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Resumen

Objetivo: describir la incidencia de daño neurológico en pa-
cientes sometidos a revascularización coronaria con derivación
cardiopulmonar, en el servicio de cirugía cardiotorácica en un
centro cardiológico. Material y métodos: en forma retrospecti-
va fueron seleccionados los expedientes pertenecientes a pa-
cientes sometidos a revascularización coronaria con circulación
extracorpórea, excluyéndose casos debido a que sus expedien-
tes eran incompletos. Se analizaron en busca de alteraciones
clínicas neurológicas posteriores a la intervención quirúrgica,
valorados mediante la escala de Glasgow, corroborado por es-
tudios complementarios y además se obtuvieron datos relacio-
nados a posibles factores de riesgo. El análisis estadístico de
los resultados obtenidos se presentan en frecuencias, medidas
de tendencia central y desviación estándar. Resultados: en un
año se efectuaron 384 revascularizaciones miocárdicas de los
cuales se excluyeron 44 casos. Se analizaron 340 expedientes
y la incidencia de complicaciones neurológicas fue de 2.6% (9
casos de 340), con dos casos (0.5%), catalogados como lesión
grave de los cuales uno falleció. La incidencia y tipo de compli-
caciones encontrada coincide con lo reportado; aunque se tie-
nen limitantes, debido a la perspectiva con la que se realizó el
trabajo (retrospectivo) y que el tipo de evaluación fue exclusiva-
mente clínico, considerando únicamente lesiones neurológicas
mayores y no déficit neuropsicológicos.

Palabras clave: daño neurológico clínico en etapa aguda,
circulación extracorpórea, cirugía cardiotorácica, isquemia
cerebral, revascularización miocárdica.

Summary

Objective: Our objective was to describe incidence of neu-
rologic damage in patients who experienced coronary revascu-
larization with cardiopulmonary bypass during cardiothoracic
surgery. Material and methods: Clinical charts of patients
who experienced coronary revascularization were chosen
retrospectively. Some patients were excluded because their
charts were incomplete. We searched for clinical evidence of
neurologic damage after the surgical procedure; this was
based on Glasgow scale, complementary tests, and some
risk factors.
Statistical results analysis were presented in frequencies, ten-
dency of central measurements and standard deviation.
Results: We carried out 384 myocardial revascularizations
in 1 year; 44 were excluded. We analyzed 340 charts with
incidence of neurologic complications of 2.6% (9 cases of
340), and two cases (0.5%) with severe damage; one of pa-
tient died.
Incidence and type of complications that we found agree with
the literature. Limitations exist because it was a retrospective
study and evaluation was done only clinically considering only
major neurologic damage and no neuropsychologic damage.

Key words: Clinical neurological damage in acute period,
Extracorporeal circulation, Cardiothoracic surgery, cerebral
ischemia, Myocardial revascularization.

Introducción

En 1953, con la introducción de la circulación extracorpó-
rea (CEC), se tuvo la posibilidad de detener el latido cardiaco y
mantener la circulación y la oxigenación periféricas al margen
del corazón(1). Esto abrió el camino de la cirugía cardiaca
actual. Aunque de nuevo, con el avance de las técnicas anes-
tésicas y quirúrgicas, apoyadas por nuevos sistemas instru-
mentales, se están reintroduciendo técnicas sin el uso de CEC.

Una evolución neurológica adversa es una complicación
que debilita potencialmente, una cirugía cardiaca exitosa. Un
año posterior a la introducción de la CEC se describieron los
primeros casos de complicación neurológica en relación a esta
cirugía(2). Desde entonces se han publicado numerosas series
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en que la incidencia de complicaciones neurológicas ha va-
riado ampliamente desde 0 a 61%(3-18). Esta variabilidad en la
incidencia se puede explicar por diferentes razones, como son
la perspectiva con que se hizo el trabajo (prospectivo o re-
trospectivo); tipo de evaluación (según se consideren sólo
lesiones neurológicas mayores o se incluyan déficit neu-
ropsicológico); tipo de operación, entre otros.

La etiopatogenia de la lesión neurológica tras CEC pue-
de ser por defectos de perfusión cerebral (hipotensión arte-
rial, flujo no pulsátil, defectos técnicos de la canulación
arterial) o por embolización (macroembolias o microem-
bolias: aire, calcio, placa de ateroma, agregados celulares,
trombos)(19-21).

La revascularización coronaria es un procedimiento qui-
rúrgico frecuentemente desempeñado que puede asociarse
con complicaciones neurológicas(22). Algunos estudios han
demostrado la posibilidad de desarrollar lesiones focales
cerebrales, posteriores a la revascularización, detectadas por
resonancia magnética. Además, se ha sugerido que la pre-
sencia de tales lesiones se asocia con una declinación en la
cognición.

El objetivo de este trabajo es presentar nuestra experien-
cia en la evaluación clínica de la existencia o no de daño
neurológico grave en pacientes sometidos a cirugía de re-
vascularización coronaria con el uso de bomba de circula-
ción extracorpórea; en nuestro centro en etapa aguda.

Material y métodos

En el estudio se incluyeron pacientes sometidos a circu-
lación extracorpórea con motivo de cirugía de revasculari-
zación miocárdica en el Hospital de Cardiología del Centro
Médico Nacional Siglo XXI; en un periodo de un año. Se
analizaron retrospectivamente los expedientes de dichos pa-
cientes en busca de presencia o no de daño neurológico pos-
terior a la cirugía. La evaluación del daño neurológico se
basó en la exploración clínica y en la escala de coma de Glas-
gow. Se efectuó tomografía computarizada como estudio
complementario.

Los criterios de no inclusión, fueron aquellos pacientes
que previo a someterse a la cirugía, tuvieran algún daño neu-
rológico. Se excluyeron aquellos pacientes cuyos datos a
recabar en el expediente fueran incompletos.

Los datos recabados consistieron en edad, género, índice
de masa corporal, antecedentes de tabaquismo, sedentaris-
mo, presencia de diabetes, hipertensión arterial sistémica,
hipercolesterolemia e infarto del miocardio previo. Índice
cardiaco, fracción de eyección del ventrículo izquierdo, pre-
sión diastólica final del ventrículo izquierdo, estenosis del
tronco coronario izquierdo, estenosis de la arteria coronaria
derecha, número de puentes, uso de arteria mamaria interna
o de vena safena, tiempo de circulación extracorpórea, tiem-

po de pinzamiento aórtico y presencia o no de deterioro neu-
rológico basado en la escala de coma de Glasgow.

Resultados

En el periodo de enero a diciembre de 2001, se realizaron
384 cirugías de revascularización coronaria con utilización
de derivación cardiopulmonar, se excluyeron 44 pacientes
debido a que los datos contenidos en sus expedientes eran
incompletos.

El grupo se conformó de 340 pacientes, la edad prome-
dio fue de 63 + 16 años, con margen de 42 a 81 años, de los
cuales se encontró en 9 (2.6%) pacientes deterioro neuroló-
gico postquirúrgico (Figura 1).

Los parámetros analizados de los 340 pacientes se deta-
llan en el cuadro I.

De los nueve pacientes con deterioro neurológico 7
(77.7%), tuvieron alteraciones neurológicas leves (agitación
psicomotriz, desorientación, confusión, entre otros), y de
duración corta y fueron calificados como edema cerebral bajo
parámetros tomográficos (cambios inespecíficos de edema
cerebral sin alteraciones isquémicas), con un tiempo de re-
cuperación promedio de 76 horas, bajo medidas antiedema.

Figura 1. De 340 pacientes sometidos a revascularización
miocárdica con derivación cardiopulmonar, nueve tuvieron
alguna alteración neurológica como se describe en el texto.

N = 340

Daño neurológico

9

331

Con daño neurológico Sin daño neurológico
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Los dos restantes (0.5% del total de casos analizados), se
clasificaron como enfermedad vascular cerebral de tipo is-
quémico, sin que se observaran accidentes o complicacio-
nes que se consideraran como posibles desencadenantes de
las lesiones neurológicas. A continuación se presentan esos
casos:

Caso 1

Paciente femenino 65 años, sedentarismo positivo. Taba-
quismo negado. Antecedentes de diabetes mellitus tipo 2
(DM-2), e hipertensión arterial (HTA), ambas de 15 años de
diagnóstico. Hipercolesterolemia de un mes de diagnóstico.
Índice de masa corporal: 20.2

Diagnóstico: angina inestable de patrón cambiante.

Resultados de gabinete

Prueba de esfuerzo suspendida en el tercer minuto de la
segunda etapa por presencia de angina y descenso de la pre-
sión arterial sistémica de 20 mm Hg, y aumento de automa-
tismo monofocal, por lo que se da como positiva para cara
anteroseptal.

Medicina nuclear: cardiopatía isquémica, infarto no trans-
mural de la pared inferior y lateral baja del ventrículo iz-
quierdo con isquemia residual grave.

Cateterismo cardiaco: enfermedad de múltiples vasos y
múltiples segmentos, alteraciones en la movilidad del ven-
trículo izquierdo, con la siguiente descripción: tronco coro-
nario izquierdo normal, coronaria descendente anterior con
lesión de 75% antes de la primera diagonal, ambas arterias
con buen lecho, circunfleja 100% en su tercio medio con
una marginal con regular lecho, coronaria derecha 100% en
su tercio medio con llenado de la descendente posterior por
contralateral con lecho delgado, acinesia inferior y con hi-
pocinesia antero lateral. Fracción de eyección del ventrículo
izquierdo: 35%

Cirugía realizada: revascularización miocárdica con
puentes de arteria mamaria interna a la descendente anterior
y de vena safena a la 1ª diagonal, marginal obtusa y descen-
dente posterior.

Tiempo de derivación cardiopulmonar: 126 min. tiem-
po de pinzamiento de aorta: 71 min

Índice cardiaco: 2.7 lt/min/m2

Datos clínicos: postquirúrgico presentó Glasgow de 6, con
hemiparesia izquierda, la cual cedió parcialmente en un lapso
de 72 h bajo tratamiento. Glasgow de 11 en un lapso de tres
días. Alcanzó Glasgow de 15 al octavo día posterior a la ciru-
gía. Persistió con paresia izquierda 4/5 en miembro pélvico.

Tomografía axial computada craneal: imagen hipoden-
sa localizada en la región occipital del lado derecho, de bor-
des mal definidos, abarcando la sustancia gris y blanca, he-

Cuadro I. Evaluación médico quirúrgica.

Parámetros Resultados

Edad (años) 63 + 16, con un margen de 42 a 81
Género (femenino/masculino) 58/282 – 17.05%/82.95%
Índice de masa corporal 32.5 + 7
Tabaquismo 280 - 82.3%
Sedentarismo 329 - 93%
Diabetes mellitus 125 - 37%
Hipertensión arterial 115 - 34%
Hipercolesterolemia 173 - 51%
Infarto del miocardio previo 183 - 54%
Índice cardiaco (ml/min/m2) 3.4 + 1.5
Fracción de eyección del ventrículo izquierdo (%) 54.5 + 14
Presión diastólica final del ventrículo izquierdo 16.0 + 7.4
Estenosis del tronco coronario izquierdo (%) 60.2 + 15.2
Estenosis de la arteria coronaria derecha > 75% 282/58 — 83%/17%/<75%
Número de puentes 2.7 + 0.7
Uso de arteria mamaria interna y vena safena 327
Uso de arteria mamaria interna exclusivo 7
Uso de vena safena exclusivo 5
Tiempo de circulación extracorpórea (minutos) 92.2 + 24
Tiempo de pinzamiento aórtico (minutos) 53.7 + 21.5
Presencia de deterioro neurológico  9 - 2.7%
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terogénea en su interior por zonas hiperdensas irregulares
pero bien definida, borramiento de surcos y cisuras alrede-
dor del asta occipital del ventrículo lateral del lado derecho.

Diagnóstico neurológico: enfermedad vascular cerebral
isquémico en la región occipital derecha; probablemente
embolígeno. Atrofia cortical.

Caso 2

Paciente femenino 59 años, sedentarismo positivo. Taba-
quismo negado. Antecedentes de DM-2 de 12 años de diag-
nóstico, HTA 18 años de evolución. Hipercolesterolemia de
cinco años de diagnóstico. Índice de masa corporal: 27.7

Diagnóstico: infarto posteroinferior y lateral bajo, no
trombolizado. Angina postinfarto.

Resultados de gabinete

Prueba de esfuerzo se suspendió por haber finalizado la
etapa adecuada para 5 Mets. Se observa desnivel del seg-
mento ST de 2.0 mm y más de 0.8” en las derivaciones DI,
AVL, D2 y V3. Dichos cambios se normalizaron a los 10
minutos. Posterior a esfuerzo cifras tensionales con com-
portamiento normal con frecuencia cardiaca media (FCM)
de 170/105 y DP: 17,000. Prueba positiva para isquemia cara
anterolateral. Curva presora normotensiva.

Cateterismo cardiaco izquierdo, vía arteria femoral de-
recha. Tronco común izquierdo sin lesiones, descendente
anterior 75% tercio proximal medio, involucra diagonal, 90%
tercio medio, buen lecho. circunfleja 75% proximal, margi-
nal obtusa pequeña, muy alta con enfermedad ostial signifi-
cativa. Coronaria derecha 100% tercio proximal, llena por
circulación contralateral. Hipocinesia posteroinferior grave.
Fracción de eyección del ventrículo izquierdo: 45%

Cirugía realizada: revascularización miocárdica con
puentes de arteria mamaria interna a la descendente ante-
rior, y de vena safena a la 1ª diagonal, marginal obtusa y
descendente posterior.

Tiempo de derivación cardiopulmonar: 63 min. Tiem-
po de pinzamiento de aorta: 51 min.

Índice cardiaco: 3.2 lt/min/m2

Datos clínicos: 12 horas después de la a cirugía de revas-
cularización sin evidencia de deterioro neurológico previo,
presenta de manera súbita deterioro del estado de despierto,
cursando con somnolencia hasta estupor en minutos y se-
guidamente coma. Sin automatismo respiratorio, pupilas ani-
socóricas a expensas de midriasis derecha, hiporreflécticas.
Fondo de ojo: papiledema bilateral. Respuesta motora con
retiro espontáneo y al dolor del lado derecho, lado izquierdo
retiraba discretamente, reflejos miotáticos disminuidos. Ba-
binski bilateral. Glasgow de 7. A los 10 días de postoperatorio
presenta Glasgow de 3 y crisis convulsivas tonicoclónicas

generalizadas. Requirió ventilación prolongada por lo que fue
necesario realización de traqueostomía. No hubo mejoría neu-
rológica y falleció.

Tomografía axial computada craneal: infarto de región
mescencefálica y puente así como de región occipital bilate-
ral. Edema cerebral.

Diagnóstico neurológico: enfermedad vascular cerebral de
aparente origen isquémico con hipertensión intracraneana.

Discusión

El daño neurológico es una complicación importante des-
pués de la cirugía de revascularización coronaria con el uso
de derivación cardiopulmonar. Comprende dos tipos: daño
neurológico cuya intensidad oscila entre la isquemia cere-
bral transitoria, enfermedad vascular cerebral y estado de
coma, con incidencia de 3 al 6%.

Hay por otro lado, complicaciones neurológicas que en
principio aparecen como poco evidentes o de poco impacto
clínico que incluyen deterioro de la función cognoscitiva así
como defectos asociados a la atención, concentración, me-
moria a corto plazo, función motora fina, y velocidad de res-
puestas mentales y motoras; con una incidencia que varía desde
20% a 80%(23-25), aunque estas fallas no son siempre transito-
rias, y en estudios longitudinales se ha mostrado deterioro
importante a cinco años que pudiera tener correlación con el
deterioro inmediato posterior a la cirugía de impacto en el
desempeño social del paciente y en su calidad de vida.

Las razones por las cuales el cerebro es tan susceptible a
la pérdida del flujo sanguíneo corresponden a las pérdidas
del oxígeno y glucosa endógenos, la resistencia ofrecida por
la barrera hematoencefálica a la entrada de glucosa hacia el
cerebro y un alto índice metabólico necesario para sostener
la función(26).

El peso cerebral es aproximadamente 2% del corporal total.
La circulación cerebral representa de 10 a 15% del gasto car-
diaco. El flujo sanguíneo cerebral (FSC) en normotermia es de
50 ml por 100 g de tejido por minuto y el consumo de oxígeno
es de 3.5 ml por 100 g; lo que asegura una liberación continua
de oxígeno y glucosa, que sirven como sustratos para mantener
la síntesis y liberación de neurotransmisores y los potenciales
de membrana celular. Cuando el FSC disminuye de 10 a 15 ml/
100 g/min, el daño cerebral es poco probable que sea recupera-
ble en una hora o menos, mientras que en las regiones que ro-
dean a esta zona isquémica la reducción de flujo es menor (de
15 a 35 ml/100 g/min) y la evolución en deterioro de la función
es menos rápida, pudiendo tomar varias horas e incluso días.
Esta área denominada “penumbra isquémica” se define como
una zona con disminución del FSC en la que la preservación
del metabolismo energético la hace potencialmente reversible a
la isquemia(27-32). Los territorios con escasa “reserva” vascular,
como los territorios frontera entre las arterias cerebrales, la
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médula espinal y ganglios basales son los más sensibles y más
afectados por una situación de isquemia. También son especial-
mente sensibles a la isquemia las células del hipocampo y
las células de Purkinje del cerebelo(30-37).

El FSC depende de la presión de perfusión, en condiciones
normales, la vascularidad cerebral tiene la capacidad de auto-
rregulación; esto implica que el FSC se mantiene a niveles
relativamente constantes, a pesar de amplias variaciones en la
presión de perfusión. La capacidad de autorregulación persis-
te entre 50 y 155 mm de Hg de presión arterial sistólica. Por
debajo de 50 mm de Hg, el riego cerebral depende direc-
tamente de la cantidad de flujo a este territorio(37-40).

En el ser humano, el umbral de flujo sanguíneo requerido
para la transmisión sináptica es de aproximadamente 20 a
25 cc/100 g/min. El flujo cerebral medio de adultos durante
la circulación extracorpórea es de 25 ml por 100 g de tejido
por minuto, aproximadamente un 6% del flujo sistémico. La
capacidad de autorregulación persiste en normotensión, aun
en situaciones de hipotermia, en un margen tensional com-
prendido entre 50 y 155 mm de Hg. Una disminución por
debajo de 40 mm de Hg puede implicar un descenso signifi-
cativo en el aporte cerebral de oxígeno(37-42).

La incidencia encontrada en el presente trabajo, para daño
neurológico posterior a revascularización coronaria con uso
de circulación extracorpórea fue de 3%. Se hace la compa-
ración con diferentes estudios en el cuadro II.

Aun y cuando los 340 pacientes tuvieron en común algu-
nos factores de riesgo cardiovascular y de deterioro hemo-

dinámico y cardiovascular, sólo se presentó en 2.6% de la
población estudiada daño neurológico y el severo fue de
0.5%, por lo que no se puede establecer algún factor deter-
minante para la aparición de lesión neurológica(43-45).

Aunque la incidencia encontrada de lesiones neurológi-
cas coincide con lo reportado, la gravedad y tipo de daño
tiene limitantes al igual que en otras series, debido a la pers-
pectiva con la que se realizó el trabajo (retrospectivo) y que
el tipo de evaluación fue exclusivamente clínico, conside-
rando únicamente lesiones neurológicas mayores y no défi-
cit neuropsicológico.
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