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INDRODUCCION: 

Los déficit congénitos cardiacos ocurren con una 

frecuencia de 20xl000 RN vivos en Estados Unidos de Norte­

América y una 1/3 parte requieren corrección quirúrgica del 

dPfecto a edad temprana (1,2). 

Desde la introducción de la hipotérmia y la der! 

vación cardiopulmonar en 1953, le corrección total de defe~ 

tos mayores ''inoperables'', han sido manejados con tratamie2 

to quirúrglcos en niños pequeños, lográndose reducir la mo~ 

talidad quirúrgica a un 7 a 8% (2,3). A partir de entonces 

se han perfeccionado las t~cnicas quirúrgicas, la metodolo­

gía y los sistemas de apoyo trans y posoperatorio, así como 

los conocimientos de la fisiología y de la fisiopatología -

de Jos sistemas corporales durante el procedimiento. Actua! 

mente se dispone de 3 elementos primordiales para la práct! 

ca de la cirugía de corazón abierto los cuales son: Bomba -

de circulación extracorpóreo, hipotérmia y la cardiopléjia 

( •• 5. 6). 

Mientras éstos avonces han sido gratificantes, -

se han detectado alteraciones neurológicas en algunos sobr! 



vivientes de cirugía cnrdiaca en un 9% en serie de adultos 

(7,2) y 30% en la población pediátrica (B); Estas alteraci2 

nes se producen por un insulto que en la actualidad no 

bien comprendido y el riesgo de daño se incrementa con el -

tiempo de bomba, especialmente si es mayor de 2 hrs. De un 

1% a 5% de los pacientes con alteraciones neltrológicas pre­

sentan daño permanente. 4% (8) 

La ocurrencia de anormalidades neurológicas pre­

quirúrgicas podrían hacer más suceptibles a daño posterior 

al procedimiento quirúrgico. 

El compromiso neurológico se hn relacionado con: 

Embolismo, Encefalopatía Hipóxico Isquémica, Infarto del -­

Cord6n Espinal, Hemorragia Intracraneal y variedad de lcsi2 

nes en el sistema nervioso periférico (8,10,11,12,21. 

El infarto en el Cord6n Espinal se hn reportado 

recientemente en pacientes sometidos a Conrtectomfa. Los 

factores presuntivos incluyeron hipoperfusión del Cordón 

Posterior, microembolia e Hipotensi6n posopcraloria e isqu~ 

mia. (2). 



La hemorragia intracraneal, especialmente los hematomas Ep! 

duralc5, subduralcs y subaracnoideos, pueden estar relacio-

nndos con nnticoagulación intraoperntoria 1 perfusión de lí-

quidos hiperoemolares, excesiva diuresis e l1ipertensión ar-

terial o venosn, durante o después del procedimiento quirú~ 

gico. (2). La vari~dad de lesiones en el sistema nervioso -

periférico van desde radiculo-plexopatía braquial, neuropa-

tías del S3feno, Neuropatía del Pineal Común, Sx de Horner 

y Neuropatía facial, las cuales se han asociado con canula-

ción de la vena yugular, comprensión de los nervios perifé-

ricos por la posición o tracción de algún nervio¡ La mayo--

ría 5e resuelve de 6 a 8 semanas (2,11). 

La microembolia de aire, ~ibrina, restos tt~ula-

res y trombos se producen e~ los primeros 10 a 15 minutos -

de la cirugía y es la causa inexplicable de daño severo sQ-

bito. El riesgo de aparición aumenta con el tiempo de circ~ 

!ación extracorporea (más de 2 hrs.) y se acompaña de hipo-

tensión intraoperatoria importante. (2,11,9,6), 

En la cncefalopatía hipóxico isquémica, el grado . -
tic ln a!tcr3ción depende de la duración e intensidad de la 



hipoxia. La isquemia Cerebral puede resultar de un amplio -

rango de disturbios, los cuales se encuentran en pacientes 

posoperados de cirugía cardiadao 

- Reducción del Oxígeno sanguíneo: 

a) Hipoxia Hipóxica: reducci6n del oxigeno inspirn­

do. 

b) Anemia hipóxica: reducción de la Oxihemoglobinn. 

- lnédecuado flujo sanguineo: 

a) Paro cardiaco 

b) Hipoxia Oligohémica: falla cardiaca o fnlla cir­

culatoria (hipotensión) 

e) Aumento del consumo de Oxigeno 

d) Incremento de la PIC con reducción de la PPC y 

Falla en el uso de Oxigeno. (16,15,10,17,14,11). 

La disminución progresiva del flujo sanguinco e~ 

rebral provoca alteraciones en la actividad electrira el 

cual es detectado a través del EEG y los Potenciales Evocn­

dos. Con flujos menores 45 mlxMinxlOOgms, la falla el~ctri­

ca está asociada con el cese de la síntesis ordenada y lib! 

ración de neurotransmisores; Cuando disminuye a ~UmlxMi11x 

100 mgs. la migración intracelt1lar de ag11n desd~ el PSt>acio 



extracelular ocurre en edema de los Astrocitos y posterior­

~ente el edema citotóxico; Si el flujo disminuye cerca de -

lD mlxminxlOOgms. de tejido cerebral ocurre repentina desp2 

liznci6n de la membrana y posteriormente la entrada de Ca++ 

que provoca la muerte neuronal inevitable. (14,19,15). Du­

rante el paro circulatorio l1ay dismit1ución en la presión -

cerebral el cual va seguido de aumento de la viscocidad sa~ 

guinea, oclusi6n secundaria trombos de Fibrina y edema peri 

vascular. Una hipotensión durante el procedimiento quirúrg! 

co o una disminución del gasto cardiaco contribuyen a la -­

disminución del Flujo Sanguíneo Cerebral y mayor edema. (8, 

9). 

El desarrollo de los signos neurológicos depen-­

den de la duración e intensidad de la Hipoxia más que de la 

etiología concreta. Los grados leves de Hipoxia causan alt~ 

raciones reversibles, la severa provoca pérdida de la con-­

ciencia, que si se prolonga por más de 3 segundos, la le--­

sión cerebral suele ser permanente y severa (15). 

Las manifestaciones neurológicas son variadas e 

incluyen convulsiones, deterioro en el nivel de conciencia, 

rleficit global motor, desordenes de los movimientos, tono -
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muscular anormal, hemiparesías, disquinéeias, movimientos -

coreatet6sicoe, mirada fija, Sx mental orgánico, cambios de 

personalidad (6,12,8). Las r.oñvulsiones ocurren más frecue~ 

temente en pacientes sometidos a cirugía por tiempo prolon­

gado (más de 1 hora). El desarrollo intelectual en el poso­

peratorio es normal si el paro se realiza a menos de 18 gr! 

dos centígrados y por menos de 60 min. 

Algunos infantes y nifios con cardiopatía congén! 

ta son hipotónicos, con disminución en el desarrollo y ~QU! 

llos con cardiopatía cianógena tienen mayor riesgo de pre-­

sentar problemas intelectuales y motores, pero si la ciru-­

gía se realiza a temprana edad se hacen menos significati-­

vos los efectos de la hipoxia crónica, Hipertensión Pulmo-­

nar y cardiopatía congestiva. 

Loe cambios neuropatol6gicos encontrados en los 

pacientes sometidos a cirugía cardiaca y que fallecieron en 

1960, incluyeron: Hemorragia focales, necrosis neuronal ag~ 

da, embolia de plaquetas, ribrina, material cristalino y -­

grasa¡ lesiones isquémicas, infartos a lo largo de l~ zona 

arterial, encefalomalacia y hemorragia subaracnoidea !"ocal. 

(2). 
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En un estudio realizado por el Dr. Brounberg y -

Col. en la Universidad de Iowa (publicado en 1974), los EEG 

prcquirúrgicos fueron anormales en un 33%, los cuales mos-­

traron actividad epileptoide o lentificación dominante. El 

EEG intraoperatorio (a temperaturas de 17 a 23 Grados C} -­

moHtró un voltaje Fronte-Central disminuido de 45 a 19 mv y 

en el momento del paro, cae a 10 mv; posteriormente la acti 

vid~d Fronte-Central, lo mismo que la Parieto-Occipital, -­

tendió a desaparecer. Voltajes extremadamente bajos (de 1 a 

4 mv), persistieron durante todo el para y en algunos pa--­

cientes durante éste periodo (de 4 a 32 min.), se detectó -

silencia eléctrico, que se recuperó al minuto de revertir -

~l paro. Al final del recalentamiento los voltajes tendic-­

ron a ser altos con frecuencias bajas. Durante el posopera­

torio, el EEG mostró ondns altas, sincrónicas, dirusas bila 

terales. (8). 

En 1981, se demostró que aquellos pacientes --­

quienes presentaron datos clínicos de isquemia cerebral, t! 

nfon EEG con depresión del voltaje por 7 min. intraoperato-

riam~n·c 2). 

Correlacionaron lns nlteraciones electI•oencefaI2 
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gráficas con datos clínicos de compromiso neurológico en v! 

rios estudios, encontrando que varios pacientes presentaban 

alteraciones electroencefalográficas posteriores a le ciru­

gía, sin ninguna alteración neurologicamente detectada. Se 

debe tener en cuenta que el monitoreo con EEG mostrará alt! 

raciones no solamente compatibles con isquemia cerebral, s! 

no que los cambios de amplitud de onda también esteran pre­

sentes por la anestesia y la hipotermia. 

Sin embargo sigue siendo el EEG uno de los me--­

dios de monitoreo que nos habla de la integridad neuronal -

con gran exactitud. Si además de éste estudio a los pacien­

tes se les practica Potenciales Evecados, se integraría un 

mejor conocimiento de las lesiones sufridas en el SNC post! 

rior a severa injuria como la cirugía, la hipotermia y el -

paro. 
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OBJETIVOS: 

Basados en los conociemientos previamente anota­

dos, se decide iniciar un estudio de investigación acerca -

de los cambios neurológicos no solamente clínicos sino Ele~ 

troencefalográficos en los pacientes sometidos a cirugía -­

cardiaca con circulación extracorpórea, hipotermia y cardi2 

plejia. 

Se valo~ará la incidencia de alteraciones neuro­

lógicas y electroencefalográficas. correlacionando éstas ú! 

timas y las posibles causas los pacientes pediátricos 

del Ce11tro Hospitalario ''20 de Noviembre''· 
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MATERIAL Y METODOS: 

Durante un periodo de 5 meses, desde julio a no~ 

viembrc de 1988, se toma EEG prequirúrgico y postquirúrgico, 

a los pacientes con cardiopatía congénita, programados a ci 

rugía de corazón abierto con circulación extracorpóren, hi­

potermia y cardioplejía. 

De 10 pacientes solamente quedaron incluidos S -

pacientes a quienes se les pudo tomar EEG pre y post, los -

otros 5 por inestabilidad hemodinámica o fallecimiento no -

fue posible tomar EEG post, quedando exluídos del estudio. 

Los EEG prequirúrgicos se realizaron de 24 a 6 -

hrs. previas a la cirugía y los EEG postquirúrgicos , de 3 

a 5 días, cuando la estabilidad hemodinámica fue estableci­

da. Los EEG se realizaron en forma convencional, sistema i~ 

ternacional de 10-20, tomados con 21 electrodos, registra-­

dos en 10 a 16 canales, con la técnica: 7uU/mm, 15/Sg. Es-­

tos realizaron en el departamento de Electrofisiología -

del Centro Hospitalario ''20 de Noviembre'', 
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El examen neurológico realizado prequirúrgicame~ 

te por el médico pediatra con capacidad para ésto y postqu! 

rurgicamcnte con médico neurólogo pediatra, del departamen­

to de neurología pediátrica del Centro, de acuerdo al sist~ 

ma establecido por: DeMyprw and PlumF, y Dosner JB (20,21}. 

Los datos del transoperatorio fueron obtenidos -

del récord quirúrgico anestésico, la hoja de técnica quirú~ 

gica y directamente del personal de anestesia. 

El número de pacientes a los cuales se les real! 

zó el EEG, no representa la totalidad de todos los pacien-­

tes posoperados en éste periodo de tiempo. 

Por el número de casos, el an&lisis estadístico 

se hizo para establecer la lesión de acuerdo a la siguiente 

clasificación: 

Grupo O: EEG sin cambios. Clínica sin cambios. 

Grupo 1: EEG cambios leves. Clínicos sin cam-­

bios. 
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Grupo 2: EEG cambios leves. Clínicos cambios l! 

ves (en relaci6n con estudio previo). 

Grupo 3: EEG: cambios severos. Clinicos: cambios 

severos, 



RESULTADOS: 

Caso Nl: Ox CIA. Examen neurológico prequirúrgi­

~o: Normal. Examen Neurológico post-quirúrgico: Normal. EEG 

Prequirúrgiéo: Normal. EEG: Postquirúrgico: Actividad lenta 

generalizada, aunque la actividad de !ando organizada¡ Con 

estímulo :otomotor ondas hipersincrónicas de alto voltnje¡ 

disminución de los ~itmos Beta. 

Casó No2: Dx: Estenosis Aórtica y PCA. Examen -­

Neurológico prequirúrgico: Nórmal. Examen neurol6gico post 

quirúrgico: normal. EEG Pre-quirúrgico: Ondas agudas paro-­

xisticas en hemisferio Izquierdo, con predominio Fronte-Ge~ 

tral. EEG Post quirúrgico: Persistencia de ondas agudas re­

portadas previamente, porcentaje ligeramente mayor de acti­

vidad lenta en regiones frontales y disminución general del 

voltaje en forma difusa. 

Caso No3: Dx: Tetralogía de fallot con CIA. Exa­

ncn neurológico pre: Normal. Examen neurol6gico Post: Hipe~ 

tor1ia generalizada, desorientación y cambios de la persona-

1 idad. EEG Pre: Ondas agudas de alto voltaje, incluso en --
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descarga generalizada con predominio posterior. EEG Post: -­

abundante actividad lenta en todas las derivaciones, dismin~ 

ción del porcentaje de actividad rápida con ;persistencia de 

ondas agudas en regiones posteriores pero en menor cantidad 

y sin descarga generalizada. 

Caso No4: Dx: CIA. Examen neurológico Pre: Nor-­

mal. Examen neurológico Post: Normal. EEG Pre: mínima dis-­

ritmia por la presencia de ondas lentas p1rusas. EEG Post: 

sin cambio~ al estudio previo. 

Caso No5: Dx CIV. Examen neurológico Pre: Normal. 

Examen neurológico post: somnolencia marcada, Hiperreflcxia, 

hipertonía, desorientación, trastornos en la personalidad. 

EEG pre: Abundantes ondas agudas de alto voltaje de prcdo-­

minio en región posterior, brotes bilaterales de ondas len­

tas de mediana amplitud. EEG post: gran lentiflcación del -

ritmo de base con actividad Delta 0,5 a 3 Hrz, escasos rit­

mos rápidos superpuestos y escasa actividad a estímulos ex­

ternos. 

En la tabla Nol, se agruparon los casos en rela-
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ci~n a lns alteraciones electroenccfalográficns y clínicas 

p~r grupos prc~iamente descritos, apreciándose que 2 casos 

tuvieron cambios clcctrocnccfnlográficos leves y l caso no 

tuvo ~ltcraciones electrocncefalográficas ní clínicas, 

En la tabla No2:se relacionó la patología encon­

trada durante la cirugía con el grupo al que correspondían 

de acu~rdo al daño neurológico encontrad·a, así: dos casos: 

uno con CIA y otro con Estenosis Aórtica y PCA, presentaron 

cambios leves electroencefalográficos y sin cambios clíni-­

cos. Un coso de CIA, no presentó alteraciones electroencef! 

lográficas, ni clínicas. Dos pacientes presentaron altera-­

cienes clectroencefalográficas graves lo mismo que clínicas 

cor·respondiendo a CIV y Tetralogía De Fallot. 

La Tabla No3, correlaciona las PAM promCdios du­

rante el periodo de bomba de circulación extracorpórea con 

alteraciones neurológicas tanto electroencefalográficas como 

clínicas, encontrando un caso con PAM bajes (20 mmHg) con ª! 

~rr~ciones correspondientes al grupo No3. Dos casos con PAM 

de 40 mmi!g, uno de los cuales presentó cambios leves elec-­

, roe11cefnlogróficos y sin alteraciones clínicas y el otro, 

·1~bios ~raves tanto clcctroencefalogrdficos como clínicos 
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Dos casos con PAM normales (70 mmHg), uno de los cuales pr~ 

sentó alteraciones correspondientes al grupo Nol y otro no 

presentó alteraciones ni electroencefaloeráficas ni clíni--

cas. 

La tabla No4, relaciona el tiempo de duración de 

la perfusión en relación con las alteraciones neurológicas 

encontradas tanto electroencefalográficas como clínicas. 

Así de tres casos con tiempos de perfusión entre 30 a 60 

min: 2 tuvieron cambios leves electroencefalográficos {~ru­

po Nol) y uno no tuvo ni alteraciones ni clínicas, ni elec­

troencefalográficas (grupo NoO). Con tiempos prolongados de 

60 a 160 min., dos presentaron alteraciones electroencefal2 

gráficas, y clínicas graves. 

La tabla No5, relaciona la edad con los grupos 

de acuerdo a las alteraciones neurológicas, encontrando que 

un caso de 14 afias estuvo en el grupo Nol y otro de la mis­

ma edad en el grupo No 3. Un paciente de 7 años de edad qu~ 

d6 en el grupo No 3 y uno de 6 años en el grupo No O. 

La tabla No 6 relaciona la temperatura a la cual 
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fué sometido el paciente durante la bomba de circulación e~ 

tracorpórea con alteraciones neurológicas tanto clínicas e~ 

mo electroencefalográficas, encontrando a dos pacientes, 

uno en el grupo No O y otro en el grupo No 1, cuando tuvie­

ron temperatura mayor de 28 grados centígrados y a los pa-­

cientes con temperaturas menores de 28 grados centígrados, 

dos pertenecieron al grupo No 3 y uno al grupo No l. 
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TABLA No. 1 
PACIENTES SOMETIDOS A CIRUGIA CAHO/OVASCULAR CON , 
CULAC/ON EXTRACCWPfH'A SEGUIR EL DAÑO NEIJROLOGICO Cl/NICO 
Y ELECTROENCEFALOGRAFICO. 

No. CASOS GRUPO GRUPO GRUPO GRUPO 
o 1 2 3 

CASO No. 1 X 

CASO No. 2 X 

CASO No. 3 X 

CASO No. 4 X 

CASO No.5 X 

GRUPO O EEG: SIN CAMBIOS. CLINICOS: SIN CAMBIOS. 

GRUPO 1 EEG CON CAMBIOS LEVES. CLINICOS: SIN CAMBIOS. 

GRUPO 2 EEG: CON CAMBIOS LEVES. CLINICOS: CAMBIOS LEVES. 

GRUPO 3 EEG: CON CAMBIOS SEVEROS. CLll'ICOS: CMEIOS SEVEROO. 



TABLA No. 2 

PACIENTES SO/ET/DOS A CIRUGIA CAROIOVASCULAR CON CIRCULA­
CION EXTRACORPORéA /JE ACUERDO Al Ox. OE LA C/RUGIA CON 

RELACION Al /J4A'() NEUROLOG/CO . 

GRUPOS 
Dx. o 1 2 3 

CIA * X X 

ESTENOSIS X 
AORTICA PCA. 

TETRALOGIA DE X 
FALLOT 

CIV X 

*e 1 A : 2 CASOS 
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TABLA No. 3 

PACIENTES SOMETIDOS A CIRUGIA CARDIOVASCULAR CON 
CIRCULACION EXTRACORPOREA DE ACUERDO A LA PAM 

DURANTE LA BOMBA EN RELAC/ON A LAS ALTERACIONES 
NEUROLOG/CAS 

PAM LEC/ONES NEUROLOGICAS CLIN. Y EEG. 

mm Hg. o 1 2 3 

20mmHg. X 

40mmHg. X X 

60mmHg. 

70-80 X X 
mm Hg. 
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TABLA No. 4 

PACIENTES SOMETIDOS A CIRUGIA . CARDIOVASCULAR CON CIR­
CULllCION EXTRACORPOREA lE ACUERDO AL TIEMPO lE PERFU -
SION EN RELAC/ON CON LAS AUERAC/ONES NEUROLOG/CAS. 

GRUPO 1 DE DANO NEUROLOGICO 
TIEMPO DE 

PERFUSION 
TANTO CLINICO COMO EEG. 

o 1 2 3 

30 - 40 min. X X 

50 - 60 min. X 

60 -120 min. X 

140 - 160 min. X 



TABLA No. 5 

PACIENTES SOMETIDOS A CIRtJGIA CAROIOVASCl/LAR CON CIR­
Cl/LACKJN EXTRACORPOREA OE ACl/EROO A LA EOAO EN REllrKJN 
CON LAS ALTERACIONES NEl/ROlOGICAS. 

ALTERACIONES NEUROLOGICAS 
E O A O 

o ' 2 3 

14 AÑOS X X 

11 AÑOS X 

7 AÑOS X 

6 AÑOS X 



TABLA No. 6 

PACIENTES SOMETIDOS A CIRVG/A CAJ/OIOVASCIJLAR CON CIR­
CtJlACION EXTR/rORPOREA OE ACUERDO A LA TEAIPERATtJRA EN 
LIJ BOMBA EN RELACION CON LAS ALTERACIONES NEUROLOGICAS. 

GRUPO DE ALTERACIONES 

Tº Gº C NEUROLOGICAS 

o 1 2 3 

X 

> 20° e 
X 

< 2a 0 e 
X 

X 
X 



25 

DISCUSION: 

Las alteraciones neuro16gicae en los pacientes 

posoperados de cirugía cardiovascular con circulación extr~ 

corpórea, fueron evaluados en base al cuadro clínico y a los 

cambios electroencefalográficos comparados con los previa-­

mente obtenidos antes de la cirugía. 

En iste estudio se pudo apreciar que de cinco p~ 

cientes, cuatro tuvieron cambios neurológicos, dos con cam­

bios leves electroencefalográficos (grupo No 1), y dos con 

cambios clínicos como electroencefalográficos graves (grupo 

No 3)¡ encontrándose en la literatura mundial, en un estu-­

dio realizado por Brunberg, que de 28 niños con variedad de 

anormalidades cardiacas congénitas, a los que se les obtt1vo 

electroencefalograma 1 semana después de la cirugía, seis -

tuvieron anormalidades electroencefalográficas con respecto 

a los prequirúrgicos, tres de éstos, presentaron anormalid~ 

des clínicas; además cuatro pacientes sin cambios electroe~ 

cefalográficos, presentaron alteraciones neurológicas clínl 

cas, correspondiendo al 38%. (8). 
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Los cambios electroencefalográficos encontrados 

se interpretaron como compatibles con Encefalopatia Hipóxi­

co csquémica con disfunción cortical y/o con alteraciones a 

nivel de Tallo (1 caso), cambios ya anteriormente demostra­

dos en la literatura (B,9,2); igualmente las alteraciones -

electroencefalogr6ficas encontradas previamente a la ciru-­

gía reportadas como alteraciones epileptoides o lentifica-­

ción dominante en un 33% (8), se encontraron en éste estu-­

dio, en un caso de los 5, que correspondió a una cardiopa-­

tia compleja cianógena (Tetralogía De Fallot), el cual pre­

sentó cambios postquirúrgicos graves tanto clínicos como 

electroenccfalográficos (grupo No 3), lo que ratifica el 

que alteraciones neurológicas previas, puedan hacer a éstos 

pacientes más suceptibles a posteriores daños durante el 

procedimiento quirúrgico, los cuales se han asociado con a~ 

tcrnciones en la auto-regulación por la hipoxia crónica y -

acidosis que aumenta la permeabilidad cerebral y el edema -

cerebral con incremento en la PIC y disminución en la PPC 

y por lo tanto un menor aporte de Oxigeno y de sustratos al 

ce~r~ro. (9). 

También es importante el mantener una adecuada -
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PPC a expensas de PAM mayores de 40 mmHg, para conservnr -­

flujos sanguíneos cerebrales adecuados (14,19,15) para evi­

tar la presencia de Encefalopatia-Hipóxico isquémica como -

lo apreciado en la tabla No 3, en el que la CIV durante la 

bomba de circulación extracorpórea mantuvo PAM por debajo de 

40 mmHg, con medias de 22 mmHg por 22 min, con midriasis b! 

lateral durante éste periodo de tiempo y posteriormente da­

tos clínicos y electroencefalográficos compatibles con f.nc! 

falopatía Hipoxicoisquémica por bajo gasto cardiaco. 

También se pudo correlacionar la importancio del 

tiempo de perfusión con respecto a las alteraciones neurol~ 

gicas encontradas (tabla No 4), como la literatura lo l1a r! 

portado (8), apreciándose que un caso en el que el tiempo -

de perfusión estuvo entre 140 a 160 min, presentó alteraci~ 

nes neurológicas graves (grupo No 3). 

En nuestro estudio se encontró que 2 pacientes -

tuvieron temperaturas durante la bomba de circulación extr! 

corporea por arriba de 28 grados centígrados y tres por de­

bajo de ésta y de éstos últimos, dos fueron con cambios gr~ 

ves, lo que nos lleva a pensar que la temperatura fué uno -

de los factores involucrados en los cambios neurológicos. -
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Esto pudiera sugerir que la hipotermia se puede asociar a -

canbios neurológicos importantes aunque éstos pacientes pr~ 

sentaban otros factores que justificaran el daño neurológi­

co. 

Por último se debe tener en cuenta. que el grupo 

estudiado fué pequeño, por lo que las consideraciones debe 

ser tomadas en reserva, también por lo anterior no se pudo 

aplicar ninguna prueba estadística. 
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CONCLUSIONES: 

l.- De 5 casos, 4 presentaron alteraciones neurol6gicas 

(80%). 

2.- Los padecimientos crónicos (alteraciones neurológicas -

previas), presentan poca tolerancia a nuevas agresiones 

(cirugía con bomba de circulación extracorpórea) por a! 

teración en la autoregulación, lo que requiere un mejor 

control de los factores predispone11tes a mayores lesio-

nes (Oxígeno, PAM, Tiempo de bomba). 

3.- La PPC baja, por PAM bajas, producen alteraciones gr~--

ves tanto clínicas como electroencefalográficas, por E~ 

cefalopatía Hipoxico-isquémica, lo que implica que se -

debe mantener PPC adecuados a través de PAM normales --

por medio de flujos mayores en la bomba. Datos de bajo 

gasto durante la entrega deterioran la respuesta ncuro-

lógica del paciente. 

4.- Los tiempos de perfusión prolongados aumentan el riesgo 

de presentación de Encefalopatía Hipoxicoisquémica. 
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5.- La hipotermia acentuada puede ser un factor contribuye~ 

te a la presentación de daño neurológico. 



31 

SUGERENCIAS: 

1.- Realizar un estudio más completo, incluyendo potencia-­

les evocados pre y post, además del EEG y valoración -­

clínica, para una mejor evaluación. 

2.- Hacer un estudio más amplio con un número mayor de pe-­

cientes para pode~ llegar a conclusiones comparables 

con las publicaciones de la literatura mundial. 

3.- Se debe realizar un s~guimiento del paciente para dete~ 

tar si los cambios neurológicos son permanentes o reve~ 

sibles en función del tiempo. 
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