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Cuvinte cheie

modificari climaterice,
termoreglare,
dezechilibre hidro-electrolitice

Recentele evaluiri, la nivel mondial, ale dinamicii climaterice au demon-
strat o crestere cu 0,65°C a temperaturii medii la suprafata pamantului, in ul-
timii 50 de ani (Comitetul Interguvernamental pentru Schimbéri Climaterice
al ONU, 2007) si se estimeaza, pentru urmatorii 100 de ani, o incélzire cu
1,1 — 6,4°C. S-a demonstrat impactul important al incélzirii globale asupra
sandtatii publice, principalele efecte datorandu-se modificarilor extreme
de temperaturd (valuri de céldurd excesivi/valuri de frig), modificarilor
pattern-ului precipitatiilor (inundatii, secetd excesivd), poludrii aerului,
modificarii caracteristicilor epidemiologice ale bolilor infectioase.

Riscurile asupra sanétatii umane sunt cu atat mai mari cu cat regiunea
afectatd de schimbarile climaterice este mai defavorizata din punct de
vedere socio-economic. Roménia se incadreaza, ca infrastructura si nivel
socio-economic, in grupul térilor cu risc legat de modificérile climatice.

Din punct de vedere fiziopatologic, putinele studii realizate sugereaza ca
organismul uman are rezervele necesare adaptirii la modificari climaterice
lineare. In acelasi timp insi, fenomenele extreme (valuri de calduri sau frig
etc.) sunt insotite de morbiditate si mortalitate ridicata in randul persoanelor
cu capacitate scazuta de adaptare: batrani, copii, bolnavi cronici.

Mortalitatea si morbiditatea se datoreazi unor dezechilibre ale mecanis-
melor de termoreglare ce induc tulburari ale homeostaziei hidroelectrolitice
si acido-bazice:

+ hipovolemie cu hipernatremie prin deshidratare in urma expunerii

la temperaturi ridicate;

+ hipovolemie cu hiponatremie prin diaree, secundar infectiilor cu
transmitere digestiva (atat inundatiile, cét si seceta limitind accesul
la apd potabild);

+ acidozi, prin hipoxie, in socul caloric etc.

Toate tulburarile homeostaziei hidroelectrolitice si acido-bazice pot avea
consecinte negative la nivelul sistemului nervos central, cunoasterea acestor
fenomene fiind esentiald atat pentru diagnosticul complicatiilor, cat, mai
ales, pentru terapie, intrucét, interventiile inadecvate pentru corectarea
acestor dezechilibre pot genera leziuni neurologice ireversibile
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The reaction of human organism in the context of global warming
pathophysiology of thermoregulation; neurological pathophysiology
caused by disorders of fluid and electrolyte balance

Recent worldwide evaluation of climate dynamics has demonstrated a
0,65°C increase in Earth surface mean temperature over the last 50 years
(UN’s Intergovernmental Committee for Climate Changes, 2007) and a
further 1.1-6.4°C increase is predicted for the next 100 years. A significant
impact of global warming on public health has been demonstrated, mainly
due to extreme temperature variations (floods, excessive drought), air pol-
lution, and changes in epidemiological features of infectious diseases.

Risks for human health are greater as the region affected by climate
changes is more impaired socio-economically. Therefore, Romania is among
the countries with risk related to climate changes.

From the pathophysiological perspective, the few studies conducted
show that the human body is capable to adapt to linear climate changes.
Still, extreme phenomena (heat or cold waves) yield high morbidity and
mortality among persons with reduced adaptation ability such as elders,
children and those suffering from chronic diseases.

Morbidity and mortality are subsequent to impairments of the thermal
regulation mechanisms as the latter yield disturbances of the hidroelec-
trolitic and acid-base homeostasis:

+ dehydration with hypovolemia and hyponatremia from exposure

to high temperature;

+ diarrhoea with hypovolemia and hyponatremia from foodborne
infections (both floods and drought limit accessibility to potable/
drinking water);

+ hypoxia with acidosis in heat shock etc.

Since all disturbances of the hydroelectrolytic and acid-base homeostasis
can lead to negative consequences for the central nervous system, knowled-
ge of these phenomena is essential both for diagnosing complications and
especially for therapy, as inadequate measures in order to correct these

disturbances can lead to permanent neurological injuries.

Organizatia Mondiala a Sanétatii (OMS) a sta-
bilit ca si tema pentru “Ziua Mondiala a Sanatétii”
2008: “Protejarea sandtdtii fatd de schimbdrile
climaterice globale”. Dr. Margaret Chan, Director-
General al OMS, afirma: “Deoarece sdndtatea
publica este vazutd ca un aspect definitoriu pentru
pace §i securitate, aceasta trebuie sd devind eta-
lonul impactului schimbadrilor climaterice. Cei care
lucreazd in domeniul sandtdtii sunt primii care se
confruntd cu efectele schimbdrilor climaterice. Cele
mai vulnerabile populatii sunt cele care trdiesc
in tari unde sectorul de sdndtate intdmpind deja
dificultati legate de prevenirea si controlul anumitor
situatii: diareea infectioasd, malnutritia, utilizarea
sigurd a surselor de apd sau asigurarea unui suport
sanitar adecvat in conditii de urgentd’.

Emisiile gazelor de sera care determina
modificarile climaterice se intilnesc in mod pre-

ponderent in orasele dezvoltate, fiind produse
majoritar in sectoarele constructiilor, transporturilor
si agriculturii®. Comitetul Interguvernamental
al ONU pentru Schimbiri Climaterice a emis o
ipotezd, conform careia, temperatura globala medie
va creste, intre anii 1990 si 2100, cu 1,1 - 6,4°C.
Aceastd crestere, asociatd cu modificéri in ciclul
hidrologic, va avea un impact important asupra
sdnatatii®, mai ales asupra copiilor din comunitétile
sdrace, comunitati care, in realitate, au contribuit
cel mai putin la emisiile gazelor de serd ©.

Schimbiarile climaterice globale sunt reprezentate
de: modificari regionale ale climatului, valuri de
cildura extrema, valuri de frig extrem, inundatii,
furtuni, uragane, secetd.(figura 1)

Valurile de cédldurd sunt definite prin tem-
peraturi maxime zilnice cu 5°C mai ridicate decat
temperaturile maxime “normale” (calculate pentru
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SCHIMBARILE CLIMATERICE GLOBALE

|

1. Modificari regionale ale climatului

5. Seceta

2. Valuri de caldura extrema
3. Valuri de frig extrem
4. Inundatii, Furtuni — Uragane

1. Afectiuni legate de adaptarea la modificarile de temperatura
2. Afectiuni legate de poluarea aerului

3. Boli infectioase legate de modificarea caracterului
epidemiologic secundar modificarilor mediului (temperatura,
umiditate, contaminarea apei prin inundatii)

Figura 1

intervalul 1961-1990), inregistrate timp de cel putin
5 zile consecutive @. Cele mai multe decese apar in
primele doua zile de la debutul unui val de caldura
©), canicula fiind responsabili de decompensarea
unui bolnav cronic. De exemplu, hemoconcentratia
secundara deshidratarii reprezinta un factor de risc
important pentru evenimente ischemice coronariene
sau cerebrale ©.

Valurile de calduréd extrema au aparut, in prin-
cipal, la nivelul oraselor, datoritd vegetatiei sirace,
constructiilor masive care impiedicd evaporarea si
schimburile curentilor de aer @, precum si datorité
efectului de depozitare a caldurii din cauza emisi-
ilor crescute de dioxid de carbon; s-a constatat
ca la nivel urban temperatura medie este cu 5
- 11°C mai mare decat la nivelul zonelor rurale
inconjuréitoare 7%,

Tipul specific de precipitatii a suferit schimbari
zonale: astfel, regiuni aride si semiaride au devenit
si mai uscate din cauza secetei, fenomen destul
de frecvent incepand cu anii 1970, in timp ce alte
regiuni, situate la nivel de latitudini mijlocii-inalte,
au devenit mai umede. Desi s-a semnalizat o re-
ducere in cantitatea totald de precipitatii, numérul
episoadelor de precipitatii extreme a crescut @.

Consecintele schimbadrilor climaterice globale
sunt reprezentate de aparitia afectiunilor legate
de poluarea aerului si de adaptarea la modificarile
de temperaturd, de aparitia bolilor infectioase
legate de modificérile epidemiologice secundare
modificarilor mediului (temperaturd, umiditate,

contaminarea apei prin inundatii), precum si de
aparitia malnutritiei in mediile socio-economice
precare, in care agricultura suferd consecintele
dezastrelor meteorologice.

Adaptarea la temperaturile ambientale crescute
se realizeazd, de obicei, intr-un interval de timp
de 7 - 10 zile, prin capacitatea de termoreglare a
organismului ©; termoreglarea eficientd mentine
temperatura centrald a organismului intre 36 si
38°C intr-un mediu ambiental cu temperaturi foarte
variate 19,

Mecanismele de reglare a temperaturii
centrale a organismului

1. Radiatia este un fenomen care poate permite
sciderea temperaturii organismului atunci cadnd
temperatura mediului extern este mai scazuta
decat aceea a mediului intern.

2. Conductia reprezinta transferul de caldura
de la suprafata pielii direct cétre obiectele cu
care aceasta se afli in contact (strat de aer,
solide, apa etc.), in conditiile in care acestea
au temperatura mai scazuta.

3. Convectia reprezinta indepartarea stratului
de aer cald din jurul corpului si inlocuirea
acestuia cu un strat de aer mai rece, pentru a
permite mentinerea procesului de conductie.
Acest fenomen se realizeazd prin miscarea
organismului sau prin curenti de aer.

4. Evaporarea (prin transpiratie, perspiratie)
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este mecanismul principal de sciddere a
temperaturii interne. Evaporarea depinde de
umiditatea atmosferici. O umiditate peste
75% face acest mecanism ineficient. La o
temperaturd ambientald mai mare de 35°C,
evaporarea raméne singurul mecanism posibil
al termoreglarii. Evaporarea depinde de buna
functionare a glandelor sudoripare si de hidra-
tarea adecvata a organismului. O deshidratare
de doar 1% poate altera disiparea caldurii de la
nivelul organismului, fiecare procent de pier-
dere ponderal4, rezultati in urma deshidratérii,
ducénd la o crestere a temperaturii interne cu
0,1-0,3°C v,

Réspunsul fiziologic in urma expunerii la tem-
peraturi ambientale ridicate este reprezentat de
inhibarea centrului termogenezei (situat la nivelul
hipotalamusului posterior) si stimularea centrului
termolizei (situat la nivelul hipotalamusului ante-
rior).

Efectele impulsurilor simpatice si parasimpatice
provenite de la nivelul centrului termolizei sunt
urmatoarele:

a. vasodilatatia perifericd (cutanatd) si
vasoconstrictia splanhnicd, ce permit rea-
lizarea schimburilor de caldurd cu mediul
extern si mentinerea unei temperaturi in-
terne normale;

b. stimularea colinergica a secretiei glandelor
sudoripare;

c. scaderea activitatii metabolice a organismu-
lui (scade productia interna de céldura);

d. inhibarea centrului motor primar de la
nivelul hipotalamusului posterior pentru
inhibarea fasciculatiilor musculare;

e. adaptari comportamentale: asigurarea de
lichide, cdutarea unui loc cu temperaturi
mai scazuta etc. 1V

Sindroamele secundare expunerii la o
temperatura ambientala crescuta (> 35°C)

1. Sincopa hipertermica apare, de obicei, ime-
diat dupd o activitate fizica sustinutd, secundar
vasodilatatiei cutanate si deshidratérii. Din punct de
vedere clinic, se manifesta prin puls slab si tensiune
arteriala sistolica sub 100 mmHg.

2. Crampele musculare hipertermice sunt
contractii musculare dureroase ale muschilor ab-
dominali si ai extremitatilor (cel mai intens solicitati)
ce apar secundar depletiei volemice si electrolitice,
care dureazd aproximativ 1-3 minute si care se
asociazad cu o temperaturd corporald normald sau
usor crescuta.
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3. Epuizarea hipertermica apare secun-
dar deshidratarii, tulburérilor electrolitice si
modificarilor cardiovasculare, in urma unei activitati
fizice intense cu aport hidroelectrolitic inadecvat,
efectuatd intr-un mediu cu temperatura ridicatd,
avand ca mecanism patogenic hiperventilatia si
alcaloza respiratorie. Din punct de vedere clinic, se
caracterizeaza prin temperatura (masurata intrarec-
tal) mai mare de 37,8°C, puls accelerat, slibiciune,
cefalee, sete. In cazurile determinate de pierderi
volemice apar anxietate, parestezii, fenomene de
isterie, psihoze.

4. Socul hipertermic reprezintd o agresiune
celulard multisistemici (a sistemului nervos cen-
tral, a aparatului cardiovascular, renal, hepatic
si a sistemului coaguldrii), aparutd secundar unei
cresteri extreme si prelungite a temperaturii cen-
trale a organismului (> 40°C), cu evolutie potential
letald. Clinic, se caracterizeazd prin alterarea
congtientei, febrd, absenta transpiratiei, piele caldi,
uscati, tensiune arteriala crescutd, initial si scizutd,
ulterior. Initial, existd alcaloza respiratorie prin
hiperventilatie, iar in final se instaleaza acidoza
metabolicd. 25% dintre pacienti prezinta simptome
prodromale: ameteli, sldbiciune, greata, confuzie,
tulburari comportamentale.

Aparitia socului hipertermic este determinatd
de depasirea capacitatii de adaptare (de termoliz)
a organismului la agentul agresor (cresterea tem-
peraturii ambientale) 12,

Factori favorizanti pentru aparitia socului
hipertermic 1%

1. Vidrstele extreme - reprezentate de nou- nascuti
(prezinta o imaturitate a sistemului nervos cen-
tral) si varstnici (prezinta, de obicei, fenomene de
ateroscleroza, cu afectarea osmoreceptorilor corti-
cali si modificarea ulterioara a comportamentului
de aport hidric)

2. Obezitatea - tesutul adipos este caracterizat
prin vascularizatie séracd (debit sanguin periferic
scazut) si continut scizut de apd, ceea ce duce la
o conductie ineficientd, de aproximativ 1/3 fata de
aceea care se realizeaza la nivelul altor tipuri de
tesuturi.

3. Deshidratarea — care apare prin aport hidric
inadecvat, diaree, BPOC acutizat, infectii severe,
duce la scaderea volumului sanguin periferic si a
evaporarii.

4. Bolile cardiovasculare - in cazul acestora este
necesard cresterea debitului cardiac, prin tahicar-
die, pentru adaptarea la vasodilatatia perifericd. La
pacientii cu aritmii, ischemie, insuficienta cardiaca
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acest mecanism adaptativ nu poate functiona fara
aparitia complicatiilor.

5. Alcoolul - prin inhibitia sistemului nervos
central, cu inhibarea consecutiva a eliberarii de
hormon antidiuretic si deshidratare.

6. Medicamentele - de tip diuretice, care produc
deshidratare si scaderea debitului cardiac, sau de tip
beta-blocante adrenergice, care scad debitul sanguin
periferic si capacitatea de transpiratie.

7. Efortul fizic - prin contractiile musculare,
creste productia interni de caldura. In timpul unui
efort fizic intens temperatura internd poate creste
pani la 42°C.

8. Drogurile - tip Heroina, Cocaind, Amfet-
amine - afecteazd functia endorfinelor endogene
si a ACTH, implicate in termoreglare si cresc ac-
tivitatea musculard, deci, cresc productia interna
de caldura.

9. Afectiunile cutanate - de tip sclerodermie,
eczema, psoriazis, arsuri - afecteazd functia glan-
delor sudoripare, cu scaderea perspiratiei. Eritemul
solar duce la obstructia ductelor glandelor sudori-
pare prin resturi keratozice, cu sciderea consecutiva
a perspiratiei.

Agresiunea celulara multisistemica ce
caracterizeazd socul hipertermic poate duce la
moarte celulard prin ischemie si necroza sau prin
apoptozi celulara.

In cazul hipertermiei, ischemia si necrozele
celulare sunt cauzate de:

a. hipovolemia secundard deshidratarii si

vasodilatatiei periferice;

b. vasoconstrictia splanhnicéd (in socul hiper-
termic se poate pierde panid la 80% din
debitul central);

c. stimularea hipovolemici a sistemului renina
— angiotensind — aldosteron (angiotensina
accentueazd vasoconstrictia splanhnica);

d. hipercoagulabilitate, datorita activirii directe
a trombocitelor (secundar activarii cascadei
inflamatiei sau hemoconcentratiei).

Ischemia si necroza celulara sunt responsabile, la
randul lor, de cresterea permeabilititii intestinale si
de translocarea endotoxinelor bacteriene care ajung
in circulatia portald. La nivel hepatic, secundar
ischemiei celulare, scade functia sistemului reticulo-
endotelial si inactivarea endotoxinelor respective,
cu aparitia endotoxinemiei circulatorii si activarea
cascadei inflamatiei.

Functia renald este si ea afectatd in contextul
ischemiei si necrozelor celulare, cu aparitia
insuficientei renale acute si a tulburarilor hidro-

electrolitice si acido-bazice.

Alte consecinte ale ischemiei celulare sunt:
tulburarile de ritm si de conducere, acidoza
metabolicd, tulburarile neurologice (convulsii, afect-
area starii de constientd) si rabdomioliza.

Secundar endotoxinemiei, rabdomiolizei si
necrozelor celulare se activeazi cascada inflamatiei,
in evolutia socului hipertermic apérand, astfel,
elemente comune cu socul septic. Eliberarea de
mediatori ai inflamatiei (NO, TNFq, IL1) agraveaza
socul prin accentuarea vasodilatatiei periferice.
Mediatorii inflamatiei activeaza trombocitele. Hi-
percoagulabilitatea (agravata de hemoconcentratie)
este responsabild de aparitia trombozelor in difer-
ite teritorii vasculare. Astfel, secundar inflamatiei
si hipercoagulabilitatii sistemice, poate aparea
o coagulopatie de consum, caracterizata prin
hiperfibrinolizd si hemoragii  (hemoragii diges-
tive, hemoptizii, purpurd), in cadrul sindromului
de coagulare intravasculard diseminata.

In mod fiziologic, secundar expunerii la tem-
peraturi ridicate, activitatea mitocondriala scade
cu scopul de a reduce productia interna de caldura
(depletie energeticd). In urma acestei depletii ener-
getice, se observa insa afectarea sintezelor proteice
(sciderea sintezei si sinteza de proteine cu defecte
conformationale), cresterea productiei de specii
reactive de oxigen (stres oxidativ) si cresterea
riscului inducerii apoptozei (hiperpermeabilizarea
membranei mitocondriale, cu eliberare de factori
mitocondriali proapoptotici).

Expunerea la temperaturi ambientale crescute
stimuleaza sinteza celulard de proteine de stres
caloric — HSP (heat shock proteins). Acestea
sunt chaperonine cu rol in adaptarea celulelor la
stres®.

Rolul benefic al HSP este exercitat pe multiple
planuri:

+  HSP contribuie la sinteza de structuri proteice normal
conformate (asigura respectarea structurii tridimen-
sionale) si previn agregarea proteinelor celulare; pen-
tru ca proteinele celulare si-si exercite functia, acestea
trebuie sa-si mentina structura tridimensionala
(altera-rea acesteia determind agregarea proteinelor,
disfunctii celulare si moarte celulard);

+  HSP pot interveni in adaptarea la stres prin sciderea
productiei de mediatori ai inflamatiei, scaderea
formarii speciilor reactive de oxigen si prin preve-
nirea apoptozei;

+ HSB eliberate in spatiul extracelular, pot preveni
agregarea trombocitard 1.
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Socul hipertermic ireversibil este caracterizat
prin alterarea sintezei HSP, cu afectarea stabilitatii
proteice si stres oxidativ, urmate de afectarea struc-
turilor celulare, a sistemelor enzimatice celulare si
apoptoza celulara 19,

Investigatiile de laborator si cele para-
clinice sunt utile pentru a evidentia implicarea
pluriorganica si evaluarea prognosticului in cadrul
socului hipertermic:

+ Hemograma evidentiazd hemoconcentratie,
cu hematocrit crescut si leucocitozi (martor
al activarii inflamatiei);

+ Transaminazele sunt intotdeauna crescute
(datorita citolizei hepatice); dacd valoarea
transaminazelor este normald, diagnosticul de
soc hipertermic trebuie reconsiderat;

+ Timpul de protrombina, aPTT, antitrombina
111, fibrinogenul seric, produsii de degradare
a fibrinei, D-dimerii, numarul de trombocite
reprezintd teste utile pentru diagnosticarea
unui posibil sindrom de coagulare diseminata
intravasculara;

+ lIonograma (hipo/hiper-natremie, hiper-
potasemie secundard acidozei, rabdomiolizei
sau insuficientei renale); determinarea presiu-
nilor partiale ale gazelor sanguine, evaluarea
status-ului acido-bazic (raportul lactat/piru-
vat), mésurarea creatininei si ureei plasmatice
sunt necesare pentru evaluarea dezechilibrelor
hidro-electrolitice, detresei respiratorii sau
insuficientei renale;

+ Hipoglicemia poate fi determinata de utilizarea
crescutd a glucozei si de inhibitia gluconeo-
genezei hepatice;

+ Creatinfosfokinaza (CK-MB) poate avea nive-
luri plasmatice crescute, in cazul producerii
rabdomiolizei;

+ Proteinuria, hematuria, mioglobinuria
evidentiaza insuficienta renald acutd sau rab-
domioliza;

+ Radiografia pulmonara este utild in detresa
respiratorie;

+ Computer-tomografia cerebrald este utila
pentru diagnosticul diferential, la pacientii
cu simptomatologie care sugereaza afectarea
sistemului nervos central.

In final, consideram utild sublinierea faptului
cd modificarile concentratiei electrolitilor sanguini
(sodiu, potasiu) pot determina aparitia de tulburari
neurologice.

In cadrul socului hipertermic, variatiile ionului
de sodiu sunt, cel mai frecvent, de tip hipona-
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tremie (concentratia Na seric sub 135 mEq/l), dar
simptomatologia apare la o scadere a natremiei sub
125 mEq/l. Tulburarile neurologice apar secundar
edemului celulelor neuronale prin transferul apei
extracelulare la nivel intracelular (datoritd fortelor
Frank-Starling) si sunt reprezentate de greata,
iritabilitate, astenie, crampe musculare, convulsii,
halucinatii sau coma.

Cea mai severa complicatie a hiponatremiei
este edemul cerebral cu hernierea transtentoriala
a structurilor cerebrale si compresia trunchiului
cerebral, ducind in final la stop respirator si deces.
In urma terapiei intempestive pentru corectarea
hiponatremiei, la pacientii cu soc hipertermic si
hipoxie apare riscul dezvoltirii sindromului de
demielinizare osmoticé (demielinizarea structurilor
cerebrale, mai ales pontine), manifestat prin tetra-
plegie flascd, dizartrie, disfagie 1.

Variatiile concentratiei sanguine a ionului de po-
tasiu in cadrul socului hipertermic sunt de tip hip-
erpotasemie (concentratia K* seric peste 5,5 mEq/1)
cauzatd de acidozd, rabdomioliza si insuficienta
renald. Cresterea concentratiei potasiului extrace-
lular determind depolarizarea membranard, cu
deschiderea canalelor de sodiu-voltaj dependente.
Datorita prezentei extracelulare a unei concentratii
crescute de potasiu, deschiderea canalelor de
sodiu nu va induce generarea unui potential de
actiune. In timp, apare inactivarea acestor canale
si cresterea pragului de generare a potentialului de
actiune. Simptomatologia este de tip neuromuscular
(slabiciune musculara, paralizie flascd) si cardiac
(aritmii nodale si ventriculare, fibrilatie ventriculara
péana la asistolie, alungirea intervalului QT si unde
T inalte, simetrice pe ECQ).

In concluzie, desi capacitatea de adaptare a
organismului uman la modificarile ambientale este
crescutd, prezenta unor factori favorizanti poate de-
termina aparitia unui sindrom hipertermic, cu tablou
clinic si paraclinic nespecific, ridicind numeroase
probleme de diagnostic diferential. Datorita evolutiei
potential severe (letald), este importanta identificarea
acestui tip de agent etiologic ce se asociazi frecvent
cu alte afectiuni (infectii, deshidratare) care cresc
riscul de progresie spre o stare de soc.
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