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La incidencia de complicaciones neuroldgicas
tras cirugia cardiaca continia siendo elevada,
aunque ésta es variable en los diferentes estu-
dios publicados, debido fundamentalmente a las
diferentes poblaciones estudiadas y a las distin-
tas definiciones de disfuncién neurolégica. La
etiologia de dichas alteraciones se atribuye a un
origen multifactorial, destacando la aterosclero-
sis adrtica, la hipoperfusién cerebral y el fenéme-
no inflamatorio secundario a la propia técnica.

Esta revision surge del reconocimiento de la
repercusion personal, econémica y sociosanita-
ria que estas complicaciones representan, con
altas tasas de morbilidad y de mortalidad regis-
tradas, y trata de dar una visién objetiva de la li-
teratura actual sobre el tema. Es importante el
conocimiento de los marcadores de riesgo y la
comprension de la patogénesis para intentar con
ello plantear estrategias que puedan minimizar la
aparicion y desarrollo de estas complicaciones
para asi contribuir a la disminucién de sus gra-
ves consecuencias. Los datos de la experiencia
obtenidos por nuestro grupo se muestran al final
de la revision.
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NEUROLOGICAL COMPLICATIONS IN CARDIAC
SURGERY POST-OPERATIVE PERIOD

The incidence of neurological complications
after cardiac surgery continues to be elevated,
although this is variable in the different studies
published, fundamentally because of the differ-
ent populations studied and the different defini-
tions of neurological dysfunction. The etiology of
these alterations is attributed to a multifactorial
origin, aortic artherosclerosis, cerebral hypoper-
fusion and inflammatory phenomenon secondary
to the technique.

This review arises from the recognition of the
personal, economic, and socio-health care re-
percussion entailed by these complications, with
high rates of mortality and morbidity recorded,
and it tries to give an objective view of the cur-
rent literature on the subject. Having knowledge
of the risk markers and understanding the patho-
genesis is important to try to plan strategies that
may minimize the appearance and development
of these complications and contribute to the de-
crease of their serious consequences. The data
and the experience obtained by our group are
shown at the end of the review.

KEY WORDS: cardiac surgery; cerebrovascular accident; is-
chemic encephalopathy; neurological manifestations.

INTRODUCCION

Numerosos estudios publicados muestran una
gran variabilidad en la incidencia de complicaciones
neuroldgicas detectadas durante el postoperatorio de
cirugia cardiaca'*. El tipo de cirugfa analizado en
los diferentes estudios ha contribuido en gran medi-
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da a la variedad de resultados: las embolias cerebra-
les contindan siendo mds frecuentes en las cirugias
intracardiacas®, realizadas bajo circulacién extra-
corpdrea (CEC), y en mayor medida atin cuando se
trata de cirugias combinadas (valvulares més revas-
cularizacidon miocéardica)®®. Algunos autores, sin em-
bargo, sefialan la tendencia a un incremento en la
disfuncién neuroldgica en los pacientes sometidos a
by-pass aortocoronarios, justificado por el aumento
progresivo, durante los tltimos afos, en la edad de
estos pacientes, lo que conlleva una enfermedad ate-
rosclerética mds avanzada a todos los niveles (in-
cluidos los vasos carotideos y cerebrales), cirugias
mas complicadas con mayores tiempos de circula-
cién extracorpdrea, asi como una comorbilidad en
términos generales mds acusada’.

Otro de los principales factores implicados en la
variabilidad existente entre los estudios es el distinto
concepto y definiciéon que en cada uno de ellos se es-
tablece de disfuncién neuroldgica. Ademas, es comun
objetivar la ausencia de una metodologia aplicada al
diagndstico de secuela neuroldgica, hecho que puede
contribuir a la diversidad de planteamientos comenta-
da previamente; de esta forma, conceptos como ence-
falopatia, delirium, agitacién, déficit de memoria,
crisis o ictus carecen generalmente de una definicién
estandarizada que permita reconocer cada una de las
situaciones en contextos diferentes, que elimine la
variabilidad de nomenclatura existente entre los dis-
tintos estudios y que haga posible la reproduccién y
comparacién de los resultados.

Teniendo en cuenta este inconveniente, el Grupo
Multicéntrico de Estudio de la Isquemia Periopera-
toria’ ha presentado recientemente una clasificacion
que sistematiza la presentacién clinica revisada,
considerando, de esta forma, la existencia de dos
grandes grupos: tipo I, con peor prondstico, que in-
cluye a los pacientes con accidente cerebrovascular
agudo (ACVA), accidente isquémico transitorio
(AIT) y pacientes con coma o estupor al alta, y tipo
II, que engloba a los pacientes con deterioro cogniti-
vo, déficit de memoria y crisis convulsiva. Dicha
clasificacién pretende ser una propuesta para unifi-
car y sistematizar diagnésticos y salvar asi el obsté-
culo que supone la falta de estudios comparativos
entre diferentes grupos y series analizadas.

PRESENTACION CLINICA

Aunque el ictus y la encefalopatia hipdxica grave
constituyen probablemente las presentaciones mas
agresivas y de las que se derivan las mayores discapa-
cidades funcionales, son las disfunciones psicolégicas
y cognitivas, mds sutiles y en muchas ocasiones difi-
ciles de diagnosticar, las alteraciones neurolégicas
mads comunes tras la cirugia cardiaca’. Mientras que
la incidencia de deterioro neuropsicolégico oscila
entre el 60 y el 80% en las distintas series'", los es-
tudios m4s recientes describen una incidencia de ic-
tus que varfa desde 0,4 a 13,8%*".

La embolizacién de placas de ateroma o restos de
calcio desprendidos durante la manipulacién quirtr-
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gica o las embolias secundarias a arritmias cardiacas
durante el periodo postoperatorio han sido las causas
mas frecuentemente reconocidas de los ictus detecta-
dos durante el postoperatio de cirugia cardiaca. Los
ictus precoces, manifestados durante las primeras ho-
ras de la cirugia como déficits sensitivo-motores (pu-
diendo coincidir con un despertar en estado estupo-
roso o comatoso, o incluso que el paciente no se
despierte o que presente crisis convulsiva durante el
postoperatorio mas inmediato), son los mas frecuen-
tes, y han sido atribuidos a embolias intraoperatorias
o periodos de hipoperfusién cerebral grave. Cuando
la manifestacion del ictus es mas tardia, la causa mas
frecuente son las arritmias cardiacas (siendo la fibri-
lacién auricular la mds habitual)'®” o el desprendi-
miento de fragmentos de placas de ateroma adrtico'™.

En otras ocasiones el paciente presenta una recu-
peracion lenta de la anestesia, persistiendo un estado
estuporoso que alterna, en ocasiones, con periodos
de agitacidn, con reflejos pupilares que pueden estar
mas lentificados. Estos casos, que han recibido la
denominacién por algunos autores de encefalopatia
post-CEC, han sido atribuidos al desarrollo de is-
quemia neuronal mds o menos prolongada, que pro-
voca una disfuncién cerebral difusa de duracién va-
riable y que puede evolucionar hacia la regresion del
cuadro y curacién o al deterioro cognitivo e incluso
exitus del paciente®*'.

Las disfunciones neuropsicoldgicas, atribuidas a
periodos de perfusion cerebral insuficiente y al efec-
to de microembolias liberadas durante la CEC, con-
sisten fundamentalmente en déficits de la atencion,
dificultad para la concentracidn, alteraciones en la
memoria o del caricter; en la mayoria de los pacien-
tes se trata de alteraciones transitorias, aunque hasta
en un 35% de los casos dicha disfuncién puede per-
sistir al cabo de un afio”"”. Newman et al'® describie-
ron la presencia de este tipo de alteraciones en el
53% de los pacientes que fueron sometidos a cirugia
de revascularizacién miocéardica con circulacion ex-
tracorpérea, quedando esta cifra reducida a un 24%
en la valoracion realizada 6 meses después. Asu-
miendo, por tanto, cierto grado de reversibilidad,
destaca al mismo tiempo el incremento de pacientes
con deterioro cognitivo nuevamente revisados a los
5 afos, cuya cifra ascendia al 42%.

Las crisis convulsivas son otra manifestacién de
la isquemia cerebral, pudiendo evolucionar a estatus
epiléptico en los casos de hipoxia o alteraciones me-
tabdlicas graves, alteraciones cerebrovasculares pre-
vias o supresion de la medicacién anticonvulsivante
habitual'; descritas en el 0,6% de los pacientes in-
tervenidos de cirugia cardiaca’, suponen un gran in-
cremento en el metabolismo cerebral, por lo que es
preciso su control.

FACTORES DE RIESGO

La tabla 1 muestra las variables que han destaca-
do como predictores independientes de ictus en los
estudios mas relevantes. A pesar de que los factores
estudiados difieren en los distintos grupos, y al mar-
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TABLA 1. Factores de riesgo para ictus en pacientes con cirugia cardiaca

N° pacientes | Incidencia Tipo estudio Cirugfa Alt. Neurologia Factores de Riesgo OR (IC95%) p
Bucerius 16.184 4,60%  Prospectivo RM Ictus
etal valvular -Antecedentes ACVA 1,39 (1,16-0,68); p = 0,0004
(2002)'¢ mixta -DM 1,31 (1,1-1,55); p = 0,002
-HTA 1,27 (1,05-1,53); p=0,01
-Cirugfa cardiaca previa 1,33 (0,99-1,77); p = 0,05
-Infeccién pre-cirugia 2,39 (1,69-3,4); p < 0,0001
-Cirugfa urgente 1,47 (1,23-1,76); p < 0,0001
-TCEC > 120 min 1,42 (1,17-1,72); p = 0,0004
-Hemofiltracién en cirugia 1,25 (1,0-1,55); p = 0,04
-Politransfusion 6,04 (5,05-7,23); p < 0,0001
Stamou 16.528 2% Retrospectivo RM Ictus -Insuficiencia renal crénica 2,8 (2,0-4,0); p < 0,001
et al -IAM reciente 2,5(1,2-5,0); p=10,01
(2001)! -Antecedente de ACVA 1,9 (1,5-2,7); p < 0,001
-Arteriopatia carotidea 1,9 (1,2-3,0); p < 0,001
-HTA 1,6 (1,3-2,0); p < 0,001
-DM 1,4 (1,2-1,8); p < 0,001
-Edad > 75 afios 1,4 (1,1-1,8); p = 0,008
-Disfuncién VI 1,3 (1,1-1,7); p=0,01
-Bajo GC 2,2 (1,6-2,7); p < 0,001
-FA 1,7 (1,4-2,2); p < 0,001
Puska 10.860 2,20%  Prospectivo RM Ictus -Edad 1,07
et al -Antecedente de ACVA 2,2
(2000)¥ -Soplo carotideo 1,9
Borger 6.682 1,50% Retrospectivo RM Ictus -Edad >70 afios 5,4 (2,2-8,6)
et al -FEVI < 40% 4,1 (2,1-6,5)
(2001)° -Antecedente de ACVA 3,0 (1,7-4,6)
-Cirugia en normotermia 2,2(1,3-3,4)
-DM 1,9 (1,2-2,6)
-Enfermedad vascular periférica 1,9 (1,1-2,6)
Ahlgren 2.480 3% Retrospectivo RM Déficit neuroldgico -Edad > 70 afios p<0,05
et al y/o confusién -DM p<0,05
(1998)7 -Antecedente de ACVA p<0,01
Roach 2.108 3,10%  Prospectivo RM Tipo 1 -Aterosclerosis Ao prox. 4,52 (2,52-8,09)
etal (lesion focal, -Edad 1,75 (1,27-2,43)
(1996)} estupor o coma)  -Antecedente de ACVA 3,19 (1,65-6,15)
3% Tipo II (deterioro  -Edad 2,20 (1,6-3,02)
intelectual, déficit -HTA 3,47 (1,41-8,55)
de memoria, crisis) -Enfermedad pulmonar 2,37 (1,34-4,18)
-Alcohol 2,64 (1,27-5,47)
Svedjeholm 775 1,80% Retrospectivo RM Ictus o -Antecedente de ACVA 11,5 (3,2-41,7); p = 0,0002
etal 5,40% mixta disminucién nivel -Edad > 70 afios 4,6 (1,4-15,2); p=0,011
(2000)? conciencia con -TCAo 1,03 (1,01-1,06); p = 0,002
TAC patolégica  -Enfermedad pulmonar 6,5 (1,5-28,4); p=0,013
o focalidad -N° de by-pass 1,6 (1,1-2,4); p= 0,021

ACVA: accidente cerebrovascular agudo; Ao: aorta; DM: diabetes mellitus; FA: fibrilacién auricular; FEVI: fraccién de eyeccion del ventriculo izquierdo; GC: gasto cardiaco; HTA: hi-
pertensién arterial; IAM: infarto agudo de miocardio; RM: revascularizacién miocérdica; TCAo: tiempo de clampaje aértico; TCEC: tiempo de cirugia extracorpérea; VI: ventriculo iz-

quierdo.

gen de las diferencias relativas al tipo de estudio o al
grupo de pacientes, destaca la presencia sistemadtica
de una de las variables que se constituye como factor
de riesgo: el antecedente de ictus**'*". La presencia
de enfermedad cerebrovascular previa aumenta en
un 8,5% la posibilidad de presentar un nuevo episo-
dio de ictus durante el periodo postoperatorio, y el
riesgo de que empeore la sintomatologia previa es
del 35%". El componente hemorrdgico constituye
un riesgo adicional de progresion del dafio neurold-
gico, favorecido fundamentalmente por la heparini-
zacién durante la CEC y la necesidad de anticoagu-

lacién posterior en determinadas cirugias. Si la si-
tuacién lo permite, retrasar la cirugia un minimo de
4 semanas puede disminuir el riesgo de progresién
de la sintomatologia neurolégica postquirdrgica’.
Roach et al’, en su estudio prospectivo y mul-
ticéntrico sobre 2.108 pacientes, y al que ya nos he-
mos referido previamente, demuestran que el factor
con mayor significacién estadistica en su estudio
para el desarrollo de ictus es la aterosclerosis de la
aorta ascendente. Wareing et al* analizaron una se-
rie de 1.200 pacientes sometidos a cirugia de revas-
cularizacién miocardica y/o valvular, con el objetivo
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de examinar la relacion existente entre una aorta ate-
rosclerética y el desarrollo de ictus perioperatorio;
sus resultados muestran cémo la presencia de ictus
se correlaciona con el grado de severidad de ateros-
clerosis en la aorta ascendente: 1,1% en los pacien-
tes sin aterosclerosis o en grado leve, 3% en los pa-
cientes con enfermedad aterosclerética moderada y
4,8% de los pacientes con aterosclerosis severa en la
aorta ascendente?'.

La estenosis de los vasos carotideos es otro factor
que aumenta el riesgo de ictus perioperatorio” me-
diante varios mecanismos: como causa adicional de
ateroembolismo o tromboembolismo, limitando la
perfusién cerebral distal a la obstruccién (durante
la CEC o episodios de hipotension arterial), o simple-
mente como indicador de enfermedad cerebrovascu-
lar aterosclerdtica avanzada. Con estenosis carotideas
por encima del 70%, el riesgo de complicaciones
neurolégicas es del 2,9%, aunque aumenta hasta un
18,2% si el paciente ha presentado un ACVA
previo®. Archbold refiere un mayor riesgo de ictus
tanto en la poblacién general como en el postopera-
torio de cirugia cardiaca, en los pacientes con ante-
cedentes de ictus o AIT, aquellos con soplo caroti-
deo y en todos los pacientes con estenosis carotidea,
sintomdticos o no*. Una estenosis hemodindmica-
mente significativa se asocia hasta con un 30% de
los ACVA ocurridos tras la cirugia de revasculariza-
cién miocdrdica. Cuando la estenosis carotidea es
menor del 50% el riesgo de ACV A perioperatorio es de
un 2%; con estenosis del 50-80% el riesgo aumenta
hasta un 10%, alcanzando el 11-18,8% en los pa-
cientes con estenosis por encima del 80%. Si la este-
nosis carotidea es severa bilateral, el riesgo de
ACVA se eleva al 20%".

A pesar de la ausencia de sintomas atribuibles a
la enfermedad carotidea, una estenosis carotidea del
75% en un paciente asintomdtico es un factor pre-
dictor independiente de ACVA tras la cirugia de re-
vascularizacion'*.

Es evidente, y diferentes estudios asf lo ratifican,
que los factores predictores de aterosclerosis (edad
avanzada, diabetes mellitus [DM] tipo 2, enferme-
dad vascular periférica e hipertensién arterial
[HTA])**"*? estan implicados en la génesis del
dafio neuroldgico. La edad avanzada ha demostrado
una capacidad predictiva independiente para ACVA
en la mayoria de los trabajos. Asi mismo, los pa-
cientes ancianos tienen mayor probabilidad de desa-
rrollar enfermedad aterosclerdtica en la aorta y a ni-
vel carotideo, factores que por si solos suponen un
incremento en el riesgo de presentar complicaciones
neuroldgicas. La HTA y la DM son factores igual-
mente considerados como predisponentes de com-
plicaciones neuroldgicas postoperatorias®”. La curva
de autorregulacion cerebral, que en estos pacientes
se encuentra desplazada a la derecha, puede justifi-
car un flujo sanguineo cerebral insuficiente en deter-
minados momentos de la cirugia, principalmente du-
rante la fase de recalentamiento®.

Numerosos autores han publicado sus propias se-
ries, con resultados que pueden diferir en mayor o
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menor medida con los estudios previamente comen-
tados”'. La afectacion aterosclerética severa se cons-
tituye, sin embargo, en el denominador comtn de los
factores de riesgo demostrados mads significativos.

Existen otra serie de factores, méds dependientes
de la técnica quirdrgica empleada, que suponen un
incremento en el riesgo de disfuncién neurolégica
postcirugia, como es el tipo de cirugia realizado. Las
cirugias cardiacas abiertas, realizadas bajo CEC,
cuentan con un mayor riesgo de embolia cerebral
que las cirugias de revascularizacién miocéardica o
las llevadas a cabo sin CEC. De la misma forma, la
duracién de la CEC y un tiempo prolongado de
clampaje adrtico son otros factores estrechamente
correlacionados con un prondstico neurolégico ad-
verso'™.

ETIOPATOGENIA

La mayoria de los autores coinciden en la etio-

o multi . SFuncis uroléei
logia multifactorial de la disfuncién neurolégica
postquirdrgica**¢™**% A continuacién se detallan
los principales mecanismos etiopatogénicos implicados:

Aterosclerosis aortica

Los émbolos procedentes de la manipulacién de
una aorta ascendente con lesiones aterosclerdticas
ulceradas son una de las causas mds importantes de
ictus en los pacientes sometidos a intervenciones
cardiacas'**%!1>17192223232930 " 3 jdentificacién de una
placa mévil de ateroma por ecografia transesofagica
(ETE) en pacientes que van a ser sometidos a ci-
rugfa de revascularizacién miocardica se ha asociado
con un 33% de riesgo de ACVA, frente a un 2,7% en
aquellos pacientes en los que no se detectan®. Tanto
en las cirugias intracardiacas como en las extra-
cardiacas existe conformidad sobre el hecho de que
estos macroémbolos, asociados con la disrupcién de
la placa aterosclerética, son los responsables de la
mayoria de las alteraciones neuroldgicas postquirir-
gicas, principalmente como déficits focales.

Estudios realizados con doppler transcraneal (DTC)
a nivel de la arteria cerebral media (ACM), efectua-
do durante el procedimiento quirtdrgico, han revela-
do una importante liberacién de émbolos en el mo-
mento de inyeccién de la cardioplejia, canulacién
adrtica y en el inicio o finalizacién del by-pass car-
diopulmonar®. El clampaje y desclampaje adrtico
(especialmente este ultimo) supone el origen de mas
del 60% de los émbolos detectados®'”'*#*. Los ém-
bolos liberados de la aorta ascendente tienden a des-
plazarse hacia la circulacién anterior (ramas de la
ACM) y zonas «frontera» entre ACM/arteria cere-
bral posterior (ACP), asi como a la circulacién pos-
terior, afectando el 16bulo occipital, cerebelo y tronco
encefalico*”. Aquellos otros émbolos de didmetro
mads pequeiio suelen dirigirse hacia las zonas «fron-
tera» de la ACM/ACP y ACM/arteria cerebral ante-
rior (ACA), lo que en muchas ocasiones asemeja le-
siones producidas por hipoperfusion.
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Los datos procedentes de series autdpsicas confir-
man de igual forma el origen aértico como la causa
mads probable de embolia cerebral. Asi, en 221 ne-
cropsias realizadas sobre pacientes sometidos a ci-
rugia cardiaca, Blauth et al* detectaron ateroembo-
lismos sistémicos en el 37% de los pacientes con
aterosclerosis de la aorta ascendente, y en el 2% de
los pacientes sin enfermedad de la aorta ascendente.
Moody et al** describen igualmente la presencia de
miultiples émbolos localizados en pequefas arterio-
las y capilares cerebrales de pacientes tras cirugia de
revascularizacién miocérdica: de ellos, un 50% apa-
recen como material birrefringente, sugestivo de
material ateromatoso, siendo el resto atribuidos a
émbolos grasos o gaseosos.

Hipoperfusion

El fenémeno de hipoperfusién que tiene lugar du-
rante el periodo perioperatorio ha sido considerado
como el segundo mecanismo implicado en la gene-
racion de déficits neuroldgicos.

A pesar de los flujos empleados durante la CEC,
mas reducidos que los fisiolégicos, la circulacién
cerebral cuenta con un mecanismo de autorregula-
cion gracias al cual se mantiene el flujo sanguineo
cerebral bajo un amplio margen de presion arterial
media, que oscila entre 50-150 mmHg". Este flujo
cerebral depende ademds de otros factores, como
son la técnica anestésica, el método de medida, la
temperatura, la pCO, arterial y la hipoxemia''. Exis-
ten situaciones, sin embargo, en las que el cerebro
se ve comprometido, particularmente a nivel de
determinadas dreas mds susceptibles a una disminu-
cién de la perfusiéon global: son las denominadas
areas «frontera»'’. Este fendmeno es particularmente
frecuente en la region parieto-occipital. Un ejemplo
lo constituyen los pacientes hipertensos, con una es-
pecial vulnerabilidad a las presiones arteriales mds
reducidas y a una consiguiente lesién isquémica®'.
Aunque estos pacientes mantienen la curva de auto-
rregulacién del flujo cerebral, ésta se encuentra des-
viada a la derecha, por lo que precisan presiones de
perfusién mas elevadas que la poblacién normal.
Este fendmeno ocurre de la misma manera en pa-
cientes diabéticos, ancianos y en aquellos con enfer-
medad cerebrovascular previa, de forma que una
presion arterial media adecuada en otras circunstan-
cias puede motivar un estado de hipoperfusiéon por
flujo sanguineo cerebral (FSC) insuficiente™.

La pCO, es otro factor importante que actia so-
bre el mecanismo de autorregulacién cerebral, fun-
damentalmente mediante mecanismos de vasodilata-
cion (hipercapnia) o vasoconstriccion (hipocapnia).
La suma de una presién arterial media insuficiente e
hipocapnia en los pacientes con curva de autorregu-
lacion desplazada hacia la derecha puede agravar
ain mds el riesgo de hipoperfusién cerebral'’. Un
mecanismo que mantiene el FSC en un margen rela-
tivamente constante es la técnica alfa-stat de manejo
acido-base'"”. La incidencia de alteraciones neuro-

cognitivas a los dos meses con el empleo de esta
técnica es significativamente menor que con la téc-
nica alternativa (pH-stat): 27% de pacientes frente
al 44%, (p = 0,04733).

También en el periodo de recalentamiento duran-
te la CEC se acentia la disminucién de FSC, tal y
como lo demuestra el descenso en la SvO, objetiva-
do en el golfo de la yugular durante esta fase, en el
estudio que realizan Croughwell et al*. Estos auto-
res interpretan las modificaciones en la monitoriza-
cién de SvO, como datos sugerentes de hipoperfu-
sioén cerebral, correlacionando estos hallazgos con la
presencia de alteraciones cognitivas detectadas du-
rante el periodo postoperatorio.

La hipoperfusién secundaria a una presién de per-
fusion insuficiente, durante el acto quirdrgico o du-
rante el periodo postoperatorio inmediato, puede ser
causa de lesiones multiples (infartos multifocales
bihemisféricos) detectadas en las pruebas de ima-
gen”.

Respuesta inflamatoria sistémica

Las investigaciones mds actuales tienden a consi-
derar un tercer mecanismo, la respuesta inflamatoria
sistémica, como participe del dafio neurolégico que
sigue a la cirugia. En la revisién que realiza Taylor
expone los resultados de su estudio piloto en el que
compara imdgenes de resonancia magnética (RM)
realizadas sobre 6 pacientes, 24 horas previas a la
cirugia de revascularizacién coronaria, con las iméa-
genes obtenidas en RM realizadas inmediatamente
tras la cirugia (una hora tras la CEC, como paso pre-
vio al ingreso en la Unidad de Cuidados Intensivos
[UCI]). Las imagenes postquirtirgicas muestran da-
tos de edema cerebral agudo, con pérdida de los sur-
cos, siendo interpretadas por los autores como con-
secuencia de una respuesta inflamatoria a nivel
cerebral”. Los estudios al respecto de Taylor et al se
centran en la activacién de plaquetas y leucocitos y
la denominada «cascada» de adhesién leucocitaria-
célula endotelial, que se han revelado como eslabones
fundamentales en la respuesta inflamatoria sistémica
que tiene lugar en el contexto de la CEC'>**. Con la
participacion de selectinas e integrinas (moléculas
de adhesion), las células blancas activadas se adhie-
ren al endotelio vascular produciéndose su transmi-
gracion a los tejidos adyacentes, con el consiguiente
inicio de la respuesta inflamatoria'.

ESTRATEGIAS EN EL DIAGNOSTICO
Y TRATAMIENTO

Como ya se ha expuesto con anterioridad, el
Grupo Multicéntrico de Estudio de la Isquemia
Perioperatoria® ha presentado una clasificacion basa-
da en la presentacién clinica neuroldgica, hecho que
facilita en gran medida la sistematizacién en los
diagnésticos y la posibilidad de un abordaje precoz.
Por otra parte, y con el objeto de establecer una me-
todologia que permita una valoracién mas completa
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y unificada, otros autores como Baker et al* propo-
nen una evaluacién neuroldgica detallada que incluya:

1. Una exploracién neurolégica exhaustiva, punto
clave en la deteccion de alteraciones neuroldgicas,
que deberia realizarse al paciente que va a ser some-
tido a una cirugia cardiaca, previa y posteriormente
a la intervencién, y que permita asi el diagndstico de
hallazgos de nueva aparicién atribuibles a la inter-
vencién quirdrgica®*. De esta forma, propone una
valoracién neuroldgica estructurada que incluya una
evaluacion del estado mental, pares craneales, pre-
sencia de anomalias motoras o sensitivas, datos de
disfuncion cerebelosa, reflejos tendinosos y existen-
cia de reflejos primitivos.

2. Evaluacién neuropsiquidtrica/psicoldgica y
cognitiva del paciente en el periodo postoperatorio,
aspecto en el cual los autores reconocen la gran difi-
cultad de andlisis e interpretacion, asi como la esca-
sez de protocolos aplicables y proponiendo el empleo
de tests como el Mini-Mental State Examination o el
Mental Status Questionnaire.

3. Técnicas de imagen: tomografia axial compu-
tarizada (TAC) craneal o RM en aquellos pacientes
con clinica compatible de disfuncién neurolégica
tras la cirugia.

4. Marcadores bioquimicos que, liberados a la
circulacién en casos de complicaciones neuroldgi-
cas, pueden ser utiles en el diagndstico de las mis-
mas. Como marcadores mds recientemente estudia-
dos destacan la enolasa neuro-especifica (NSE) y la
S-100 B'**. Los autores concluyen haciendo un 1la-
mamiento a la necesidad de crear unas guias y tests
de cribado estandarizados que permitan un diagnds-
tico mds preciso y la posibilidad de comparacién de
resultados.

En funcién de los factores de riesgo implicados y
de los mecanismos etiopatogénicos propuestos para
el desarrollo de estas lesiones, se hace preciso el es-
tablecimiento de una serie de estrategias con la fina-
lidad de disminuir o minimizar en la medida de lo
posible el dafio neuroldgico. Para ello es preciso
identificar, en primer lugar, a la poblacién con ries-
go elevado de disfuncién neuroldgica postquirdrgi-
ca. Teniendo en cuenta los marcadores selecciona-
dos como factores de riesgo mds significativos, nos
permitird la aplicacion de métodos diagnésticos y la
modificacién de determinadas actitudes que pueden
reducir o prevenir la lesidn cerebral. El diagndstico
de una aorta aterosclerdtica merece, igualmente,
especial atencién. La ecografia epiadrtica ha de-
mostrado ser una técnica altamente sensible en la
determinacion de la extension y severidad de la ate-
rosclerosis de la aorta ascendente, con excelente co-
rrelacion de sus resultados con los hallazgos quirtr-
gicos o necrdpsicos™?. Esta técnica ha mostrado su
superioridad sobre la maniobra clédsica de palpacién
de la aorta ascendente e incluso sobre la ETE*". La
palpacién manual puede detectar tan sélo un tercio
de las lesiones aterosclerdticas identificadas por
ecografia epiadrtica. Existen estudios prospectivos
que comparan la ecografia epiadrtica con la ETE y
la palpacién”, en los que se concluye que a pesar de
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que las técnicas de ultrasonidos son mds sensibles
que la palpacién directa, tanto la ETE como la pal-
pacién infraestiman la frecuencia y la severidad de
la aterosclerosis adrtica. También Konstadt et al y
Sylviris et al defienden el empleo de la ecografia
epiadrtica frente a la palpacién o la ETE, basdndose
en una menor incidencia de embolismo cerebral’**.
Dada su alta sensibilidad y especificidad para la
identificaciéon de una aorta de alto riesgo, la eco-
grafia epiadrtica se ha convertido en un importante
avance y es actualmente empleada en muchos cen-
tros para diagnéstico intraoperatorio y minimizar asi
el riesgo de ACVA post-cirugia®.

Sin embargo, el manejo quirdrgico mas apropiado
de aquellos pacientes con aterosclerosis adrtica se-
vera sigue siendo controvertido. Basidndose en los
datos obtenidos de estas exploraciones, el cirujano
puede realizar modificaciones en la técnica quirtrgi-
ca®?. De esta forma, en pacientes con una pared
adrtica menor o igual a 3 mm, puede recurrirse a las
técnicas habituales; sin embargo, cuando la aorta
muestra un grosor superior a 3 mm se proponen mo-
dificaciones en el lugar de la canulacién adrtica, lo-
calizacion del clamp o la situacién de las anastomo-
sis proximales de los injertos aortocoronarios'*. Se
han propuesto diversas técnicas para evitar el clam-
paje adrtico, como la canulacién de la arteria femo-
ral, insercién de la anastomosis proximal del injerto
a la arteria mamaria interna, la endarterectomia adr-
tica extensa o incluso el recambio de la aorta ascen-
dente mediante hipotermia profunda y parada circu-
latoria en casos concretos™**. Deben considerarse
asi mismo formas alternativas de revascularizacion,
como el empleo de técnicas minimamente invasivas
o la revascularizacién via percutdnea. La cirugia de
revascularizacién sin CEC deberia plantearse como
una alternativa en aquellos pacientes en los que se
demuestre una enfermedad aterosclerdtica significa-
tiva en la aorta ascendente!'>!”, a pesar de que tam-
bién en estos casos se ha detectado la presencia de
microémbolos, principalmente durante la implanta-
cion de injertos en la cara posterior.

Aunque el debate se prolonga desde hace mas de
dos décadas, hasta hace poco tiempo no ha existido
un consenso acerca del mejor manejo diagndstico o
terapéutico de la enfermedad carotidea®***!. Berens
et al, en un estudio sobre 1.184 pacientes, exponen
que la realizacion de doppler carotideo como méto-
do de cribado unicamente en los pacientes con uno o
mas de los factores de riesgo publicados (anteceden-
tes de enfermedad neuroldgica, enfermedad vascular
periférica, tabaquismo, sexo femenino y enfermedad
de la arteria coronaria descendente anterior) identifi-
caria al 95% de los pacientes con estenosis carotidea
superior al 80%***. Archbold et al, tras una revisién
de la literatura, sugieren que deberia realizarse dop-
pler carotideo a todos aquellos pacientes con histo-
ria de ictus o AIT, a los que se detecte un soplo ca-
rotideo y a todos los pacientes con edades por
encima de los 65 afos®. En las dltimas guias publi-
cadas por la American Heart Association se propone
la realizacion de test de cribado carotideo en los pa-
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cientes mayores de 65 afios, estenosis de la arteria
descendente anterior (ADA), enfermedad vascular
periférica, tabaquismo, antecedentes de AIT o ACVA
o soplo carotideo a la exploracién (recomendacién
clase Ila, nivel de evidencia C)".

La edad limite inferior en la cual la realizacién de
un test de cribado carotideo resultaria coste-efectiva
no estd bien definida, aunque en la mayoria de los
centros someten a dicho estudio a todos aquellos pa-
cientes coronarios, susceptibles de cirugia, por enci-
ma de los 65 afios. Sin embargo, los pacientes con
enfermedad de la arteria descendente anterior y
aquellos con antecedentes de AIT o ACVA constitu-
yen un subgrupo en el que debe realizarse cribado
mediante doppler carotideo, independientemente de
la edad®.

Varios estudios multicéntricos han demostrado la
superioridad del abordaje quirtrgico frente al trata-
miento médico en los pacientes con estenosis caroti-
dea significativa, sean éstos sintomdticos o no”. En
la actualidad se recomienda la realizacién de endar-
terectomia carotidea, previa a la cirugia de revascu-
larizacién miocdrdica o de forma simultdnea, en
aquellos pacientes con una estenosis carotidea sin-
tomadtica, o en los pacientes asintomaticos con este-
nosis carotidea unilateral o bilateral por encima del
80% (clase Ila, nivel de evidencia C)".

La endarterectomia carotidea realizada previa-
mente o durante el mismo acto quirtirgico de revas-
cularizacién miocéardica implica un descenso en la
mortalidad (3,5%) y en el riesgo de ACVA durante
el post-operatorio inmediato por debajo del 4%*.
Una excepcidn a este hecho lo constituyen los casos
en los que es preciso una cirugia de by-pass aorto-
coronario urgente®.

Neuroproteccion

El concepto de neuroproteccion equivale a mejo-
rar la tolerancia de las células cerebrales a la isque-
mia, interviniendo asi en el proceso de recuperacion
funcional®. Aunque diferentes agentes farmacoldgi-
cos han demostrado eficacia en el terreno de la neu-
roprotecciéon en modelos animales, existen hasta la
fecha muy pocos avances aplicables al area clinica®.
Diversos agentes han sido estudiados en ensayos cli-
nicos sobre pacientes con ACVA (bloqueantes del
receptor del glutamato, antagonistas del N-metil-D-
aspartato [NMDA], agonistas GABA, bloqueantes
de los canales del calcio o del sodio, antioxidantes,
estabilizadores de membrana, inhibidores de la ad-
hesion leucocitaria o factor de crecimiento, etc.),
aunque los resultados preliminares de estos estudios
han sido, hasta el momento, desalentadores. Se ha
evaluado igualmente la eficacia neuroprotectora de
otros farmacos sobre pacientes que van a ser someti-
dos a cirugia cardiaca, entre los que figuran los bar-
bitdricos, el nimodipino, el gangliésido GM1 y el
remacemide (antagonista del receptor NMDA), aun-
que ninguno de ellos ha mostrado hasta la fecha re-
sultados favorables significativos?>2346,

La aprotinina, un inhibidor de la proteasa con
propiedades antifibrinoliticas y pro-actividad pla-
quetaria, utilizado habitualmente en los procedi-
mientos cardiacos, ha surgido recientemente como
farmaco neuroprotector***. Aunque su mecanismo
de actuacidn no estd claramente determinado, se le
atribuyen efectos neuroprotectores a través de su ac-
tividad antiinflamatoria, mediada por diferentes me-
canismos como la inhibicién de la kalicreina, inhibi-
cién de la trombina a través del PAR (protease
activation receptor) o la disminucién de la necesi-
dad de transfusién de plaquetas®. Estos hechos han
sido recientemente corroborados por Frumento et al,
quienes en un estudio retrospectivo realizado sobre
1.524 pacientes sometidos a cirugia cardiaca con
elevado riesgo de ACVA concluyen que la adminis-
traciéon de dosis completas de aprotinina (dosis de
carga de 280 mg previo al inicio de la CEC, 280 mg
durante el cebado, seguido de perfusién de 70 mg/
hora), frente a mitad de dosis y a la no administra-
cién de aprotinina, se asocia con una menor inciden-
cia y severidad de ictus®*. Un metaanalisis reciente,
que incluye 7 estudios doble ciego, randomizados y
controlados, de pacientes intervenidos de by-pass
aorto-coronario que recibieron aprotinina a dosis
completas frente a placebo, confirma igualmente es-
tos resultados, mostrando una menor incidencia de
ictus estadisticamente significativa en el grupo de pa-
cientes tratados con aprotinina®.

PRONOSTICO

Los pacientes que desarrollan complicaciones
neuroldgicas tras la cirugia cardiaca presentan un in-
greso en UCI més prolongado (observandose, ade-
mds, mayor incidencia de insuficiencia respiratoria,
necesidad de reintubacién y movilizaciones mds de-
moradas), una mayor estancia hospitalaria, asi como
tasas mds elevadas de morbilidad y mortalidad'*¢**.
Las consecuencias econémicas derivadas de todo lo
anterior son igualmente significativas. Wolman et
al, en su estudio multicéntrico, describen una morta-
lidad durante la estancia hospitalaria 4 veces mayor
en los pacientes con complicaciones pertenecientes
al tipo I, y una estancia posoperatoria en UCI una
semana mayor para ambos tipos (I y II). En los pa-
cientes con complicaciones tipo II la estancia posto-
peratoria media era de 15 dias, pudiendo el 85% de
los pacientes abandonar finalmente el hospital, frente
a estancias medias de un mes en los pacientes tipo I,
en los que es posible el alta hospitalaria en menos de
un tercio de los casos’.

En esta misma linea, Salazar et al®, en un estu-
dio prospectivo sobre 5.971 pacientes interveni-
dos, realizan una comparacién de los prondsticos a
corto y largo plazo de los pacientes que presentan
clinica compatible con ACVA frente al resto de los
pacientes. La tabla 2 muestra los resultados con
significacion estadistica obtenidos tras el andlisis
de 33 variables, y en la que se exponen los marca-
dores independientes para mortalidad hospitalaria,
mortalidad quirtrgica (hasta el dia 30) y mortali-
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TABLA 2. Marcadores independientes de mortalidad precoz y tardia en pacientes de cirugia cardiaca

Mortalidad precoz

Mortalidad quirtrgica (30 dias)

Mortalidad hospitalaria

Mortalidad tardia

Imagen de infarto agudo cerebral
Aumento de creatinina

Tiempo en despertar desde cirugia
Estancia preoperatorio UCI

Tiempo de CEC
BCIAo

Aumento de creatinina

Tiempo en despertar desde cirugia
Estancia preoperatorio UCI

Imagen de infarto cerebral agudo
Aumento de creatinina

Tiempo de CEC

Tiempo en despertar desde cirugia
Estancia preoperatorio UCI
Tiempo estancia en UCI

BCIAo: balén de contrapulsacion intraadrtico; CEC: circulacion extracorpérea; UCIL: Unidad de Cuidados Intensivos.

Datos obtenidos de Salazar JD, et al*.

dad tardia. Los autores enfatizan el profundo im-
pacto que supone el desarrollo de un ACVA tras la
cirugfa cardiaca, basdndose en términos de morta-
lidad, estancia en UCI y estancia hospitalaria, cos-
tes econdmicos, asi como las graves repercusiones
derivadas de una discapacidad mantenida a largo
plazo.

EXPERIENCIA PROPIA

Se realizé un estudio prospectivo, observacional
y analitico durante 17 meses (mayo 2002-septiem-
bre 2003) en la Unidad de Cuidados Postoperatorios
de Cirugia Cardiaca de un hospital terciario. Se con-
sideraron complicaciones neuroldgicas aquellas que
cursaron como ictus (isquémicos o hemorragicos),
encefalopatia (disminucién del nivel de conciencia
y/o agitacién psicomotriz), crisis comiciales o muer-
te encefalica, tomando como base las definiciones
emitidas por la Society of Thoracic Surgeons®.

De los 688 pacientes ingresados, 57 (8,28%) pre-
sentaron algin tipo de complicacién neuroldgica, si
bien es cierto que la mayoria fueron complicaciones
leves y con recuperaciéon completa al alta hospitala-
ria. La edad media fue de 65 + 11,3 afios (rango 37-
83), siendo el 50,88% mujeres. Las caracteristicas
preoperatorias descriptivas de este subgrupo de en-

fermos se muestran en la figura 1. La figura 2 expo-
ne los tipos de cirugfa realizados.

Respecto a los tiempos quirtrgicos, el de clampa-
je adrtico (TCAo) medio fue de 92 + 43,3 minutos
(rango 20-243), el de CEC (TCEC) de 122,3 + 54,2
minutos (rango 41-290) y se realizé parada circula-
toria en 4 pacientes (media de 53,5 minutos).

El 3,6% del total de pacientes (25 pacientes) pre-
sentaron clinica compatible con ictus, 20 de ellos
con disminucién del nivel de conciencia asociado al
déficit motor. En 3,5% de los pacientes (24) la pre-
sentacion clinica fue en forma de encefalopatia, con
distinto grado de alteracién del nivel de conciencia,
asociado o no a la presencia de agitacion psicomo-
triz. El 2,9% de los pacientes (20) presentaron crisis
comiciales, 5 de ellos como hecho aislado y el resto
en el contexto de ictus o encefalopatia. Se produjo
muerte cerebral en dos pacientes que llegaron de
forma urgente a la cirugia y en situacién de shock
cardiogénico (0,29%), y en un caso (0,15%) un he-
matoma en fosa posterior.

Se realizé6 TAC craneal en 50 pacientes durante
las primeras 48 horas de evolucidn postoperatoria
(del resto, 6 pacientes presentaron leve deterioro del
nivel de conciencia y rdpida recuperacion, y uno una
Unica crisis convulsiva parcial). S6lo un estudio
mostr6 hemorragia cerebral, y en 35 pacientes

Antec. C* mitral/Ao
Antec. IAM

Enf. carotidea

Enf. vascular perif.

EPOC

HTA

DM

I

]

]

1
Enolismo [ ]

1

1
Antec.ACVA [ ]

Factores de riesgo %

Antec. ACVA 14,04

DM 21,05

HTA 59,05

EPOC 12,28

Enolismo 5,26

Enf. vasc. perif. 12,28

Enf. carotidea 7,02

: : | Antec. IAM 7,02
oA w o ow g, |

Figura 1. Factores de riesgo.

Antec. ACVA: antecedente de accidente cerebrovascular agudo; Ao: adrtica. C*: cirugia. DM: diabe-
tes mellitus; Enf. vasc. perif: enfermedad vascular periférica; EPOC: enfermedad pulmonar obstructi-
va cronica; IAM: infarto agudo de miocardio; HTA: hipertension arterial.
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AsistenciaVl [
Cierre CIA [] Cirugia N° pacientes
Tromboendarterectomia  [] Sustituc. valv
pulmonar (Ao/Mi/Mi-Ao) 19/12/8
Txcard. [1 RM 6
o Valv + RM 10
Sustitucion Ao
Sustitucion Ao 7
Valv.+RM [ ] TX card 1
Endarterectomia 2
RM [ ] pulmonar
Sustitucion valv. I I ] Cierre CIA 1
Asistencia VI 1
I I I |

40
N° de pacientes

Figura 2. Tipo de cirugia.

Ao: adrtica; CIA: comunicacion interauricular; Mi: mitral; RM: revascularizacion miocdrdica; Susti-
tuc. valv: sustitucion valvular; TX card: trasplante cardiaco; Valv: valvular; VI: ventriculo izquierdo.

(70%) no se objetivaron hallazgos que justificaran la
clinica. En todos ellos se repitié6 una nueva TAC
craneal de control a los 7-10 dias, y en 18 pacientes
con déficit motor focal y TAC inicial y de control
sin hallazgos, se realizé ademds una RM craneal. En
estos casos, exceptuando tres pacientes con clinica de
encefalopatia severa en los que se detectaron areas de
mudltiples infartos a nivel cortical, y otro estudio que
no mostro alteraciones significativas, se evidenciaron
dreas de infarto agudo o subagudo, fundamentalmen-
te de pequefio tamafio y de distribucién periférica,
compatible con los hallazgos clinicos.

El tiempo de ventilacién mecanica (VM) fue de
106,8 + 210,4 horas y la estancia en UCI de 10,4 +
15,4 dias, ambos mds prolongados que en aquellos
pacientes sin complicacién neuroldgica, de forma
estadisticamente significativa (p = 0,0001 y p =
0,01, respectivamente). Se produjo el exitus en UCI
en 5 pacientes (8,8%), dos de ellos por muerte cere-
bral y tres por causas ajenas al problema neurolégico.

Declaracion de conflicto de intereses
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