GRADUL DE PERICULOZITATE
A UNEI TEMPERATURI iNALTE

Liuba BUDEANU

Cand ne referim la temperatura corpului uman, de obicei prin acest
termen se intelege temperatura internd, cea din profunzimea tesuturi-
lor. Aceastd temperaturd este mentinuta la aproximativ 37°C, cu o mi-
ca variatie, de circa jumatate de grad, intre zi $i noapte, cu un maxim
la jumatatea dupa-amiezii si un minim Tnainte de rasaritul soarelui.

Temperatura stratului extern al corpului poate varia destul de mult,
in timp ce cea interna este men{inutd constantd, realizand un echilibru
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intre producerea si eliminarea caldurii; in conditiile in care capacitatea
de eliminare este depasitd, survine o crestere a temperaturii centrale
urmata de aparitia unor leziuni variabile ca si gravitate: denaturarea
proteicd, destabilizarea fosfolipidelor si a lipoproteinelor, lichefierea
membranelor lipidice si altele. Caldura corpului provine din
metabolism si din mediul inconjurator; in conditii de repaus,
metabolismul bazal produce aproximativ 100 cal/ora sau 1 kcal/kg/h.
In absenta mecanismelor de disipare a caldurii aceste procese bazale
duc la o crestere a temperaturii bazale de 1,1°C/h. Activitatea fizica
intensa poate creste productia de caldura pana la niveluri ce depasesc
1000 kcal/h; caldura totalda rezultatd trebuie disipata, astfel Incat
temperatura corporald sa fie mentinuta in jurul valorii de 37°C, prin
procesul de termoreglare [5]. Cresterea temperaturii corporale cu mai
mult de un grad activeaza receptorii periferici i hipotalamici,
raspunsul eferent al centrului hipotalamic determindnd o crestere a
fluxului sangvin central spre suprafata corpului. Fenomenele de
vasodilatatie activd mediate pe cale simpatica antreneaza o crestere a
fluxului sangvin la nivelul pielii padnd la 8 litri/minut. Cresterea
temperaturii sangelui determind si o activare a procesului de
transpiratie; daca aerul inconjurdtor nu este saturat in apa, transpiratia
se evapord, racind astfel suprafata corpului — evaporarea a 1,7 ml
lichid necesitand 1 kcal. Intr-un mediu inconjuritor uscat, procesul
de transpiratie poate disipa pana la 600 kcal/h.

Hipertermia determind aparitia tahicardiei, cresterea debitului
cardiac si cresterea ventilatiei pe minut; pe masurd ce sangele este
suntat din circulatia centrald spre periferie, pentru a facilita disiparea
caldurii, scade perfuzia viscerald, in special la nivelul intestinului si al
rinichiului. Hipersudoratia, care poate ajunge pana la 2 litri/h sau mai
mult, trebuie compensatd printr-un aport semnificativ de apa si
sodium, avand in vedere faptul ca deshidratarea si depletia de sodiu
impiedica termoreglarea eficienta [2, 4].

Valul de caldura se defineste ca eveniment meteorologic ce presupune
trei sau mai multe zile consecutive pe parcursul carora temperatura aeru-
lui depaseste 32,2°C. Sintagma ,,stres termic” face referire la disconfortul
termic rezultat in urma expunerii la temperaturi ambientale ridicate.

A fost determinat ca majoritatea pacientilor afectati in aceste peri-
oade sunt copiii cu varste mici (probabil, datorita imaturitatii mecanis-
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melor de termoreglare si a unui metabolism mai intens) si varstnicii
(status cardiovascular precar si prezenta unor comorbiditati multiple).
Nu este clar motivul pentru care unii pacienti dezvoltda o forma usoara
de boala in conditiile expunerii la cdldura, in timp ce altii dezvolta, in
aceleasi conditii, manifestari de soc termic; aceasta susceptibilitate ar
putea fi explicatd genetic, responsabile fiind genele ce controleaza sin-
teza citokinelor, a proteinelor coagularii, si a proteinelor tip ,heat-
shock” implicate in adaptarea la caldura. Data fiind problema incal-
zirii globale, se preconizeaza cresterea incidentei si prevalentei acestei
afectiuni in populatia generala.

Hipertermia (socul termic) este o afectiune cu potential letal,
datoratd incapacitatii organismului de a se adapta la conditiile de
mediu, caracterizatd din punct de vedere clinic prin cresterea
temperaturii centrale peste 40°C si prin disfunctii ale sistemului ner-
vos central: tulburari de constienta, halucinatii, convulsii si coma [8].
Chiar si in conditiile unui tratament corect, prin coborirea tempera-
turii centrale si aplicarea unor masuri suportive intense, socul termic
este de obicei fatal, iar supravietuitorii pot prezenta sechele
neurologice permanente [3, 7]. Este de asteptat ca incidenta acestor
evenimente sa creascad in conditiile incalzirii globale, care determind o
crestere a frecventei si a intensitatii valurilor de caldura, conform
previziunilor meteorologice.

Cercetarile efectuate in ultima decadd au demonstrat ca socul
termic este o consecintd a insuficientei termoreglarii, cuplate unui
raspuns exagerat de fazd acuta si unei alterari a expresiei proteinelor
de tip ,,heat-shock™; afectarea multiorganica consecutiva este rezulta-
tul unei actiuni combinate a efectului citotoxic al caldurii, cu cel al
raspunsului proinflamator si procoagulant al subiectului [1, 6].

Leziunile celulelor endoteliale si tromboza difuza microvasculara
sunt caracteristici principale ale socului termic; coagularea vasculara
diseminata si alterarea endoteliului vascular sunt mecanisme patogene
prezente frecvent in socul termic.

Studiul factorilor coagularii si fibrinolizei de cétre noi la sobolanii
de laborator au descifrat primii pasi din anomaliile coagularii. Initierea
socului termic (t-40°C) coincide cu activarea coaguldrii, demonstrata
prin aparitia complexelor trombina-antitrombina III si a monomerilor
solubili de fibrind. Fibrinoliza este Tnalt activata. Hipertermia promo-
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veazd un status protrombotic, creste permeabilitatea vasculara, creste

expresia pe suprafata celulara a moleculelor de adeziune si transfor-

marea in forma lor solubild. Hipofosfatemia, hipokaliemia si hipo-
natremia sunt frecvente. S-a constatat cd normalizarea temperaturii
corporale nu determind disparitia fenomenelor de tipul inflamatiei,

coagularii si progresiei spre disfunctie multipla de organ. De aceea e

necesar sa se studieze pe animale noi metode de modulare a raspun-

sului inflamator, care atenueaza atdt coagularea, cat si inflamatia, si
scade mortalitatea in aceste cazuri. Descoperirea faptului cid ine-
ficienta termoreglarii si aparitia fenomenelor inflamatorii faciliteaza
progresia de la stres termic la soc termic si contribuie la severitatea

leziunilor tisulare face necesare studii viitoare in aceasta directie. O

mai buna Intelegere a mecanismelor celulare si moleculare de adaptare

la cédldurd poate reprezenta o schimbare de paradigma in domeniul
imunomoduldrii, ce ar putea avea implicatii in limitarea leziunilor
multiorganice cauzate de socul termic. Elucidarea mecanismelor
moleculare care determind activarea coaguldrii poate conduce la
terapii specifice.
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