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INTRODUCCION: FIEBRE EN EL PACIENTE CRITICO

La fiebre en pacientes criticos es una respuesta adaptativa con efectos tanto beneficiosos
como adversos. Ayuda a activar el sistema inmune, inhibe la replicacién de microorganismos y
mejora la eficacia de los antibiéticos. Sin embargo, también aumenta el metabolismo, el consumo
de oxigeno, la produccién de diéxido de carbono y puede afectar la funcion cardiaca (1,2,3).

El Manual Merck define fiebre como una temperatura oral >37,8 °C (>100,0 °F), una
temperatura rectal >38,2 °C o una temperatura superior al valor diario normal conocido de una
persona. Por otro lado, se distingue la hiperpirexia (>41,5°C) y la hipertermia (aumento de
temperatura sin alteracion del set point) (4). En pacientes en cuidados intensivos, la fiebre es comun
y suele indicar infeccién, aunque puede deberse a otras causas. La medicion precisa es crucial,
prefiriéndose los métodos centrales.

En el afio 2008 la Society of Critical Care Medicine (SCCM) y la Infectious Diseases Society
of America (IDSA) definieron fiebre en pacientes en unidades de cuidados intensivos como una
medicién, en una sola toma, mayor o igual de 38,3°C (5,6).

Segun una revisidon sistematica de estudios observacionales en pacientes criticos sin
patologia neurolégica la fiebre es un indicador frecuente de infeccion que se presenta en el 26-88%
(7) de los pacientes. Si bien la mayoria de los episodios febriles se deben a una infeccion, hasta un
63% de pacientes con fiebre en UCI presentan datos de sepsis (8), el diagndstico diferencial
comprende un amplio listado de causas infecciosas y no infecciosas.

La via de eleccidn sugerida para la medicion de la temperatura en pacientes criticos es la
central siempre que se disponga de ello y especialmente cuando la medicién precisa de la
temperatura influira en el diagndstico y el tratamiento. El termistor del catéter de arteria pulmonar
es el patréon de oro para medir la temperatura corporal central, pero no es de uso habitual en la
practica clinica. Se prefieren los termistores nasofaringeos, esofagicos y de vejiga, seguido de las
mediciones por via rectal y timpanica. Las mediciones axilares, orales y de la frente no debieran
utilizarse en la UCI (5,9). Los termdmetros centrales no vasculares (esofagicos y de vejiga)
mostraron niveles clinicamente aceptables de concordancia con los termistores de la arteria
pulmonar, segin un meta-analisis de 2015 (10).

Un estudio observacional que incluyé 24.204 adultos en UCI mostré que la fiebre 239,5 °C
se asoci6é con un aumento de la mortalidad (20 % frente al 12 % en pacientes con temperatura <
39,5) (11). De igual manera la fiebre se ha asociado a peores resultados en varias patologias criticas.
Si bien, se ha demostrado una asociacién entre fiebre, mortalidad y malos resultados clinicos, los
estudios no han podido demostrar que la disminucion de la temperaturay el tratamiento antipirético
se asocien a una menor morbi-mortalidad. Sin embargo, el control de la fiebre se recomienda en las
guias de algunas enfermedades como el ictus y traumatismo craneoencefalico (12)

FISIOLOGIA DEL CONTROL DE LA TEMPERATURA CORPORAL

El control térmico es regulado por el hipotalamo, que ajusta la temperatura corporal en
respuesta a estimulos internos y externos. La fiebre se origina por la accién de citoquinas y
prostaglandina E2, que elevan el punto de ajuste hipotalamico. Se han encontrado niveles elevados
de PGE2 a nivel del hipotalamo y Ill ventriculo, siendo mas elevados a nivel del 6rgano vascular de
la [dmina terminalis (OVLT) o cresta supradptica, uno de los cuatro érganos sensoriales que rodean
el Il ventriculo, junto con el 6rgano subfornical, area postrema del tronco cerebral y la eminencia
media. EL OVLT es una estructura vascular capilar fenestrada en directa relacién con los centros
reguladores del hipotalamo anterior.

El cambio del punto de ajuste hipotaldmico hacia arriba (fiebre o hiperpirexia) activa
diferentes mecanismos que resultan en un aumento de la temperatura tales como: 1) la
vasoconstriccion periférica que provoca que la sangre de la periferia se redistribuya hacia los
organos internos, disminuyendo la pérdida de calor a través de la piel (fendmeno responsable la
sensacion de frio que pueden presentar los pacientes con fiebre), 2) la termogénesis del tejido
adiposoy muscular (provocado por el desacoplamiento de proteinas que producen ATPy calor) y 3)
temblores musculares y cambios conductuales. La vasoconstriccion y la termogénesis no



secundaria a temblores son los mecanismos principales para la mayoria de los estados febriles.
Estos mecanismos se mantienen activos, en mayor o menor medida, hasta alcanzar el nuevo punto
de ajuste hipotalamico. Una vez que el punto de ajuste se fija nuevamente hacia abajo, a rango
normal, ya sea por el uso de antipiréticos y/o la disminucién de sustancias pirégenas, se activan
mecanismos contrarios como la vasodilatacién y la sudoracion.

FIEBRE EN EL PACIENTE NEUROCRITICO

Aproximadamente el 70% de los pacientes con lesién cerebral desarrollan fiebre durante su
estancia en UCI, en comparacién con solo el 30-45% de los pacientes post-operados. Solo el 50%
de estos casos tienen un origen infeccioso. La fiebre en estos pacientes se ha asociado con una
mayor estancia hospitalaria, mayor tasa de mortalidad y peor prondstico neurolégico (12,13).

Elaumento de la temperatura corporalincrementa la demanda metabdlica, el consumo del oxigeno
y la produccién del diéxido de carbono, lo que resulta perjudicial para las neuronas en riesgo.
Ademas, la fiebre aumenta la inflamacidn, las citoquinas y los neutréfilos en el tejido cerebral
lesionado, lo que contribuye a la progresién del dafio. También se ha demostrado que eleva la
presion intracranealy puede provocar dafo excitatorio (incremento de glutamato), disrupcion de la
barrera hematoencefalicay alteraciones en la estabilidad y funcion de las proteinas (14-17).

Los pacientes con hemorragia subaracnoidea (HSA) presentan un riesgo elevado de fiebre, tanto
infecciosa como no infecciosa (18). Un peor estado clinico (segun la escala de Hunty Hess) y la
presencia de sangre intraventricular aumentan esta probabilidad. La fiebre en la HSA se ha
vinculado con mayor mortalidad, discapacidad severa, deterioro cognitivo y pérdida de
independencia funcional (19,20).

En pacientes conictus hemorragico o isquémico, la fiebre también se asocia con peores resultados.
Un estudio en 38.679 pacientes con ictus y traumatismo craneoencefalico (TCE) revelé que la
mortalidad aumentaba con temperaturas superiores a 37,4°C, aunque el riesgo se incrementaba
significativamente cuando la fiebre superaba los 39°C (21).

El consenso NTCR (Neuroprotective Therapy Consensus Review) de 2023 recomienda mantener la
temperatura central entre 36-37,5°C, con variaciones menores de 0,5°C por horay menos de 1°C en
24 horas (22). Fluctuaciones térmicas y temperaturas elevadas se han relacionado con un peor
prondstico en ictus, mayor discapacidad y mayor morbimortalidad (23,24).

En TCE, un metaanalisis confirmdé que la fiebre se asocia con mayor mortalidad, discapacidad y
prolongacién de la estancia en UCI (25,26). Las guias ESICM/NACCS de 2024 priorizan el control de
la temperatura central (esofagica o vesical) sobre la medicién periférica debido a su mejor
correlacion con latemperatura real del paciente (27). En relacion a la temperatura cerebral no existe
evidencia actual que permita realizar una sugerencia respecto a sus valores normales, valores
asociados a peores resultados ni a su uso como objetivo terapéutico, siendo necesario mas
estudios que aborden este campo. Se ha demostrado que la temperatura cerebral no sélo es
ligeramente mas alta que la temperatura central, sino que también la diferencia aumenta con el
aumento del dafio cerebral, con diferencias que pueden llegar hasta los 2°C (28,29)El consenso
SIBICC de manejo de la hipertensién intracraneal (HTIC) en pacientes con TCE publicado en 2019,
establece como recomendacién la normotermia controlada (36-37,5°C) para los escalones 1y 2 de
tratamiento, y deja como opcidén en el tercer escaldn la hipotermia terapéutica (temperatura central
35-36°C) (30). Se recomienda el control de temperatura por debajo de los 38°C central en pacientes
sin HTIC y el que el manejo de temperatura guiado por objetivos sea siempre lo més cercano a la
normotermia (27). Sin embargo, este grupo de expertos no se pronuncia sobre el papel de la
hipotermia terapéutica en situaciones extremas, como la herniacion cerebral, el coma barbiturico
0 como puente a cirugia de descompresion (27).

En el caso del estatus epiléptico super-refractario, la hipotermia ha mostrado efectos beneficiosos
en modelos animales (31,32). El ensayo clinico HYBERNATUS demostré que mantener @ los
pacientes a 32-34°C durante 24 horas mejoraba el control de las convulsiones, aunque se



observé un claro beneficio en mortalidad o prondstico funcional (33). En ausencia de evidenciay
recomendaciones sélidas debiera dejarse como un posible recurso en estatus epiléptico super-
refractario (34).

La fiebre neurogénica (o fiebre de origen central) se define como una temperatura >37,5°C
secundaria a una disfuncion hipotalamica, sin una causa infecciosa clara. Es resistente a los
antipiréticos y puede requerir dispositivos de enfriamiento. Se presenta con mayor frecuencia en
pacientes con HSA, TCE, ictus hemorragico o isquémico, y su aparicién en las primeras 72 horas
junto con la presencia de sangre intraventricular son predictores clave (22,27,35,36). Otros
factores que se han sugerido como indicadores de fiebre de origen central o neurogénica son
lesiones en el lobulo frontal, la lesion axonal difusa, presencia de malignidad, mayor duracién de la
fiebre y la cateterizacidn del sistema ventricular (37). El diagndstico implica descartar otras causas
defiebre, especialmente infeccioses (38). Las guias mas recientes recomiendan un manejo agresivo
para mantener la temperatura entre 36-37,5°C, especialmente en la fase aguda tras la lesion
primariay asi evitar la lesién secundaria (22,27).

La Hiperactividad Simpatica Paroxistica (HSP) afecta al 8-33% de los pacientes con TCE (39) y se
manifiesta con episodios de fiebre, taquicardia, hipertensién, diaforesis y taquipnea, generalmente
desencadenados por estimulos externos. Se cree que la disfuncidon en la regulacién simpatica es
responsable de estos episodios, particularmente en pacientes con lesiones en el tronco encefalico
o lesidn axonal difusa (40). Su manejo incluye control del dolor y la agitacién, asi como el uso de
farmacos como propranololy clonidina.
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Figura 1. Recomendaciones de manejo de temperatura en pacientes neurocriticos (22,27,30,34,41).

Recomendaciones sobre el control de la temperatura en pacientes neurocriticos
(22,27,30,34,41-43).

Las guias internacionales enfatizan que la medicion de temperatura debe ser central (esofagica o
vesical), ya que los métodos periféricos no reflejan con precision la temperatura real. Ademas,
recomiendan para llevar a cabo un tratamiento dirigido de la temperatura de alta calidad:

e Utilizar métodos de enfriamiento servo-controlados (intravascular o de superficie con gel
pads) para lograr estabilidad térmica con menor variabilidad.

e Evitar cambios bruscos de temperatura, ya que pueden aumentar el riesgo de
complicaciones.

e Monitorizar estrechamente a los pacientes en hipotermia, especialmente el riesgo de
arritmias por hiperkalemia de rebote durante el recalentamiento.



e No modificar la prevencion de tromboembolismo nila busqueda de infecciones en estos
pacientes.

e Detectary manejar la fiebre neurogénica de manera temprana para evitar danos
secundarios.

A continuacidon se presenta un posible algoritmo de manejo de la temperatura en el
paciente critico con enfoque en la patologia neurolégica critica.




ALGORITMO DE MANEJO DE TEMPERATURA EN EL PACIENTE CRITICO
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DIAGNOSTICO Y MANEJO DE LOS TEMBLORES

Hasta el 40% de pacientes bajo tratamiento dirigido de temperatura pueden presentar temblores.
El umbral de temperatura para la aparicién de temblores es variable, pudiendo empezar desde
36°C., estando practicamente ausente a T2 de 32 a 34 °C. Se ha observado un aumento del
consumo de oxigeno (hasta un 400%), un incremento del estrés metabdlico, aumento de la presion
intracraneal, complicaciones cardiovasculares e incomodidad, entre otras complicaciones (44-46).
Se recomienda contar con escalas de evaluacién y protocolos escalonados de manejo. Existe una
ampliagamade opciones farmacoldgicas que van desde antipiréticos como el acetaminofeno hasta
la sedacion profunday la relajacion neuromuscular, pasando por agentes simpaticoliticos como la
dexmedetomidina (alfa-2-agonista) y analgésicos como los opioides (47,48). El sulfato de Magnesio
tiene efectos discretos a nivel de la disminucién del umbral de temblor, pero se ha demostrado que
aumenta tasa de enfriamiento, produce vasodilatacién a nivel de la musculatura lisa vascular,
favoreciendo la pérdida de calor mejorando el confort del paciente (46), ademas de su potencial
efecto neuroprotector como antagonista de receptor NMDA; la meperidina (petidina) es
probablemente uno de los farmacos mas poderosos para control de los temblores, siendo superior
a propofol, midazolam o dexmedetomidina (49); en el caso de esta ultima, se ha visto eficaciaen el
control de los temblores y un efecto sinérgico con la meperidina para disminuir dicho umbral.
Sumado a la medidas farmacolégicas, medidas fisicas de calentamiento de la piel en zonas
expuestas como palmas, plantas, cara, cuero cabelludo o incluso la manta Bair Hugger® a 43°C

Tabla 1. Bedside Shivering Assessment Scale, BSAS.

puede ser Efectivos contra los temblores sin comprometer el control de la temperatura central (50)

No temblores a |la palpaciéon del misculo masetero, cuello y/o térax

Temblores como artefacto visualizado en telemetria

Temblores en cuello y/o torax

Temblores en EESS ademas en cuello y/o torax

Temblores en EE superiores e inferiores, ademas de tronco




Figura 2. Propuesta de manejo del temblor en pacientes bajo tratamiento de T2 dirigido.

MANEIO DE LOS TEMBLORES EN TTM

GUIADO POR BSAS*

GRADO MEDIDAS OBIETIVO

GRADO 0 - Calentamiento externo de zonas expuestas 0 manta de aire (contra warming) Prevencion de los temblores
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GRADO 2 - Afiadir dexmedetomidina u Opioides si no se habia hecho en grado previo
LEVE - Sedacion ligera

Propofol 0,5-2 mg/kg/h

Midazolam 0,025 - 0,1 mg/kg/h
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GRADO 4 - Blogueo neuromuscular® Evitar temblores en casos
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*Bedside Shivering Assessment Scale. Valoracion frecuente de la escala, especialmente las primeras horas de iniciado TTM o segun cambio clinico
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¥ podria incrementarse dosis hasta 0,3 mg c/6-8 h. Vigilar hipotension

% Evidencia sugiere un fuerte efecto y sinergia con dexmedetomidina

“Vigilar hipotension

®Siempre con paciente sedado. Valorar utilizacion de BIS

TTM: Targeted Temperature Management; Mg: magnesio; BIC: bomba infusion continua; NP: nivel plasmético; ECG: electrocardiograma; ev: endovenoso; vo: via oral
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