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Rezumat

Scopul studiului este determinarea parametrilor optimali ai temperaturii sangelui in bypassul cardiopulmonar (BCP)
cu referinta la protectia creierului. A fost efectuata prospectiunea literaturii in conformitate cu factorii posibili de influen-
ta: hipotermia moderata, hipotermia profunda cu arest circulator, hipotermia. Accentul a fost pus pe gradientul si gradul de
incélzire, stabilindu-se ca optimala limita de incalzire a sdngelui la iesire din oxigenator la nivelul de pana la 37°C. Pentru
operatiile cardiochirurgicale cu arest circulator este recomandat un gradient dintre temperatura sangelui din returul venos
si cel arterial la iesirea din oxigenator ce nu va depasi 10°C. Raman controversate datele referitoare la actiunea hipoter-
miei asupra creierului. Lipsesc date consistente despre necesitatea iesirii din BCP la temperatura de 34°-35°C. Totusi,
monitorizarea strictd a temperaturii pe tot parcursul BCP ramane ca o conditie obligatorie pentru prevenirea disfunctiilor
cerebrale ulterioare.
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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 influence: 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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Pe3some. OnTumanbHasi TeMIIEPATYpPa B ONEPAIUSIX ¢ MCKYCCTBEHHBIM KPOBOOOpalleHHEM U 321U TA FOJIOBHOTO
Mmo3ra (O030p JimTeparypsbl)

Lenb uccnenoBanust COCTOUT B ONPEAEICHUN ONTHUMAIBHBIX IApaMeTPOB TEMIIEPATYPhI B ONEPaLUAX ¢ UCKYCCTBEH-
HBIM KpoBooOpaenneM (MK) oTHOcHTEeNnbHO 3aIIUTHI TOJIOBHOTO MO3Ta. bbIIH HcciieoBaHbl JIUTepaTypHbIe HCTOYHUKN
B COOTBETCTBUH C BO3MOXHBIMHU (DAaKTOpaMHM BIMSHUS: YMEPEHHAas TUIIOTEPMHUSL, ITyOOKasi THIIOTEPMHUS C LIUPKYIATOP-
HBIM apecToM, THIepTepMust. AKIIEHT OBUT C/IeNIaH HA TPAJANEHT U CTEIIEHb HAarpeBa KPOBH, BHIXOSIIETO U3 OKCHTCHATO-
pa, IIpu 3TOM OBUT yCTAHOBIJICH ONTUMAJILHBIN mpeen Harpesa 1o 37°C. Jling omepanuii Ha ceple ¢ NUPKYISITOPHBIM
apecTOM PEKOMEHJIYyeTCsl TEMIEPATypHBIN TPaJueHT MEXTY KPOBBIO BEHO3HOTO BO3BpATa M apTEpUANbHON KPOBBIO Ha
BBIXOZI€ U3 OKcureHaropa, He npesbimaromuii 10°C. OcTaroTcst CHOPHBIMY IaHHBIE O BO3IEHCTBUN TMIOTEPMHUHU HA IO-
JOBHOH MO3T. Takke He0CTaTOYHO JIaHHBIX B IMOJIb3Yy HeoOxoauMocTH Beixona u3 MK mpu remmeparype 34°-35°C. Tem
He MEHee, TIIATeNIFHBIH KOHTPOIIb TeMIIepaTyphl Ha BceM npoTsbkenun MK ocraercs B kauecTBe 0053aTeIBHOTO YCIOBUS
JUTS TIPEJIOTBPAICHUS MTOCIEAYIOMmEH TUChYHKIMN TOIOBHOTO MO3Ta.

Ki1roueBble ci10Ba: KapAnOXHUPYyprusi, NCKYCCTBEHHOE KPOBOOOpAIICHNE, TEMIIEpaTypa, TOJIOBHOW MO3T
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Introducere

Desi chirurgia cardiaca permite adesea supravie-
tuirea ca unica sansa, ea de asemenea provoaca si o
trauma semnificativd pentru organism cu prejudicii
multiple la nivelul diferitor compartimente ale home-
ostazei. Prejudiciile se manifesta cu disfunctii ale or-
ganelor vitale, in special leziuni cerebrale, care apar
ca rezultat al acestor perturbari de ordin inflamatoriu,
hemostatic si al stresului oxidativ. Prejudicii semni-
ficative cerebrale pot aparea dupa chirurgia cardio-
vasculard majora. In ciuda progresului in chirurgie,
anesteziei si strategiilor neuroprotectoare incidenta
accidentului vascular cerebral in perioada postopera-
torie rdmane 2-5% in timp ce alte disfunctii neurolo-
gice temporare (DNT) si congnitive pe termen lung
au o ratd i mai mare - 4-8%. Incidenta problemelor
cerebrale este deosebit de mare la pacientii dupa pro-
tezarea arcului si aortei ascendente, in special in arest
circulator cu hipotermie profunda (ACHP) [7,9].

Prevenirea si tratamentul perioperator al leziuni-
lor cerebrale raman dificile, deoarece mecanismele
ce stau la baza sunt asociate cu leziuni de ischemie—
reperfuzie — prejudiciu indus de BCP si ACHP, care
sunt inca incomplet studiate. In strategiile de manage-
ment al temperaturii sunt incluse metode de protectie
pentru a atenua leziunile cerebrale.

Hipotermia in BCP

Traditional se considera ca hipotermia in BCP are
efecte protective globale pentru organe. Hipotermia,
avand in acelasi timp efect de supresiune a metabolis-
mului cerebral (aproximativ 6-7% pentru fiecare grad
scazut), posibil ca are si alte efecte neuroprotectoare
care sunt mediate de cai non-metabolice. Hipotermia
moderata are efect multimodal in creierul ischemic,
inclusiv blocarea eliberarii de glutamat [11], reduce-
rea influxului de calciu [12], accelerarea recuperarii
sintezei proteinelor [13], scaderea activitatatii prote-
in-membranchinazei C [14], alungirea timpului pana
la debutul de depolarizare [15], reducerea formarii ra-
dicalilor liberi de oxygen [16] si suprimarea activita-
tii oxidului nitric [17]. Este probabil ca efectul aditiv
al acestor mecanisme asigura neuroprotectia in hipo-
termie. Desi, in calitate de argumente experimentale
ale beneficiului hipotermiei ca neuroprotectie sunt
multiplele exemple clinice, pana recent au fost aduse
putine argumente pentru eficacitatea acestuia in ares-
tul circulator [18-21].

Hipotermia profunda si arestul circulator

Fara indoiald, hipotermia a permis progresul chi-
rurgiei cardiovasculare pentru salvarea multor vieti.
Un exemplu in acest sens sunt interventiile pe cord
si aortd, care necesitd ACHP. Arestul circulator total
este critic pentru realizarea unor interventii ca exem-
plu chirurgia arcului aortei, embolectomia pulmona-

ra. Desi, utilizarea acestor temperaturi poate servi in
mod cert pentru a conserva functiile organelor, in
deosebi a creierului, temperatura tinté reald din arest,
precum si strategia folositd pentru obtinerea tempe-
raturii propuse la reincilzire a fost supusa revizuirii
considerabile in ultimele decenii. Mai multe modifi-
cari pentru alegerea metodelor si locului de canulare,
tehnici de perfuzie (mai ales perfuzia cerebrald) au
permis din nou modificarea strategiei In hipotermie.
In plus, in afard de utilizarea hipotermiei profunde
in chirurgia arcului aortei, utilizarea tehnicilor de
perfuzie selectiva, antegrada/retrograda a creierului
este parte esentiala pentru strategia neuroprotectorie
la pacientii supusi arestului circulator cu hipotermie
profunda.

Experienta clinicii pare a fi un factor important
pentru alegerea tehnicii specifice: 22-28° de racire
pentru ACHP se efectueaza de rutind cu ajutorul ma-
sinii de CEC si tinta temperaturii variaza intre +18 -
+22°C. Perfuzia cerebrala selectiva, fie prin canularea
directd a trunchiului brahiocefalic sau a anastamozei
grefa la a. axilara, permite livrarea fluxului cu debit
scazut (5-25 ml/cg) pentru perfuzia cerebral antegra-
da cu o tinta a tensiunii arteriale de 50-60 mm Hg.
(masurata prin cateterul radial din dreapta). Aspectele
metodei de perfuzie cerebrale anterograde variaza in
dependenta de locul canulérii, fluxul, presiunea me-
die arteriala, locul de monitorizare a presiunii precum
si temperatura nominala de perfuzie selectiva. Perfu-
zia selectiva, antegrada, combinatd cu ACHP si hi-
potermie mai moderata (interval+25°-28°) pare sa fie
asociatd cu rezultate cerebrale rezonabile [29].

Temperatura de compromis

In afara de utilizarea hipotermiei profunde in
arest circulator strategia de temperaturd optima in chi-
rurgia cardiacad a fost dezbatutd de zeci de ani. Cele
mai ilustrative date care prezintd avantajele si deza-
vantajele diferitor strategii ale valorilor temperaturii
pe parcursul BCP au parvenit in ultimii 15-20 ani. La
sfarsitul anilor 1990, BCP normotermic, impreuna
cu cardioplegia continua calda au fost revizuite da-
toritd efectelor potentiale de protectie a miocardului.
(30°-33°) Efectele posibile a BCP cald au fost investi-
gate deoarece existd o suspectie ca functiile cerebrale
ar putea fi compromise mai mult. Au fost intreprinse
studii clinice mari cu examinarea efectului regimu-
lui de temperaturda asupra functiilor cerebrale dupa
chirurgia cardiaca. Desi, studiile efectuate de grupul
de cercetatori Warm Heart de catre universitatea din
Emory [34] si apoi mai tarziu de la universitatea
Duke [35] au fost bazate pe metodologii diferite, au
avut rezultate neurocongnitive foarte asemanatoare.
[36,37], in schimb cu rezultate remarcabile diferite
referitoare la accidentul vascular cerebral [30]. Nici
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unul din studii nu a demonstrat beneficiul neuropro-
tector al hipotermiei pentru functiile neurocongnitive.
Un studiu mai recent de catre Natham si colaboratorii,
de asemenea nu a reusit si demonstreze nici un bene-
ficiu al hipotermiei asupra functiilor neurocongnitive
[38]. Grupul de cercetatori din studiul Warm Heart
Trial si cercetatorii Duke in mod similar nu au aratat
nici o diferenta 1n ce priveste accidentul vascular ce-
rebral. Acest lucru a fost in 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 usoard hipertermie (cateva grade)
pe parcursul BCP. Aceste divergente de rezultate ar
putea fi partal explicate prin diferentele dintre modul
cu care a fost monitorizata temperatura (de exemplu
nazofaringe in raport cu vezica urinara), care au fost
temperaturile de varf si valorile minime i, cum a fost
dirijata temperatura - activ sau spontan. Cel mai rele-
vant pentru problema de accident vascular cerebral a
fost ca la cercetatorii Emory pacientii au fost incélziti
activ, ceia ce, in sine, nu este daunator, in cazul in
care se efectueaza cu precizie. Mai mult, ei nu deter-
minau t°° nazofaringeana, ceea ce face foarte proba-
bil ca au expus creierul la t° hipertermice. Aceste date
sugereaza cd Incalzirea activa pentru mentinerea tem-
peraturii la/sau mai mare decat 37°C poate prezenta
un risc inutil de accident vascular cerebral. Extrem
de important pentru regimul temperaturii este cu ce
precizie se masoard temperatura in situatiile in care
creierul este in pericol. Intrucat masurarea temperatu-
rii in interiorul creierului nu poate fi practic realizata,
atunci in mod sigur ar trebui ales un surogat al t° ce-
rebrale. Acesta include t° nazofaringeand, precum si
temperatura membranei timpanice. Cele mai invazive
t° surogate cerebrale ce au fost folosite reprezinta ma-
surarea temperaturii bulbului jugular cu un termo-
metru plasat retrograd de vena jugulara interna [39].
Este clara existenta unui gradient de temperatura intre
aceste diferite locuri de masurare pe corp. In timpul
perioadelor de flux rapid in BCP (cum ar fi timpul
de incalzire) [40], gradientul de t° existent intre locul
de masurare si temperatura cerebrald, poate denatura
temperatura reald a creierului.

Rolul hipertermiei in afectarile cerebrale

Legata de problema t° si afectarea organelor se
afla hipertermia care se situeazd pe pozitie contrar
opusa fata de hipotermie si, care intr-un mod dispro-
portional, are efecte si mai negative [11]. Desi, studi-
ile normotermice versus hypotermice in BCP, menti-
onate anterior [30,34,35] nu au demonstrat efectele
neuroprotectoare, o explicatie a lipsei efectului poate
servi supraincalzirea iminenta ce apare la finele CEC.
Intradevar, Grigore si coautorii [41] au studiat efec-
tele diferitor intervale de timp a incalzirii asupra de-

reglarilor neurocongnitive post CEC. Acesti cerce-
tatori au comparat incélzirea conventionald ,,rapida”
cu incalzirea ,,lenta” si au gasit o incidenta mai mica
de disfunctii neurocongnitive dupa 6 saptdmani de la
operatia pe cord in cazul al doilea. Aceste intervale
lente de incélzire au fost insotite de picuri mai mici
a temperaturii cerebrale in timpul reincélzirii in com-
paratie cu observatiile anterioare a incdlzirii rapide,
care poate duce la dezvoltarea accidentald a hiper-
termiei cerebrale [42]. Prin reducerea tempoului de
incalzire, se preintampina depasirea temperaturii si
se evita astfel efectele negative ale hipertermiei cere-
brale. Argumente in sprijinul conceptului ca limitarea
supraincalzirii poate fi neuroprotectorie au fost aduse
de Nathah si altii [43], care au demonstrat beneficiul
neurocognitiv pentru pacientii care au avut o reincal-
zire treptatd si mentinuta Intre 34-36°C pe o perioada
prelungitd de 12 ore postoperator. De facto, efectul
benefic a fost obtinut datorita evitarii hipertermiei ce-
rebrale in timpul supraincalzirii dar nu a hipotermiei
prelungite [43]. Aceste studii ale hipertermiei impre-
und cu datele de t° postoperatorie demonstreaza ca
febra postoperatorie precoce este asociatd de o pro-
blema neurocongnitiva mai grava [44], sugerand ca
evitarea hipertermiei poate fi benefica pentru catego-
ria datéd de pacienti.

In perioada postoperatorie este la fel de important
de a respecta managementul temperaturii pentru a
evita leziunile cerebrale la pacienti dupa interventiile
chirurgicale.

Grocott si colaboratorii au demonstrat raportul
direct intre hipertermia postoperatorie si pierderile
cognitive pana la 6 saptamani dupa interventia chi-
rurgicala [44]. Nu este clar, insa, daca aceasta hiper-
termie este direct responsabild de declinul cognitiv,
sau este secundara leziunilor cerebrale in sine, cum
ar fi lezarea zonei de termoreglare a hipotalamusu-
lui. Toate aceste date necesita a fi luate in conside-
ratie in perioada postoperatorie pentru a lua masuri
de prevenire a hipertermiei si tulburarilor cognitive
asociate. Astfel nu avem nici o dovada convingatoare
a studiilor clinice despre faptul ¢ hipotermia usoara
in timpul BCP fara arest circulator profund ar avea
efect neuroprotector. O posibild explicatie pentru
acest lucru este ca orice grad de neuroprotectie oferit
de hipotermie este negat de perioada de reincélzire
care urmeaza [41]. Actiunea nefastd a hipertermiei
atat intra- cat si postoperatorii, se extinde si asupra al-
tor organe si sisteme, in special a rinichilor [45] — un
subiect care trebuie discutat aparte ulterior. Oricum,
pentru a avea un consens si o standardizare a conditii-
lor proprii unui BCP satisfacator este necesar de a sta-
bili niste reguli tipizate. O recentd (2013) trecere in
revistd a literaturii dedicate regimului de temperaturi
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de catre autorii americani Baker R. et al. [46] aduce
in discutie momentele cheie, care ar asigura totusi un
rezultat stabil dupa BCP. Din circa 50 de surse au fost
identificate principalele recomandari pentru a menti-
ne un regim de temperaturd adecvat.

Recomandari bazate pe evidente (ramén des-
chise pentru discutii)

1. Recomandare (Nivelul I de evidenta [47])

a. temperatura sangelui arterial la iesirea din oxi-
genator trebuie interpretatd ca surogat pentru moni-
torizarea temperaturii cerebrale pe parcursul BCP. De
aceia este necesara instalarea unui senzor de tempe-
raturd calibrat in-line pentru oxigenator (grad de re-
comandare B).

b. Gradientul maximal de racire si intervalul de
racire pentru perfuzia hipotermica nu ar trebui sa de-
paseasca niciodata 10°C (grad de recomandare B).

2. Recomandare (Nivel de evidenta II):

a. Aplicarea cateterului Swan Ganz sau inregis-
trarea temperaturii nazofaringiene este rezonabild
pentru perioada de iesire de la BCP si postoperator
precoce (grad de recomandare C).

b. limitarea temperaturii sangelui la iesire din
oxigenator la 37°C este recomandatd pentru a evita
hipertermia cerebrala (grad de recomandare C).

c. Asigurarea gradientului maximal de incalzire si
a ratei de Incalzire de la hipotermie sa nu depaseasca
10°C intre temperatura de intrare (venoasa) si iesire
(arteriald). Acestea sunt recomandate pentru a evita
hipertermia cerebrala (grad de recomandare C).

d. Pentru BCP de rutina (hipotermie superficiala
sau usoard) pentru a obtine temperatura dorita este re-
zonabil de a mentine un gradient de temperaturd admi-
sibil dintre sangele venos si arterial de<4°si t° de iesire
a sangelui arterial < 37°C (grad de recomandare C).

e. Pentru BCP hipotermic (t° arteriala < 30°C)
pentru a obtine t° dorita la iesire de pe BCP, este be-
nefic de a mentine gradientul de 10° C dintre tem-
peratura sangelui la returul venos si iesirea sangelui
arterial, §it° maxima de iesire a sangelui de pana la
< 37°C (grad de recomandare C).

3. Nu sunt recomandari referitoare la o tempera-
turd mai joasa de 37°C la iesirea din BCP.

a. Problema temperaturii optimale pentru iesirea
de pe CEC intr-un nivel de temperatura mai jos (34-
35°C) a trezit permanent discutii pro i contra. Nu am
gasit nici o recomandare pentru a o folosi ca ghid si,
deci, ramane de studiat in continuare acest aspect.

Concluzii

Importanta de a inregistra si a raporta corect tem-
peratura pe toata durata BCP nu poate fi neglijata. Din
pacate, nu sunt multe articole care ar reusi sa docu-
menteze si sa fixeze strategiile regimului optimal de
temperatura pe perioada BCP si postoperator precoce.

Dar practica cotidiana ne obliga sa elaboram un stan-
dard de management al temperaturii in BCP pentru
a evita complicatiile nedorite pentru sistemul nervos
central.
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