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Rezumat
Scopul studiului este determinarea parametrilor optimali ai temperaturii sângelui în bypassul cardiopulmonar (BCP) 

cu referinţă la protecţia creierului. A fost efectuată prospecţiunea literaturii în conformitate cu factorii posibili de infl uen-
ţă: hipotermia moderată, hipotermia profundă cu arest circulator, hipotermia. Accentul a fost pus pe gradientul şi gradul de 
încălzire, stabilindu-se ca optimală limita de încălzire a sângelui la ieşire din oxigenator la nivelul de până la 37°C. Pentru 
operaţiile cardiochirurgicale cu arest circulator este recomandat un gradient  dintre temperatura sângelui din returul venos 
şi cel arterial  la ieşirea din oxigenator ce nu va depăşi 10°C. Rămân controversate datele referitoare la acţiunea hipoter-
miei asupra creierului. Lipsesc date consistente despre necesitatea ieşirii din BCP la temperatura de 34°-35°C. Totuşi, 
monitorizarea strictă a temperaturii pe tot parcursul BCP rămâne ca o condiţie obligatorie pentru prevenirea  disfuncţiilor 
cerebrale ulterioare.

Cuvinte-cheie: cardiochirurgie, bypass cardiopulmonar, temperatura, creier

Summary. Optimal temperature in operations with cardiopulmonary bypass and cerebral protection (Re-
view)

The aim of the study is to determine the optimum parameters of cardiopulmonary bypass blood temperature (CPB) 
with reference to brain protection. Literature review was performed according to possible factors of infl uence: moderate 
hypothermia, circulatory arrest, deep hypothermia, hyperthermia. Emphasis was placed on the gradient and degree of hea-
ting, establishing the optimal limit heating  level  of oxygenator outlet blood to 37°C. For cardiac surgery operations with 
CPB and circulatory arrest recommended temperature gradient between the arterial outlet blood and venous return blood  
have not to exceeding 10°C. Remain controversial data on the action of hypothermia on the brain. Consistent arguments 
about the need for weaning from BCP at 34°-35°C  are missing. However, monitoring of temperature throughout the CPB 
remains as a prerequisite for subsequent cerebral dysfunction prevention.
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Резюме. Оптимальная температура в операциях с искусственным кровообращением и защита головного 
мозга (Обзор литературы)

Цель исследования состоит в определении оптимальных параметров температуры в операциях с искусствен-
ным кровообращением (ИК)  относительно защиты головного мозга. Были исследованы литературные источники  
в соответствии с  возможными факторами влияния: умеренная гипотермия, глубокая гипотермия с циркулятор-
ным арестом, гипертермия. Акцент был сделан на градиент и степень нагрева крови, выходящего из оксигенато-
ра,  при этом был установлен оптимальный предел нагрева до 37°С.  Для операций на сердце с циркуляторным 
арестом рекомендуется температурный градиент между кровью венозного возврата и артериальной кровью на 
выходе из оксигенатора, не превышающий 10°С. Остаются спорными данные о воздействии гипотермии на го-
ловной  мозг. Также недостаточно данных в пользу  необходимости выхода из ИК  при температуре 34°-35°С. Тем 
не менее, тщательный контроль температуры на всем протяжении ИК остается в качестве обязательного условия 
для предотвращения последующей дисфункции головного мозга.
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Introducere
Deşi chirurgia cardiacă permite adesea supravie-

ţuirea ca unica şansă, ea de asemenea provoacă şi o 
traumă semnifi cativă pentru organism cu prejudicii 
multiple la nivelul diferitor compartimente ale home-
ostazei. Prejudiciile se manifestă cu disfuncţii ale or-
ganelor vitale,  în special leziuni cerebrale, care apar 
ca rezultat al acestor perturbări de ordin infl amatoriu, 
hemostatic şi al stresului oxidativ. Prejudicii  semni-
fi cative cerebrale  pot apărea după chirurgia cardio-
vasculară majoră. În ciuda progresului în chirurgie, 
anesteziei şi strategiilor neuroprotectoare incidenţa 
accidentului vascular cerebral în perioada postopera-
torie rămâne 2-5% în timp ce alte disfuncţii neurolo-
gice temporare (DNT) şi congnitive pe termen lung 
au o rată şi mai mare - 4-8%. Incidenţa problemelor 
cerebrale este deosebit de mare la pacienţii după pro-
tezarea arcului şi aortei ascendente, în special în arest 
circulator cu hipotermie profundă (ACHP) [7,9].

Prevenirea şi tratamentul perioperator al leziuni-
lor cerebrale rămân difi cile, deoarece mecanismele 
ce stau la bază sunt asociate cu leziuni de ischemie–
reperfuzie – prejudiciu indus de BCP si ACHP, care 
sunt încă incomplet studiate. În strategiile de manage-
ment al temperaturii sunt incluse metode de protecţie 
pentru a atenua leziunile cerebrale.

Hipotermia în BCP
Tradiţional se consideră că hipotermia în BCP are 

efecte protective globale  pentru organe. Hipotermia, 
având în acelaşi timp efect de supresiune a metabolis-
mului cerebral (aproximativ 6-7% pentru fi ecare grad 
scăzut), posibil că are şi alte efecte neuroprotectoare 
care sunt mediate de căi non-metabolice. Hipotermia 
moderată are efect  multimodal în creierul ischemic, 
inclusiv blocarea eliberării  de glutamat [11], reduce-
rea infl uxului de calciu [12], accelerarea recuperării 
sintezei proteinelor [13], scăderea activitatăţii prote-
in-membranchinazei C [14], alungirea timpului până 
la debutul de depolarizare [15], reducerea formării ra-
dicalilor liberi de oxygen [16] şi suprimarea activită-
ţii  oxidului nitric [17]. Este probabil că efectul aditiv 
al acestor mecanisme asigură neuroprotecţia în hipo-
termie. Deşi, în calitate de  argumente experimentale 
ale benefi ciului hipotermiei ca neuroprotecţie sunt 
multiplele exemple clinice, până recent au fost aduse 
puţine argumente pentru efi cacitatea acestuia în ares-
tul circulator [18-21].

Hipotermia profundă şi arestul circulator
Fără îndoială, hipotermia a permis progresul chi-

rurgiei cardiovasculare pentru salvarea multor vieţi. 
Un exemplu în acest sens sunt intervenţiile pe cord 
şi aortă, care necesită ACHP. Arestul circulator total  
este  critic pentru realizarea unor intervenţii ca exem-
plu chirurgia arcului aortei, embolectomia pulmona-

ră. Deşi, utilizarea acestor temperaturi poate servi în 
mod cert  pentru a conserva funcţiile organelor, în 
deosebi a creierului, temperatura ţintă reală din arest, 
precum şi strategia folosită pentru obţinerea tempe-
raturii propuse la reîncălzire a fost supusă revizuirii 
considerabile în ultimele decenii. Mai multe modifi -
cări pentru alegerea metodelor şi locului de canulare, 
tehnici de perfuzie (mai ales perfuzia cerebrală) au 
permis din nou modifi carea strategiei în hipotermie. 
În plus, în afară de utilizarea hipotermiei profunde 
în chirurgia arcului aortei, utilizarea tehnicilor de 
perfuzie selectivă, antegradă/retrogradă a creierului 
este parte esenţiala pentru strategia neuroprotectorie 
la pacienţii supuşi arestului circulator cu hipotermie 
profundă. 

Experienţa clinicii pare a fi  un factor important 
pentru alegerea tehnicii specifi ce: 22-28° de răcire 
pentru ACHP se efectuează de rutină cu ajutorul ma-
şinii de CEC şi ţinta temperaturii variază  între +18 - 
+22°C. Perfuzia cerebrala selectivă, fi e prin canularea 
directă a trunchiului brahiocefalic sau a anastamozei 
grefă la a. axilară, permite livrarea fl uxului cu debit 
scăzut (5-25 ml/cg) pentru perfuzia cerebral antegra-
dă cu o ţintă a tensiunii arteriale de 50-60 mm  Hg. 
(masurată prin cateterul radial din dreapta). Aspectele 
metodei de perfuzie cerebrale anterograde variază în 
dependentă de locul canulării, fl uxul, presiunea me-
die arterială, locul de monitorizare a presiunii precum 
şi temperatura nominală de perfuzie selectivă. Perfu-
zia selectivă, antegradă, combinată cu ACHP şi  hi-
potermie mai moderată (interval+25º-28º) pare să fi e 
asociată cu rezultate cerebrale rezonabile [29].

Temperatura de compromis
În afară de utilizarea  hipotermiei profunde în 

arest circulator strategia de temperatură optimă în chi-
rurgia cardiacă a fost dezbătută de zeci de ani. Cele 
mai ilustrative date care prezintă avantajele şi deza-
vantajele diferitor strategii ale valorilor temperaturii 
pe parcursul BCP au parvenit în ultimii 15-20 ani. La 
sfârşitul anilor 1990, BCP  normotermic, împreună 
cu cardioplegia continuă caldă au fost revizuite  da-
torită efectelor potenţiale de protecţie a miocardului.
(30º-33º) Efectele posibile a BCP cald au fost investi-
gate deoarece există o suspecţie că funcţiile cerebrale 
ar putea fi  compromise mai mult. Au fost întreprinse 
studii clinice mari cu examinarea efectului regimu-
lui de temperatură asupra funcţiilor cerebrale după 
chirurgia cardiacă. Deşi, studiile efectuate de grupul 
de cercetători Warm Heart de către universitatea din 
Emory  [34] şi apoi mai târziu de la universitatea 
Duke [35] au fost bazate pe metodologii diferite, au 
avut rezultate neurocongnitive foarte asemănătoare.
[36,37], în schimb cu  rezultate remarcabile diferite 
referitoare la accidentul vascular cerebral [30]. Nici 
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unul din studii nu a demonstrat benefi ciul neuropro-
tector al hipotermiei pentru funcţiile neurocongnitive. 
Un studiu mai recent de către Natham şi colaboratorii, 
de asemenea nu a reuşit să demonstreze nici un bene-
fi ciu al hipotermiei asupra funcţiilor neurocongnitive 
[38]. Grupul de cercetători din studiul  Warm Heart 
Trial şi cercetătorii Duke în mod similar nu au arătat 
nici o diferenţă în ce priveşte accidentul vascular ce-
rebral. Acest lucru a fost în contrast cu studiul Emory 
care a demonstrat un efect negativ aparent (accidente 
vasculare cerebrale frecvente) ce a fost cel mai pro-
babil cauzat de o uşoară hipertermie (câteva grade) 
pe parcursul BCP. Aceste divergenţe de rezultate ar 
putea fi  parţal explicate prin diferenţele dintre  modul 
cu care a fost monitorizată temperatura (de exemplu 
nazofaringe în raport cu vezica urinară), care au fost 
temperaturile de vârf şi valorile minime şi, cum a fost 
dirijată temperatura - activ sau spontan. Cel mai rele-
vant pentru problema de accident vascular cerebral a 
fost că la cercetătorii Emory pacienţii au fost încălziţi 
activ, ceia ce, în sine, nu este dăunător, în cazul în 
care se efectuează cu precizie. Mai mult, ei nu deter-
minau t°° nazofaringeană, ceea ce face foarte proba-
bil că au expus creierul la t° hipertermice. Aceste date 
sugerează că încălzirea activă pentru menţinerea tem-
peraturii la/sau mai mare decât 37°C poate prezenta 
un risc inutil de accident vascular cerebral. Extrem 
de important pentru regimul temperaturii este cu ce 
precizie se măsoară temperatura în situaţiile în care 
creierul este în pericol. Întrucât măsurarea temperatu-
rii în interiorul creierului nu poate fi  practic realizată, 
atunci în mod sigur ar trebui ales un surogat al t° ce-
rebrale. Acesta include t° nazofaringeană, precum şi 
temperatura membranei timpanice. Cele mai invazive 
t° surogate cerebrale ce au fost folosite reprezintă mă-
surarea temperaturii  bulbului jugular cu un termo-
metru plasat retrograd de vena jugulara interna [39]. 
Este clară existenţa unui gradient de temperatură între 
aceste diferite locuri de măsurare pe corp.  În timpul  
perioadelor de fl ux rapid în BCP (cum ar fi  timpul 
de încălzire) [40], gradientul de t° existent între locul 
de măsurare şi temperatura cerebrală, poate denatura 
temperatura  reală a creierului.

Rolul hipertermiei în afectările cerebrale
Legată de problema t° şi  afectarea organelor se 

afl ă hipertermia care se situează pe poziţie contrar 
opusă faţă de hipotermie şi, care într-un mod dispro-
porţional, are efecte şi mai negative [11]. Deşi, studi-
ile normotermice versus hypotermice în BCP, menţi-
onate anterior [30,34,35] nu au demonstrat efectele 
neuroprotectoare, o explicaţie a lipsei efectului poate 
servi supraîncălzirea iminentă ce apare la fi nele CEC. 
Întradevăr,  Grigore şi coautorii [41] au studiat efec-
tele diferitor intervale de timp a încălzirii asupra de-

reglărilor  neurocongnitive post CEC. Aceşti cerce-
tători au comparat încălzirea convenţională ,,rapidă” 
cu încălzirea ,,lentă” şi au găsit o incidenta mai mica 
de disfuncţii neurocongnitive după 6 săptămâni de la 
operaţia pe cord în cazul al doilea. Aceste intervale 
lente de încălzire au fost însoţite de picuri mai mici 
a temperaturii cerebrale în timpul reîncălzirii în com-
paraţie cu observaţiile anterioare a încălzirii rapide, 
care poate duce la dezvoltarea accidentală a hiper-
termiei cerebrale [42]. Prin reducerea tempoului de 
încălzire, se preîntâmpina depăşirea temperaturii şi 
se evită astfel efectele negative ale hipertermiei cere-
brale. Argumente în sprijinul conceptului ca limitarea 
supraîncălzirii poate fi  neuroprotectorie au fost aduse 
de Nathah şi alţii [43], care au demonstrat benefi ciul 
neurocognitiv pentru pacienţii care au avut o reîncăl-
zire treptată şi menţinută între 34-36°C pe o perioadă 
prelungită de 12 ore postoperator. De facto, efectul 
benefi c a fost obţinut datorită evitării hipertermiei ce-
rebrale în timpul supraîncălzirii dar nu a hipotermiei 
prelungite [43]. Aceste studii ale hipertermiei împre-
ună cu datele de t° postoperatorie demonstrează că 
febra postoperatorie precoce este asociată de o pro-
blemă neurocongnitivă mai gravă [44], sugerând că 
evitarea hipertermiei poate fi  benefi că pentru catego-
ria dată de pacienţi.

În perioada postoperatorie este la fel de important 
de a respecta managementul temperaturii pentru a 
evita leziunile cerebrale la pacienţi după intervenţiile 
chirurgicale.

Grocott şi colaboratorii au demonstrat raportul 
direct între hipertermia postoperatorie şi pierderile 
cognitive până la 6 săptămâni după intervenţia chi-
rurgicala [44]. Nu este clar, însă, dacă această hiper-
termie este direct responsabilă de declinul cognitiv, 
sau este secundară leziunilor cerebrale în sine, cum 
ar fi  lezarea zonei de termoreglare a hipotalamusu-
lui. Toate aceste date necesită a fi  luate în conside-
raţie în perioada postoperatorie pentru a lua măsuri 
de prevenire a hipertermiei şi tulburărilor cognitive 
asociate. Astfel nu avem nici o dovadă convingătoare 
a studiilor clinice despre faptul că hipotermia uşoară 
în timpul BCP fără arest circulator profund  ar avea 
efect neuroprotector. O posibilă explicaţie pentru 
acest lucru este că orice grad de neuroprotecţie oferit 
de hipotermie este negat de perioada de reîncălzire 
care urmează [41].  Acţiunea nefastă a hipertermiei 
atât intra- cât şi postoperatorii, se extinde şi asupra al-
tor organe şi sisteme, în special a rinichilor [45] – un 
subiect care trebuie discutat aparte ulterior. Oricum, 
pentru a avea un consens şi o standardizare a condiţii-
lor proprii unui BCP satisfăcător este necesar de a sta-
bili nişte reguli tipizate.  O recentă (2013) trecere în 
revistă a literaturii dedicate regimului de temperaturi 
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de către autorii americani  Baker R. et al. [46] aduce 
în discuţie momentele cheie, care ar asigura totuşi un 
rezultat stabil după BCP. Din circa 50 de surse au fost 
identifi cate principalele recomandări pentru a menţi-
ne un regim de temperatură adecvat. 

Recomandări bazate pe evidenţe (ramân des-
chise pentru discuţii)

1. Recomandare (Nivelul I de evidenţă [47])
a. temperatura  sângelui arterial la ieşirea din  oxi-

genator trebuie  interpretată ca surogat pentru moni-
torizarea temperaturii cerebrale pe parcursul BCP. De 
aceia este necesară instalarea  unui senzor de tempe-
ratură calibrat in-line pentru oxigenator (grad de re-
comandare   B).

b. Gradientul maximal de răcire şi intervalul de 
răcire pentru perfuzia hipotermica nu ar trebui să de-
păşească niciodată 10°C  (grad de recomandare B).

2. Recomandare (Nivel de evidenţă  II):
a. Aplicarea cateterului Swan Ganz sau înregis-

trarea temperaturii nazofaringiene este rezonabilă 
pentru perioada de ieşire de la BCP şi postoperator 
precoce (grad de recomandare C).

b. limitarea temperaturii sângelui la ieşire din 
oxigenator la 37°C  este recomandată pentru a evita 
hipertermia cerebrală (grad de recomandare C).

c. Asigurarea gradientului maximal de încălzire şi 
a ratei de încălzire de la hipotermie să nu depăşească 
10°C intre temperatura de intrare (venoasă) şi ieşire 
(arterială). Acestea sunt  recomandate pentru a evita 
hipertermia cerebrală (grad de recomandare C).

d. Pentru BCP de rutină (hipotermie superfi ciala 
sau uşoară) pentru a obţine temperatura dorită este re-
zonabil de a menţine un gradient de temperatură admi-
sibil dintre sângele venos şi arterial de< 4°şi t° de ieşire 
a sângelui arterial < 37°C (grad de recomandare C).

e. Pentru BCP hipotermic (t° arteriala < 30°C)  
pentru a obţine t° dorită la ieşire de pe BCP, este be-
nefi c de a menţine gradientul de 10°  C dintre tem-
peratura sângelui la  returul venos şi ieşirea sângelui 
arterial,  şi t°  maximă de ieşire a sângelui de până  la   
<   37°C (grad de recomandare C).

3. Nu sunt recomandări referitoare la o tempera-
tură mai joasă de 37°C la ieşirea din BCP.

a. Problema temperaturii optimale pentru ieşirea 
de pe CEC într-un nivel de temperatură mai jos (34-
35°C) a trezit permanent discuţii pro şi contra.  Nu am 
găsit nici o recomandare pentru a o folosi ca ghid  şi, 
deci, rămâne de studiat în continuare acest aspect.      

Concluzii
Importanţa de a înregistra  şi a raporta corect tem-

peratura pe toată durata BCP nu poate fi  neglijată. Din 
păcate, nu sunt multe articole care ar reuşi să docu-
menteze şi să fi xeze strategiile regimului optimal de 
temperatură pe perioada BCP şi postoperator precoce. 

Dar practica cotidiana ne obligă să elaborăm un stan-
dard de management al temperaturii în BCP pentru 
a evita complicaţiile nedorite pentru sistemul nervos 
central.
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