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La incidencia de lesiones neuroldgicas graves
tras la cirugia cardiaca se ha establecido en un
6,1%: un 3,1% de lesiones focales y un 3% de le-
siones difusas. Parece que su causa es multifac-
torial. Se ha conjeturado que ciertos factores
preoperatorios, como la presencia de hiperten-
sion, diabetes insulinodependiente, la edad avan-
zada y la presencia de enfermedad cerebrovascu-
lar previa, se asociarian con la aparicion de estas
lesiones. Sin embargo, también se relaciona con
factores intraoperatorios: el tipo de manejo aci-
do-base, el flujo sistémico durante la circulacion
extracorporea (CEC), la presion de perfusion cere-
bral, el hematdcrito durante la CEC, la duracion de
ésta, el control de las glucemias y la liberacion
de mediadores inflamatorios.

Aunque se han utilizado diversos métodos de
proteccion neurolégica durante la CEC, ninguno
ha demostrado evitar completamente la apari-
cion de estas lesiones. Habitualmente se emplea
la hipotermia, la prevencion del desprendimiento
de placas de ateroma con ecocardiografia, la
prevencion de microembolismos con filtros y la
hemodilucion. Ultimamente se han ensayado di-
versos farmacos con resultados dispares.
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NEUROLOGICAL LESIONS DURING
EXTRACORPOREAL CIRCULATION:
PHYSIOPATHOLOGY, MONITORING
AND NEUROLOGICAL PROTECTION

The incidence of severe neurological injury af-
ter cardiac surgery is 6.1%: focal lesions account
for 3.1% and diffuse lesions for 3%. The cause of
these lesions is multifactorial. It has been specu-
lated that certain preoperative factors such as
hypertension, insulin-dependent diabetes, ad-
vanced age and previous cardiovascular disease
could be associated with the development of
neurological injury. However, intraoperative fac-
tors also play a role: the type of acid-base mana-
gement, systemic flow during extracorporeal cir-
culation (ECC), cerebral perfusion pressure,
hematocrit during ECC, duration of ECC, glyce-
mia regulation and release of inflammatory me-
diators.

Although several methods of neurological pro-
tection have been used during ECC, none of
them completely prevents neurological injury.
Usually, the methods employed are hypothermia,
prevention of the release of atheroma plaques
with echocardiography, prevention of microem-
boli with filters, and hemodilution. Several drugs
have recently been tried with differing results.

KEY WORDS: extracorporeal circulation, cardiac surgery.

INTRODUCCION

En los dltimos afios, ante la disminucién de la
morbilidad y la mortalidad cardiolégicas durante la
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cirugia cardiaca con circulacién extracorpérea, se ha
acrecentado el interés por las lesiones neurolégicas
que aparecen tras este tipo de cirugia.

Nos proponemos revisar de forma actualizada el
tipo de alteraciones neuroldgicas y psicoldgicas que
se producen durante la cirugia cardiaca, su epide-
miologia, los mecanismos fisiopatolégicos que con-
dicionan su aparicién, asi como el modo de moni-
torizar los pardmetros cerebrales en este tipo de
procedimientos quirtrgicos, los sistemas de protec-
cién neuroldgica y su aplicacion durante la circula-
cién extracorpdrea.

La busqueda bibliografica se ha realizado a través
de la base de datos electronicos Medline (1966-
2001) y la Cochrane Library (2001), a través de In-
ternet.

LESIONES NEUROLOGICAS
DURANTE LA CIRUGIA CARDIACA

Los ultimos afios se han caracterizado por una
mejora en los métodos de protecciéon miocardica du-
rante la cirugia cardiaca con circulacién extracorpd-
rea (CEC), lo que se ha traducido en un claro des-
censo en la morbilidad y la mortalidad. Ello ha
ocasionado un creciente interés por otros temas co-
laterales como la proteccion cerebral durante la
CEC. Tras la cirugfa cardiaca con CEC se ha descri-
to una incidencia de disfuncién neuropsicoldgica en
el 20-70% de los pacientes, registrandose lesiones
neurolégicas graves con accidente isquémico cere-
bral en el 2-5%"2. Por otra parte, las complicaciones
neuroldgicas han llegado a convertirse en una de las
principales causas de morbilidad y mortalidad aso-
ciadas con este tipo de cirugia. Mds de un 20% del
total de muertes relacionadas con la cirugia cardiaca
son debidas a esta causa'.

Aunque clasicamente se vio que las complicacio-
nes neuroldgicas eran hasta dos veces mds frecuen-
tes en la cirugia valvular, en la que se abrian las ca-
maras cardfacas, en comparacién con la cirugia de
revascularizacion coronaria, estudios mas recientes
han evidenciado una mayor incidencia de compli-
caciones neuroldgicas en pacientes sometidos a ciru-
gia de revascularizacién coronaria (11%) frente a
los pacientes de cirugia valvular (7%)?. La causa pa-
rece estar en relacion con la reciente introduccién de
la angioplastia coronaria transluminal percutdnea
(ACTP), que permite que muchos pacientes corona-
rios sean operados en fases mas avanzadas de su en-
fermedad. Esta incidencia se dispara a un 16,6% en
aquellos pacientes en los que se realiza cirugia com-
binada valvular y coronaria®.

Recientemente Taggart et al® pusieron en duda el
concepto cldsico que consideraba la CEC como la
principal responsable del dano neuroldgico que apa-
recia tras la cirugia cardiaca. Estos autores compara-
ban la funcién neuropsicoldgica en pacientes some-
tidos a cirugfa de revascularizacién coronaria con
CEC y sin CEC, antes de la cirugia, en el momento
del alta y tres meses después, encontrando deterio-
ros en las funciones cognitivas similares en ambos

grupos. Estos datos se han confirmado posterior-
mente en un estudio mds amplio®. En cambio, otros
autores han observado una tendencia a la disminu-
cién de las complicaciones neuroldgicas al realizar
cirugia de revascularizaciéon coronaria sin CEC,
aunque sin diferencias estadisticamente significati-
vas’®. No obstante, no hay ningin trabajo hasta la
fecha aleatorizado y prospectivo al respecto.

En un reciente estudio multicéntrico y prospecti-
vo’ sobre 2.108 pacientes se establecieron dos cate-
gorias de daio neuroldgico: el tipo I, caracterizado
por lesiones focales, estupor o coma, y el tipo II, en
aquellos casos en los que aparecia deterioro de la
funcién intelectual, disminuciéon de la memoria o
convulsiones. Del 6,1% de los pacientes que presen-
taron lesiones neuroldgicas, el 3,1% pertenecia al
grupo 1, y el 3,0%, al grupo II. Los pacientes con le-
siones neurolégicas tenfan una mortalidad mas alta
(21% en el grupo I; 10% en el grupo II, y 2% en los
pacientes sin lesiones neuroldgicas) y un tiempo de
hospitalizacién mas largo.

Lesiones neurolégicas focales

La incidencia de infarto cerebral tras la CEC va-
ria de un 2 a un 5%, incrementandose con la edad:
de un 1% en pacientes entre los 51 y los 60 afios
hasta un 7% en los mayores de 75 afios'.

El infarto cerebral suele ser evidente en cuanto el
paciente despierta tras la cirugia. Un deterioro pro-
longado del estado de conciencia sugiere la existen-
cia de infartos cerebrales multiples. En la tomogra-
fia axial computarizada (TAC) cerebral aparecen
pequeios infartos multiples, habitualmente en la re-
gién parietooccipital o en el cerebelo, pero también
en las regiones parasagitales de ambos hemisferios
cerebrales. El factor de riesgo mds importante de
aparicion de infarto cerebral tras la cirugia cardiaca
es la embolizacién por placas de ateroma adrticas o
burbujas de aire durante las maniobras de canula-
cién o pinzamiento aértico”!!. Se ha utilizado el
ecocardiograma transesofdgico para localizar el
punto 6ptimo de canulacién y disminuir la inciden-
cia de lesiones neuroldgicas'?.

Sin embargo, una peculiaridad de la lesién cere-
bral es que la localizacién puede ser mds importante
que su extension'®. Una lesién del hemisferio dere-
cho debe ser tres veces mayor que una lesion del he-
misferio izquierdo (dominante), en una localizacién
anatémica homdloga, para ser evidente clinicamen-
te. En modelos experimentales se ha visto que si se
aumenta el flujo cerebral durante la CEC, se envian
mds émbolos al cerebro y se afecta la distribucién
de los mismos. Asi, si la corteza cerebral es mas ac-
tiva metabdlicamente durante el accidente embdlico,
las lesiones producirdn alteraciones del comporta-
miento mas evidentes que si afectan a la sustancia
blanca subcortical'®. Esto supone un problema afia-
dido en la valoracién y estudio de estas lesiones.

Las hemorragias cerebrales, al contrario que los
infartos, son raras en el postoperatorio inmediato de
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la cirugia cardiaca. Los estudios mas amplios publi-
cados no registran casos de hemorragia®**?. En cam-
bio, si describen una alta incidencia de lesiones de
nervios periféricos, hasta un 12% (el 58% de ellas
eran lesiones del plexo braquial y el 42% restante,
lesiones de otros nervios periféricos).

Dafio neurolégico difuso

La encefalopatia, caracterizada por la alteracion
del nivel de conciencia, con confusién y desorienta-
cién, acompafiada con frecuencia por agitacion,
comportamiento paranoico y alucinaciones, corres-
ponde a las lesiones de tipo I y puede llegar a afec-
tar de un 18 a un 33% de los pacientes que se operan
bajo CEC'. No obstante, estos cuadros se han des-
crito en un 9% de pacientes sometidos a otro tipo de
cirugias!® y también en pacientes ingresados en uni-
dades de cuidados intensivos (UCI). Estos cuadros
son especialmente comunes entre los ancianos y en
pacientes con enfermedades metabdlicas o renales.
Suelen ser autolimitados y habitualmente mejoran
con la resolucién de la enfermedad, el apoyo fami-
liar, la restauracion del ritmo circadiano normal y la
vuelta a su entorno natural.

La TAC suele ser normal en estos cuadros. En
cambio, la resonancia nuclear magnética (RNM)
puede evidenciar un edema cerebral difuso a las po-
cas horas del final de la cirugia, que tiende a resol-
verse en los dias siguientes'.

Alteraciones cognitivas

De un 33 a un 83% de los pacientes experimentan
dificultades cognitivas tras la cirugia cardiaca'*!".
Las funciones mds frecuentemente afectadas son:
memoria, capacidad de atencién, concentracién y
ciertas habilidades motrices. En un estudio con 232
pacientes sometidos a cirugia de revascularizacion
coronaria a los que se realizé un estudio cognitivo
preoperatorio, se objetivé un empeoramiento cogni-
tivo en el 66% de los pacientes en el momento del
alta hospitalaria (6,2 [2,3] dias, con un rango de 3 a
21 dias). En un 34% persistia a las 6 semanas de la
intervencién y en un 19,4% se mantenia a los 6 me-
ses'®. Estos datos han sido corroborados posterior-
mente en otro trabajo'’.

FISIOLOGIA CEREBRAL DURANTE
LA CIRCULACION EXTRACORPOREA

Segun el principio de Fick, el consumo metabdli-
co de oxigeno cerebral (CMRO,) es el producto del
flujo sanguineo cerebral (FSC) por la diferencia en-
tre el contenido arterial y venoso de oxigeno en el
cerebro (CaO, y CvO,). Por tanto, existe una rela-
cién directa entre el FSC y el CMRO,.

CMRO, = FSC X (Ca0, — CvO,)

El cerebro tiene la capacidad de mantener el FSC
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a pesar de los cambios en la presién arterial media
(PAM). Este fenémeno se denomina autorregula-
cién. Entre unos limites de PAM de 50-140 mmHg
no hay variaciones significativas del FSC, en tanto
permanezca constante el CMRO,! (fig. 1).

Si la PAM desciende por debajo de 50 mmHg, el
FSC resulta gravemente comprometido, y si la PAM
se eleva por encima del limite superior de autorregu-
lacion, el FSC se eleva rdpidamente causando dis-
tension o rotura de los vasos sanguineos cerebrales,
con edema cerebral o hemorragias graves!.

El FSC normal en adultos sanos es de 50 ml/
100 g/min, y el CMRO, oscila entre 3,4 y 3,5 ml/
100 g/min. Durante la cirugia cardiaca con CEC
en hipotermia, la anestesia per se origina un descen-
so del 50% del FSC; posteriormente, tras la entrada
en CEC y secundariamente a la hemodilucién agu-
da, aumenta el FSC a sus valores iniciales y, por
dltimo, por la hipotermia, desciende de nuevo un
50%.

El CMRO,, en cambio, se reduce a 1,5-2,0 ml/
100 g/min antes de entrar en CEC (efecto de la anes-
tesia per se), sin que se vea afectado por la he-
modilucién. El CMRO, disminuye exponencialmen-
te con los descensos de temperatura (aproxima-
damente un 7% por cada grado centigrado que
desciende la temperatura corporal) en la zona mas
lineal de la curva entre los 27 y los 37 °C de tem-
peratura corporal.

El FSC se mantiene durante la CEC a través del
flujo de la maquina de CEC. Durante la CEC se
mantiene la autorregulacién flujo-presion', por lo
que, si el flujo de la miquina mantiene una adecua-
da PAM, el FSC no se vera afectado durante la
CEC.

Existen dos tipos de flujo de las maquinas de
CEC: flujo pulsatil y no pulsatil. Este ltimo reduce
el FSC y el CMRO, de forma independiente y gene-
ra disfuncién de la microvasculatura cerebral'. El
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Figura 1. Curvas de autorregulacion cerebral. FSC: flujo san-
guineo cerebral; PAM: presion arterial media.
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flujo pulsitil, en cambio, puede minimizar estas al-
teraciones de la microcirculacién cerebral durante la
CEC, habiéndose obtenido beneficios en el pH cere-
bral, PaCO,, y Pa0O,, cuando se compar6® con el
flujo no pulsitil con flujos de 25 ml/kg/min. En ca-
sos de perfusiones con flujos bajos o con tiempos
largos de perfusion, seria preferible la asistencia
pulsétil®® frente a la no pulsétil.

Efecto de las diversas variables fisiolégicas
sobre el FSC y el CMRO,

El FSC varia linealmente con la presion arterial
de CO, (PaCO,) en un rango de 20-80 mmHg. En la
tabla 1 se recoge el efecto de las diversas variables
fisiolégicas sobre el FSC.

Efecto de los agentes anestésicos sobre el FSC
y el CMRO,

Los agentes anestésicos y la profundidad anesté-
sica afectan al FSC y al CMRO,. El fentanilo y su-
fentanilo reducen ligeramente ambos parametros,
manteniendo intacta la autorregulacién cerebral?'. El
midazolam reduce el FSC y el CMRO, de manera
dependiente de la dosis, al igual que los barbitd-
ricos, que a su vez aumentan las resistencias cere-
brovasculares?!. Los anestésicos por via inhalatoria
reducen el CMRO,, pero aumentan el FSC??, consi-
derandose que producen abolicién de la autorregula-
cién metabdlica. A concentraciones bajas (dos veces
la concentracion alveolar minima) inducen un elec-
troencefalograma (EEG) isoeléctrico'. El 6xido ni-
troso también aumenta el FSC, alcanzando una me-
seta a partir de una concentracién del 30%%, si bien
no se emplea habitualmente durante la cirugia cardi-
aca por su efecto inotrépico negativo.

Efecto de otros farmacos no anestésicos
sobre el FSC y el CMRO,

Si la PAM se mantiene dentro de los limites de la
autorregulacion, la utilizacién de vasoconstrictores y
catecolaminas tiene poco efecto sobre el FSC y el

TABLA 1. Efecto de las variables fisiologicas

Variable Efecto sobre el FSC

| PaCO,

T PaCo,

{ Pa0, (< 50 mmHg)
HO >

J V1900§1dad sanguinea

T PAM (50-150 mmHg)

TPIC

Tpve

T Gasto cardfaco

T ] o0 oo«

PAM: presién arterial media; PVC: presién venosa central; PIC: presién intracraneal;
PaO,: presién parcial arterial de oxigeno; PaCO,: presion parcial arterial de diéxido de
carbono.

CMRO,".

En cuanto a los vasodilatadores, se ha objetivado
que el nitroprusiato no tiene efecto directo como va-
sodilatador cerebral durante la circulacién extracor-
pérea con hipotermia moderada y anestesia con fen-
tanilo®*. La nitroglicerina a las dosis utilizadas
habitualmente para la isquemia miocardica carece
de efecto sobre el FSC o el CMRO,' cuando la PAM
se mantiene en los limites de la autorregulacion.

FACTORES RELACIONADOS CON LA
APARICION DE DANO NEUROLOGICO
TRAS LA CIRUGIA CARDIACA

Categorizaremos los factores relacionados con la
aparicion de dafio neuroldgico durante la cirugia
cardiaca en dos grandes grupos: preoperatorios e in-
traoperatorios.

Factores clinicos preoperatorios
Hipertension

La hipertensién incontrolada provoca un despla-
zamiento de la autorregulacién del FSC a valores
mads elevados de PAM. Este proceso se desarrolla
progresivamente en el tiempo, por lo que los pacien-
tes toleran bien la hipertension!. El tratamiento an-
tihipertensivo prolongado, especialmente en pacien-
tes jovenes, puede revertir esta adaptacién a la
hipertensiéon®. La autorregulacién presién-flujo
vuelve a la normalidad después de varias semanas
de tratamiento en pacientes hipertensos. No se sabe
si estos cambios también son reversibles en pacien-
tes ancianos®. En éstos se debe mantener una alta
presion de perfusion, durante la CEC, para garanti-
zar una perfusion cerebral adecuada. Hay algtn es-
tudio que demuestra que la hipertensién es un factor
predictor de la aparicién de lesiones neuroldgicas
difusas en pacientes sometidos a CEC?, debido a la
hipotensién relativa que se produce durante la CEC,
entrando en una zona de PAM donde se pierde la
autorregulacion, disminuyendo linealmente el FSC
al disminuir la presién®.

Diabetes insulinodependiente

Los pacientes diabéticos insulinodependientes,
sometidos a CEC, tienen disfuncién de la autorregu-
lacién entre el flujo y el metabolismo®”. Croughwell
et al*” demostraron que, en la fase de recalentamien-
to, los pacientes diabéticos eran incapaces de elevar
el FSC, aumentando la extraccién de oxigeno, al
contrario que los no diabéticos.

Edad

La edad es uno de los principales factores de ries-
go de presentacioén de lesiones neuroldgicas tras ci-
rugia cardiaca®!? y estd asociada con disminuciones
tanto del FSC como del CMRO,. En cambio, la res-
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puesta de la circulacion cerebral a los cambios de la
presion arterial y de la PaCO, no parece estar afecta-
da?®. Se desconoce el mecanismo por el cual aumen-
ta el riesgo de lesién neuroldgica con la edad, pero
parece relacionarse con la aparicién de microémbo-
los, presencia de enfermedad cerebrovascular y alte-
raciones en la autorregulacién cerebral'. Algunos
autores dudan de esta relacién entre la edad y una
mayor incidencia de dafio neurolégico®.

Enfermedad cerebrovascular previa

Aunque se sabe que la presencia de enfermedad
cerebrovascular previa, de accidentes isquémicos
transitorios o de estenosis carotidea son importantes
factores de riesgo’, no se ha logrado establecer un
modo de mejorar el FSC en estos pacientes durante
la CEC.

Se ha observado que la presencia de enfermedad
isquémica cerebral previa altera los mecanismos de
autorregulacion cerebral. Pacientes con pequefios in-
fartos cerebrales son incapaces de aumentar su FSC
de forma compensadora durante la CEC™,

Factores clinicos intraoperatorios
Temperatura

El descenso de temperatura reduce considerable-
mente el FSC y el CMRO,. Se sabe que, de todos
los factores que son manipulados durante la CEC
(PPC, flujo de la bomba, PaCO, y temperatura), es
la temperatura el que mds influencia tiene sobre el
FSC3.

La hipotermia se utiliza como proteccién neurol6-
gica durante la CEC al reducir el metabolismo cere-
bral en un 7% por cada grado centigrado de descenso.

Debido a que la hipotermia disminuye el CMRO,
y la autorregulacién del FSC estd acoplada al meta-
bolismo, la hipotermia también reduce el FSC. La
reduccién del FSC es lineal, mientras que la del
CMRO, es exponencial®'. La relaciéon FSC/CMRO,
aumenta al descender la temperatura, por lo cual en
hipotermia moderada el FSC abastece con amplitud
las necesidades metabdlicas del cerebro®'. En hipo-
termia moderada, la autorregulacién presion-flujo se
mantiene intacta.

En cambio, cuando se aplica hipotermia profunda
a 15-20 °C, se observa un aumento en la relacién
FSC/CMRO, y una pérdida de la autorregulacion
presién-flujo?!.

Aunque la hipotermia ofrece proteccion contra la
isquemia global, no siempre estd presente en los pe-
riodos de mayor riesgo emboligeno (clampaje adrti-
co, canulacién adrtica). No estd claro su posible
efecto protector frente a la isquemia focal'.

Manejo dcido-base. Ventajas e inconvenientes
de los métodos alfa-stat y pH-stat

En hipotermia moderada se produce un aumento
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de la solubilidad del diéxido de carbono en solucio-
nes acuosas. Por ello, la PaCO, arterial disminuye
un 4,5% y el pH aumenta 0,015 unidades por cada
grado centigrado que desciende la temperatura cor-
poral!. Cuando se analizan a bajas temperaturas los
gases arteriales, el resultado global es un descenso
de la PaCO, y un aumento del pH (“alcalosis respi-
ratoria”).

Existen dos métodos para mantener el equilibrio
dcido-base durante la CEC!. Hasta el comienzo de
los afios ochenta se intentaba corregir esta “alcalo-
sis” introduciendo CO, al paciente, a través de la
maquina de CEC, para mantener un pH de 7,4 (mé-
todo pH-stat). Actualmente se considera que esa “al-
calosis respiratoria” es normal en hipotermia y no se
corrige la PaCO,, dejdndola evolucionar libremente
(método alfa-stat). El manejo con el método alfa-
stat aiade las ventajas de mantener el pH intracelu-
lar cerebral en valores mds normales, proteger la
neutralidad intracelular electroquimica y mejorar
la eficiencia de la funcién enzimatica intracelular®.

(Qué método es preferible durante la cirugia car-
diaca cerebral? Depende. Hay varias causas que
aconsejan la utilizacién del método pH-stat durante
la parada circulatoria total con hipotermia profunda.
El método pH-stat favorece el enfriamiento cere-
bral, debido probablemente a un aumento del FSC?,
y prolonga el intervalo desde el comienzo de la pa-
rada circulatoria total, hasta la reduccion de las re-
servas de oxigeno cerebral. En hipotermia profunda
a 17 °C, el método pH-stat reduce el consumo de
oxigeno cerebral un 30-40% mas que el método
alfa-star**. Por el contrario, se ha evidenciado que
en adultos sometidos a CEC con hipotermia mode-
rada a 27 °C es preferible el método alfa-star®?, ya
que el prondstico neurolégico y psicolégico es lige-
ramente mejor!’. No se conoce el mecanismo.

Flujo sistémico durante la circulacion
extracorporea

El flujo sistémico durante la CEC se ajusta me-
diante la maquina de CEC, en funcién de la superfi-
cie corporal, el grado de hipotermia y la adecuada
perfusién orgdnica, evaluada por el consumo de oxi-
geno global, los gases arteriales y el equilibrio 4ci-
do-base®. Aunque habitualmente el flujo de la mé-
quina de CEC se mantiene en un rango entre 1,6-2,4
1/min/m? (40-70 ml/kg/min), no hay un acuerdo ge-
neral sobre el nivel de flujo éptimo para mantener
una perfusion cerebral adecuada en todas las situa-
ciones clinicas'.

Presion de perfusion cerebral (PPC)

Asumiendo que la presién venosa central es 0
mmHg durante la CEC, y que la presién intracraneal
es constante y normal, los cambios en la presién ar-
terial media se correlacionardn directamente con los
cambios en la PPC. Se ha demostrado que la auto-
rregulacion presion-flujo permanece intacta con una
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presion arterial media de 30 mmHg si se mantiene el
equilibrio 4cido-base por el método alfa-star®. Dado
que el transporte y el consumo de oxigeno en el ce-
rebro tienen mds importancia que la PPC en la ma-
yoria de los pacientes durante la CEC, no seria nece-
saria la practica habitual de mantener una presién de
perfusién superior a 50 mmHg, utilizando vasocons-
trictores®, exceptuando a aquellos pacientes con
alteracion de la autorregulacién (hipertensos, diabé-
ticos insulinodependientes, entre otros) o enferme-
dad cerebrovascular grave, al desconocerse el rango
inferior de PPC que determinaria cambios en el
FSC.

Hemodilucion

La viscosidad de la sangre influye en el FSC a
través de la ecuacién de Hagen-Poiseuille, segin la
cual el flujo sanguineo es inversamente proporcional
a la viscosidad. Durante la CEC, la hemodilucién
disminuye la viscosidad, aumentando el FSC! y per-
mitiendo contrarrestar el aumento del flujo secunda-
rio a la aplicacion de la hipotermia.

Sin embargo, es muy dificil establecer un “hema-
tocrito Optimo” durante la CEC para asegurar un
transporte de oxigeno y una reologia sanguinea opti-
mas para la microcirculacion.

Duracion de la circulacion extracorpdrea

El efecto del tiempo de CEC sobre la perfusion
cerebral es motivo de controversia. Aunque se ha
observado una disminucién del FSC en relacién con
el tiempo de CEC?, esta disminucion no se acompa-
fia de una reduccién paralela en el CMRO,, lo que
indica que la capacidad del FSC para adaptarse a las
demandas metabdlicas disminuye con la duracién de
la CEC?. En un estudio clinico reciente, el tiempo
de CEC se correlacionaba directamente con la apari-
cioén de infartos cerebrales tras la cirugia®.

Tratamiento de la glucemia

Aunque los valores globales de glucemia no afec-
tan directamente al FSC o al CMRO, durante la
CEC, la presencia de hiperglucemias en el momento
de la isquemia neuronal podria aumentar el dafio ce-
rebral'. Cuando la demanda celular de oxigeno su-
pera al aporte, se produce conversién anaerébica de
la glucosa a lactato. Algunos modelos experimenta-
les de isquemia global han demostrado aumento del
dafio isquémico inducido por la glucosa®.

La cirugia cardiaca con CEC se asocia con una
inhibicion de la secrecién de insulina e hipergluce-
mia®, lo que, sumado al riesgo de isquemia cerebral
global o focal, convertirfa el mantenimiento de la
glucemia en limites normales en un objetivo priori-
tario. De todas formas, tampoco se ha podido de-
mostrar convincentemente la asociacién entre hiper-
glucemia y dafio neurolégico durante la CEC. Metz

y Keats® compararon la utilizacién de glucosa al
5% en la solucién de cebado de la miquina de CEC,
frente a soluciones sin glucosa. Aunque las gluce-
mias eran tres o 4 veces superiores utilizando gluco-
sa, no pudo demostrarse un aumento de la inciden-
cia de lesiones neuroldgicas. Existen opiniones
dispares sobre el control exhaustivo de la glucemia
intraoperatoria durante la CEC. Hay autores a fa-
vor*’ y en contra*!.

Los diabéticos insulinodependientes pierden el
equilibrio normal entre el flujo sanguineo cerebral
y el metabolismo durante la CEC con hipotermia y
tendrian un riesgo elevado de isquemia ante bajas
presiones de perfusién o bajos flujos’.

Liberacion de mediadores inflamatorios

Recientemente se ha planteado que la liberacién
de mediadores inflamatorios durante la CEC, pro-
vocando en ocasiones un sindrome de respuesta in-
flamatoria sistémica, estaria relacionada con la
apariciéon de dafio neurolégico tras la cirugia car-
diaca, al aparecer edema cerebral por cambios en
la permeabilidad de la membrana hematoence-
falica®?.

Sin embargo, un estudio clinico fue incapaz de
demostrar relacién entre los valores de interleucina
6, factor del complemento C4 y marcadores de la fi-
brindlisis con la aparicién de deterioro neuropsico-
16gico®.

MONITORIZAC[()N CEREBRAL
Y SU APLICACION DURANTE |
LA CIRCULACION EXTRACORPOREA

Monitorizacion del FSC
Meétodo indirecto de Kety-Schmidt

Es el método cldsico de referencial. Se basa en el
principio de Fick. Requiere la administracién de un
marcador difusible, inerte e insoluble ('**xendn, 6xi-
do nitroso). Cuanto mayor es el FSC, menor es el
tiempo que tardan en equilibrarse las concentracio-
nes arteriales y venosas del marcador utilizado.

Método del aclaramiento del '*3xencn

Es un método simple y no invasivo, que se utiliza
habitualmente para realizar las mediciones del FSC
durante la CEC. Se ha comparado, con resultados
positivos, con el método de Kety-Schmidt*. Consis-
te en la inyeccién de '*3*xendn en la circulacién arte-
rial. El FSC se calcula a partir del aclaramiento de
particulas gamma del cerebro.

Doppler transcraneal

Se utiliza para valorar la circulacién de los gran-
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des vasos intracraneales!!! mediante el principio Dop-

pler. Nuttall et al® observaron durante la CEC que
los cambios en la velocidad del FSC no se corre-
lacionaban con los métodos convencionales de me-
dicion.

Mediciones en la diferencia del contenido
arteriovenoso de oxigeno (AVDO,)

Es la auténtica medicién metabdlica, determinada
por la férmula:

AVDO, = CMRO,/FSC

Los cambios en la extraccion de oxigeno se refle-
jan en los cambios de la saturacién arteriovenosa de
la oxihemoglobina. La extraccion cerebral normal
de oxigeno es del 31,6%*.

Monitorizacion de la saturacion venosa de oxigeno
en el bulbo de la yugular (Sjv0O,)

La relacion FSC/CMRO, es proporcional a la
Sjv0,*. Los valores normales oscilan entre el 54 y
el 75%*. Se comenzé a monitorizar durante la CEC
en 1992, observandose desaturacién en la SjvO, por
debajo del 50% en la fase de recalentamiento en el
17-84% de los pacientes*®2. Esta desaturacién lle-
g6 a asociarse con la aparicién de disfunciones neu-
ropsicoldgicas en el cuarto dia del postoperatorio™®.
No obstante, esta relaciéon no ha podido demostrar-
se en un estudio posterior> en el que se valoraba el
comportamiento cognitivo de los pacientes a los
tres meses de la intervencién. Se ha visto en pacien-
tes con pequefios infartos cerebrales previos a la ci-
rugia que estas desaturaciones eran significativa-
mente mayores que en pacientes sin infarto cerebral
previo®.

Se ha conjeturado que la causa de esta desatura-
cién durante el recalentamiento residiria en una
falta de acoplamiento entre el FSC y el CMRO,,
probablemente por un aumento del CMRO, en
esta fase, sin una compensacién adecuada en el
FSC*435 Sin embargo, recientemente han surgido
otras posibles explicaciones, como la caida de la
presion de perfusion que se produce durante la fase
de recalentamiento®®; o bien, por la hemodilucién,
la vasoconstriccién secundaria a la hipocapnia y el
desplazamiento a la izquierda de la curva de diso-
ciacién de la oxihemoglobina durante la alcalosis y
la hipotermia®’. Dexter y Hindman®’ proponian que,
durante la hipotermia estable, el aumento en la
SjvO, no representaria una reduccién en el CMRO,
con un exceso en el FSC, sino la incapacidad para
mantener los requerimientos metabdlicos, debido a
un aumento de la afinidad de la hemoglobina por el
oxigeno. La reduccién de la SjvO, en el recalenta-
miento no representaria necesariamente isquemia,
por el contrario reflejarfa la facilidad del oxigeno
para ser transferido de la hemoglobina al cerebro.
Sin embargo, Sapire et al®' ponen en duda esta hi-
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poétesis, ya que ellos observaron un aumento en la
produccién de lactato en un 58% de sus pacientes
durante el recalentamiento, lo que apunta a un apor-
te inadecuado de oxigeno al cerebro, mds que un
desplazamiento de la curva de disociacién de la he-
moglobina, reforzado ademds porque ningin pa-
ciente presentaba aumento del lactato durante la
fase de hipotermia.

No se ha establecido la utilidad real de la monito-
rizacién de la SjvO, durante la cirugfa cardiaca™ vy,
de hecho, no se monitoriza de forma habitual en to-
dos los pacientes.

Monitorizacion de la saturacion cerebral mediante
espectroscopia cercana al infrarrojo (NIRS)

Es un método no invasivo que, mediante la absor-
cion de luz a diferentes longitudes de onda en el ran-
go cercano al infrarrojo, permite monitorizar las
concentraciones en el tejido cerebral de oxihemo-
globina, desoxihemoglobina, hemoglobina total y
saturacion de oxigeno de la hemoglobina!>*®. Sin
embargo, tiene varias limitaciones: la saturacion ce-
rebral que mide es una saturacién mixta, arterial y ve-
nosa, fundamentalmente de pequefios vasos*, y por
tanto no aporta informacién precisa y cuantitativa de
la saturacion venosa cerebral®.

Sélo un estudio observaba una buena correlacién
durante la CEC entre ambos métodos en la mayoria
de los pacientes’!, mientras que en el resto de los ca-
sos la correlacién era muy pobre®!.

Marcadores bioquimicos
S-1008

Es una proteina de las células de la glia, ligada al
calcio, cuya presencia en el plasma indicaria dafio
neuronal y aumento de la permeabilidad de la barre-
ra hematoencefélica®. Se ha observado que alcanza
un pico maximo al final de la CEC, con una vida
media de eliminacién de 130 min. Sus valores son
superiores en la cirugia de revascularizacién corona-
ria con CEC frente a la misma cirugia sin CEC®*%3, y
también en la cirugia valvular comparada con la re-
vascularizacién coronaria’.

Jonsonn et al® observaron en 515 pacientes que
la aparicién de dafio neurolégico tras la CEC no
se correlacionaba con la elevacién temprana de la
S-100p, pero si con los ascensos que aparecian entre
las primeras 5 y 48 horas, tras la finalizacién de la
cirugia.

Enolasa especifica neuronal

Es la subunidad 7y de la enolasa, presente en el ci-
toplasma neuronal, pero también en los eritrocitos y
plaquetas, que se eleva en caso de hemdlisis®. Aun-
que sus concentraciones se incrementan durante la
CEC en la mayoria de los pacientes, esa persistencia
tras las primeras 24 h del postoperatorio se asocia
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con la aparicion de déficit neurolégico®-,

PROTECCION NEUROLOGICA
DURANTE LA CIRUGIA CARDIACA

No farmacolégicos

Hipotermia

Un descenso de la temperatura de 10 °C origina
un descenso en el consumo de oxigeno cerebral de
un 68%. Aunque la hipotermia y la anestesia general
reducen el CMRO,, ambas actian de forma inde-
pendiente, siendo la hipotermia la que aporta una
proteccidn cerebral mds significativa frente a la ano-
xial. Se sabe que, al menos, parte del efecto neuro-
protector de la hipotermia se debe a su accién sobre
los mediadores de la isquemia®’

A principios de los afios noventa se introdujeron
las técnicas de cardioplejia hematica caliente con-
tinua en la cirugia de revascularizacién corona-
ria, operando en normotermia (33-35 °C) por sus
beneficios sobre la funcién miocardica®®’. En un
estudio prospectivo® de 1.732 pacientes sometidos
a cirugia de revascularizacién coronaria y aleato-
rizados a CEC en normotermia o hipotermia, se
observo una disminucién de la presentacion de bajo
gasto y menores valores de isoenzimas cardiacas
en el grupo de la normotermia, con una incidencia
similar de infartos cerebrales en ambos grupos (el
1,6% en normotermia frente al 1,5% en hipoter-
mia). Esto se ha confirmado en un estudio posterior
con 2.585 pacientes, pero en este caso con la limita-
cién de un disefio retrospectivo y no aleatorizado™.
En cambio, otro estudio’! con 1.001 pacientes alea-
torizados, aunque demostraba mejor proteccion
miocdrdica en el grupo de la cardioplejia caliente,
encontrd una tasa de infartos cerebrales significa-
tivamente mayor en el grupo de la normotermia
frente a la hipotermia (un 3,1 frente a un 1,0%). La
explicacion puede residir en que la poblacién de es-
te trabajo reunia mds factores de riesgo neurologi-
co, con mayor incidencia de pacientes diabéticos
y/o con patologia carotidea. Sin embargo, hay mds
evidencias a favor de la seguridad de la cirugia

en normotermia, desde el punto de vista neuroldgi-
72,73
co’s7,

Prevencion del desprendimiento de placas
de ateroma

Cada dia parece mds evidente la asociacién de
arteriosclerosis de la aorta ascendente con la apari-
cion de infartos cerebrales en el postoperatorio, de-
bidos al desprendimiento de las placas de ateroma
durante las maniobras de canulacién™. Hay estu-
dios que resaltan la importancia de la ecocardio-
graffa epiadrtica en la busqueda de los lugares
Optimos de canulacién en este tipo de pacientes'.
Utilizando incluso otros lugares alternativos de

abordaje vascular (arteria axilar o subclavia), se
logra disminuir la incidencia de infartos cerebra-
les!?

Prevencion de microembolismos aéreos

Si bien el embolismo aéreo masivo durante la
CEC es una incidencia muy rara, aumenta la eviden-
cia clinica y experimental de que el embolismo cere-
bral por microburbujas de aire es comuin y podria
asociarse con las lesiones neuroldgicas difusas, de
forma dependiente de la dosis™. En un estudio sobre
374.819 intervenciones de cirugia extracorpdrea
hubo 429 casos de embolismo aéreo masivo, que
causé dafio neurolégico permanente a 61 pacientes y
otros 92 fallecieron.

Segtin Kol et al”’, en caso de sospecha de embo-
lismo aéreo masivo durante la CEC, el paciente
debe ser tratado con oxigeno hiperbdrico lo mds ra-
pidamente posible, incluso antes de la aparicién de
sintomas neuroldgicos.

Otra posibilidad preventiva es la utilizacion de
filtros en la linea arterial con el objetivo de atrapar
las microburbujas y microagregados plaquetarios’,
con lo que disminuye el nimero de embolismos aé-
reos detectados por Doppler transcraneal y mejora el
prondstico neuropsicolégico”

Hemodilucion

La hemodilucién isovolémica moderada mejora
el prondstico neuroldgico de la isquemia focal y glo-
bal, mediante la reduccion del hematdcrito, maximo
responsable de la viscosidad sanguinea®.

Perfusion cerebral durante la parada circulatoria
total con hipotermia profunda

Se puede realizar perfusion cerebral retrograda y
anterégrada. La perfusion cerebral retrégrada, con
hipotermia profunda y parada circulatoria total, con-
siste en la perfusion continua a través de la cava su-
perior de suero frio con la idea de favorecer el apor-
te nutricional y garantizar el metabolismo cerebral
durante la parada circulatoria total®"-*!. No se ha po-
dido demostrar que disminuya realmente la inciden-
cia de lesiones neuroldgicas®!.

La perfusion cerebral selectiva anterégrada se re-
aliza canulando ambas arterias carétidas, comunes e
innominadas, y perfundiendo sangre con otra bomba
independiente. Permite hacer parada circulatoria to-
tal a 25 °C, prolongando el “tiempo de seguridad
neuroldgica” de la parada total. Varios estudios de-
muestran una reduccién de las complicaciones cere-
braless>%,

Farmacolégicos

Barbitiiricos
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Actdan disminuyendo el CMRO, y el FSC, sobre
el metabolismo de los 4cidos grasos y sobre los radi-
cales libres?'. En un estudio, en el que se administrd
el barbitirico previamente al inicio de la cirugia
hasta alcanzar un electroencefalograma isoeléctrico,
no pudo demostrarse una disminucién de las com-
plicaciones neuroldgicas tras la CEC3,

Antagonistas del calcio

La isquemia aumenta la concentracién del calcio
intracelular, desencadenando vasospasmo y agrega-
cion plaquetaria. Al administrar nimodipino a pa-
cientes sometidos a CEC, los pacientes tratados pre-
sentaban mejores resultados en los tests verbales y
visuales al cabo de 6 meses que el grupo control®.
Sin embargo, en otro estudio se detecté un aumento
de la mortalidad relacionada con aumento de la he-
morragia en pacientes tratados con nimodipino y so-
metidos a recambio valvular®®. No obstante, ambos
estudios no son comparables, ya que la pauta de ad-
ministracién era diferente: en el primero se adminis-
tré durante el intraoperatorio por via intravenosa®,
mientras que en el segundo los pacientes fueron tra-
tados por via oral y desde las 12 h previas a la inter-
vencion hasta el quinto dia de postoperatorio®®.

El nicardipino, otro antagonista del calcio, ha ofre-
cido resultados prometedores en modelos de isquemia
cerebral al administrarlo en perros, aunque otros estu-
dios indican que no es capaz de mantener la autorre-
gulacién cerebral®’.

Gangliosido GM 1

Son glicofosfolipidos que actuarian como neuro-
protectores, en la isquemia focal y global®’, modifi-
cando la respuesta de la membrana neuronal a diver-
sas sefiales””. En un estudio realizado en cirugia
cardfaca no se encontraron diferencias en los tests psi-
coldgicos a los 6 meses, al compararlo con placebo®®.

Aprotinina

Es un farmaco antifibrinolitico que se ha utilizado
en los tdltimos afios para disminuir la hemorragia en
la cirugia cardiaca. En un estudio realizado en cer-
dos, durante CEC con hipotermia profunda y parada
circulatoria total, se observé que, tras 60 min de pa-
rada a 15 °C, la recuperacién del metabolismo cere-
bral y el grado de edema fueron significativamente
mejores en el grupo tratado con aprotinina frente al
grupo control®.

Propofol

Es un agente anestésico que disminuye, simultd-
neamente y de forma equitativa, el CMRO, y el FSC
durante la CEC*. No obstante, se ha observado que
su utilizacién en una dosis suficiente como para su-
primir el electroencefalograma no reduce el dafio
neuroldgico durante la cirugia valvular®'.
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Lidocaina

Mitchell et al®* demostraron que la lidocaina en
perfusién durante 48 h, a dosis antiarritmica habi-
tual, comenzando en la induccién anestésica, mejo-
raba el prondstico neuropsicolégico en los pacientes
intervenidos de cirugia valvular.

Actuarfa protegiendo a las neuronas del dafio is-
quémico, evitando la produccién de los aminodcidos
excitatorios extracelulares aspartato, glutamato, gli-
cina y taurina, e impidiendo la liberacién de calcio
intracelular®.

Antagonistas del glutamato

La inhibicién de la liberacion del glutamato neu-
ronal con lamotrigina no disminuye la produccién
de S-100B, la recuperacién electroencefalografica y
el lactato cerebral en cerdos sometidos a CEC nor-
motérmica®.

En cambio, la remacemida, otro antagonista del
glutamato, tenia efectos beneficiosos en la funcién
cognitiva de 171 pacientes intervenidos con cirugia
de revascularizacion coronaria®.

Otros farmacos

Hay otros farmacos que también parecen tener un
papel neuroprotector en la isquemia cerebral, pero
no hay trabajos publicados durante la cirugia cardia-
ca con CEC. Entre ellos destacan los eliminadores
de radicales libres, los bloqueadores de los canales
de sodio, los bloqueadores del receptor NMDA (ke-
tamina y MK-801) y el dextrometorfano.

CONCLUSIONES

Aunque cada vez se conocen mds a fondo los me-
canismos fisiopatolégicos que condicionan la apari-
cioén de déficit neuropsicoldgicos tras la cirugia car-
diaca, no existen datos concluyentes sobre los
sistemas de monitorizacion y proteccion neurolégica
eficaces para prevenir estas disfunciones. Los estu-
dios publicados hasta el momento tienen la limita-
cién de su pequefio tamafio muestral.

Confiemos en poder afirmar, dentro de pocos
afos, que las lesiones neuroldgicas tras la cirugia
cardiaca quedaron arrumbadas en los libros de histo-
ria de la medicina. De momento, como afirma
Ricksten?, parece que avanzamos en la direccién
adecuada, pero no lo suficientemente rapido.
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