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INTRODUCCION.

A pesar de que la frecuencia del deficit
neurologico franco Yy las complicaciones
neuropsicolégicas despuds de la cirugfa cardiaca, han
disminufdo en su frecuencia de aparicidnh durante las
ditimas dos décadas con el mejoramiento en la técnica
quirdrgica y sl equipo, los i{nvestigadores contindan
reportando que la aparicién de este tipo de traatornos
sigue siendo comin. Los mecanismos de astas
complicaciones han sido mal comprendidas, a pesar de

muchos estudios!.

La frecuencia reportada de disfuncidn neuroldgica
e las cirugfas de corazén abierto, depsnde de la
minuciosidad con que estas complicaciones son buscadas,
Algunna estudios minuciosos revelan una incidencia
global de complicaciones neurcldgicas de &1 % a 65 X T35
después de revascularizacidn de miocardin, Sin embargo,
muchps de esos hallazgos son menores y de limitada
guracion®--, Las complicaciones serias, clinicamente
evidentes, resultando en muerte <] desestabilidad
neuroldgica mavyor, ocurre en 1 %2 a 2.4 %X de los
pacigntes®. s~ Estam complicaciones [ 1 han
incrementado en los afinos recientes, en proporcién con el
incramento en 1la edad de los paclientes sometidos a

procedimientos de cirugfa de corazdn abierto.



La incidencia reportada de probiesas neurologicos
®n raevascularizacidn de miocdrdio, ha oscilado entre O
% y 100 %X, reportAndose en los mids recientes westudios
prospectivos, una incidencia temprana de 17 % a&a 79 %,
siendo de 33 £ a S0 % el rango més comin®eAev,21:| ag mas
altas incidencias ss han reportado en los estudios
prospectivos en los pacientes ancianos, durante 1la
primer semana después de la cirugfa. Cuando este tipo
de problesas ocurre, gensralmente es transitoric, aunque
algunos autores han comunicado deficits neuroléaicos
significantes, que persisten por mids de unas semanas en

2]l S % al 9 % de los pacisntes®: t2.13.

La enfermedad cerebrovascular presxistents, es una
de las principales causas de isquemia cerebral. La
artericesclerosis o5 una enfermedad sistémica.
encontrdndose en muchos pacientes que preassntan tanto
snfarmedad arterioesclerdtica sistémica y coronariats.
En los pacientes con enfermedad arterial
ateroesclerotica sometidos a cirugfa, la frecuencia con
que presentan trastornos neuroldgicos postoperatorios,
S8 compara Con la observada en los pacientes sometidos a
revascularizacion de miocardio*. Otros, reportan gue la
incidencia de deficat neurologico perioperativo

permanente es de 0.7 % *" a 1.8 X '~

i.a Frecuencia con Que aparecen los trastornos

neuroldgicos -n los pacientes somstidos a



revasctularizacion des emiocardio sn nuestro medio, sa
pusde ver influenciadas fior £] ambiente &n &1 que se
desarrollan las intervenciones quirdryicas, vy de los
recursos con los que se cuents, tanto para la
realizacién de el procedimiento quirdrgico, tomo para el
diagndstico v manejo de este tipo de problemas, adends.,
por el tipo de poblacién que se maneie, ya que es sabido
Que en cada centro hospitalario, asf como de pais a

pals, 8l tipo de poblacién atendida es diferente.

El objetivo de este estudio es el de tratar de
encontrar caracteristicas especfficas que diferencien
nuestra poblacidn de pacientes, de la comunicada por
otros grupos, ast como encontrar la  presencia de
factores que favorezcan la aparicidn de trastornos
neuroldgicos en wllos. Se justifica la realizacidn del
mismo por 21 hecho de que an nuestro centro
hospitalario, la frecuencia con Qque este tipo de
trastornos aparecs, ho €8 despreciable, y se deben de
identificar las varfables que puedan ser modificadas
para disminufr la incidencia de este tipo de trastornos

en nuestra poblacidn,

£l estudio fué disenado de manera ochservacional,

prospectiva, longitudinal, comparativa vy a cieqas.



MATERIAL Y METODDS.

He analizd de manera prospectiva a todos los
pacientes sometidos a cirugfa de revascularizacion de
miocardioc en el Hospital Regional "20 de Noviembre® del
1.6.8.8.T.E., en e)l periodo cosprendido entre el 1° de
Saptiembre de 1986 al 20 da Febrsro de 1989. ia
poblacian total revisada constd de I8 pacientes, de los
cuales 4 fueron exclufdos del estudio por defuncion
{ mortalidad de 10.3 ¥ ), siendo 34 pacientes la base de
£ste estudio, de los cuales 28 fueron hombres y &
mijeres, con media de edad de 56 ¢ 8.57 afos ( rango de
34 a 49 afos ), con peso de &9 * 6.33 Kg. ( rango de 62
a B8l Kg. ), y talla de 142 +« 3.9 cms. { rango de 151 a

172 cmn.).

Caracteristicas clfnicas,

Los padecimientos asociados encontrados ( tabla 1 )
incluyeron 1 problemas Hepdticos en el 2.9 %4 de 1los
pacientes, Diabetes Mellitus en el 23.35 %, Hipertensién
Arterial Sistémica en el 32.3 %, Obesidad en el 5.8 X%,
Hiperuricemia, Hiperzolesterolemia. y/o
Hipertrigliceridemia en el 38.2 %, Tabaquismo en el 73.5
%, fumando en promediao 23.3 + %.2 cigarrillos por dia
( rango 10 a 45 cigarrillos por dfa ), por 15.32 + 11.42

affos ( rango de S5 a 40 afies ). El 94.8 7 se sncontraron



casados al mosento de la cirugfa, siendo el 41.1 X
profesionistas, 23.3 % oficinintas, 20.3 X opbreraos, v

11.7 %X con ntras actividades.

IARLA 1, Caracteristicas CIfpicas,

con Tx. neurol. sin Tx.neurol.

No. % Ne. % No. %
Hepdticos 1 2.9 [+] ] t 0 1 3.5 ( 2.
Diabetes 8 23.5 1 16.6 ¢ 2.9 7 25 (20.3)
H. A.8. 10 29.4 2 3I3.3 (5.8 8 28.3 (23.5)
Obesidad 2 5.8 o [+] t 0} 2 7.1 ¢ 5.8
H.H.H. 13 38.2 3 S50 ¢ 8.8) 10 35.7 (29.4)
Tabaquismo 2% 73.5 3 B83.3 (14.7) 20 7i.4 (58.8)
Profesion. 14 41.1 1 16.6 ( 2.9 13 46.4 (38.2)
Oficinist, 8 23.5 ) 16.6 ¢ 2.9) 7 25 {20.%5)
Obreros 7 20.3 4 6&6&6.6 (11.7) 3 10.7 ¢ B.8)
Ctra 14,7 o o « 0 5 17.8 (14.7)
wer TR, Aouroel .= 2em trssternos Neureidgicuen, WA T
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tstado cardiologtico.

S8 wencontraron a 82.3% X de los pacisntes con
antecedentes de angina (ant.angina), a 41.17 % con
antecadentes de {nfarto agudo de miocdrdio (ant.l.A.M.},
siendo de 1| a 2 {infartos previos, a 17.68 % con
antecadente de inasuficiencia cardiaca congesativa
(1.C.C.}), y a 5.8 X con antecedente de insuficiencia
mitral (Ins.Mitral) al momento de la cirugfa. Se
encontraron a 8.8 % en NYHA I, 50.1 % en NYHA Il, 38.2 %

an NYHA 111, y 2.9 % en NYHA IV (Tabla 2).

JABLA 2. FEstado cardioldamico

con tx. neurol. sin Tx. neuroal.

No. % NOo. % Ne- %
Ant.angina 28 B82.3 & &&.4 (11.7) 24 85.7 (70.%)
Ant.l1.A.M. 14 41.1 2 33.3 t 5.8) 12 42.8 (35.2)
1.C.C. &6 17.6 2 3%.% (5.8 4 14.2 (11.7
Ins.Mitral 2 5.8 ] (] {0 2 7.1 { %.8)

NYHA I 3 a.a
NYHA II 17 S0.1
NYHA 111 13 38.2
NYHA IV 1 2.9

I NOMere SNNLrEe PereNtesiS oF Bl SEreBENIele aeh respocte
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Estado neumolégica.

8¢ encontreé a 23.%2 X de los pacientes con cuadro
de bronquitis crénica, a 2.94 % con asma, a4 2.94 L con
enfisema, y a 2.94 % con antecedentes de neumonfas, No
s® realizaron pruebas de funcidn respiratoria a 76.47 %
de los pacientes, encontrandose a los que se las
realizaron resultados normales ®on X7.5 L. v oatron

obstructivo #n 62.5 % (tabla 3.

IABLA S5 _Ewtado neumoldgico.

con Tx. neurol. sin tx. neurol.

Na. % No. % No.

Bronquitis 8 23.5 3 50 ( 8.8) 3 17.8 (14.7)
Asma 1 2.9 o { ¢ ) 1 3.5 ¢ 2.9
Enfisema 1 2,9 [¢] {0 b 3.5 ( 2.9
Neumonfa 1 2.9 1 16.6 ( 2.9 0 Q tCc )
P.F.R.
Normal 3 a.e 1 16,6 ( 2.9) 2 7.2 ( 3.8
Ohstruct. 3 14.7 1 16,46 ( 2.9 4 14.2 Q11.7)
No P.F.R, 26 76.48 4 &6 (11T 22 78.5 (&8,7)

B NUMEre SARre PArdNLeetn o @l AEraANtele €00 FreTEPSYoe
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Tratamiento precperatorio.

fara el contral preoperatorio, en el 35.88 %X de 1los
pacientes se empled Nitroglicerina transdérmica,
imosorbide en el 64,70 %, Propranolol en el 14.70 %,
Metoprolol en el 35,88 %, Nifedipina en el 70,38 %,
Varapamil en el 5.88 %, Dipiridamal en el B8.82 %, Acido
acetilsalictflico {A.A.S.) en el S5.688 %y -

hipoglucemientes orales en el 5.80 % (tabla 4),

TABLA 4, Tratamiento medicasentosl nrecoerstorio,

8in tx. neurol. con tx. neurol.
No. % No. % No. %

Nitroglic. 2 5.8 [e] [o] « o ) 2 7.1 ( 5.8)
Isosorbide 22 64.7 4 &656.6 (11.7) 18 64.7 (52.9)
Propranol. S 14.7 [+] Q «C o 5 17.B (14.7)
Motprrol . 1? 355.8 5 d35.3 (14.7) 14 =0 (41.7)
Nifedipina 24 70.5 5 83.3 (14.7) 19 &7.8B (55.8)
Verapamil 2 5.8 1 1&.6 ¢ 2.9) 1 I.3 (2.9
Diptridam. 3 8.8 O 16,6 ¢ 2.9 2 7.1 (5.8
A.A.S5. 2 5.8 (o] o (S} } 2 7.1 ¢« 3.8
Hipogluc.O 2 5.8 [} ] co 2 7.1 ( 5.6

L AAmesSs Sntre pPerdNessia ow 2]l FOrEeNtale wen TeepSste

a les poslanisn tetal., ver Wtewso.




Técnica quirdrgica.

Los pacientes fueron sometidos a un protocolo
estandarizado de manejo transoperatorioc. A las & y 2
horas antes del procedi miento quirurgico se
agministraron antibioticeos profildcticos ( Penicilina,
Cefotaxima o Clindamicina ), ast como medicacidan
preanestesica con Diacepam. €n lIas 2 horas antes del
procedimiento se colocarcn las ifneas de monitorizacidn
{ 1fnea arterial en arteria radial, linea de presion
venosa central por puncién/venodiseccion de vena
basilica, y 3 a 4 1fneas venpsas perifericas vy/o
yugulares ). La induccidn anestésica fue llevada con
Diacepam, Fentanyl, Pavulon, llevAndose la conduccidn

anesténica con Halotano, Pavulon y Fentanyl.

El procedimiento quirurgico se realizd en todas las
instancias como primera ciruata toricica, practicidndose
simultaneamente la diseccidn de los injertos venosos, ¥
el abordaje toradcico, el ultimo mediante toracotomfa
media, colocéndose la cédnula arterial en la aorta

ascendente, y #l retorno venoso mediante cAnula dnica a

traves de la orejuela derecha. Fara el bypasas
cardiopulmonar se utilizé en todas las instancias
oxjgenador de burbujas { Penttley o Shiley 1,

mane jandose el mismo con flujos madximo y minimo de 2.2
L/min/m® y 1.8 L/min/m™ respectivamente, con hipotermia

sistémica moderada ¢ 26°C a 28°C ), utilizando durante

9



el bypass cardiopulmonar, setilprednisclona a dosis de
15 mQ/Kg al inicio del bypass, y dosis similar al inicio

del recalentamiento.

Se obtuvo fibrilacion cardiaca espontinea en el
91.17 %, requiriendose para el paro cardiaco, el paso de
cardioplejia por la rafz adrtica y bafio con solucidn
salina al 0.9 % helada, en el B8.B2 % de los casos. Se
pinrd la aorta ascendente, y =g pasd carcioplejia
sangufnea ( [0®C ) en forma anterdgrada en el 100 X de
los casos, bafandose el saco pericdrdico con solucion

salina al 0.9 % a 4°C.

Se realizaron Jlas anastomosis distales de vena
safena invertida inicialmente, pasando cardioplejia
sangufnea por los mismos, una vez terminada l1a
anastomosis distal, Y finalmente realtzanda la
anastomosis del injerto de arteria tordcica interna,
despinzando la misma al terminar la anastomosis, vy
posteriormente despinzandose la ratz adrtica. Se
desfibrild el corazdn, cuando fué necesario ( 17.6 % de
los pacientes ), realizando las anastomosis proximales
de vena safena en la rafz adrtica mediante pinzamiento
parcial de la misma y con el corazén latiendo, pinzando
los mismas al terminarse las anastomosis con pinzas de
Bulldog, colocando agujas No. 25 en ellos, para
purgamiento de cavidades, retirando finalmente la pinza

parcial de aorta, colocandose @) paciente en posiclion de

10



Trandelesburg y retirando el vent ventricular jizquierdo,

destetandose del bypass cardiopulmonar.

Los procedimientos quirargicos realizados BE
resumen en la tabla 35, entre fos que se incluyeron £
102 vasos revascularizados., con un promedio de 3
injertos por paciente, realizandose endarterectomfa en
®l 3.8 %X de los vasos revascularizados, Por tipos de
injerte, se utilizo arteria tordcica interna izquierda
en el 30.9 % de los injertos, vena safena invertida en
@l 47.6 %, v arteria tordcica interna derecha en el 1.96
Yo Por procedimiento quirdgrgico, se realizd
revascularizacién Jdnicamente con vena safena en el 5.88
% de los pacientes, con arteria toricica interna
izquierda anicamente en el 2.94 %, con arteria tordcica
interna izquierda <+ wvena safena en el 82.35 %, con
arteria tordcica interna derecha + vena safena en el
2.94 %, con artreria tordcica interna izquierda vy
derecha en el 2.94 %, y con arteria tordcica interna
izquierda + injerto secuencial de vena safena en el 2.94
% Se realizd reparacion de perforacién ventricular
accidental ( lesi16n provocada al buscarse vaso coronario

intramiocdrdico ) en el %.88 % de 1ps pacientes.

11



JABLA 5. Procedimiwentos auirvraicon.

con ain
tx. neurol. tx. neurol.
No. % ] No. * No. %
V. S. 2 %.8 [+] 2 7.1
ATIY }3 2.9 Lo 0o 1 5.5
ATII+VvS 28 B2.3 5 B3.3 23 82.1
ATID+VS 1 2.9 o 1 3.5
ATII+ATID i 2.9 o [s] 1 3.5
ATII+VS s. 1 2.9 1 16.4 0 ]
Rep.Ventr. 2 3.8 p<0. 0% 2 35,3 0 o]
No. media %

No.Injertos 102 3
Endarterectomfa 2 5.8
A.T.I.1. 3t 30,39
A.T.T,D. 4 1.96
V.S. &9 67.64
V.. - Ve WAt Errm, L B I -t tardAcdicse At wrres
Amquisrssa, ATID = artaria Smrasioa tncearna L Lol 1 2 T FY
e = - L 1T amdana -ry L pEeres sSssusnotal .

P = migniftisancie eswedistica.

12



El tiempo perfusorio fud de 94.44 + 30.70 minutos,
y ®1 tiempo de pinzamiento adrtico fud de 48,70 & 14,55
minutos. Para la =salida del arresto, la actividad
cardiaca se inici16 espontaneamente al despinzar la aorta
en el 83.29 Y de los pacientes, requiriendose de
geafibrilacisdn cardiaca en el 143,70 % de 108 casos,
siendo estas de 1| a 2 pcasiones, con 110 J y duracion de
0.1 seg. Se requirid de masaje cardiaco directo en el

8.82 % de los casos-

Valoracion y manejo neurologico.

Para realizar la valoracion neuroldgica, se elabord
un pratocolo de seguimiento a 7 dfas, en conjunto con el
servicio de neurclogta. La revision incluyd el nivel de
conciencia, funciones mentales superiores, cuadros
convulsivos, exploracion de pares craneales, reflejos
del! tallo, y funcidn sensitjvo-motora. Los pacientes
fueron valcorados en las 24 hrs., antes de la cirugfa, a
las 5 horas de postoperatorio, y posteriormente cada 24
horas por 7 dfas. En caso de aparicidn de problemas
neurologicos, ademas del manejo protocolario de cirugfa
cardiaca, 1os pacientes se manejaron con
Metilpreanisolona, 1 gramo IV sequido de 8 mg. de
dexametazona IV cada 8 hrs.y 125 mg de difenilhidantoina
IV cada B hrs. hasta disminucidn de la sintomatologifa,
disminuyendose progresivamente las dosis hasta retirarse

el medicamento.

13



Andlisis estadfstico.

Para ] anAlisis estadfstico se utilizaron x® , y t

de student. La elaboracdn del protocoloc de andlisis
estadfstico fud realizado por e] servicio de
bicestadistica de el hospital, realizandose las

tabuiaciones, Yy andlisis matemstico mediante sistema

computarizado Commodore C-128.

RESWL.TADCS.

Se llavd a cabo el seguimiento a siete dfas de los
pacientes en el 100 % de las instancias, completandose
en cada uwno de ellos su cédula de recoleccidn de datos
{ ver anexo # 1 ). Los trastornos neurslogicos
aparecieron &n el 17.4 % de los pacientes, encontridndose
en todos ellas un patrdén de ansiedad, desorientacion en
tiempo-espacio-persona, perdida del Juicio,
irritabilidad, trastornos psicomotores £
neurovegetativos, sin datos de focalizacion de lesidn u
otro problema neurolagico. El cuadro aparecio
generalmente entre las 3 a 72 hrs. de postoperatorio,
£on pico maximo a las 72 a 96 hrs., dJesapareciendo el
mismo en el <Ro0. a So dfa de postoperatorio en todos los

casos. En ningdn caso se retrasd el egreso de los

14



pacisntes por problesas concernientes a el status

mental.
N ae encontro diferencia significativa
estadisticamente relacionada con al asxo, peso,

estatura vy estado civil, encontrando en los pacientes
de estatus sociocecondmico bajo ( obreros ), mayor
incidencia de problemas neuroldgicos ¢ p< 0.03 ), Los
padecimientos asociados, antecedentes cardioldgicos,
antecedentes neumoldgicos v tratamiento pravic no

mostraron diferencia entre los dos grupos ( p = NS ).,

En cuanto al procedimiento quirdrgico, no se
encontraron dJdiferencias entre 1los dos g@rupos, Que

favorecieran la aparicidn de problemas neuroldgicos en

cuanto al procedimiento aneatésico, procedimienta
quirdrgico, No. de injertos colocados Yy manejo
postoperatorio, encontréndose con significancia
estadfatica el tiempo perfuscorio, siendo en la

comparacidn global L4 116.33 min, ve B9.75 min en
pacientes con problema neurclégico y pacientes sin
problema neuroldgico respectivamente ) p<0.025 , vy en la
comparacion de los pacientes mayores de %50 afios ( 115.4

min. vs 48.2 min. respectivamente ) p<0.001 .

La lesion accidental de la cavidad ventricular ( 2
casos t en ung se intentaba localizar a la arteria

coronaria descendente anterior intramiocardica, Yy en

13



otro casp, se intentaba ¢! miswo procedimiento con una
rama posterolateral de la rama circunfleja de la
coronaria izquierda ) también mostro difersncia

significativa, siendo p< 0.03 .

En e! 29.41 % de los patientes se requirid de apoyo
inotrdpico en la salida de la circulacidn extracorpdrea,
y postoperatorio inmediato debido a hipotensidn ¥y  bajo
gasto cardi aco, siendo dopamina en e! 2.94 X de los
casos,dobutamina en el 8.82 %, arterenol en el 14.7 %, y
adrenalina en el 5.88 %, no encontrandose diferencias
significativas sstadisticamente entre Jlos dos grupos

{p = NS ).

Las complicaciones postoperatorias ocurrieron en el
32.33 % de los casos, siendo 3 hemorragia profusa
postoperatoria en el 5.88 %, arritmia en el 17.64 %,
bajo gasto cardiaco en el 23.52 %, reoperacion por
hemprragia en el 2.94 %, y se requirid de baldn de
contrapulsacidn en el 2.94 % de los pacientes, sin
ancontrarse diferencia significativa entre los grupos

{ p = NS ).

Los niveles enzimAticos postoperatorios se reportaron §
YOO = 52,466 + 32.7 , TGP = 352.83 x 24.38 , DHL = 303.27
+ 162,77 , CPK = 335.%92 + 237.91 , v CPK-MB = 14.43 &+
7.7. no demostrindose diferencia significativa entre

lom grupos ( p = NS ),

16



Los deficits neurdlogicos postoperatorios mas
frecuentemente observados, se caracterizan por delirio,
disminucién en las mediciones de atencion, velocidad
paicomotora, y destreza motora fina, mds se cbserva muy

importante variahilidad entre las pacientes*o>.

PERICARDIOTOMIA Y TRASTORNOS NEUROL.OGICOS.

El delirio postcardiotomfa es una complicacidn
neuropsiquidtrica bien documentada del bypass
cardicpul monar, que aparece con frecuencia de hasta en

una tercara parte de los pacientes, complicando la

evoluci an postoperatoria. Este cuadro, es un  trastorno
caracterizado por disrrupcion de 1la atencion v
cogniciodn, acompanado de disturbios psicomotores Y
neurovegetatiwvost> Un estudio reciente de Smith v

Dimsdale revelan que el delirio postcardiotamfa se ha
mantenido con frecuencia similar en los ultimos 25 aflos,
a pesar del considerable refinamiento tecnoldgico en los
procedimientos de bypass cardiopulmonar. Los Drsa.
Wragg y cols.*®3 rpportan que la incidencia de delirio

postoperatorioc ocurre hasta en un 77 % de los pacientes,

con pico de incidencia a las 72 hrs, del
postoperatorio. No encontraron varjables médicas
preoperatorias o postoperatorias relacionadas con la
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aparicidn del cuadro, solamsnte relacionandolo con e}
tiempo de arresto tirculatorio, asf mismo la hipotermia
profunda, reportando que la aparicion del delirio se
incrementa con tiempos cirgulatorios mayorss de 353
minutos ( sensibilidad B2 % , especificidad de 80

% yiem,

£n la aparicidn de este cuadro, se han relacionado
numerosos factores etioldgicos, como SEXO, edad,
enfermedad nourclogica o neuropsiquiatrica preexistents,
© consideraciones situacionales, como el cuidado médico
y condicion médica, Ia severidad y duracion de la
enfermedad, la complejidad de el procedimiento
operatorio, las complicaciones postoperatorias, y manejo
en la unidad de cuidados intensivos®. En la mayorta de
las {nstancias, la evidencia ha sido conflictiva y no

concluyente.

En el preasnte estudio, los pacientes orecontaron
un cuadro neuroldgico compatible con el descrito como
delirio postpericardiotomfa, no demostr Andose en
ninguno de ellos col apsa neuroldgico severo,
focalizacidn de lesiones, o deficit permanente, 3iendo
el caso tipico, el paciente que se presenta con
ansjiedad, perdida de la orientaciaon, e irritabtilidad,
acompafado de disturbios psicomotores y neurovegetativos
s cuadro que inicid generalmente a las 48 a 72 thrs.,

desapareciendo a los % a 7 dtas de postoperatorio.
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BYPASS CARDIOPULMONAR Y COMPLICACIONES NEUROLOGICAS.

LLas complicaciones neuroldgicas después del bypass
cardiopul monar tienen numerosas causas

potenciales®se—w.1m

Embolos
Detritus del circuito dir bypass cardiopulmonar
Embolos de plaquetas/fibrina
Alre
Grasa
Trombo ventricular izquierdo
Atercma de la aorta ascendente
valvul ar
Vegetacidn
Trombo
Calcio
Hipoperfusian cerebral
Enfermedad cerebrovascular preexistente
Hipotension
Bajo f1lujo perfusorio
Hipoxemia
Anemia

Colocacidn de las canulas

E£] microembolismo aistémico se ha reconocido como
un riesgo del bypass cardicpulmonar en los Jdltimos 20

afosst*, Particularmente, 108 microembolos consistentes
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an microagreqgados de plagquetas/fibrina, e han
encontrado en las autopsias en el cerebro*, y otros
drganos*® despuds del bDypass, y en combinacion de
microhurbujas gasmosas, las cuales puwden ser detectadas
por ultrasonido doppler en la 1fnea arterial del
circuito extracorpdreo, vy en la arteria cardtida®i—=>

a pesar de filtros en 1a linea arterial.

Debido a qQque ia retina, se desarrolla
embriologicamente de e1 cerebro primitivo, ®l 030 provee
una ventana para visualizacion de 1la circulacién
cerebral microvascular®4, Los Drs. Blauth y cols,>*
han encontrado que despuéds de 35 a 147 minutos de bypass
cardiopulmonar, el 100 X de 1los pacientes presentan
oclusiones retinales microvasculares, indicativas de
microembol i smosa. Estudios repetidos después de 30
minutos después de 1a descontinuacion del bypass
cardiopulmonar, se encuentra reperfusion parcial en el
80 % de los pacientes. No se correlaciona la cuenta
total de microembolos con el ti empo de bypass
cardicpulmonar, sin encontrar en su estudio, disminucidn
de este fendmeno con la uttlizacion de filtracion
arterial. En los estudios histopatoldgicos de Blauth==,
Butman vy Zegarrat®, gl 4 2 de los pacientea que se
sometieron a revascularizcidn de miocArdio presentaron
evidencia de isquemia retinal, mas ninguno con perdida
visual permanente. El componente de estas oclusiones

fusron microagregados de plaguetas-fibrina de 20 a 70 um
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de didaetro, y cambios Ffocales isquémicos en wl
territorio irrigado por estos®™¢, ast como Williams ha
encontrado embolos de eslementos sangufneos, colesterol,
grasa, y antifoam siliconizado=9, Estos autores
conclyuen en sus estudios, que se demuestra una muy alta
incidencia de oclusiones microvascul ares an el
territoric de la arteria cardtida interna durante el
bypass cardiopul monar, consistente en origen

microembol icot'®s ®e. 2w,

En #] estudio prospectivo de Shaw vy cols.®, en los
pacientes que se sometieron a revascularizacidn de
miocérdio los hallazgos retinales fueron comunes,
incluyendo infarto retinal en el 17 % de los pacientes,
reportandose una frecuencia global de lesion cortical de
5 %, misma frecuencia Que reporta Breuer y cols.* en sau
@studio prospectivo , siendo aproximagamente en un
tercio de los eventos involucrando el nédrvio odptico o

los vasos retinales.

Los deficitse visuales son poco reportados a pesar
de evidencia de gque #1 0jo y las vias visuales pueden
ser los asitios dentrp de el sistema nervioso central mas
frecuentemente afectadas durante la cirugfa de corazén
abierto. Esta discrepancia resulta de el efecto de las
medicaciones y el ambiente en la unidad de terapia
intensiva, en cuanto a la percepcion de 1la perdida

visual, e] hecho de no realizarse estudios adecuados pre
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Yy postoperatorios, y la naturaleza silente del cuadro=e,

En el estudio reportado, no e sxplors
intencionadamente la funcidn visual en los pacientes,
debido a la dificultad para realizarse las mediciones en
la unidad de cuidados intensivos, Y] el wstado,
generalmente delicado de los mismos para tolerar 1la
realizacidn de estos estudios fuera de ella, mas no se
descarta que este tipc de problemas ocurrieca de manera
subclfnica, o acompafando la evidencia de lesidn

neurolagica,

La hipdtesis de que 2] microémbolo cerebral es un
importante factor etilolagico en el deterioro
neuroldgico despuds del bypass cardiopulmonar es muy
atractiva, mids no se& ha demnstracdo completamente®*. Los
efectos del embolismo adreo durante las operaciones
cardiacas, vy los métodos de evitarse, se han estudiado
desde los dias iniclales de la cirugfa cardiaca®r.»w,
Algunas de las causas mas frecuentemente reportadas
incluyen el vaciamiento inadvertido de el
oxigenadorav. =, Y atrapamiento intracardiaco de
ajres:~a33,  gin gmbargo, existe evidencia de qus el
embolismo cerebral puede ocurrir por otro mecanismo gQue
estos bien estudiados hechos. A pesar de que estos
episodios “iatrogénicos” de embolismo adreo 0N
usualmente menos masivos, pueden ser responsables de

cambios en el status psicologico del paciente que
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comunmente ocurre después de cperaciones cardiacas®s,

La posibilidad de que l1a embolizacién adrea
retragrada en Ja cirugfa de revascularizacion de
miocardio, fud inicialmente referida por Hughes>*® en
1§81, mencionando que la posibilidad de gque este evento
ocurra en este tipo de cirugfa es de 3 %. El Dr.
Roblcsek y Duncan®<, dedscriben en sus trabajos que la
colocacian de vent ventricular izquierdo, con presion de
succidn de -5 a =25 mmHg, provocan que la presion de la
ratz adrtica, caiga rapidamente a niveles de 0O, o
inclusive a niveles subadmosféricos. También describen
que cuando se utiliza 1la técnica de inyeccidn de
cardioplejia por el injerto de safena, una vez colocada
la anastomosis distal, se puede introducir aire en 1la
rafz adrtica vy en las cavidages $zquierdas de Jorma
retrograda, a pesar de no colocarse vent ventricular

izquierdo.

E: Dr. Padayachee y coDols.3* han encontrado,
madiante estudios ultrasonograficos en la arteria
cerebral media, que durante la insercidn de la cénula
arterial en la aorta ascendente, se encuentran
microémbolos en la arteria cerebral media en el 81.4 %
de lo0s pacientes, y durante la perfusion, se encontro el
paso de microburbujas por l1a misma, al utilizarse
ox igenadnres de burbuja en un rango de 4 a 3% ( indice

de paso de burbujas ), y en un © % en los pacientes con
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oxigunadores de membrana.

El Dr. Roe>* y Oka®® han desostrado en sus
estudios mediante doppler en ratz adrtica, y mediante
atocardiograffa doppler transesofdgica, que el aire
retenido en las cavidades cardiacas, despu#s de cirugfa
de corazén abierto, se pueden evacuar a la circulacidn
sistadmica, en un periodo que va hasta 20 minutos después

de terminartio 1 bypass.

tos estudiaos de €1 Dr. Butler y cols.® en sus
estudios {n vivo, encuentran que e! colocar a los perros
en posicion de trendelemburg de 10 a 30 grados, no
previene la embolizacion adrea cerebral en 1os pacientes
en circulacidn extracorpdrea, tebido a que la fuerza del
flujo evita el "redireccionamiento” de las burbujas a la
circulacion si1stémica. Se encontrd efectiva esta
té4cnica en la prevencidn de la distribucidn del aire en
los pacientes con &l corazdén latiendo, ya que en estos,
la fuerza de flujo no excede la de el reacomodo de las

burbujas.

En el presente estudio, el bypas se instituyd
mediante osigenador de burbujas en todas las instancias,

pudiendo ser este un condicicnante para favorecerse 1la

aparicion de trastorno neurcoldgico, asf como la
influencia de la canul acién adrtica, tuberta,
oxigenador, etc. uttlizado durante la circulacion
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extracorporaa, la colocacidn del vent vantricular
fzquierdo, el paso de cardioplegia por los injertos, vy
principalmente, como se muestra en el estudio, los
tiempos perfusorios prolongados, eBxponienda a el
pacliente a mayor riesgo de micro y macroembolias, y 1la
apertura de las cavidades cardiacas, ya gue al existir
un volumen grande de aire dentro de las cavidades
cardiacas, y ne existir técnicas completamente
satisfactorias para el purgamiento de las cavidades, es
factible la embolizacion adrmpa durante la colocacion ds
los injertas venosos proximales con pinzamiento parcial
de la aorta, con el paciente horizontal, y, a pesar de
encontrarse en posicién de Trendelemburg, ast com la
posibilidad de liberacidn de trombos murales durante la

reparacidn ventricular.

FLUJO SANGUINEO CEREBRAL Y TRASTORNOS NEUROLODGICOS.

Autoregul acidn del flujo sangufneo cerebral.

La autoregulacidn de el flujo sangufneo en el
cerebro, ocurre en un rango de presién arterial media de
&0 y 150 mmHg, en condiciones fisidlogicas en animales y
humanos. La presion arterial sistémica, la
autoregulacion del §flujo sangufnen cerebral, y las
respuestas vasculares a la tension arterial de didxido

de carbonoc ¢ PACOL; ) se mantienen en los adul tos durante
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el bypass cardiocpulmonar hipotermico moderado ( 26° a
28 C ) =9.er, encontrindose relacionado ton la
temperatura de perfusion, ya que, como demusstran los
Drs. Greeley y cols.”?, durante la hipotermia profunda,
la presion cerebral Y autoregulacion de +lujo ae
pierden. Savageau+. = opina que el flujo sangufneo
perfusorio, debe ser regulado adecuadamente para
mansener la presidn de perfusién dentro del rango de
autoregul acion cersbral, para prevenirses isquania

cerebral o hiperperfusion.

Dtros investigadores han encontrado que el flujo
sangulneo cerebral se encuentra relacisnado con =1 flujo
de la circulacidn extracorpdrea, Yy que la presion
arterial media no altera significantemente al +lujo
sangquinec cerebral, que el consumo cerebral de oxfgenc
no se decrementa remarcablemente y se mantiene en rango
razonable cuando el flujo sangufneo cerebral se mantiens
entre 23 a 40 ml/100 gr/min,.*>-4%, reportdndose gque el
flujo sanguinec cerebral se mantiene en rango entre 235
m1/100 gr/min a un flujo prefusorio de 40 ml/Kg/min.
Soma y £ols.** concluyen que el flu,0 sangufneoc cerebral
es dependiente de el flujo circulatarte extracorporen, y
que el $1ujo0 se mantiene en rango seguro, siendo el
limite menor, de 40 ml/Kg/min. Govier y colg,+=
reportan la relacion entre el flujo sanguineo cerebral vy
flujo peérfusorio, concluyendo gque na hay cambio

significante en o1 flujo cerebral cuando el flujo
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parfusoric se mantiens entre 1.0 vy 2.0 L/M®=/min.

Hemodilucidn y flujo sangufneo cerebral.

Lia reduccion de la viscosidad de la sangre mediante
hemadilucion se ha repertado como un  factor que
contribuye a mantener el flujo sangufneo cerebral en el
rango hipotensivo, con un valor de hematocrito de 21 7
“& reportdndose por algunos investigadores, como Gordon
Yy COols."™” no encontrar diferencia significativa en 1la
aparicion de trastornos neurplsdgicos en los pacientes

con hemodilucion en el rango hipotensivo.

Flujo sangufneo cerebral en edad avanzada.

La edad avanzada se ha relacionado como un factor
de riesgo de morbilidad neuropsiquidtrica después de
bypass cardiopulmonar, reportindose gue 5S& presenta
hasta en 4.5 veces mads frecuente en pacientes de edad
mayor de 60 afos*®™, lLa principal implicacidn clinica de
este problema es debido 2 que se ha incremetado la
incidencia de pacientes geriatricos que requieren de
operaci®n cardiaca, Yy la revascularizacisdn del miocardio
se presenta con mayor frecuencia en estos pacisnteses,
Prusino y cols.*® han demostrado que en adultcs mayores
de &0 afios, sin enfermedad arterjial sistémica, la edad
no altera el flujo sangufneo cerebral, Y 1a

autoregulacion de este, es preservada en ellos durante
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®] bypass cardiopulmonar no pulsdtil.

Trastornos neurnlégicos en el bypass cardiopulmonar

pulsdtil y no pulsdtil.

Estudios c¢linicos controlados, comparando bypass
cardiocpul monar pulsatil contra no pulsatil, han
encontrado dque &) $lujo pulsatil previene el stress
hipotaldmico v pituitario, mejorando el flujo sanguifneo
cerebral intraoperatorio y metabolismo cerebral4v.=o,
Watanabe y cols."™' encuentran que 120 minutos de
perfusidn contfnua de bajo gasto, proveen de mejor
proteaccion cerebral, Qque &0 minutos de arresto
circulatorio total, agregando que el! flujo pulmatil
incrementa el margen de seguridad del bypass
cardiopulmonar a pesar de gue el flujo sangufneo de

perfusion se reduce a 23 ml/Kg/min.

En nuestro protocolao de manejo transoperatorio, el
bypass cardiopulmonar se estandarizd para mantenerse una
hemodilucidn hasta un hematocrito de 20 %, con  flujo
perfusorio entre 1.6 y 2.2 L/mins/M®, tratando de
mantenerse una presion arterial mfnima de 40 mmHg,
sliendo en todas las instancias con flujo contfnuo. No
se encontraron evidencias de trastornos neuroldgicos
originados por la perfusidn , o problemas en cuanto al
flujo perfusorio, que se hayan relacionado direttamente

con los trastornos neuroldgicos presentados,
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TRASTORNOS NEUROLOGICOS Y ENFERMEDAD ARTERIAL SISTEMICA.

La pressncia combinada de enfermedad coronaria vy
enfermedad arterial sistémica, es un factor que aumenta
la morbilidad de enfermedad neurologica postoperatoria.
La existencia de lesiones en la aorta ascendente, o en
los vasos sanguineos cerebrales, ag han relacionado con
tuadros neurologicos, que  van desde la lesion
neuroldgica masiwva, hasta lesiones focalizadas, =]

microembolicas.

En cuanto a la aorta ascendente, la presencia de
lesiones arteromatosas en la misma, han sido
relacionadas, con problemas, como embolismo de las
placas, dificultad del cierre de la aorta abierta,
dificultad de la canulacidn, oclusidn de el ostium
abierto para el injerto, oclusion de las coronarias,
etc.™® En el sstuctio realizade por Tober vy Edwards®>,
encuentran Que l1a presencia de lesjones
artericescleroticas mayores de 8 mm de didmetro en la
aorta ascendentes de l1os adultos es de 3B %. La pared
tderecha de la aorta ascendente fué 1a mas comunmente
involucrada, siende su porcifdn anternderechs el sitio

preferente de las mismas.

Complicaciones debidas a enfermedad de la aorta se
han demostrado ser principales causas de muerte subita

inesperada despuds de revascularizaciodn de miocardio®-e.
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bebido & gque as grande el nisero de pacientes que se
someten a procedimientos quirdrgicos cardiacos, =l
riesgo de complicaciones neurcldgicas, incluyendo los
debidos a embolizacidn de ateroaa de la aorta ascendents
pueden {ncrementar. En la experiencia de el Dr.
Marshall v cols.®=,  uyn tercito de los col apsos
neuroldgicos postoperatorios son debidos a esnfermedad

arteriocescierotica de la aorta ascendente.

Se¢ han introducido numerosas técnicas en un intento
por reducir la frecuencia de easta complicacion. Estas
incluyen la colocacidn de los injertos proximales de
safena en la arteria inominada o {injertos de mamaria
interna=e.e>, El uso de un catéter intraluminal de
baldn para producir la oclusidn de a aorta=®.ev,
modificacidn de las pinzas vasculares para pinzamiento
de la aorta®e, realizacion de el procedimientn cardiaco
utilizando arresto fibrilatoris, para evitarse la
colocacidn de pinzas en la aorta ascendente=?®, Yy
endarterectomta de la aorta ascendente, y parche de
aortoplastfta, o remplazo de la aorta ascendente con
arresto circulatorio hipotermico, sin la ayuda de pinzas

adrticas*®,

Antes de qQue el! problema sea manejado, debs ser
indentificado. La aprta de pared de cdscara de huevD o
de porcelana, es usualmente identificada mediante

palpacidn de 1a aorta, sin embargo, areas focales o
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segasntarias de calcificacidn o adelgazamientao pueden
estar presentes, y el cirujano no puede estar seguro de
Que en las areas a realizar la canulacidn pueden ser
canul adas sin liberacidn de detritus
arteriosscleroticos; ademds, la palpacioén de la aorta
fragil, puede por &f misma, provocar liberacidn de
detritus a la circulacidn. Desgraciadamente, estos
tipos de aorta, no pueden ser jidentificados basta 1la
realizaciédn del pinzamiento aédrtico, y que se realicen
las acortotomias. Para este momento, las embolizaciones
ya han ocurrido. Los estudios ultrasonograficos
transoperatorios aliminan la necesidad de palpacidn de
la aorta, que ha wsido §mplicada como causa ode

enmbolizacidn=s. e=.

La incidencia de estenosis significante de las
arterias extracraneales en los candidatos a
revascularizacion de miocardio, reportada en la

literatura, es @

autor ano jpcidencya (%)
Mechigan y colg.*3 1977 S.48
Hertrer y cols.®+ 1978 1.3
Rice y cols.~* 1980 1.5
Barnes y tols.,*® 1980 16.0
Breslau y cols,=* 1981 &.0
Hennerici y cols.~” 1981 4.8
Minami y cols.te 1988 3.2
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La frecusncia de disturbios neuroldgicos

postoperatorios después de cirugfas cardiacas reportadas

a#s la siguiente

autor

ato No. % de % de complji
pacien. complicacionss caciones ney

neurgldgicas rql, severas

Silverstein=®
Gilmane"
Javid7o
Branthwaite”?
Brantwhiter=
Tufo=e

Lee”™™
Sotaniemi”®

Minamis»

operacion intracardiaca

1960 24 33

1965 34 34 17
1969 53 33 14.3
1972 417 19.2 13.9
1975 538 7.4 S.6
1970 43 43 13
1974 3t 31

1980 100 37 7
1968 &79 & 2.1

revascularizacion de miocardio

Reul ”*
Ashor7e
Hertzer:s
Lee:®
Breuer>”
Gonzalez”™
Martin”>

Minamis«

1972 1222 1

1973 100 -] 2
1978 13199 1.8

1979 43 0.7

1981 400 16 1
1981 1427 1.3

1982 253 3.0

1988 1322 2.4 0.75
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Los avances recientes v @l refinasiento dJde los
métodos no invasivos de diagndstico de las esstencsis de
lan arterias extracreneales, han hecho mis F4cil el
diagnastico de los pacientes con este tipo de
enfermaedad. La presencia o ausencia de soplo% en cuello
en un signo no confiable de estenosis carotidea, vy el
axamen fielco solo, Nno wss un sétodo adecuado de
determinacion de la severidad de la enfermedad arterial

oclusiva carotfdea.®

Algunos autores reportan que la incidencia de
colapso neurclégico perioperatorio en los pacientes con
ahtecedents de cuadro neuroldgico, sonetidos '
revascularizacion de miocardio, es de 8.6 XiS.eZ.7w,
Hertzer vy cols,** chssrvan una incidencia del mtsmo, de
7.-33 X en los pacientes con enfermedad carotidea
bilateral, comparada con 1.8 % en la poblacidn global
sometida a revascularizacion de miocardio, y solo 0,94 %

®n los pacientes con enfermedad carotfdea unilateral.

Desde que Dernhard, Johnson, v Peter son™:
recomendaran l1a realizacion gimyltdnea de
endarterectomta carotfdea Yy revascularjzacion de
mioccardio, cemo el métode mas efectivo de evitar
complicaciones mioccardicas y reducir el desarrollo
potencial de deficits neurocldgicos, numerosos grupos han
reportado su experiencia con el procedimiento

simultdneo, siendo actualmente generalizada la
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realizacién de este procedimiento combinadot+

Los autores de los iniciales reportes de trastornos
neuroldgicos postoperatorios, refieren como causa, a un
origen embolico®c-®®, gin embargo, la relacion entre el
col apso neuroldgico vy la presencia de enfermedad
cerebrovascular extracraneal suguiers que no solo 1la
embolizacidn de 1a aorta ascendente o el ventrfculo

izquierdo, 80N responsables, sino también la presencia

de enfermedad vascular extra e intracraneal. Los
pacientes con estenosis carotidea sintomatica
neurologicamente Yy episodio previo de colapso

neuroldgico, sometidos a revascudlarizacion de miocardio,
se encuentran con un riesgo mayor de presentar el cuadro
an forma perioperatoria, Qque los candidatos a
revascularizacion de miocardio sin enfermedad carotidea

sintomitica.

Causas posibles de colapso neuroldgico despuéds de
revascularizacién miocérdica rutinaria, incluyen
perfusion cerebral reducida a travées de vasos arteriales
extracraneales o intracraneales estendticos,
embolizacién de aire, embolizacidn de trombo mural
ventricular postinfarto, detritus de la aorta
ascendente, O placas ulCerativas de la arteria carotida
y episodiocs de hipotensidn o arresto circulatorio

total durante el perfodo perioperatorio®e
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La neuropatfa Optica antericor fsquémica es la
complicacion ocular menos entendida de las cirugfas de
corazén ahierto, Hayreh®™” vy Miller®® creesn gque es
debida & interrupcion de @] suplemento sangutneo de el
nerviao optico. La porcidn del nervio dptico anterior a
1a ldmina cribosa es irrigada por ramas de la arteria
ciliar posterior. La isquemia de esa porcién produce
infarto retrolaminar vy laminar de el nervio dptico.
Grados varjables de circulacidn colateral de 1a arteria
central de la retina explican por que la neuropatfa
dptica isquémica se desarrclla de diferente manera en

cada paciente®*

La neurcpatfa isquémica anterior ocular, se ha
observada en pacientes con hipertensiodn,
arteriossclerosis, diabetes, migraNa crdnica, enfermedad
vascul ar oclusiva®s.-®s,  epncontrdndose tambiédn una
asociacion de este probilema en 1os pacientes con perdida
sanguinea por el tracto gastrointestinal o uretero®s.
La w=stiologfa de la isquemia de el npervio dptico, en
muchos casos @z multifactorial, vy puede incluir
hipotensiodn vy aremia conjuntamente. Hayreh®™® crée que
el elemento unificante central de la patofisiologfa es
un  alto nivel de aminas circulantes, Esto resulta en
vasoconstriccion de las arterias ciliares posteriores vy
de los vasos coroidales peripapilares que irrigan al
nervio optico. Todos estos factores, anemia,

hipotensitdn, y altos niveles de aminas simpaticas, se
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encusntran presentes sn varios niveles en l1os pacientes

sometidos & cirugfa cardiaca.

En un estudico prospective de Larkin y cols.®e
reportan que la presion intraocular se incrementa
apreciablemente, concidente con la hemodilucidn en la
circulacion extracorpdrea. Estos autores teorizan que
la combinacidn de incremento de la presion intraocular y
decremento de la presidn de perfusidn de ol nervio
optico, in;rementa el riesgo de neuropatia ocul ar
isguémica. La elevaciodn de la presidn intraccular se
mantiens e«levada hasta por 3 difas #n @1 postoperaterio.
Sweenwy Yy cols™® reportan que esta complicacién se
dasarrolla en C.1 % de los pacientes sometidos a cirugfa
de corazon abierto. Tice describe 3 casos de neuropatfa
optica anterior que ocurre abruptamente de 4 a 6 dtas
despuds de ciruglfa de corazdn abierta, en pacientes que
s2 e=ncontraron profundamente anemicos ( hematocrito de
15 % a 20 % ). Tomsak™ revisa 2 casos asociados a
bypass cardiopulmonar, suguiriendo fque la causa probable

de los mismos es por mecanismo embolico.

Los trastornos de la funcidn microvascular cerebral
a2 ha intentado dJdemostrar mediente estudios de su
metabolismo, encontrandose por el Dr. Sorensen Y
cols.®™® gue el decremento de el metabolismo cerebral de
la glucosa durante o1 bypass cardiopulmonar normotérmico

es causado por interrupcidén del flujo a través de la red
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capilar, posiblemente por microéembolos, encontrando
también que el flujo sangufneo cerebral global es un
pardmetro inadecuado de msedicion de el +flujo capilar

cerebral,

Nuestro grupo de pacientes incluyo a 16.7 % de
pacientes con deficits neurocldgicos, sin embargo, no se
wncontraron cuadros de embolia masiva, ©o problemas
transoperatorios por lesiones arteriocesclerdticas de 1la
aorta ascendente, mds no se descarta esta posjibilidad
como posible causa de los trastornos encontrados en este
estudio. l.a posibilidad de deficit neuroldgico debido a
problemas circulatorios arterlales extracrancales es
correlacionada en o1 presente estudio, debido a 1la
relacion existente entre la frecuencia reportada de
aparicidn de cuadro neurologico, con la poblacion
geridtrica, can tismpos perfusorios largos, y con los
episodios hipotensivos ocasionalmente presentados en el
postoperatorio de estos pacientes, asf como el uso de
inotrapicos, y la nula frecuencia de realizacion
simul tidnea de revascularizacidn miocérdica con cirugfa
de los vasos extracraneales, denotando gquiza la falta de
intencionamiento al buscarse este tipo de patologtas en
1os pacientes candidatos a revascularizacién de

miocardio.
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TRASTORNOS NEURODLOGICDS E HIPQXEMIA.

La hipoxemia durante el bypas cardiopulmonar pusde
ser un evento que pone en peligro la vida. La ansstesia
superficial y relajacidon mustular inadecuada causa
hipoxemia dehido a incremento en el consumo periférico
de oxfgeno®™ ., Fugas en la linea de oxfgeno, tambidn son
causas potencials de hipoxemia, la cual puede ser de
acderadsa a severa. La falla del oxigenador es un svanto
raro, mas esta instancia ha sido reportada. la
obstruccidon de la lf’nea de oxfgeno también es un evento

que se ha presentado durante el bypas cardicpulmonar®e

CONCLUSIONES.

Debido a que no existe +tratamiento satisfactorio
para los deficits neurclégicos referidos, la prevencidn
s esencial, Le reduccidn do da incidencia de
macroembolizacidn y microembolizacidn requiere de
atencion meticulosa de la técnica quirdrgica. La aorta
debe ser siempre palpada antes de la canulacidén para
apreciar la presencia de calcio en la pared 3
particularmente si el calcio ha sido observado en 1la
radiagrafia de tdrax preoperatoria o cateterizacion
cardiaca. El Dr. Shahian y cols.®™ recomiendan la
técnjica de no pinzamiento de la aorta para la

canul acion-decanulacién de la aorta , vy el flujo de la
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bomba [ 1) teducido durante cualquier subsecuente
aplicacion de las pinzas en la aorta. En pacientes con
aortas enfermas, usualmente se busca una zona blanda
para canulacion, a pesar de necesitarse ocasionalmente

exposicion de el arco adrtico . Cuando esto no es
poaible, la arteria femoral es canulada. Algunas aortas
pueden acomodar el pinzamiento transversal, mds no el
pinzamiento parcial, en cuyos casos, las anastomosis

proXximales son realizadas con la aorta pinzada

complatamente. La manipulacion de las aprtas enfermas
debe ser completamente evitado mediante canul aciin
femoral, arresto hipotérmico fibrilatorio sin

pinzamiento de la aorta, y realizacion de miltiples
injertos secuenciales, anastomosandose la vena safena a

la arteria inominada**,

Durante 1 bypass cardiopulmonar, se debe mantener
el flujo perfusorio adecuado, y presion, hematocrito,
oxfgeno arterial y concentracien ae bidxido de carbono.
A pesar de gue es de esperarse que el tiempo perfusorio
corto y el usp de filtros arteriales disminuyan el
riesgo de eventos embolicos durante la circulacién
extracorpdrea, estos factores no han mostradoe efectos
protectivos substanciales®®, Debido a la evidencia de
que las aminas wsimpaticas pueden contridbuir a el
desarrollo de neuropatia 6ptica isqueémica®™3, y debido a
que 1a produccicdn de estas substancias pusden ser

disminufdas durante el bypas cardiopul monar
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pulsitilviewnm, g1 usp de el Qltimp debe de producir
magnor lesion neuroldgica. Ademds, debido a los efectos
deleterecs potenciales de las aminas vasoconstrictoras,
sm debe de utilizar las mismas sclo cuando la presidn de
perfusidn se encuentra substancialmente decresentada. A
pesar de gQue se debe de realizar todos 1os intentos de
preservar la sangre vy evitar las transfusiones, la
anemia intraoperativa o postoperativa con hematocrito

menor de 20 7 dabe de ser avitada.

PROTECCION CEREBRAL EN EL. BYPASS CARDIDPULMONAR MEDIANTE
MONITORIZACION NEURDLOGICA.

Lae complicacicones neurdlogicas savoras desguds oo
operaciones cardiacas han aparecido menos frecuentemente
debido a el mejoramiento de 1la técnica quirdrgica,
cuidado perioperativo, Y aquipo de circulacidn
extracorparea®>, sin embargo, deficits neurologicos
menos obvios continuan ocurriendo comunmente en las

cirugfas sometidas a bypass cardiopul monar¥3-vo

La monitorizacion electrocencefalogrifica durante el
bypass cardiopulmonar se ha utilizado desde los inicios

de 1970 Ve, =7, A pesar de qgue este método
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diagnostico no detecta todas las lesiones clinicamente
significantes que afectan el cerebro, ha mostrado ser un
indicador mensitivo de la funcidn neuronal v=. Salerno
y cols.¥® detectaron cambios EES difusos gue revelaban
bajas presiones de perfusion, problema que se resolvid
con recolocacidn de la cdnula adrtica. Wright y
cols."” describid patrones de actividad EEG asociados
con el inicio del bypass cardicpulmonar, hipertensidn
venosa, presidn de perfusidn reducida, embolismo, e
hipaxia, sin embargo, estos trazos electrocardiogrdficos
requieren de la interpretacidn de un
electroencefalografista, 1o que conlleva la dificultad
en elaborar protocoles y realizar las intervenciones

intracperatotias con la raptdez necesaria.

La aplicacidn da técnicas digitales computarizadas
en el analisis del EEG ha incrementado la sensibilidad
de la detecciodn de cambios electroencefalograficos

relacionados con la isquemia, Stockard y cols.ve han

wncontrado gran relacion entre la hipotension
intraoperatoria, complicaciones postoperatorias
neurologicas, y disfuncisdn electrocardiografica. Ellos
han demostrado una degendencia de la edad en la

vulnegrabilidad cerebral a la hipotension, atribufda esta
a una artericesclerosis intracransal Y carotfdea
incrementada, o0 digminucidn de la reserva neurolégica.
También se encontrd correlacion entre el tiempo de

circulacion extracorparea 1 lag complicaciones
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neuroldgicas.

En el estudio de el Dr. Arom y cols.:°® en su
estudio mediante electroencefalograffa computarizada, se
encontrd que los deficits neuroldglicos nuevos en los
pacientes sometidaos a bypass cardiopulmonar, ocurrieron
en 44 %, En una segunda parte de esste estudin, en que
se utilizaron los pardmetros encontrados para correccidén
de los parametros perfusorios, mediante incremento del
flujo cerebral, incrementando el flujo perfusorio ,
aumentando la presidn arterial media, @ incrementando el
contenido de COx en el mexzclador de gases, los deficits
neuroldgicos globales se redujeron en un 8 % (p<0,001).
En este estudio, se demostrd que a pesar del incremento
de !a duracidn del bypas cardiopulmonar, la frecuencia
de complicaciones fud reducida , indicando una perfusion
cerebral adecuada. La dependencia de la edad, se
correlaciond con los reportes previos, dijucidando fa
mayor frecuencia de enfermedad arterioesclerdtica en
estos pacientes. En opinidn del autor, el uso de este
dispositive de monitorizacidédn de la perfusién cerebral,
es muy adecuada para reducir el porcentaje de deficitws
neurologicos durante la circulacion extracorporea.
Autores como Wilson y ¢ols.*®t pncuentran que la
monitorizacidn de potenciales evocados somatosensoriales
durante el bypass cardiopulmonar, también es un método
adecuado de monitorizacidn de 1la funcidn cerebral

durante la isquemia "reversible~.
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ANEXD # 1

CENTRD HOSPITALARIO “20 DE NOVIEMBRE".
1.5.8.8.T.E.

REGISTRO DE PACIENTES PARA ESTUDIO DE TRABTORNOS NEUROLOGICOS EN
EL. POSTOPERATOR!O INMEDIATD DE CIRUGIA DE CORAION ABIERTO.

1.~ DATOS BENERALES.

REGISTRO No. ( 4 dig. ) No. DE REGISTRO ISSSTE ¢{ B dig.)

NDOMBRE ¢ 30 dig.) EDAD ___ _ { ### amd )

SEXO _ ¢ m,f ) PESO Kg., ( #00,a88 ) ESTATURA C e )

ESTADD CIVIL __ ( 1 = Soltero, 2 = Casado, § = Viudgo, 4 = Divorciado ,
% =z Concubinatp, 0 = Otro, ).

OCUPACIOQN — (1 = Protesionista, 2 = Dticamista, 3 = Cbrera, 4 =

Hogar, O = otro. ),

11.- PRADECIMIENTOS ASOCIADOS. ( 0=no, } * 81, 2 = np estudiado ).

Cerebrovascular __ Adrtico — Desnutricidn —_
Hepdtico _ Arterial perif. . Anemi a —
Renal — Venoso perif. . Purpura —
Di abetes . Obesidad — Stfilis —_
Hipertension _ Hiperuricemia — Tabaquismo —_—
Endocrinopatias _ Hipercolesterolemia _ _ AMas _
F.Reumidtica — Hipertrigliceridemia __ Cigarrillos/dia __

111.- ANTECEDENTES CARDIOLOBICOS.

Antecedente de angina
Antecedente de [AM
Infartos documentados
1.c.C.

(0 =no, ! =ai)

(0 =npno, | si )

{ namero )

(0 =no, | = ligera, 2 = moderada, J =
severa, 4 = antecedente. !.

Rx. de tarax ( 0 = normal, Grado de tardiomrgalia

i -4, 5 = no Rx, ).

LEE

N.Y.H.A, —

sttt ( O = po, | = 81, 2 = no estudiado ) s

Estenosis adortica — Lesidn pulmonar __ T.de Fallat —
Insuficiencia adrtica __ Lesidn tricusp. __ Tumor cardiaco
Estenpais mitral _ C.1.A. — Otro —
Insuficiencia mitral . C.r.wv. —

IV.~ ANTECEDENTES NEUMOLOBICOS. ( 0 =no, 1 =si, 2 = no estudiado.).

Bronquitis aguda — Asma —_— Neumonias —
bronquitis cronica —_ Enfisema — C.A.Pulmonar
T.B.P. — Cirugfa previa —_—

Prueba de funcidn resp. et O = pormal, 1 = patrdn obstructivo ,

2 = patron restrtrictivo, 3 = mixto.
4 = contraindicada la cirugta ),
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ANEXO # 1

V.~ TRATAMIENTDO ACTUAL .

Antiarritmicos
Nitroglicerina
Isosorvbide

Otro vasodilatador
Digitat

Propranol ol
Metoprol ol

Otro B blogueador
Hipotensores

SRR REEEN

{t 0=no, { =i ).
Nifedipina

Verapamil

Diureticos
Dipiridamal

ASA

Anticoagulantes
Enzimas trombolfticos
Expansores del plasma
Sedantes o hipndticos

FTTELTTET

Antilipémices
Dieta hipograsa
Diesta hiposod.
Esteroides
Hipoglucemiantes
Hormonas tiroid.
Estrogenos o anov__
Sales de potasio __

ARRRN

2 = no conocido )

2 = derecha,
2 = membrana, 3 =

2= cavas,

I = {zquierda )
otro )

<= femoral, 3= otro )
I=otro )

VIi.- POSTOUIRURGICO. t 0= no, | = si,

Halptane _ Ethrane _— otro ( especifique )
Fentanyl — Tiopental __

Diacepam __ Pavulon —

Toracotomfa ¢ O =no, | = media,
Oxigenador —_ { O % no, | = burbuja,
Flujo calculado —— CC/min.

Lennado de sol. —— €C

Canulaciin arterial —.. ¢ 0= no, 1= aorta ac.,
Canulacién venosa —. (0= no, 1= auricula,
Temperatura de perfusion of

Hipotermia de superficie card.

Paro cardiaco
paso de cardioplegia
Tipo de cardioplegia

Tiempo de perfusion
Heparipna

( O = no pard,

zamiento adrtico,

VI1.~ PROCEDIRIENTO QRIIRURGICO.

Revascularizacion

Nimero de puentes
¥¥8 Cirugfa valvular
Adrtica Mitral

Plastia de tracto de salida
Flastia de tracto de salida der.

Reseccidn ventricular

%% Otra cirugta cardiaca !

C.1.A, C.I.v.

T =

X infarto antiguo,

otro

¢ 0 = no,

1 = 81 )

1 = espontanen, 2 =
I = cardioplegia )

~ o

por pip

— (0 =no, I = rafz adrtica, 2 = coronarias
3 = retrograda )
. (0 =nos, 1| = sanguinea, 2 = cristaloide,
3 = combinacion, 4 = otra )
—— min, Tiempo de pinzamiento min,
. mg. Frotamina —— 3.
__t 0= no, 1 = vena autdgena, 2 = AMI, 3 = AMD,
4 = AMl+vena, S = aMD+vena, & = AMI+AMD+vena
7 = AMI+AMD, B = otro. )
Endarterectomfa — ¢ No. de vasos )
0 = no, 1 = plastia, 2 substitucitbn. ).
Tricuspidea Pulmonar
129, t ¢ =no, | =81}
C O=&=npo, | = 81 )
( 0= no, | = aneurisma, 2 = infarto agudo

4 = fibrosis, 5 =

)

0 = no,
Fallot

1 = 5§,
T.

w8

Tumor cardiaco

2 = po se ¢onoce )

Ctro
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VIiI .- BALIDA DE POMBA.

Espontaneo Masaje Desfibrilar { No. de chogues )
medicamentos ¢ O = no, # de horas de postoperatorio )
Dopamina ___ Dobutamina Amrrinona ___ Nor adrenal ina

Adrenalina Isoprotrenol Bicarbonata ¢ las. 24 hrs )

I1X.- COMPLICACIONES POSTRUIRURBICAS.

O = no se determind, # valor maAximp postoperatorio.

80 __ TGP DML CPK ___. CPK-MB ___ Mioglobina
mediastinitis —_— Arritmia —_— Embolia pulmonar
Hemorragia _ Rajo gasto card. ___ Embolia sistémico
reoperacion o { causa

Mortalidad a 7 dras ( @ = no, Horas de postquirurgico )
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ANEXO # 1
X. - EXAMEN NELROLOOICO

1.- NIVEL DE CONCIENCIA.
Alerta
Confusidon
Somnoalencia
Estupor
Coma

2.~ FUNCIONES MENTALES SUPERIORES.
1 Tiempo

Orientacidn 1 Espacio

¢t Persona

Calculo

Abstraccidn

Afdsia

Juicio

3.~ CRISIS CONVULSIVAS,
Parciales
Generalizadas

4.- PARES CRANEALES.
Reflejo corneal
Mirada conjugada

desviaciédn de mirada @ derecha
tzquierda

tamafio de las pupilas @
derecha
izquierda
respuesta a la luz 3 derecha
izquierda
papiledema 3 derecha
izguierda

Reflejo de deglucidn
Pardlisis facial central ¢
derecha
1zquierda

%.~- REFLEJDS DEL TALLO.
Movimientos cculocefdlicos
Reflejo ctliocespinal
Respiraciaon automitica

&.~ FUNCION SENSITIVO - MOTORA.
Actitud 3 Decorticacidn
Decerebracion
Hemiparesia ¢ Derecha
Izquierda
Hemiplegia ¢ Derecha
Izquierda
Sensibilidad anormal = Derecha
Izquierda
Babinsky 1 derecho
Izquierdo

&0
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