
Investigación , 

T ermorregulación y fiebre 
(lo que el sentido común no revela) 
Dr. Ladislao Olivares L.* 

Los organismos vivos dependen de la tempe­
ratura al punto de que su supervivencia mis­
ma está supeditada a la eventualidad de que 
ésta se mantenga dentro de ciertos límites. Así 
mientras que las temperaturas bajas tienden a 
frenar los procesos metabólicos, las tempera­
turas altas son capaces de destruir la estructu­
ra misma del organismo. No debe extrañar 
por lo tanto que, del gran número de adapta­
ciones que los seres vivientes han hecho a su 
medio, destaquen por su importancia las que 
se refieren a los cambios térmicos del ambiente. 

En circunstancias normales el organismo 
viviente se encuentra en un estado de equili­
brio térmico inestable para cuyo logro se 
necesita por un lado, el aporte calórico 
proveniente tanto del medio ambiente como 
del propio metabolismo y, por otro, de la 
pérdida de calor del organismo hacia el medio 
por los mecanismos de radiación, conducción, 
convección, vaporización de agua y circulación 
de dentro a afuera del propio calor. La 
transferencia de calor de un medio al otro se 
efectúa en ambos sentidos aunque predomina 
la que se hace de dentro a afuera ya que el 80 
por ciento de la energía química utilizada en el 
metabolismo se convierte en calor, el cual 
requiere ser eliminado. 

Aunque el proceso vital puede desarrollar­
se a distintas temperaturas dentro de ciertos 
límites ello no invalida el hecho de que para 
cada organismo exista una temperatura ópti­
ma de funcionamiento. De ello resulta que, 
como proceso adaptativo, cada organismo 
"busca" la temperatura que le resulta ideal y 
ello se hace a través de una variedad de reac­
ciones. Así resulta oportuno el señalar que 
existe una diferencia importante en la adapta­
ción térmica de las especies vegetales con rela­
ción a las animales. En éstas el sistema nervio­

so se convierte en el sustrato efector de las 
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conductas adaptativas (las más importantes 
para la termorregulación) tendientes a acer­
car permanentemente al individuo a su tem­
pera tura de funcionamiento "ideal." Tales 
conductas (migración, activación, búsqueda 
de protección, reubicación) son propias de los 
organismos dotados de sistema nervioso y 
contrastan con los cambios adaptativos a su 
manera, del organismo que al no poder man­
tener una temperatura "funcional" como re­
sultado de los cambios ambientales simple­
mente reducen su metabolismo al reducirse la 
temperatura o perecen como resultado de la 
elevación extrema de la misma. 

Termorregulación significa entonces la uti­
lización de mecanismos ya no tanto de ade­
cuación del cambio térmico como de evasión 
del mismo. Para este fin se requiere de la 
existencia de un monitor térmico, un termos­
tato y un mecanismo que se encargue de resol­
ver, de alguna forma, el problema creado por 
el exceso o el defecto en la temperatura. Los 
elementos mencionados existen a lo largo de 
la escala animal incluyendo a las especies uni­
celulares siendo los ciliados un ejemplo de 
ello. Estos parecen "preferir" temperaturas 
"neutras" alejándose con la ayuda de sus cilios 
del frío o del calor o como sea que ellos con­
ceptúen a éstas medidas relativas de la energía 
contenida en los cuerpos. 

Es obvio que aunque la función requiera de 
los mismos elementos básicos en las demás 
especies su forma de desarrollo tenga que ser 
distinta cada una dependiendo de su anato­
mía, su trayectoria filogenética y las circuns­
tancias ambientales. 

Así, la termorregulación en los humanos 
refleja tanto nuestra condición de especie al­
tamente desarrollada y con un virtual domi­
nio sobre su propio ambiente como nuestro 

pasado evolutivo. Lo segundo se ejemplifica 
en el hecho de que las razas desarrolladas en el 
trópico tengan características somáticas que 
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les permiten liberarse fácilmente del calor y lo 
contrario ocurre en aquellas originadas en 

climas fríos o templados. Cae dentro de lo 
especulativo, por otro lado, el decidir si el 
dinamismo o la falta del mismo de algunos 
grupos humanos (tal premisa es correcta) tie­
ne una finalidad termorreguladora o no. Con­
sideraciones antropológicas a un lado, nues­
tros mecanismos termorreguladores tienen el 
mismo grado de complejidad anatómica que 
el de las aves y el resto de los mamíferos con 
los que integramos el grupo de criaturas ho­
meotérmicas es decir, aquellas cuya tempera­
tura interna se mantiene a un nivel constante 
mediante un mecanismo neural especial que 
hace la función de termostato. Dicho meca­
nismo es responsable de que, ante cambios de 
la temperatura ambiental tendientes a des­
viarnos de nuestra temperatura normal, apa­
rezcan automáticamente cambios somáticos 
correctores de tal tendencia . Así , al di sminuir 
la temperatura se producirá vasoconstricción 

periférica que hará disminuir la pérdida de 
calor por la superficie del cuerpo en tanto que 
el titiritar, el incrementar la actividad muscu­
lar, aumentará la producción de calor mien­
tras que en el caso contrario, la vasodilata­
ción, la sudoración y el jadeo, promoverán la 
pérdida de calor por distintos medios, cuando 
el termostato decida que ha ocurrido un acu­
mulo excesivo de calor. 

En circunstancias normales tales meca­
nismos de conservación o pérdida de calor no 
requieren activarse dado que, ante un am­
biente de excesivo frío o calor, de manera 
automática desarrollamos las conductas tan 
familiares de adaptación como lo son el ade­
cuar nuestra ropa y habitación a nuestra nece­
sidad de tener una temperatura grata. El me­
canismo neural, sigue siendo el mismo, sin 
embargo, y la importancia del termostato en 
cualquier forma de adaptación térmica puede 
demostrarse al lesionarse éste. 

El hipotálamo es una pequeña estructura 
neural situada en la unión del cerebro y la 
hipófisis cuya función termorreguladora se 
evidenció inicialmente en la forma habitual en 

que las funciones cerebrales se descubren, es 
decir, mediante el experimento de la naturale­
za llamado enfermedad. Algunos casos de 
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traumatismo de cráneo fueron los pnmeros 
en demostrar que una lesión hipotalámica 
conduce a la pérdida de las reacciones adapta­
tivas señaladas arriba convirtiendo al sujeto, 
para fines de la termorregulación, en un ani­
mal piquilotermo es decir, uno que permite 
sin inmutarse que su temperatura fluctúe si­
guiendo los cambios de la temperatura del 
ambiente. El fenómeno interesó consecuente­

mente a los fisiólogos quienes mediante expe­
rimentos en animales lograron precisar la lo­
calización del "centro termorregulador" en la 
parte anterior de la estructura. El daño en ese 
sitio abole los mecanismos de pérdida de calor 
(vasodilatación periférica, sudoración , ja­
deo), en tanto que el daño en la parte poste­
rior de la estructura abole los mecanismos 
opuestos. La forma en que el hipotálamo se 
entera de los cambios puede ser la vía es pecífi­
ca (nuestra superficie corporal está adecuada­
mente cubierta por receptores térmicos) aun­
que no hay duda que un estímulo directo sea 
por lo menos igual de efectivo . Así el calenta­
miento de la sangre que baña estas estructuras 
provoca las respuestas que usualmente se tie­
nen con el calor. Experimentos recientes he­
chos en humanos han demostrado que las 
reacciones al frío o al calor se correlacionan 
mejor con las temperaturas nasofaríngeas o 
timpánicas que con las de otras partes del 
cuerpo incluyendo las rectales. Esto se ha to­

mado como evidencia de que lo establecido en 
experimentos animales respecto a que la tem­
peratura de la sangre que perfunde el hipotá­
lamo es determinante en la activación de este 
en su función de termostato. 

En lo que se refiere a sus vías eferentes el 
hipotálamo utiliza para su función termorre­
guladora tanto al sistema autónomo, del que 
forma un elemento importante, como al siste­
ma reticular del mesencéfalo y el bulbo. 

En lo referente a la producción de calor esta 
no es la única forma en que el hipotálamo 
participa en la termorregulación. Sus cone­
xiones con la hipófisis anterior hacen que al 
destruirse disminuya la producción de hor­
mona tirotrópica y con ello también la pro­

ducción de energía calórica. 
Conviene hacer aquí una disgresión breve 

acerca del hipotálamo cuyas características 

REV. FAC. MEO. MEX. 



anatómicas y fisiológicas lo convierten en un 
territorio disputado entre la neurología y la 
endocrinología. De hecho se trata de un órga­
no que coordina las funciones del sistema 
nervioso y del sistema endócrino pero que 
tiene un origen ectodérmico. Histológicamen­
te está constituído por quince núcleos dividi­
dos en un grupo medio y un grupo lateral 
separados por el fornix que termina en los 

cuerpos mamilares. Su funcionamiento no 

tiene la distribución habitual de otros sitios 
del sistema nervioso sino que distintas funcio­
nes son realizadas simultáneamente o según 
se necesite por cada uno de los núcleos. Así 
por ejemplo el sistema nervioso autónomo 
tiene en él sus centros de control estando los 
núcleos parasimpáticos en la parte anterior y 

media y los centros parasimpáticos en la parte 
lateral y posterior. El hipotálamo funge asi­
mismo como un sitio de unión entre las es­
tructuras filogenéticamente nuevas del cere­

bro y el llamado sistema autónomo. De esta 
manera la destrucción de las conexiones corti­
cotalámicas produce el fenómeno de la falsa 
rabia y la lesión del núcleo ventromedial con­
duce a una conducta violenta, ambas situacio­
nes acompañándose de cambios autonómicos 
importantes . La destrucción del hipotálamo 

posterior causa letargia , sueño e hipotermia. 
Otras funciones como el apetito se encuen­

tran asimismo situadas en este órgano reco­
nociéndose un centro de la saciedad en el 
núcleo mediano ventral y un centro de la ali­
mentación que se encuentra en el núcleo late­
ral. Estas mismas áreas tienen que ver con el 
metabolismo del agua y se ha identificado un 
centro de la sed situado anteriormente. La 
estimulación eléctrica de este sitio produce 
aumento en la ingesta de agua y su lesión 

produce hipodipsia . 
Por todo lo anterior el hipotálamo resulta 

una estructura versatil encargada de coordi­
nar una serie de funciones de importancia 

vital cuyo mecanismo íntimo no puede clara­
mente establecerse con los métodos tradicio­
nales de la fisiología: la destrucción, la esti­
mulación eléctrica y la perfusión. 

Dichos métodos han sido suficientes para 
demostrar la importancia de esta estructura 

como órgano de la regulación térmica. 
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Temperatura normal 
La temperatura normal del cuerpo es sola­

mente una abstracción conveniente cuando se 
piensa que en un mismo individuo se pueden 
registrar muchas temperaturas al mismo 
tiempo con solo variar el sitio de la medida o, 

en el mismo sitio, dependiendo de la hora, el 

grado de actividad o la exposición. Estas tem­
peraturas, siendo distintas, tienen cierta se­

mejanza entre sí y pueden clasificarse en dos 

tipos: la que se refiere a la cubierta del orga­
nismo (piel y tejido subcutáneo) y las del nú­
cleo corporal que estos tejidos recubren. 

En la práctica la temperatura se mide en 
sitios preferentes con el auxilio del termóme­

tro clínico inventando el siglo pasado: la axi­
la, la cavidad bucal o el recto. En condiciones 

de laboratorio o cuando se precisa tener un 
registro de temperaturas excepcionales se 
prescinde del termómetro clínico y se utilizan 
termocuplas insertadas en el esófago . Dichos 

instrumentos pueden aplicarse en la nasofa­
ringe o en el tímpano cuando se desea obtener 
la temperatura más cercana posible a la del 
termostato hipotalámico . La temperatura 
normal varía, como es bien sabido, de los 36.1 
a los 37.2 grados de una manera que parece 
tener relación con la actividad del individuo, 

(mínima en la madrugada, máxima hacia el 
final del día). Tal correlación no es correcta, 
sin embargo, ya que el ciclo térmico no es 
distinto en quienes duermen de día y trabajan 
en la noche. 

La temperatura normal sufre variaciones 
dependiendo del ciclo menstrual y es lábil en 

los niños pequeños. Finalmente y a pesar de 
que un aumento de la temperatura es signo 

casi inequívoco de enfermedad algunos indi­
viduos normalmente tienen temperaturas de 

38 ó 39 grados. Tales individuos tienen, a no 
dudarlo, una modificación de su termostato. 

El control térmico en el neonato tiene algu­

nos obstáculos que es oportuno destacar. La 
res puesta del titireo es casi inexistente y el 
calor se debe producir metabólicamente. El 
recién nacido tiene una dotación de grasa café 
que está ricamente vascularizada y es la fuente 
principal de termogénesis. Los prematuros 

tienen problemas especiales derivados de una 
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superficie corporal proporcionalmente ma­
yor con respecto al volumen del cuerpo, una 
menor dotación de grasa subcutánea, menos 
grasa café, menor capacidad de movilizar no­
repinefrina y grasa, falla en la ingesta de mate­
rial productor de calor, y un consumo menor 
de oxígeno que no puede acrecentarse por las 
dificultades respiratorias que suelen acompa­
ñarlos. Por este motivo el pediatra presta es­
pecial atención al control térmico mantenien­
do al niño seco y protegido por cobertores si 
se trata de un recién nacido sano o recurre a la 
incubadora en el caso de un nino prematu­
ro. 

Hipotermia 

La hipotermia puede ocurrir por distintos 
mecanismos . El más simple es el que resulta 
de la inmersión en agua fría y que resulta en 
una caída brusca de la temperatura del núcleo 
corporal. Este síndrome debe distinguirse del 
que resulta del agotamiento de las reservas 
calóricas cuando el individuo ha sido expues­
to al frío por periodos prolongados. La hipo­
termia ocurre con mayor facilidad en los indi­
viduos en edades extremas así como en los 
sujetos alcohólicos por la vasodilatación peri­
férica, la depresión del sistema nervioso por 
esta sustancia y por la reserva limitada de 
glucógeno en el hígado. Varios trastornos me­
tabólicos se asocian con hipotermia, algo así 
como el 10 por ciento de los casos de acidosis 
diabética se presentan con hipotermia siendo 
esta un signo de mal pronóstico en tales casos. 
El mixedema y la enfermedad de Addison son 
causas raras de hipotermia en tanto que las 
intoxicaciones exógenas (fenotiazinas, barbi­
túricos) o endógenas (coma hepático) son más 
frecuentes. Menos conocido es el hecho de la 
hipotermia en la neumonía, hipoglicemia, in­
suficiencia renal e insufiencia cardiaca. En la 
enfermedad de Wernicke la hipotermia resul­
ta de las hemorragias en el diencéfalo. Los 
pacientes con tumores hipotalámicos y anore­
xia nerviosa tienen alteraciones de la termo­
rregulación y pueden presentarse con este sín­
toma. 

Independientemente de su origen la hipo­
termia tiene manifestaciones clínicas caracte-
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rísticas que es preciso saber reconocer pronta­
mente: El paciente se encuentra comatoso con 
pupilas dilatadas y sin respuesta a la luz, 
ausencia de reflejos y ausencia de pulso. Este 
estado puede semejar al del sujeto fallecido. 
El tratamiento de este estado consiste en ele­
var la temperatura del núcleo corporal a una 
velocidad no menor de medio grado por hora 
además de las medidas que la enfermedad 
infrayacente requiera . El peligro mayor en 
estos pacientes se deriva de las arritmias car­
diacas y estas pueden ocurrir como resultado 
de maniobras tales como la entubación, lava­
dos gástricos, irrigaciones colónicas y sueros 

calentados. 

El problema de la hipotermia es, desde lue­
go, más importante en los climas más fríos 
que el nuestro por lo que consideramos prefe­
rible no ahondar más en el tema. 

Síndromes que cursan con elevación 

térmica 

Igual que en el caso anterior Jos síndromes 
acompañados de elevación térmica requieren 
de una investgación de su causa. Es importan­
te entonces el separar entre fiebre (elevación 
de temperatura de origen central) e hiperter­
mia (fenómeno resultante del excesivo aporte 
calórico proveniente del medio ambiente o de 
Ja actividad metabólica) considerando que sus 
diferentes fisiopatologías obligan a la utiliza­
ción de medidas terapéuticas distintas. Nos 
ocuparemos inicialmente de la hipertermia 
resultante de factores ambientales. Las enti­
dades clínicas que resultan de ellos van desde 
el síncope calórico leve a Jos calambres por 
calor que se relacionan con la pérdida excesi­
va de sodio hasta los problemas severos repre­
sentados por la insolación y la hipertermia 
maligna. 

Los primeros síndromes mencionados ape­
nas requieren tratamiento en tanto que los 
últimos necesitan ser detectados prontamente 
y ser sometidos a una terapia vigorosa. 

La hiperpirexia "limítrofe" es un estado de 
elevación térmica por causas ambientales cer. 

cano a los 40 grados en un sujeto con sudora­
ción disminuida que se mantiene alerta y sin 

signos neurológicos. Este síndrome es el pre-
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cursor de la insolación que consiste en la tria­
da de hiperpirexia, anomalías neurológicas y, 
en algunos casos, piel caliente y seca. Sus 
síntomas premonitorios incluyen mareo, náu­
sea, vómito, calambres, confusión y apraxia. 
Posteriormente aparece taquicardia, taquip­
nea y petequias múltiples en la piel y en las 
mucosas. Las convulsiones se presentan en la 
totalidad de los casos fatales y en un 50% de 
los que sobreviven. Otras manifestaciones 
neurológicas pueden ser focales (ataxia, afa­
sia, parálisis de un miembro o de un lado del 
cuerpo) o generalizadas (coma). 

Algunos pacientes presentan hipotensión 
en tanto que otros tienen elevada la presión 
arterial. La rabdomiolisis puede ocurrir y si a 
ella se agrega insuficiencia renal ella puede 
conducir a hiperkalemia fatal. Hay un nú­
mero de factores que precipitan la aparición 
de la insolación. Así los sujetos en los extre­
mos de la edad son más vulnerables a su pre­
sentación. El ejercicio físico particularmente 
en sujetos no aclimatados en ambiente caluro­
so, el alcohol y las sustancias anticolinérgicas 
son importantes como lo puede ser, menos 
frecuentemente, la insuficiencia cardiaca, la 
fiebre, la obesidad, la sepsis y la cetoacidosis 
diabética. Dado que se trata de un problema 
grave un esfuerzo especial debe hacerse en pro 
de la prevención. Esta se logra mediante un 
programa de aclimatación, descanso apropia­
do y balance de líquidos. 

Su tratamiento constituye una urgencia 
médica en la que los minutos son importantes. 
La ropa debe quitarse y el individuo sumergir­
se hasta el cuello en agua fría. Los miembros 
deben ser frotados para mantener la circula­
ción a nivel periférico a un buen nivel. El 
calosfrío deberá bloquearse mediante un 
cocktail de fenotiazina, fenergan y valium. 

El enfriamiento activo debe mantenerse 
hasta que la temperatura llegue a 38.5 grados. 
El volumen circulante debe restituirse me­
diante soluciones intravenosas. En presencia 
de mioglobinemia, la alcalinización de la ori­

na y el mantenimiento de un flujo urinario 
alto pueden disminuir el daño renal. 

Hipertermia maligna 

Se trata de un síndrome con el que están 

REV. FAC. MEO. MEX. 

Investigación 

más familiarizados los anestesiólogos que el 
resto de los médicos . La administración de 
succinilcolina puede por si sola producir mio­
globinemia sin mioglobinuria en tanto que al 
combinar esta sustancia con algunos anestési­
cos (especialmente halotane) puede producir­
se rabdomiolisis y el síndrome mencionado en 
el encabezado. Esto suele ocurrir en la sala de 
operaciones o en el cuarto de recuperación 
anestésica. El paciente bruscamente se pone 
rígido y la temperatura interna se eleva rápi­
damente. Su tratamiento debe iniciarse rápi­
damente con medidas para abatir la tempera­
tura como el cobertor de enfriamiento 
(termo-rite) y lavado gástrico y rectal, la ter­
minación inmediata de la anestesia, la reduc­
ción de la rigidez con procaína o procainami­
da y la corrección de las alteraciones metabó­
licas de la rabdomiolisis. En los individuos 
en que se sospecha, por su historia familiar , la 
posibilidad de desarrollar hipertermia malig­
na la aplicación de Dantrolene 2 mg. por cada 
kilo de peso antes de la cirugía previene la 
aparición del síndrome. Este se debe a una 
alteración metabólica del músculo que se he­
reda como carácter autosómico dominante 
cuya expresividad se limita a las circunstan­
cias señaladas arriba. 

Fiebre 

Se acuerdo con lo expuesto hasta ahora la 
fiebre puede definirse como una modificación 
temporal del termostato hipotalámico que 
origina los cambios necesarios (vasoconstric­
ción periférica, escalofríos) para re-situar la 
temperatura del cuerpo por encima de lo nor­
mal. El cambio es mediado por sustancias 
circulantes cuyo efecto se desencadena al en­
trar en contacto con las células hipotalámicas 
desencadenando el fenómeno. Tales sustancias 
tienen el nombre genérico de pirógenos y en­
tre ellas se encuentran las bacterias y sus toxi­
nas, los virus, las levaduras , las moléculas que 
resultan de la reacción entre un antígeno y un 
anticuerpo, hormonas, drogas y pplinucleóti­

dos sintéticos . A tales sustancias se les designa 

como pirógenos endógenos para distinguirlas 

del pirógeno endógeno cuya existencia fue 
sospechada desde hace casi 40 años. O 
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Investigación (concluye) 
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