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Injuria encefalica aguda en el
posoperatorio de cirugia cardiaca

Dres. Mauricio Sdez, Omar Montes De Oca

Resumen

Lainjuria encefélica aguda es una de las complicaciones mas devastadoras en el posoperatorio de cirugia cardiaca, siendo
responsable de un mayor tiempo de asistencia respiratoria mecanica, infecciones pulmonares y por catéteres, dehiscen-
cia esternal, mayor tiempo de estadia hospitalaria, aumento de mortalidad y de costos sanitarios. En el presente trabajo
se discuten las diferentes formas de presentacion, los factores predisponentes, su fisiopatologia, las medidas de
prevencién y el tratamiento.
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Acute brain injury in the postoperative period of cardiac surgery

Summary

Acute brain injury is one of the most devastating complications in the postoperative period of cardiac surgery, being res-
ponsible for a longer time of mechanical ventilation, lung and catheter infections, sternal dehiscence, longer hospital
stay, increased mortality and healthcare costs. The present work discusses the different forms of presentation, predispo-
sing factors, their pathophysiology, prevention measures and treatment.
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Lesdo encefalica aguda no pds-operatdrio de cirurgia cardiaca

Resumo
O dano cerebral agudo é uma das complicagdes mais devastadoras no pés-operatorio de cirurgia cardiaca, sendo respon-
savel por maior tempo de ventilacdo mecénica, infecgdes pulmonares, infecgoes de cateter, deiscéncia esternal, maior
tempo de internacéo, aumento da mortalidade e custos de saide. O presente trabalho discute as diferentes formas de
apresentacao, fatores predisponentes, sua fisiopatologia, medidas de prevencao e tratamento.
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Mauricio Sdez, Omar Montes De Oca

Introduccion

La Injuria encefalica aguda (IEA), sigue siendo
una complicaciéon importante y a veces devastado-
ra en el posoperatorio de cirugia cardiaca (POCC).
Una complicacién neurolégica puede definirse co-
mo cualquier lesién temporal o permanente del sis-
tema nervioso central y/o periférico, pudiendo
comprometer hemisferios cerebrales, médula espi-
nal y nervios periféricos”). La IEA se manifiesta
como ataque cerebrovascular (stroke) y/o trastor-
nos neurocognitivos, y es responsable de un mayor
tiempo de asistencia respiratoria mecénica, infec-
ciones bronco-pulmonares, infecciones por catéte-
res, dehiscencias esternales mecanicas, mayor
tiempo de estadia hospitalaria, aumento de morta-
lidad y costos més elevados. Segun las diferentes
estadisticas, la incidencia de stroke oscila entre
0,8%-5,2%, y los trastornos cognitivos entre
50%-80%. El stroke es una de las principales causas
de morbimortalidad y readmisién en el POCC, con
una mortalidad aproximada de 12%228. Lamenta-
blemente, aiin no se ha desarrollado una neuropro-
teccién ideal®.

Factores predisponentes

Los principales predisponentes de IEA en el POCC
son la edad, historia de enfermedad cerebrovascu-
lar, diabetes e hipertension arterial. La poblacién
sometida a cirugia cardiaca en la actualidad ha
cambiado con respecto a décadas anteriores, debi-
do a las caracteristicas de los pacientes, destacan-
dose una edad mayor y un nimero elevado de co-
morbilidades, al tiempo de constatarse procedi-
mientos quirdrgicos mas complejos. Existen pre-
dictores vinculados a factores preoperatorios, in-
traoperatorios y posoperatorios, que se detallan en
la tabla 10,18,

Clasificacion

El American College of Cardiology (ACC) y la Ame-
rican Heart Association (AHA) clasifican las IEA
en:

e TipoI:
* Ataque isquémico transitorio (AIT) (stroke).
e Estupor.
e Coma.

e Tipo II:

e Convulsiones.

* Afectacion de la funcién intelectual y memo-
ria.

* Trastorno cognitivo.

Fisiopatologia

Estas alteraciones encefalicas presentadas en el
POCC son de causa multifactorial, siendo la isque-
mia focal o global la principal involucrada. Las tres
etiologias maés frecuentes son:

1. Embolizacién (macro o micro embolizacién).
2. Hipoperfusion cerebral.
3. Respuesta inflamatoria.

Laembolizacién e hipoperfusién explican la ma-
yor parte de las IEA, la macroembolizacién es causa
de stroke en mas del 60% de los casos, mientras que
las alteraciones neurocognitivas estan vinculadas
principalmente a microembolizacién. El material
embolizado puede ser aire (mayor en cirugia cardia-
ca con apertura de cavidades) asi como material ate-
rotrombético (vinculado a manipulacién aértica), o
célcico, colesterinico o fibrinoplaquetario.

La hipoperfusién cerebral es otra de las causas
en las alteraciones neuropsiquicas. Habitualmente
el flujo sanguineo cerebral (FSC) normal es de 60
ml/100 g de tejido cerebral/min. Uno de los princi-
pales reguladores del FSC es la presion arterial me-
dia (PAM), y el descenso de la misma trae asociada
isquemia encefalica. Normalmente la autorregula-
cion cerebral varia entre 50-150 mmHg, las PAM
alejadas de dichos valores pueden traer aparejados
isquemia encefélica o edema vasogénico?. Se reco-
nocen como factores predictores de pérdida de la
autorregulacion la edad, la hipertension arterial y
la diabetes.

Otra causa de IEA es la respuesta inflamatoria
generada durante el procedimiento de cirugia car-
diaca. Su incidencia es mayor en pacientes someti-
dos a circulacién extracorpérea (CEC) aunque tam-
bién puede estar presente en pacientes intervenidos
sin CEC. No se han constatado diferencias significa-
tivas en la IEA en cirugia de revascularizacién mio-
cardica con CEC o sin CEC®3),

Durante la cirugia cardiaca se liberan multiples
mediadores, siendo las citoquinas las mas frecuen-
tes, las cuales aumentan en plasma y en el liquido
cefalorraquideo de los pacientes®9. El contacto
prolongado de la sangre con materiales ajenos al or-
ganismo tales como los circuitos de CEC y la isque-
mia-reperfusion generan mecanismos inflamato-
rios e inmunolégicos cuya consecuencia son las alte-
raciones de la permeabilidad y de estructuras celu-
lares. Para minimizar la IEA se debe realiza hipo-
termia moderada (20-28°C) seguida de recalenta-
miento lento y progresivo para prevenir las lesiones
isquémicas durante la reperfusion.

La estenosis carotidea ha sido identificada como
factor de riesgo en la instalacién de stroke periope-
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Tabla 1. Stroke posoperatorio. Factores de riesgo.

a) Cirngia de revascnlarizacion miocdrdica con circnlacion extracorpdrea

Pregperatorio

Intragperatorio

Posoperatorio

Edad avanzada

Sexo femenino
ateromatosa

Stroke o AIT previo
Enfermedad de pequeno vaso
Ateromatosis carotidea
Ateromatosis aértica proximal
Enfermedad arterial periférica
Cirugia cardiaca previa Politransfusion
Infarto de miocardio reciente

Disfuncién ventricular izquierda

Trombo intracardiaco

Diabetes

Presion del pulso elevada

Hipertension arterial

Tabaquismo

Enfermedad renal crénica

Infeccion preoperatoria

Cirugia de urgencia

Manipulacién de aorta ascendente

Tiempo de CEC >2h
Clampeo adrtico intermitente
Hipotension arterial severa
Bajo nivel de hematocrito

Necesidad de hemofiltracion

Fibrilacion auricular

Sindrome de bajo gasto

b) Paro circulatorio con hipotermia profunda

Cirugia de urgencia
Duracién de la CEC
Duracién del paro circulatorio hipotérmico

Requerimiento elevado de plasma fresco

AIT: ataque isquémico transitorio; CEC: circulacién extracorpérea. Modificado de 19) y (18),

ratorio, favoreciendo complicaciones embdlicas, hi-
poperfusion y deterioro de la autorregulacion distal
a la estenosis u oclusion de la lesién carotidea. Las
arritmias cardiacas son una complicacion frecuente
en el POCC, siendo la fibrilacién auricular (FA) la
de mayor incidencia (20%-40% de los POCC segtin
diferentes series publicadas). La mayoria de los pa-
cientes instalan FA habitualmente en los primeros
tres dias del POCC, la cual es causa de complicacio-
nes cardioembdlicas. La relacién entre FA y stroke
ha sido documentada por multiples estudios, y es la
causa en mas de un tercio de los pacientes con stroke
isquémico. La FA en el POCC es un predictor inde-
pendiente de IEA.

Diagndstico y presentacion del stroke

Se define stroke posoperatorio como un cuadro de
instalacién brusca de un nuevo déficit neurolégico,
focal o global, en los primeros 30 dias del POCC co-
mo consecuencia de una alteracién de origen vascu-
lar, de duracién mayor de 24h®V y con evidencia
imagenoldgicade lesion estructural. Afecta mas fre-
cuentemente la circulacién cerebral anterior. El
AIT es el compromiso neurolégico manifestado ha-
bitualmente por trastornos simbdlicos o focales de
menos de 24h de duracién sin evidencia imagenol6-
gica de lesion estructural encefalica aguda. La inci-
dencia de stroke en el POCC oscila segun las series
publicadas, siendo casi del 6%. La mayor incidencia
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Figura 3. Frecuencia de stroke segin procedimiento reali-
zado. CRM: cirugia de revascularizaciéon miocérdica; RV:
reparacion valvular. Modificado de ©

se observa en los primeros dos dias del POCC (42%
en el primer dia, 20% en el segundo dia) (figura 1).
La edad es un predictor mayor, teniendo una
relacién directamente proporcional en pacientes
mayores de 80 anos (figura 2).

LaIEA serelaciona también con el procedimien-
to quirargico realizado y aumenta con su compleji-
dad, siendo menor el riesgo en cirugia de revascula-
rizacién miocardica (CRM) y mayor en cirugia com-
binada: CRM mas sustitucion valvular (figura 3).
Asimismo, la realizacién de un procedimiento vas-
cular periférico simultaneo, como endarterectomia
carotidea, incrementa la morbimortalidad®.10,

El diagnoéstico de stroke es clinico e imagenoldgi-
co. La tomografia de craneo (TAC) precoz habitual-
mente no evidencia lesiones estructurales. La reso-
nancia nuclear magnética (RNM) es también una
herramienta util para certificar el diagnédstico, na-
turaleza del cuadro, topografia, extension y compli-
caciones asociadas. El electroencefalograma (EEG)
forma parte del screening diagnéstico para eviden-
ciar sufrimiento encefalico y actividad epileptoge-
na. Eleco-Doppler color transcraneano (EDCTC) es
de excelente utilidad en la evaluacion del paciente

con stroke isquémico o hemorragico porque ademas
de evaluar el FSC en tiempo real nos permite obser-
var la anatomia cerebral. En la actualidad existe
una amplia experiencia con el EDCTC tanto en la
valoracién de la circulacién cerebral como en la mo-
nitorizacion de la recanalizacién con accién tera-
péutica asociada (son-trombdlisis), deteccién de mi-
croembolias e incluso la deteccién de cortocircuito
derecha-izquierda“®., El paciente cursando un
POCC es un paciente critico, muchas veces en asis-
tencia respiratoria mecanica (ARM), inestable, con
apoyo de drogas inotroépicas y vasopresoras, por lo
que su traslado para estudio imagenolégico puede
favorecer complicaciones secundarias a hipoxe-
mia/hipoperfusion, y debe evaluarse el riesgo/bene-
ficio para definir su oportunidad y la conducta ulte-
rior.

Diagnéstico y presentacién del delirio

El delirio, otra de las alteraciones neurocognitivas
presentes en el POCC, es la alteracion en el nivel de
conciencia y atenciéon acompanada de disfunciones
cognitivas, pudiendo asociar cambios emocionales,
autondémicos o conductuales de instauraciéon més o
menos aguda, progresiva y fluctuante. El delirio
puede clasificarse en hipoactivo, hiperactivo y mix-
to; el hipoactivo se caracteriza por somnolencia, de-
caimiento y bradipsiquia (peor pronéstico); el hipe-
ractivo o agresivo se manifiesta por un estado hipe-
ralerta con alucinaciones y agitaciéon psicomo-
trizA-13, La causa del delirio es multifactorial, y
existe una interrelacion entre la vulnerabilidad del
paciente y factores predisponentes, como edad
avanzada, consumo de alcohol o psicofarmacos, y
exposicion a factores precipitantes como hospitali-
zacion, enfermedad aguda, inmovilidad, implantes
de catéteres (sonda nasogastrica, sonda vesical,
catéteres venosos centrales, catéteres arteriales),
dolor, hipoxia y alteraciones metabdlicas (figura4).
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Tabla 2. Factores de riesgo modificables, parcialmente modificables y no modificables que pueden estar
involucrados en la aparicidn de delirio en el POCC.

Pregperatorio Intraoperatorio Posoperatorio
Modificable Control de Manipulacién Duracién de la ventilacién
presion arterial quirdrgica mecénica
Control glucémico Derivacién Sedacion, analgesia y
cardiopulmonar manejo del delirio

Abuso de alcohol, nicotina
o sustancias

Gestién de la temperatura
Manejo del hematocrito
Presién arterial

Control glucémico

Parcialmente modificable | Reserva neurocognitiva

Depresion y ansiedad

Nivel educativo

Ajuste social

Manejo anestésico y Complicaciones
control del indice posoperatorias
biespectral

Control cerebral de Fragilidad del paciente

oxigeno

Duracién de la cirugia Trastornos del sueno

No modificable Edad

Sexo femenino
Genética

Demencia
Enfermedad
neurodegenerativa
Enfermedad vascular
subyacente
Enfermedad renal y
hepatica
Enfermedad pulmonar

Tipo de cirugia Ambiente hospitalario

El delirio esta relacionado con estadias més pro-
longadas en la unidad de cuidados intensivos (UCI),
mayor periodo de ARM, mayor incidencia de infec-
ci6n, aumento de mortalidad y de costos.

La mayoria de los pacientes que presentan deli-
rioloinstalan en las primeras 48h del POCCy la du-
racion es habitualmente hasta un ano de la cirugia
pero puede mantenerse por periodos més prologa-
dos17.18),

Prevencidén y tratamiento

El mayor efecto neuroprotector esta dado por el
mantenimiento de las variables fisiol6gicas mayo-
res, con una adecuada perfusion y oxigenacién cere-
bral en el pre, intray POCC. Es importante mante-
ner buena hemodinamia, con valores de PAM >70
mmHg, evitar la hiperglicemia, controlar alteracio-
nes hidroelectroliticas y del equilibrio acido-base,
mantener una saturacién arterial de oxigeno

>95%. Los esfuerzos para la prevencién deben ser
realizados a diferentes niveles.

1. Prevencién prequirurgica
En pacientes con cardiopatia isquémica hay una al-
ta prevalencia de enfermedad carotidea.

Pacientes con lesion severa de tronco de arteria
coronaria izquierda (T'CI) por cineangiocoronario-
grafia asocian lesiones carotideas significativas en
un 25% de los casos. Se debe evaluar con Doppler ca-
rotideo®® a aquellos pacientes con:

1. Edad mayor de 65 anos.
2. Lesion severa de TCI.
3. Portadores de enfermedad vascular periférica.
4. Antecedentes de enfermedad cerebrovascular
(AIT - stroke).
5. Hipertensos.
Fumadores.
Diabéticos.
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Figura 4. Factores relacionados con el delirio en el posoperatorio5.

De acuerdo a los sintomas, severidad de las le-
siones y topografia, se planificard endarterectomia
carotidea previa o simultdnea con la intervenci6n
cardiaca.

Larealizacion del ecocardiograma transesofagi-
co intraoperatorio esta justificada para evidenciar
placas de ateroma y su localizacién en la aorta, para
poder definir el sitio correcto donde realizar el
clampeo adrtico o canulacién arterial.

De acuerdo al tiempo que medie entre la evalua-
cion pre-quirtrgica y realizacién de la cirugia es
conveniente lograr una adecuada psico-profilaxis
para minimizar la ansiedad y el estrés perioperato-
rio, explicando al paciente el procedimiento, el poso-
peratorio, el tiempo usual de internacién y retorno
a su vida habitual.

Es relevante lograr un adecuado control meta-
bélico, especialmente en diabéticos y en caso de
trastornos hidroelectroliticos, optimizar el trata-
miento antihipertensivo y antianginoso, lograr es-
tabilizacién hemodinamica y prevenir arritmias.

2. Prevencidn intraquirdargica

Lamayor parte de las embolias que causan stroke en
el POCC provienen de placas ateromatosas de la
aorta ascendente, siendo su presencia un factor de
riesgo independiente de stroke durante la cirugia
cardiaca. La presencia de placas de ateromaen el ar-
co aértico cuadriplica la incidencia de stroke, que se
caracteriza por lesiones isquémicas multiples en di-
ferentes territorios vasculares. Independientemen-
te del procedimiento quirdrgico, los pacientes con

placas de ateroma mayores de 4 mm tienen una inci-
dencia anual de stroke recurrente del 12%“0.

Los circuitos de CEC estan disenados para redu-
cir complicaciones embdlicas y el trauma de los com-
ponentes sanguineos, proporcionan un flujo sangui-
neo fisiologico preservando el funcionamiento pla-
quetario, evitando activacién de procoagulantes, fi-
brindlisis, el sangrado y necesidad de transfusiones.
Sin embargo, la CEC no solo es fuente de embolias si-
no también un poderoso estimulo para la activacion
de la respuesta inflamatoria sistémica. La sangre en
contacto con superficies del circuito genera dano por
isquemia-reperfusion, activando el complemento y
laliberacién de citoquinas proinflamatorias que esti-
mulan leucocitos y células endoteliales capaces de
sensibilizar la vasculatura cerebral, neuronal y la
microglia, aumentando la permeabilidad de la barre-
ra hematoencefalica, causa de edema y alteraciones
en la funcién neuronal. El sindrome de respuesta in-
flamatoria sistémica (SIRS) puede generar fiebre,
resistencia vascular sistémica baja, hipotensién ar-
terial y gasto cardiaco elevado.

La utilizacién de oxigenadores de membrana y
filtros en la linea arterial, asi como el uso de circui-
tos de menor tamaino recubiertos con heparina, in-
tentan disminuir estas complicaciones'?. Por otra
parte, esimportante el control del estado 4dcido-base
(pH, regulacion del COzy saturacién de oxigeno) in-
tentando obtener una optimizaciéon de la relacién
FSC y el metabolismo en condiciones de hipoter-
mia.

Mantener la glucemia dentro de valores acepta-
bles (140 mg/dl) durante el perioperatorio, incluso
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en pacientes no diabéticos, es otro aspecto a desta-
car dado que el inadecuado control aumenta el dafo
neuroldgico y favorece infecciones, aumentando la
mortalidad en general.

Debe evitarse que el hematocrito sea <20 %, si-
tuacién vinculada a mayor riesgo de stroke®, El he-
matocrito por debajo de 20% aumenta un 10% la in-
cidencia de stroke, siendo su descenso por debajo del
22% un factor de riesgo independiente de IEA(13:32),

Otro aspecto a considerar es el descenso de la
presion de perfusion encefalica asociado a IEA, re-
quiriéndose mantener estabilidad hemodinamica
durante el intraoperatorio. Los mecanismos de au-
torregulacion del FSC pueden alterarse con la CEC;
descensos de la PAM pueden causar hipoperfusion e
isquemia cerebral y ascensos de la misma pueden
favorecer edema cerebral con aumento de la presién
intracraneana. Debe realizarse monitoreo estricto
de la temperatura durante la cirugia a fin de evitar
hipertermia cerebral. La fase de recalentamiento es
una situacion que favorece la perdida de autorregu-
lacién de hasta un 20%. En la cirugia cardiaca
(0,07%) y de aorta toracica (4%-12%) se puede asis-
tir alesion en la médula espinal que resulta en para-
paresia o paraplejia, siendo el mecanismo principal
la embolia o la hipoperfusiéon medular?.

3. Prevencion posquirdrgica

Es importante mantener adecuada adaptacién a la
ARM, con buena ventilacién y oxigenacion. Mante-
ner una adecuada presion de perfusién cerebral
(PPC) es prioritario en el POCC, y dado que la PPC
deriva de la diferencia entre la PAM y la presion in-
tracraneana, se debe intentar mantener la PAM por
encimade 70 mmHgyla PAS mayora 110 mmHg. A
pesar de que no se monitoriza la presion intracra-
neana en el POCC, medidas como la elevacion del
tronco y la cabeza a 30° y el adecuado equilibrio en
el intercambio gaseoso favorecen la PP(C(25.26),

El control metabdlico e hidroelectrolitico estric-
to, evitando disionias causantes de arritmias y alte-
raciones del medio interno es otro componente
esencial del POCC. El uso de acido acetilsalicilico
(AAS) en el perioperatorio disminuye la incidencia
de IEA. Serecomienda su utilizacién en el preopera-
torioy su reinstalaciéon a las 6h del POCC si no exis-
ten contraindicaciones1%1D, El uso concomitante de
estatinas asociaria un efecto estabilizador de la pla-
ca y neuroprotector(™. Los betabloqueantes en el
periodo posoperatorio disminuyen la incidencia de
FA. La prevencion de FA aguda es importante no
solo porque su instalacién deteriora el gasto cardia-
co sino porque se ha demostrado que aumenta la in-
cidencia de stroke, prolonga la internacién indepen-

dientemente de la edad o patologia previa del pa-
ciente.

Los pacientes con IEA en coma (20% de los pa-
cientes en coma tienen actividad eléctrica epilepté-
gena no convulsiva) asi como los pacientes que pre-
sentan mioclonias o convulsiones deben ser evalua-
dos con electroencefalograma e ionograma comple-
to con calcemia y magnesemia, ya que su descenso
predispone a convulsiones.

La terapéutica y pronéstico del stroke en la UCI
ha variado notablemente en los tltimos afios con la
utilizacién de tromboliticos y trombectomia. La
trombolisis sistémica esta contraindicada en el
POCC; apesar de ello hay publicaciones que la plan-
tean como conducta terapéutica en los POCC com-
plicados con stroke(32:36-38), En nuestro medio no hay
experiencia .

Manejo del dolor, agitacién y delirio

Las drogas analgésicas de primera eleccién en el
POCC son los analgésicos mayores como los opioi-
des, morfina, fentanil o remifentanil. El uso de ben-
zodiacepinas puede aumentar la incidencia de deli-
rio. Los analgésicos antiinflamatorios no esteroi-
deos (AINE) como el ketoprofeno son una buena op-
cién terapéutica, debiendo evitarse en pacientes
con compromiso de la funcién renal.

El manejo de la agitacién y delirio en el POCC
requieren sedacién con minima depresién neurop-
siquica. La dexmedetomidina es el farmaco de pri-
mera eleccion en el paciente excitado y confuso, dis-
minuyendo la incidencia y duracién del delirio con
efecto sedante-analgésico titulable segin la res-
puesta del paciente. Es una droga alfa 2 simpaticoli-
tica que disminuye la secreciéon de adrenalina y no-
radrenalina y desciende la liberacion de citoquinas,
generando como consecuencia nefroproteccion. Su
utilizacién se asocia a disminucién de la mortalidad
global en cirugia cardiaca(?5:16:40), La dosis de mante-
nimiento es de 0,2 a 0,6 pg/kg/h. El comienzo de ac-
cion es a los 15 minutos, el pico de su efecto es a la
hora, y suspendida la infusién el efecto desparece a
las tres horas. Puede producir bradicardia e hipo-
tension, por lo que debe utilizarse con precauciéon
en pacientes en POCC valvular donde la incidencia
de trastornos de la conduccién es mayor.

El haloperidol es una opcién terapéutica en la
excitacion/delirio; dosis habituales de 25 a 35
mg/dia obtienen adecuado efecto terapéutico. En
crisis de excitacion psicomotriz se comienza con bo-
los 2,5 -5 mg IV repitiendo dosis segin respuesta te-
rapéutica. Se pueden utilizar hasta 5-10 mg/h IV.

Los antipsicéticos aumentan el intervalo QT,
por lo que se recomienda precauciéon o suspension
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Tabla 3. Agentes de uso comun en el manejo de convulsiones y estado de mal epiléptico

Farmaco Dosis de carga

Dosis de mantenimiento

Efectos adversos

Lorazepam
dosis)

Diazepam (Valium) 0,15 mg/kg IV
20 mg/kg IV

Fenitoina

Tiopental 2-5 mg/kg

Valproato de sodio)  20-40 mg/kg IV

Ketamina 1 mg/kg 1-10 mg/kg/h

0,1 mg/kg IV (hasta 4 mg por1-5 mg/h

5-7 mg/kg/dia en dos a tres dosis Hipotension
divididas Bradicardia

1-5 mg/kg/h

10-15 mg/kg/dia

Fenobarbital 20 mg / kg IV 1-3 mg/kg/dia en dos a tres dosis Hipotension, depresion
respiratoria.
Lacosamida 200-400 mg IV 200-300 mg IV cada 12 h Naéauseas, vomitos, trastornos
visuales, arritmias
Levetiracetam 1.000-3.000 mg IV 2.000—4.000 mg /dia en dos dosis Psicosis, somnolencia
Topiramato 200-400 mg 300-1.600 mg/dia Acidosis metabdlica
NG/PO NG /PO en dos dosis divididas  hiperclorémica
Midazolam 0,2 mg/kg IV 0,1-0,4 mg/kg/h Hipotension, depresién
respiratoria.
Propofol 1-2 mg/kg 1,5-4 mg/kg/h Hipotension,
hipertrilgiceridemia, sindrome
propofol

Depresion respiratoria,
Hipertensién, taquiarritmia

Hipotension
Depresién respiratoria

Hipotension
Depresion respiratoria

Hipotension
Hipotermia
Depresién respiratoria

Encefalopatia
hiperamonemiante
Pancreatitis,
hepatotoxicidad,
trombocitopenia

NG: por sonda nasogastrica; PO: por via oral.

en pacientes con QT largo. En pacientes alcoholis-
tas la utilizacion de tiaprida, antipsicético con esca-
so efecto extrapiramidal, se considera una opcién
terapéutica eficaz.

La dosis es de 100 mg en bolo IV cada 4 h siendo
la dosis maxima aceptada de 1.800 mg/dia.

Los antipsicéticos por via enteral (risperidona,
olanzepina, quetiapina) se utilizan cuando la exci-
tacion psicomotriz lo permite. De los antipsicoticos
enterales, se recomienda quetiapina, droga de exce-
lente absorcion enteral, escaso efecto extrapirami-
dal con menor efecto pro-arritmico. La dosis de ini-
cio aconsejada es de 50 mg v/o cada 12 h, con dosis
maxima de 1 g/dia6.17,

Manejo de las convulsiones

Las crisis convulsivas son otra manifestacion de is-
quemia cerebral que puede evolucionar a estado de
mal epiléptico en los casos de hipoxia/hipoperfusion
o alteraciones metabdlicas graves persistentes. Son
factores predisponentes las alteraciones cerebro-

vasculares previas o la supresién de medicaciéon an-
ticonvulsivante que el paciente recibia previamente
ala cirugia cardiaca. La mayoria de las drogas anti-
convulsivantes presentan efectos sedantes con de-
presion respiratoria y compromiso hemodinamico.
La droga de primera eleccién en el tratamiento de
las convulsiones es el diazepam (benzodiacepina
que disminuye la excitacién neuronal, ansiolitico,
sedante, relajante muscular e hipnético). La dosis
carga es de 0,15 mg/kg IV, con bolos posteriores de
10 mg/dosis El tratamiento de las convulsiones en el
POCC habitualmente requiere la utilizacién de dos
drogas anticonvulsivantes, y debe realizarse con-
trol electroencefalografico seriado.

Drogas anticonvulsivantes recomendadas
(tabla 3)

Difenilhidantoina (DFH): dosis carga 15-20
mg/kg, continuando con dosis de mantenimiento de
5-7 mg/kg/dia (en 3 dosis). Vida media de 24 h. El
rango terapéutico es entre 10-20 pg/ml.
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Tabla 4. Sedantes-anestésicos: ventajas y desventajas.

Indicaciones

Propofol Sedante de primera linea
para tratar la HTE.
Sedante de primera
eleccién para el estado
epiléptico que no responde
a los anticonvulsivantes.
Despertar excitado post
PCR.

Sedante de segunda linea
para agregar cuando otros
sedantes son insuficientes
a dosis maximas.
Sedacién en pacientes con
HD inestable.

Midazolam

Barbitaricos Terapia de rescate en la
HTE y en el estado
epiléptico refractario y

superrefractario.

Opioides Analgesia.

Adaptacién a la ARM.

Dexmedetomidina Sedacion leve, destete o
asociacion en casos de
agitacion con otros

sedantes.

Control de los estados
epilépticos refractarios o
superrefractarios cuando
los agentes GABA no son
efectivos.

Ketamina

Ventajas Desventajas
Perfil farmacocinético. Inestabilidad HD ya que
Anticonvulsivante. disminuye PAM y PPC.

Riesgo de sindrome de
infusién de propofol.

Dosis dependiente en la
disminucioén de la PIC y

CBF. Pobre efecto analgésico.
Hipertrigliceridemia.
Anticonvulsivante. Riesgo de acumulacion.
Efecto amnésico. Aumenta estadia en UCI.
Mayor estabilidad HD Aumenta requerimiento de

comparada con el propofol. ARM. Aumenta riesgo de
delirio y stress post
trauma. Sin efecto
analgésico.

Fuerte efecto en la Hipotensién, baja PAM y

disminucién de la PIC. PPC.

Supresion en el EEG. Disfuncién suprarrenal.
Inmunosupresién.
Nefro y Hepatotoxicidad.
Vida media larga.

Pobre efecto sobre la PIC.
Riesgo de acumulacion
excepto con remifentanilo.
Remifentanilo:
dependencia en
hiperalgesia.

Efecto analgésico, sedante Bradicardia e hipotensién.
y ansiolitico. Sedacién profunda.

De corta accién y sin Costoso

acumulacion.

Minima depresion

respiratoria. Bajo riesgo de

delirio.

Analgésico y efecto Probablemente sin efecto

sedante. sobre la PIC en pacientes
Hemodindmicamente sedados y ventilados.
estable. Alucinaciones.

Tratamiento del estado
epiléptico refractario.
Raépido inicio y cese de
accion.

No depresién respiratoria.

Colestasis, inflamacién de
la mucosa urinaria.

GABA: acido gamma-aminobutirico.

PPC: presion de perfusién cerebral; PAM: presion arterial media; ARM: asistencia respiratoria mecanica; CVB: volumen sanguineo
cerebral; CBF: flujo sanguineo cerebral; HTE: hipertensién endocraneana; PIC: presién intracraneana; HD: hemodinamia; PCR:
paro cardiorrespiratorio; UCI: unidad de cuidados intensivos; EEG: electroencefalograma; ARM: asistencia respiratoria mecénica;

Levetiracetam: disponible por via enteral y paren-
teral. Dosis carga de 10 mg/kg IV y dosis de manteni-
miento de 10-20 mg/kg/dia. Dosis méaxima 3-4 g/dia
(administradas cada 12 h), dosis mayores no han evi-
denciado efectos significativos como anticonvulsivan-
te. La absorcién enteral es excelente, con una biodis-
ponibilidad de aproximadamente 100%. El rango te-
rapéutico en sangre es de 12-46 ug/ml. Se asocia a me-
nor incidencia de plaquetopenia en comparaciéon con

otros anticonvulsivantes. Si la situacion clinica lo re-
quiere puede asociarse a DFH®27.28),

Valproato sédico: anticonvulsivante; puede
utilizarse por via parenteral y enteral. Dosis car-
gade 20-40 mg/kg IV y dosis de mantenimiento de
10-15 mg/kg/dia. Rango terapéutico de 50-100
ug/ml.
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Si el paciente contintia convulsando y evolucio-
na a estado de mal convulsivo (tabla 4):

Propofol: anestésico de rapida accion (30 segun-
dos) y corta duracién; anticonvulsivante y altamen-
te efectivo en la reduccién de la presion intracra-
neana; asocia efecto broncodilatador.

El contenido de cada ampolla es de 10 mg/ml.
Dosis carga de 1-2 mg/kg/dosis con dosis de mante-
nimiento de 1,5-4 mg/kg/h, ajustando la misma se-
gun respuesta. Suspendida su infusién la recupera-
cién se obtiene entre 7-10 min.

Midazolam: benzodiacepina con efecto anticon-
vulsivante, sedante e hipnético. Produce menor
compromiso hemodinamico que el propofol. Dosis
carga de 0,2 mg/kg IV seguido por infusién de
0,1-0,4 mg/kg/h.

Ketamina: droga anestésica con efecto broncodila-
tador, atil en pacientes con inestabilidad hemodi-
namica. Dosis carga de 1 mg/kg IV y dosis de mante-
nimiento de 1-10 mg/kg/h.

Tiopental: barbitdrico; produce compromiso he-
modinamico (hipovolemia, hipotensién, gasto bajo),
hipotermia e inmunosupresién. Dosis carga de 3-5
mg/kg IV y dosis de mantenimiento entre 1 y 5
mg/kg/h.

Conclusiones

Las complicaciones neuroldgicas, que suelen provo-
car secuelas invalidantes permanentes, tienen un
impacto negativo en la sobrevida y la calidad de vida
de quienes van a cirugia cardiaca. Las claves para
minimizar este dano incluyen el reconocimiento de
los factores predisponentes y el diagnoéstico precoz
de las complicaciones, con el objetivo de implemen-
tar estrategias terapéuticas eficientes. Este grupo
heterogéneo de complicaciones, no sélo afecta la so-
brevida, sino que también genera otras complica-
ciones como asistencia respiratoria prlongada con
sus consecuencias negativas, dehiscencia esternal
que favorece las infecciones del sitio quirdrgico, e
internaciones prolongadas con consecuencias direc-
tas en los costos sanitarios.
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