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Temperatura poate fi definita ca un parametru fizic ce caracterizeaza can-
titativ termeni ai termodinamicii precum caldura si lucrul mecanic (teoria
termodinamica) sau caracterizeazd energia de distributie dintre particule
(teoria kineticd Maxwell-Boltzmann). Temperatura unui obiect din mediu
este perceputa de catre organism intr-o maniera subiectiva, ca ceea ce de-
termina senzatia de cald sau rece la contactul cu acel obiect.

IMPORTANTA MONITORIZARII PERIOPERATORII A TEMPERATURII
Avand in vedere frecventa si amploarea modificarilor homeostaziei ter-
mice perioperatorii si pentru a se evita o serie de complicatii este necesard
masurarea continud a temperaturii organismului central si periferic (1, 2,3):
- Se identifica modificarile intraanestezice de temperatura ale organismu-
lui, se masoard amplitudinea si ritmul acestor modificari:
o hipotermia — temperatura centrala < 36 °C (modificare uzuala intra-
anestezica: 80% din pacienti)
o hipertermia maligna (confirma semnele initiale: tahicardie, hipercap-
nie)
o hipertermia de alte cauze: febra din bolile infectioase, AVC hemora-
gic, transfuzia de sange incompatibil, supraincalzirea excesiva
- Se evalueaza efectul drogurilor anestezice asupra termoreglarii
- Se evalueaza eficienta mecanismelor de termoreglare (utilizind compa-
rativ monitorizarea central3 si periferic)
- Se confirma/infirm3 acuratetea monitorizarii relaxarii neuro-musculare
(temperatura perifericd)
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- Se evalueaza eficienta masurilor de incdlzire sau de tratament al hiper-

termiei maligne

- Ajutd la prevenirea complicatiilor hipotermiei: frison, ischemie cardiaca,

aritmii, cresterea rezistentei vasculare sistemice, prelungirea duratei de
actiune a drogurilor, deviere la stdnga a curbei de disociere a hemoglo-
binei, coagulopatii (creste necesarul transfuzional), intarzieri in cicatri-
zarea plagilor, risc crescut de infectie (1,2,3,4).

Cel mai frecvent utilizate in sectiile de terapie intensiva si in salile de ope-
ratie sunt termocuplurile si termistoarele. Termometrele cu mercur nu sunt
utile in sala de operatie pentru ca nu sunt calibrate pentru temperaturi sub
36°C - temperatura sub care se defineste hipotermia (3) si necesitd 2-3 min
pentru realizarea echilibrului termic.

MECANISMELE TERMOREGLARII PERIOPERATORII

Organismul uman este homeoterm, temperatura mentinandu-se constan-
td la valori de 36,6 +/- 0,38°C (temperatura masurati oral) sau 37 +/- 0,2
(temperatura masurati central) (1,5,6). Modificari in plus sau in minus peste
valorile de prag sunt de reguld sesizate si corectate prin mecanisme ter-
moreglatorii intr-un interval de ordinul minutelor. Tendinta la organismele
homeoterme este s mentind constant continutul caloric mediu al orga-
nismului prin crearea unui echilibru intre generarea de cadldura si disiparea
acesteia.

a. Productia de cdldurd

Procesele metabolice sunt de fapt reactii chimice ce degaja in principal
cildura. Glucoza si proteinele produc 4.1 keal/kg iar lipidele 9.3 kcal/kg.
Organismul produce caldura proportional cu rata sa metabolicd. Caldura
produsd de metabolismul bazal ar creste temperatura corporald cu 1°C/h
dacd nu ar fi pierdutd (1,2). Temperatura neutra este consideratd acea tem-
peratura a mediului ambiant la care nu intra in actiune nici un mecanism
termoreglator (vasoconstrictie, frison, transpiratii). Valoarea sa se situeaza in
jur de 28°C pentru un individ dezbrdcat si in jur de 20°C pentru o persoand
imbrécata (1,2). Aceste valori sunt mai ridicate la nou-nascuti si au o varia-
bilitate mai mare la batrani.

b. Disiparea cdldurii (transferul de cdldurd)

Aproape intreaga cdldura metabolica poate fi disipata in mediul ambiant
pentru a mentine ,steady-state”-ul termic al organismului. Pierderile cu-
tanate sunt modulate prin cele patru mecanisme fizice fundamentale care
explica transferul de caldura intre doua sisteme.

Radiatia contribuie cel mai mult la pierderile calorice si reprezinta pier-
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derile calorice de la o suprafatd la alta prin intermediul fotonilor, deci nu
depinde deloc de temperatura aerului. Amploarea pierderii calorice prin ra-
diatie este in functie de emisivitatea suprafetei respective. Pielea corpului
uman, care are toate culorile, actioneaza foarte asemanator cu un corp ne-
gru si are emisivitatea aproximativ 0.95 pentru lumina infrarosie. Radiatia
ocupa primul loc intre mecanismele de transfer al cdldurii dinspre organism
spre mediul ambiant cu un procent de aprox. 60%, mecanismul neputand fi
corectat prin mijloacele de incilzire utilizate in prezent (1,2,3,7).

Conductia reprezinta transferul direct al caldurii de la o suprafata la o alta
suprafatd adiacenta. Transferul caloric este proportional cu diferenta intre
temperatura celor doua suprafete si depinde de stratul izolator dintre ele.
Pielea, testul gras subcutanat si musculatura scheletica reprezinta straturi
izolatoare ce reduc pierderile calorice prin conductie. Conductia este meca-
nismul cu importanta mai mica perioperator si poate fi limitatd in sala de
operatie de izolarea intre suprafete (ex. paturd intre pacient si o suprafata
rece) sau chiar de proprietatile izolatorii ale pacientilor insisi (obezi). Hipo-
termia ce rezultd prin administrarea de lichide reci apare prin mai multe
mecanisme, cel mai important fiind conductia sdnge-tesuturi.

Convectia, consideratd o conductie fortata, se realizeazd prin miscarile
aerului la nivelul suprafetei pielii, aerul cald fiind Tnlocuit de aerul rece.
Chiar si in sélile de operatie unde velocitatea aerului este mica (aproximativ
20 cmfsec), convectia rimane al doilea mecanism ca important3 in pierderea
caldurii. Trece pe primul loc intr-un mediu cum ar fi salile cu flux laminar
(8).

Evaporarea realizeaza transferul de cdldurd prin inmagazinarea acesteia
in procesul de vaporizare a apei de la suprafata tequmentelor sau cailor
aeriene. Cildura de vaporizare a apei este de 0.58 kcal/gram, iar evaporarea
unui gram de apd la 100°C necesita de 6 ori mai multa energie decat incal-
zirea ei de la 0 la 100°C (1,10). Doar 5% din rata metabolica bazald poate fi
pierduta prin evaporare transcutana (perspiratie insensibild). Pierderile res-
piratorii prin mecanism de evaporare sunt de asemenea mici, impreuna cu
evaporarea transcutand insumand sub 10% din rata metabolica bazala.

Este dificil de evaluat pierderea prin evaporare la nivelul inciziei pentru ca
exista si o componentd radiativa. Pierderile prin evaporare la nivelul incizi-
ei chirurgicale sunt proportionale cu marimea inciziei. Oricum se considera
in operatii precum toracotomia sau laparotomia pierderile evaporative pot
ajunge pana la 35% (1,7,10).

Solutiile cu care este pregatit cAmpul chirurgical participa la transferul
de caldurd prin mecanism de evaporare. Transfer caloric este mai mare la
solutiile bazate pe alcool decat la solutiile apoase. Aplicarea solutiei la tem-
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peratura camerei la un pacient de 70 kg, determina o scadere a temperaturii
cu 0.2-0.7°C/m2 Totusi, aceste pierderi termice sunt mici comparativ cu alte
cauze de hipotermie (1,2,7,10,11).

Cifrele mentionate valabile intraoperator sunt putin diferite de datele cla-
sice de fiziologie care repartizeaza pierderile de caldura pentru un individ
dezbrdcat la 20°C astfel: 60% prin radiatie, 3% prin conductie, 15% prin
convectie si 22% prin evaporare (1,2,10).

c. Compartimentele termice

Distributia caldurii in organism se face compartimental: central si perife-
ric. Compartimentul central este reprezentat de tesuturile bine perfuzate in
care temperatura rdmane uniforma (cap, trunchi) si reprezintd 50-60% din
masa corpului. Compartimentul termic periferic este alcdtuit in principal din
brate si picioare si inregistreaza 2-4°C sub temperatura centrald in conditii
moderate de temperaturd ale mediului ambiant. Prin conditii moderate se
intelege temperatura de 28°C, consideratd temperatura neutra.

Continutul caloric specific al tesuturilor este de aproximativ 0.83 kcal/kg/
°C. Continutul caloric al organismului poate fi calculat dupa formula (2):

Céldura corporald totala (Kj) = cldura specifica a tesuturilor x greuta-
tea (Kg) x temperatura medie corporald (°C)
Temperatura medie corporald = temperatura centrald x 0,66 + tempe-
ratura medie cutanatd x 0,34

Gradientul termic intre centru si periferie poate fi mai mic intr-un mediu
ambiant cald, cand exista vasodilatatie si poate fi mai mare in mediu rece
cand exista vasoconstrictie. Exista un gradient termic tisular longitudinal,
tesuturile distale fiind cu cateva grade mai reci decat cele pozitionate pro-
ximal si exista un gradient termic radial care devine mare cand mediul am-
biant are o temperatura extrema (prea rece sau prea cald).

Diferenta esentiala intre compartimentul central si cel periferic este aceea
ca Tn compartimentul central temperatura ramane constanta, precis contro-
lata, iar in cel periferic are o variatie mare in timp in functie de temperatura
mediului ambiant.

Fluxul de caldura intre centru si periferie este lent si este mediat prin procesul
de convectie realizat de circulatia sanguina si prin procesul de conductie realizat
de suprafetele adiacente, din aproape in aproape, printru-un flux radial.

Factorii care participa la transferul convectiv sunt:

- fluxul sanguin periferic

- contracurentul dintre arterd si vend

- gradientul termic centru-periferie.
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Referindu-ne la conductie, caracteristicile tisulare sunt diferite datorita
coeficientului de difuzie diferit. De exemplu grasimea este protectoare de
aproape trei ori mai mult decat muschiul. Transferul prin conductie depinde
mai putin de mecanismele termoreglatorii precum vasoconstrictia sau va-
sodilatatia.

Gradientul termic centru-periferie este mentinut prin vasoconstrictia
tonica termoreglatoare a sunturilor arterio-venoase cutanate din degetele
picioarelor si mainilor. Inductia anesteziei generale produce vasodilatatie
prin 2 mecanisme: scade pragul de vasoconstrictie prin inhibarea centrald a
termoreglarii si vasodilatatie directd periferica. Vasodilatatia astfel aparuta
permite caldurii din compartimentul central sa ajunga in compartimentul
periferic, proces numit redistributie internd a cdaldurii organismului. Prin
acest mecanism se produce in prima ord de anestezie o scadere a tempe-
raturii centrale a organismului proportional cu cresterea temperaturii pe-
riferice.

d. Controlul temperaturii organismului

Echilibrul acestei balante intre productia de caldura si disiparea acesteia
este dat de existenta unui sistem termoreglator bine structurat cu centrul
de comanda n aria preoptica anterioara din hipotalamus. Informatia de
cald sau rece Tn raport cu temperatura setata genetic in hipotalamus vine
de la termoreceptorii cutanati si viscerali. Receptorii cutanati sunt distincti
pentru cald sau rece, fiind activati unii sau ceilalti in functie de cresterea
sau scaderea temperaturii cutanate in raport cu informatiile primite ante-
rior. In general sunt mai activi receptorii cutanati pentru senzatia de rece,
cei pentru cald intervenind mai rar in, conditii de stres caloric hipertermic.
Informatia provenita de la receptorii dermali reprezinta insa doar 20% din
totalul informatiei termice, restul provenind in parti egale de la receptorii
din viscerele toracice si abdominale, maduva spinarii, hipotalamus si alte
structuri cerebrale.

Impulsul electric apdrut este transmis prin fibrele A pentru rece si prin
fibrele C nemielinizate pentru cald (aceleasi care transmit informatia pentru
durerea acuta). in maduva sunt grupate in special in tractul spinotalamic an-
terior, dar intreaga maduva anterioard este implicatd in conducere (1,5,6).

Hipotalamusul primeste informatia preprocesata in maduva spindrii sau
alte structuri cerebrale. Din aria preoptica informatia este comparata in
hipotalamusul posterior cu valoarea presetatd, existand deviatii acceptate
de la aceastd valoare in plus sau minus de +/- 0,2°C numite valori de prag
(variatia intre praguri este de aprox. 0,3-0,4°C) (1,2,5,6,10). Cand tempera-
tura depaseste aceste praguri atunci se trimit in periferie comenzile pentru
intrarea in actiune a mecanismelor compensatorii: vasoconstrictia si friso-
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nul cand este depasit pragul inferior, respectiv vasodilatatie si transpiratii
pentru pragul superior. Informatia venitd de la structurile profunde (aprox.
800% din totalul aferentelor) determin in principal aceste raspunsuri ale sis-
temului vegetativ autonom, in timp ce impulsurile venite din aria cutanata
are importantd in modularea comportamentului termic al individului.

Actiunea de tip alfa constrictorie a catecolaminelor circulante la nive-
lul sunturilor arterio-venoase cutanate este mecanismul cel mai des folosit,
reducand pierderile prin radiatie si convectie. Sunturile arterio-venoase au
un diametru de 100 pm si pot mobiliza o cantitate mult mai mare de sange
decat capilarele cu rol nutritiv ale pielii care au un diametru de doar 10 um
(2).

Frisonul este un mecanism involuntar de contractie a musculaturii sche-
letice ce intervine in combaterea hipotermiei atunci cand mecanismul va-
soconstrictor nu a fost suficient. Reprezintd contractia rapida (pana la 250
Hz), asincrond a musculaturii scheletice, probabil fird control central. Totusi
peste aceste contractii rapide se poate suprapune un pattern de cicluri lente
(4-8/min) de tip ,waxing-and-waning" (crestere-descrestere) ce par si fie
mediate central (1,2,3,10).

Atat anestezia cat si chirurgia produc importante perturbari in homeos-
tazia termica a organismului, hipotermia fiind regula. Hipotermia apare in
principal prin perturbarile mecanismelor termoreglatorii autonome induse
de anestezice, in conditiile expunerii la mediul rece din sala de operatie.

Productia de caldura scade in cursul anesteziei generale sau regionale
pentru ca:

- activitatea voluntara este minima sau abolita

- frisonul apare tardiv, pe un hemicorp sau este abolit

- rata metabolicd bazal3 scade cu aprox. 6%j/°C (aprox. 20-30%):

o scade metabolismul celular, in special cel cerebral
o ventilatia mecanica economiseste lucru mecanic, dar scade si pro-
ductia asociata de caldura

Pierderile de cdldura initial sunt mari, favorizate de amploarea tulburari-
lor de termoreglare. Ulterior acestea sunt mai mici, proportionale cu tempe-
ratura si continutul caloric mai mici ale organismului.

Ambele valori de prag la care intrd in actiune mecanismele termoreglatorii
sunt modificate. Se ajunge astfel de la o diferentd normald intre pragul infe-
rior si cel superior de 0,3-0,4°C la o diferenta de 2-4°C, deci cu alte cuvinte
creste intervalul in care organismul este poikilotermic (1,2,3).

Halotanul, enfluranul, desfluranul, isofluranul si combinatia fentanyl-pro-
toxid de azot scad pragul vasoconstrictiei cu 2-4°C si sincron cu aceasta si
pragul la care apare frisonul (mai putin cu 1°C decat pragul vasoconstrictiei).
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Spre exemplu, isofluranul scade pragul pentru vasoconstrictie intr-o mani-
erd dependentd de doza: 3°C pentru fiecare procent al concentratiei de gaz)
(3). Pragul superior de aparitie a transpiratiilor este mai putin modificat de
anestezice decat pragul inferior (aprox. 1°C). Amploarea raspunsului odata
aparut nu este modificata de aceste anestezice in cazul transpiratiei, dar
este influentat semnificativ in cazul vasoconstrictiei si frisonului.

Varsta influenteazd modificarea acestor praguri: varstnicul (60-80 ani) are
pragul inferior mai scazut cu aprox 1°C decat un adult de 30-50 ani. Pentru
copii si adulti valorile sunt asemén&toare (1).

Durerea creste usor valoarea pragului la care apare vasoconstrictia.

Mai important decat dezechilibrul dintre pierderile de caldura si productia
metabolica in aparitia hipotermiei este mecanismul de redistributie a caldu-
rii organismului din centru spre periferie.

BILANTUL TERMIC iN ANESTEZIA GENERALA

Toti pacientii cu anestezie generald devin hipotermici cu 1-3 °C, cauzele
principale fiind afectarea mecanismelor de termoreglare normala si expune-
rea la mediul rece din sala de operatie. Amploarea hipotermiei depinde de
mai multi factori: tipul anesteziei, dozele drogurilor folosite, durata aneste-
ziei, temperatura ambianta.

a. Faza initiald

Prin redistributie continutul caloric al organismului ramane relativ con-

stant, nepierzandu-se caldura in mediul ambiant. Acest mecanism explica
hipotermia din prima ora de anestezie. In aceasta perioada de o ora tempe-
ratura centrald scade cu aproximativ 1-1,5 (1-2)°C (1,6 +/-0,3°C), la aceasta
redistributia contribuind cu 819%. In urmatoarele 2 faze, redistributia par-
ticipa pentru o scidere cu 1,1 +/- 0,3°C doar cu 43%. Deci in primele 3 ore
de anestezie redistributia este mecanismul dominant participand cu 65%
(1,2,3).

Bineinteles, orice metod3 de racire sistemica (perfuzii reci) care apare in

aceasta perioada va accentua hipotermia.

Factorii care influenteaza amploarea redistributiei sunt:

- temperatura mediului ambiant - cand aceasta creste tesuturile peri-
ferice absorb caldura si se apropie de temperatura centrala; rezulta ca
amploarea redistributiei este limitata pentru ca temperatura centrala si
periferica sunt apropiate

- morfologia individului. Pacientul obez are un mecanism de redistributie
cu amploare mai mica, la cei slabi avand amploare mai mare. La obezi
amploarea redusi s-ar datora disipdrii reduse a caldurii (tesutul gras
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izolator). De fapt aceasta disipare scizuté face ca obezul sa aibd aproa-
pe tot timpul vasodilatatie, ceea ce difera de statusul normal al unui
pacient spitalizat care este de obicei in vasoconstrictie. Astfel tempera-
tura periferica este mai mare decat normal, ceea ce va reduce fluxul de
caldura centru-periferie din prima ora de la inductie.

- alte modalitati concomitente din prima ora de anestezie prin care poate
fi disipaté céldura: daca intervin intr-o proportie mare (mediu ambiant
rece, incizie chirurgicala larga) amploarea hipotermiei va fi mai mare,
dar procentul pierdut prin redistributie va fi mai mic.

°C . . _
1,6 +/- 0,3 °C
36 | 1,1 +/-0,3 °C
35 | Faza de platou
34 _]

T T T T T ore AG
1 2 3 4 5

Fig. nr. 1. Pattern-ul caracteristic al hipotermiei intraoperatorii (1,2,9):

1.1n prima ora temperatura scade cu 1-1.5°C

2.in urmatoarele 2-3 ore are loc o scadere mai lentd, lineara a temperatu-
rii centrale cu aprox. 0,6°Cford

3.in final, pacientul intra intr-o faza de platou in care temperatura cen-
trald ramane relativ constanta, iar temperatura medie cutanata scade
cu aprox. 0,2°Cford

b. Faza liniard
Este portiunea curbei hipotermiei din orele 2 si 3 de anestezie generala

cand are loc o scadere liniara lentd a temperaturii centrale deoarece pierde-
rile de caldurd sunt mai mari decat productia metabolica.

Transferul de caldura in mediul ambiant este mai mare decat in faza prece-

dentd, mecanismul principal al pierderii fiind radiatia (60%), apoi convectia.
Pierderile prin evaporare pe cale respiratorie contribuie doar cu aproximativ
100%, iar cele prin evaporare cutanata nu pot fi luate in calcul. Mai greu de
evaluat prin calcul sunt pierderile la nivelul cAmpului chirurgical (1,2,9).
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Factorii care modifica amploarea pierderilor in aceasta perioada sunt:

- varsta: copii pierd mai multd caldura

- tipul operatiei: mai mare in operatiile mari

- mediul ambiant rece

Este perioada in care sunt eficiente izolarea pasiva termica si incalzirea
activa intraoperatorie.

¢. Faza de platou a temperaturii centrale

Dupa 2-4 ore de anestezie generala temperatura centrald ramane apro-
ximativ constanta, in urmatoarele ore de interventie chirurgicala aparand
faza de platou mentinut prin doua mecanisme posibile: pasiv si activ.

Platoul pasiv. Apare cand productia metabolici devine egald (sau
aproape egald) cu pierderile de caldura. Fiecare reducere cu 1°C a tem-
peraturii centrale la o temperatura ambientala constanta reduce pierde-
rile cu aproximativ 10%, in timp ce productia metabolica calorica scade
pasiv, dar cu o ratd mai mici de 6%/°C. in acest mod se poate realiza
lent progresiv o egalizare intre productie si pierderi. Totusi cativa factori
complica situatia in timpul anesteziei:

- anestezia scade semnificativ productia calorica metabolicd, dar cu o

rata relativ fixd

- pierderile de caldura pot fi in continuare mari prin radiatie si evaporare

la nivelul inciziei chirurgicale (sala de operatie rece, administrare de
lichide reci i.v. sau pentru irigatie)

- compensarea comportamentald nu exista la un pacient inconstient, iar

raspunsul autonom este deficitar.

Toti acesti factori fac ca perioada de platou pasiv sa apara rar in timpul
anesteziei. Aparitia acestui platou al temperaturii centrale se poate intalni
in timpul operatiilor mici si medii in care bolnavul este acoperit (incalzire
externa pasiva).

Prin incalzirea interna activa si pasiva eficienta, pierderile de caldura de-
vin mai mici si pot fi mentinute aproximativ egale cu productia de caldura
chiar in timpul unor interventii chirurgicale foarte largi in mediu rece.

Platoul activ. Pacientii care devin suficient de hipotermici declanseaza
mecanismul termoreglator al vasoconstrictiei si mentin in mod activ platoul
termic. Diferenta esentiald intre un platou pasiv si unul activ consta in faptul
ca cel activ depinde de vasoconstrictia termoreglatoare care scade pierderile
de caldura in special prin alterarea distributiei caldurii Tn organism.

O temperatura centrald intre 33-35°C este necesard pentru a declansa
vasoconstrictia termoreglatoare in conditiile unor concentratii anestezice
uzuale (1,2,3,9). Odata declansata, vasoconstrictia este putin eficientd si,
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surprinzator, reduce putin pierderile cutanate de caldura. Explicatia pare sa
fie ca vasoconstrictia este restransa la sunturile arterio-venoase din dege-
tele mainilor si picioarelor.

In contrast cu acest mic efect pe balanta calorica sistemica, vasoconstric-
tia sunturilor arterio-venoase are importanta in distributia caldurii orga-
nismului. Caldura generatd metabolic este produsd in special in compar-
timentul central. Vasoconstrictia tonica termoreglatoare pastreaza in mod
normal o fractiune a acestei calduri in compartimentul central, producand
gradientul termic centru-periferie fiziologic in conditii de anestezie genera-
I3 de 3-4°C. Inductia anesteziei generale inhiba constrictia, ceea ce permite
caldurii sd se distribuie din centru spre tesuturile periferice. Odatd ajun-
sa in periferie, cdldura nu se poate intoarce spre centru intrucat exista in
continuare gradientul termic. Reaparitia vasoconstrictiei nu poate acoperi
caldura deja pierduta spre tesuturile periferice. Aceasta nu va permite to-
tusi distributia Tn continuare a caldurii din centru spre tesuturile periferice.
Consecinta majord a vasoconstrictiei termoreglatorii este ca centrul rdiméane
relativ mai cald decat ceea ce ar fi fost de asteptat bazandu-ne pe balan-
ta calorica sistemica. Aceasta produce ,platoul” temperaturii centrale. In
functie de temperatura ambianta si marimea operatiei acest mecanism se
va manifesta prin incetinirea ratei de racire a compartimentului central si
chiar cresterea temperaturii centrale. Tesuturile periferice se racesc gradat si
scade pierderea cutanata prin transfer de caldura in exterior. Platoul termic
central apare inainte de a se constitui un steady-state termic, sugerand ca
pastrarea centrald a caldurii generate metabolic este mai importanta decat
pierderile cutanate de caldura.

Implicatia clinicd a mecanismului este cd in perioada de platou mentinut
activ nu avem un steady-state si continutul caloric al organismului si tem-
peratura medie corporald continua sa scada. Totusi pierderile de caldurd
sunt mai mari decat productia de caldurd, in consecintd temperatura medie
corporald care scidea cu o ratd de aproximativ 0.6°C/ord inainte de vaso-
constrictie, scade doar cu 0.2°Cford dupé aceasta(1,2,3,9,10). Temperatura
centrald poate ramane virtual constanta in timpul urmatoarelor ore dupa
vasoconstrictie. Vasoconstrictia restabileste gradientul termic normal cen-
tru-periferie, prevenind pierderea spre tesuturile periferice a caldurii meta-
bolice care este generatd in principal in compartimentul central.

BILANTUL TERMIC iN ANESTEZIA REGIONALA

Ca si Tn anestezia generald, redistributia este cauza majora de hipotermie
la pacientii cu anestezie spinald si peridurald. Anestezia nevraxiald inhiba
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controlul termoreglator la nivel central (scade pragul pentru vasoconstrictie
si frison in jumatatea superioara cu 0,6°C), dar un efect mult mai important
este blocarea nervilor simpatici si motori prin care se previne vasoconstrictia
termoreglatoare si frisonul in jumatatea inferioara.

Experimental la voluntari cu anestezie epidurala s-a demonstrat ca tem-
peratura centrala scade cu 0,5 - 1°C (0.8 +/- 0,3 °C) in prima or4, redistribu-
tia contribuind cu 89%. in urmitoarele 2 ore temperatura centrald scade cu
0.4 +/- 0,3°C, redistributia contribuind cu 62%. In concluzie, la 0 modificare
de 1.2 +/- 0,3 °C a temperaturii centrale in primele 3 ore de anestezie redis-
tributia contribuie cu 80% (1,2,9,10).

Desi masa membrelor inferioare este mult mai mare decat a bratelor, aces-
tea contribuie in mod normal aproximativ egal la redistributie. In consecin-
ta, redistributia scade temperatura centrala cu doar jumatate in comparatie
cu anestezia generald (12). Amploarea pierderilor prin redistributie depinde
de temperatura initiala a pacientului si poate fi ameliorata prin incdlzirea
externa cutanata preoperatorie.

Temperatura centrald scade in continuare liniar datoritd inegalitatii in-
tre pierderea si productia de caldurd. Hipotermia ajunsa la un anumit prag
declanseazi vasoconstrictia si frisonul in teritoriile neblocate (ex. bratele).
Frisonul jumatatii superiore a corpului este relativ ineficient si nu poate pre-
veni continuarea hipotermiei. Mai mult, frisonul este adesea tratat farmaco-
logic, anulandu-i-se astfel functia termoreglatoare. Alti factori ce interfera
aceste mecanisme compensatorii sunt varsta inaintata si medicatia sedativa.
in general pacientii au abilitate mica de a realiza vasoconstrictie si frison n
jumadtatea superioara a corpului.

in plus, hipotermia nu este limitat3 de aparitia unui platou activ al tem-
peraturii centrale prin imposibilitatea vasoconstrictiei in teritoriile blocate
(1,2,10). Aceasta inabilitate este de micd important la pacientul bine prote-
jat termic, daca interventia chirurgicala este mica, pentru ca de obicei apare
platoul pasiv. La pacientii cu interventii chirurgicale mari si cu anestezie
nevraxiald exista riscul de a dezvolta o hipotermie importanta. Mai multe
studii indica hipotermia din timpul anesteziei nevraxiale pentru interventii
mari la fel de frecventa si severa ca si cea din timpul anesteziei generale. Un
aspect particular este ca anestezia de conducere inhiba controlul autonom
al termoreglarii dar si controlul comportamental. Pacientii nu au senzatia
de rece si nu se plang anestezistului. intrucat monitorizarea temperaturii se
face rar in timpul anesteziilor de conducere, in mod frecvent nici pacientul
si nici anestezistul nu realizeaza amploarea hipotermiei.

in concluzie, temperatura centrali scade mai mult in timpul anesteziei ge-
nerale decat in timpul anesteziei regionale si depinde de durata si amploarea
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interventiei chirurgicale. Redistributia scade temperatura centrald de doua
ori mai mult in anestezia generald decat in anestezia regionald (in timpul
interventiilor scurte, hipotermia este mai importanta la cei cu anestezie ge-
nerald). Cei cu anestezie regionald vor declansa faza liniard a hipotermiei la
o temperatura mai ridicata intrucat pierderile lor initiale sunt mai mici prin
redistributie. In continuare hipotermia va avea o ratd mai mica in timpul
anesteziei regionale intrucat productia calorica metabolica ramane aproape
normala.

In timpul operatiilor mari si de durata, exista un pattern opus intrucat
anestezia generala declanseaza aparitia platoului termic central, iar in cea
regionald pacientul continua sa devina hipotermic.

Combinatia anesteziei generale cu anestezia regionala

Majoritatea studiilor considera ca aceasta asociere scade temperatura
centrald cu mai mult decat ar fi facut-o separat fiecare tehnica. Acesti paci-
enti au riscul cel mai mare de hipotermie perioperatorie pentru ca initial vor
dezvolta rapid hipotermie prin redistributia la toate cele patru extremitati,
iar in timpul fazei liniare, ei vor continua hipotermia dar la o rata relativ mai
mare Tn asociere cu anestezie generala. Trei factori contribuie la hipotermia
mai mare din timpul anesteziei combinate (1,2,9,10):

1. Anestezia nevraxiala per se scade pragul vasoconstrictiei cu 1°C sub cel
la care ar fi aparut vasoconstrictia numai cu anestezie generald (vaso-
constrictia apare mai tirziu si la o temperaturd centrald mai mica).

2. Anestezia generald inhiba frisonul care ar fi putut sa genereze caldura
in timpul anesteziei nevraxiale.

3.Blocajul nervilor periferici previne vasoconstrictia in membrele inferi-
oare (cel mai important factor). Vasoconstrictia odati initiatd central
este relativ ineficienta in jumatatea superioard si temperatura centralad
continua sa scada.

BILANTUL TERMIC PERIOPERATOR LA COPIL

Redistributia contribuie mai putin la hipotermia initiala postinductie la co-
pii mici in comparatie cu copilul mare si adultul. De presupus ca la copii se
redistribuie mai putina caldura pentru ca extremitatile lor sunt mai mici in
comparatie cu trunchiul si capul si astfel nu pot absorbi mai multa caldura
din compartimentul central.

Capul constituie fractia cea mai importanta din suprafata corporala la co-
pilul mic. Pierderile de caldurd sunt proportional mai mari la nivelul capului.
Productia metabolica este dependenta de masa, iar pierderile cutanate sunt
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proportionale cu suprafata, deci este relativ usor pentru copii sa piarda mai
mult prin tegument. Pierderile calorice intraoperatorii la copii pot usor sa
depaseasca productia metabolica. Faza lineard a hipotermiei este astfel ra-
pida. Pierderile respiratorii sunt insa similare cu ale adultului. Pragul pentru
aparitia vasoconstrictiei intraoperatorii este similar la adult si copil, platoul
aparut ulterior fiind asemanator.

PREVENIREA HIPOTERMIEI INTRAOPERATORII

Hipotermia intraoperatorie apare in principal prin transferul de caldurad de
la organism spre un mediu ambiant rece: pierderi cutanate, pierderile prin
evaporare de la nivelul pldgii chirurgicale sau prin perfuzarea de solutii reci.
Hipotermia apare pentru ca aceste pierderi depasesc productia metabolica
de caldura. Exceptia este data de prima ora de anestezie cand are loc un
transfer de caldurd din compartimentul central spre cel periferic (redistri-
butia céldurii in organism), perioada in care nici nu se poate interveni te-
rapeutic.

Metodele terapeutice se adreseaza in principal impiedicarii transferului de
caldura la nivel cutanat, productia metabolica fiind astfel suficienta pentru
a mentine normotermia. Mecanismele termoreglatorii de vasoconstrictie si
frison apar la o valoare de prag mai mica decat normal, marindu-se inter-
valul n care organismul este poikilotermic si in care depinde de interventia
terapeuticd a anestezistului.

a. Prevenirea hipotermiei prin mecanism de redistributie

Transferul de caldura dinspre centru spre periferie care apare in prima
ord de anestezie este masiv si nici o metoda de incalzire nu este eficientd in
aceasta perioada. Redistributia poate fi insa prevenita prin incalzirea paci-
entului preoperator. Aceasta incalzire se face moderat, intr-un interval de
0 ord (minimum 30 min.), deoarece incilzirea agresivd pe o perioadd mai
scurta creste temperatura cutanata si declanseaza transpiratia ce va dimi-
nua transferul de caldura (13).

Prin incdlzirea cutanata preoperatorie se creste continutul caloric al or-
ganismului si se scade gradientul termic centru-periferie. in aceste conditii
redistributia calorica ulterioara va fi de mai mica amploare.

b. Metode de prevenire a hipotermiei in fazele liniard si de platou

Pierderile calorice cele mai importante fiind la nivel cutanat terapia de
reechilibrare termica se adreseaza in principal diminudrii transferului de cal-
durd la acest nivel.

b.1. Incdlzirea cutanatd
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incdlzirea sdlii de operatie

Pierderile calorice cutanate prin radiatie si convectie si cele de la nivelul
plagii operatorii (evaporare) sunt influentate de temperatura scizutd din
sala de operatie. Logic ar fi sa fie incalzite silile de operatie aproape de tem-
peratura neutrd de 28 °C. Pentru a mentine pacientul normotermic pentru
interventii cu durata mica ar fi suficientd mentinerea temperaturii in sala
de operatie peste 23 °C (26 °C pentru copii). Aceste temperaturi creeazi
disconfort pentru personal, scad performantele si gradul de vigilenta. Se
prefera mentinerea unor temperaturi de 18-22 °C concomitent cu utilizarea
altor metode de incalzire (1,2,3,10).

Incdlzirea externd pasivd este o metod simpli, indicatd in hipotermia
usoard la pacient stabil hemodinamic prin care sunt reduse pierderile de
caldurd in exterior cu aprox. 30%. Se pot utiliza paturi, cAmpuri chirurgicale
sau materiale compozite ce reflectd radiatiile (,space blankets"), diferentele
intre acestea fiind nesemnificative. Organismul se incilzeste lent (0,5 - 2
°Cfor3) bazandu-se pe propria productie de cilduri si pe cildura mediului
ambient (1,2,14,15). De precizat ca pierderile importante de caldurd au loc
la nivelul membrelor, deci si dispunerea materialului termoizolant trebuie sa
respecte acest criteriu. In perioada postoperatorie metoda este mai eficienta
in cazul pacientilor cu anestezie nevraxiald datorita existentei vasodilatatiei
in jumatatea inferioara a corpului (16).

Incdlzirea externd activd este singura metod3 care poate compensa pier-
derile de caldura din timpul operatiilor mari.

Saltelele cu apa calda circulanta si dispozitivele bazate pe radiatia in in-
frarosu sunt putin eficiente. Pierderile prin conductie la contactul cu masa
de operatie sunt mici, iar stratul de aer realizat intre corp si masa este negli-
jabil. n plus incilzirea zonei dorso-lombare unde fluxul sanguin capilar este
diminuat prin compresie favorizeaza aparitia necrozei cutanate. Acoperirea
bolnavului cu un astfel de sistem de incalzire este eficientd dar dificil de
realizat practic.

Cele mai eficiente metode de incalzire externa activa sunt cele bazate
pe utilizarea aerului cald fortat (aer cald insuflat continuu intre pacient si
materialul izolant) - produsul original Bair Hugger (1,2,10).

b.2. incilzirea intern3 activa

Incdlzirea solutiilor perfuzabile. Interventiile chirurgicale extinse impun
deseori administrarea de cantitati mari de lichide pentru repletia volemica.
incilzirea cutanati poate s nu fie suficientd dacd nu se tine cont de tran-
sferul convectiv de caldura care are loc in aceastd situatie, normotermia
fiind mai dificil de mentinut. O unitate de singe sau 1 | de solutii crista-
loide administrate la temperatura camerei pot scade temperatura centrala
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cu aprox. 0,25°C (1,2). Utilizarea dispozitivelor de incélzire a singelui (linie
incapsulata in unitatea de incdlzire prin care trece solutia perfuzabila sau
dispozitive pentru volume mari) este obligatorie in aceste situatii.

Incdlzirea si umidifierea aerului inspirat. Pierderile prin evaporare de la

nivelul tractului respirator reprezinta sub 10% din productia metabolica, de
aceea conditionarea aerului inspirat este de importanta mai mult teoretica.

Indiferent de metodele utilizate de prevenire a hipotermiei trebuie reti-

nut cd este mai usor sa fie incalzit un pacient intraoperator cand se afla in
vasodilatatie, decat in perioada postoperatorie cand vasoconstrictia apa-
rutd impiedica transferul de caldura in ambele directii. Se justifica totusi
incdlzirea postoperatorie atunci cand nu s-a prevazut posibilitatea aparitiei
hipotermiei si pacientul a devenit hipotermic pentru confortul pacientului
(aspect care nu trebuie neglijat) si pentru prevenirea frisonului si a conse-
cintelor acestuia.

in concluzie, monitorizarea temperaturii este necesara in urmatoarele si-

tuatii (1,2,3,10):

- pentru orice anestezie generala cu durata peste 30 min.: confirma hiper-
termia malign3, cuantificd hipotermia sau hipertermia. in primele 15-30
min modificarile termice sunt dificil de interpretat intrucat hipotermia
intraanestezicd se datoreaza mecanismului de redistributie interna a
caldurii organismului si unor factori ambientali cu mare variabilitate
(3).

- anestezia regionald efectuata pentru interventii extensive ce interesea-
za cavitatile organismului

- toate interventiile chirurgicale cu durata peste 1 ora, considerandu-se
ca in ambele tipuri majore de anestezie (generala si regionala) apar deja
dupa acest interval modificari termice semnificative

Din aceeasi temd: Dispozitive de monitorizare a temperaturii; Consecinte-
le benefice si complicatiile hipotermiei perioperatorii; Hipotermia terapeuti-
ca; Hipertermia perioperatorie; Hipertemia maligna
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