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Inadvertent perioperative hypothermia
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Abstract

Inadvertent perioperative hypothermia complicates a large percentage of surgical procedures and is related to mul-
tiple factors. Strictly regulated in normal conditions (+ 0.2°C), the core body temperature of an anaesthetised patient
may fall by as much as 6°C, while a 2°C decrease is very common. This is due to a combination of anaesthesia-related
impairment of the central thermoregulatory control and a cool operating room temperature, which, when super-
imposed on insufficient insulation and a failure to actively warm the patient, may result in profound temperature
disturbances. As a result, prolonged wound healing, increased risk of wound infection, a higher rate of cardiac morbid-
ity, and greater intraoperative blood loss and postoperative blood transfusion requirements may occur. The reasons
for this are said to include underlying changes in microcirculation, coagulation, immunology and an increase in the
duration of action of most anaesthesia medications. As effective methods have been available for a number of years
now, it is currently indicated to maintain intraoperative normothermia in order to minimise procedure-related risk
and improve patient comfort.
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Jedna ze sktadowych homeostazy ustroju, ulegajacych
zaburzeniu podczas znieczulenia, jest jego temperatura.
Obserwacje prowadzone na przestrzeni kilku dziesiecioleci
dowiodly, ze niezamierzone obnizenie cieptoty ciafa jest
najczestszym ze znanych powikfan wystepujacych srédo-
peracyjnie i moze mie¢ istotny wptyw na wiele proceséw
fizjologicznych oraz przebieg pooperacyjny. Ani definicja
hipotermii, ani docelowy zakres temperatur ciata znieczula-
nego chorego nie zostaty uniwersalnie okreslone. Przyjeto,
Ze najczesciej uzywane wartosci temperatury osrodkowej
36°C stanowig graniczng wartos¢ dla jej stwierdzenia [1].
Fizjologicznie osrodkowa temperatura ciata oscyluje wokét
37°C i rzadko jest nizsza niz 36,5°C [2]. Poniewaz istnieja
przekonujace dowody, ze niekorzystne jest srédoperacyj-
ne obnizenie ciepfoty ciata nawet o 1,0-1,4°C, wysuwane
w przesztosci sugestie, ze srédoperacyjnie temperatura ciata

nie powinna by¢ nizsza niz 35°C wydaja sie nie do korica
wiasciwe [3].

FIZJOLOGIA PROCESU TERMOREGULACJI

Na proces termoregulacji sktada sie obwodowa percep-
cja, centralnaregulacja i procesy odpowiedzi eferentnej. Juz
w latach 60. ubiegtego wieku dowiedziono jednoznacznie,
ze skora nie jest jedyna tkanka zdolng aktywowac proces
termoregulacji, a w procesie obwodowej percepcji uczest-
nicza réwniez tkankii narzady wewnetrzne [4]. Sygnaty do-
srodkowe (aferentne) przewodzone sa widknami A (czucie
zimna) i niezmielinizowanymi witéknami C (czucie ciepfa).
Oile dos¢ doktadnie poznano anatomie drogi dosrodkowej
przewodzenia temperatury ze skéry, o tyle sposéb transmisji
sygnatéw termicznych z tkanek wewnetrznych nie zostat
jasno zdefiniowany, chociaz wiadomo, ze termorecepto-
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ry wystepuja na rozprzestrzenionych w jamie brzusznej
widknach nerwdw trzewnych i nerwu btednego. Osrodek
termoregulacji znajduje sie w okolicy przedwzrokowej
podwzgdrza i otrzymuje impulsacje ze skory i narzadéw
wewnetrznych. Osrodek ten ma za zadanie utrzymac orga-
nizm w odpowiedniej, dostosowanej do czasu temperaturze
iw normalnych warunkach aktywowany jest juz przy bardzo
niewielkich odchyleniach od zadanejtemperatury (< 0,2°C),
przy czym prég aktywacji zmienia sie w czasie. Funkcjono-
wanie podwzgdrzowego osrodka termoregulacji mozna
wyjasni¢, opierajac sie na dwdch podstawowych pojeciach:
punkcie nastawienia (setpoint) oraz zakresie miedzyprogo-
wym (inter-threshold range). Zjawiska te maja istotne znacze-
nie w wyjasnieniu patogenezy srédoperacyjnej hipotermii.
W warunkach fizjologicznych osrodkowa temperatura ciata
wykazuje rytmiczne wahania dobowe u obu ptci (rytm do-
bowy — circadian rhythm + 1°C) oraz miesieczne u kobiet
(£0,5°C), co odpowiada dobowym i miesiecznym zmianom
temperatury punktu nastawienia. Zakres miedzyprogowy to
dopuszczalny przedziat temperatur, w ktérym mechanizmy
zapobiegajace wychtodzeniu lub przegrzaniu nie s jeszcze
aktywowane — jest to okoto 0,2°C [5]. W badaniach wyka-
zano istotna role wielu substancji endogennych, takich jak:
noradrenalina, dopamina, acetylocholina, prostaglandyna
E,, neuropeptydy i serotonina w utrzymaniu punktu nasta-
wienia i zakresu miedzyprogowego na stabilnym poziomie,
ale nie okre$lono jednoznacznie dominujacego charakteru
jednej z nich. Istniejg natomiast przekonujace dowody na
to, ze w regulacji odpowiedzi eferentnych zwigzanych z re-
akcja na ochtodzenie wiodaca role odgrywa ukfad GABA-
-ergiczny [6, 71.

Monitorowanie temperatury osrodkowej jest wskazane
podczas wiekszosci znieczulen ogdlnych, w celu rozpoznania
i zwalczania zaréwno hipotermii, jak i hipertermii, w tym tak-
ze hipertermii ztosliwej oraz powstatej z innych przyczyn jak
powikfanie przetoczenia krwi i produktéw krwiopochodnych,
z powodu infekgji, krwawienia do komory IV mézgu. Lokalizacje
odpowiednie do pomiaru temperatury ciata odpowiadajacej
temperaturze osrodkowej, tj. temperaturze jak najbardziej
zblizonej do temperatury osrodka termoregulacji, charakte-
ryzujace sie dobrg dynamikg zmian i technicznie dostepne
w badaniu to: tetnica ptucna, btona bebenkowa, dystalny odci-
nek przetyku i nosogardto. Srédoperacyjny pomiar za pomoca
czujnika umieszczonego w dystalnym odcinku przetyku wydaje
sie najbardziej uzasadniony z uwagi na niewielka inwazyj-
nos¢ procedury (w przeciwienstwie do cewnikowania tetnicy
ptucnej), duza doktadnos¢ potaczong z minimalnym ryzykiem
powiktani (pomiary za pomocg czujnika umieszczonego na
btonie bebenkowej oraz w nosogardle obarczone sg duzym
ryzykiem bfedu ze wzgledu na samga technike umieszczenia
czujnika) [3, 8].
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REAKCJE ORGANIZMU W ODPOWIEDZI

NA OCHLODZENIE
Czlowiek wymienia z otoczeniem energie pod postacia

ciepta w czterech procesach: promieniowania (proces emi-

sji fal elektromagnetycznych z zakresu podczerwieni), co

stanowi najwieksza czes¢ dziennej utraty ciepfa (ok. 60%);

kondukgji, czyli przeniesienia ciepta z ciata o wyzszej tem-

peraturze do ciata o temperaturze nizszej; konwekgji, czyli
ruchu powietrza nad skdra lub krwi pod jej powierzchnia,
co umozliwia nieustanne ogrzewanie Swiezego powietrza;
oraz schfadzania przeptywajacej w skérze krwi i parowania

— straty gtéwnie w formie niedostrzegalnej utraty wody

przez ptuca, ktére w warunkach prawidtowych odpowiadaja

za okoto 10% utraty ciepta. Wytwarzanie energii cieplnej
odbywa sie natomiast w procesach metabolicznych zacho-

dzacych w ustroju [9].

W toku ewolucji organizm cztowieka wytworzyt kilka
podstawowych systemdédw obronnych zapobiegajacych
zaréwno nadmiernemu wychtodzeniu, jak i przegrzaniu.

Wyréznia sie nastepujace mechanizmy zapobiegajace
hipotermii:

— behawioralne (odpowiednie ubranie, zapewniajace
dobra izolacje od czynnikéw zewnetrznych oraz da-
zenie do przebywania w srodowisku o komfortowej
temperaturze);

— obkurczenie obwodowych naczyn krwionosnych;

— zwiekszona produkcja ciepta: termogeneza drzeniowa
(najistotniejszy mechanizm zwiekszenia produkgji ciepta
przy nagtych zmianach temperatury) i bezdrzeniowa
(producja ciepta wolniejsza, aktywowana przy dtuzszej
ekspozycji na czynnik wychtadzajacy).

Istniejg nastepujace mechanizmy zapobiegajace hiper-
termii:

— rozszerzenie obwodowych naczyn krwionosnych;

— pocenie.

Temperatura warstw zewnetrznych ciata jest duzo bar-
dziej podatna na czynniki srodowiskowe niz temperatu-
ra o$rodkowa [10], poniewaz w normalnych warunkach
skutecznos¢ obronnych mechanizméw behawioralnych
jest zazwyczaj wystarczajgca do utrzymania wnetrza ciata
w komforcie termicznym. Gdy powyzsze zawiedzie, skut-
kiem umieszczenia organizmu w otoczeniu o obnizonej
temperaturze jest ochtodzenie tkanek zewnetrznych (skdry),
sygnat o tym jest przekazywany do podwzgdrza oraz kory
mébzgowej i aktywuja sie mechanizmy obronne. Nasila sie
wytwarzanie ciepta, co moze mie¢ miejsce we wszystkich
tkankach, ale osrodkowo kontrolowane nasilenie termoge-
nezy dotyczy gtéwnie brunatnej tkanki ttuszczowej, miesnia
sercowego oraz miesni szkieletowych [11]. Ostatnio wiele
uwagi poswieca sie wtasnie brunatnej tkance ttuszczowej
jako gtéwnemu efektorowi bezdrzeniowej termogenezy.
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Zlokalizowana w okolicy szyi, obojczykéw, okotoaortalnie
i wokot nerek, uwazana jest za odrebny system dedykowany
procesom termoregulacji, sterowania zasobami energe-
tycznymi organizmu oraz wptywajacy na biologie naczyn.
Okotfonaczyniowa tkanka ttuszczowa uznawana za tkanke
bedaca podpora dla naczyn (w czym jej funkcja zblizona
jest do tkanki tacznej) i oddziatujaca parakrynnie, wyka-
zuje charakterystyke bardzo zblizong do brunatnej tkanki
ttuszczowej [12].

WPLYW ZNIECZULENIA OGOLNEGO
NA WAHANIA TEMPERATURY

W trakcie znieczulenia ogdlnego osrodkowa tempe-
ratura ciata prawie wszystkich chorych obniza sie, nawet
o 3°C [13]. Nasilenie hipotermii zalezy od rodzaju i ilosci
uzytych $rodkéw znieczulenia ogélnego, rozlegtosci zabiegu
oraz temperatury otoczenia [14].

Obnizenie temperatury w przebiegu znieczulenia ma
charakter dynamiczny i przebiega wedtug okreslonego
schematu: w czasie pierwszej godziny znieczulenia tempe-
ratura spada dos¢ gwattownie, o okoto 1-1,5°C, nastepnie
wolniejw ciggu kolejnych 2-3 h, po czym osiaga stan zblizo-
ny do plateau [15]. Przyczyny powyzszych proceséw sa rézne
na kazdym z etapdéw. Za poczatkowy etap osrodkowej hipo-
termii odpowiedzialne jest obnizenie w podwzgérzu progu
temperatury, na ktéra osrodek termoregulacji odpowiada
zwiekszeniem przeptywu obwodowego (w zwyktych warun-
kach mechanizm zabezpieczajacy przed przegrzaniem) oraz
bezposredni wptyw srodkéw znieczulenia ogélnego na na-
czynia przedwtos$niczkowe, co znacznie zwieksza przeptyw
w zewnetrznych tkankach, powodujac redystrybucje ciepta
z przedziatu centralnego do obwodowego, nie zmieniajac
jednak w sposob istotny catkowitej ilosci ciepta organi-
zmu. Jednym z waznych czynnikéw warunkujacych zakres
zmian o$rodkowej temperatury we wczesnym okresie znie-
czulenia, zaleznych od redystrybucji ciepta, jest zawartos¢
tkanki tluszczowej. Redystrybucja jest bardziej zaznaczona
w przypadku oséb szczuptych niz otytych, prawdopodob-
nie ze wzgledu na i tak zazwyczaj niski gradient pomiedzy
temperatura osSrodkowg i obwodowa u tych ostatnich (przy
dobrej izolacji tkanka podskérng oddanie ciepta wymaga
dobrego jej ukrwienia).

W kolejnych godzinach znieczulenia (operacji) dalsze
obnizanie temperatury ciata jest efektem zmniejszonej pro-
dukgcji ciepta przy najczesciej zwiekszonej jego utracie. Wy-
nika to z faktu, ze metabolizm istotnie zmniejsza sie w czasie
znieczulenia ogdlnego (spowolnienie metabolizmu mézgu
jest tu zapewne dos¢ istotnym czynnikiem) oraz zmniejsza
sie wytwarzanie ciepfa przez migsnie szkieletowe, zuwagina
zmniejszonga prace miesni oddechowych podczas wentylacji
mechanicznej. Na tym etapie znieczulenia utrata ciepta ze
skory i obszaru rany operacyjnej zachodzi gtéwnie na drodze

promieniowania i konwekg;ji i jest najwazniejszym czynni-
kiem determinujacym rozwdj hipotermii[16]. Dlatego dobra
izolacja choregoi odpowiednia temperatura sali operacyjnej
odgrywaja kluczowa role w zapobieganiu stratom ciepfa, co
wiadomo juz od kilkudziesieciu lat, ale co wcigz nie dociera
do swiadomosci chirurgéw i anestezjologéw [14]. Obnizenie
temperatury ciata ma charakterystyke zblizong do funkgji
liniowej w czasie i koriczy sie wraz z wejsciem w kolejna
faze — plateau. Faza statej temperatury osrodkowej rozwija
sie po kilku godzinach operacji i jest wynikiem osiggniecia
réwnowagi pomiedzy produkcja ciepta a jego utrata. Faza
ta u chorych, ktérzy nie ulegaja znacznemu wychtodze-
niu, osiggana jest pasywnie, bez aktywacji obwodowych
mechanizmoéw zapobiegajacych hipotermii, podczas gdy
w przypadku znacznego (lub szybkiego) spadku osrodkowe;j
temperatury w fazie liniowej, faze plateau osigga sie dzieki
powstrzymaniu ucieczki ciepta z przedziatu osrodkowego
przez obkurczenie naczyn obwodowych.

Nadmierna utrata ciepta zwigzana z operacja jest proce-
sem €zesciowo samoograniczajagcym sie —im nizsza tempe-
ratura ciata, tym wolniejsza wymiana ciepta z otoczeniem.

WPLYW ZNIECZULENIA PRZEWODOWEGO
NA WAHANIA TEMPERATURY

Znieczulenie przewodowe zaburza kontrole termoregu-
lacji na poziomie osrodkowym i obwodowym, z naciskiem
na sktadowa obwodowa [17]. Znosi ono przewodnictwo
nerwowe do zaopatrywanego obszaru, co w przypadku
znieczulenia podpajeczynéwkowego i zewnatrzoponowe-
g0 0znacza znaczng czesc ciata, uposledzajagc mechanizmy
zapobiegajace wychtodzeniu w znieczulonym obszarze.
Dlatego podczas znieczulen przewodowych niezamierzone
wychtodzenie organizmu jest czestym powikfaniem, chociaz
jego charakterystyka bywa inna niz podczas znieczulenia
ogodlnego. W znieczulonej czesci ciata zmniejszony zostaje
wplyw utrzymujacej odpowiednie napiecie naczyr impulsa-
¢ji wspotczulnej, powodujac zwiekszenie objetosci tozyska
naczyniowego. Przeptyw krwi w znieczulonych przewodowo
koniczynach dolnych zwigksza sie okoto czterokrotnie, co
w znacznej mierze jest wynikiem obwodowej redystrybucji
krwi, a z nig ciepta [18]. Powyzszy mechanizm redystrybucji
odpowiada za poczatkowe obnizenie osrodkowej ciepto-
ty ciata, ale w stopniu mniejszym od obserwowanego
w znieczuleniu ogdélnym [19, 20], w czym niematy udziat
moze miec fakt, iz metabolizm organizmu w znieczuleniu
przewodowym pozostaje na relatywnie stalym poziomie.
Dzieki temu faza linowego spadku temperatury zaczyna
sie pdzniej i z wiekszym zapasem ciepta. Gdy jednak
w znieczuleniu og6lnym temperatura osrodkowa stabi-
lizuje sie po obkurczeniu obwodowych naczyn krwio-
nosnych, w przypadku blokad centralnych hipotermia
pogtebia sig, co przy dtugotrwatych zabiegach i niewy-
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starczajacej izolacji ciata chorego moze prowadzi¢ do
znacznego wychtodzenia [19].

Dodatkowo wydaje sie, ze podwzgdrzowy osrodek ter-
moregulacji interpretuje temperature znieczulonego obsza-
ru jako podwyzszonga, co moze wyjasnia¢ zgtaszane przez
znieczulonych uczucie podwyzszonego komfortu cieplnego
w pierwszym okresie znieczulenia przewodowego (lub tylko
~przyjemne ciepto” w obszarze znieczulenia). Powoduje to
obnizenie wartosci temperatury, przy ktérej aktywuja sie
mechanizmy obronne [21], z ktérych drzenia mie$niowe
s rzadko efektywne z powodu stosowania Srodkéw seda-
tywnych oraz aktywnego ich zwalczania w czasie operacji
[22, 23]. Potaczenie blokady centralnej ze znieczuleniem
0godlnym stanowi specyficzng sytuacje, w ktérej ryzyko $rod-
operacyjnej hipotermii dodatkowo wzrasta. Poczatkowe
wychtodzenie zwigzane z redystrybucja poprzedza szybka
utrate ciepta w fazie liniowej, ktéra moze by¢ wieksza i szyb-
sza w czasie. Wynika to czesciowo ze znacznego obnizenia
progu wazokonstrykcji, przez co pojawia sie ona pézniej
i przy nizszej temperaturze osrodkowej [24], ale gtéwnie
z faktu blokowania mozliwosci zmniejszenia przeptywu ob-
wodowego w dolnej potowie ciata [25]. Nie bez znaczenia
pozostaje brak mozliwosci kompensacji na drodze drzen
miesniowych, co w przypadku izolowanego znieczulenia
przewodowego moze w pewnym stopniu zapobiec hipo-
termii (przynajmniej hipotetycznie).

NASTEPSTWA SRODOPERACYJNEJ HIPOTERMII

Obnizona temperatura ciata nie zawsze jest zjawiskiem
niepozadanym — moze by¢ sktadowg leczenia w okreslo-
nych sytuacjach klinicznych. Korzystny wptyw obnizonej
temperatury opisany byt w czasie niektérych zabiegéw neu-
rochirurgicznych oraz kardiochirurgicznych, terapeutyczna
hipotermia jest réwniez wykorzystywana w intensywnej
terapii. Sposoby wprowadzenia organizmu w stan obnizonej
temperatury, jej wartos¢ i optymalny czas trwania pozostaja
przedmiotem badan.

WPLYW HIPOTERMII NA FARMAKOKINETYKE
SRODKOW STOSOWANYCH W CZASIE ZNIECZULENIA
Predkos¢ reakcji enzymatycznych, w ktérych organizm
metabolizuje podawane podczas znieczulenia zwigzki che-
miczne zalezy od temperatury, w ktdrej zachodza. Spo-
wolnienie metabolizmu w hipotermii moze negatywnie
wplywac na czas dziatania wszystkich srodkéw znieczulenia
ogdlnego. Udowodniono zwiazek hipotermii zwydtuzeniem
czasu dziatania wiekszosci znanych srodkéw zwiotczajacych
zgrupy niedepolaryzujacych [26, 27, 28, 29] oraz mniejszym
jej wptywie na farmakodynamike srodkéw depolaryzujacych
[26]. Jak istotne sg te zmiany, obrazuje przyktad wekuro-
nium, ktérego czas klinicznego dziatania zwiotczajacego
wydtuza sie nawet dwukrotnie przy obnizeniu osrodkowe;j

a4

temperatury ciata juz 0 2°C.W tym przypadku odnotowano
wieksze zaburzenia w procesach farmakokinetyki niz farma-
kodynamiki, w zwiazku ze znacznym wydtuzeniem czasu
osoczowego klirensu wekuronium oraz z nieznacznym tylko
wydtuzeniem czasu potrzebnego na dotarcie srodka z kra-
zenia do plytki nerwowo-miesniowej [29]. Autorzy wskazuja
na mozliwe opdznienie metabolizmu watrobowego wekuro-
nium (przy prawidtowej perfuzji watroby) oraz zmniejszenie
jego nerkowego klirensu (przy zmniejszonej perfuzji nerek)
jako podstawowe przyczyny. W przypadku rokuronium,
zaburzenia zwigzane z obnizona temperatura sg podobne,
stabiej natomiast sg one wyrazone dla atrakurium, gdyz
obnizenie temperatury ciata o 3°C ponizej prawidtowego
poziomu powoduje kliniczne wydtuzenie czasu zwiotczenia
o okoto 60% [30, 31]. Co ciekawe, sama wrazliwos¢ ptytki
motorycznejw stosunku do srodkéw zwiotczajacych wydaje
sie niezmieniona w zakresie badanych temperatur [29, 32].

Hipotermia zmienia tez charakterystyke dziatania ane-
stetykéw wziewnych. W obnizonej temperaturze zwieksza
sie ich rozpuszczalnos¢ w tkankach, powodujac przy okre-
$lonym stanie réwnowagi zwiekszong zawartos$¢ aneste-
tyku w organizmie. W zwigzku z tym minimalne stezenie
pecherzykowe (MAC, minimum alveolar concentration) nie-
znacznie sie zmniejsza, co zostato udowodnione dla izoflu-
ranu, halotanu i desfluranu u zwierzat [33, 34, 35] oraz dla
izofluranu u dzieci w przebiegu znieczulenia w hipotermii
do zabiegéw kardiochirurgicznych, gdzie obserwowano
obnizenie MAC rzedu 5,1% na kazdy 1°C cieptoty ciata [36].
Stopien obnizenia wartosci MAC jest poréwnywalny dla
wszystkich anestetykéw i, co ciekawe, nie zalezy od wyjscio-
wej ich rozpuszczalnosci w ttuszczach, mimo ze to wtasnie
poprawa lipofilnosci w obnizonej temperaturze odpowiada
za opisane zmiany.

Podobnie osoczowe stezenie propofolu zwieksza sie
o okoto 30% przy obnizeniu temperatury ciata 0 3°C, poprzez
zaburzenia wymiany tego $rodka pomiedzy przedziatem
naczyniowym i obwodowym. W tym akurat przypadku,
w przeciwienstwie do anestetykéw wziewnych, dodatko-
wym czynnikiem zwiekszajagcym zawarto$¢ osoczowa pro-
pofolu jest zmniejszenie perfuzji watrobowej podczas jego
wlewu, przy czym najwieksza réznice w jego stezeniu w cza-
sie hipotermii obserwowano w czasie pierwszych 5 min [30].

Opioidowe leki przeciwbélowe takze wykazuja tenden-
cje do przedtuzonego dziatania w przypadku hipotermii, co
jestzwigzane z wiekszym $rednio 0 25% stezeniem osoczo-
wym w stosunku do normotermii w przypadku fentanylu
[37] i remifentanylu [38].

WPLYW HIPOTERMII NA SERCE

Ostre incydenty wiericowe stanowia jedng z najczest-
szych przyczyn powikfan i zgonéw w okresie okotooperacyj-
nym. O ile srédoperacyjna hipotermia wydaje sie nie mie¢
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istotnego wptywu na wydolnos¢ ukfadu krazenia u mto-
dych, zdrowych 0séb [39], o tyle u 0s6b w wieku podesztym
czesto$¢ wystepowania okotooperacyjnych incydentéow
wiencowych moze wzrosna¢ nawet trzykrotnie przy $réd-
operacyjnej hipotermii rzedu 1,4°C [40]. Nie jest do konca
jasny patomechanizm tej zaleznosci, wskazuje sie jednak
na dwie mozliwe przyczyny — po zakoriczeniu znieczulenia
powikfanego hipotermig osoczowe stezenie noradrenaliny
wzrasta nawet kilkukrotnie, co wigze sie z odblokowaniem
osrodka termoregulacji i aktywacja wspétczulnego mecha-
nizmu zmniejszajacego utrate ciepta — wazokonstrykgji.
Powoduje to istotne podwyzszenie cisnienia tetniczego oraz
zwieksza prawdopodobienstwo wystapienia tachyarytmii
komorowych. Kolejna przyczyna moga by¢ drzenia miesnio-
we. Zwiekszajg one wprawdzie produkcje ciepfta, ale jedno-
czes$nie powoduja znaczny wzrost zapotrzebowania orga-
nizmu na tlen, u oséb mtodych nawet o 400%, takze, cho¢
w mniejszym stopniu, przez miesien sercowy [41]. Mimo ze
u chorych w podesztym wieku i przy stosowaniu opioidéw
pooperacyjne drzenia migesniowe wystepuja stosunkowo
rzadko, przy wspétistniejacej chorobie naczyn wiencowych
moze to zwiekszac czestos¢ powikfan sercowych. Poopera-
cyjne drzenia miesniowe najczesciej wywotane sa osrodko-
wa hipotermia, chociaz moga wystapi¢ réwniez u chorych
z prawidtowa cieptotg ciata. W zapobieganiu i leczeniu tego
powikfania stosowani sg agonisci receptora pu (alfentanyl)
oraz inne zwigzki, ktérych mechanizm dziatania nie zostat
jeszcze do konca poznany (klonidyna, fizostygmina, siar-
czan magnezu). Dobrze tolerowanymi i fatwo do tego celu
dostepnymi lekami przeciwbélowymi o udowodnionym
korzystnym wptywie sa petydyna i tramadol [42]. Réwniez
fizyczne ogrzewanie chorych przed indukcja znieczulenia
(30 min-2 h) znaczaco zmniejsza czestos¢ wystepowania
zaréwno srodoperacyjnej hipotermii, jak i pooperacyjnych
drzer mie$niowych [43].

WPLYW HIPOTERMII NA RYZYKO ZAKAZENIA
RANY OPERACYJINEJ

Infekcja w obrebie rany operacyjnej wikta do 10% zabie-
gow wykonanych w obrebie jamy brzusznej. Niekorzystny
wptyw hipotermii moze wynika¢ z dwdch mechanizméw:
zmniejszonego obwodowego przeptywu krwi (wazokon-
strykcja) oraz zaburzen ukfadu odpornosciowego. Wyka-
zano istotne powiazanie miedzy zalezng od limfocytéw T
produkcjg immunoglobulin i temperaturg, podobnie jak
w przypadku nieswoistej bakteriobdjczej aktywnosci neu-
trofiléw [44]. Zalezy ona w znacznej mierze od dostepno-
sci tlenu, podobnie jak proces prawidtowego gojenia ran.
Zmniejszong dostepnoscia tego substratu mozna czesciowo
thumaczyc¢ zaréwno zwiekszona czestos¢ infekcji ran opera-
cyjnych w przypadku wystapienia srédoperacyjnej hipoter-
mii, jak i przedtuzony czas hospitalizacji, nawet przy braku

powiktan infekcyjnych. Dodatkowym czynnikiem spraw-
czym moze by¢ tutaj wieksza pooperacyjne utrata biatek
oraz zaburzenia w uktadzie krzepniecia, przede wszystkim
zaburzenia funkgji ptytek, niezbednych do zapoczatkowa-
nia prawidtowego gojenia przez wytworzenie czopu ptyt-
kowego. Efektem powyzszych zaburzen jest nawet trzy-
krotnie zwiekszona czestos¢ wystepowania zakazenia rany
operacyjnej oraz istotnie obnizona reaktywnos¢ ukfadu
immunologicznego w odpowiedzi na infekcje. W badaniu
przeprowadzonym u chorych poddanych planowym ope-
racjom nowotworoéw jelita grubego opisane zmiany obser-
wowano juz przy temperaturze osrodkowej o 2°C nizszej niz
prawidtowa [45].

WPLYW HIPOTERMII NA UKLAD KRZEPNIECIA

Prawidtowo przebiegajace procesy hemostazy stanowig
czesto o sukcesie leczenia operacyjnego. Nic wiec dziwne-
go, ze zaburzenia w uktadzie krzepniecia krwi wywotane
hipotermia w czasie operacji budza najwiecej emocji wérdéd
$wiadomych problemu klinicystéw. Obnizona temperatura
wplywa na proces krzepniecia na kilku jego etapach: zaburza
funkcje ptytek, wydtuza czas protrombinowy i czas krzep-
niecia oraz moze wptywac na proces fibrynolizy.

Liczba ptytek krwi w przebiegu hipotermii do tempera-
tury 34°C pozostaje raczej stata, zmniejszajac sie nieznacznie
ponizej tych wartosci, podczas gdy proces ich aktywacji
zostaje zaburzony juz przy niewielkich wahaniach tempe-
ratury. Zmniejszona synteza tromboksanu B, oraz trombiny,
istotnych aktywatoréw ptytkowych, jest najprawdopodob-
niej gtéwna przyczyng tych zaburzen, podczas gdy sama
zdolnos$¢ plytek do wytworzenia czopu ptytkowego nie
ulega zmniejszeniu. Wrecz przeciwnie, in vitro stwierdzono
zmiany w morfologii ptytek mogace swiadczy¢ o ich akty-
wacji oraz zwigkszona zdolnos¢ agregacji, czego czynnikiem
sprawczym jest najprawdopodobniej utatwiona aktywacja
receptora GP llb-llla w przebiegu hipotermii, by¢ moze
na skutek zwolnionej hydrolizy dwufosforanu adenozyny
(ADP). Jako ze zjawisko to moze stanowi¢ istotny problem
w czasie zabiegdéw z uzyciem krazenia pozaustrojowego,
podejmowane sg juz proby blokowania go farmakologicz-
nie [46, 47].

Hipotermia wydtuza czas protrombinowy i czas aktywo-
wanej tromboplastyny w sposéb proporcjonalny do stopnia
obnizenia temperatury, poprzez zmniejszenie aktywnosci
proceséw enzymatycznych [48]. Wychwycenie powyzszych
zmian w warunkach klinicznych jest do$¢ trudne zuwagi na
fakt, ze wszystkie testy uktadu krzepniecia przeprowadza sie
w laboratorium w temperaturze 37°C. Oznaczenie czaséw
krzepniecia in vitro w nizszych temperaturach powoduje
istotne ich wydtuzenie w stosunku do oznaczen wykona-
nych z tej samej probki w 37°C. Réwnowaga pomiedzy for-
mowaniem skrzepu i jego liza utrzymywana dzieki sprawnie
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dziatajacym procesom rozpuszczania fibryny przez plazmine
wydaje sie nie zmienia¢ w warunkach umiarkowanej hipo-
termii, podczas gdy w stanach przebiegajacych z goraczka
przewage zyskuje fibrynoliza. Specyficzng grupe w tym
przypadku stanowig chorzy z rozlegtymi urazami, gdy na
skutek uwolnienia znacznych ilosci tromboplastyny tkan-
kowej dochodzi do stanu nadkrzepliwosci [49].

Nalezy jednak zaznaczy¢, ze w badaniach prowadzonych
w celu wyjasnienia wptywu zaréwno celowej, jak i nieza-
mierzonej hipotermii na kolejne sktadowe ukfadu krzep-
niecia uzyskiwane wyniki sg czesto rozbiezne i zalezne od
przyjetej metodyki. Fizyczne izolowanie poszczegélnych
czesci kaskady krzepniecia in vitro nie moze stanowic jed-
noznacznie o ich funkgji in vivo, jezeli zaleznosci pomiedzy
nimi przenikaja sie na wielu poziomach. Podobnie zwigzek
pomiedzy stopniem hipotermii i srodoperacyjna utrata krwi
okazuje sie tematem niezwykle trudnym dla obiektywnej
oceny, co skutkuje réznymi, nieraz sprzecznymi wynikami.
W 1996 roku Schmied i wsp. [50] opublikowali wyniki badan,
ktére wskazywaly na mozliwos¢ zwiekszonej utraty krwi
podczas alloplastyki stawu biodrowego, jezeli w okresie
okotooperacyjnym wystapita hipotermia. Od tego czasu
pojawiaty sie doniesienia zaréwno potwierdzajace, jak
i negujace powyzsze spostrzezenie [51], z przewaga tych
pierwszych. Mimo ze czynniki takie jak przebieg operacji
i doswiadczenie chirurga maja znaczacy wptyw na powyz-
sze rozbieznosci, nie ulega watpliwosci, ze Srédoperacyjna
temperatura powinna by¢ utrzymywana na poziomie jak
najbardziej zblizonym do fizjologicznego.

PODSUMOWANIE

Pomimo braku dokfadnej definicji srédoperacyjnej hipo-
termii stanowi ona prawdopodobnie najczestsze powikfanie
zwigzane ze znieczuleniem. W zwigzku z tym znajomos¢
pooperacyjnych nastepstw srédoperacyjnych zaburzen ter-
moregulacji wsréd personelu odpowiedzialnego za bezpie-
czenstwo okotooperacyjne wydaje sie niezwykle istotna,
a utrzymanie srédoperacyjnej normotermii niejednokrotnie
wymaga znacznie wiecej niz tylko swiadomosci istnienia
problemu. Obecna dostepnos¢ systemdw zapobiegania
srédoperacyjnej utracie ciepta (ogrzewanie wymuszonym
obiegiem cieptego powietrza, elektryczne podkiady i koce
grzewcze, systemy oparte na przeptywie wody o zadanej
temperaturze oraz systemy ogrzewania ptynéw infuzyj-
nych) pozwala mie¢ nadzieje, ze chorzy beda opuszczac
sale operacyjne bez dokuczliwych drzer migsniowych, z jak
najmniejszym ryzykiem okotooperacyjnych powiktan.
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