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INTRODUCTION

L’anesthésie modifie ou abolit les réponses physiologiques de la
thermorégulation (51,66,79,84,90,108,115). Les conditions de température ambiante
au bloc opératoire (69,75,86), I’acte chirurgical (74,100,114), les solutés perfusés et
la ventilation artificielle (11,19), sont autant de facteurs qui exposent les malades
chirurgicaux a I’hypothermie peropératoire. Les conséquences peropératoires sont
minimes puisque le métabolisme de base s’abaisse également (8). Seule une
augmentation de la sensibilité aux curares est constatée durant I’anesthésie (32,45).
Les conséquences apparaissent en salle de réveil, la principale étant le frisson
thermogénétique et I’augmentation de la consommation d’oxygene qu’il entraine
(4,71,84). L’usage de couvertures chauffantes est un moyen efficace dans la lutte
contre I’hypothermie (17,18,30). Des études récentes montrent que le chauffage
préopératoire permet de limiter les phénomeénes de redistribution thermique interne
qui suivent linduction et d’augmenter le stock calorique périphérique avant
I’induction (20,40,52,60,74).

Le but de cette étude est double. D’une part évaluer I'intérét d’un préchauffage
de I’écorce dans le cadre de la chirurgie abdominale de longue durée au moyen de
couverture électrique (Electro concept®, Limoges). D’autre part, comparer
I’efficacité de deux types de couvertures comme moyen de chauffage peropératoire:
P’une électrique (Electro concept®, Limoges) et I’autre par convection d’air chaud

(Warm touch, Mallinckrodt®).
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CHAPITRE I : PHYSIOLOGIE DE LA THERMOREGULATION

A A e e —

1 - HOMEOTHERMIE

L’homéothermie ou endothermie définit les étres vivants dont la température
interne est constante. L’homme, les mammiféres et les oiseaux sont des organismes
endothermes (3,35,92). Le maintien de la température interne constante, implique une
source de chaleur (métabolisme de base) et un systéme de thermorégulation (3,35,92).
Les agressions thermiques sont modulées par des variations du métabolisme de base,
des réponses physiologiques thermogénétiques ou thermolytiques, mais également des
réponses comportementales (3,35,69,92).

On peut diviser la masse corporelle en deux compartiments : I"écorce qui s’étend
de la peau jusqu’a 2,5 cm de profondeur et le noyau central (3,35,69). Seule la
température du noyau central est constante. L’écorce constitue la zone d’échange
thermique entre le milieu ambiant et le noyau, sa température est variable (69). Ce
compartiment périphérique peut donc étre considéré comme poikylotherme ou

ectotherme (35). Le contenu calorique moyen du tissu humain a été déterminé par
Burton : 0,83 Ca1.°C'1.g'] (16). En modifiant sa température, le compartiment
périphérique peut modifier son stock calorique (50) et I'élever ainsi de 1,9 Kcal.kg'1

(53). L’écorce exerce donc un rdle privilégié dans les échanges thermiques mais

influence également significativement le contenu calorique de I’organisme.

2 - UNITES ET GRANDEURS PHYSIQUES PERMETTANT DE DEFINIR
LES ECHANGES THERMIQUES

La chaleur est une quantité d’énergie et le débit de chaleur est une puissance. La
température est une grandeur qui traduit une concentration de chaleur, elle s’exprime
habituellement en degré celcius (°C) néanmoins I’échelle thermique absolue s’exprime
en degré Kelvin (°K) en pratique T°K = 273 + T°C. Une quantité de chaleur
s’exprime en calories (Cal) ou en joules (J) : 1 kCal =4.18 kJ (35).
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La littérature médicale utilise fréquemment le Watt (W): 1 W = 0,86 kCalh
(16). La capacité dans laquelle la chaleur est répartie est appelée capacité calorique
(C) (35). Si un corps est considéré comme parfaitement homogeéne, sa capacité
calorique est le produit de sa masse par la constante caractérisant le corps considéré.
Lors des échanges thermiques, le corps humain échange de I’énergie thermique mais
également de la masse. Si les observations sont trés bréves ou trés longues, on peut

considérer que la masse reste constante (35). La chaleur massique ou contenu

calorique moyen du tissu humain est de 0,83 Cal.°C™. g;'1 (16). Cette chaleur massique
différe cependant selon les tissus considérés; elle est de 0,89 Call."C'].g-.,.r'1 pour le tissu
musculaire (5) et s’étend de 0,78 Cal.°C"1.g'] pour le tissu adipeux a 0,90 Cal."C'l_g'1

pour le sang (35).
3 - MODES DE PROPAGATION DE LA CHALEUR

Quatre modes de propagation de chaleur sont décrits chez I’homme : la

conduction, la convection, la radiation et I’évaporation.
3.1 - CONDUCTION

Il s’agit d’un mode de propagation de chaleur de proche en proche entre deux
solides, des points chauds vers les points froids (35,69). Le débit de chaleur
transporté par conduction (K) est proportionnel a la différence de température entre
les deux points considérés. Le facteur de proportionnalité étant la conductance
thermique (k) (35)

K=k (T1-T2).

3.2 - CONVECTION

Les échanges par convection se font par I'intermédiaire d’un fluide vecteur se
réchauffant dans un systéme et se refroidissant dans un autre (3,35,69). Le
mouvement du fluide peut étre provoqué par une variation de sa densité. Par exemple
I’air au contact de la peau se réchauffe, s’éléve et est remplacé par de Iair plus froid,

il s’agit de convection libre ou naturelle (3,35). Le mouvement du fluide peut
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également étre provoqué par un systéme extérieur (vent, ventilation...) il s’agit alors
de convection forcée (3,35).

Le débit de chaleur ainsi transporté par convection (Hc) est proportionnel a la
surface exposée (S), a un coefficient de convection (kc) qui dépend de la vitesse du
gaz et de ses caractéristiques propres et enfin de la différence entre la température
ambiante (T,) et la température cutanée moyenne (Tcwm) (3,14).

Hc=kcx S (Ta-Tcm)

3.3 - RADIATION

En milieu transparent la propagation de chaleur se fait sous forme d’émission
électromagnétique d’infrarouge (35). Un calcul empirique a permis d’établir que la
puissance rayonnée est proportionnelle a la puissance quatre de la température
absolue (3,35). La peau, quelle que soit sa pigmentation se comporte comme un corps
noir, ¢’est-a-dire qu’elle absorbe et transforme en chaleur I’énergie rayonnante qu’elle
recoit.

Le débit de chaleur par rayonnement est proportionnel a la différence de la

température ambiante puissance quatre et de la température cutanée moyenne

puissance quatre. C’est la loi de Stephan ou ke est la constante d’émissivité.

Hg = ke (Ta® - Tou)
3.4 - EVAPORATION

Le changement d’état d’un corps & température constante absorbe ou dégage de
la chaleur (35). Ainsi 1 gramme de sueur en passant de I’état liquide a I’état de vapeur
absorbe 2,5 KJ (35,69). Une relation empirique a également €té établie afin de relier
proportionnellement le débit de chaleur par évaporation (E) et la différence de
température entre la peau et la température évaporative qui tient compte de la
température ambiante et de la pression partielle de la vapeur d’eau dans I’air, k. étant

la conductance évaporatoire (35)

E =ke (TcMm - Te)
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Dans la réalité, la quantité de chaleur perdue par évaporation dépend du débit
d’eau excrété, mais surtout de la capacité de I’environnement a disperser la vapeur
d’eau. Pour une ventilation normale ’homme vaporise 15 ml d’eau par heure. Si I'air
est sec et en mouvement, la totalité de 1’eau excrétée au niveau de la peau sera

vaporisée ce qui n’est pas le cas si I’air est stagnant et humide.
4 - PRODUCTION DE CHALEUR CHEZ 1’HOMME

1’homéothermie ne concerne que le noyau soit 80 % de la masse corporelle
(3,35). Cette homéothermie n’est pas stricte puisque la température centrale varie en
fonction du rythme circadien, de 36°7C le matin & 37°2C le soir (3,92). Lopez et coll.
ont parfaitement démontré que de faibles variations de la temperature centrale
n’entrainaient pas de mécanismes thermorégulateurs. Cette zone, appelée zone
interseuil, est de 0,2°C (72).

L’homéothermie impose au niveau du noyau un bilan calorique nul. La chaleur
produite & ce niveau par I’ensemble des tissus n’est pas harmonieuse (3,35). Ainsi le
muscle cardiaque produit 13 % de I’énerge calorique, les muscles striés 20 %, le foie
20 % et le cerveau 18 % (tableau n°1) (3,35).

Poids Poids Production de % de la
(kg) (%) chaleur production
(w) (wke) totale

Terr.splanchnique 2.6 4,1 17 6,5 20,4
Rein 0,3 0,5 6 20 7,2
Cerveau 1,4 2.2 15.3 10,9 18,4
Téguments 3,6 5,7 4 1,1 4,8
Muscles 31 49,2 16,7 0,5 20
Myocarde 0,3 0,5 11 36,7 13,2
Autres tissus 23,8 378 13,3 0,6 0,2
Total 63 100 83,3 1,3 100

Tableau 1 : Production énergétique des différents tissus ou organes chez un

individu au repos (35).
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Le métabolisme de base d’un sujet de corpulence moyenne est, au repos, de 80 a
100 W (16,69). A P’effort, la thermogénése augmente : elle se multiplie par 3 a la
marche et jusqu’a 20 fois lors d’un effort violent (69). L’énergie calorique résultant se
dissipe a 2 niveaux: la majorité des pertes se fait au niveau de la peau (35), seuls 10 %
des pertes se font au niveau des voies respiratoires (11,35,101). Le transfert
calorique du noyau vers I’écorce se fait par conduction et par convection sanguine
(35). Les tissus humains, en particulier le tissu adipeux sont d’excellents isolants de
telle sorte que I’on peut considérer le transport de chaleur par conduction comme
négligeable (3,35). Le transport par convection sanguine dépend de la différence de
température entre le sang artériel et veineux, de la chaleur massique du sang (0,90
Cal.°C'1.g'1) et du débit sanguin cutané (3,35). On congoit ainsi facilement le role clef
de la vasomotricité dans la thermorégulation (3,69,92). Chez un sujet nu, les pertes
cutanées se font pour 80 % par convection et radiation (13,14), le reste se faisant par
conduction et évaporation (13). Le maintien de I’équilibre entre la thermogénése et les
pertes, afin de maintenir la température interne constante, est sous la dépendance du

systéme thermorégulateur (3,35,69,92).

5- SYSTEME THERMOREGULATEUR

La thermorégulation est I’ensemble des phénomenes physiologiques qui
permettent une régulation précise de la température. Ce systéme comprend des
thermorécepteurs, un centre thermorégulateur et des réponses effectrices (3,3 5,69,92)
(fig.1). Ces réponses sont provoquées par des modifications thermiques. Elles ont un
effet significatif sur le bilan thermique, et s’arrétent en cas de retour a des conditions
normales (35). Ainsi on ne peut pas considérer comme des réponses physiologiques
les modifications du comportement et les variations du métabolisme de base qu’elles
engendrent (35). L’homme peut, par I'effort, augmenter son métabolisme de base,
mais ne peut le diminuer en aucune circonstance. Ainsi en cas d’augmentation de la
température ambiante, ou a I’effort, seules les réponses thermolytiques physiologiques

peuvent maintenir le bilan thermique nul (3).
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Thermorécepteurs
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Noradrénaline
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Figure 1 : Systéme thermorégulateur.
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5.1 - THERMORECEPTEURS ET VOIES AFFERENTES

Les thermorécepteurs sont des cellules sensitives, localisées tant au niveau des
tissus périphériques que des tissus profonds (3,35,69,92). Ainsi on trouve des
thermorécepteurs périphériques au niveau de la peau des muqueuses et des
thermorécepteurs profonds au niveau du territoire vasculaire splanchnique, de la
moelle épiniére, du tronc cérébral et de I’hypothalamus (3,35,69,92). La situation des
récepteurs cutanés est privilégiée : ils sont, en effet, les mieux placés pour enregistrer
les modifications thermiques ambiantes et étre a lorigine de réponses
thermorégulatrices par anticipation (3). On distingue les récepteurs au chaud des
récepteurs au froid (69,92). Les récepteurs au chaud transmettent les informations par

'intermédiaire de canaux calcium-dépendants (3), les récepteurs au froid par
I’intermédiaire de canaux sodium potassium ATPgq. dépendants (3). La fréquence des

potentiels d’action enregistrée au niveau des thermorécepteurs est proportionnelle a
I’intensité de la stimulation (3). La dépolarisation des récepteurs au chaud ne se fait
qu’en cas d’agression thermique (92). La douleur est ressentie pour une tempeérature
de 45°C et plus (69). Les récepteurs au froid sont dépolarisés en permanence (92).
Outre leur fonction d’enregistrement des variations thermiques, ce sont ces
thermorécepteurs qui permettent & ’homme d’apprécier un gradient de tempeérature
(69). Les récepteurs cutanés sont des extensions nerveuses des cellules en T des
glanglions spinaux. Les influx arrivent ainsi dans la corne postérieure de la moelle,
décussent, cheminent ensuite dans le faisceau antéro-latéral vers le noyau du raphé et
I’hypothalamus (3,92). Les informations recueillies par les récepteurs au froid sont
véhiculées par des fibres de type A 3 tandis que celles recueillies par les récepteurs au
chaud le sont par des fibres C non myélinisées (92). Les sensations douloureuses
cheminent également par les fibres C non myélinisées ce qui explique que ’homme ne

puisse distinguer une briilure d’une sensation douloureuse intense (92).
5.2 - CENTRES THERMOREGULATEURS
Les centres thermorégulateurs sont situés dans les noyaux préoptiques et

I’hypothalamus (3,69,92). Méme si un certain nombre d’informations sont traitées

directement au niveau de la moelle épiniére (92), les influx diis aux agressions
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thermiques froides sont intégrés au niveau de I’hypothalamus postérieur et ceux dis
aux agressions thermiques chaudes le sont au niveau de I’hypothalamus antérieur (3).
De plus, lors de sa stimulation, ’hypothalamus antérieur exerce un rétrocontrole

négatif sur le postérieur et inversement (3).

5.3 - VOIES EFFERENTES

L’hypothalamus antérieur est a I’origine des réponses thermolytiques (3). Les
ordres moteurs et secrétoires passent par le faisceau latéral de la moelle, relaient au
niveau des glanglions latéraux vertébraux pour donner naissance a des fibres
cholinergiques (3,35). L’acétylcholine agit sur les récepteurs muscariniques stimulant
les glandes sudoripares (3,35). La vasodilatation cholinergique se fait également apres
stimulation de récepteurs muscariniques endothéliaux, entrainant la libération d’un
facteur relaxant (NO); il est probable que d’autres médiateurs interviennent dans la
vasodilatation : bradykinine, vasoactive intestinal polypeptide (3).

La stimulation de la partie ventromédiane de I’hypothalamus entraine le frisson
(3). La voie neurologique passe en dehors des noyaux rouges, le long du faisceau
rubro-spinal, vers la moelle épiniére ou se situe la commande des mouvements
alternatifs (3). La commande du frisson est donc extrapyramidale (35). L’exposition
au froid déclenche également la libération d’adrénaline de telle sorte qu’il existe une
modification du métabolisme et une redistribution sanguine au détriment du tissu
cutané (3,35). Enfin la thermogénése indépendante du frisson (métabolisme de la
graisse brune) se fait sous I'impulsion des centres du comportement alimentaire (3).
La stimulation de la graisse brune est due a la stimulation de B récepteurs par le

systéme noradrénergique (3,56).

5.4 - REPONSES THERMOGENETIQUES

Ces réponses sont de trois types, la vasoconstriction thermogénétique, la
thermogénése indépendante du frisson (métabolisme de la graisse brune) et le frisson

thermogénétique et ce, dans I’ordre de déclenchement (figure n°2).
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Figure 2 : Déclenchement des réponses thermorégulatrices en fonction de la

température corporelle moyenne (92).

5.4.1 - Vasoconstriction thermorégulatrice

Il s’agit du mécanisme thermorégulateur le plus précoce en cas d’agression
thermique (92). Ce mécanisme thermorégulateur est le plus économique sur le plan
énergétique  (35,69,92). Ainsi la vasomotricité sera le seul mécanisme
thermorégulateur a se mettre en jeu chez un sujet nu placé dans une atmospheére allant
de 18°C 4 32°C (69). La vasoconstriction permet d’isoler le noyau de I'écorce. Ainsi
la température cutanée moyenne diminue de méme que les pertes vers le milieu
extérieur (3,35). La vasoconstriction se met en place selon un phénomene du tout ou
rien : elle est donc maximale d’emblée (92,95,98). On peut distinguer, dans le flux
sanguin cutané, le flux capillaire 4 but nutritif et un flux thermorégulateur, superflu
pour les besoins tissulaires, qui peut étre supprimé par la vasoconstriction et les
shunts artérioveineux (92) Ainsi la vasoconstriction thermorégulatrice n’expose pas
les tissus périphériques a I’hypoxie (92). La diminution du flux sanguin au niveau de
Pécorce ne se fait pas de fagon harmonieuse : lors de la vasoconstriction
thermorégulatrice, le débit sanguin cutané diminue de 25 % au niveau des bras et des
jambes, de 15 % au niveau du tronc et de 50 a 60 % au niveau des mains et des pieds
(95,98). Les pertes caloriques sont alors diminuées de 25 % soit une économie

d’énergie de 15 W chez un sujet de corpulence moyenne (95,98).
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5.4.2 - Frissons thermogénétiques

Il s’agit d’une augmentation du tonus musculaire normal donnant lieu a des
secousses cloniques de la musculature striée sous la dépendance du systéme
extrapyramidal (35). Il s’ensuit une augmentation de la consommation d’oxygéne de
500 % (4) et une augmentation de 200 % de la production de chaleur (92). Si cette
activité musculaire permet une augmentation de la thermogénese, elle augmente
également les pertes cutanées par convection (35). Il faut pour parler de frisson
thermogénétique que la température du sujet soit inférieure a la température seuil de
déclenchement du frisson, que celui-ci survienne aprés [Iinstauration de la
vasoconstriction thermogénétique et enfin que son tracé électromyographique soit

caractéristique (89,92).

5.4.3 - Thermogénése indépendante du frisson

Cette thermogénése correspond au métabolisme de la graisse brune (3,56,92)
L’intensité de ce métabolisme varie de fagon linéaire avec le gradient existant entre la
température corporelle moyenne et la température seuil de déclenchement de la
thermogénése indépendante du frisson (92). Ce métabolisme est facilement mis en
évidence par une augmentation de la consommation d’oxygéne (VO2) en dehors de
tout frisson chez des animaux ou des sujets curarisés (3,56,92). La production de
chaleur augmente ainsi de 100 % chez I’enfant et de 25 a 40 % chez I’adulte (56,92).
La graisse brune, qui peut étre localisée par caméra infra-rouge, se situe autour des
gros vaisseaux, des reins, des surrénales, entre les épaules et au niveau des aisselles
(3). On y trouve un réseau capillaire dense, de nombreuses mitochondries et des
terminaisons nerveuses (3). L’hypothalamus, par une stimulation du systéme
noradrénergique, peut entrainer une stimulation des récepteurs B au niveau de la
graisse brune (3). Cette stimulation peut étre provoquée artificiellement par
administration de Noradrénaline (3), elle entraine une production cytosolique
d’AMP, I’activation de lipase et la libération d’acides gras, substrats des réactions

mitochondriales (3). Il en résulte une activation des canaux par I'intermédiaire de
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protéines découplantes, passage d’anions, et court-circuitage du courant de protons
au niveau de la membrane cellulaire (3). Il existe alors un découplage entre les
réactions d’oxydation et la phosphorylation de I’ADP, permettant de dégager de

I’énergie chimique sous forme de chaleur (3).
5.5 - REPONSES THERMOLYTIQUES

Deux mécanismes thermolytiques permettent de lutter contre I’hyperthermie : la

sudation et la vasodilatation périphérique.
5.5.1 - Sudation et évaporation

La sudation est le mécanisme thermolytique essentiel : en effet si la température
ambiante devient supérieure a la température cutanée moyenne, cette réponse
thermolytique devient pour ’homme le seul moyen d’éliminer de la chaleur (3,35,69).
En effet les échanges par convection et par radiation s’inversent alors (3,35). La
sudation se déclenche pour une température de 25°C chez un homme modérément
vétu au repos et pour une température de 32°C chez un homme nu (3,35,69). Ce sont
les glandes sudoripares eccrines localisées en dehors des follicules pilleux qui
sécrétent la sueur (3,35). Il en existe 4 4 6 millions soit un poids total de 100 g (3). La
sudation débute au niveau de la face et peut s’étendre a I’ensemble du corps a
I’exception des régions palmoplantaires (3). La commande s’effectue au niveau de
I’hypothalamus antérieur et des noyaux préoptiques et se transmet par le systeme
nerveux sympathique (3,35). Seule la sueur qui s’évapore permet I’élimination de
chaleur (35). C’est-a-dire que la thermolyse sera d’autant plus efficace que le degré
d’humidité de I’air ambiant sera faible et que le sujet sera ventilé. L’évaporation d’un
litre de sueur permet d’éliminer 580 Cal (3). Le débit maximum de sudation chez
I’homme peut étre de 2 Lh?! pendant 30 mn, puis d’1 Lh™! si la sudation est prolongée
(3). Ce débit, pour étre maintenu, implique une hydratation adaptée (3).
L’évaporation permet d’abaisser la température cutanée moyenne, assurant ainsi le

refroidissement du sang au niveau des téguments (3,35).
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5.5.2 - Vasodilatation

L’augmentation du débit sanguin micro-circulatoire et de la compliance veineuse
(éliminant les shunts artério-veineux profonds) permet le transfert de chaleur du noyau
vers I’écorce (3). Cliniquement, ce phénoméne se caractérise par un érythéme (3). Ce
transfert de chaleur a pour conséquence ’augmentation de la température cutanée
moyenne et perturbe donc I’élimination de la chaleur (3). Ce mécanisme thermolytique
est moins efficace que la sudation, I’élimination de chaleur par convection et radiation
étant inférieure a celle par évaporation. Il devient nul si la température ambiante

devient supérieure a la température cutanée moyenne (3,35).

5.6 - DECLENCHEMENT DES REPONSES THERMOGENETIQUES :
ZONE INTERSEUIL

Les températures seuils de déclenchement des réponses thermogénétiques chez le
sujet non anesthésié ont été déterminées récemment (72,73). Ces réponses se
déclenchent en fonction des variations de température corporelle (92). La température
corporelle (Tco)se définit comme suit : Tco = 0,66 Teem + 0,34 Tem (16) (cf.chapll).
La température centrale a un rdle prépondérant sur la thermorégulation, mais le role
du compartiment périphérique est non négligeable; on peut ainsi faire disparaitre les
frissons thermogénétiques par le seul réchaufement cutané (102,103). Néanmoins, la
température cutanée moyenne étant trés variable, ce sont les températures centrales
seuils 4 température cutanée moyenne constante qui sont déterminées et étudices
(72,73). L’écart entre la température seuil de déclenchement de la vasoconstriction
thermogénétique et celle de la sudation thermolytique est appelé zone interseuil (72).
Entre ces deux températures, il n’existe aucun phénomeéne thermorégulateur (72).
Chez le sujet anesthésié, cette zone est élargie du fait de I’abaissement du seuil de
vasoconstriction thermogénétique (51,90,91,108) et de I’élévation du seuil de
sudation thermolytique (115) par les agents anesthésiques. Elle est alors de 4°C (72).
Chez le sujet non anesthésié, elle a été déterminée a 0,2°C (72). La vitesse de
fluctuation de la température centrale est sans influence sur la zone interseuil, de
méme que le sexe des sujets étudiés (72). Les femmes étudiées sont, bien entendu, en

premiére partie de cycle (72), de morphotype et de pourcentage de graisse standards,
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soit différents de ceux des hommes étudiés (72). La zone nulle correspond a I’écart
entre la température seuil de déclenchement du frisson et celle de la sudation
thermolytique (73). Deux études ont déterminée cette zone nulle avec des résultats
divergents : de 0,6°C + 0,2°C (73) a 1,4°C + 0,6°C (72). Les populations étudices et
le protocole expérimental de ces deux études ne sont pas comparables; en particulier
la température cutanée moyenne maintenue constante a deux niveaux tres différents
(72,73). Enfin, si les populations étaient ici de méme age, ce parametre pourrait
influer sur le seuil de déclenchement des réponses thermogénétiques comme sur leur
intensité (68,113). Pour conclure on peut considérer que la zone interseuil est de
0,2°C, en sachant que de nombreux paramétres influent sur la thermorégulation, et

que tout résultat doit étre interprété avec prudence.
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CHAPITRE II : MESURES ET MONITORAGE DE LA TEMPERATURE AU
BLOC OPERATOIRE

1 - TEMPERATURES MESUREES CHEZ I ”HOMME

En matiére de thermorégulation, ’homme se divise en deux compartiments,
I’écorce et le noyau (cf.chap.1). La température mesurée au niveau de I’écorce est la
température cutanée, celle mesurée au niveau du noyau est la température centrale. La
température corporelle moyenne calculée a partir de ces deux températures permet

d’évaluer la balance thermique d’un individu.

1.1 - TEMPERATURE CUTANEE

La température de 1’écorce varie facilement en fonction des conditions ambiantes
et de I’activité du sujet considéré, ce d’autant que I’inertie thermique est faible (69).
De plus la température de 1’écorce n’est pas harmonieuse, en fonction de I’exposition
de la peau au milieu ambiant, de la vascularisation cutanée et des structures des tissus
sous cutanés (34,69). Enfin la vasoconstriction thermogénétique n’est pas homogene
lors de son déclenchement (95,98). La température cutanée est donc une moyenne
pondérée de la température de différents sites cutanés. Le modéle utilisé en anesthésie
est celui de Ramanathan (82):

Température cutanée moyenne = 0,3 (Tinorax + Thras) + 0,2 (Teuisse + Tmotiet)-

1.2 - TEMPERATURE CENTRALE

La température centrale est la température du noyau. Cependant, chaque organe
a sa propre chaleur massique, son métabolisme et son débit sanguin (69). Différents
sites sont utilisés pour la mesure de la température centrale. Le site idéal serait
I’hypothalamus ou sont situés les centres thermorégulateurs (26), site, bien sur, non

accessible au clinicien.
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1.3 - TEMPERATURE CORPORELLE MOYENNE

La mesure des températures cutanée moyenne et centrale permet de suivre le
bilan calorique global d’un sujet (34,69). La température corporelle moyenne d’un
individu est donnée par la formule (25) :

Température corporelle moyenne = 0,7 (Teentrate) + (0,3 (Tewm).

En fait, les coefficients varient en fonction des conditions ambiantes et de I’état
du sujet. Chez un sujet éveillé en ambiance neutre, ils sont de 0,66 et 0,34 pour,
respectivement, la température centrale et la température cutanée moyenne; chez un
sujet éveillé en ambiance froide de 0,6 et 0,4 ; et chez un sujet exposé au chaud de
0,75 et 0,25 (34). Le bilan calorique est estimé par le contenu calorique du sujet
calculé selon I’équation(16) :

Contenu calorique = chaleur spécifique du corps x poids x température corporelle

moyenne.

2 - METHODES DE MESURE DE LA TEMPERATURE

2.1 - THERMOMETRES A MERCURE

Ces thermométres sont valables pour une plage limitée de température (34°C a
43°C pour les thermométres standards, et 22°C a 34° pour les thermometres
hypothermiques) (34). Leur précision est de 0,1°C (69). Ils sont lents, nécessitant une
minute pour une prise thermique et sont limités a la prise de la température centrale
(34). La lecture est directe (34). On congoit donc qu’ils ne soient pas adaptés a la

prise de température d’un patient anesthési€.

2.2 - THERMOMETRES ELECTRIQUES

Ils permettent d’analyser une variation de courant électrique induite par la

variation de température d’un élément d’un circuit simple (34,69).



27

* Thermocouple

Ils se déréglent avec le temps, si bien que leur utilisation est limitée a I'usage
unique. Leur temps de réponse est de 0,5 seconde s’ils sont directement au contact.
Ils sont traversés par un courant basse tension et de faible intensité, ne faisant courir
aucun risque au patient , la lecture de la température peut se faire a distance, rendant

ce matériel adapté pour le monitorage du bloc opératoire.

* Un semi conducteur
On parle alors de thermistance. Ces thermometres sont précis a 0,1°C, avec un

temps réponse de I’ordre de 15 secondes.

* Une résistance
Ces thermométres présentent les mémes performances que ceux munis d’une

thermistance mais sont plus fragiles et plus onéreux.

2.3 - THERMOMETRES A INFRAROUGE

Tout corps échange de la température par radiation (3,35,69,92). Les thermomeétres a
infrarouge peuvent mesurer la quantité de chaleur échangée au cours du temps par
une surface donnée. Leur prix et leur complexité les ont longtemps réservés a la

recherche (34).

2.4 - THERMOMETRES DE TYPE DEEP-CORE

Ils sont composés d’une sonde thermique au contact de la peau, d’une sonde
thermique a distance et d’un élément intercallé chauffant. Cet élément annule la perte
de chaleur au niveau de la peau maintenant ainsi un gradient nul entre les 2 sondes. La
température mesurée n’est plus celle de la peau mais celle des structures sus-jacentes.
En dépit de son caractére non invasif, de sa simplicité de mise en oeuvre, ce
thermométre n’est pas utilisé au bloc opératoire du fait de sa lenteur d’équilibration et

de réaction (34).
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3 - SITES DE MONITORAGE DE LA TEMPERATURE CENTRALE
3.1 - TEMPERATURE DU CERVEAU

Elle peut étre monitorée en deux endroits : le conduit auditif externe, et le
nasopharynx (34,69). La température tympanique mesurée dans le conduit auditif
externe, impose de placer un capteur au contact de la membrane tympanique, et
d’isoler le conduit auditif du milieu ambiant (34). L’inconvénient de ce type de
capteur est la douleur et le risque de Iésions traumatiques lors de la mise en place
(34,69), le probléme de la stérilisation des capteurs étant résolu par le développement
du matériel a usage unique (34). Les membranes tympaniques ayant une
vascularisation commune avec ’hypothalamus, on peut penser qu’il s’agit de la
température la plus proche de la température hypothalamique (26). La mesure de la
température au niveau du nasopharynx est critiquée du fait de I’absence d’isolation
possible et de I'influence exercée par I’air inhalé (69). Néanmoins certaines études
montrent une bonne fiabilité de ce type de localisation pour le monitorage de la

température (26).
3.2 - TEMPERATURE DU MEDIASTIN

La proximité du coeur et des gros vaisseaux rend le médiastin intéressant pour le
monitorage de la température (34). Le coeur et I'artére pulmonaire regoivent du sang
en provenance du noyau et de I’écorce, de telle sorte que ce niveau de monitorage

permet d’apprécier I’évolution thermique globale d’un patient (34). La mesure peut se

. ® . \ z ;
faire par une sonde de Swan-Ganz —, ce qui s’adresse a des patients ou a un type de

chirurgie particulier (34,69).Le plus souvent, ce monitorage se fait par une sonde
oesophagienne placée au niveau du tiers inférieur de I’oesophage, a 35 ou 40 cm des
arcades dentaires (34). L’oesophage est alors rétrocardiaque (34,61). Ces sondes
étant en général couplées avec un sthéthoscope oesophagien, il convient de savoir que
la zone ou les bruits du coeur et le mumure vésiculaire sont les mieux pergus ne
correspond pas 4 la zone ou la température oesophagienne est la mieux corrélée avec

la température centrale (61). L auscultation n’est donc pas fiable pour la mise en place



29

de ces sondes (61). Enfin, un mauvais positionnement peut entrainer de grosses

erreurs de monitorage de la température par rapport  la température centrale (61).
3.3 - TEMPERATURE DU PETIT BASSIN

Elle peut se monitorer au niveau du rectum, de la vessie et du vagin (34,69). Les
risques sont traumatiques, notamment au niveau de la muqueuse rectale lors de la
mise en place (34). Les sondes rectales doivent étre introduites de 8 cm en sachant
que le contenu fécal peut, par son caractére isolant, fausser la mesure (69). Les
sondes thermiques vésicales sont couplées avec les sondes urinaires. La sonde ne doit
pas étre maintenue clampée. Les urines ont la méme température que le sang (34). Le
petit bassin étant peu vascularis¢, cette région anatomique reste isolée; si bien qu’elle
ne peut étre prise comme référence dans le monitorage de la température centrale
(69).

v A N A A e

4 - COMPARAISON DES DIFFERENTES TEMPERATURES CENTRALES

Plusieurs études ont évalué I’exactitude des températures centrales en fonction
des différents sites de mesure (10,26). L’écart entre les températures mesurées au
niveau rectal, vésical, oesophagien, nasopharyngé et tympanique est inférieur a 0,5°C
(10,26). Les mesures des températures centrales au niveau axillaire en corrigeant la
température observée de plus 0,5°C ne sont pas fiables chez I’adulte; par contre, elles
le sont chez I’enfant & 0,2°C prés (10,26). Les températures observées au niveau du
petit bassin sont en retard sur les autres températures, le petit bassin étant bien isolé

du reste du corps (34).
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CHAPITRE III : HYPOTHERMIE PER ANESTHESIQUE

1 - FACTEURS CONTRIBUANTS AU DEVELOPPEMENT D’UNE
HYPOTHERMIE PEROPERATOIRE

1.1 - EXPOSITION AU FROID
1.1.1- Température ambiante au bloc opératoire

Une température ambiante inférieure 4 18°C entraine chez le sujet anesthési¢ une
hypothermie constante (69). Morris a montré qu’une température ambiante inférieure
3 21°C faisait chuter la température centrale en dessous de 36°C en moins de 60 mn
(75) et qu’une température ambiante de 24°C permettait le maintien en normothermie
de sujets anesthésiés (75). Cette donnée n’a pas toujours été confirmée (31,47).
Roizen et coll. ont montré que I'influence de la température ambiante sur le bilan
thermique peropératoire était prépondérante avant la mise en place des champs
chirurgicaux (86). La chute de température centrale durant cette période est deux fois
plus importante & une température ambiante de 18°C par rapport a une température
ambiante de 23°C (86). Cette étude souligne I'intérét d’isoler les patients dés leur
arrivée au bloc opératoire. La majorité des pertes se font par convection et radiation
au niveau de la peau en fonction du gradient de température entre la température
cutanée et la température ambiante ; ainsi chaque diminution de 1°C de gradient
diminue les pertes de 10 W.m'2 (36). L’influence de ce gradient est d’autant plus
importante que la peau est exposée (69). L’introduction des systémes de ventilation et
de climatisation augmente siirement significativement les pertes par convection .

1.1.2 - Ouverture des grandes cavités

L’ouverture des séreuses (pleurale et péritonéale) augmente le risque
d’hypothermie (114, de méme que la chirurgie entrainant de grosses incisions
musculaires (77). L’ouverture des grandes cavités expose directement le noyau. Il se
rajoute aux pertes par convection et radiation des pertes par évaporation au niveau

des séreuses.
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1.1.3 - Température et degré d’humidification des gaz inhalés

Les gaz inspirés sont humidifiés a 100 % et réchauffés a 37°C au niveau du
nasopharynx. Le coiit énergétique est alors de I'ordre de 10 a 12 W (11,101), dont
85% pour I"humidification et 15% pour le réchauffement (11).

1.1.4 - Solutés perfusés

Jurkovich et coll. ont montré chez le polytraumatisé que la perfusion de plus de
cing culots globulaires non réchauffés assombrit le pronostic et ce, de fagon
indépendante du choc associé (58). La situation du malade présentant une hémorragie
grave au bloc opératoire est comparable. Le coiit de réchauffement pour ramener un
litre de soluté cristalloide de 21°C (température ambiante) a 37°C est de 18 W (19),
celui pour ramener un litre de sang conservé au réfrigérateur de 4°C a 37°C est de 34
W (19). A débit de perfusion lente, le bénéfice du réchauffement d’un soluté perfusé
est immédiatement perdu au niveau de la tubulure reliant le patient au réchauffeur de
perfusion (81). En revanche lors de la perfusion rapide (supérieure a 100 ml.mn'l) de
produits conservés au réfrigérateur et transfusés dés leur sortie du réfrigérateur les
pertes thermiques peuvent étre importantes pour le patient et justifier I'utilisation d’un
accélérateur-réchauffeur de perfusion (78).

1.1.5 - Préparation chirurgicale de la peau

La préparation de la peau avant la mise en place des champs chirurgicaux entraine
des pertes par évaporation. Ces pertes sont plus importantes lors de I'utilisation de
solution alcoolisée que de solution aqueuse (100).

1.1.6 - Conclusion

Durant I’anesthésie les pertes par conduction (contact avec la table d’opération,
liquides perfusés, solutions appliquées sur le malade) et les pertes par évaporation
(arbre respiratoire, ouverture des séreuses, badigeonnage de la peau) représentent
15% des pertes totales (13). Les pertes par convection (air ambiant au niveau de la
peau et de la plaie chirurgicale) et par radiation constituent la majorité des pertes
pendant I’anesthésie (13,14). La peau est donc le principal lieu d’échange thermique.
Les préventions passives comme actives de ’hypothermie doivent étre ciblées a ce

niveau.
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1.2 - MODIFICATION DU METABOLISME DE BASE PER
ANESTHESIQUE

Durant I’anesthésie la consommation d’oxygéene (VO37) se trouve diminuée. Cette
diminution de la VO traduit une diminution du métabolisme de base, die a plusieurs

facteurs :

Les agents anesthésiques entrainent une diminution de la VO3 de I'ordre de

10% pour les agents intraveineux et de 20 a 30 % pour les agents volatils (8).

L’immobilisation des muscles striés contribue a la diminution de la VO
(2). De méme la ventilation artificielle met les muscles respiratoires au repos, ce
qui donne une économie énergétique négligeable chez le sujet sain, mais
beaucoup plus importante chez le patient atteint de pathologie pulmonaire
chronique (2).

Enfin la VO, diminue de fagon linéaire avec la constitution d’une
hypothermie, méme si la VO, durant I’anesthésie s’abaisse avant la température
centrale (2,8).

Ainsi pendant I’anesthésie le métabolisme de base diminue de 20 % avec une
diminution supplémentaire de 8% par degré de température centrale perdu (53). Un
sujet de 70 kg dont le métabolisme de base est de 90 W aura une production de
chaleur durant I’anesthésie de 70 W.

1.3- AGE

Les ages extrémes de la vie sont particuliérement exposés a I’hypothermie. Le
nouveau-né a une surface corporelle rapportée au poids importante favorisant les
pertes caloriques (114). Chez le sujet dgé le métabolisme de base est abaissé, le tissu
graisseux moins important et le seuil de déclenchement d’une réponse
thermogénétique diminué (68). Franck et coll. ont ainsi montré qu’il existait une
corrélation entre la chute de température centrale et I’dge durant I’anesthésie (fig.1)
qu’elle soit locorégionale ou générale (37). Ces résultats ne sont pas confirmés par
toutes les études ; dans un deuxiéme travail Franck et coll. ne retrouvent cette
corrélation entre ’Age et I’hypothermie que pour I’anesthésie locorégionale (38).
Durant la période du réveil le temps de retour a4 une température normale est
également allongé chez le sujet agé (37,47).
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Figure 1 : Modification de la température corporelle moyenne en fonction de
I’4age chez 97 patients anesthésiés (37).

1.4 - AGENTS ANESTHESIQUES

Outre le fait que les mécanismes comportementaux sont inexistants pendant
I’anesthésie, les agents anesthésiques contribuent au développement de I’hypothermie
peropératoire. Ils entrainent une diminution du métabolisme de base (8). Les curares
comme les morphiniques inhibent le frisson thermogénétique (66,79,84). Par leurs
caractéres vasodilatateurs les agents utilisés a I'induction favorisent le phénomeéne de
redistribution thermique observé pendant la phase I de I’anesthésie et les déperditions
thermiques au niveau cutané. Enfin les agents anesthésiques abaissent la température
seuil de déclenchement des réponses thermogénétiques (51,90,108,115).

2 - EVOLUTION DE LA TEMPERATURE DURANT L’ANESTHESIE

L’évolution de la température centrale durant I’anesthésie se divise en trois
périodes. Les phases I et II ou en ’absence de mécanisme thermorégulateur ’homme
se comporte comme un poikylotherme (55,93) et une phase III ou I’apparition d’une
vasoconstriction thermogénétique permet la stabilisation de la température centrale

(fig.2).
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Figure 2 : Evolution de la température centrale au cours de I’anesthésie générale
(88).

PHASE I

Cette phase correspond aux 30 minutes qui suivent I’induction anesthésique. La
température centrale s’abaisse alors de 0,5°C a 1,5°C. Plusieurs facteurs sont
responsables de cette chute de température : la préparation cutanée de la peau par
badigeonnage entraine des pertes par évaporation. Ce phénomene est bref, mais
susceptible d’entrainer une diminution de la température corporelle moyenne de 0,2 a
0,7°C par métre carré de surface cutanée badigeonnée, chez un sujet de 70 kg (100).
Son retentissement immédiat est une diminution de la température cutanée, qui se
répercute sur la température centrale 30 a 40 mn plus tard. Ces pertes ont cependant
une incidence mineure sur la diminution de température centrale en phase L.

Au moment de linduction la température cutanée moyenne du patient est
normale, puis s’abaisse progressivement durant I’anesthésie. C’est le temps
anesthésique ou le gradient de température entre la peau et I’air ambiant est le plus
important et les pertes cutanées les plus élevées.

Cependant le bilan thermique négatif seul ne suffit pas a expliquer la chute de
température centrale de la phase I (96). En effet en I’absence de mécanisme

165
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thermorégulateur, on observe a cette phase de I'anesthésie une redistribution
thermique du noyau vers 1’écorce (48). Celle-ci est d’autant plus marquée que les
agents anesthésiques sont vasodilatateurs et favorisent le transfert de chaleur par
convection sanguine du noyau vers I’écorce (92).

PHASE 1T

Elle fait suite a la phase I et s’étend jusqu’a deux heures aprés 'induction. La
diminution de température centrale est alors de 0,20°C & 0,50°C par heure (48,88).
Cette diminution est linéaire, les phénoménes de redistribution thermique étant
terminés, et refléte le bilan thermique négatif de I'individu. A ce stade 85 % des pertes
se font par la peau (13).

PHASE III

Elle fait suite a la phase II et s’étend jusqu’au réveil du patient. A ce stade le
patient a diminué sa température centrale jusqu’au seuil déclenchant une réponse
thermogénétique. Hynson et coll. ont établi que durant I’hypothermie modérée due a
I’anesthésie, I’adulte ne met pas en jeu la thermogenése indépendante du frisson
(métabolisme de la graisse brune) (53). Il est possible que ce mécanisme
thermogénétique persiste durant I’anesthésie mais son seuil de déclenchement est alors
inférieur 4 celui de la vasoconstriction thermogénétique et non atteint dans
’hypothermie modérée (53).

1l apparait donc clairement que le seul mécanisme thermogénétique dont dispose
le sujet anesthésié soit la vasoconstriction thermogénétique. La survenue de cette
vasoconstriction peut étre analysée par différentes méthodes notamment la
pléthysmographie. Néanmoins il est démontré que la constitution d’un gradient de
température cutanée de plus de 4 degrés entre ’avant-bras et la pulpe des doigts signe
une vasoconstriction thermogénétique maximale (87). Cette méthode est donc celle
utilisée en clinique pour la mise en évidence de la vasoconstriction thermogénétique.
La vasoconstriction modifie de fagon sensible mais non harmonieuse les flux sanguins
au niveau de I’écorce (95,98). Elle entraine une séquestration du compartiment central
par rapport au compartiment périphérique en diminuant le transfert de chaleur par
convection sanguine (95). La chaleur est donc stockée au niveau du noyau sans que le
métabolisme de base soit modifié (95). Par ailleurs la diminution du transfert de
chaleur du noyau vers I’écorce entraine une diminution de la température de I"écorce,
du gradient entre cette température et la température ambiante et donc des pertes
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caloriques cutanées (95). La diminution des pertes cutanées est de 26 % (95,98), soit
une économie énergétique d’environ 15 watts (95,98). Cette vasoconstriction n’a pas
de retentissement hémodynamique (98). Elle s’accompagne par contre d’une
augmentation de la saturation artérielle en oxygéne (Sa02) (51). Le signal pulsatile
recueilli au niveau des extrémités n’est pas purement artériel puisque les ondes
pulsatiles sont transmises du sang artériel au sang veineux par I’intermédiaire de shunt
artério-veineux. La vasoconstriction s’accompagne d’une fermeture du shunt, le signal
recueilli ne tient alors compte que du sang artériel (51).

Les agents anesthésiques abaissent la température centrale seuil, déclenchant la
réponse vasoconstrictive thermogénétique (51,90,91,108). Lors d’une anesthésie
standard, cette température centrale seuil se situe entre 34°C et 34°5C
(51,90,91,108). La diminution de cette température seuil est proportionnelle a la
concentration de I’agent anesthésique halogéné (108). Cette proportionnalité est
moins vraie lors de Iutilisation d’agents anesthésiques intraveineux (51). Lorsque la
chirurgie est douloureuse et que I'anesthésiste se voit contraint d’approfondir
Panesthésie, il abaisse le seuil de déclenchement de la vasoconstriction
thermogénétique (98) (fig.3).

Vasoconstriction
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Figure 3 : Modification des seuils de déclenchement des réponses thermolytiques

et thermogénétiques pendant I’anesthésie (92).
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Si cette température seuil de déclenchement de la vasoconstriction est identique
chez I’enfant et chez I’adulte (12) elle est encore plus basse chez le sujet dgé (68).
Ceci est une explication partielle de I’hypothermie plus marquée observée chez le sujet
agé au décours de l’anesthésie. Enfin, si les agents anesthésiques modifient la
température seuil de survenue de la vasoconstriction, ils ne modifient pas son
intensité, et par 1 méme son efficacité (95).

Comme les réponses thermogénétiques, les réponses thermolytiques sont
également modifiées par les agents anesthésiques. Ainsi la température seuil de
déclenchement de la sudation thermolytique est augmentée par les agents
anesthésiques et ce de fagon proportionnelle & la concentration de I'agent (115).
Comme la vasoconstriction, la réponse sudative n’est par contre nullement modifiée
en intensité (115). On assiste ainsi durant 1’anesthésie & un élargissement de la zone
interseuil qui est de 4°C (72).

On a longtemps pensé que la phase III correspondait a I’instauration d’un
équilibre passif entre les pertes et le métabolisme de base. Cette notion est fausse. La
stabilisation de la température centrale résulte de la séquestration de chaleur dans le
compartiment central (95), mais la température cutanée moyenne continue de
diminuer en phase III (5). Le bilan thermique reste donc négatif jusqu’a restauration
du gradient de température initial entre I’écorce et le noyau (35). Les complications
habituellement imputées a I’hypothermie centrale sont a imputer 2 la dette thermique.
Le risque augmente donc en phase III en dépit d’une température centrale stabilisée

().

3 - EVOLUTION DE LA TEMPERATURE AU COURS DES ANESTHESIES

YO U AN A, s Ry A e e ——,—— e ——————

LOCOREGIONALES

Au cours des anesthésies locorégionales (ALR) se constituent des hypothermies
centrales pour certains auteurs aussi marquées que dans I’anesthésie générale (38,55),
pour d’autres elles sont moins marquées (67). On observe dans ce type d’anesthésie
un phénoméne de redistribution aprés I'induction, comme dans le cas de I’anesthésie
générale (55). En effet la température cutanée moyenne s’éléve et le gradient de
température entre le noyau et I’écorce diminue (55). Les mécanismes a I’origine de
cette redistribution sont eux sensiblement différents, si dans I’anesthésie générale, le
principal facteur a I'origine de la redistribution thermique est le comportement
poikylotherme du patient, dans 'ALR c’est la vasoplégie induite par le bloc
sympathique qui est a I’origine de la redistribution thermique (38).
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Les ALR provoquent également une diminution des températures seuils de
déclenchement du frisson et de la vasoconstriction thermogénétique de 0,5°C par
rapport au sujet non anesthésié (67). Ce type d’anesthésie n’influe pourtant pas sur le
systéme nerveux central notamment I’hypothalamus. Néanmoins le controle de la
thermorégulation centrale est sous Iinfluence des récepteurs périphériques,
notamment spinaux et cutanés. Il est probable que le blocage d’informations
afférentes en particulier d’origine cutanée participe a ’abaissement des températures
seuil de déclenchement des réponses thermogénétiques (38,67). 1l en résulte un
élargissement de la zone interseuil entre le déclenchement d’une vasoconstriction
thermogénétique et la sudation thermolytique de 0,9 degré (67), zone qui est de 0,2°
chez le sujet non anesthésié (72).
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CHAPITRE 1V : CONSEQUENCES DE L'HYPOTHERMIE
PEROPERATOIRE

1 - INTRODUCTION

L'hypothermie est impliquée dans un certain nombre de complications
postopératoires. La plus fréquente est le frisson thermogénétique. Son traitement est
indispensable, mais il a pour effet négatif de prolonger la durée de séjour des malades
en salle de réveil. L'hypothermie influe également sur la curarisation et le catabolisme
protidique postopératoire. Son influence sur I'némostase et la sensibilité aux infections
est soulevée par certains auteurs.

2 - FRISSON POSTOPERATOIRE

2.1 - GENERALITES

Le frisson constitue une réponse thermorégulatrice lors d'une agression par le
froid. L'anesthésie entraine une modification de la thermorégulation qui, associée aux
différents facteurs d'agression thermique au bloc opératoire, concourt, a la
constitution d'une dette thermique & l'arrivée en salle de réveil. Au décours de
I'anesthésie les patients récupérent une thermorégulation normale et peuvent
frissonner. 11 existe néanmoins d'autres étiologies au tremblement postopératoire que
la thermogenése (89). La fréquence des frissons augmente avec le degre
d'hypothermie centrale, ainsi entre 36°5 et 33°5, le risque de frissonner s’accroit pour
un patient de 33 % par degré de température centrale perdu (71). Un patient qui
arrive en Salle de Réveil avec une température de 35°5, a 50 % de chance de
présenter des frissons (fig.1). Il n'existe, par contre, aucun lien entre la température
cutanée moyenne et le risque de frissonner (71).
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Figure 1 : Probabilit¢é de survenue de frissons en fonction du degré
d'hypothermie centrale en période de réveil (la température centrale étant

mesurée au niveau de I'oesophage) (71).

2.2- DEF[NITION DU FRISSON THERMOGENETIQUE

Le frisson se caractérise par une augmentation du tonus musculaire normal, visant
a l'augmentation de la production de chaleur chez I'homme. Il est facile a identifier
cliniquement, se traduisant par un tremblement localisé ou généralisé (limité a la face
et au cou, étendu au tronc ou & l'ensemble du corps) (79). Sur le plan
électromyographique, le frisson thermogénétique se traduit par un tremblement rapide
(fréquence 50 Hz) et une activité musculaire non synchronisée sur laquelle se rajoute
une activité lente (4 a 8 cycles par minute) d'origine centrale probable (92). Le
tremblement ne peut étre considéré comme frisson thermogénétique que s'il survient
dans un contexte d'hypothermie centrale et est précédé d'une vasoconstriction
thermogénétique (95) (réponse thermogénétique dont le seuil de déclenchement est
plus élevé que celui du frisson) (89,92). Le nourrisson et le petit enfant ne présentent
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jamais de frisson. Leur mode de thermorégulation principal est le métabolisme de la
graisse brune (thermogenése indépendante du frisson) (92).

2.3 - FRISSON POSTOPERATOIRE AUX HALOGENES

Le frisson thermogénétique correspond a une définition stricte (cf). Il existe,
durant la période du réveil, d'autres étiologies a l'origine de tremblements. Les agents
anesthésiques par inhalation, notamment l'isoflurane, sont & l'origine de tremblements
lors de leur phase d'élimination (89). L'étude de tracé électromyographique, chez les
patients présentant des tremblements en Salle de Réveil au décours d'une anesthésie a
lisoflurane, permet de distinguer ces tremblements en deux types: les frissons
thermogénétiques et les tremblements a lisoflurane caractérisés par un rythme
différent (5 a 7 Hz) (fig. 2) (89). Les caractéristiques électromyographiques des
tremblements a lisoflurane sont identiques a celles des clonies observés chez les
patients victimes de section médullaire. Par ailleurs, les patients, au décours d'une
anesthésie a lisoflurane, peuvent présenter des réflexes anormaux (clonus musculaire
lors de la dorsi-flexion plantaire, nystagmus, réflexe de Babinski). Ces tremblements
sont donc d'origine médullaire, et correspondent 4 une dissociation du réveil au niveau
de 1a moelle et du cortex cérébral. Ils s'observent pour un taux résiduel d'isoflurane
expiré entre 0,1 % et 0,19 %. Le patient se trouve alors en situation de section
médullaire fonctionnelle avec libération des réflexes d'origine médullaire du fait de
l'absence de tout contrdle inhibiteur cortical (89). Ces tremblements peuvent
représenter 75 % des tremblements observés durant la période du réveil. Cependant,
ils répondent a une période trés bréve, la décroissance du taux expiratoire d'isoflurane
de 0,19 % a 0,1 % en phase de réveil étant rapide. Ces tremblements sont fugaces et
les tremblements prolongés durant le réveil d'une anesthésie doivent donc étre
considérés comme des frissons thermogénétiques (70).

La fréquence des frissons au décours d'une anesthésie par I'halothane est
également supérieure a celle des patients bénéficiant d'anesthésie intraveineuse (47). Il
semble que cette augmentation ne soit liée qu'a une température centrale plus basse,
du fait de l'utilisation d'un agent trés vasodilatateur : I'halothane.

3 Médecine .

Pharmacis
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Figure 2 : Tracés EMG typiques enregistrés sur le muscle solaire (89)

A. Frisson thermogénétique induit par le froid

B. Clonus pathologique en cas de section médullaire

C. Clonus post-anesthésique induit par l'isoflurane

D. Activité EMG tonique post-anesthésique : frisson thermogénétique

E. Clonus induit par la dorsi-flexion du pied lors du réveil d'une
anesthésie a l'isoflurane

Les tracés A et D sont identiques, les tracés B, C et E sont identiques permettant
d'individualiser deux types de tremblements en période de réveil.

2.4 - CONSEQUENCES DU FRISSON POSTOPERATOIRE

Le frisson thermogénétique procure au patient en période de réveil une intense
sensation de froid (fig.3), linconfort que procure cette sensation justifie, a elle seule,
le traitement du frisson (71). D'autres effets néfastes sont imputés au frisson :
dommages dentaires, désunion de suture dans la chirurgie fine, augmentation de la

pression intra-oculaire (66).
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Figure 3 : Corrélation entre la température centrale et la survenue de frisson
d'une part, la sensation de froid d'autre part (O sensation de froid, A frisson)
(71). ’

Le frisson entraine une augmentation et la production de chaleur de 200 % chez
l'adulte, ce qui reste faible au regard d'un exercice musculaire violent qui peut
augmenter le métabolisme de 10 fois (92). Le prix de ce métabolisme accru est une
augmentation de la consommation d’oxygene jusqu'a 500 % de celle du sujet au repos
(4). Le travail cardiaque se trouve donc augmenté afin d'assurer l'apport d'oxygéne
aux tissus (84) ainsi que le travail ventilatoire afin de faciliter I'extraction d'oxygeéne.
Si l'adaptation du travail cardiaque ou respiratoire est insuffisante, il se développe un
métabolisme anaérobie. Cette contrainte, si elle est facilement supportée par le sujet
sain, ne le sera pas chez le sujet fragile : sujet 4gé, sujet ayant des antécédents de
pathologie cardio-vasculaire ou pulmonaire. Les conséquences des tremblements a
l'isoflurane sur la consommation d'oxygéne n'ont pas été étudiées. On peut penser
qu'elles sont moindres du fait de la fugacité de ces tremblements. Si le frisson accélére
le retour des patients a la normothermie (fig.4) (71), le traitement du frisson
thermogénétique en salle de réveil ralentit le réchauffement des patients, augmentant
ainsi la durée de séjour des malades en salle de réveil.
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Figure 4 : Evolution de la température centrale en fonction de l'existence ou de
I'absence de frisson - Les patients frissonnants ont une température centrale
initiale plus basse mais leur température s'éléve plus rapidement (71).

2.5 - PREVENTION DU FRISSON THERMOGENETIQUE
2.5.1 - Prévention du frisson thermogénétique au bloc opératoire

Elle passe par tous les moyens permettant de prévenir la survenue d'une
hypothermie au décours d'une intervention chirurgicale. Ces moyens doivent €tre
adaptés en fonction du type de chirurgie et de la longueur de l'intervention dont vont
bénéficier les patients. On les distingue classiquement en deux classes : les moyens
actifs et les moyens passifs. Il semble que l'utilisation de drogues vasodilatatrices en
prémédication puisse avoir également une incidence sur le bilan thermique
peropératoire.

2.5.2 - Prévention du frisson en salle de réveil

* La température centrale des patients doit étre mesurée des leur arrivée en
salle de réveil afin de permettre au médecin d'évaluer leur risque de frissonner.
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* Les patients ayant bénéficié d'une chirurgie mineure sont, en général,
moins hypothermes que ceux ayant bénéficié d'une chirurgie majeure et reviennent
donc a la normothermie plus rapidement (109).

* L'age est un facteur a prendre en considération. L'hypothermie est plus
profonde chez le sujet 4gé que chez le sujet jeune pour une intervention équivalente
(71). Le temps de retour a la normothermie sera également plus long chez le sujet
4gé, constituant ainsi chez ces patients fragiles une protection du fait d'une
augmentation moindre du métabolisme (47).

* 1] n'existe pas de différence significative de la fréquence de survenue des
frissons entre le patient ayant bénéficié d'une anesthésie locorégionale ou d'une
anesthésie générale. Par contre, le temps de retour & la normothermie d'un patient
ayant bénéficié d'une anesthésie locorégionale est plus long. Ceci s'explique par la
persistance du bloc moteur en salle de réveil (109).

* Tout patient arrivant en Salle de Réveil en état d'hypothermie doit étre
réchauffé afin de prévenir la survenue de frisson thermogénétique. La survenue de
frissons justifie I'emploi d'une thérapeutique adaptée.

2.6 - TRAITEMENT DU FRISSON THERMOGENETIQUE
2.6.1 - Traitements médicamenteux
2.6.1.1 - Morphiniques

L'emploi des opiacés pour juguler la survenue des frissons thermogénétiques est
parfaitement admis. Ces produits ont pour avantage, outre le traitement du frisson,
d'avoir un effet analgésique. En revanche, ils sont susceptibles d'induire des nausées
ou des vomissements, d'étre responsables de dépression respiratoire et de potentialiser
certains agents anesthésiques incomplétement éliminés. La péthidine semble Etre
l'opiacé de choix pour le traitement du frisson (66,79).

Pauca et coll. ont comparé, a dose analgésique équivalente, la péthidine (25 mg),
le fentanyl (2,5 pg), la morphine (2,5 mg) et un soluté placebo chez 100 patients
randomisés ASA I et II frissonnants 4 leur arrivée en salle de réveil (79). A cette
posologie, seule la péthidine permettait l'arrét du frisson dans un délai moyen de 10,8
minutes (fig.5). Il est probable que cet effet sur le frisson est dose dépendant. Le
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fentanyl utilisé a de plus fortes doses (1,5 ug.kg'l) est également efficace sur le
frisson (39). Les effets secondaires sont eux plus difficiles a évaluer: deux patients sur
les 75 ayant regu des morphiniques ont présenté des troubles digestifs en salle de
réveil. Cependant cette étude incluait des patients bénéficiant de chirurgie digestive
(79). Le mécanisme inhibiteur des agents morphiniques sur le frisson reste inconnu.
Les opiacés possédent des récepteurs centraux et périphériques. L'efficacité
supérieure de la péthidine (79) et, plus récemment, du butorphanol
(Agoniste/ Antagoniste sur les récepteurs k) (23) sur le fentanyl dans le traitement des
frissons a permis de suspecter le role de ces récepteurs k dans l'inhibition du frisson.
Les agents tels que le fentanyl et la morphine ont une action exclusive sur les
récepteurs | quand la péthidine a une action mixte sur les récepteurs L et k (66). Le
fentanyl, comme nombre d'agents anesthésiques, influe sur la régulation thermique,
diminuant notamment le seuil de vasoconstriction thermogénétique (90). Cette
modification passe obligatoirement par les récepteurs . L'effet inhibiteur du frisson
n'est pas exclusivement le fait d'une action sur les récepteurs L, mais également sur les
récepteurs kK comme on peut I'établir en antagonisant partiellement ou totalement la
péthidine par la naloxone (66). Il semble donc, qu'en matiére de traitement du frisson,
il faille donner la préférence a des produits morphiniques agissant sur les récepteurs k

et non exclusivement sur les récepteurs LL.
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Figure 5 : Effet des morphiniques 4 dose analgésique équivalente sur I'abolition
du frisson. A la dose de 25 mg la péthidine seule est significativement active a 10

mn aprés son administration sur le frisson (79).
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2.6.1.2 - Alpha 2 Agonistes

Comme les opiacés, les alpha 2 agonistes, notamment la clonidine, sont utilisés
couramment dans le traitement du frisson thermogénétique. Seule, son administration
en bolus intraveineux est efficace (41,57). L'efficacité de la clonidine est dose
dépendante (57). L'obtention d'un pic sérique est nécessaire a cette efficacité. En effet,
lors de son administration en perfusion, on observe la persistance de frisson sans
réduire pour autant la survenue d'effets secondaires hémodynamiques (49).

Outre son effet inhibiteur du frisson, il est possible que la clonidine ait un effet
analgésique. La clonidine n'est pas dénuée d'effets secondaires qui peuvent survenir
tardivement puisque sa demi-vie est de 10 heures. Les effets secondaires sont
hémodynamiques (57) méme s'ils ne sont pas retrouvés par tous les auteurs (41).
Deux cas d'hypotension artérielle sévéres sont rapportés par Joris et coll. sur trois
patients ayant regu 150 pg de clonidine en postopératoire (57). Ces mémes auteurs
trouvent une diminution significative de la pression artérielle chez les patients ayant
recu 75 pg de clonidine ou plus (57). Il convient donc d'étre prudent dans
I'administration de cette thérapeutique chez le sujet fragile (sujet dgé, antécédent de
pathologie cardio-vasculaire) ou chez le patient hypovolémique en fin d'intervention.

Deux a trois pg par kg sont les doses préconisées pour stopper le frisson
thermogénétique dans un délai de 2 4 3 minutes (41,57) (fig. 6). '
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Figure 6 : Effet comparé de la clonidine (alpha 2.agoniste) de la kétansérine
(anti sérotoninergique non commercialisé) et d'un placebo sur le frisson
thermogénique. La clonidine 4 la dose de 150 g est significativement plus
active. La kétansérine (antisérotoninergique) a également un effet significatif

dans le traitement du frisson (57).
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Comme les opiacés, le mécanisme d'action des alpha 2.agonistes sur le frisson
n'est pas établi. Cette molécule a des effets centraux et périphériques. Sur le plan
périphérique, elle entraine une vasoconstriction par ses effets alpha 1 et alpha 2
adrénergiques, favorise ainsi 'hypothermie périphérique, la stimulation des récepteurs
au froid. Par contre au niveau central, la clonidine peut inhiber les informations
thermiques afférentes au niveau de la moelle. Mais son effet rapide suggére plus une
élévation du seuil de déclenchement du frisson qu'une dépression des voies efférentes
responsables du frisson. Son effet peut également étre central direct, compte tenu de
la forte densité de récepteur alpha 2 au niveau de I'hypothalamus (57).

Cliniquement la clonidine est un excellent traitement du frisson méme si son
utilisation doit étre prudente, du fait de ses effets hémodynamiques possibles.

2.6.1.3 - Curares

Chez le patient insuffisant respiratoire ou présentant une pathologie cardio-
vasculaire lourde, une ventilation peut étre nécessaire au décours de l'intervention,
notamment dans la chirurgie abdominale haute ou thoracique. Ces patients sont
particuliérement inaptes a supporter les effets sur la consommation d'oxygéne du
frisson. La ventilation assistée autorise alors l'anesthésiste a curariser les patients en
association avec une sédation (84). Il s’en suit une diminution de la consommation
d'oxygeéne, une diminution de la production de gaz carbonique et une amélioration de
l'ensemble des paramétres hémodynamiques (pression artérielle, fréquence cardiaque
et pression veineuse centrale) (84). La curarisation permettra un réchauffement
progressif des patients et sera interrompue dés le retour a la normothermie.

2.6.2 - Chaleur radiante

Le réchauffement de la peau est utilisé par certains pour prévenir et traiter la
survenue du frisson thermogénétique. En stimulant les récepteurs périphériques au
chaud, les informations transmises au centre régulateur thermique sont modifiées
entrainant une inhibition des réponses efférentes au froid, dont le frisson (102,103).
Cette méthode évite de rajouter des médicaments chez le patient en période de réveil.
Elle expose aux brillures cutanées et requiért une grande vigilance de la part du
personnel de la salle de réveil. Elle nécessite un équipement important. Son utilisation
est donc limitée en pratique courante. L'utilisation d'autres moyens actifs de
réchauffement cutané ne permet pas d'obtenir un effet identique sur le frisson (102)
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suggérant une efficacité particuliére des lampes radiantes due a l'intensité de chaleur
transmise.

2.7 - FRISSONS ET ANESTHESIE LOCOREGIONALE

La fréquence de survenue des frissons au décours d'une anesthésie locorégionale
est identique 4 celle au décours d'une anesthésie générale (109). Il semble par ailleurs
que la fréquence de survenue de frisson chez une femme en travail bénéficiant d'une
anesthésie locorégionale soit fois supérieure (92). Il est peu probable que la femme
proche du terme modifie sa thermorégulation, en effet ces femmes n'ont pas tendance
a frissonner. On peut par contre évoquer la libération d'agents pyrogénes lors de la
manipulation du placenta (92).

En dehors du travail, il ne semble pas que I'on puisse évoquer la constitution d'un
bloc neural différentiel (récepteurs au chaud plus inhibés que les récepteurs au froid)
puisque les récepteurs au chaud ne déchargent qu'en cas d'agression thermique. La
stimulation de récepteurs médullaires propres par la température de l'anesthésique
local utilisé a été évoqué (80). Il existe, de fagon certaine, une diminution des pertes
thermiques périphériques induites par le bloc sympathique.

3. INFLUENCE DE L'HYPOTHERMIE SUR LA TRANSMISSION
NEUROMUSCULAIRE EN DEHORS DE LA CURARISATION
ET LORS DE LA CURARISATION DES PATIENTS

L'hypothermie induit des modifications de la transmission neuromusculaire; la
réponse enregistrée au niveau du muscle adducteur du pouce apres stimulation du nerf
cubital (simple twitch ou train de quatre) diminue proportionnellement avec la
température centrale (15 % par degré de température centrale perdu pour une
température centrale inférieure a 36°C) (43,44). Cette diminution est également
proportionnelle 4 la diminution de la température musculaire qui est bien corrélée a la
température centrale (43,46). Un refroidissement isolé de la main avec maintien de la
température centrale entraine une diminution de la réponse musculaire qui reste
moindre (40%) que celle observée pour une méme diminution de température
centrale, suggérant un effet local et central de I'hypothermie (46).

Lors de I'administration de curares, la durée du bloc est prolongée et le temps de
régression du bloc est également prolongé par I'hypothermie (32,45). Les autres
agents anesthésiques n'interférent pas sur le bloc (43,46). Une élévation progressive
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des concentrations plasmatiques de curares est constatée a mesure de l'installation de
I'hypothermie (46). Cette constatation suggére des modifications pharmacocinétiques
dues 2 I'hypothermie : diminution de la clearance du produit (46), diminution du
volume de distribution (46) ou encore diminution de la réaction d'Hoffman dans le cas
particulier de I'atracurium (32). L'hypothermie diminue le relargage de l'acetyl-choline,
favorisant la liaison du curare et de son récepteur (32). Certains phénomeénes
pharmacodynamiques sont, peut étre, a l'origine de la prolongation de l'effet des
curares. L'anesthésiste doit donc moduler les posologies et le moment de la réinjection
de curares au bloc opératoire en fonction du degré d'hypothermie de son patient.

4 - HYPOTHERMIE ET HEMOSTASE

Une étude réalisée en chirurgie cardiaque, chez des patients bénéficiant d'une
circulation extracorporelle (CEC), a permis a Khuri et coll. d'établir une corrélation
entre le saignement postopératoire et le degré dhypothermie atteint en per et
postopératoire (62). Le degré d'hypothermie cutané est corrélé avec le saignement
postopératoire deux heures aprés la fin de la CEC; de méme les températures
centrales (température oesophagienne), cutanées et au niveau de la voie d'abord
sternal pendant la CEC sont significativement corrélées avec les pertes sanguines
postopératoires et mettent l'accent sur la nécessité du réchauffement en chirurgie
cardiaque. Cette chirurgie est & haut risque de saignement du fait de la thrombopénie
et de laltération des fonctions plaquettaires pendant la CEC. Il n'est pas possible
d'impliquer I'hypothermie peropératoire modérée dans l'existence d'un saignement
postopératoire devant le manque de données. Cependant, la relation mise en évidence
entre I'hypothermie cutanée et le saignement postopératoire en chirurgie cardiaque
mériterait d'étre évaluée en chirurgie courante.

5. HYPOTHERMIE ET DIMINUTION DES RESISTANCES AUX

AN ) N L e

INFECTIONS DE PAROIS

L'infection de parois est la complication la plus commune en période
postopératoire. Comme toutes les complications postopératoires, elle augmente la
morbidité des patients durant cette période. Deux études réalisées chez le cochon
d'Inde tendent a4 montrer que 'hypothermie modérée, commune en postopératoire,
diminue la résistance aux infections cutanées (104,105). La diminution du flux sanguin
cutané diie a l'hypothermie entraine une perfusion tissulaire inadéquate qui peut
contribuer au développement d'un processus infectieux (104,105). L'hypothermie,
méme modérée (1 & 3 degrés), modifie les fonctions immunitaires notamment la
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phagocytose (104,105). La encore, des études in vivo sont nécessaires pour évaluer
lincidence d'infections pariétales chez les malades en hypothermie modérée par
rapport aux malades normothermes.

6 - HYPOTHERMIE ET CATABOLISME PROTIDIQUE

Le traumatisme chirurgical occasionne des altérations métaboliques dues aux
dommages chirurgicaux par eux-mémes, mais surtout aux modifications
neuroendocriniennes (22,28). Il n'est pas sir que le régime postopératoire,
I'anesthésie, ou méme le type de chirurgie ait une grosse incidence sur ces altérations
(28). La majorité des protéines perdues au décours de la chirurgie sont d'origine
musculaire (28). La libération d'acides aminés d'origine musculaire a pour effet
l'augmentation de l'excrétion azotée et la diminution de la masse cellulaire (22). La 3
méthyl-histidine est un bon index de la destruction musculaire, méme si son taux
plasmatique peut s'élever dans un catabolisme d'origine viscéral. Néanmoins, son taux
au décours d'une chirurgie viscérale ou orthopédique s'éléve, et ce, significativement
moins chez les malades maintenus en normothermie que chez les malades
hypothermes (21,22). 1l en est de méme du bilan azoté (21,22). Si I'on analyse le
potassium total, on s'apergoit que ce catabolisme se fait aux dépens de la masse
cellulaire totale (22). Le catabolisme protidique est donc limité par le maintien en
normothermie, et plus encore, ce catabolisme est enrayé plus rapidement chez les
patients normothermes au décours de leur intervention (22).
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CHAPITRE V : MOYENS DE RECHAUFFEMENT PASSIF AU BLOC
OPERATOIRE

1 - RECHAUFFEMENT ET HUMIDIFICATION DES GAZ INSPIRES
1.1 - FILTRE HYGROPHOBE

Les gaz inspirés sont réchauffés a 37°C et humidifiés a 100 % au niveau du
nasopharynx avant d’atteindre les alvéoles pulmonaires. Le coiit énergétique qui en
découle est de 10 watts chez le patient anesthésié, soit 10 % de son métabolisme de
base (9,101). Les filtres hygrophobes permettent la rétention de la chaleur et de
’humidité des gaz expirés au profit des gaz inspirés. Ils ont, en outre, une activité de
filtre antibactérien. Leur utilisation chez ’enfant peut augmenter de fagon significative
I’espace mort (11). Ces filtres sont efficaces chez I’adulte aprés 10 min de ventilation
(9) permettant une humidification de 60 a 90 % des gaz inspirés (9,11) et une
augmentation de leur température de 3 a 8°C (9). Néanmoins, leur utilisation chez
I’adulte ne modifie pas de fagon significative la température centrale des patients en
fin d’anesthésie (33), alors qu’elle la modifie chez I’enfant sans pour autant empécher
complétement la chute de température centrale pendant I'anesthésie (11). Ces
résultats reflétent bien la faible part des pertes thermiques respiratoires dans les pertes
totales d’un sujet anesthésié. Le gain calorique obtenu est de 3 & 5 watts, soit peu
important. Ce moyen ne peut donc enrayer seul le développement de I’hypothermie
peropératoire (9,33).

1.2 - VENTILATION EN CIRCUIT FERME

Le réchauffement et I’humidification des gaz sont le fait de la recirculation des
gaz expirés et de la réaction du gaz carbonique avec la chaux sodée qui produit de la
chaleur et de ’humidité. L’efficacité sur I’humidification et le réchauffement des gaz
inspirés dépend donc du débit de gaz frais : elle sera maximale si ce débit est inférieur
ou égal a 0,5 litre par minute (1,7) mais reste significative jusqu’a des débits de gaz
frais de I’ordre de 2 l.min'1 (1). L’arrivée de ces gaz frais en amont du canister est
préférable. En aval du canister, les gaz frais dilueront des gaz humidifiés et réchauffés.
Enfin, I'efficacité du systéme est inversement proportionnelle au volume du canister
(7). On peut ainsi considérer qu’une ventilation en circuit fermé a faible débit de gaz
frais a une efficacité inférieure mais proche de celle obtenue avec un appareil
humidificateur-réchauffeur (6).
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2 - TEMPERATURE AMBIANTE AU BLOC OPERATOIRE

L’influence de la température au bloc opératoire est importante sur le bilan
thermique du patient anesthésié. Le confort de I’équipe chirurgicale impose de ne pas
dépasser des températures ambiantes de 21 degrés (86). Il faut rester méfiant a |’égard
de leffet des systémes de ventilation dans les salles d’opération qui peuvent
augmenter les pertes par convection forcée.

3 - COUVERTURES ISOLANTES

La peau est I’organe clef des échanges thermiques. Les pertes a ce niveau se font
essentiellement par convection et par radiation (14). Les pertes par convection
dépendent de la température ambiante et de la vélocité de I'air. A 21°C elles peuvent
atteindre 80 kcal.h™ et diminuent & 20 keal.h™! chez un sujet entiérement drapé (14).
L’isolant piége, au niveau de la peau, une couche d’air non renouvelée qui une fois
réchauffée par I’écorce, limite les pertes par convection (97). Il est évident que
I’efficacité de la couverture isolante sera proportionnelle  la surface cutanée couverte
et 4 I’étanchéité du systéme (14,97). Les pertes par radiation au bloc opératoire sont
directement fonction du gradient de température entre la piéce et le patient (14). De
nombreux auteurs préconisent donc les couvertures métalliques chez le sujet
anesthésié (14,15,83,97), afin de réfléchir sur le patient 80 % de la chaleur radiante
émise. Les pertes caloriques s’abaissent ainsi de 100 kcal a 40 keal.h™! (14).

Sessler et coll., dans une étude réalisée en laboratoire chez le volontaire sain non
anesthésié, ont montré que I’effet d’une couverture isolante était instantané sur les
pertes thermiques cutanées (97). Les sujets isolés sur 90 % de leur surface corporelle
diminuent leurs pertes thermiques de 30 % (97) Le caractére de Iisolant est sans
incidence sur le bilan calorique, & I’exception des couvertures métalliques qui, en
limitant les pertes par radiation, offrent un bénéfice de 10 % supplémentaire sur les
pertes thermiques cutanées (97) (fig.1).

L’isolation des patients par plusieurs couvertures a également été étudiée (99). Si
une couverture en coton diminue les pertes cutanées de 33 %, I’association de 3
couvertures en coton les diminue de 51 % (99). De méme, le préchauffage des
couvertures isolantes avant de les placer sur les patients, augmente le bénéfice de
P’isolation de 18 %, mais de fagon éphémeére : 10 minutes aprés la mise en place de la
couverture isolante chauffée, le bilan thermique est identique a celui des patients dont
les couvertures étaient a température ambiante (97,99). Il est donc inutile de
préchauffer les couvertures isolantes placées sur les patients endormis. Chez le patient
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éveillé ou en phase de réveil, si le bénéfice thermique est nul, le confort s’en trouve
par contre augmenté.
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Figure 1 : Evolution thermique de volontaires sains isolés successivement par
différents types de matériels (97).

L’utilisation de couvertures isolantes, notamment métalliques durant I’anesthésie
a été évaluée par plusieurs travaux (14,15,83). Le bénéfice, méme s'il ne ressort pas
de ’ensemble de ces études (83), semble intéressant si la chirurgie permet I’isolation
d’une grande surface corporelle (plus de 60 %) et ce, méme si la chirurgie doit étre
prolongée (14) ; c’est le cas pour la chirurgie de la téte et du cou, mais également
pour la chirurgie orthopédique périphérique (15,14). Ces couvertures peuvent étre
associées a d’autres moyens passifs pour lutter contre I’hypothermie (88). Elles ont
I’avantage de respecter totalement le confort de I’équipe chirurgicale.
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CHAPITRE VI : MOYENS DE RECHAUFFEMENT ACTIF AU BLOC
OPERATOIRE

1. RECHAUFFEMENT DES LIQUIDES DE PERFUSION

1.1 - SOLUTES CONSERVES A TEMPERATURE AMBIANTE

Le coiit de réchauffement d’un litre de Cristalloide de 21°C a 37°C est de 18 W
(19). Ces solutés peuvent étre préalablement réchauffés au bain-marie. Mais au débit
de perfusion habituel, le gain calorique est perdu au profit de I'air ambiant (19).
L’utilisation d’accélérateurs-réchauffeurs est décevante: ces appareils sont inefficaces
pour des débits inférieurs a 2000 ou 3000 ml. h'1 selon les modéles (81). En effet, le
liquide perfusé se refroidit alors dans la tubulure reliant le réchauffeur au patient (81).
Un systéme de réchauffement par tubulure coaxiale (Hothne ) permet un
réchauffement efficace a bas débit (81). L’évaluation de ce produit en clinique n’a pas
été réalisée ; il est probable que son intérét est faible en chirurgie adulte, mais peut
atre intéressant chez I’enfant. Lors de la perfusion de solutés a fort débit (supérieur a
100 ml.mnﬂl) ’utilisation d’accélérateur-réchauffeur est intéressante, mais les
caractéristiques des différents appareils sont variables, notamment leur débit de
perfusion maximum pour un liquide réchauffé a plus de 33°C (1 10).

1.2 - PRODUITS CONSERVES AU REFRIGERATEUR

Il s’agit des produits sanguins et dérivés du sang. Le colt énergétique pour
amener un litre de sang de 4°C a 37°C est de 34 W, soit presque 50 % du
métabolisme de base d’un sujet anesthésié (19). Si une situation clinique impose une
transfusion importante et rapide, le réchauffement des produits transfusés devient
indispensable. L’utilisation d’un bain-marie expose a I’hémolyse et impose un délai
incompatible avec 'urgence (19). Le réchauffement transfusionnel est la solution
idéale. Trois types d’appareils sont disponibles sur le marché: les réchauffeurs a
chaleur humide (exemple: Kinetitheml®), les réchauffeurs a chaleur séche, les plus
répandus en France (exemple : Fenwa11®) et enfin les réchauffeurs a échangeur
thermique & contre courant (exemple : Level I®) (78,110). La sécurité impose que ces
réchauffeurs n’élévent pas la température des solutés transfusés au-dela de 40°C afin
d’éviter I’hémolyse (78). Lors de leur utilisation pratique, la température a la sortie
des différents réchauffeurs ne dépasse jamais 38°3C (110). L’objectif de ces
réchauffeurs est d’élever la température du sang & 33°C au moins pour des débits de
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perfusion élevés (supérieurs a 100 ml.mn'l) (19). Uhl et coll. ont montré que trois
appareils permettent un réchauffement satisfaisant du sang pour des débits de 100
ml.mn'l(ﬁg. 1), et que seuls les échangeurs thermiques a contre courant sont efficaces
pour des débits supérieurs(110).
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Figure 1 : Relation entre le débit de sang perfusé et la température de ce sang
mesurée au niveau du patient pour différents accélérateurs-réchauffeurs de
transfusion (110).

2 - RECHAUFFEURS OESOPHAGIENS

Le principe consiste a placer un tube a circulation d’eau chaude dans
I’oesophage. Le débit peut varier de 1 a 3 I.mn™ et la température du liquide circulant
de 39°C a 42°C selon les travaux (63,64,107). L’avantage est la proximité de la
source de chaleur du médiastin et donc des gros vaisseaux. En contrepartie, la surface
d’échange offerte par la muqueuse oesophagienne est faible. Comme pour tout moyen
de réchauffement actif, il existe un risque de briilure des muqueuses si la température
du liquide circulant devient supérieur a 42°C, mais également un risque de rupture, de
fuite ou de lésion traumatique (63,107),. Kristensen et coll., dans une étude réalisée
en chirurgie abdominale, ont montré un effet significativement bénéfique de ce type de
réchauffeur (63). Ces résultats n’ont pas été confirmés en chirurgie orthopédique (64),
ni en chirurgie de transplantation hépatique ou un effet minime a cependant été
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constaté (107). D’autres études sont donc nécessaires pour apprécier U'intérét réel de
ce type de réchauffeurs (63).

3 - MATELAS CHAUFFANTS

Ce moyen a été longtemps utilisé dans la prévention de I’hypothermie
peropératoire. La température du matelas doit étre de 38°C au moins pour créer un
gradient de température entre la peau et la source de chaleur suffisant et obtenir un
transfert calorique (76). La surface cutanée en contact avec le matelas représente de
25% & 30% de la surface corporelle totale. Le transfert de chaleur est ainsi de 41 W
par degré de gradient de température entre le matelas et la peau et par metre carré
(36). Le patient ne repose pas uniformément sur le matelas ; il existe des zones de
pression ou le transfert de chaleur sera bon mais ou la vascularisation sous cutanée
sera mauvaise (76). Le transfert calorique de I’écorce vers le noyau par convection
sanguine diminue, entrainant une accumulation de chaleur en périphérie et un risque
de brilure (24,27). Ce risque est d’autant plus important que la vascularisation est
mauvaise (athérosclérose, diabéte) et que la chirurgie est de longue durée (27). Utilisé
seul, le matelas chauffant est, selon les auteurs, inefficace (76) ou insuffisamment
efficace (54,65) pour enrayer ’hypothermie peropératoire. Il semble raisonnable
d’abandonner ce matelas au profit de couvertures chauffantes plus efficaces et plus
sures (65).

4 - COUVERTURES CHAUFFANTES

Trois types de couvertures sont actuellement utilisés en clinique: les couvertures
4 circulation d’eau chaude (94), a convection d’air chaud (94) et a résistance
électrique (17). L’intérét de ces couvertures est double : isoler le patient et lui
transférer de I’énergie calorique a partir de la source de chaleur. L’efficacité des
couvertures dépend donc, du gradient de température entre la peau et la couverture,
de la surface isolée mais aussi de la circulation sous-cutanée qui permet le transfert
des calories de 1’écorce vers le noyau. La couverture idéale est donc légére, de grande
surface ou associée a une couverture isolante.

En mesurant le flux calorique a travers la peau chez le sujet non anesthésié en
atmosphére a 21°C, les pertes sont de 120 W (94). Les couvertures chauffantes, en
élevant la température cutanée moyenne a 34°7, rendent le bilan nul. Le systéme par
convection d’air chaud permet, en élevant la température cutanée moyenne a 36°C,
d’obtenir un bilan positif de 50 W (94) (figure 2).
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Figure 2 : Flux thermique total en W chez le volontaire sain, bénéficiant de
différents moyens de réchauffement aprés un délais de 10 min. (94).

En clinique, la chirurgie limite la surface disponible pour réchauffer les malades.
Lors de la chirurgie abdominale, seuls les membres inférieurs sont accessibles pour le
chauffage soit 30 % de la surface corporelle (17,18,30). L’utilisation de couvertures
chauffantes a résistance électrique ou a convection d’air chaud ne prévient pas la
chute de la température durant la phase I, mais permet ensuite une augmentation
progressive de la température jusqu’en fin d’intervention (17,18,30). La température
cutanée moyenne s’éleve a 35°5C, alors que la température cutanée sous la
couverture est de 38°C (17,18). L’apport calorique ainsi réalisé par le seul
réchauffement des membres inférieurs est de 31 a 43 W (30). Dans la chirurgie
gynécologique ou colo rectale par voie basse, seuls le thorax et les membres
supérieurs sont accessibles soit 25 % de la surface corporelle (29). Néanmoins, les
résultats obtenus avec une couverture chauffante sont similaires a ceux obtenus lors
du chauffage des membres inférieurs (29). A I’heure ou le monitorage peranesthésique
prévient rapidement d’un probleme sur le circuit respiratoire, ’anesthésiste ne doit pas
hésiter a couvrir I’hémicorps supérieur du sujet anesthésié en ayant cependant bien
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pris soin d’occlure les yeux. La chirurgie de la téte et du cou laisse plus de 80 % dela
surface corporelle accessible, les moyens actifs sont donc inutiles dans ce type de
chirurgie (14). Les différents matériels ne sont pas dénués de risque notamment de
briilures (24) ; il est donc important de respecter les recommandations d’utilisation.
Zink et coll. ont montré que les systémes par convection d’air chaud n’augmentent
pas le risque de contamination bactérienne du champ opératoire (117). Ces systémes
sont siirs grace  la légéreté de leur couverture et sont efficaces (94). Ils semblent étre
la meilleure solution en matiére de couverture chauffante.

5 - PRECHAUFFAGE DE L’ECORCE

La phase I de I’anesthésie est marquée par une chute de température centrale. La
mesure des flux caloriques transcutanés démontre que les pertes cutanées ne suffisent
pas a expliquer cette chute (96). Une redistribution thermique se fait du noyau vers
I’écorce, ce d’autant que I’agent inducteur est vasodilatateur. Lors d’anesthésies
locorégionales, le bloc sympathique et la vasodilatation entrainent également un
phénomene de redistribution (55).

Différents travaux réalisés en laboratoire sur des volontaires subissant des
anesthésies générales ou locorégionales (40,52,74) et en clinique (20,60) ont mis en
évidence I’intérét du préchauffage de I’écorce avant I'induction de I’anesthésie pour
de limiter les chutes de température centrale de la phase 1. Le préchauffage est réalise
avec des couvertures a convection d’air chaud (40,52,74) ou a résistance électrique
(60) sur une période de 45 a 120 minutes précédant I'induction. La température
cutanée moyenne s’éléve alors entre 37°C et 38°C, soit une augmentation de 4,5°C en
moyenne (40,52,60). La température centrale reste stable durant les 30 premiéres
minutes du préchauffage, ce qui correspond au phénoméne « d’afterdrop » (85,116).
En effet, en situation d’hypothermie centrale I’application d’un réchauffement
périphérique n’agit sur le compartiment central qu’aprés un temps de latence
(85,116). Ce phénoméne s’observe de la méme fagon en ’absence d’hypothermie
centrale (40,52,60). La température centrale s’éléve ensuite progressivement de 0,5°C
(40,52,60) (fig.3).
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Figure 3 : Evolution ,chez le sujet préchauffé, des températures centrales et

cutanées avant et aprés induction de I’anesthésie (60).

Ce bilan thermique positif est obtenu grice a la couverture chauffante, qui,outre
son apport énergétique, limite les pertes notamment celles par évaporation des
patients en sueurs (60). L’effet vasodilatateur des drogues administrées en
prémédication peut favoriser le transfert calorique (60). La chaleur ainsi transférée est
de 600 kJ (52) soit la capacité maximale de stockage calorique au niveau de I’écorce
(50). Ce stock calorique représente 2 a 3 heures du métabolisme de base d’un sujet de
70 kg, et permet d’augmenter la température corporelle moyenne de 2,5°C (50).
Aprés Iinduction, on observe une chute limitée de température centrale; I’existence
d’un faible gradient de température entre le noyau et 1’écorce limite le phénomene de
redistribution de la phase I (40,52,60,74). La chute de la température cutanée
moyenne est par contre plus marquée que chez le sujet témoin. A I'inverse, le gradient
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de température entre 1’écorce et I’air ambiant est augmenté (40). La chute de
température au niveau de I’écorce ne provoque pas la perte de la totalité de la chaleur
accumulée pendant le préchauffage (40). Ainsi, au-dela de la phase I, I’énergie
stockée a siirement un effet bénéfique sur le bilan thermique en phase II et III (60).

Les patients ayant bénéficié du préchauffage frissonnent moins durant la période
du réveil (40,60). Néanmoins, le vécu du préchauffage est variable selon les études. Si
100 % des patients présentent une sudation dans le travail de Hynson et coll. (40), le
préchauffage est vécu comme indifférent ou confortable dans le travail de Just et coll.
(60). Durant le préchauffage, la fréquence cardiaque reste identique par rapport au
groupe témoin (40). Par contre, on observe une diminution significative de la pression
artérielle (40). Cette diminution est probablement un effet secondaire de la vasoplégie
périphérique provoquée par le préchauffage (40). Si la pression artérielle des patients
ayant bénéficié du préchauffage chute ensuite moins a I'induction que celle des sujets
témoins, elle reste cependant inférieure (40). Ainsi le préchauffage permet de limiter
I’hypothermie peropératoire, mais ses effets hémodynamiques peuvent étre déléteres
pour le malade.

6 - HUMIDIFICATEURS-RECHAUFFEURS

Ces appareils permettent une humidification & 100 % et un réchauffement des gaz
inspiratoires a 37°C. Le maintien de la température des gaz entre I’humidificateur et le
malade impose la présence d’un élément chauffant entre I’humidificateur et la piéce en
Y. Le risque des humidificateurs-réchauffeurs est de provoquer des brilures au niveau
des muqueuses bronchiques si la température des gaz dépasse 40°C (106). La
présence d’un thermostat est donc indispensable.

L’augmentation de la température des gaz inspirés au-deld de 37°C permet un
gain de 0,9 W par degré, mais reste inférieur a 3 W puisque la température ne doit pas
dépasser 40°C (19). Néanmoins, ces humidificateurs, en laboratoire, restent les
appareils les plus efficaces pour limiter les pertes caloriques respiratoires (6). Ils
permettent de compenser les pertes respiratoires, soit 10 a2 12 W (11,101). Les études
cliniques chez I’adulte n’ont pas permis de faire la preuve de leur efficacité dans la
prévention de I’hypothermie peropératoire (11,33). Chez I’enfant, ils ont un effet
bénéfique significatif, cependant insuffisant pour maintenir la normothermie (11). Ils
ne sont donc un systéme efficace qu’en association avec d’autres moyens de
prévention (11). Ces résultats ne sont pas surprenants et refletent bien la faible part
des pertes thermiques respiratoires dans les pertes totales (33).
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CHAPITRE VII : PREVENTION DE L’HYPOTHERMIE PEROPERATOIRE
PAR LES AGENTS VASODILATATEURS

Fort de constater que le préchauffage de I’écorce, en réduisant le gradient de
température entre I’écorce et le noyau, limitait les phénoménes de redistribution
thermique lors de la phase initiale de I’anesthésie (60), certains auteurs ont essaye
d’obtenir un résultat similaire en utilisant des agents vasodilatateurs (111,112).
Comme les agents anesthésiques, ils modifient la vasomotricité, premier mécanisme
thermogénétique (40) et influent ainsi sur les échanges entre le noyau et I’écorce
(112). Leur utilisation est sans effet chez le sujet non anesthésié chez qui les réponses
thermorégulatrices et les réponses comportementales sont intactes. Les pertes sont
probablement compensées par une augmentation du métabolisme de base et
aboutissent 4 un nouvel équilibre thermique (112).

Deux études ont ainsi permis d’évaluer Ieffet sur le bilan thermique peropératoire
de la nifédipine utilisée en prémédication immédiate ou prescrite 12 a 78 heures avant
la chirurgie (111,112). Prise en prémédication immédiate la nifédipine augmente la
chute de température centrale qui suit I'induction . Ainsi administrée, elle ne permet
pas I’obtention d’un nouvel équilibre thermique et potentialise la vasodilatation induite
par les agents anesthésiques (112) (fig.1). A Iinduction il n’y a pas de différence
significative entre les températures cutanées et centrales des groupes nifédipine et
témoins (112). Par contre la chute de température centrale de la phase I est
significativement diminuée chez le patient ayant regu de la nifédipine au moins 12
heures avant I’induction par rapport au sujet témoin (111,112) (fig.1). Les auteurs
concluent a une diminution du gradient de température entre le noyau et I’écorce et a
une atténuation du phénoméne de redistribution thermique (111,112). Le
compartiment périphérique a une capacité de stockage énergétique importante (600
kJ) (50). Une hypothése pour expliquer le mécanisme d’action de la nifédipine serait
une modification du volume du compartiment périphérique secondaire a la vasoplégie,
permettant une augmentation du stockage calorique sans modification de la
température cutanée ni du gradient de température entre I’écorce et le noyau (42). La
chute de température centrale en phase I serait limitée par cette augmentation du
stock énergétique périphérique (42). Aucun effet secondaire délétére n’a été observeé
sur le plan hémodynamique (fréquence cardiaque et pression artérielle) (112).
D’autres études sont cependant nécessaires pour vérifier I’absence d’effet secondaire
et confirmer les effets sur la température. Ce type de traitement de I’hypothermie
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parait intéressant de part son faible coit, sa facilité de mise en place et la diminution
de la charge de travail pour I’anesthésiste au bloc opératoire.
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Figure 1 : Evolution de la température centrale de patients anesthésiés aprés
administration de nifédipine (A patient ayant recu de la nifédipine en
prémédication immédiate, [| Patient sous nifedipine depuis 12h, o groupe

témoin)(112).
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CHAPITRE VIII : MATERIEL ET METHODES

Le protocole a été soumis au comité d’éthique de I’établissement afin d’obtenir
son accord avant le début de I’expérimentation. Cette étude n’ayant aucun caractére
invasif d’une part, et I’état actuel des moyens de réchauffement actif ne permettant
pas le réchauffement peropératoire d’une majorité de patients d’autre part, seul un
consentement oral a été recueilli auprés des malades avant leur inclusion dans I’étude.
Le matériel d’étude utilisé durant I’étude était homologué ou en cours d’essai
clinique. Les constructeurs ont donné leur accord pour la réalisation de I’étude.

1 - CRITERES D’INCLUSION
Les patients inclus bénéficient d’une chirurgie abdominale dont la durée prévisible

d’intervention est d’au moins 2 heures. La chirurgie est réalisée par laparotomie afin
de se situer dans le cadre d’une chirurgie entrainant de fortes pertes caloriques (114).

2 - CRITERES D’EXCLUSION

Les pathologies interférant sur la thermorégulation :

. obésité

. dénutrition sévere

. maladies endocriniennes
Les médicaments interférant sur les échanges thermiques

. vasodilatateurs en particulier inhibiteurs calciques (111,112)
La chirurgie abdominale de longue durée réalisée par coelioscopie.

3 - PROTOCOLE EXPERIMENTAL

Les patients sont répartis en cinq groupes établis au hasard.

Groupe A :

Les patients bénéficient d’un réchauffement préopératoire par une
couverture chauffante électrique (Electro concept®, Limoges), couvrant 1’ensemble
du corps et placée sur les patients dans le service de chirurgie une heure avant I’appel
au bloc opératoire. A leur arrivée au bloc opératoire cette couverture est remplacée
par une autre couverture de méme modéle mais ne couvrant que les membres
inférieurs. La température des deux couvertures est de 40°C.
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Groupe B :
Les patients ne bénéficient pas d’un réchauffement préopératoire. Le
réchauffement peropératoire est identique a celui du groupe A.

Groupe C :
Les patients bénéficient d’un réchauffement préopératoire identique a celui
du groupe A. Le réchauffement peropératoire est effectué par un systeme a
convection d’air chaud recouvrant les membres inférieurs (Warm Touch,
Mallinckrodt®). La couverture est chauffée a 40°C et la ventilation fixée sur la
position medium.

Groupe D :
Les patients ne bénéficient pas d’un réchauffement préopératoire. Le
réchauffement peropératoire est effectué par systéme a convection d’air chaud selon
le méme protocole que dans le groupe C.

Groupe E :
Aucun patient ne bénéficie de moyen de réchauffement actif ni en
préopératoire ni en peropératoire, une isolation des membres inférieurs est réalisée
avec des draps en coton.

Le monitorage de la température des malades est réalisé dés leur arrivée en salle
d’opération avant I'induction de ’anesthésie. La temperature cutanée est recueillie
avec des capteurs, cutanés en quatre endroits : thorax, bras, cuisse et mollet
(thermométre Ellab®). La température centrale est recueillie au niveau du tympan
(thermométre Mallinckrodt®). La température ambiante est également enregistrée
(thermométre Mallinckrodt®). La fréquence de mesure des différentes températures
est de 15 minutes.

L’enregistrement des températures au niveau de ces différents sites permet le
calcul de la température cutanée moyenne (Tcy) selon la formule de Ramanathan
(82), de la température corporelle moyenne (Tco) (25) et du contenu calorique (CC)
(59).

TCM 5 0,3 (Tlhorax+ Tlmls) + 0,2 (Tcuisse+ Tmollct) (82)
Tco '. 0,66 (chnu'ale) I 0,34 (TcM) (25)
CC (kJ) : 3,48 x poids (kg) x (Tco) (59)
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L’évolution de ces différents paramétres sera analysée pendant chaque période de
I’hypothermie, en particulier & la fin des phases I, II et III (88). Nous espérons ainsi
évaluer 'intérét du chauffage préopératoire dans un service de chirurgie générale,
nombre de travaux effectués sur ce sujet ayant été faits en laboratoire (40,52,74). En
outre, ce travail doit nous permettre d’évaluer deux types de réchauffement actif
peropératoire : couverture électrique versus systéme a convection d’air chaud.

4 - PROTOCOLE ANESTHESIQUE

Les drogues utilisées a I'induction sont le thiopental (5 mg.kg™), le fentanyl (3
ng.kg™) et un curare non dépolarisant. Les réinjections de curare durant I’anesthésie
sont fonction du nombre de réponses obtenues par stimulation du nerf cubital (train de
quatre), des bolus de fentanyl sont injectés en fonction de critéres hémodynamiques
témoignant d’une analgésie insuffisante. Les patients sont ventilés en circuit fermé
avec un débit de gaz frais de 1 L.min"'. L’entretien de I’anesthésie est obtenu par une
ventilation avec 50 % de N,O et 50 % d’O; et par I’adjonction d’un agent halogéné
(isoflurane : CA 1,1 % a 1,3 %). Les malades sont perfusés avec du Ringer Lactate
non réchauffé. En cas de perfusion de produits sanguins, ils sont réchauffés par un
accélérateur réchauffeur a chaleur seche (Travenol®). La pression artérielle non
invasive, 1’électrocardiogramme, la saturation artérielle en oxygene, la capnographie
et les concentrations inspirées et expirées de I'isoflurane sont monitorés durant la
période de I’anesthésie.

5- ANALYSE STATISTIQUE

Les comparaisons initiales entre les cinq groupes de I’étude sont effectuées a
I’aide d’un test exact de Fisher pour les variables qualitatives, d’un test de Student
pour les variables quantitatives jugées normales, et d’un test de Wilcoxon pour les
variables qualitatives jugées anormales. On considérera une différence significative
entre les groupes lorsque p est inférieur a 0,05.

Toutes les analyses considérent comme seuil de significabilité p inférieur a 5 %.
Une méme analyse est souvent divisée en deux niveaux : analyse de variance a
mesures répétées puis test de Student de la différence dernier temps / premier temps.
1’analyse principale utilise soit des tests de Student, soit des analyses de variances a
mesures répétées et & un facteur : groupe, soit des analyses de covariance univariées
détaillées ci-dessous :
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- L’effet du préchauffage (groupes A,C versus B,D,E) a I'induction,. son effet sur
la différence de température (groupes A,C versus B,D) aux temps (t1 - to) sont réalisés
avec le test de Student. L’effet du préchauffage en phase II et III (groupes A,C versus
B,D) est effectué a ’aide d’une analyse de variance & mesures répétées aux temps ti,
17 et t3.

- L’effet du chauffage peropératoire (groupes B,D versus E ; groupes B versus
D) est effectué par une analyse de variance a mesures répétées aux temps ty, t2 et t3
un facteur groupe. L’effet du chauffage sur la différence de température entre la phase
I et III (groupes B,D versus E ; groupe B versus D) est effectué par un test de
Student.

- L’évolution durant la derniére demi-heure des 5 groupes a été évaluée par une
analyse de variance & mesures répétées a t3 et t; moins 30 minutes. La différence de
température a ces deux temps a été évaluée par un test de Student.

- L’étude de la température ambiante a été effectuée par une analyse de
covariance univariée a trois facteurs : groupes (5 niveaux), temps (4 niveaux), et
température ambiante (covariable).

- L’incidence du frisson par rapport a la température a I’arrivée en salle de réveil
a été évaluée a ’aide d’un test de Student.
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CHAPITRE IX : RESULTATS
1 - DONNEES GENERALES

36 patients ont été étudiés sur une période de 8 mois (janvier 94 a aolt 94), 8
patients ont été inclus dans le groupe A, 8 dans le groupe B, 7 patients dans le groupe
C, 7 dans le groupe D et 6 patients dans le groupe E.

La durée de la chirurgie, la durée de I’anesthésie, I’dge et la taille des patients
sont comparables dans les différents groupes. 58,33 % des sujets étudi€s étaient de
sexe masculin et 41,67 % de sexe féminin. Le poids et la surface corporelle des
patients sont significativement différents dans certains groupes (respectivement :
p=0,02 et p=0,03). Les patients du groupe D ont un poids significativement inférieur a
ceux du groupe E, de méme les patients des groupes D et C ont un poids
significativement inférieur & ceux du groupe B. La surface corporelle des patients des
groupes A, B et E est significativement supérieure a celle de ceux du groupe D, de
méme celle des patients du groupe B est significativement supérieure a celle de ceux
du groupe C. Les données moyennes initiales des différents groupes sont rapportées
au tableau n°1.

Tableau I
Age Poids Taille T.m Durée Durée Surface
initiale anesthésie chirurgie corporelle
(an) (kg) (cm) (°C) (min) (min) (m2)
Groupe A 62 65 166 22,66 242 188 1,74
Groupe B 61 73 168 22,66 269 211 1,83
Groupe C 64 59 163 21,15 321 2N 1,62
GroupeD 56 53 163 22,45 334 185 1,55

Groupe E 53 67 167 20,90 332 284 1,74
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Les différentes interventions pratiquées figurent au tableau n°2.

Tableau 11

Rétablissement de continuité 1
Gastro-entéro-anastomose 1
Anastomose duodéno-jejunale 1
Anastomose mésentérico-cave / porto-cave 2
Gastrectomie totale ou partielle 1 2 2 1
Colectomie droite

Colectomie gauche 2 2 3
Résection intestin gréle

e e e

Dérivation interne

Duodéno pancréatectomie céphalique 1
Splénectomie 2 1
Surrénalectomie 1
Cholécystectomie 1
Hépatectomie partielle 1 1 1
Alcoolisation tumeur du foie 1

Sténose oesophagienne / oesophagectomie 2

NB : 1 patient du groupe C ne figurant pas dans ce tableau a bénéficié¢ d’une duodéno
pancréatectomie céphalique associée 4 une cholécystectomie, gastrectomie,

oesophagectomie et une jéjunostomie.

2 - EVOLUTION DE LA TEMPERATURE DES MALADES PENDANT
L’ANESTHESIE

Nous avons constaté une augmentation de la Tcy significative pour 1’ensemble
des groupes étudiés pendant I'anesthésie (p=0,00), avec une augmentation
significativement différente entre les groupes étudiés (p=0,00). De la méme fagon
nous avons constaté une diminution significative de la Ttymp pendant I’anesthésie
(p=0,00) sans différence significative entre les différents groupes. La Tco a également

diminué de fagon significative pour I’ensemble des malades au cours de I’anesthésie
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(p<0,01) avec une variation significativement différente entre les différents groupes

(p=0,01).

L’évolution des températures (TCM, TCO, Ttymp) de chaque groupe est
rapportée dans les figures 1,2,3,4,5.
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Figure 1

Les températures sont données en °C
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: fin de la phase ITI
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Groupe B
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3 - EVOLUTION DE LA TEMPERATURE AMBIANTE AU BLOC

N A e e ——

OPERATOIRE

Les températures ambiantes au bloc opératoire étaient comparables dans les
différents groupes au moment de Iinduction, 4 I’exception de celles observées dans le
groupe E par rapport au groupe A et B (p=0,04), respectivement 20,90+ 0,78°C. ;
26,66 + 1,44°C ; 26,66 + 1,88°C. Une augmentation significative peranesthésique de
la température ambiante est notée dans tous les groupes (p=0,00). Les températures
ambiantes maximales observées dans chaque groupe, étaient supérieures ou égales a
26°C avec des températures de 27,70°C et 27,90°C atteintes dans les groupes A et C
respectivement. L’évolution des températures ambiantes est, par contre, indépendante
du type de chauffage utilisé en pré ou en peropératoire. Il convient enfin de noter
qu’aucune température ambiante inférieure a 18,30°C n’a été observée au bloc

opératoire (tableau III).

Tableau III : Evolution de la température ambiante peranesthésie pour
I’ensemble de malades inclus

Avant induction ty ta ta
g 22,04 + 1,66 22,71 +1,76 23,68+1,70 24,41+1,65
T anb min 18,30 19,20 20,40 21,10
j e — 25,70 26,40 27,00 27,90

Tamb : Tésultat donné en °C plus ou moins I’écart type
Tamb min . teémpérature ambiante minimale observée
Tambmax | température ambiante maximale observée

t; : fin de la phase I

t, : fin de la phase II

t3 : fin de I’anesthésie.

Les températures ambiantes élevées observées lors des différentes interventions
n’ont pas eu d’incidence significative sur I’évolution de la Tcm. Par contre, une
influence significative est retrouvée par analyse de covariance sur I’évolution de la
Tiymp (p=0,0003), de la Tco (p=0,02) et sur le contenu calorique rapporté a la surface

(CC/S) (p=0,0001).
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4 - PRECHAUFFAGE DE I ECORCE

Le vécu du chauffage préopératoire est confortable pour 40 % des patients,
indifférent pour 40 % et désagréable pour 20 %. Ces pourcentages sont retrouves
sans différences significatives dans les deux groupes ayant bénéficié du préchauffage

de I’écorce (groupe A et C).

Aucun patient n’a eu de sueur durant la période du préchauffage de I’écorce.

Nous n’avons pas monitoré durant la période du chauffage préopératoire les
paramétres hémodynamiques (pression artérielle, fréquence cardiaque) afin d’évaluer

I’incidence du préchauffage sur ces parameétres.

A to, temps précédant I'induction, il existe une différence significative de la Tcm
entre les groupes ayant bénéficié du préchauffage de I’écorce (A et C) par rapport aux
autres groupes (B, D et E) (p=0,04) avec respectivement 32,47 + 0,86°C et 31,24 +
1,53°C (tableau III). Cette différence significative est retrouvée entre les groupes A et
B (p=0,01) avec respectivement 34,53 + 0,78 et 32,86 + 1,43°C, mais n’est pas
retrouvé entre les groupes C et D. A to aucune différence significative n’est retrouvée
entre les groupes préchauffés et non préchauffés pour la Tiymp, la Tco et le CC/S
(tableau IV).

A t;, temps correspondant 4 la fin de la phase I soit une demie heure apres
Pinduction il persiste une différence significative entre les groupes chauffés en
préopératoire (A et B) et les autres groupes (B et D) pour la Tewm (p=0,04). Les Teymp,

Teo et le CC/S sont sans différence significative (tableau IV).

L’analyse des gains ou les pertes thermiques durant la phase I entre les groupes A
et C et les groupes B et D montre une augmentation de la température cutanée
moyenne respectivement de 1,44 £+ 1,16°C et de 1,13 + 1,86°C sans différence
significative selon que les malades aient été préchauffés ou non. Une chute de
température centrale est également constatée entre les groupes AC et BD sans

différence significative avec respectivement -0,55 + 0,6 et -0,44 + 3 1°C.
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L’évolution des températures (Tem, Tco, Teymp) €t du CC/S durant les phases IT et
11 de I’anesthésie sont indépendantes du chauffage préopératoire des patients ou de
’absence de chauffage préopératoire. Il existe pour tous les malades une
augmentation significative de la Tcym en fonction du temps (p<0,01) et il persiste,
jusqu’en fin d’intervention, une différence significative de la Tem des groupes ayant
bénéficié du préchauffage (A,C), par rapport aux autres (B,D) (p=0,02) (tableau IV).
L’analyse de la Ttymp met en évidence une diminution significative pour tous les
patients (p<0,01) sans différences significatives entre les groupes A et C et les
groupes B et D. La Tco est sans différence significative au cours du temps ni en

fonction des groupes (préchauffés ou non préchauffés). Il en est de méme du CC/S.

Tableau IV : Evolution des températures pendant I’anesthésie des groupes
préchauffés versus non préchauffés

Avant induction Fin de phase I  Fin de phase II _ Fin de phase III

P. N.P. P. NP. P. N.P. P. NP.
i 32,5400 31,241,5 33,940,9 32,5423 34,5808 33,6+1,6 34,112 33,114
Tymp 36,8409 367+0,7 363%1 36308 35812 356+ 35814 356£l1
Tiss 353407 34,8408 355808 351 353409 34,941 352412 34,8409

Les températures ont été arrondies 4 une décimale aprés la virgule et sont
données en °C + |’écart type.

P : groupes préchauffes

N.P : groupes non préchauffés

5 - EFFET DU CHAUFFAGE PEROPERATOIRE

5.1 - PHASE I

Durant la premiére demi-heure suivant I'induction (Phase I), nous avons constaté
une augmentation de la Ty de 1,27°C et 0,98°C respectivement pour les groupes B
et D, malades bénéficiant d’une couverture chauffante, cette augmentation existe
également dans le groupe témoin (+1,40°C). La chute de la Teymp durant la phase I
n'est pas enrayée par la présence des couvertures chauffantes, méme si elle est
moindre que dans le groupe témoin (respectivement -0,43°C, -0,40°C et -0,63°C pour
les groupes B, D et E). Durant cette période de I’anesthésie, la Tco moyenne ne se

modifie pas de fagon sensible (tableau V). Nous n’avons pas noté durant cette période
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d’évolution statistiquement significativement différente selon le moyen de chauffage

utilisé ni pour la Teym ni pour 1a Tiy.

Tableau V : Evolution des températures durant la phase I pour les groupes

bénéficiant d’un chauffage peropératoire et le groupe témoin.

Groupe B Groupe D Groupe E

Electro Concept®  Mallinckrodt®
Tem
to 31,59+ 1,10 31,08+2,12 30,96 + 1,40
f 32,86 + 1,43 32,06 + 3,16 32,36 + 0,86
Différence + 1,27 + 0,98 + 1,40
Tiymp
to 32,86 +£0,77 36,76 £ 0,72 36,45 + 0,69
4 36,43 +£0,78 36,26 £ 0,78 35,82+ 0,80
Différence - 0,43 -0.4 - 0,63
Tco
to 35,07 + 0,66 34,83+ 1,10 34,58 + 0,78
t) 35,21+ 0,83 34,83+ 1,17 34,64 + 0,77
Différence +0,14 0 0

tp : Temps avant I’induction
t; : Temps % heure apres I'induction
Résultat donné en °C + écart type

5.2 - PHASES IT ET III

L’évolution de la Tcy pendant les phases tardives de I’anesthésie ne montre pas
de différence significative entre les groupes ayant bénéficié d’une couverture
chauffante et le groupe témoin. De la méme fagon il n’existe pas d’évolution
significative de la Tcy au cours du temps. Ces résultats pour la Toum ne peuvent étre
significatifs du fait d’'une grande dispertion des mesures. Il convient cependant de
noter un gain de température cutanée moyenne pour les malades ayant bénéficié d’un
chauffage peropératoire et d’une perte de Tey pour le groupe témoin, respectivement
40,62 + 1,7°C et -0,36 £ 0,82°C (tableau VI).
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L’évolution de la Tym, montre une diminution significative pour tous les groupes
au cours de I’anesthésie (p<0,01). Cette diminution est par contre significativement
moindre pour les groupes ayant bénéficié d’un chauffage peropératoire par rapport au
groupe témoin (p=0,03). Ainsi la chute de Tiymp est significativement moindre pour les
groupes B et D (-0,70 =+ 0,55) que pour le groupe E (-1,43 + 0,73) (p=0,02) (tableau
VI).

Parallélement & la Tymp, la Tco diminue significativement en fonction du temps
dans les groupes bénéficiant d’une couverture chauffante et le groupe témoin
(p<0,01). Cette diminution est également significativement moindre pour les patients
ayant bénéficié d’un chauffage peropératoire (p=0,03). La chute de Tco est
significativement moindre pour les groupes B et D (-0,25 + 0,85) que pour le groupe
E (1,07 £+ 0,69) (p=0,04) (tableau VI).

Tableau VI : Evolution des températures durant les phases II et Il pour les

groupes chauffés et non chauffés.

Groupes Groupe
chauffés témoin
Tem
t 32,48+2,34  32,36+0,88 effet temp.: non significatif
t, 33,57+1,62  32,39+0,84 effet groupe : non significatif
ts 33,11+1,40  32,00+0,67
Différence au temps t3-t; +0,62+1,70  -0,36+0,82 Pas de différence significative
Teymp
t 36,35+0,76  35,82+0,80 effet groupe : p=0,03
t 35,65+0,97  34,80+0,68 effet temps : p<0,01
ts 35,65+1,07 34,38+0,86
Différence au temps t3-t -0,70+£0,55  -1,43+0,73  p=0,02
TCO
t 35,03+£0,98  34,64+0,77 effet groupe : p=0,03
t 34,94+097  33,98+0,72 effet temps : p<0,01
ts 34,78+0,94  33,57+0,77
Différence au temps ta-t; -0,25+0,84 -1,07+0,69 p=0,04

t; : temps Y heure apres induction

t, : temps 2 heures aprés induction

t; : fin de ’anesthésie

Résultat exprimé en °C + écart type
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6 - EVOLUTION EN FONCTION DU TYPE DE COUVERTURE
CHAUFFANTE DURANT LES PHASES I ET Il DE I’ ANESTHESIE

Nous avons utilisé deux types de couverture chauffante, I’'une électrique (Electro
Concept®) et I’autre par convection d’air chaud (Mallinckrodt®). Il existe une
augmentation significative de la Tcym au cours de ’anesthésie dans les deux groupes
(p=0,04), il n’est pas retrouvé de variation significativement différente en fonction de
la couverture employée. Cette augmentation de la Tcy est insuffisante pour enrayer la
chute de Tiymp durant la période opératoire qui est significative dans les deux groupes
(p<0,01). Cette chute ne différe pas significativement en fonction du type de
couverture chauffante employée. La Tco ne se modifie pas significativement en
fonction du temps dans les deux groupes et il n’existe pas de différence significative
entre les deux groupes (tableau VII).

Tableau VII : Evolution des températures durant les phases II et III selon le
type de couvertures chauffantes

Electro Mallinckrod

Concept® t®
TCM
t 32,86+1,43  32,0643,16 effet groupe non significatif
ts 34,08+1,25  32,99+1,88 effet temps : p=0,04
& 33,5241,25  32,34+1,51
Différence au temps ta-t; +0,66+1,24  -0,5842,23 Pas de différence significative
Tiymp
t 36,43+0,78  36,26+0,78 effet groupe non significatif
tz 35,76+1,06  35,53+0,91 effet temps : p<0,01
ts 3584+1,11  35,43+1,07
Différence au temps ta-t; -0,59+0,54  -0,83+0,58 pas de différence significative
Teo
t 3521+0,83  34,83+1,17 effet groupe non significatif
ts 35,19+0,98  34,67+0,95 effet temps non significatif
ts 35,05+£0,94  34,48+0,90

-0,16£0,65  -0,35+1,06 pas de différence significative
Différence au temps t3-t)
t : ¥ heure aprés induction
t, : 2 heures aprés induction
t3 : fin de ’anesthésie
Résultat exprimé en °C =+ écart type.
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7 - EVOLUTION DE LA TEMPERATURE DURANT LA DERNIERE DEMI-
HEURE D’ANESTHESIE

La derniére demi-heure de 1’anesthésie est en général, consacrée  la fermeture de
la peau, I’ablation des champs chirurgicaux qui sont remplacés le plus rapidement
possible par un drap en coton et la réalisation du pansement. Durant cette période, le
malade reprend une ventilation spontanée et si le réveil est satisfaisant, il est extubé.
Nous avons étudié le malade durant cette période ou il est & nouveau exposé au froid.
Aucune chute ou augmentation significative des Tcm, Tiymp, Tco, ou du CC n’a été
trouvée pour cette période de I'intervention. Néanmoins, il existe une diminution de
Tewm non significative (p=0,07), avec respectivement pour les groupes A, B, C, D et E
une chute de -0,33 ; -0,24 ; -0,20 ; -0,13 et -0,01°C.

8 - MODIFICATION DE LA TEMPERATURE CENTRALE ENTRE LE
BLOC OPERATOIRE ET LA SALLE DE REVEIL

Le bloc opératoire de chirurgie générale est éloigné de la salle de réveil de 25
métres soit un trajet de brancardage minime, ce d’autant que les patients sont
transférés en salle de réveil sur la table d’opération mobile, et transférés dans leur lit
en salle de réveil. La comparaison de la derniére prise de Tymp au bloc opératoire avec
la prise de Tymp & l'arrivée en salle de réveil montre une différence significative
(p=0,0043) avec une diminution moyenne de 0,43°C. Cette chute de température est
indépendante du groupe auquel appartenait le malade. Sur ces 36 malades, la prise de
température centrale en salle de réveil a été tympanique pour 20 d’entre eux, inguinale
pour 8 et axillaire pour 8. La méme comparaison des températures centrales avant le
départ du bloc opératoire et & ’arrivée en salle de réveil pour les 20 patients chez qui
cette mesure a été effectuée en tympanique retrouve une chute a la limite de la
significativité de -0,275°C (p=0,05).

9 - PERIODE DU REVEIL
Deux des patients étudiés ont frissonné lors de leur séjour en salle de réveil. Ces

malades appartenaient ’'un au groupe A et l'autre au groupe C. L’incidence des

frissons est donc trés inférieure a celle habituellement décrite dans la littérature. Ces
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deux malades n’ont pas regu de traitement spécifique du frisson. Leur Ty, ne differe

pas significativement de la Ttymp des autres patients lors de leur arrivée en salle de

réveil.

Sur I’ensemble des malades étudiés nous n’avons trouvé aucune corrélation

statistiquement significative entre la Ty, des patients a leur arrivée en salle de réveil

et leur durée de séjour en salle de réveil (fig.6).
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CHAPITRE X : DISCUSSION

1 - INFLUENCE DE LA TEMPERATURE AMBIANTE

Les températures ambiantes (T avs) mesurées au bloc opératoire étaient élevées,
puisque supérieures a 22°C avant l'induction, et 4 24°C en fin d'intervention, avec des
extrémes allant de 18,30°C a 27,90°C (cf. tableau III, pp73). La Taus est donc tres
variable au bloc opératoire du CHU de Limoges. Malgré un influence significative de
la Tame sur I'évolution de la Teymp et la Tco (p=0,00 et p=0,02), tous les patients sont
sortis hypothermes du bloc opératoire. Ce qui confirme, contrairement au premier
résultat obtenu par Morris (75), que I'élévation de la Tavs ne peut 2 elle seule éviter
I'hypothermie peropératoire (31,47).. Le confort de I'équipe chirurgicale requiert des
Tams situées entre 18°C et 19°C (86). Mais une T ap inférieure a 18°C expose 100%
des patients a I'hypothermie peropératoire (69). Parmi les deux systémes de chauffage
employés, le systéme a convection d'air chaud était mal supporté par I'équipe
chirurgicale, alors qu'il était utilisé en dega de sa puissance maximale (température de
chauffage 38°/39°C, température maximale d'utilisation 42°/43°C, ventilation fixée sur
la position médium). Aucune influence significative des deux systémes de chauffage
n'a été cependant retrouvée sur l'évolution de la Tans. Seule cette derniére peut donc
étre incriminée dans les mauvaises conditions de travail de I'équipe chirurgicale. II est
donc souhaitable d’obtenir au bloc opératoire une Tanm stable dans le temps et
comprise entre 18°C et 19°C. Les systémes de chauffage, méme employés a leur
puissance maximum, seront alors parfaitement tolérés par le chirurgien et ses aides. Le
bénéfice thermique pour les patients sera meilleur. En effet le transfert d'énergie
obtenu par le seul chauffage des membres inférieurs peut atteindre 31 a 43W (30)
alors que l'augmentation des pertes thermiques par degré de Tamp perdu est de
10W.m>.°C™* (36).

2 - INTERET DU PRECHAUFFAGE DE L'ECORCE EN CLINIQUE

Une différence significative de Tcy a €té constatée avant l'induction entre les
patients ayant bénéficié du chauffage préopératoire et les autres (respectivement 32,47

+ 0,87 °C et 31,24+1,53°C; p=0,04,; tableau IV, pp75). La durée et la puissance



82

nécessaire au chauffage préopératoire, ont été sous-estimées, pour obtenir une
efficacité maximumEn effet, les Ty obtenues par les différentes équipes qui ont
travaillé sur le préchauffage de I'écorce sont nettement supérieures, a plus de 36°C
(20,40,52,60). Aucun travail n'a été réalisé selon un protocole identique; le plus
souvent le préchauffage repose sur un systéme a convection d'air chaud (Bair
Hugger®) (20,40,52). Just et coll. (60) ont préchauffé les patients avec une
couverture électrique plus puissante que celle utilisée dans cette étude (température
42°C [/ 43°C) sur une période de préchauffage plus longue(90 mn). Un seul; travail a
été réalisé avec un préchauffage de 60 mn mais avec un systéme a convection d'air
chaud (Bair Hugger®) dont la température était fixée a 42°C / 43°C (20).. Par
ailleurs, les travaux réalisés sur ce sujet l'ont été en laboratoire (40,52) ou en clinique
(20,60) avec des Tanm de 21°C / 22°C et des malades préchauffés sur le lieu de
I’induction. Un préchauffage de 60 mn au bloc opératoire n’est pas réalisable dans le
cadre d’une activité normale. C’est pourquoi, dans le travail présenté, le préchauffage
de l'écorce fait partie des prescriptions la veille de l'intervention au méme titre que la
prémédication. Le médecin prescripteur doit s'assurer de la présence de la couverture
dans le service. En pratique, une couverture Electro concept® exclusivement
consacrée au chauffage préopératoire a été mobilisée pour cette étude durant la
période d'inclusion des malades. 1l est possible que certaines erreurs de manipulation
ou de respect des horaires de prescription aient été commises contribuant ainsi aux
résultats décevants que nous avons enregistrés. Mais surtout, au moment de I'appel
des malades au bloc opératoire, la couverture, laissée débranchée, sur les patients
n'assure plus qu'une simple isolation. Une partie du bénéfice obtenu lors du
préchauffage est sans doute perdu lors du brancardage (environ 15 mn). Il aurait €té
intéressant de réaliser des mesures de température dans le service avant le
débranchement de la couverture afin d'évaluer les pertes exactes pendant le transport
du malade au bloc opératoire.

La Tymp des patients ayant bénéficié du chauffage préopératoire avant
l'induction n’était pas significativement différente de celle des patients n'en ayant pas
bénéficié (tableau IV, pp 75). Les équipes ayant travaillé sur le préchauffage de
I'écorce ont constaté une augmentation de 1a Ty, de 0,5°C une demi-heure aprés la
mise en route du préchauffage (20,40,52,60). Dans I‘étude présentée ici, aucune

mesure de température centrale n'a été réalisée au décours immédiat du préchauffage.
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On est en droit de penser que cette absence d'élévation de la température centrale est
due au manque de puissance du préchauffage puisque les patients étaient bien isolés
lors de leur transfert au bloc opératoire. Une diminution du gradient de température
entre I'écorce et le noyau est donc constatée a l'arrivée des patients au bloc opératoire.

Aucun des patients de cette étude n'a eu de sueurs. Alors que 100 % des
malades ayant bénéficié d'un chauffage préopératoire dans les €tudes de Hynson et
coll. (52) et de Just et coll. (60) ont présenté des sueurs. Le préchauffage de I'écorce
est considéré comme confortable ou indifférent par l'ensemble des patients (60). Si
l'on considére qu'un sujet nu non anesthésié a une sudation thermolytique pour une
Tams de 32°C (3,35,69), les patients chauffés avec une couverture a 40°C auraient di
présenter des sueurs. Aucun des malades ne présentait de dénutrition sévére,
néanmoins un certain nombre d'entre eux avait des pathologies digestives graves avec
des défenses immunitaires amoindries. Il est donc possible que les réponses
thermogénétiques toujours étudiées chez le sujet sain soient modifiées chez ces
patients aux de pathologies lourdes. Quarante pour cent des malades étudiés ont
considéré la période du préchauffage comme désagréable. Le chauffage préopératoire
est donc susceptible de créer un inconfort s'ajoutant au stress de la période
préopératoire. Cet effet secondaire est a prendre en considération au méme titre que
les effets hémodynamiques constatés par Hynson et coll. (52)(pression artérielle
significativement diminuée pour les sujets préchauffés par rapport aux sujets
controles).

La chute de Tyym, Observée en phase I n’est pas significativement différente entre
les malades qui ont bénéficié du préchauffage et les malades témoins (tableau IV, pp
75). La diminution du gradient de température entre le noyau et I'écorce constatée est
insuffisante pour enrayer les phénoménes de redistribution thermique de la phase I
(96). La différence significative de Tcy entre les sujets préchauffés et les sujets
témoins persiste jusqu'en fin d'intervention. L'ensemble des malades bénéficie d'un
réchauffement actif peropératoire a l'origine du maintien de cette différence. Aucun
effet statistiquement significatif sur la Tyymp €t la Tco n’est observé pendant les phases
tardives de l'anesthésie pour les malades ayant été préchauffés. Le stock calorique
emmagasiné au niveau de l'écorce pendant le préchauffage n'ayant pas permis de
limiter les phénoménes de redistribution thermique de la phase I, il n’est pas

surprenant qu'il n’y ait pas d’effet au-dela de cette phase.
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La mise en place systématique du chauffage préopératoire des malades dans un
service de chirurgie générale pose donc plusieurs problemes:

1°: La formation et la rigueur du personnel impliqué.

2°: La mobilisation d'un moyen de chauffage actif a cette seule fin, privant le

bloc opératoire et la salle de réveil de ce matériel.

3°: La durée nécessaire du préchauffage doit bien étre évaluée en fonction de la

puissance du moyen de chauffage actif employé.
Au terme de cette évaluation il nous semble que le rapport bénéfice/charge de travail
et d'organisation ne soit pas suffisant pour la mise place de ce moyen de lutte contre
I'hypothermie de fagon systématique. Pour limiter les phénomeénes de redistribution
thermique de la phase 1, utilisation préopératoire de vasodilatateurs est une voie de

recherche intéressante (111,112)
3 - EVALUATION DU CHAUFFAGE PEROPERATOIRE

La phase I de l'anesthésie est une phase de redistribution thermique entre le
noyau et l'écorce (96), marquée par une chute de température centrale de 0,5°C a
1,5°C (48). L'évolution des Tiymp, Tom €t Tco durant la phase I, pour les malades
bénéficiant d'un chauffage peropératoire, est identique a celle du groupe témoin. Une
chute de la Tymp de 0,5°C associée a une augmentation de la Tcum et a une absence de
modification significative de la Tco est constatée dans I'ensemble des groupes durant la
phase 1 ( Tableau V, pp 76). Ces résultats sont en accord avec les travaux réalises
antérieurement sur le chauffage peropératoire qui montrent que la mise en place d'une
couverture chauffante en début d'intervention ne permet pas d'enrayer la chute de
température centrale de la phase I (17,18,30). L'absence de modification significative
de la Tco durant cette période illustre bien le fait que la chute de Tiym, refléte plus un
phénoméne de redistribution thermique que de réelles pertes caloriques.

En chirurgie abdominale, l'anesthésiste ne dispose que des membres inférieurs
pour la mise en place d'un moyen de chauffage actif, soit 30 % de la surface
corporelle totale (17,18,30). L'obtention d'une température cutanée de 38°C au niveau
des membres inférieurs permet d’élever la Tom a 35,5°C (17,18,30). Au-dela de la
phase I, cette augmentation de la Tcy permet I'élévation de la température centrale et

sa normalisation progressive si l'intervention dure suffisament (17,18,30). Il n’a pas
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été observé dans la présente étude de modification significative de la Tey au cours du
temps que les patients bénéficient d'un chauffage peropératoire ou non, bien que la
Tcwm des malades chauffés augmente de 0,62 + 1,70 °C en fin d'intervention, alors que
celle des malades du groupe contrdle diminue de 0,36 + 0,82 °C (tableau VI, pp 77).
Ceci résulte probablement de la grande dispersion des valeur de Ty Quoi qu'il en
soit, la Tcym des malades bénéficiant d'une couverture chauffante en fin d'intervention
était de 33,11 + 1,40 °C, insuffisante pour obtenir une normalisation de 1a Ty, en fin
d'intervention (17,18). Ceci témoigne d'un manque de puissance, pour la chirurgie
digestive, des couvertures que nous avons utilisées. L'installation des malades au bloc
opératoire ne permet pas d'avoir accés aux membres inférieurs dés lors que les champs
chirurgicaux sont en place. 1l est possible que l'isolation des patients soit modifiée au
moment de leur mise en place sans que cela soit detecté par le médecin anesthésiste,
diminuant le bénéfice escompté de la couverture chauffante. Tous les malades ont
réduit leur Tyym, et leur Teo au cours des phases II et III de l'anesthésie. Cette
diminution est cependant significativement moindre pour les malades bénéficiant d'une
couverture chauffante que pour ceux du groupe témoin. Ainsi, un effet bénéfique,
certes insuffisant, des couvertures chauffantes est enregistré. La chirurgie abdominale
est une chirurgie entrainant de grosses pertes thermiques du fait de l'ouverture du
péritoine (114). Les moyens de lutte contre 'hypothermie dans ce type de chirurgie
nécessitent donc des couvertures dont la puissance de chauffage soit supérieure a

40°C, qu'il s'agisse de systéme électrique ou a convection d'air chaud.

Les deux types de couvertures chauffantes d'usage courant dans le service, sont
comparées, l'une a convection d'air chaud (Warm touch, Mallinckrodt®), l'autre
électrique (Electro concept®, Limoges). La couverture €lectrique est employée a sa
puissance maximale: 40°C. La couverture par systéme de convection d'air chaud est
employée & une puissance de chauffage de 38°C/40°C, alors que sa puissance
maximale d'utilisation est de 42/43°C. De méme, le systéme de ventilation de cette
couverture est positionné sur la touche « medium ». L'utilisation de cette couverture
en dega de sa puissance maximale est le fait d'une mauvaise tolérance de I'équipe
chirurgicale. Durant la phase I de l'anesthésie, aucune différence significative n'est
observée dans l'évolution des différentes températures en fonction du type de

couverture (tableau VII, pp 78). Ceci témoigne d’une efficacité comparable, alors que
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I'on aurait pu s'attendre a une moindre efficacité de la couverture électrique, du fait
d’une inertie de chauffage plus longue. Durant les phases tardives, aucune différence
significative n'a été observée en fonction du type de couverture employée (tableau
VII, pp 78). La couverture Electro concept® n'est pas suffisamment puissante pour
enrayer seule I'hypothermie peropératoire en chirurgie digestive par laparotomie. II
convient donc de l'employer dans le cadre d'une chirurgie occasionnant de moindres
pertes thermiques ou en salle de réveil. Le systéme par convection d'air chaud
Mallinckrodt® devrait étre supérieur a la couverture Electro concept®, a condition
d'étre employé au maximum de sa puissance. Les systémes par convection d'air chaud

bénéficient a I'neure actuelle d'un rapport optimal efficacité/risque (94,117).

4 - PERTES THERMIQUES EN FIN D'INTERVENTION ET LORS DU
TRANSFERT EN SALLE DE REVEIL

L'évolution des différentes températures durant la derniére demi-heure au bloc
opératoire, est étudiée. Les champs chirurgicaux sont retirés, le pansement réalisé
aprés nettoyage de la peau et le malade de nouveau exposé au froid. Aucune
modification thermique significative n'est observée durant cette période. Ceci
témoigne de l'efficacité du personnel du bloc opératoire qui couvre rapidement les
patients avec un drap en coton assurant leur isolation. Une diminution non
significative (p=0,07) de la Tcm est cependant observée, montrant le risque de perte
du bénéfice du chauffage peropératoire.

Lors du transfert des patients du bloc opératoire a la salle de réveil, une chute
significative de température centrale est observée (p<0,01). Cette chute ne peut étre
prise en compte, car la température de 8 patients a été mesurée dans I’aine, et celle de
8 autres dans le creux axillaire. Ces deux sites de température sont mal corrélés a la
température centrale chez l'adulte (10). La salle de réveil dispose de 4 thermometres
électriques (Ivac Temp Plus II, Ivac Corp.®) permettant les prises inguinales et
axillaires et de deux thermomeétres a infrarouges (Core Check, Ivac Corp.®)
permettant la mesure de températures tympaniques. Parmi les températures mesurées
a l'arrivée en salle de réveil, 20 étaient tympaniques, soulignant la commodité des
thermomeétres a infrarouges. La précision de leurs mesures n’a cependant pas encore

été étudiée. En comparant la différence de température tympanique entre le bloc
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opératoire et la salle de réveil de ces 20 malades, on retrouve une chute de
température (-0,27 °C) a la limite de la significativit¢ (p=0,05). Cette chute de
température met une fois de plus l'accent sur l'attention que doit porter I'anesthésiste
au-dela du temps opératoire proprement dit, et sur les différences entre deux

méthodes de mesure de la température tympanique.

5 - EFFET DE L'HYPOTHERMIE PEROPERATOIRE EN SALLE DE
REVEIL

Alors que les patients étaient tous hypothermes au départ du bloc opératoire
(Tymp moyenne sur l'ensemble : 35,5 + 1,26 °C), seuls deux patients ont eu des
frissons en salle de réveil. La fréquence des frissons observés pour des malades ayant
35,5 °C de température centrale en salle de réveil est de 50 % (71). Ici, I’4ge ne peut
étre incriminé dans le faible pourcentage de frissons observé (71). La capacité de la
salle de réveil est de 18 lits. La salle de réveil dispose de 5 moyens de chauffage actif
(1 systéme a convection d'air chaud; Warm touch, Mallinckrodt®; 3 couvertures a
circulation d'eau chaude; Aquamatic K thermia, Américan Hamilton®; 1 couverture
Electro concept®). La majorité des patients hypothermes a leur arrivée en salle de
réveil peut donc bénéficier d'un réchauffement actif. Si la chaleur radiante est un
moyen actif efficace pour juguler le frisson (102,103), aucune étude n'a été réalisée
pour étudier si la mise en route d'un réchauffement actif avant la survenue des frissons
thermogénétiques diminue leur fréquence. Il est probable que l'augmentation de la
Teum par le réchauffement actif prévient la survenue des frissons.

La Tyymp des deux patients ayant frissonné lors de leur séjour en salle de réveil ne
différe pas significativement de celle des autres patients. Aucun traitement spécifique
n’est administré a ces deux patients pour arréter les frissons. S'il n'est pas possible d'en
déduire un résultat statistique, il semble bien que cela refléte la réticence des médecins
a traiter le frisson alors que son traitement est parfaitement codifi¢ (41,57,66,79). 1l
est probable que la fréquence des frissons est sous-estimée car:

1°: Des frissons peu intenses passent inapergus.

2°: 1l est possible que tous les frissons ne sont pas notés sur la feuille de recueil

de données remplie en salle de réveil.
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3°: Des frissons peuvent survenir alors que le médecin n’est pas en salle de

réveil.

Quarante trois médecins anesthésistes surveillent la salle de réveil par roulement
d'une demi-journée. La durée de séjour en salle de réveil n'est pas corrélée a la
température centrale des patients a leur arrivée en salle de réveil (fig. 6, pp 80). Ceci

refléte 'absence de critéres uniformes pour faire sortir les malades de la salle de réveil.

6 - CONCLUSION

Le bénéfice du préchauffage de 1’écorce est inférieur a celui escompté. La durée
nécessaire du préchauffage de 1’écorce et la puissance de la couverture employée sont
sous estimées dans cette étude. Cette technique impose une organisation importante
et de nombreux moyens de chauffage actif. Actuellement la dotation en matériel ne
permet pas d’envisager sa pratique systématique. Cette étude met en évidence les
fortes déperditions thermiques lors de la chirurgie abdominale, et la difficulté a les
enrayer en dépit de l'utilisation de couvertures chauffantes. La température des
couvertures chauffantes doit étre supérieure a 40°C si 'on veut prévenir
I’hypothermie peropératoire, seule 30% de la surface corporelle étant accessible pour
le chauffage. 1l est souhaitable de maintenir la température au bloc opératoire a 18 ou
19°C pour que I’équipe chirurgicale ne soit pas génée par lutilisation de ces
couvertures. Du matériel utilisé, seul le systéme par convection d’air chaud permet un

chauffage a plus de 40°C et doit étre préconisé dans ce type de chirurgie.
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RESUME

La chirurgie abdominale par laparotomie entraine chez le
sujet opéré de fortes pertes thermiques. Les conséquences de
I'hypothermie apparaissent essentiellement lors du réveil, la
principale étant l'apparition de frisson thermoggénétiques.
L'anesthésiste-réanimateur doit donc mettre en oeuvre des moyens de
chauffage actif pour maintenir les malades en normothermie. Le
préchauffage de l'écorce, en limitant les phénomenes de
redistribution thermique, et en augmentant le stock de calories de
l'écorce apparait comme un moyen intéressant. Sa réalisation
pratique pose des problémes d'organisation et de matériel qui rendent
son application systématique difficile. L'usage peropératoire de
couvertures chauffantes est un moyen simple et efficace. Lors de
laparotomies, seule 30 % de la surface corporelle peut étre ainsi
réchauffée. Les couvertures doivent avoir une température de
chauffage supérieure a 40 °C afin délever la température cutanée
moyenne des membres inférieurs a 38 °C. Les systémes par
convection d'air chaud semblent actuellement les plus appropriés; ils
allient une puissance suffisante dans de bonnes conditions de

sécurité pour le malade.
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