.?!

Integracion Central - el hipotalamo

Gran parte del conocimiento acerca de las estructuras regulaciéon de la temperatura
del hipotdlamo viene de modelos animales. Los mecanismos de informacién térmica
aferentes descritos retroalimentan a los centros de regulacion de la temperatura en
el hipotdlamo. El hipotalamo anterior lleva a cabo la integracién de la informacién
aferente térmica, mientras que el hipotalamo posterior controla las vias
descendentes a los efectores.?3

El area pre- optica del hipotdlamo contiene neuronas sensibles e insensibles a la
temperatura. El primero puede subdividirse en neuronas sensibles al calor y
neuronas sensibles al frio. Las neuronas sensibles al calor, que predominan en
proporcién de cuatro a uno, aumentan su velocidad de descarga en respuesta al
incremento del calor local y esto activa los mecanismos de pérdida de calor.?®

Las neuronas sensibles al frio, a la inversa, aumentan su velocidad de descarga en
respuesta al enfriamiento de la zona pre-éptica del hipotalamo.?*

Las neuronas sensibles al estimulo térmico local también existen en la parte
posterior del hipotalamo, la formacion reticular y en la medula espinal.?®

El hipotdlamo posterior integra las sefiales aferentes frias de la periferia con la
estimulaciéon sensible al calor de la zona de pre- Optica del hipotalamo e instiga las
respuestas efectoras. La deteccion de frio difiere de la deteccion de calor, en que se
basa en impulsos aferentes de receptores de frio cutaneos, en lugar de tasas de
descarga reducidas de las neuronas sensibles al calor en el area predptica.?*

En el momento en que la temperatura corporal central ha caido 0,5 ° C debajo de lo
normal, las neuronas predpticas se han vuelto completamente inactivas de manera
gue su nivel no se puede disminuir mas. Mas bien, la deteccidon de frio se basa en
receptores de frio cutaneos.?*



Aunqgue la piel contiene receptores de frio y de calor, hay diez veces mas receptores
de frio que de calor.?*

Los estudios en humanos han confirmado que la termorregulacién autonémica esta
dominada por cuatro mecanismos neuronales: la deteccion central de calor;
deteccion periférica de frio; inhibicion central de calor de la respuesta metabdlica al
frio; y finalmente, la inhibicién de la sudoracion termorregulatoria por enfriamiento
de la piel. El dltimo de ellos es un mecanismo antihomeostéatico que sirve para evitar
que la piel se moje durante el ejercicio intenso en ambientes frescos.?*

En los seres humanos, la temperatura 'set-point' puede ser definida como el rango
de temperatura estrecho (normalmente 36.7 a 37.1°C) a través de la cual no hay
respuesta efectora.?®

El punto establecido se ha denominado una "zona termoneutral” o "rango inter-
umbral”’, y es exclusiva de los humanos. La mayoria de los mamiferos estan mejor
aisladas (generalmente por la piel) que el hombre y usan la variacion en la
produccion de calor para lograr el equilibrio térmico.?®

Los limites de este estrecho rango de temperatura son los umbrales en los que se
instigaron respuestas al frio o al calor. Es normalmente no mas de 0.4°C, pero puede
aumentarse hasta tanto como 4.0°C durante la anestesia general en voluntarios
humanos. Figura 2.
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Figura 2. Activacion de las respuestas efectoras en la termorregulacion.

Los estudios en humanos han demostrado también una variacion diurna de la puesta
a punto, que va de aproximadamente 36.2°C durante el suefio y en la madrugada,
hasta un maximo de 1°C mas alta por la noche (06-11 horas). Las hembras tienen
una temperatura de punto mas alto durante la fase Iutea del ciclo menstrual por
...100_26



Estudios en conejos han demostrado que los pirdgenos pueden alterar el punto de
ajuste, incrementando el aumento de su temperatura mediante la supresion de la
actividad de las neuronas que responden al calor, un efecto que se revierte por la
aspirina.?’

Patologias intracraneales, tales como una lesion y deshidratacién, también puede
causar un aumento de la temperatura de consigna por un mecanismo desconocido
que actla sobre las neuronas del hipotadlamo sensibles a la temperatura.?’

El efecto de la anestesia y los medicamentos en la termorregulacién y sus
mecanismos efectores se discute mas adelante.?’

Respuestas efectoras

Las respuestas termorreguladoras se caracterizan por: (i) el comportamiento
alterado, cuantitativamente el mecanismo mas eficaz; (ii) una respuesta vasomotora,
que consiste en la vasoconstriccion y piloereccion en respuesta al frio, y la
vasodilatacién y sudoracion en respuesta al calor; y (iii) los escalofrios y el aumento
de la tasa metabdlica.?®

En el individuo consciente, la modificacién del comportamiento es mas poderosa que
los mecanismos autonémicos de regulacion de la temperatura corporal. Cuando el
termostato hipotalamico indica una temperatura corporal excesivamente fria, los
impulsos pasan desde el hipotalamo a la corteza cerebral para dar al individuo la
sensacion de sentir frio.?° El resultado es un comportamiento modificado, como el
aumento de la actividad motora, moverse a un entorno mas calido o agregar ropa
adicional. El control de las respuestas de comportamiento al frio se basa en gran
medida en las sefiales térmicas cutaneas.*°

Una vez que el rango de temperatura de consigna, tipicamente 36.7 a 37.1°C, se ha
sobrepasado, las respuestas efectoras autondémicas se activan. Cada una de las
respuestas especificas tiene un umbral de caracteristico (se activa a una
temperatura especifica), incremento (tasa de aumento de la respuesta mientras la
desviacion normal sed incrementa) y la intensidad de la respuesta maxima. 3'Figura
3

Benzinger demostré que la respuesta a un desafio frio central (por ejemplo, pidiendo
voluntarios para consumir 500 g de hielo en un ambiente fresco, 12°C) consistio en
un aumento dramético en la tasa metabdlica, que fue detectado por un aumento en
el consumo de oxigeno. Ademas, cuando un sujeto con una baja temperatura de
nacleo (36.1°C) se redujo de forma pasiva en un bafio de 28°C, a fin de proporcionar
un estimulo a la piel fria, la tasa metabdlica también aumenté ~3 veces.3?
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Figura 3. Efecto de la temperatura central sobre la produccion metabdlica de calor y
las diferentes temperaturas corporales.

A fin de comprender la interaccion de recepcion central de calor y recepcion
periférica de frio, variaciones independientes de temperaturas de la piel de 12 a
38°C y temperaturas centrales timpanicas de 36 a 38°C fueron estudiados en
términos de consumo de oxigeno y las tasas de sudoracion.®® Los sujetos eran
hombres jovenes desnudos saludables. Los valores se trazan en un grafico donde
se compara la temperatura del nacleo con el consumo de oxigeno. Al principio, no
parecia haber ninguna interpretacion logica, pero cuando se elaboraron las
isotermas de la piel, graficando la temperatura central contra el consumo de oxigeno
a una temperatura de la piel dada, la respuesta termorreguladora al frio fue aclarada.
Ya que los principales aumentos de la temperatura se dan a partir de niveles de frio
(36.6°C) hacia la puesta a punto (en este tema, 37.1°C), el consumo de oxigeno y la
produccion de calor metabdlica enddégena disminuye a todas las temperaturas de la
piel, pero a temperaturas piel fria (por ejemplo, 20°C), la produccion metabdlica de
calor continla hasta que la temperatura del nlcleo estd mas caliente de lo que
hubiera sido el caso si la temperatura de la piel habria sido 30°C.33



La porcién derecha también indica que mientras la temperatura se incrementa mas
alla del punto adecuado se activan los mecanismos de pérdida de calor, tal como se
ve en el porcentaje en aumento de pérdida de calor de la evaporacion del sudor.3*

Por el contrario, el efecto de aumentar la temperatura de la piel en la produccion
metabdlica de calor a diferentes isotermas de temperatura de nicleo se muestra en
la Figura 4. 3*
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Figura 4. Efectos de la temperatura corporal sobre la produccion de calor a
diferentes temperaturas.

La termogénesis con temblor y sin temblor

Existe un centro motor de temblor al lado del centro en el hipotalamo posterior en el
que los impulsos desde donde invaden los receptores frio. Normalmente se inhibe
por los impulsos de la zona sensible al calor predptica en el hipotdlamo anterior,
pero cuando los impulsos frio exceden la velocidad a la que el primero puede ser
recibido, este centro motor de temblor se activa por desborde de las sefiales y envia
impulsos bilateralmente a las neuronas motoras anteriores de la médula espinal.
Inicialmente, esto aumenta el tono de los musculos esqueléticos en todo el cuerpo,
pero cuando este tono muscular se eleva por encima de un cierto nivel se observa
un temblor. Esto se logra mediante el aumento de la sensibilidad del reflejo de
estiramiento del musculo esquelético.3®

Dos patrones de actividad muscular vistos en estudios de electromiografia
contribuyen al fendbmeno de temblor postanestésico en los seres humanos, y se
discuten a continuacion. Mientras el temblor postanestésico puede agravar la



hipoxemia, un trabajo reciente en un conejo ha sugerido que la hipoxemia leve en
realidad puede inhibir el temblor, al reducir el umbral de temblor en mas de 1°C.%6

La obtencién de la termogénesis sin temblor por liberacion de noradrenalina
termorreguladora es un mecanismo efector importante en el aumento de la
produccion de calor especialmente en los recién nacidos.36

Estos mecanismos hormonales son particularmente importante en la adaptacién a
largo plazo al frio.3® La termogénesis sin temblor se produce principalmente en el
tejido adiposo marrén (BAT). Este subtipo de tejido adiposo contiene un gran
namero de mitocondrias en sus células y estos son suministrados por una fuerte
inervacién del sistema nervioso simpético(SNS). Cuando se produce la estimulacion
simpatica, el metabolismo oxidativo de la mitocondria es estimulado pero no se
acopla a la fosforilacion, de modo que se produce calor en lugar de generar el
combustible metabdlico, trifosfato de adenosina (ATP). En los adultos humanos, la
cantidad de BAT es pequefia la y la termogénesis sin temblor aumenta la tasa de
produccion de calor por menos de 10 a 15 %, en contraste con los nifios, en los que
puede duplicar la produccioén de calor.?’

La respuesta simpatica a la hipotermia intraoperatoria leve y la termogénesis sin
temblor se abolié por la anestesia por fentanilo propofol en los bebés. Un conteo de
los temblores post-anestesicos en un hospital pediatrico especializado encontré una
incidencia global de temblor del 14%, con edad mayor a 6 afios, la administracion de
atropina y la hipotermia intraoperatoria es significativa para predecir temblores.38

Balance de calor

El calor es una forma de energia y la temperatura es una medida de la cantidad de
calor en un cuerpo. El balance de calor se refiere a la cantidad total de calor en el
cuerpo, y se incrementa por la produccion de calor metabdlico y se reduce por
evaporacion del sudor. La radiacion, conduccién y conveccion pueden aumentar o
disminuir el contenido de calor del cuerpo, dependiendo de las circunstancias
ambientales. Por ejemplo, si la temperatura ambiente es mayor que la temperatura
del cuerpo, la radiacion incrementara el contenido de calor del cuerpo, mientras que
lo contrario se producira cuando la temperatura ambiente es inferior a la temperatura
corporal.3?

Los procesos de ganancia de calor pueden ser obligatorios, es decir que se
producen sin hacer referencia a la termorregulacion; o facultativa, es decir que
pueden ser manipulados por los mecanismos de termorregulacién para restaurar el
equilibrio térmico. La ganancia de calor obligatorio incluye necesariamente la tasa
metabdlica basal (TMB). Este es el costo de energia de mantenimiento de la
homeostasis normal dentro del cuerpo y es de aproximadamente 40 kcal.*® Se
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aumenta en la infancia, en presencia de estimulacion del sistema nervioso simpatico
por fiebre, y por hormonas como la tiroxina, androgenos y hormona del crecimiento.
Disminuye con la edad y se reduce durante el suefio y la desnutricion. La ganancia
de calor facultativa incluye: ejercicio fisico, que si es extenuante puede aumentar la
produccion de calor a 20 veces BMR; escalofrios, que puede aumentar seis veces
por encima de BMR; y la termogénesis sin temblor, que es particularmente
importante en el neonato, pero no en los adultos. La digestion de los alimentos,
especialmente proteinas también tiene un efecto termogénico.**

La pérdida de calor en reposo es predominantemente (75%) por conduccion,
conveccion y radiacion, siendo el mas importante la conveccion. La pérdida de calor
por conveccion se produce cuando se altera la capa de aire junto a la piel o se
mueve, eliminando de este modo sus propiedades aislantes. La pérdida de calor por
radiacion es proporcional a la cuarta potencia de la diferencia de temperatura entre
el paciente y el entorno ambiental.*?

El 25% restante de la pérdida de calor en reposo es la evaporacion de agua
insensible, principalmente la evaporacion desde el tracto respiratorio. La sudoracion
implica la secrecion activa de agua en la piel, y porque el calor especifico latente de
vaporizacion del agua es 0.58Cal g1.4?

La hipotermia accidental es por mucho la anormalidad térmica perioperatoria mas
comun, y es el resultado de la exposicion a un ambiente frio en un contexto de
mecanismos termorreguladores deteriorados.*?

Los pacientes que tienen una temperatura de 37°C y son anestesiados, su piel es
expuesta en un quir6fano con una temperatura ambiental de 20-25°C. El
enfriamiento que resulta se agrava por el uso de soluciones antisépticas frias que se
evaporan de la piel o por liquidos frios infundidos en cavidades corporales y por
infusiones intravenosas frias que incrementan las pérdidas conductoras.*?

La medicion del contenido de calor del cuerpo no se puede llevar a cabo
directamente. Sin embargo, puede derivarse a partir del producto de la temperatura
corporal, la masa corporal y el calor especifico del cuerpo.* Una estimacién de la
temperatura corporal media puede obtenerse a partir de esta ecuacion, que se
deriva de estudios calorimétricos:

Tcorporal = 0.66 Tcentral + 0.34 Tpiel
Donde Tcore = la temperatura central del cuerpo y Tskin = la temperatura de la piel.*

La exactitud de esta ecuacién depende a su vez de la adecuacion de la medida
media de temperatura de la piel. Diferentes areas de la piel pueden dar una
ponderacion diferente en funcion de la cantidad de area de superficie corporal que
representa.*
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Cuando se requiere un alto grado de precision, la temperatura media de la piel se
puede estimar usando 10 o mas sitios de medicion de la piel.

Sin embargo, Ramanathan sugiri6 que cuatro sitios de medicion de la piel
proporcionan una precision adecuada en este calculo sin el inconveniente de la
utilizacion de un mayor numero de sitios, y este enfoque ha sido utilizado con éxito
en un entorno clinico.*®

Se ha demostrado que la eleccidén del sitio para la mediciébn de la temperatura
central y los coeficientes de ponderacion utilizados en el calculo de la temperatura
corporal media son fuentes més importantes de error de lo que es el célculo de la
temperatura media de la piel.*®

La temperatura central puede ser evaluada de manera fiable en la membrana
timpanica, el esoéfago distal y la arteria pulmonar.® El monitoreo térmico
intraoperatorio se puede lograr con la termometria por infrarrojos del timpano o
mediante termistores colocados en el eséfago distal. La temperatura central también
puede ser estimada midiendo las temperaturas nasofaringeas, axilares, rectales y
vesicales, aunque la temperatura rectal es menos usada que otros sitios
principales.*’

Temperatura de la superficie de la piel varia con la temperatura ambiente y con la
induccion de la anestesia, y por lo general también es medido con un termistor, o,
alternativamente, con un termémetro de cristal liquido.*®

La medicién de la temperatura en la superficie de la piel se ha utilizado para estimar
la temperatura central, mediante el calentamiento del sensor para eliminar el
gradiente de temperatura de nucleo- superficie.*® EI monitoreo de la temperatura de
tejido profundo de esta manera en el esternén y la frente se correlaciona bien con la
temperatura del eséfago distal:

(r> = 0.7, diferencia media de la temperatura esofagica = 0.2°C).*®

La hipotermia durante la anestesia general sigue un patron distintivo y se produce en
tres fases: una disminucion inicial rapida de la temperatura central de ~1°C durante
la primera hora, seguido por una disminucion lineal mas lenta hacia los 34-35°C,
después de este punto se alcanza una temperatura central constante o equilibrio
térmico, en donde la pérdida de calor hacia la periferia es igual al calor obtenido de
la produccién metabdlica.*?

La rapida reduccion inicial de la temperatura central es mayor que la que se
explicaria por una disminucion del rango metabdlico y la pérdida de calor y de hecho
es atribuible a la redistribucion nucleo-periférica del calor corporal. La media de la
temperatura del cuerpo y el contenido de calor corporal se mantienen constantes
durante esta primera hora.*°
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La subsecuente meseta de temperatura central se debe en gran parte a la
vasoconstriccién termorreguladora, provocada por una temperatura central de 33 a
35°C.%0

ANTECEDENTES ESPECIFICOS

FISIOPATOLOGIA DEL TEMBLOR POSTANESTESICO

Es un movimiento involuntario oscilatorio de gran actividad muscular que
aumenta la produccién metabdlica de calor hasta 600% sobre el valor basal.

El temblor se produce cuando la region predptica del hipotdlamo se enfria. Las
vias eferentes del temblor se originan y descienden desde el hipotalamo posterior. El
incremento en el tono muscular se relaciona con los cambios de temperatura en la
actividad neuronal en la formacion mesencefélica reticular en la regién pontina
dorsolateral y la formacién medular reticular.1?

Los procesos que llevan a la hipotermia central son similares en la anestesia
regional y general; esto es debido a la redistribucion del calor desde el
compartimiento central hacia la periferia.?13

El temblor postanestésico ocurre aproximadamente en 40% de los pacientes no
«calentados», los cuales se encuentran recuperandose de la anestesia general en el
area de cuidados postanestésicos; se presenta en 50% de los pacientes con
temperatura central menor o igual a 35.5 oC y se encuentra en 90% de los pacientes
con temperatura central menor de 34.5 °C, lo cual desencadena una respuesta
simpética e incomodidad («disconfort»).*4

Efecto de la anestesia general en la termorregulacion

La termorregulacion conductual es redundante durante la anestesia general, y los
mecanismos de control de temperatura, tanto de anestesia general y regional son
normales. Asi, el anestesista debe gestionar el control de termorregulacion del
paciente. La anestesia general causa un defecto en la termorregulacion que se
caracteriza por un aumento en los umbrales de respuesta al calor y una disminucion
en los umbrales de respuesta al frio, de tal manera que el rango inter umbral normal
(entre los que no se produce ninguna respuesta efectora) se aumenta de ~ 0,4°C a
4,0°C.5%

Tanto los umbrales de respuesta al calor como al frio se ven afectados. Estos
valores se derivan de estudios con voluntarios humanos, utilizando termometria
timpanica, con una temperatura ambiente por lo general alrededor de 25°C.5!
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Todos los agentes anestésicos generales perjudican las respuestas
termorreguladoras a una escala similar, pero no idéntica. Todos los agentes
anestésicos inhalatorios potentes actualmente utilizados disminuyen la
vasoconstriccion y el umbral de temblor.53

El isoflourano produce una disminucion dependiente de la dosis en el umbral para la
vasoconstriccion termorreguladora, ~3°C por 1 % de concentracién de isoflourano.°

El isoflurano también reduce el umbral de temblor y cambia el patron de temblor
para incluir un tipo mas clonico de actividad muscular. Esto ultimo implica un cambio
de un incremento lineal en la intensidad de temblor a episodios de escalofrios
intensos y clénicos seguidos por periodos de reposo.®°

Aunado a esto, el isoflurano reduce la intensidad maxima del temblor, pero la
ganancia se conserva durante la anestesia general.®°

Sin el embrago, el desflurano hace que disminuya el umbral y la ganancia de
vasoconstriccion, este Ultimo disminuye tres veces su valor, de 2.4 a 0.8 ml min-! por
Ce. ©0

El sevoflurano ha demostrado que produce una reduccion dependiente de la dosis
en el umbral de temblor en conejos.®°

De la misma forma, los umbrales de la respuesta al calor, sudoracion y
vasodilatacion se incrementan mediante anestesia inhalada.°

Por lo tanto los efectos de la anestesia en las respuestas termoregulatorias difieren
de los efectos de la curva de respuesta del diéxido de carbono, lo que muestra un
incremento en el umbral y en el decremento de la ganancia.>*

Durante la anestesia general, los umbrales termoregulatorios disminuyen mas en
pacientes de edad avanzada (de 60 a 80 afios) que en pacientes mas jovenes en
1°C.>

Un estudio reciente comparo la induccion de anestesia con isoflurano y propofol y se
descubrié que la hipotermia se incrementaba en pacientes que recibian propofol,
aun cuando recibian ventilacion con oxido nitroso y sevoflurano. Estos datos
sugieren que la vasodilatacion inducida porpropofol en un corto periodo de tiempo
causa una significante redistribucion de la hipotermia.>®

El midazolam intramuscular 0.075 mg kg~ produjo una reduccién dependiente de la
dosis de la vasocontriccion termoregulatoria tonica, reduciendo significativamente las
temperaturas centrales aun en la ausencia de anestesia convencional.®®
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Tabla 1. Caracteristicas de las respuestas efectoras del frio durante la anestesia.

Umbral (°C) Ganancia ‘ml O3 min™! °C-") Respuesta méxima (ml Oy min™! °C1)
Vasoconstriccién normal 36.8+0.478 24282 N/A
36.6+0.2"
Vasoconstriccion bajo Anestesia General 35.6+0.37 0.8282 N/A
34620416
Vasoconstriccion bajo Anestesia Epidural 36.2+0.4*' N/A N/A
) 36.5+0.2%
Temblor controlado 35.7+04% ~580+ 1867 6078273
36.7+0.67 706+ 14462
Temblor con Anestesia General 34.2+0.8% —1480+75062 490+ 8052
Vasoconstriceion con A. Espinal 36.7+0.3" N/A N/A
+().5%8 0
Temblor con A. Espinal 355205 J. N/A e NA
T o 35.4%0.5% -215x1547 412x507"
Temblor con A. Epidural 36.3+0.57

Efecto de la Anestesia Regional en la Termoregulaciéon

Efecto de la anestesia regional epidural en la termorregulacién y la anestesia espinal
disminuyen la vasoconstriccion y los umbrales de temblor en grado considerable,
pero por una cantidad menor, de ~0.6°C, que los anestésicos generales cuando se
miden por sobre el nivel superior del bloqueo.>®

Debido a que los anestésicos locales que se administran en el neuroeje no
interactda directamente con los centros de control del hipotalamo y debido a que los
anestésicos locales administrados por via intravenosa en dosis equivalentes a los
niveles de plasma después de la anestesia epidural no tienen efecto
termoregulatorio, se desconoce el mecanismo de esta perturbacion durante la
anestesia regional, pero es consistente con el deterioro de la termorregulacion
causada por los efectos del bloqueo regional sobre informacién aferente termal.’

En contraste con la anestesia general, donde la ganancia de respuestas
termorregulatorias permanece sin cambios, la ganancia de temblor se reduce un
63% Yy la intensidad maxima en un 33% después de anestesia epidural. Esto ocurre
porque el temblor arriba del bloqueo compensa la incapacidad de los musculos de
abajo del bloqueo de desarrollar un temblor.>®

Como con la anestesia general, la hipotermia central (de 0.6—1.5°C) ocurre alrededor
de la primera hora después de la anestesia epidural, debido a la redistribucion
centro-a-periferia del calor corporal por la vasodilatacion inducida por la epidural. Sin
embargo, con anestesia epidural prolongada, el grado de hipotermia central fue
menor que después de la anestesia general, debido a la vasoconstriccion de arriba
del blogueo.%°

El temblor durante la anestesia regional es, como lo es después de la anestesia
general, precedida por la hipotermia central y la vasoconstriccion por encima del
nivel del bloqueo y en adicion, tiene las mismas caracteristicas electromiograficas
que aquellas que ocurren después de la anestesia general.®!

Con un incremento reducido e intensidad maxima, el temblor, el cual es inducido por
hipotermia central después de anestesia regional, usualmente no es efectivo al
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prevenir la hipotermia central, aunque se ha reportado que después del tratamiento
contra el temblor la temperatura puede disminuir alin mas.%!

No esta claro si el temblor visto durante la analgesia epidural durante el parto es
debido a la temperatura del inyectado.®?

La inyeccion de anestesia local epidural helada aumenta el temblor comparacién con
las soluciones que se precalientan a 30°C.52

Este resultado no se repitid en pacientes no embarazadas, donde no se observo
ninguna diferencia en la incidencia de temblores entre esas inyecciones epidurales
calientes o frias.?

El temblor durante una anestesia regional puede ser evitado al mantener una alta
temperatura ambiente, por el calentamiento de la piel de la superficie con el calor
radiante, o mediante el uso de los mismos medicamentos que son eficaces para el
temblor después de la anestesia general.53

Curiosamente, la hipotermia central durante la anestesia regional puede no provocar
una sensacion de frio. Esto puede reflejar el hecho de que la percepcién subjetiva
del frio depende de los impulsos aferentes en la temperatura de la piel, y que la
vasodilatacion cutanea resultante de la anestesia regional aumenta la temperatura
de la piel, dando lugar a una sensacién de calidez, aunque acompafiada de
escalofrios termorreguladores. La hipotermia central también se ve afectada por la
anestesia epidural.®

Después de la redistribucion centro-a-periferia del calor del cuerpo con la induccion
de la anestesia general y regional, la hipotermia subsecuente depende del balance
de pérdida de calor cutanea y la tasa de produccion de calor metabdlico.%

Durante la anestesia epidural regional, hay dos factores que pueden acelerar la
pérdida de calor y prevenir la aparicion de una meseta en la temperatura central
vista después de la anestesia general: en primer lugar, se observa un umbral
reducido de vasoconstriccibn en conjuncion con una vasodilatacion de las
extremidades inferiores debido al bloqueo en si. Por lo tanto la pérdida de calor no
disminuye durante la anestesia epidural a pesar de la activacién de los mecanismos
efectores por encima del nivel del bloqueo. Esto se ve especialmente cuando se
combinan la anestesia general y epidural. En segundo lugar, la anestesia epidural
reduce aun mas el umbral de vasoconstriccion durante la anestesia general y
aumenta la velocidad de enfriamiento central en comparacién con la anestesia
general, porgue la vasoconstriccion en el compartimiento cuantitativamente
importante de la pierna es inhibida por el bloqueo.5®

Consecuencias de la hipotermia perioperatoria leve

En circunstancias particulares, la hipotermia puede tener un efecto protector en
términos de reducir la tasa metabdlica basal y con ello el riesgo de hipoxia tisular e

16



isquemia. La eficacia de la hipotermia leve en la reduccion de la exigencia
metabolica cerebral de oxigeno es superior a la del ¢¢¢coma por barbitdrico??? y
por lo tanto puede estar indicada en la cirugia de la arteria carétida o neurocirugia.
La hipotermia moderada es la practica habitual en muchos centros de cirugia
cardiaca utilizando bypass cardiopulmonar, para minimizar el riesgo de isquemia
miocardica y cerebral. Sin embargo, es generalmente aceptado que las
consecuencias perjudiciales de la hipotermia leve son mayores que los beneficios
potenciales, con nuevas pruebas de que la hipotermia per se es responsable de los
resultados postoperatorios adversos. La hipotermia se asocia con escalofrios y
excesiva estimulacion del sistema nervioso simpético; acidosis metabdlica que
causa el metabolismo prolongado de farmacos, sobre todo de los antagonistas
neuromusculares y propofol; y el retraso en la recuperacion de la anestesia.®®

La actividad de las plaquetas se ve afectada, y hay prolongacion del tiempo de
coagulacion y la disminucion de la tasa de formacion de coagulos. Se ha
demostrado alteracion en la funcion inmunoldgica y retraso en la cicatrizacion y la
hipotermia se asocia con aumento de la degradacion y disminucion de la sintesis de
proteinas musculares.%

La incomodidad térmica perioperatoria es a menudo recordada por los pacientes
como el peor aspecto de su experiencia perioperatoria.®®

La hipétesis de que la normotermia perioperatoria aumenta la susceptibilidad a la
infeccion de la herida quirargica y alarga la hospitalizacién fue probada en un ensayo
prospectivo y aleatorizado. Doscientos pacientes sometidos a cirugia colorrectal
fueron asignados aleatoriamente a un grupo de cuidado con una rutina
intraoperatoria térmica (grupo de hipotermia) y a un grupo de calentamiento
adicional (grupo de normotermia). Las heridas se evaluaron todos los dias hasta el
alta y se les consider¢ infectadas si se aislaron cultivos de pus positivo. Diecinueve
por ciento (19%) del grupo de hipotermia en comparacién con el 6% de los pacientes
de normotermia desarrollaron infecciones de la herida (P < 0.001). La duracién de la
estancia hospitalaria también se prolongé en el grupo de hipotermia a 13.5 + 4.5 vs
11.8 + 4.1 dias (p = 0.01).%8

En el grupo hipotérmico, la hipotermia persistié por 4 horas después de la operacion
y sus temperaturas centrales al final de la cirugia fueron de 34.7°C comparada con
los 36.6°C en aquellos activamente calentados. Las primeras 3 a 4 horas después
de la contaminacion por bacterias se cree que son cruciales para determinar si surge
una infeccién clinica.®®

Los estudios in vitro sugieren que las plaquetas y la funcién de coagulacién se ven
afectadas por la hipotermia. La hipotesis de que la hipotermia puede afectar el
sangrado quirurgico y la necesidad de transfusion alogénica también fue probado en
un ensayo prospectivo Yy aleatorizado. Sesenta pacientes sometidos a artroplastia
total de cadera fueron asignados al azar a la normotermia (temperatura final central
de 36.6°C) o hipotermia leve (35.0°C), como se describié anteriormente. Los
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pacientes con hipotermia perdieron 2.2 (0.5) en comparaciéon con 1.7 (0.3) litros de
sangre (media (SD), P < 0.001). Se requieren significativamente mas transfusiones
de sangre en el grupo de hipotermia.5®

Un numero de estudios han sugerido que la hipotermia leve aumenta la isquemia
cardiaca y la mortalidad perioperatoria. Un estudio retrospectivo mostré que la
incidencia de la isquemia miocéardica después de la operacién en un grupo de
pacientes sometidos a cirugia vascular se elevo de 13% a 36% si los pacientes
tenian una temperatura sublingual menos de 35°C al final del procedimiento. Un
estudio prospectivo, aleatorizado y controlado comparando mas de 300 pacientes
con enfermedad arterial coronaria que, o bien tenia la atencién de rutina (y por lo
tanto se les permitié desarrollar hipotermia leve) o se mantuvieron activamente en
normotermia durante la cirugia mayor no cardiaca encontré que el mantenimiento de
la normotermia se asocié con una incidencia reducida de la angina de pecho, infarto
de miocardio, taquicardia ventricular y paro cardiaco que el grupo de hipotermia
leve.57

Los umbrales de respuesta de termorregulacion disminuyen durante la anestesia
general en 1°C mas en los pacientes de edad avanzada (60-80 afios) que en los
pacientes mas jovenes, haciéndolos mas vulnerables a la apariciéon de hipotermia.
La prevencién de la hipotermia en este grupo de edad reduce el balance de
nitrdgeno negativo asociado con el aumento de la degradacion de proteinas o
disminucién de la sintesis de proteinas.®8

Estrategias fisicas, activas y pasivas para evitar la hipotermia perioperatoria.

La prevencion de la hipotermia inducida por la redistribucibn puede lograrse
mediante el calentamiento de la piel de la superficie. La redistribucion de calor
ocurre cuando la vasodilatacion inducida por anestésicos permite que el calor fluya
desde el centro hasta el exterior por debajo de su gradiente de concentracién. El
calentamiento de la superficie de la piel, por ejemplo mediante el uso de un
dispositivo de calentamiento de aire forzado, no aumenta la temperatura central del
cuerpo, pero aumenta el contenido de calor, especialmente en las piernas, y elimina
el gradiente de pérdida de calor a través de la piel. Este enfoque se utiliza muy poco
en la practica clinica, sin embargo, debido a que requiere de 1 h de
precalentamiento. Un periodo mas corto y mas agresivo de calentamiento puede
provocar sudoracién contraproducente y molestias.*?

Se ha utilizado el aislamiento pasivo, incluyendo cortinas de algoddn, durante el
periodo perioperatorio para reducir la pérdida de calor al ambiente, el area de
superficie cubierta con aislamiento pasiva siendo el determinante importante de su
eficacia. Sin embargo, el calentamiento de estos aisladores pasivos o la adicién de
MAas capas no mejora significativamente la conservacion del calor, y los sistemas de
calentamiento pasivos no es probable que sean eficaces en las operaciones mas
largas y mas extensas. Sin embargo, una comparacion de dos sistemas de
calefaccion pasiva durante la cirugia hepatopancreatica mayor, una con propiedades
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de reflexion de calor, inesperadamente se encontré que tanto la temperatura central
y de la piel se increment6 en 40% de los pacientes en cada grupo.?®

Este fenomeno puede haberse dado debido a la estimulacion enddgena de calor
para esta forma particular de cirugia. En otro estudio, la comparacion de la eficacia
del calentamiento de la superficie de la piel activa y pasiva, se llevd a cabo en
pacientes sometidos a artroplastia de cadera. El sistema de calentamiento de aire
forzado era mas eficaz en el mantenimiento de la normotermia, en comparacion con
el papel aluminio. Este ultimo reduce la pérdida de calor de la piel, pero no pudo
evitar la hipotermia central que resulté de la redistribucion de calor del centro a la
periferia. No obstante, la hoja metalica aluminizada se ha demostrado que aumenta
la temperatura de la piel y disminuye el temblor postanestésico, incluso después de
los anestésicos generales relativamente cortos, pero no durante la analgesia
epidural para el parto.®

Debido a que sdlo 10% de la produccion de calor metabdlico se pierde en calentar y
humidificar los gases inspirados, este método es relativamente ineficaz en el
mantenimiento de la normotermia. El calor y los filtros de intercambio de humedad
retienen cantidades significativas de humedad y calor dentro del sistema respiratorio,
pero so6lo son solo la mitad de eficaces que los mecanismos activos (y sélo la mitad
de caros). Temperatura ambiente determina la tasa de pérdida de calor por radiacion
y conveccion, y debe ser >23°C para contribuir de manera Optima a mantener la
normotermia. Sin embargo, el personal de la sala de operaciones suele sentirse
incomodos en estas temperaturas. Los colchones de agua son demostrablemente
ineficaces en la prevencion de la pérdida de calor, posiblemente debido a que se
pierde relativamente poco calor desde la parte posterior. Por otra parte, la
disminucion de la perfusion tisular local asociado con las temperaturas locales de
40°C pueden dar lugar a necrosis de la piel. Pérdidas conductivas pueden reducirse
si los liquidos intravenosos se calientan antes o durante la administracion.5°

Los sistemas de calientamiento de aire forzado son, sin duda, la mejor manera de
mantener la normotermia durante procedimientos largos, y son especialmente
eficaces cuando se usan durante la cirugia en pacientes vasodilatados, permitiendo
asi que el calor aplicado se transfiera rapidamente hasta el centro. Aumentan la
temperatura central tanto intraoperatorio como postoperatorio reduciendo la
incidencia de temblores postanestésicos y la incomodidad térmica. Recientemente
se ha propuesto un enfoque novedoso para el mantenimiento de la normotermia
perioperatoria, basado en el principio de la prevencion. Se comenzé con una infusion
intravenosa de una mezcla de aminoacidos antes y durante la anestesia para
estimular la produccion de calor metabolico hasta cinco veces mas, en comparacion
con el efecto termogénico de los aminoacidos observados en el estado sin
anestesia. Esta termogénesis se asocié con un aumento en la temperatura corporal
que se origin6é predominantemente de la circulaciéon extra- esplacnica.’®
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Sin embargo, el aumento de temperatura se alcanzé no sélo por el aumento de la
termogénesis sin temblor, sino también por la vasoconstriccion, reduciendo la
pérdida de calor cutdneo. EI mecanismo de este potencial termogénico mejorado
durante la anestesia general aun no esta claro. Una hipotesis es que en el sujeto sin
anestesia, hay inhibicion central del metabolismo oxidativo en respuesta a los
nutrientes cuando la temperatura central excede la temperatura de consigna. La
anestesia general puede suprimir este efecto inhibidor, con lo que indirectamente
permite un efecto termogénico cuando una carga de aminodcidos se presenta al
cuerpo.’®

Esta hipdtesis esta apoyada por la observacion de que el efecto termogénico de los
aminoacidos ingeridos por via oral aumenta en pacientes tetrapléjicos, cuyas
conexiones neuronales entre los sensores térmicos centrales y la periferia estan
cortados. No obstante, la combinacion de aumento de la resistencia vascular
sistémica junto con el aumento de la demanda miocardica de la termogénesis
inducida por acido amino puede ser potencialmente peligroso en pacientes con alto
riesgo de isquemia miocardica. El papel de estas infusiones de aminoacidos en
estos pacientes de alto riesgo alin no se ha establecido.”

El temblor postanestésico

El temblor postanestésico es una complicacién comudn de la anestesia moderna, que
afecta a 5-65% de los pacientes después de la anestesia general y 33% de los
pacientes durante la anestesia regional epidural. Por lo general se define como
fasciculacion facilmente detectable o temblor de la cara, la mandibula, cabeza,
tronco o extremidades que dura mas de 15 s.1® Aparte de la obvia incomodidad, los
temblores post-anestesia, como la hipotermia, se asocian con un numero de
secuelas potencialmente perjudicial. Estos incluyen el aumento del consumo de
oxigeno y la produccion de diéxido de carbono, la liberacion de catecolaminas, el
aumento del gasto cardiaco, taquicardia e hipertension, y el aumento de la presion
intraocular.®® El temblor también puede disminuir la saturacion de oxigeno venoso
mixto, asi como interferir con la monitorizaciéon.®® Los temblores postanestésicos son
a menudo precedidos por hipotermia central y vasoconstriccidn, pero no es
necesariamente asi. Una observacion mas certera del temblor postanestésico se
realizo mas tarde con la ayuda de estudios electromiograficos, reveld6 que se
compone de dos patrones distintos de actividad muscular: un patrén ténico con 4-8
ciclos min-1, que se asemeja a un termo-temblor regulatorio y un patron clénico, 5-7
Hz, consistente con los reflejos desinhibidos de la médula.”

Una auditoria de mas de 2.500 pacientes postoperatorios indic6 que el sexo
masculino, la premedicacion anticolinérgica, el modo de soporte ventilatorio y de
agentes de induccion fueron factores de riesgo para el temblor de post anestesia,
mientras que el uso intraoperatorio de petidina virtualmente detuvo el temblor.”®

El uso de propofol reduce la incidencia de temblores postanestésicos, en
comparacion con el tiopental.”?
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La premedicacion con antagonistas muscarinicos, atropina o glicopirrolato,
predispone a tiritar postanestésia. Si se acepta que el glicopirrolato penetra la
barrera hematoencefalica en un grado menor que la atropina, la eficacia del
glicopirrolato apuntaria a un mecanismo periférico de acciéon, posiblemente por la
vasodilatacion periférica y una mayor pérdida de calor antes de la induccién de la
anestesia.”?

Tratamiento del temblor postanestésico

El temblor postanestésico no debe ser tratado en forma aislada de la hipotermia
perioperatoria. No todos los pacientes que tiemblan son hipotérmicos, pero muchos
si lo son y el éxito del tratamiento de temblores en este grupo sin tratamiento
concomitante de la hipotermia puede dar lugar a la profundizacién de la hipotermia.>®

Varios de los métodos fisicos de tratamiento de la hipotermia han demostrado
reducir la incidencia de temblores, en particular los sistemas de calentamiento de
pacientes de aire forzado y calentadores radiantes. Los paneles radiantes trabajan
sin aumentar la temperatura central, tal vez mediante el aumento de la entrada
caliente aferente de la piel de la cabeza y el térax. La base del tratamiento del
temblor postoperatorio es, sin embargo, farmacolégica.3?

Una amplia gama de medicamentos, incluyendo la petidina, otros opiaceos
(fentanilo, alfentanilo, sufentanilo, buprenorfina), doxapram, metilfenidato, clonidina y
ketanserina, han sido reportados para ser eficaz en la supresion de temblor
establecida, y seria sorprendente que todos trabajaran en una sola parte del
mecanismo termorregulador. La petidina, en particular, es notablemente eficaz en el
tratamiento de escalofrios postoperatorios, 25 mg siendo suficiente cuando se
administra por via intravenosa para detener el temblor en la mayoria de los adultos.
Cuando se administra en presencia de naloxona en dosis altas, que antagoniza con
los receptores opioides u y k, la petidina no logré reducir los escalofrios 0 consumo
de oxigeno, en contraste con su uso en combinacion con dosis bajas de naloxona, lo
que sugiere que la petidina ejerce sus efectos termorreguladores a través receptores
k. La petidina y alfentanilo, mientras que reducen el umbral de estremecimiento, se
ha demostrado que no reducen la ganancia o la méaxima intensidad de temblores, lo
que sugiere que la eficacia de petidina se debe a la reducciéon en el umbral de
estremecimiento.’?

Sin embargo, el alfetanilo, que también disminuye el umbral de estremecimiento, es
menos efectivo que la petidina en el tratamiento de temblor postoperaorio.’?

Solliman y Gillies sugirieron que los temblores post-anestesia pueden ser
ocasionados por la el diferencial de la recuperacion del cerebro y la médula espinal
de la anestesia, este ultimo recuperandose en primer lugar, resultando en un temblor
clonico desinhibido de la medula espinal, percibido como escalofrios. Consistente
con esta hipotesis, el doxapram, un estimulante cerebral cominmente utilizado como
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un estimulante respiratorio, también ha demostrado ser eficaz contra los escalofrios,
aunque no tan eficaz como la petidina.?*

Varios medicamentos cuyo papel es menos facil de explicar también son eficaces.
La fisostigmina, el agente anticolinesterasa usado para la reversion del blogueo
neuromuscular, ha demostrado ser eficaz en la prevencién de la apariciéon de
temblores post-anestesia. Esto puede explicar en parte por qué los pacientes que se
someten a la ventilacion con presion positiva intermitente durante el escalofrio
anestesico tiemblan menos que los que respiran espontaneamente y puede implicar
que las vias colinérgicas estan involucradas en los mecanismos termorreguladores
que conducen al temblor.l” La clonidina reduce los umbrales de temblor vy
vasoconstriccion; es eficaz en el tratamiento establecido temblor postanestésica; se
ha demostrado ser eficaz en la supresion de escalofrios después de la analgesia
extradural en parturientas; y al ser administrado en la induccién de la anestesia,
también evitara escalofrios postanestésica sin influir en la distribucion de la
temperatura periférica y central.*®

El antagonista serotoninérgico ketanserina reduce temblores establecidos post
anestésia, y el ondansetron en la induccién ha demostrado recientemente que los
puede prevenir, lo que sugiere un papel mprtante para las vias serotoninérgicas en
el control termorregulador.t
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Dado que el temblor postanestésico es una respuesta normal frente a la hipotermia
postoperatoria y que representa una incidencia que varia entre el 5-65%, se
acompafa de efectos metabdlicos y cardiovasculares importantes, dentro de los mas
trascendentales se encuentran el aumento en el consumo metabdlico de oxigeno,
incrementandose hasta 700% sobre el consumo basal, con un incremento en el
riesgo de eventos adversos miocardicos, por lo que es necesario conocer ¢Cual es
la incidencia y qué factores de riesgo se encuentran relacionados con el temblor
postanestésico en la unidad de cuidados postoperatorios?.

JUSTIFICACION

Con el conocimiento de los factores desencadenantes del temblor postanestésico,
se pueden emplear estrategias preventivas asi como una monitorizacion eficaz para
detectar riesgos transoperatorios con la finalidad de evitar complicaciones
cardiometabodlicas en el paciente quirargico y en un futuro establecer manejo
especifico para pacientes con alto riesgo de presentarlo.
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OBJETIVOS
OBJETIVO GENERAL:

Identificar la incidencia del temblor postanestésico y los factores de riesgo
relacionados con el desarrollo de este en el periodo postanestésico inmediato en la
unidad de recuperacion.

OBJETIVOS ESPECIFICOS:
Identificar los factores:
o Edad
o Peso
o Sexo
o Monitorizacion no invasiva: Presion arterial, Temperatura axilar
transanestésica y postanestésica.
Tipo de Cirugia
Exposicién quirargica
o Tipo de Anestesia empleada: farmacos utilizados durante la induccion
y mantenimiento anestésico.
o Pérdidas heméticas
o Tiempo quirdrgico-anestésico
o Dolor con Escala Visual Analoga en la unidad de cuidados
postanestésicos

o O
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3. MATERIAL Y METODOS

Disefio del estudio:
Prospectivo, longitudinal, observacional, unicéntrico.

Ubicacién espacio temporal

Periodo comprendido de Febrero a Diciembre del 2014 en el Hospital

Universitario de Puebla, H. Puebla de Zaragoza, México.
Muestreo
Definicién de unidad de poblacion: Pacientes posoperados bajo anestesia general o
regional ingresados al &rea de recuperacion del Hospital Universitario de Puebla en
el periodo de Febrero a Diciembre del 2014.

Seleccion de Muestra: Muestreo Aleatorio simple
Criterios de seleccion de las unidades de muestreo

Criterios de inclusion
Vv Sexo indistinto

Edad: 20-60 afos
Pacientes con ASA I-ll
Pacientes con autorizacion de estudio.

Tipo de Manejo Anestésico: Anestesia General o Bloqueo Regional

€ < < €

Analgesia transanestésica con AINE (Ketorolaco)

v Cirugias programadas

Criterios de exclusién
Vv Pacientes que no acepten participar en el estudio.
Vv Pacientes con ASA IlI-V

v Pacientes con Hipertermia

Vv Pacientes con medicacién potencialmente influyente con la
termorregulacion: alfa agonistas, meperidina.

Vv Pacientes Hemotransfundidos

Criterios de eliminacion
v Pacientes que presenten temblor durante el periodo transanestésico.

v Manejo del dolor postoperatorio via peridural (bolos de rescate o
bomba home-pump)
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V¥ Cambio de Técnica Anestésica a Mixta.

Disefio y Tipo de Muestreo
Tamafo de la muestra
En total se incluyeron 78 pacientes en el estudio, 39 corresponden al sexo
femenino y 39 al sexo masculino.

Definicion de las variables y escalas de medicién

TEMBLOR

Tipo de Variable: Cualitativa

Definicion conceptual: actividad muscular impredecible, espontanea e
involuntaria de tipo clénica o ténica con frecuencias variables.

Definicion operacional: Se determind la presencia de temblor postanestésico
mediante la escala de Crossley y Mahajan:

0 | = Sin temblores;

1 |=|Uno o mas de los siguientes aspectos: piloereccion, vasoconstriccion
periférica, cianosis periférica sin otra causa, pero sin actividad muscular;

2 | = | Actividad muscular visible restringida a un grupo muscular;

3 | = | Actividad muscular visible en mas de un grupo muscular;

4 | = | Actividad muscular intensa que envuelve todo el cuerpo.
EDAD

Tipo de Variable: Cuantivativa discreta

Definicidon conceptual: tiempo que ha transcurrido desde el nacimiento de un ser
Vivo.

Definicién operacional: Se determiné mediante el interrogatorio directo.

SEXO

Tipo de Variable: Cualitativa

Definicion conceptual: conjunto de caracteristicas biolégicas que definen al
espectro de humanos como hembras y machos.

Definicion operacional: Se determind mediante el interrogatorio directo.
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TEMPERATURA AXILAR

Tipo de Variable: Cuantitativa

Definicion conceptual: Temperatura corporal registrada por un termdémetro
colocado en la axila.

Definicion operacional: Se determind mediante la medicion de la temperatura
utilizando termémetro de mercurio durante el transanestésico y postanestésico.

TIPO DE ANESTESIA

Tipo de Variable: Cualitativa

Definicion conceptual: Ausencia temporal de la sensibilidad corporal ya sea
parcial o total provocada por la administracion de una sustancia quimica por la
hipnosis o0 como causa de una enfermedad, puede ser General o Regional.
Definicion operacional: Se definirA el tipo de anestesia en base a los
medicamentos utilizados, asi como la via de administracion. Se clasificard en
anestesia regional o anestesia general.

TIEMPO QUIRURGICO

Tipo de Variable: Cuantitativo

Definicién conceptual: Periodo determinado durante el que se realiza una accion
o se desarrolla un acontecimiento, en este caso, el evento quirdrgico.

Definicion operacional: Se determiné mediante la medicion del tiempo desde la
primer incision hasta la sutura final de piel.

TIEMPO ANESTESICO

Tipo de Variable: Cuantitativo

Definicién conceptual: Periodo determinado durante el que se realiza una accion
o se desarrolla un acontecimiento, en este caso, el evento anestésico.

Definicién operacional: Se determind mediante la medicién del tiempo desde la
induccion anestésica hasta la emersion del paciente a la conciencia.

DOLOR POSTQUIRURGICO

Tipo de Variable: Cuantitativo

Definicion conceptual: experiencia displacentera sensorial y afectiva, asociada al
dafio tisular actual o potencial, secundaria al trauma quirargico.

Definicién operacional: Se determiné mediante la medicion del dolor con la escala
visual analoga.
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6.1 Método de recoleccion de datos
Se recolectaron datos mediante el llenado de documento de registro de cada
paciente (anexo X1) y posteriormente en formato de recoleccién de datos
generales (anexo X2).

PROCEDIMIENTO.

1. Recepcién de paciente que cumple con criterios de inclusion.

2. Recoleccién de datos y ficha de identificacion (sexo, edad, peso, talla IMC
y cirugia programada).

3. Primer registro no invasivo de constantes vitales al area de quirdfanos:
presion arterial, temperatura, frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoria,
saturacion de O2.

4. Realizacion de Técnica Anestésica con registro de dosis y medicamentos
administrados.

5. Monitorizacién transoperatoria permanente se signos vitales, registrando
al final del evento quirdrgico las constantes vitales promedio de cada
variable (PAM, FC, FR, Temperatura y SaO2) obtenida de la hoja de
registro anestésico.

6. Registro de pérdidas hematicas y exposicion quirdrgica.

7. Al término del evento quirdrgico-anestésico, el paciente es trasladado a la
sala de cuidados postanestésicos en donde es monitorizado nuevamente
registrando signos vitales durante 60 minutos.

8. Evaluacién del dolor mediante la Escala Visual Analoga.

9. Observacion e identificacion de temblor postanestésico mediante la Escala
de Crossley y Mahajan (Anexo X3).

LOGISTICA

Recursos Humanos

a) Asesor experto: Dr. Juan Ramén Flores Martinez. Médico adscrito del
servicio de Anestesiologia del Hospital Universitario de Puebla.

b) Asesor metodolégico: Dr. Arturo Arcega Dominguez. Coordinador de
Investigacion Hospital Universitario BUAP

c) Investigador: Dra. Angélica Morales Garcia. Residente de la especialidad en
Anestesiologia del Hospital Universitario de Puebla.

Recursos Materiales

1.
2.
3.

Expedientes clinicos.

Formatos de recoleccion de datos.

Maquina de anestesia con monitorizacion no invasiva: baumanometro,
termémetro corporal, eletrocardiograma 5 derivaciones precordiales,
oximetro de pulso.
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4. Laringoscopio

5. Farmacos anestésicos: opioides: fentanil, sufentanil; benzodiacepinas:
midazolam; sevoflorane, relajantes musculares: vecuronio, succinilcolina,
rocuronio, cisatracurio.

6. Computadora portatil.

Recursos Financieros

Aportados por el Hospital Universitario de Puebla en la elaboracion e
integracion del expediente clinico y los aportados por el investigador.
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Analisis de datos

RESULTADOS.

Se incluyeron un total de 78 pacientes.

Total de Pacientes Pacientes
pacientes sin temblor con
Temblor

Masculino 43 32 11
Femenino 35 27 8
Edad 53+19 55+ 18 40 + 18
IMC 28+5 26.7£0.7 249+0.6
Anestesia General 38 26 13
Anestesia Regional 40 34 6

. L 101  (240- 114 (190-
Tiempo Quirdrgico 104 (240-25) 25) 60)

. . . 124  (240- 135 (220-
Tiempo Anestésico 126 (270-32) 35) 80)
Temperatura UCPA 36 36 36
Inductor Anestésico

Propofol 19 15 4
Etomidato 19 10 9

Mediante la escala de Crossley y Mahajan, se detectaron 19 pacientes que
presentaron temblor postanestésico, representando el 24.3% del total de los
pacientes incluidos en el estudio, resultando ser 12 del sexo masculino (63%) y 7

del sexo femenino (37%).

Temblor postanestésico por Sexo

M Masculino ®Femenino
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Edad. Se encontr6 mayor frecuencia de temblor postanestésica en pacientes
de la sexta década de la vida.

Temblor postanestésico por Edad

5a Década 4

3a Década 5

Manejo Anestésico. Se registraron 13 pacientes manejados bajo anestesia
general balanceada y 6 pacientes con anestesia regional mixta, encontrandose
mayor relacion la anestesia general con el temblor postanestésico en comparacion
con técnicas regionales.

Temblor postanestésico por Tipo de
Anestesia

Anestesia General Anestesia Regional
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Clasificacion del temblor postanestésico por grupos musculares:
Grado 1: 36.8%, Grado 2: 36.8%, Grado 3: 21%, Grado 4: 5.2%.

Escala de Crossley y Mahajan

1

-

Grado 1 Grado 2 Grado 3 Grado 4

Temperatura. No se registraron pacientes con hipotermia, sin embargo los
pacientes que presentaron TPA tuvieron una disminucion en la temperatura corporal
durante el periodo transoperatorio, registrando cifras minimas de 35.9°C.

Tiempo quirdargico. El tiempo maximo registrado fue de 240 minutos vy el
minimo de 25 min con un promedio de 101 minutos.

Tiempo Anestésico. El tiempo méximo registrado fue de 220 minutos y el
minimo 80 minutos, con un promedio de 135 minutos.

Dolor. Se evalud el dolor postquirirgico mediante la escala EVA obteniendo
un mayor puntaje los pacientes que presentaron TPA con un puntaje maximo de 9.

Presencia de Temblor Postanestésico en relacion al Dolor

HGRADO1 HGRADO2 MGRADO3 ®GRADO4
2 22 22

EVA1l EVA2 EVA3 EVA4 EVAS5 EVA6 EVA7 EVA8 EVA9 EVA10
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DISCUSION

Hace mas de una década, Crossley realizO un analisis retrospectivo de 2595
pacientes y encontrg variables influyentes en el temblor postoperatorio, tales como
cirugia de duracién prolongada, sexo masculino, premedicacion anticolinérgica,
ventilacion espontanea, ASA elevado, anestesia general, cirugia ortopédica y
administracion de sangre. Posteriormente reportd que el uso de Propofol, alfentanil o
morfina eran los factores protectores mas importantes, de cualquier forma, estas
sugerencias no han sido verificadas.® En nuestro estudio se identificaron factores
de riesgo no modificables como la edad y sexo del paciente, lo que confirma la
literatura, se encontr6 mas frecuente el temblor postanestésico en pacientes del
sexo masculino y el grupo etario entre los 40 y 50 afios de edad. La edad se
encuentran dentro de los factores de riesgo para el temblor, lo cual no es de
sorprenderse ya que la respuesta termorreguladora al frio y al calor se encuentra
atenuada y pacientes ancianos.* Es dificil definir los factores de riesgo
independientes para presentar temblor, numerosas variables influyen en Ia
termoregulacion el periodo postanestésico, por ejemplo anestésicos volatiles e
intravenosos residuales, asi como otros farmacos de utilizacion crénica por el
paciente (antihipertensivos, hipoglucemiantes,, derivados de la cumarina) al parecer
proveen una proteccion significativa.’® Respecto a la temperatura corporal, se ha
visto que la hipotermia que se presenta en la primera hora posterior a la anestesia
general o neuroaxial resulta de la redistribucién periférica del calor corporal. El
temblor y la vasoconstriccion se presenta en el 80% de los pacientes con
temperatura corporal controlada adecuadamente.?? Es razonable asumir que la
hipotermina contribuye a la presencia del temblor postanestésico y que la
normotermia es un factor protector,? sin embargo en nuestro estudio se encontr6 que
no necesariamente solo el paciente hipotérmico presenta temblor, ya que pacientes
con temperatura minima de 35.9°C presentaron algun tipo de manifestacion
termorreguladora con o sin temblor. Nuestra observacion es que la temperatura
representa una leve influencia en el desarrollo del temblor en comparacion con el
sexo o la edad.

Las cirugias de duracién prolongada, estuvieron asociadas mas frecuentemente con
el temblor postanestésico, una posible explicacion de lo anterior es que estos
procedimientos son usualmente mas complejos e invasivos; la lesion tisular puede
liberar sustancias pirdgenas que podrian alterar los mecanismos del sistema
termorregulador posoperatorio y esto produciria el temblor postanestésico.2 En lo
gue respecta a los datos encontrados en nuestro estudio, se corroboro esta hipotesis
fisiopatoldgica, ya que se evidencid que las cirugias mas prolongadas se
relacionaron con mayor frecuencia en el temblor postanestésico.
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CONCLUSION.

Se concluyo que la incidencia del TPA en la UCPA es de 6.8 por 1000 habitantes.
Dentro de los factores no modificables se encontraron variables significativas que
intervienen en la presencia del TPA, entre ellos el sexo y la edad, con mayor
frecuencia el sexo masculino y pacientes de la quinta y sexta década de la vida.
Respecto a los factores modificables, la anestesia general representa una mayor
incidencia en el TPA respecto a la anestesia regional. Otros factores causales fueron
el tiempo quirdrgico y la hipotermia, que, aunque ninguno de los pacientes la
presentd, los pacientes detectados con TPA, presentaron disminucion de la
temperatura corporal durante el transoperatorio.
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ANEXQOS
Formato de consentimiento informado

HOSPITAL UNIVERSITARIO
DE PUEBLA

BENEMERITA UNIVERSIDAD
AUTONOMA DE PUEBLA

Subdireccion de Ensefianza, Investigacion y Estudios de Posgrado

SERVICIO DE ANESTESIOLOGIA
CARTA DE CONSENTIMIENTO BAJO INFORMACION PARA REALIZAR PROCEDIMINETO
ANESTESICO

LUGARY FECHA

NOMBRE No Expediente

CARACTER DE LA CIRUGIA O PROCEDIMINETO

MEDICAMENTO UTILIZADO PARA PROCEDIMINETO

DOSIS DE MEDICAMENTO EMPLEADO

Por consiguiente y en calidad de paciente
DECLARO

1.- Que cuento con | informacion suficiente sobre los riesgos y beneficios durante mi procedimiento
Anestésico, y que puede cambiar de acuerdo a mis condiciones fisicas y/o emocionales, o lo inherente al
procedimiento quirdrgico

2.- Que todo acto médico implica una serie de riesgos debido a mi estado fisico actual, mis antecedentes,
tratamiento previos y a la causa que da origen a la intervencidn quirurgica, procedimiento, diagndsticos y
tratamiento o una combinacién de dichos factores.

3.- Que existe la posibilidad de complicaciones desde leves hasta severas, pudiendo causar secuales
permanentes e incluso complicaciones severas que llevan al fallecimiento.

4.- Que puedo requerir de tratamiento complementario que aumente mi estancia intrahospitalaria con la
participacion de otros servicios o unidades médicas.

5.- que existe la posibilidad que mi procedimiento ANESTESICO se retrase o incluso que se suspenda por causas
propias a la dindmica de los procedimientos QUIRURGICOS y/o ANESTESICOS, o causa de fuerza mayor

6.- Que se me ha informado que el personal médico de este servicio cuenta, con amplia experiencia, con
equipo electrénico para mi cuidado y manejo durante mi procedimiento, y aun asi no me exime de presentar
complicaciones.

7.- que soy responsable de comunicar mi decision y lo antes informarlo a mi familia

8.- En caso de no existir este documento en mi expediente, no se podra llevar a cabo mi operacidn

ACEPTO Y CONSIENTO

NOMBRE Y FIRMA DEL MEDICO NOMBRE Y FIRMA DEL PACIENTE O
REPRESENTANTE LEGAL
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4. BIOETICA

Previo consentimiento del Comité De Etica e Investigacion del Hospital
Universitario de Puebla, con consentimiento informado por escrito, se informo a
cada paciente sobre los objetivos del estudio, recoleccion de datos personales y
monitorizacion no invasiva durante el periodo transoperatorio. Al aceptar la
participacion en el estudio se solicité a las pacientes firmaran la hoja de
consentimiento informado.
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