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RESUMO
Biazzotto CB, Brudniewski M, Schmidt AP, Auler Jr JOC - Hipo-
termia no Período Peri-Operatório

JUSTIFICATIVA E OBJETIVOS : A hipotermia ocorre
freqüentemente durante o período peri-operatório, sendo,
porém, raramente diagnosticada e tratada. A hipotermia pode
ser benéfica ou prejudicial ao paciente dependendo da
situação e do procedimento específicos. Este artigo teve como
objetivo realizar uma revisão da literatura sobre as indicações
e complicações da hipotermia, assim como seu diagnóstico,
prevenção e tratamento.

CONTEÚDO: São apresentadas as principais causas e
complicações da hipotermia peri-operatória, bem como os
seus benefícios.

CONCLUSÕES: A hipotermia pode ocorrer durante o ato
anes tés i co -c i rú rg i co dev ido à in ib i ção d i re ta da
termorregulação pelos anestésicos, à diminuição do
metabolismo e à perda de calor para o ambiente frio das salas
cirúrgicas, mesmo com a utilização de aquecimento ativo.
Quando ocorre de forma inadvertida, pode estar associada a
numerosas complicações, mas, quando bem indicada, pode
proteger órgãos vitais, como o sistema nervoso central e o
miocárdio. A manutenção da normotermia reduz os efeitos
indesejáveis da hipotermia, sendo a prevenção através do
aquecimento, o método mais efet ivo. Estratégias de
aquecimento ativo ou passivo devem ser empregadas e os
tremores musculares devem ser adequadamente tratados,
prevenindo desconforto e o aumento da demanda metabólica.

Unitermos: COMPLICAÇÕES: hipotermia; FISIOLOGIA,
Temperatura; HIPOTERMIA: cardioproteção, neuroproteção

SUMMARY
Biazzotto CB, Brudniewski M, Schmidt AP, Auler Jr JOC - Perio-
perative Hypothermia

BACKGROUND AND OBJECTIVES: Perioperative hypother-
mia is a common event, however seldom diagnosed and
treated. Hypothermia may be beneficial or noxious for the pa-
tient depending on specific situations and procedures. This pa-
per is a literature review of hypothermia indications and
complications, as well as its diagnosis, prevention and treat-
ment.

CONTENTS: Major perioperative causes and complications of
hypothermia are presented, in addition to its benefits.

CONCLUSIONS: Perioperative hypothermia may be due to di-
rect anesthetic inhibition of thermoregulation, decreased me-
tabolism and loss of heat to the cold environment of operating
rooms, even with active warming. When it is inadvertent, it may
be associated to several complications, but when adequately
indicated, it may protect vital organs such as central nervous
system and heart. Normothermia decreases undesirable hypo-
thermia effects, being warming the most effective preventive
method. Active or passive warming approaches should be
adopted and muscle shivering should be adequately treated to
prevent discomfort and increased metabolic demand.

Key Words: COMPLICATIONS: hypothermia; HYPOTHER-
MIA: cardioprotecion, neuroprotection; PHYSIOLOGY, Tem-
perature

INTRODUÇÃO

Atemperatura corporal central é um dos parâmetros fisio-
lógicos mais rigorosamente controlados do organismo.

O sistema termorregulador humano permite variações de
0,2 a 0,4 ºC ao redor de 37 ºC para manutenção das suas
funções metabólicas 1.

Hipotermia não-intencional, definida como temperatura san-
güínea central menor que 36 ºC, ocorre freqüentemente du-
rante a anestesia e a cirurgia devido à inibição direta da ter-
morregulação pelos anestésicos, à diminuição do metabolis-
mo e à exposição do paciente ao ambiente frio das salas cirúr-
gicas 2,3. Nas intervenções cirúrgicas em que há exposição de
cavidades corporais pode haver perda maior de calor 4. Didati-
camente, classifica-se hipotermia em leve (34 a 36 ºC), mode-
rada (30 a 34 ºC) e grave (menor que 30 ºC) 5.
A monitorização da temperatura central durante o ato anes-
tésico proporciona detecção precoce de hipotermia e pode
facilitar o controle térmico durante e após o procedimento ci-
rúrgico. Amanutenção da temperatura corporal durante o ato
anestésico-cirúrgico é importante porque a hipotermia está
associada a numerosas complicações. No entanto, quando
bem indicada, pode proteger órgãos vitais nos quais a ocor-
rência de isquemia é esperada, tais como células neuronais
e miocárdicas. Hipotermia global profunda é a principal técni-
ca de proteção do sistema nervoso central (SNC) para proce-
dimentos que necessitam de parada circulatória total, mas
seu uso é restrito devido à necessidade de circulação extra-
corpórea (CEC) 6.
Após o fim do ato anestésico, com a diminuição da concen-
tração de anestésicos no SNC, o organismo é capaz de iniciar
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novamente as respostas termorreguladoras. A temperatura
corporal tende a voltar ao normal. A anestesia residual e o
uso de opióides para tratamento da dor pós-operatória dimi-
nuem a eficácia destas respostas. O tempo necessário para
tal fim pode variar de duas a cinco horas, dependendo do
grau de hipotermia e da idade do paciente 7.

TERMORREGULAÇÃO HUMANA

O hipotálamo é o principal local da regulação da temperatu-
ra, integrando os impulsos térmicos provenientes da superfí-
cie cutânea e dos tecidos profundos. Quando o impulso inte-
grado fica acima ou abaixo do limiar de temperatura, ocorrem
respostas termorreguladoras autonômicas que mantêm a
temperatura corporal em valor adequado 8,9.
Aprecisão do controle termorregulador é semelhante nos ho-
mens e nas mulheres 8,9, sendo diminuída em idosos e na-
queles pacientes gravemente enfermos. As principais res-
postas à hipotermia são vasoconstrição cutânea, termogê-
nese sem tremores, tremores e alterações comportamenta-
is. A vasoconstrição cutânea é a primeira e mais importante
resposta autonômica à hipotermia e causa diminuição na
perda de calor para o ambiente em 25% 10.
As alterações comportamentais parecem depender mais da
temperatura da pele que do ambiente, possibilitando ao ho-
mem viver em locais onde há extremos de temperatura 11. O
fluxo sangüíneo cutâneo pode ser dividido em dois comparti-
mentos, um nutricional, representado pelos capilares, e ou-
tro termorregulador, representado pelos desvios arteriove-
nosos. O fluxo termorregulador é mediado pela noradrenali-
na nos receptores �2-adrenérgicos e pode ser diminuído em
até 100 vezes durante a hipotermia, principalmente, em ex-
tremidades 12.
A termogênese sem tremores ocorre por aumento da produ-
ção metabólica de calor e do consumo de oxigênio, sem au-
mento do trabalho muscular. Suas principais fontes são o
músculo esquelético e o tecido adiposo marrom. Constitui o
principal mecanismo termorregulador no recém-nascido e
nas crianças pequenas 13, tendo pequena contribuição no
adulto 14-16. A estimulação de receptores �3-adrenérgicos
nas terminações nervosas da gordura marrom é a responsá-
vel pela produção de calor 17.
O tremor muscular é uma atividade involuntária que aconte-
ce apenas quando ocorre vasoconstrição em seu grau máxi-
mo e, assim como a termogênese sem tremores, não é sufici-
ente para a manutenção da temperatura corporal 1,18. Os tre-
mores musculares determinam aumento do consumo de oxi-
gênio em torno de 200% a 600%, além de desencadear des-
carga simpática, aumento das pressões intracraniana e in-
tra-ocular e isquemia miocárdica 19-21. Aeficácia da termorre-
gulação varia conforme a faixa etária dos pacientes. Os
idosos apresentam menor resposta vasoconstritora em rela-
ção aos jovens e menor limiar ao tremor, estando propensos
à hipotermia, mesmo quando expostos a ambientes com

temperatura normal 22. Crianças e recém-nascidos, espe-
cialmente os prematuros, apresentam vasoconstrição limi-
tada e tremores de baixa eficácia ou até mesmo ausentes 23.
Quanto menor a idade, maior a perda cutânea de calor devi-
do a sua grande superfície corpórea relativa 24.

PRODUÇÃO, DISTRIBUIÇÃO E PERDA DE CALOR

O organismo produz energia e converte-a totalmente em ca-
lor conforme sua necessidade metabólica. Durante o repou-
so, os principais tecidos responsáveis pela produção da
energia convertida em calor são encéfalo, fígado e coração.
Os principais substratos do metabolismo humano responsá-
veis pela produção de calor são glicose (4,1 kcal.kg-1), prote-
ína (4,1 kcal.kg-1) e lipídios (9,3 kcal.kg-1). Durante a aneste-
sia há redução da taxa metabólica, do consumo de oxigênio e
da produção de calor 25.
Para facilitar a compreensão da distribuição de calor dentro
do corpo humano, pode-se dividi-lo em dois grandes compar-
timentos térmicos: I. Central - formado pelos tecidos rica-
mente perfundidos em que a temperatura permanece relati-
vamente constante e mais alta (principais vísceras do orga-
nismo e o SNC). Constitui 50% a 60% da massa corporal total
e é responsável pela produção de toda a energia convertida
em calor do organismo 26; II. Periférico - formado pelos teci-
dos cuja temperatura não é homogênea e sofre variação con-
forme o ambiente em que se encontra (membros superiores
e inferiores, pele e tecido celular subcutâneo). É o maior
compartimento e apresenta temperaturas geralmente 3 a 4
ºC abaixo da temperatura central. No entanto, essa diferen-
ça pode se tornar maior ou menor durante condições térmi-
cas extremas ou condições patológicas 27,28.
A pele representa uma barreira entre os compartimentos
central e periférico e o meio ambiente e aproximadamente
90% de todo o calor produzido são perdidos através da sua
superfície. A redistribuição interna de calor no organismo
após indução anestésica é a causa mais importante de hipo-
termia peri-operatória e é proporcional ao gradiente de tem-
peratura entre os compartimentos central e periférico. Mui-
tos fatores alteram este gradiente, incluindo a temperatura
ambiente, a quantidade de tecido adiposo e o uso concomi-
tante de medicações anestésicas. Este mecanismo é res-
ponsável por 81% da diminuição da temperatura central na
primeira hora após a indução anestésica e 43% nas duas ho-
ras subseqüentes 29. A intensidade da resposta individual
frente à redistribuição de calor é imprevisível.
Avasoconstrição mantém o calor no compartimento central e
diminui a sua perda para o ambiente. Já a vasodilatação per-
mite transferência de calor para a periferia, o que não neces-
sariamente significa perda de calor para o ambiente. Pacien-
tes obesos têm menor incidência de hipotermia peri-operató-
ria, pois apresentam menor gradiente para redistribuição de-
vido sua maior quantidade de tecido adiposo e maior produ-
ção de calor 30.
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Aexposição ao ambiente cirúrgico gera perda de calor para o
ambiente por quatro mecanismos, irradiação, condução,
evaporação e convecção 31. A irradiação consiste na perda
de calor por meio de energia radiante para as paredes e obje-
tos sólidos. Depende da diferença de temperatura absoluta
entre duas superfícies elevada à quarta potência, represen-
tando 70% do total da perda de calor a 22 ºC 32.
Acondução depende da diferença de temperatura entre dois
objetos em contato e da condutância entre eles. Um exemplo
seria a perda de calor para a superfície metálica da mesa de
cirurgia. A evaporação tem como componentes a evapora-
ção dos líquidos aplicados sobre a pele, a sudorese e as per-
das insensíveis de água pelas vias respiratórias, pela ferida
operatória e pela pele. Condução e evaporação correspon-
dem a 15% do calor total perdido durante anestesia e cirur-
gia. A convecção consiste em perda ou ganho de calor pela
passagem de um fluido a determinada temperatura, sobre
uma superfície com temperatura diferente. Ocorre com mai-
or intensidade quando existe deslocamento de ar em gran-
des ambientes e é responsável pelos 15% restantes da perda
de calor pelo organismo para o exterior. A corrente sanguí-
nea apresenta um componente convectivo e outro conduti-
vo, sendo o primeiro mais importante que o segundo, especi-
almente quando o paciente permanece nas salas cirúrgicas
com baixas temperaturas 33.

MONITORIZAÇÃO DA TEMPERATURA

Atemperatura central geralmente diminui 1 ºC nos primeiros
40 minutos após a indução anestésica devido à vasodilata-
ção periférica e à redistribuição interna de calor 29. Todo paci-
ente submetido a procedimento com mais de 30 minutos de
duração deve ter sua temperatura monitorizada e mantida ao
redor de 36 ºC, a não ser que a hipotermia esteja especifica-
mente indicada. Pacientes submetidos a intervenções cirúr-
gicas de grande porte sob anestesia regional também devem
ter sua temperatura monitorizada 34.
O local deve ser cuidadosamente escolhido de acordo com o
local cirúrgico. O compartimento central pode ter sua tempe-
ratura medida na artéria pulmonar, na membrana timpânica,
na nasofaringe e no esôfago distal 35-38.
Podem-se obter medidas confiáveis da temperatura com o
uso de termômetro oral, axilar, vesical ou retal, que represen-
ta a temperatura periférica a não ser que o paciente esteja
sob condições térmicas extremas, como durante o reaqueci-
mento após circulação extracorpórea.
No transplante de fígado, a exposição do diafragma do re-
ceptor ao enxerto resfriado do doador leva à redução na tem-
peratura esofágica. Neste caso, a temperatura vesical é a
que mais se aproxima da temperatura na artéria pulmonar 39.
Em cirurgias com o tórax aberto, a temperatura esofágica
também não reflete com precisão a temperatura central devi-
do à exposição da cavidade à temperatura ambiente, sendo
recomendado o uso da membrana timpânica ou da nasofa-

ringe. A membrana timpânica parece ser o local ideal de mo-
nitorização da temperatura central pela sua grande proximi-
dade com o SNC e reflete a temperatura encefálica com exa-
tidão, desde que o sensor esteja bem posicionado 37. Em ci-
rurgia cardíaca, a temperatura vesical é uma alternativa ra-
zoável quando o fluxo urinário é adequado. No entanto,
quando ele é baixo, a temperatura medida não corresponde à
real 40. A temperatura axilar corresponde à central quando o
braço está corretamente posicionado em abdução. Repre-
sentamedidamenos confiável queavesical eaesofágica 41.

ETIOLOGIA DA HIPOTERMIA PERI-OPERATÓRIA

Anestesia Geral

A indução anestésica é responsável por redução de 20%
na produção metabólica de calor, além de abolir as res-
postas fisiológicas termorreguladoras normalmente de-
sencadeadas pela hipotermia. Se a temperatura não é
mantida ativamente, a hipotermia tende a ocorrer. Amaio-
ria dos anestésicos possui ação vasodilatadora e todos
alteram o controle central da temperatura inibindo as res-
postas termorreguladoras contra o frio, tais como a vaso-
constrição e os tremores musculares 42-44. Os opióides 45

e o propofol 46, por exemplo, diminuem de maneira linear o
limiar de vasoconstrição e dos tremores. Já os agentes
halogenados 47,48 diminuem de maneira não linear o limiar
de resposta ao frio. Conseqüentemente, em um paciente
anestesiado, as respostas termorreguladoras serão de-
sencadeadas a uma temperatura mais baixa do que na-
quele não anestesiado 1. Antes que a hipotermia desen-
cadeie vasoconstrição periférica, esforços devem ser fei-
tos para aquecer o paciente e diminuir sua perda de calor
para o ambiente. Uma vez desencadeada a vasoconstri-
ção, ela se torna altamente eficaz na prevenção de hipo-
termia adicional 10. A vasodilatação induzida pelos anes-
tésicos aumenta muito pouco a perda cutânea de calor 49,
sugerindo que ela não seja a principal causa de hipoter-
mia após a indução anestésica. O principal mecanismo é
a redistribuição de calor do compartimento central para o
periférico por condução e convecção circulatórias, que
leva à diminuição da temperatura central e ao aumento da
periférica, porém sem alterar a temperatura corporal mé-
dia e o conteúdo de calor do organismo 33,50. O mesmo efe-
ito foi demonstrado durante anestesia regional 51. O de-
senvolvimento de hipotermia durante anestesia geral
pode ser dividido em três fases. Inicialmente, ocorre re-
dução rápida da temperatura central por redistribuição
após a indução anestésica. Segue-se a fase de redução li-
near da temperatura (0,5 a 1 ºC/h) enquanto houver dife-
rença entre a taxa de produção metabólica e a perda de
calor para o ambiente. Quando uma temperatura determi-
nada é atingida, a vasoconstrição é desencadeada e há
restrição no fluxo de calor entre os compartimentos, pro-
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porcionando menor redistribuição interna de calor e me-
nor perda de calor para o ambiente. A manutenção da pro-
dução metabólica de calor, apesar da perda contínua,
gera um platô na temperatura que é capaz de restabele-
cer o gradiente normal entre os compartimentos. Atin-
ge-se então a última fase caracterizada pelo novo equilí-
brio térmico, agora em valor menor 52-54. Quando o pacien-
te se recupera da anestesia sob hipotermia, tremores são
rapidamente desencadeados para diminuir o déficit de
calor intra-operatório e aumentar a temperatura central.
As principais conseqüências dos tremores são aumento
no consumo de oxigênio, desconforto extremo e dificulda-
de na monitorização.

Anestesia Regional

A anestesia subaracnóidea inibe o controle central ter-
morregulador através do bloqueio do sistema nervoso
simpático periférico e dos nervos motores, que abolem a
vasoconstrição e os tremores 55-57. A redistribuição fica
restrita aos membros inferiores e continua sendo a princi-
pal causa de hipotermia peri-operatória nestes pacien-
tes. Sua magnitude varia conforme o estado térmico inicial
do paciente e pode ser atenuada pelo aquecimento dos
membros inferiores antes do início da anestesia 58. Como
há menor redistribuição inicial em pacientes sob aneste-
sia regional, a fase de hipotermia linear será desencadea-
da a uma temperatura mais alta, resultando em diminui-
ção da temperatura 50% menor do que sob anestesia ge-
ral. A fase de hipotermia linear desenvolve-se com menor
velocidade, uma vez que a taxa de produção metabólica
de calor permanece próxima ao normal. Apresença e a ex-
tensão dos bloqueios simpático e motor impede o apare-
cimento da vasoconstrição termorreguladora e esta fase
linear não é interrompida como acontece durante a anes-
tesia geral. Conseqüentemente, pacientes submetidos a
intervenções cirúrgicas de grande porte sob anestesia re-
gional têm risco aumentado de desenvolver hipotermia
grave 34. As regiões que não estão sob bloqueios simpáti-
co e motor podem desencadear respostas termorregula-
doras se o limiar reduzido dos tremores for atingido, e o
paciente não for idoso 59 ou não estiver excessivamente
sedado 45,46. Entretanto, tremores restritos às extremida-
des superiores do organismo são relativamente inefica-
zes e insuficientes na prevenção de hipotermia adicional.
Hipotermia decorrente de anestesia regional é freqüente
60 e depende mais da magnitude e da duração do procedi-
mento cirúrgico do que das características do paciente.
Raramente a temperatura é aferida e a hipotermia diag-
nosticada durante bloqueios centrais, exceto quando já é
esperada.
Dentre os vários locais de monitorização durante anes-
tesia espinhal, constatou-se que medidas mais preci-
sas são obtidas com a temperatura retal devido à vaso-
constrição cutânea compensatória acima do nível do
bloqueio 61,62.

Anestesia Combinada

Ela representa a situação de maior risco de hipotermia
peri-operatória não-intencional. A redistribuição inicial nas
quatro extremidades leva rapidamente à hipotermia e a fase
linear desenvolve-se sob maior velocidade. Aanestesia regi-
onal per se diminui o limiar de vasoconstrição e quando so-
breposta à anestesia geral tem seu efeito somado. Como re-
sultado, a vasoconstrição é desencadeada mais tardiamen-
te e sob menor temperatura 63. Por outro lado, a anestesia ge-
ral inibe os tremores que poderiam aumentar a produção in-
terna de calor durante a anestesia espinhal. Mas o fator mais
importante decorrente da associação é a abolição da vaso-
constrição nas extremidades inferiores devido ao bloqueio
de nervos periféricos. Avasoconstrição exclusivamente cen-
tral é ineficaz e a temperatura continua a declinar, não atin-
gindo a fase de platô 62,64,65.

CONSEQÜÊNCIAS DA HIPOTERMIA
PERI-OPERATÓRIA (QUADRO I)

Atualmente, a manutenção da normotermia no período
peri-operatório é um objetivo reconhecido. No entanto, a hi-
potermia moderada inadvertida é freqüentemente encontra-
da. Novos estudos ainda são necessários para delinear os
mecanismos das complicações relacionadas à hipotermia e
desenvolver práticas capazes de restabelecer o equilíbrio no
período peri-operatório.

Quadro I - Complicações da Hipotermia

Sistemas Complicações

Cardiovascular

Isquemia miocárdica
Hipertensão arterial
Taquicardia
Trombose venosa profunda

Coagulação Ativação plaquetária
Coagulopatia

Imunológico Aumento da incidência de infecção
no local cirúrgico

Alterações hidroeletrolíticas
Hipocalemia
Hipomagnesemia
Hipofosfatemia

Alterações endócrino-metabólicas

� Corticóides
� Insulina
� Resistência periférica a insulina
� TSH�� tiroxina
Hipeglicemia
Hipoglicemia

TSH = hormônio estimulante da tireóide

Aparelho Cardiovascular

As respostas adrenérgicas à hipotermia moderada
peri-operatória levam ao desequilíbrio entre a demanda e o
consumo energético pelo miocárdio. Isto pode levar ao infar-
to agudo do miocárdio, que é uma das maiores causas não
previsíveis de morbimortalidade peri-operatória. Estudos in-
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dicam que isquemia miocárdica peri-operatória não está as-
sociada ao tremor exclusivamente, e sim ao estresse hemo-
dinâmico, produzido pela ativação simpato-adrenal induzida
pelo frio 19,66,67.
Até mesmo a hipotermia leve aumenta o nível sérico de cate-
colaminas, levando à taquicardia, hipertensão arterial, vaso-
constrição sistêmica e ao desequilíbrio entre a demanda e a
oferta de oxigênio ao miocárdio, além de aumentar a irritabili-
dade miocárdica 19. Frank e col. conduziram um estudo alea-
tório (aquecimento ativo versus rotina) em 300 pacientes de
alto risco, para determinar se a hipotermia moderada
peri-operatória aumentava a incidência de eventos cardio-
vasculares e observaram que a incidência de isquemia mio-
cárdica e taquicardia ventricular foram três vezes mais fre-
qüentes no grupo de pacientes hipotérmicos 21. Ahipotermia
per se não provoca vasoconstrição coronariana, mas está
associada a aumento do trabalho cardíaco. Logo, pode pre-
dispor à isquemia miocárdica se o paciente apresentar al-
gum grau de obstrução coronariana 67. Outra complicação
que pode estar relacionada à hipotermia é a trombose veno-
sa profunda (TVP), devido à vasoconstrição que produz es-
tase venosa e hipóxia, mas ainda há necessidade de estudos
clínicos que comprovem esta hipótese 68.

Sistema de Coagulação

Apesar da contagem de plaquetas permanecer normal du-
rante a hipotermia, há indução de alterações morfológicas
sugestivas de ativação plaquetária 69, principalmente quan-
do há exposição do sangue hipotérmico a ativadores plaque-
tários 70, tais como o circuito da CEC e placas ateroscleróti-
cas. Testes como o tempo de protrombina (TP) e o tempo de
tromboplastina parcial ativada (TTPA) permanecem normais
porque são realizados a 37 ºC, independente da temperatura
do paciente 71. Quando realizados na temperatura em que o
paciente se encontra, eles se tornam alterados porque há re-
dução na velocidade das reações enzimáticas da cascata de
coagulação 72. A fibrinólise não é alterada em temperaturas
inferiores a 34 ºC e encontra-se aumentada durante a hiper-
termia, o que aventa a hipótese de que a coagulopatia induzi-
da pela hipotermia não seja resultante de fibrinólise excessi-
va 73. Estudos com tromboelastograma sugerem que a
hipotermia influencia mais na formação do coágulo do que na
sua degeneração 74. Dois estudos aleatórios controlados
confirmaram que a redução da temperatura central em
0,5 ºC, em pacientes submetidos a artroplastia de quadril
sob anestesia regional, está associada a maior perda san-
güínea e maior necessidade de transfusão alogênica 56,75.

Sistema Imunológico

A incidência de infecção de ferida operatória está relaciona-
da à diminuição da tensão de oxigênio subcutânea 68 e foi
comprovado em seres humanos que a vasoconstrição ter-
morreguladora diminui. A hipotermia possui efeito direto so-
bre a imunidade celular e humoral 50,52 e efeito indireto atra-

vés da diminuição da oferta de O2 aos tecidos periféricos
76,77. Diminuição de 1,9 ºC na temperatura central triplica a in-
cidência de infecção de local da operação após ressecção de
cólon e aumenta em 20% a duração da hospitalização, o que
também gera aumento dos custos hospitalares. Ainda não
está estabelecido se a hipotermia pode estar relacionada à
infecção de outros locais como pneumonia 78-80.

Alterações Hormonais

Durante a hipotermia, observa-se, inicialmente, manuten-
ção da secreção de corticóides, porém quando esta se torna
prolongada, ocorre supressão 81. A produção de tiroxina en-
contra-se aumentada, em conseqüência da elevação da libe-
ração de hormônio tireo-estimulante (TSH) 82. Há inibição da
liberação e redução da atividade da insulina, diminuição da
perda renal de glicose e aumento da secreção de catecolami-
nas, resultando em hiperglicemia 83. No entanto a hipoglice-
mia é observada em 40% dos pacientes. Durante o reaqueci-
mento pode haver o desenvolvimento de hipoglicemia grave
com lesão encefálica, logo o controle da glicemia deve ser ri-
goroso e a hiperglicemia não deve ser tratada durante a hipo-
termia 84.

FARMACOCINÉTICA E
FARMACODINÂMICA (QUADRO II)

A duração do atracúrio é menos dependente da temperatura
central, pois a diminuição em 3 ºC aumenta a sua duração em
60% 85. A eficácia da neostigmina na reversão do bloqueio
neuromuscular não está alterada durante hipotermia mode-
rada 86. Ocorre aumento de 30% na concentração plasmática
do propofol durante sua infusão contínua quando há redução
de 3 ºC na temperatura central do paciente 85. A solubilidade
tissular dos anestésicos inalatórios está aumentada em pa-
cientes hipotérmicos e a recuperação da anestesia torna-se
prolongada, uma vez que maior quantidade de anestésico
necessita ser eliminada. Além disso, há 5% de diminuição na
CAM do halotano e do isoflurano para cada grau reduzido na
temperatura central 87. Lenhardt e col. publicaram um ensaio
clínico duplamente encoberto e aleatório em 150 pacientes
submetidos a procedimentos cirúrgicos de grande porte, que
relacionou hipotermia peri-operatória à recuperação
anestésica prolongada e maior tempo de permanência na
sala de recuperação pós-anestésica, mesmo quando os cri-
térios de alta não incluíam normotermia 74.

Quadro II - Conseqüências da Hipotermia sobre a Anestesia

� Duração dos BNM Recuperação prolongada

� Concentração plasmática
do propofol � CAM 5% por ºC de temperatura

� Cardiotoxicidade da
bupivacaína

Dificuldades na monitorização da
oximetria de pulso

BNM = bloqueadores neuromusculares, CAM = concentração alveolar
mínima
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Tremores

A anestesia geral inibe profundamente as defesas termor-
reguladoras do organismo contra a hipotermia e por isso
tremores raramente são observados em pacientes aneste-
siados. A recuperação da anestesia permite o ressurgi-
mento das respostas termorreguladoras. Tremores são,
então, desencadeados para compensar o débito in-
tra-operatório de calor e aumentar a temperatura central
às custas do aumento da taxa metabólica e do consumo de
oxigênio 7. Esta sensação é extremamente desconfortável
para o paciente e apenas isto justificaria sua prevenção e
tratamento, mesmo que todas as outras complicações re-
lacionadas à hipotermia não existissem 88. Durante anes-
tesia regional os tremores não são efetivos e, quando in-
tensos, podem interferir no procedimento cirúrgico ou até
mesmo impedir a mãe de segurar o seu filho após uma ce-
sariana. Pacientes idosos e debilitados apresentam tre-
mores de forma menos eficaz do que os jovens 22.

Alterações Eletrolíticas

Ahipotermia está relacionada a hipocalemia, hipofosfatemia
e hipomagnesemia, mas a importância clínica destas altera-
ções ainda não está adequadamente estabelecida 89-91.

Outras Alterações

A cardiotoxicidade da bupivacaína encontra-se aumentada
durante a hipotermia 92. A oximetria de pulso também é alte-
rada pela redução na perfusão periférica desencadeada pela
vasoconstrição 93,94, o que pode dificultar a monitorização.

BENEFÍCIOS DA HIPOTERMIA

A hipotermia apresenta efeito protetor contra isquemia neu-
ronal e de células miocárdicas. Sob condições adequada-
mente controladas, promove proteção encefálica comprova-
da em pacientes com alterações neurológicas. Há estudos
em andamento à procura de métodos apropriados de resfria-
mento ativo e de fármacos que reduzam as respostas termor-
reguladoras do organismo à hipotermia, o que tornaria o res-
friamento um método rápido e seguro.
Estudos ainda são necessários para comprovar o benefício
da hipotermia em pacientes com acidente vascular encefáli-
co (AVE), hemorragia subaracnóidea (HSA) e traumatismo
crânio-encefálico (TCE) grave. Pequenas diminuições na
temperatura encefálica (2 a 4 ºC) podem reduzir lesão neuro-
lógica induzida por isquemia. Assim como hipotermia pode
trazer benefícios, a hipertermia, mesmo que tardia, pode pio-
rar a recuperação neurológica após TCE, tornando impor-
tante também a sua prevenção 95-97.

Proteção Cerebral

Neurocirurgia, endarterectomia de carótida, circulação ex-
tracorpórea e instabilidade hemodinâmica podem promover
isquemia encefálica. Alguns estudos defendem o uso de hi-
potermia moderada em TCE grave. Marion e col. demonstra-
ram que a indução de hipotermia moderada por 24 horas em
pacientes com índices na escala de coma de Glasgowentre 5
e 7 acelerou a recuperação neurológica 98. No entanto, Har-
tung e Cottrell questionaram a análise estatística desse estu-
do 99. Até o momento, não há estudos em seres humanos que
sustentem o uso de hipotermia moderada durante interven-
çãocirúrgica. Hindmanecol. investigaram pacientes subme-
tidos a pinçamento de aneurisma de artéria cerebral e ob-
servaram que indução de hipotermia na vigência de HSAme-
lhorou a recuperação clínica 100.

Preservação Miocárdica

Durante isquemia miocárdica, a alteração do metabolismo
celular associada à lesão de reperfusão contribui para a mor-
te celular, que se estende do epicentro da necrose para a pe-
riferia. A hipotermia protege o miocárdio contra isquemia,
mas o mecanismo exato de proteção ainda não está definido.
Uma possível explicação seria uma redução na demanda
metabólica associada à preservação do estoque miocárdico
de ATPdurante o período de isquemia, mantendo a integrida-
de celular 101,102.
Amaior parte do consumo miocárdico de oxigênio está relaci-
onada à sua atividade eletromecânica. Como a cardioplegia
põe fim às contrações cardíacas, a hipotermia confere pe-
quena contribuição adicional 103.
É possível em cirurgia cardíaca a indução de hipotermia
miocárdica independente da temperatura sistêmica e, du-
rante a reperfusão, a normotermia miocárdica é rapida-
mente restabelecida. Podendo-se prover, então, proteção
miocárdica sem expor os pacientes ao risco da hipotermia
sistêmica 76.
Estudos recentes demonstram que a ocorrência de hipoter-
mia não provoca vasoconstrição coronariana em adultos sa-
udáveis e, ao contrário do esperado, há aumento na perfusão
miocárdica. Entretanto, não está comprovado que pacientes
com infarto agudo do miocárdio (IAM) se beneficiem da hipo-
termia, cuja proteção miocárdica ainda não foi estabelecida
67. Existem apenas evidências experimentais de que a hipo-
termia leve promova proteção no período após IAM 104-106.

Outros Benefícios

Parece ser benéfica em pacientes com Síndrome do Des-
conforto Respiratório do Adulto (SDRA) 107, como também
em pacientes susceptíveis à hipertermia maligna (HM). Um
estudo experimental demonstrou menor incidência de HM
em pacientes susceptíveis submetidos à hipotermia, bem
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como menor gravidade das crises quando estas foram de-
sencadeadas 77.

PREVENÇÃO E TRATAMENTO

A análise de risco-benefício dos pacientes cirúrgicos de alto
risco favorece a manutenção de normotermia central no pe-
ríodo peri-operatório e estudos aleatórios provam que a ma-
nutenção de normotermia reduz as suas complicações 30. O
método mais efetivo de manutenção da normotermia é a pre-
venção por meio de aquecimento prévio 108-113. Após indução
da anestesia sem o aquecimento prévio, um período de hipo-
termia é comum mesmo se for usado aquecimento ativo no
intra-operatório.

PREVENÇÃO DA REDISTRIBUIÇÃO

Ahipotermia por redistribuição é um processo relativamente
lento e difícil de ser tratado. O aquecimento prévio aumenta o
conteúdo de calor do compartimento periférico, reduzindo o
gradiente de redistribuição. O aquecimento da superfície cu-
tânea com circulação de ar a 43 ºC durante uma hora transfe-
re calor suficiente para diminuir os efeitos da redistribuição.
Este aquecimento geralmente não aumenta a temperatura
central, mas sudorese e desconforto térmico podem ocorrer
se o aquecimento for prolongado 114.
Circulação de ar aquecido (manta térmica) é o método de
aquecimento não-invasivo mais efetivo disponível atual-
mente e aumenta a temperatura central 0,75 ºC/hora em mé-
dia 43. Outro meio de aumentar o conteúdo periférico de calor
e prevenir a redistribuição é por meio da dilatação prévia do
paciente. Ela consiste na administração de vasodilatadores
de 12h até 1h antes da anestesia (nifedipina 20 mg por via
oral ou 10 mg sublingual). Deve ser realizada em tempo hábil
para que o sistema termorregulador consiga aumentar a tem-
peratura periférica sem o risco de diminuir a temperatura
central 115.

AQUECIMENTO INTRA-OPERATÓRIO

Temperatura ambiente suficientemente elevada (> 23 ºC) irá
manter ou restabelecer a normotermia durante anestesia,
porém geradesconforto térmicoparaaequipeanestésico-ci-
rúrgica e piora seu desempenho cognitivo. Conseqüente-
mente, estratégias de aquecimento ativo ou passivo devem
ser empregadas. Aquecimento passivo é método de baixo
custo e eficaz. Consiste em cobrir e aquecer durante o in-
tra-operatório toda a superfície cutânea possível com o em-
prego de lençóis, cobertores ou mantas e reduz a perda de
calor em 30% 116. O aquecimento dos cobertores não gera
transferências adicionais de calor, tornando-os apenas mais
confortáveis 117.
Aquecimento ativo, além de ser o método mais efetivo, pode
reverter a hipotermia já instalada. Aárea total a ser coberta é

crucial. O aquecimento da região anterior é mais efetivo que
o da parte em contato com a mesa de operação, uma vez que
pouco calor é perdido aí. Cobertores ou colchões com circu-
lação de água são benéficos apenas quando situados sobre
o paciente. Cobertores elétricos também podem ser uti-
lizados 116. O aquecimento cutâneo é eficaz quando a vaso-
constrição termorreguladora foi desencadeada. A vasodila-
tação periférica induzida pelos agentes anestésicos propor-
ciona transferência intercompartimental de calor, facilitando
a transferência do calor aplicado à superfície cutânea para o
compartimento central 118. A infusão de soluções aquecidas
é útil quando há necessidade de volume maior que 2 litros em
1 hora 119. Um litro de cristalóide a temperatura ambiente di-
minui em 0,25 ºC a temperatura central 120. O aquecimento e
a umidificação dos gases administrados ao paciente têm im-
pacto mínimo na temperatura corporal 24.

PREVENÇÃO E TRATAMENTO DOS TREMORES

O principal meio de prevenção dos tremores é a manutenção
da normotermia. Eles são comuns na sala de recuperação
pós-anestésica e, quando presentes, devem sempre ser tra-
tados devido a todas as conseqüências já discutidas, além
do desconforto que proporcionam. A maioria dos agentes
anestésicos provoca redução dose-dependente no limiar do
tremor, mesmo na ausência de hipotermia, o que explica a
prevenção de tremores na sala de recuperação pós-anesté-
sica mesmo quando não houve alteração significativa na sua
temperatura central durante o ato operatório. O tratamento
do tremor pós-operatório é realizado com aquecimento cutâ-
neo ativo e/ou opióides. Qualquer fármaco que diminua o li-
miar do tremor irá tratá-lo de maneira efetiva. Opióides cons-
tituem os fármacos de primeira escolha porque causam pe-
quena sedação, bem como controlam a dor que, geralmente,
coexiste com os tremores. A pele contém 20% de todos os
aferentes térmicos do organismo e a transferência de calor
eleva a temperatura acima do limiar do tremor, levando à sua
abolição. Pacientes que se recuperam de anestesia geral de-
vem ser submetidos ao aquecimento de toda a superfície cu-
tânea possível. Já aqueles que se recuperam de anestesia
espinhal devem ter apenas a superfície cutânea com sensibi-
lidade preservada aquecida, a fim de se evitar queimaduras.
Uma limitação desta técnica é a sua pequena capacidade de
aumentar a temperatura central 121. O alfentanil e o sufentanil
são comprovadamente eficazes, mas nenhum se compara a
meperidina, que causa uma redução desproporcional no li-
miar dos tremores apesar do mecanismo de ação ser desco-
nhecido. Clonidina também pode ser utilizada 85,86,122-124.
Tremores durante anestesia regional podem ser tratados
com opióides por via sistêmica ou espinhal 125.

CONCLUSÃO

Apesar da manutenção da normotermia no período peri-ope-
ratório ser objetivo reconhecido, hipotermia não-intencional

Revista Brasileira de Anestesiologia 95
Vol. 56, Nº 1, Janeiro - Fevereiro, 2006

HIPOTERMIA NO PERÍODO PERI-OPERATÓRIO



ocorre freqüentemente durante o ato anestésico-cirúrgico
por diversos mecanismos, sendo o principal a redistribuição
interna de calor entre os compartimentos central e periférico,
que é diretamente proporcional ao gradiente de temperatu-
ra. O desenvolvimento de hipotermia durante anestesia
ocorre em três fases, e na anestesia geral atinge-se estado
de equilíbrio térmico que pode restabelecer o gradiente entre
os compartimentos. Já durante a anestesia regional este
equilíbrio não é atingido, uma vez que a vasoconstrição ter-
morreguladora e os tremores estão abolidos devido ao blo-
queio do sistema nervoso simpático e dos nervos motores.
Quando a anestesia geral e a regional são combinadas há
maior risco de desenvolvimento de hipotermia não-intencio-
nal peri-operatória. A hipotermia triplica a incidência de
eventos adversos miocárdicos, aumenta significativamente
o sangramento intra-operatório e a necessidade de transfu-
são, bem como a maior incidência de infecção na área cirúr-
gica e a maior duração da hospitalização. Também são alte-
radas a farmacocinética e a farmacodinâmica da maioria dos
anestésicos, prolongando a recuperação da anestesia. Cri-
anças, idosos, obesos e os gravemente enfermos apresen-
tam respostas alteradas frente a hipotermia. Por outro lado,
hipotermia global profunda é a principal técnica de proteção
encefálica para procedimentos que necessitam de parada
circulatória. O mecanismo exato da proteção miocárdica,
muito utilizada em cirurgia cardíaca, ainda não está definido,
assim como não está comprovado que pacientes com IAM se
beneficiam da hipotermia. Torna-se fundamental, então, a
prevenção e o tratamento da hipotermia no período
per i -operatór io , com a f ina l idade de diminu i r as
conseqüências deletérias eodesconfortoparaopaciente.

Perioperative Hypothermia

Camila B. Biazzotto, M.D.; Márcio Brudniewski, M.D.; André
P. Schmidt, M.D.; JoséOtávioCostaAuler Júnior, TSA, M.D.

INTRODUCTION

Core body temperature is one of the most strictly controlled
physiological parameters. Human thermoregulating system
allows ranges from 0.2 to 0.4 ºC around 37 ºC to maintain met-
abolic functions 1.
Unintentional perioperative hypothermia, defined as core
blood temperature below 36 ºC, is a common event, due to di-
rect thermoregulation inhibition of anesthetics, decreased
metabolism and exposure to the cold environment of operat-
ing rooms 2,3. When body cavities are exposed during surgi-
cal procedures, there might be further heat loss 4. Didacti-
cally, hypothermia is classified in mild (34 to 36 ºC), moderate
(30 to 34 ºC) and severe (below 30 ºC) 5.
Perioperative temperature monitoring provides early detec-
tion of hypothermia and may help perioperative thermal con-

trol. Body temperature maintenance during surgery is impor-
tant because hypothermia is associated to several complica-
tions. However, when adequately indicated, it may protect vi-
tal organs in which ischemia is expected, such as neuronal
and myocardial cells. Deep global hypothermia is the primary
technique to protect central nervous system (CNS) in proce-
dures requiring circulatory stop, but its use is limited due to
the need of cardiopulmonary bypass (CPB) 6.
Decreasing concentration of anesthetic drugs in the CNS
during anesthesia recovery allows the body to restart its
thermoregulating responses. Body temperature tends to re-
turn to normal. Residual anesthesia and opioids employed to
control postoperative pain decrease the efficacy of such re-
sponses. The time needed for such may vary from 2 to 5
hours, depending on the level of hypothermia and the age of
the patient 7.

HUMAN THERMOREGULATION

Hypothalamus is the primary temperature regulation site, in-
tegrating thermal impulses from skin and deep tissues. When
these impulses exceed the temperature thresholds in any di-
rection, autonomic thermoregulating responses arise, which
maintain temperature within adequate levels 8,9.
Thermoregulating control precision is similar for males and
females 8,9, though decreased in elderly and severely ill pa-
t ients . Major responses to hypothermia are sk in
vasoconstriction, nonshivering thermogenesis, shivering
and behavioral changes. Skin vasoconstriction is the first and
most important autonomic response to hypothermia, de-
creasing heat loss to the environment in 25% 10.
Behavioral changes seem to depend more on skin tempera-
ture than on environment, allowing humans to live in places
with temperature extremes 11. Skin blood flow may be divided
in two compartments: nutritional, represented by capillaries,
and thermoregulator, represented byarterial-venous shunts.
The thermoregulating flow is mediated by norepinephrine in
�2-adrenergic receptors and may be decreased up to 100
times during hypothermia, especially in distal parts of the
body 12.
Nonshivering thermogenesis is caused by increased meta-
bolic heat production and oxygen consumption, without mus-
cle work increase. Its major sources are skeletal muscles and
brown adipose tissue. It is the primary neonate and infant
thermoregulating mechanism 13, with minor contribution in
adults 14,16. The stimulation of �3-adrenergic receptors on
brown adipose nervous terminations is responsible for the
production of heat 17.
Muscle shivering is an involuntaryactivitypresent onlyduring
a maximum vasoconstriction state and, as nonshivering
thermogenesis, it is not enough to maintain body tempera-
ture 1,18. Muscle shivering determines increase in oxygen
consumption of approximately 200% to 600%, in addition to
triggering sympathetic discharge, increased intracranial and
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intraocular pressure and myocardial ischemia 19-21.
Thermoregulation efficacy varies according to age. The el-
derly have lower vasoconstrictor response as compared to
youngsters, and lower shivering threshold, being prone to hy-
pothermia even when exposed to normal temperature 22.
Children and neonates, especially prematures, have limited
vasoconstriction and low efficacy or even no shivering 23. The
lower the age, the higher the skin heat loss due to large rela-
tive body surface 24.

HEAT PRODUCTION, DISTRIBUTION AND LOSS

The body produces energy and totally converts it into heat ac-
cording to its metabolic need. At rest, the major tissues re-
sponsible for producing heat are the brain, the liver and the
heart. Major human metabolism substrates responsible for
heat production are glucose (4.1 kcal.kg-1), protein (4.1
kcal.kg-1) and lipids (9.3 kcal.kg-1). During anesthesia there
is decrease in metabolic rate, oxygen consumption and heat
production 25.
To help understanding heat distribution in the body, it may
be divided in two major thermal compartments: I. Core -
made up of highly perfused tissues in which temperature
remains relatively constant and higher (major body organs
and CNS). It represents 50% to 60% of total body mass and
is responsible for the production of all energy converted
into heat 26; II. Peripheral - made up of tissues with hetero-
geneous temperature, which varies according to the envi-
ronment (upper and lower limbs, skin and subcutaneous
tissue). It is the largest compartment, with temperatures in
general 3 to 4 ºC below core temperature. However, this dif-
ference may increase or decrease during extreme thermal
or pathological conditions 27,28.
The skin is a barrier between core and peripheral compart-
ments and the environment, and approximately 90% of all
heat produced is lost through its surface. Internal redistribu-
tion of heat in the body after anesthetic induction is the main
cause of perioperative hypothermia and is a function of the
temperature gradient between core and peripheral compart-
ments. Several factors can influence this gradient, including
room temperature, the amount of adipose tissue and anes-
thetic drugs. This mechanism is responsible for 81% of the
core temperature reduction during the first hour after anes-
thetic induction and 43% in the two subsequent hours 29. Indi-
vidual response intensity to heat distribution is unpredict-
able.
Vasoconstriction maintains core heat and decreases the loss
to the environment. Conversely, vasodilatation promotes
heat transfer to the periphery, which does not necessarily
mean heat loss to the environment. Obese patients present
lower incidence of perioperative hypothermia because they
have a lower redistribution gradient due to more adipose tis-
sue and more heat production 30.

Exposure to surgical environment leads to heat loss to the
environment through four mechanisms: irradiation, con-
duction, evaporation and convection 31. Irradiation is heat
loss through radiant energy to walls and solid objects. It de-
pends on the absolute temperature difference between two
surfaces to the fourth, representing 70% of total heat loss
at 22 ºC 32.
Conduction depends on the temperature difference between
two objects in contact and on the conductance between them.
One example would be heat loss to the operating table metal
surface. Heat is also lost thru the evaporation of fluids applied
to the skin, sweating and fluid loss by the respiratory system,
surgical wound and skin. Conduction and evaporation to-
gether sum other 15% of total heat lost during anesthesia and
surgery. Convection is heat loss or gain by the passage of a
fluid in a certain temperature through a surface with different
temperature. It is more intense when there is air shift in large
spaces and is responsible for the remaining 15% heat loss
from the body to the environment. Blood flow exhibits both
convective and conductive components, being the former
more important than the latter, especially when patients re-
main in operating rooms at low temperatures 33.

TEMPERATURE MONITORING

In general, core temperature decreases 1 ºC in the first 40
minutes after anesthetic induction due to peripheral
vasodilation and internal heat redistribution 29. All patients
submitted to procedures lasting more than 30 minutes
should have their temperatures monitored and maintained
in approximately 36 ºC, unless hypothermia is specifically
indicated. Patients submitted to major surgeries under re-
gional anesthesia should also have their temperature moni-
tored 34.
The site for the transducer placement should be carefully
chosen according to the surgical procedure. Core tempera-
ture may be measured in the pulmonary artery, tympanic
membrane, nasopharynx and distal esophagus 35-38.
Oral, axillary, vesical or rectal thermometers may give reli-
able peripheral temperature measurements, unless patients
are under extreme thermal conditions, such as during
rewarming after cardiopulmonary bypass.
During liver transplantation, the exposure of receptor’s dia-
phragm muscle to the cooled graft of the donor leads to de-
creased esophageal temperature. In this case, a vesical ther-
mometer provides a closer reading to pulmonary artery tem-
perature 39. In open chest procedures, esophageal tempera-
ture also does not thoroughly reflect core temperature due to
cavity exposure to room temperature, being recommended
the use of tympanic membrane or nasopharynx. Tympanic
membrane seems to be the ideal core temperature monitor-
ing site because it is very close to CNS and precisely reflects
brain temperature, provided the sensor is well positioned 37.
During cardiac procedures, vesical temperature is a reason-
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able alternative when urinary flow is adequate. However,
when it is low, measured temperature does not correspond to
real temperature 40. Axillary temperature corresponds to core
temperature when the arm is adequately abducted. It is how-
ever less reliable than vesical and esophageal measure-
ments 41.

ETIOLOGY OF PERIOPERATIVE HYPOTHERMIA

General Anesthesia

Anesthetic induction is responsible for about 20% reduction
of metabolic heat production, in addition to abolishing physio-
logical thermoregulation responses normally triggered byhy-
pothermia. If temperature is not actively maintained, hypo-
thermia may arise. Most anesthetics have vasodilating prop-
erties and all of them change core temperature control by in-
hibiting thermoregulating responses against cold, such as
vasoconstriction and muscle shivering 42-44. Opioids 45 and
propofol 46, for example, linearly decrease vasoconstriction
and shivering threshold. Halogenate agents 47,48, on the
other hand, decrease the response threshold to cold in a
non-linear pattern.
Consequently, thermoregulating responses of anesthetized
patients will be triggered at a lower temperature as compared
to non-anesthetized patients 1. Care should be taken to warm
patients and reduce their temperature loss to the environ-
ment be fo re hypo thermia t r i ggers per iphera l
vasoconstriction. Once vasoconstriction is triggered, it be-
comes highly effective to prevent additional hypothermia 10.
Anesthetic-induced vasodilation mildly increases skin heat
loss 49, suggesting that this is not the major cause of post-an-
esthetic hypothermia. Primary mechanism is heat redistribu-
tion from the core to the peripheral compartment by circula-
tory conduction and convection, leading to decreased core
temperature and increased peripheral temperature, how-
ever without changing mean body temperature and bodyheat
content 33,50. The same effect has been shown during re-
gional anesthesia 51.
Hypothermia during general anesthesia is developed in three
stages. First there is a fast core temperature decrease by re-
distribution after anesthetic induction. This is followed by a
linear temperature decrease (0.5 to 1 ºC/h) as long as the dif-
ference between the rates of heat metabolic production and
loss to the environment persists. When the threshold temper-
ature is reached, vasoconstriction is triggered creating a heat
flow restriction between compartments, providing less inter-
nal heat distribution and heat loss to the environment.
The maintenance of metabolic heat production, in spite of
continuous loss, generates a temperature plateau which is
able to reestablish normal gradient between compartments.
The last stage is then reached, characterized by a new ther-
mal balance, now at a lower value 52-54. When patients re-
cover from anesthesia under hypothermia, shivering is

promptly triggered to compensate intraoperative heat deficit
and increase core temperature. Primary shivering conse-
quences are increased oxygen consumption, extreme dis-
comfort and difficult monitoring.

Regional Anesthesia

Spinal anesthesia inhibits central thermoregulating control
through peripheral sympathetic nervous system and motor
nerves block, abolishing vasoconstriction and shivering 55-57.
Redistribution is limited to lower limbs and remains as the ma-
jor cause of perioperative hypothermia for those patients. Its
magnitude varies according to patients’ initial thermal status
and may be attenuated by warming lower limbs before anes-
thetic induction 58.
Since there is less initial redistribution in patients under re-
gional anesthesia, linear hypothermia will be triggered at a
higher temperature, resulting in 50% less temperature de-
crease as compared to general anesthesia. Linear hypother-
mia is developed at a lower rate, since metabolic heat produc-
tion rate remains close to normal. The presence and exten-
sion of sympathetic and motor blocks prevent the develop-
ment of thermoregulating vasoconstriction and this linear
stage is not interrupted, as seen with general anesthesia.
As a consequence, patients submitted to major procedures
under regional anesthesia are at increased risk of severe hy-
pothermia 34. Body areas free from sympathetic and motor
block may trigger thermoregulating responses if lower shiv-
ering threshold is reached, provided that the patient is not el-
derly 59 or is not excessivelysedated 45,46. However, shivering
restricted to upper extremities is relatively ineffective and in-
sufficient to prevent additional hypothermia. Regional anes-
thesia-induced hypothermia is common 60 and depends more
on surgical procedure magnitude and duration than on pa-
tient’s characteristics. Temperature measurement and diag-
nosis of hypothermia are uncommon, unless when it is al-
ready expected.
Among different monitoring sites during spinal anesthesia, it
has been observed that more accurate measures are ob-
tained from rectal temperature due to compensatory skin
vasoconstriction above blockade level 61,62.

Combined Anesthesia

Combined anesthesia poses the highest risk of unintentional
perioperative hypothermia. Initial redistribution in the four
limbs promptly leads to hypothermia and the linear stage is
developed at a higher rate. Regional anesthesia per se de-
creases vasoconstriction threshold and when superimposed
to general anesthesia their effects are added. As result,
vasoconstriction is lately triggered and at lower temperatures
63. On the other hand, general anesthesia inhibits shivering,
which could increase internal heat production during spinal
anesthesia. But the most important factor of the association
is the abolishment of lower limbs vasoconstriction due to pe-
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ripheral nerves block. Central vasoconstriction alone is inef-
fective, and temperature continues to drop, reaching no pla-
teau 62,64,65.

CONSEQUENCES OF PERIOPERATIVE
HYPOTHERMIA (CHART I)

Currently, perioperative normothermia is a recognized goal.
However, inadvertent moderate hypothermia is often seen.
Further studies are still needed to outline mechanisms of hy-
pothermia-related complications and to develop practices to
reestablish perioperative thermal balance.

Chart I - Hypothermic Complications

Systems Complications

Cardiovascular

Myocardial ischemia
Hypertension
Tachycardia
Deep venous thrombosis

Coagulation Platelet activation
Coagulopathy

Immune Increased incidence of infection on
surgical wound

Hydroelectrolytic changes
Hypokalemia
Hypomagnesemia
Hypophosphatemia

Endocrine-metabolic changes

� Steroids
� Insulin
� Peripheral resistance to insulin
� TSH�� thyroxin
Hyperglycemia
Hypoglycemia

TSH = thyroid stimulating hormone

Cardiovascular System

Adrenergic responses to moderate perioperative hypother-
mia lead to energetic myocardial demand and consumption
imbalance. This in turn may result in acute myocardial infarc-
tion, which is one of the major unpredictable causes of
perioperative morbidity/mortality. Studies indicate that
perioperative myocardial ischemia is not associated to shiv-
ering alone, but rather to hemodynamic stress produced by
cold-induced sympathetic-adrenal activation 19,66,67.
Even mild hypothermia increases catecholamine serum lev-
els leading to tachycardia, hypertension, systemic
vasoconstriction and myocardial oxygen supply and demand
unbalance, in addition to increasing myocardial irritability 19.
Franck et al., in a randomized study (active warming versus
routine) with 300 high risk patients to determine whether
moderate perioperative hypothermia would increase the inci-
dence of cardiovascular events, have observed that the inci-
dence of myocardial ischemia and ventricular tachycardia
was 3 times higher in hypothermal patients 21. Hypothermia

per se does not trigger coronary vasoconstriction, but is as-
sociated to increased cardiac work.
So, it may predispose to myocardial ischemia if the patient
has some degree of coronary obstruction 67. Other complica-
tion probably related to hypothermia is deep vein thrombosis
(DVT) due to vasoconstriction favoring venous stases and
hypoxia. Further studies are still needed to confirm this hy-
pothesis 68.

Coagulation System

Although platelet count is normal during hypothermia, mor-
phological changes suggestive of platelet activation are
obseved69, especially when the hypothermal blood is ex-
posed to platelet activators 70, such as CPB circuit and
atherosclerotic plaques. Tests such as prothrombine time
(PT) and activated partial thromboplastin time (APTT) re-
main normal because they are performed at 37 ºC regardless
of patient’s temperature 71. When performed at patient’s tem-
perature, they show changes due to decreased coagulation
cascade enzyme reaction speed 72. Fibrinolysis is not af-
fected at temperatures below 34 ºC and is enhanced during
hyperthermia, what leads to the hypothesis that hypother-
mia-induced coagulopathy does not result from excessive
fibrinolysis 73.
Thromboelastogram studies suggest that hypothermia af-
fects more clot formation than degradation74. Two random-
ized controlled studies have confirmed that a 0.5 ºC decrease
in core temperature in patients submitted to hip arthroplasty
under regional anesthesia is associated to higher blood loss
and higher need for allogeneic transfusion 56,75.

Immune System

The incidence of operative wound infection is related to de-
creased subcutaneous oxygen tension 68 and it has been
proven in humans that it is decreased by thermoregulating
vasoconstriction. Hypothermia has a direct effect on cell and
humoral immunity 50,52, and an indirect effect through de-
creased O2 supply to peripheral tissues 76,77. Decreasing
core temperature in 1.9 ºC triples the incidence of surgical
wound infection after colon resection and increases in 20%
hospital stay, which also increases hospital costs. It is still not
well established whether hypothermia is related to other in-
fections such as pneumonia 78-80.

Hormonal Changes

During hypothermia, steroid secretion is initially unchanged.
However, as it persists, steroid suppression may occur 81.
Thyroxin production is increased due to increased thy-
roid-stimulating hormone (TSH) release 82. The release inhi-
bition and decreased activity of insulin, in addition to de-
creased renal glucose loss and increased catecholamine se-
cretion result in hyperglycemia 83. However, hypoglycemia is
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seen in 40% of patients. During rewarming there might be se-
vere hypoglycemia with brain injury. So, there should be rigid
glycemic control and hyperglycemia should not be treated
during hypothermia 84.

PHARMACOKINETICS AND PHARMACODYNAMICS
(CHART II)

Atracurium duration is less dependent on core tempera-
ture because 3 ºC decrease increases its duration in 60%
85. Neostigmine efficacy in reverting neuromuscular block
is not changed during moderate hypothermia 86. Propofol
plasma concentration increases 30% during continuous in-
fusion when patient’s core temperature is decreased 3 ºC.
Inhalational anesthetics tissue solubility is increased in
hypothermal patients and anesthesia recovery is pro-
longed since higher amount of anesthetics has to be elimi-
nated. In addition, one can expect a 5% halothane and
isoflurane MAC decrease for each degree of core tempera-
ture reduction 87. Lenhardt et al. have published a clinical
randomized double-blind trial with 150 patients submitted
to ma jo r su rg i ca l p rocedu res and have re la ted
perioperative hypothermia to prolonged anesthetic recov-
ery and longer PACU stay, even when discharge criteria did
not include normothermia 74.

Chart II - Consequences of Hypothermia on Anesthesia

� NMB duration Prolonged recovery

� Propofol plasma concentration � 5% MAC per ºC of temperature

� Bupivacaine cardiotoxicity Difficult pulse oximetry monitoring

NMB = neuromuscular blockers, MAC = minimum alveolar concentration

Shivering

General anesthesia deeply inhibits body thermoregulating
defenses against hypothermia and this is the reason why
shivering is seldom seen in anesthetized patients. Anes-
thetic recovery allows the reappearance of thermoregulating
responses. Shivering is then triggered to compensate
intraoperative heat output and to increase core temperature
at the expenses of increased metabolic rate and oxygen con-
sumption 7. This sensation is extremely uncomfortable, and
would justify prevention and treatment by itself, even in the
absence of other hypothermia-related complications 88.
Shivering is not effective during regional anesthesia, and
when severe, it may interfere with the procedure or even pre-
vent the mother of holding her child after a Cesarean section.
Elderly and weak patients have less effective shivering as
compared to young patients 22.

Electrolytic Changes

Hypothermia is related to hypokalemia, hypophosphatemia
and hypomagnesemia, but clinical significance of such
changes is not adequately established 89-91.

Other Changes

Bupivacaine cardiotoxicity is increased during hypothermia
92. Pulse oximetry is also changed by decreased peripheral
perfusion triggered by vasoconstriction 93,94, which may im-
pair monitoring.

BENEFITS OF HYPOTHERMIA

Hypothermia protects against neuronal and myocardial
ischemia. Under adequately controlled conditions, it pro-
motes well known brain protection in patients with neurologi-
cal disorders. There are ongoing studies looking for ade-
quate active cooling methods and drugs to decrease body
thermoregulating responses to hypothermia, which would
make cooling a fast and safe method.
Studies are still needed to confirm the benefits of hypother-
mia in patients with stroke, subarachnoid hemorrhage (SAH)
and severe brain trauma (SBT). Minor brain temperature de-
crease (2 to 4 ºC) may reduce ischemia-induced neurological
injury. Just as hypothermia maybring benefits, hyperthermia,
even late, may worsen neurological recovery after stroke and
its prevention is also important 95-97.

Brain Protection

Neurosurgery, carotid endarterectomy, cardiopulmonary by-
pass and hemodynamic instability may lead to brain
ischemia. Some studies advocate moderate hypothermia for
severe TCE. Marion et al. have shown that induced moderate
hypothermia for 24 hours in patients with Glasgow comma
scale between 5 and 7 has accelerated neurological recovery
98. However, Hartung and Cottrell have questioned the statis-
tical analysis of such study 99. To date, there are no human
studies ratifying moderate hypothermia during surgical pro-
cedures. Hindman et al. have investigated patients submit-
ted to cerebral aorta aneurysm clipping and have observed
that induced hypothermia during HSA has improved clinical
recovery 100.

Myocardial Preservation

During myocardial ischemia, changed cell metabolism asso-
ciated to reperfusion injury contributes to cell death extend-
ing from necrosis epicenter to periphery. Hypothermia pro-
tects myocardium against ischemia, but the exact protection
mechanism is still undefined. A possible explanation would
be decrease in metabolic demand associated to myocardial

100 Revista Brasileira de Anestesiologia
Vol. 56, Nº 1, Janeiro - Fevereiro, 2006

BIAZZOTTO, BRUDNIEWSKI, SCHMIDT ET AL



ATP reserves preservation during ischemia, maintaining cell
integrity 101,102.
Most myocardial oxygen consumption is related to its
electromechanic activity. Since cardioplegia abolishes heart
contractions, hypothermia brings minor additional contribu-
tion 103.
Myocardial hypothermia may be induced during cardiac pro-
cedures regardless of systemic temperature, and during
reperfusion, myocardial normothermia is promptly reestab-
lished. This way, it is possible to promote myocardial protec-
tion without exposing patients to the risk of systemic hypo-
thermia 76.
Recent studies have shown that hypothermia does not pro-
mote coronary vasoconstriction in healthy adults and, as op-
posed to what would be expected, an increased myocardial
perfusion is observed. However, it has not been proven that
acute myocardial infarction (AMI) patients benefit from hypo-
thermia and myocardial protection has not yet been estab-
lished 67. There are only experimental evidences that mild hy-
pothermia promotes post-AMI protection 104-106.

Other Benefits

Hypothermia seems to be beneficial for Adult Respiratory
Distress Syndrome (ARDS) patients 107, as well as for pa-
tients susceptible to malignant hyperthermia (MH). An exper-
imental study has shown lower MH incidence in susceptible
patients submitted to hypothermia, in addition to less severe
crises once triggered 77.

PREVENTION AND TREATMENT

The risk-benefit analysis of high-risk surgical patients favors
the maintenance of core normothermia in the perioperative
per iod. Randomized studies have conf i rmed that
normothermia decreases complications 30. The most effec-
tive method to maintain normothermia is prevention by previ-
ous warming 108-113. After anesthetic induction with no previ-
ous warming, hypothermia occurrence is common, even if ac-
tive intraoperative warming is employed.

REDISTRIBUTION PREVENTION

Redistribution hypothermia is a relatively slow and difficult
to treat process. Previous warming increases peripheral
compartment heat content, decreasing redistribution gra-
dient. Skin warming with circulating air at 43 ºC for one hour
transfers enough heat to decrease redistribution effects.
This warming does not increase core temperature, but
sweating and thermal discomfort may occur after pro-
longed warming 114.
Warm air circulation (thermal blanket) is the most effective
noninvasive warming method currently available and in-

creases core temperature in 0.75 ºC/hour in mean. Another
method to increase peripheral heat content and prevent re-
distribution is patient’s previous vasodilatation. This consists
on theadministrationof vasodilators from 12hup to1hbefore
anesthesia (20 mg oral or 10 mg sublingual nifedipine). The
admin is t ra t ion shou ld a l low t ime enough for the
thermoregulating system to increase peripheral temperature
without the risk of decreasing core temperature 115.

INTRAOPERATIVE WARMING

Room temperatures above 23 ºC will maintain or reestablish
normothermia during anesthesia, however they generate
thermal discomfort for the surgical-anesthetic team and
worsen their cognitive performance. As a consequence, ac-
tive or passive warming strategies should be adopted. Pas-
sive warming is a low cost and effective method, consisting in
intraoperatively covering and warming all possible skin sur-
faces with sheets, blankets or plaids. It may decrease heat
loss in 30% 116. Blankets warming do not generate additional
heat transfer, just making them more comfortable 117.
Active warming, the most effective method, may revert al-
ready installed hypothermia. Total area to be covered is criti-
cal. Anterior region warming is more effective than warming
the region in contact with the operating table since little heat is
loss to it. Blankets or mattresses with water circulation are
only beneficial when placed over the patient. Electric blan-
kets may also be used 116. Skin warming is effective when
thermoregulating vasoconstriction has already been in-
stalled. Peripheral vasodilatation induced by anesthetic
agents promotes intercompartment heat transfer, helping
the transfer of heat applied to skin surface to the core com-
partment 118. Warm solutions are useful when infused in a rate
over 2 liters in 1 hour 119. One liter of crystalloid at room tem-
perature decreases core temperature in 0.25 ºC 120. Warming
and humidification of gases administered to the patient have
minor impact on body temperature 24.

SHIVERING PREVENTION AND TREATMENT

Normothermia is the primary method to prevent shivering,
which is common in the post-anesthetic recovery unit. When
present, it should always be treated due to all its previously
mentioned consequences, in addition to the discomfort it
brings.
Most anesthetic agents promote dose-dependent decrease
of shivering threshold, even in the absence of hypothermia,
which justifies shivering prevention in the post-anesthetic re-
covery unit, even when there has been no significant core
temperature change during surgery.
Postoperative shivering is treated with active skin warming
and/or opioids. Any drug decreasing shivering threshold will
effectively treat it. Opioids are first choice drugs because
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they promote minor sedation in addition to controlling pain,
which in general coexists with shivering.
Skin contains 20% of all body thermal afferents and heat
transfer increases temperature above shivering threshold,
leading to their abolishment. Patients recovering from gen-
eral anesthesia should be submitted to warming of all possi-
ble skin surfaces. Those recovering from spinal anesthesia
should have only the skin surface with preserved sensitivity
warmed to prevent burnings. A limitation of this technique is
its low ability to increase core temperature 121. Alfentanil and
sufentanil areknowinglyeffective, but none is tobecompared
to meperidine, which promotes a disproportional decrease in
shivering threshold, with unknown action mechanism
though. Clonidine may also be used 85,86,122-124. Shivering
during regional anesthesia may be treated with systemic or
spinal opioids 125.

CONCLUSION

Although perioperative normothermia is an accepted primary
goal, unintentional hypothermia is frequent during anes-
thetic-surgical procedures due to several mechanisms, spe-
cially the internal heat redistribution between core and pe-
ripheral compartments, which is a direct function of their tem-
perature gradient. Hypothermia during anesthesia develops
in three stages. General anesthesia usually ends up in a ther-
mal balance state, which may reestablish the gradient be-
tween compartments.
This balance is not reached during regional anesthesia since
thermoregulating vasoconstriction and shivering are abol-
ished due to sympathetic nervous system and motor nerves
block. Combined general and regional anesthesia poses an
additional risk of unintentional perioperative hypothermia.
Hypothermia triples the incidence of adverse myocardial
events, significantly increases intraoperative bleeding and
the need for transfusion, as well as the incidence of surgical
wound infection and hospital stay. Pharmacokinetics and
pharmacodynamics of most anesthetics are also changed,
prolonging anesthetic recovery.
Children, elderly, obese and severely ill patients exhibit ab-
normal responses to hypothermia. On the other hand, deep
global hypothermia is the primary brain protection technique
for procedures requiring circulatory stop. The exact myocar-
dial protection mechanism, widely used during cardiac sur-
geries, is still not defined, as well as it is not confirmed that
AMI patients benefit from hypothermia. It is critical, then, to
prevent and treat perioperative hypothermia aiming at de-
creasing noxious consequences and patients’ discomfort.
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RESUMEN
Biazzoto CB, Brudniewski M, Schmidt AP, Auler Jr JOC - Hipo-
termia en el Período Perioperatorio

JUSTIFICATIVA Y OBJETIVOS : La hipotermia ocurre
frecuentemente durante el período perioperatorio, siendo, sin
embargo, raramente diagnosticada y tratada. La hipotermia
puede ser benéfica o perjudicial al paciente dependiendo de la
situación y del procedimiento específico. Este artículo tiene
como objetivo hacer una revisión de la literatura sobre las
indicaciones y complicaciones de la hipotermia, así como su
diagnóstico, prevención y tratamiento.

CONTENIDO: Son presentadas las principales causas y
complicaciones de la hipotermia perioperatoria, bien como sus
beneficios.

CONCLUSIONES: La hipotermia puede ocurrir durante el acto
anestésico-quirúrgico debido a la inhibición directa de la
termorregulación por los anestésicos, a la disminución del
metabolismo y a la pérdida de calor para el ambiente frío de las
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salas quirúrgicas, mismo con la utilización de calentamiento
activo. Cuando ocurre de forma inadvertida, puede estar
asociada a numerosas complicaciones, pero cuando bien
indicada puede proteger órganos vitales, como el sistema
nervioso central y el corazón. La manutención de la
normotermia reduce los efectos indeseables de la hipotermia,
siendo la prevención a través del calentamiento el método más

efectivo. Estrategias de calentamiento activo o pasivo deben
ser empleadas y los temblores musculares deben ser
adecuadamente tratados, previniendo el malestar y el aumento
de la demanda metabólica.
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