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La Derivacion Cardiopulmonar (DCP) permanece
como un componente esencial de muchos procedimientos
quirargicos cardiacos. La naturaleza no fisiologica del
flujo en la DCP crea una compleja serie de retos que
pueden amenazar una 6ptima perfusion y el bienestar del
paciente. Es bastante facil afirmar que la responsabilidad
de los perfusionistas es proveer el suficiente flujo
sanguineo para los requerimientos metabolicos de los
tejidos del paciente. En la practica, sin embargo, es dificil
asegurar que esta condicion sea siempre alcanzada. La
esencia del problema es que nosotros no tenemos la
capacidad de una medicién cuidadosa del estado
metabodlico de los lechos tisulares individuales. A pesar,
de que han habido wunos avances tecnologicos
prometedores en este aspecto, la “perfusion adecuada” en
la DCP es todavia aceptada en la forma como siempre lo
ha sido. Las mediciones sistémicas, tales como, la presion
parcial de oxigeno y didxido de carbono, saturacion
venosa, pH y déficit de base proveen una informacion
valiosa y pueden revelar fallas en la relacion flujo/
metabolismo. Los perfusionistas estin conscientes, sin
embargo, de que los valores normales en estos
parametros pueden enmascarar una mala perfusion tisular
regional lo suficientemente severa para resultar en
morbilidad y mortalidad.

La determinacion del rango apropiado de presion
arterial debe ser establecido cada vez que el equipo
quirargico cardiaco somete a un paciente a una DCP.
Décadas de experiencia nos han ensefiado que la respuesta
correcta no es siempre tan simple como tratar de imitar
que es lo “fisiologico”. En realidad se ha demostrado que
el flujo de la DCP tiene un numero de caracteristicas
decididamente no “fisiologicas”. Es tipicamente no
pulsatil.Tiene un contenido embdlico alto. Es diluido-a
veces significativamente. Los constituyentes de su
coagulacion y sistema inmune estan en un estado de
activacion generalizada. Afiadido a estas variables esta el
hecho de que los requerimientos de oxigeno en el cerebro,
tanto regional como globalmente, estan profundamente
atenuados por la anestesia y la hipotermia. Mas aun, las
limitaciones impuestas en la tasa de flujo por las
caracteristicas  fisicas del circuito de la DCP
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(especialmente el 4rea de seccion de la punta de la canula
arterial) lo hace dificil si no imposible, de mantener una
presion “fisiologicamente normal” en la DCP. En realidad
se puede decir que virtualmente todos los centros que
realicen DCP estan aceptando las presiones, que estan en
algin grado por debajo de lo que es considerado
fisiologicamente normal (PAM 90-95 mm Hg). (Es
posible determinar la presion por debajo de la cual
cualquier paciente estara en riesgo de hipoperfusion
cerebral y lesion subsecuente? ;Segundo, hay subgrupos
especificos de pacientes para quienes este umbral
(asumiendo que podemos contestar la primera pregunta)
es diferente?

La experiencia en los ultimos cuarenta afios ha
demostrado que la lesion isquémica puede ocurrir-
especialmente en el cerebro- a pesar de que los flujos de la
DCP se presumia que eran adecuados. Tal situacion,
condujo a la hipdtesis de que la hipotension arterial en
perfusion puede resultar en hipoperfusion cerebral,
causando lesion tisular y necrosis. La determinacion de
los limites de seguridad y adecuada presion arterial media
(PAM) durante la DCP ha probado que es un problema
complejo que envuelve la temperatura interna, el manejo
del CO2 arterial, y la “autorregulacion” cerebral.
Permanece un area de controversia, y la practica varia
ampliamente. Este articulo revisa la literatura existente
que investiga el efecto de la PAM en la perfusion cerebral
durante la DCP.

1960 — 1980: CORRELACION DE DATOS

Los 20 afios entre 1960 y 1980 constituyen un periodo
durante el cual numerosos estudios clinicos fueron
publicados que implicaban a la presion arterial baja
durante la DCP, de trastornos de la funcion neurologica
postoperatoria. Uno de los primeros fue Gilman (1) en
1965. Este estudio retrospectivo analizd 35 casos de DCP.
El autor reportd que 12 de los 35 presentaron algin grado
de déficit neuroldgico y llegaron a sefialar que 3 de los 12
tuvieron periodos de “hipotension” en la DCP. La
categoria no fue definida rigidamente pero parecia que
englobaba casos donde la PAM estuvo por debajo de 40
mm Hg por varios minutos o mas. El autor también
observo que 3 pacientes que tuvieron similares periodos
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hipotensivos no demostraron disfunciéon neurologica
subsecuente. Todos los 12 pacientes con lesiones
cerebrales habian tenido reemplazo valvular o
reparaciones de defectos septales. El manejo de la presion
de CO2 arterial no fue reportado, y la técnica del
pinzamiento adrtico no fue discutida. A pesar de que el
autor establecid que la enfermedad vascular cerebral
preexistente era probablemente el factor prominente de
riesgo, este fue uno de los primeros trabajos que atribuye
las complicaciones neurologicas a la baja presion de
perfusion.

El analisis Chi-square mostré una tendencia hacia la
incidencia de dafio cerebral cuando aumentaba el tiempo
de duracion de la “hipotensién arterial” (PAM<50
mmHg).

Estas diferencias alcanzaron significado estadistico en
pacientes con edades de 40-49 afios. El factor que se
correlacion6 mas fuertemente con dafio o lesion fue la
edad. Los autores admitieron que aire o particularmente
émbolos no podian ser excluidos como la causa de lesion
cerebral (en oposicion a una inadecuada perfusion
secundaria a la hipotension), pero citaron el hallazgo de
lesiones andxicas en el hipocampo-presumiblemente en
autopsias de 15 pacientes fallecidos- como evidencia en
contraposicion a la hipdtesis de los émbolos. De nuevo la
técnica de pinzamiento aodrtico no se discutid, ni tampoco
el manejo de los gases arteriales. Es llamativo, que la
hipotermia sistémica fue usada en los primeros 38 casos,
pero luego fue descontinuada.

En la primera mitad de la década de los setenta el
trabajo de James J. Stockard (3) se hizo muy influyente.
En 1974, él y sus asociados reportaron una serie de 75
casos de DCP (40 puentes aortocoronarios, 35 valvulas y
otros casos) durante los cuales se uso el

EEG. Quince de estos pacientes sufrieron un “estrés
hipotensivo significativo” definido como una caida en la
presion media de perfusion cerebral (PAM — presion
venosa yugular) mayor de 100 mmHg-min. a valores por
debajo de 40 mmHg. La duracién de este evento (en
minutos) multiplicado por el déficit de presion (mm Hg.
Por debajo de 40 mmHg) dio origen a una categoria
denominada mmHg-en minutos. Aquellos pacientes en la
categoria de estrés hipotensivo significativo presentaron
periodos de presion de perfusion cerebral <40 mmHg de
al menos 100 mmHg-min. De estos 15 pacientes, 8
presentaron disfunciébn cerebral postoperatoria. Las
alteraciones del EEG coincidieron con el establecimiento
de la hipotensién en cada uno de estos 8 pacientes,
persistieron después de la DCP, y se correlaciond con la
deficiencia cerebral. Los autores no reportaron los
hallazgos EEG para los 7 pacientes que experimentaron
hipotension pero en los que no se demostro lesion
neurologica apreciable. Ellos hicieron énfasis en que el
53,3% de los pacientes hipotensivos demostraron secuelas
del sistema nervioso central (SNC), mientras que la
incidencia era solo 10,5% en aquellos que no
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experimentaron hipotension. La edad y la enfermedad
cerebral preexistente fueron las caracteristicas mas
fuertemente asociadas con lesion cerebral. Los flujos de la
DCP no los reportaron. El pH fue mantenido en 7,40
corregido para la temperatura (pH-stat). Los autores
informaron que se habia usado “cierto grado de
hipotermia” durante las perfusiones largas”.

Las investigaciones arriba expuestas (y otras similares
en disefio y resultados) influenciaron la practica de varios
equipos quirtrgicos en los afios finales de los 60, de los
70, y en los primeros afios de los 80. Se argument6 que la
presion arterial de al menos 50 mmHg debia ser
mantenida para asegurar una presion cerebral efectiva (4).
No todos los especialistas se adhirieron a este dogma, sin
embargo, algunas investigaciones durante este periodo
mostraron datos sugerentes de que el flujo y/o la presion
eran bien tolerados por el paciente durante la DCP. Ellis y
col. (5) informaron sobre un estudio prospectivo y
descriptivo que enfocaba una serie de operaciones de
puentes aortocoronarios en 30 pacientes. El promedio del
flujo de la DCP fue de 39 ml/kg, mientras que el rango de
la presion arterial se mantuvo alrededor de 40 mmHg en
algunos pacientes y hasta 85 mmHg en otros. Se
realizaron mediciones psicométricas en el pre y
postoperatorio. Cinco de los 30 pacientes mostraron
“alteraciones leves” en el postoperatorio, las cuales
desaparecieron dentro de los siguientes 6 meses. Los
autores establecieron que “no se identificaba” ninguna
correlacion “entre los cambios psicométricos y la PAM en
la DCP pero no informaron sobre un coeficiente de
correlacion. Se usé hipotermia (28°C) en todos los casos.
El manejo de la PCO2 arterial tampoco lo reportaron.

Kolkka e Hiberman (6) estudiaron una serie de 204
pacientes quirtrgicos cardiacos y usaron un protocolo con
bajos flujos (30-50 mL/Kg) y baja presion (30-60 mmHg).
Las mediciones neuroldgicas y neuropsicoldgicas en los
periodos pre y postoperatorio identificaron 35 pacientes
con alteraciones funcionales postoperatorias. Los autores
dividieron los grupos, basados en la existencia (vs
inexistencia) de secuelas en el SNC y realizaron
mediciones del tipo t-tests para las diferencias en las
medias de grupo en un_rango de pardmetros. La tnica
diferencia estadisticamente significativa encontrada entre
pacientes sin y con alteraciones fueron, respectivamente,
la edad (5512 vs 65+ 10, p<.001), el BUN en la
admision (1848 vs, 25+13 mg/dL, p<.01), y el porcentaje
de pacientes sometidos a injertos aortocoronarios
solamente (55% vs 29%, p<.01). No se encontr6 ninguna
diferencia en la PAM (49+ 7 vs 51£7) 0 en mmHg-min
por debajo de 50 mmhg (5544478 vs 589+591). Estos
datos estuvieron en marcado contraste con el trabajo de de
Stockard y Col. quienes habian sugerido que las presiones
por debajo de 50 resultaban en lesion neurologica.

Aun cuando, los estudios arriba mencionados (y otros
similares tampoco indicados) tuvieron la intencién de
enfocar sobre la relacion presion de perfusion y lesion
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neurologica en la DCP, comparten numerosas fallas o
defectos, las cuales deberian ser mencionadas. Con muy
pocas excepciones, estos trabajos fueron retrospectivos, 1o
que significaba que importantes variables confusas no
habian sido controladas. El manejo de la PCO2 arterial
rara vez fue mencionado. La falla en el control de esta
sola variable conduce a conclusiones, con respecto a los
mecanismos de lesion neuroldgica, que no son confiables.
Otros factores criticos que no se contaron fueron la edad
de los pacientes, diabetes y accidentes vasculares
cerebrales (AVC) previos. Un trabajo reciente (7) ha
identificado estas caracteristicas como de alta asociacion
con los AVC relacionados a la DCP. Ademas, una amplia
variedad de procedimientos operatorios generalmente se
incluyeron en estos estudios. Los que requirieron
miotomias, miomectomias, y debridacion de estructuras
valvulares calcificadas estdn mucho mas asociadas con
lesiones neuroldgicas que aquellos con injertos coronarios
primarios. A la Iuz de todo esto, debe ser establecido que
estos primeros estudios arrojaron poca luz en el posible
rol de la presion en la lesion neurologica durante la DCP.

Puede decirse que en los primeros afios de la década
de los 80, existio una considerable incertidumbre con
relacion a cual era la presion arterial apropiada en la DCP.
Esto condujo a un llamado para realizar estudios
controlados que evaluaran la perfusion cerebral bajo
diversas condiciones durante la DCP. En la mitad de ésta
misma década, los investigadores publicaron estudios que
formaron la base del entendimiento de la regulacion del
flujo sanguineo cerebral en la DCP.

1984 — PRESENTE: PACO2, TEMPERATURA, Y
AUTOREGULACION.

Para ésta época se sostenia ampliamente, entre los
fisiblogos y los médicos, que bajo condiciones
fisiologicas normales, el flujo cerebral estaba sujeto a una
autorregulacion intrinseca previa de al menos dos
mecanismos. Lassen (8) fue el primero que demostré la
existencia de un mecanismo miogénico por medio del cual
el FSC permanece constante en un rango amplio de
presiones de perfusion (50-150 mmHg). Aunque no es
bien entendido, se piensa que es una respuesta localizada
al estiramiento por el musculo

liso vascular. Harper estuvo entre los primeros en
describir la sensibilidad exquisita del FSC a la PaCO2 (9).
Shafiro documento6 una profunda respuesta vasodilatadora
cerebral a la PaO2 por debajo de un cierto umbral toxico
(10,11,12). Tomando en conjunto estos datos, sugieren,
marcadamente, un mecanismo de acoplamiento “flujo-
metabolismo” en el cerebro. El musculo liso vascular
cerebral parece ser sensible al estatus metabdlico de los
tejidos circundantes, y asi se dilatan o constrifien para
permitir un adecuado (pero no excesivo) flujo que supla
las demandas de oxigeno. La certificacion de estos
mecanismos en la DCP fue dependiente del desarrollo de

PAGINA 17

una técnica confiable para medir el FSC bajo estas
condiciones. La depuracion del Xenon marcado (**Xe)
fue ampliamente aceptado como el “estandar dorado”,
pero se deberia recordar que en todas las técnicas, se
estima, que pueden estar sujetas a error. Mds aun, las
mediciones del flujo cerebral total pueden perder,
potencialmente, importantes cambios del flujo regional.

Prough y Colaboradores, (13) publicaron un estudio
importante, en 1986, que aportd6 mucha informacion sobre
el aspecto critico de la sensibilidad del FSC a la PaCO2
durante la DCP. Doce pacientes para cirugia de puentes
aortocornarios se asignaron al azar con manejo de gases
sanguineos a pH-stat o alfa-stat. Los pacientes se
enfriaron a 28° C, se mantuvo la PAM entre 65 y 70
mmHg, el indice de flujo entre 2,0 y 2,2 L/m*min. Se
manipul6 la PaCO2 en ambos grupos, y el FSC se midi¢
por la depuracion con '**Xe, por duplicado, en cada
paciente: una vez a PaCO2 baja y después a PaCO?2 alta.
En el grupo alfa-stat, el FSC tuvo un promedio (£DS) 13
+5 mL/100gr/min a una PAM de 3644 mmHg. Al
aumentar la PaCO2 en estos pacientes a 42 + 4 mmHg se
produjo un aumento en el FSC a 19 £ 10mL/100g/min. El
grupo pH-stat tuvo una respuesta similar: a una PaCO2
mas baja de 47 mmHg + 3 mmHg, el FSC fue 20 + 8
mL/100 g/min. Aumentando la PaCO2 a 53 + 3 mmHg se
consiguié un FSC de 26 £ 9 mL/100g/min. Asi, el FSC
aumento6 linealmente con la PaCO2 en ambos grupos, y
las diferencias fueron estadisticamente significativas
dentro de los grupos.

Durante el mismo afio, Henrikson (14) publicé un
estudio que tendia a confirmar los hallazgos de Prough.
El reportd la relacion entre el FSC ( depuracion '*Xe) y
la PAM a 3 niveles de PaCO2 (<40 mmHg), media (40-50
mmHg), y alta (>50 mmHg). Los valores de CO2 se
corrigieron a 25°C. A cualquier presion arterial sanguinea
(rango 30-90 mmHg) el FSC fue mas alto a presiones
medias que a presiones bajas, y el mas alto se obtuvo con
el nivel mas elevado de CO2. El también observd que a
PaCO2 elevadas: 1, el “plateau autoregulatorio” cambia
hacia un flujo mas alto, y 2, el limite mas bajo de
autorregulacion cambia a una presion mas alta

Estos estudios tuvieron profundas implicaciones tanto
clinicas como desde el punto de vista de investigacion.
Ahora, parece claro que el flujo sanguineo cerebral puede
ser aumentado agregando CO2 al perfusado Si esto fue un
efecto beneficioso permaneci6é indeterminado. Mas aun,
las investigaciones propuestas para evaluar el efecto de la
PAM (o cualquier parametro) sobre la perfusion cerebral
durante la DCP era vista como no interpretable a menos
que la técnica del manejo de la PaCO2 fuera controlada y
reportada.

Lundar y asociados usaron dopler transcraneal (DTC)
para medir la velocidad de flujo de la arteria cerebral
media (ACM) en 5 pacientes sometidos a DCP (15). Los
pacientes se enfriaron a temperaturas entre 28-32 °C, los
flujos se mantuvieron a 1,5 L/m%*min, y la técnica de
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manejo del CO02 por la opcion pH-stat. Los autores
informaron una relacion lineal positiva entre la presion de
perfusion cerebral (PPC= PAM-PVC) y la velocidad de
fluyjo de la ACM. Ellos interpretaron ese hecho como
evidencia de que el FSC (como se determind por la
velocidad de flujo de la ACM) se mantiene pasivo a la
presion durante la DCP con el manejo del pH-stat. Se
debe hacer énfasis en que alli existe un  considerable
debate sobre la validez de la velocidad de la ACM como
medida del flujo sanguineo cerebral durante DCP. La
preponderancia de los datos sugiere que cuando se usan
técnicas de medicion del FSC mas aceptables, no hay una
buena correlacion. La utilidad de las medidas con el DTC
en esta forma, puede estar limitada a la deteccion de
cambios en las tendencias del flujo y émbolos en la ACM.

Grovier y col. (16) reportaron una seric de 67
pacientes que necesitaron cirugia de puentes
aortocoronarios, sin enfermedad vascular cerebral o
hipertension. Los parametros de la DCP fueron: flujo 1,0-
2,0 L/m*min, temperatura de 28°C, y manejo alfa -.stat.
El FSC se determind mediante depuracion con '**Xe a
determinados intervalos: antes, durante y después de la
DCP. Se reportaron dos hallazgos importantes.

El primero, hubo una relacion cercana entre la
temperatura nasofaringea y el FSC a lo largo de la DCP.
Asi, el FSC disminuy6 en concordancia con (una
presumida) una disminucién de las demandas de oxigeno
cerebral cuando el paciente era enfriado. Segundo, no
hubo correlacion entre la PAM (rango=30 -110 mmHg) y
el FSC (r - -013).

Si el mecanismo biogénico no estaba operativo, nosotros
habriamos esperado que el FSC mostrara una relacion
lineal positiva con la presion de perfusion. Estos datos
sugieren que ambos mecanismos de autorregulacion
cerebral-el mecanismo miogénico y el acoplamiento flujo-
metabolismo — se mantienen durante la DCP cuando se
usa la técnica alfa-stat. Aln mads, esta fue la primera
evidencia de que el limite mas bajo de la autorregulacion
presion-flujo puede ser reducido a cifras tan bajas como
30 mmHg en hipotermia leve o moderada durante la DCP
usando el alfa-stat.

En 1987 John Murkin y asociados (17) hicieron
considerables aportes en estos aspectos con un estudio
prospectivo de 38 casos electivos de cirugia de puentes
aorto coronarios. Los individuos fueron asignados al
manejo alfa-stat o pH-stat. Por otra parte, los grupos eran
idénticos demograficamente y en términos del manejo
intraoperatorio. Se us6 hipotermia moderada (26°C) y la
depuracion por **Xe se midié antes, 3 veces durante y
después de la DCP. El consumo de oxigeno cerebral
(CMRO?2) se calculé (FSC x diferencia de O2 arterial —
yugular) en cada uno de estos periodos. El CMRO2
disminuy6 en forma significativa desde antes de la DCP
hasta alcanzar la hipotermia en la perfusion, luego retorné
a la normalidad, pero atn era significativamente reducido
con respecto a los valores basales después del
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recalentamiento en ambos grupos. No hubo diferencias en
el CMRO2 entre los grupos en ningiin periodo. El FSC,
sin embargo, fue marcadamente diferente entre los
grupos: en el alfa-stat, el FSC disminuyé con la
temperatura, y también estuvo significativamente
reducido cuando se comparé con los pH-stat bajo
condiciones hipotérmicas en ambos grupos. El flujo
sanguineo cerebral en el grupo pH-stat permanecio a
niveles pre-DCP durante toda la perfusion. Hubo una
correlacion lineal positiva entre el CMRO2 y el FSC en
los del alfa-stat (r= 0,50, p<0,005), indicativo de una
autorregulacion metabodlica. EI FSC no se relaciond con el
CMRO?2 en el grupo pH-stat (= - 0,11 p>0,02) lo que
sugiere que el nivel mas alto de PaCO2 abolio el
acoplamiento flujo-metabolismo.

En el grupo pH-stat, el FSC tuvo alta correlacion con
el CPP (r = 0,59, p< 0,02). Esto apoya la hipotesis de que
la autorregulacion biogénica es también abolida a niveles
mas altos de PaCO2. No hubo correlacion entre la presion
de perfusion en el FSC en el grupo alfa-stat (r = -0,16,
p>2) La autorregulacion de presion-flujo se mantuvo
sobre un rango entre 20-100mmHg. El trabajo de Murkin
todavia permanece como fuerte evidencia del
mantenimiento de la autorregulacion cerebral durante la
DCP con manejo del pH-stat y asi, de la relativa no
importancia de la presion de perfusion como determinante
del FSC bajo estas condiciones.

Tres investigaciones subsecuentes evaluaron la
autorregulacion cerebral y los posibles efectos de agentes
vasoactivos comunmente usados durante la DCP. Rogers
y asociados publicaron dos estudios enfocados a los
efectos de la fenilefrina y el nitroprusiato sodico en la
DCP durante las condiciones de pH-stat y alfa-stat
(18,19). El aumento de la PAM en un porcentaje > 25%
no tuvo efecto en la DCP en el grupo alfa-stat, pero
aument6 el flujo en 41% en el grupo pH-stat (p< 0,001).
En forma similar bajando la presion media en un
porcentaje > 20% no cambid la PAM en los pacientes en
alfa-stat, y ligeramente la redujo en el grupo pH-stat.

Aladj y col. (20) midieron el FSC durante la DCP bajo
condiciones de control, 0,6% y 1,2% de isoflurane. En
cada grupo las mediciones se obtuvieron a la PAM inicial.
Luego, después de elevarla en > 25% mediante una
infusion de fenilefrina. El FSC se redujo durante la
infusion, significativamente, en ambas mediciones en los
grupos con isoflurane cuando se compararon con el
control (p>0,05). Sin embargo, el 25% de aumento en la
PAM no tuvo efecto en el FSC en ninguno de los grupos.
Los autores opinan que la reduccion de los grupos
isoflurane fue secundaria a la reduccion del CMRO?2, a
pesar de que ellos no midieron este parametro.

Estos tres estudios hicieron dos importantes
contribuciones. Primero, ellos reafirmaron el
mantenimiento de la autorregulacion cerebral durante la
DCP con hipotermia moderada y manejo de gases
sanguineos alfa-stat. Mas aun, se demostré que la
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autorregulacion no era abolida por la fenilefrina,
nitroprusiato o isoflurane.

A pesar de que la mayoria de los estudios han
demostrado el mantenimiento de la autorregulacion del
FSC durante la DCP con hipotermia moderada y manejo
alfa-stat del CO2, las caracteristicas precisas (i.e., rango y
pendiente) del “plateau” autoregulatorio_no son aceptadas
por todos .Los datos de Grovier, Murkin y Soma sugieren
un umbral de presion arterial baja, de 30 mmHg
(16,17,21). Los datos de Henrikson, sin embargo,
mostraron una presion-pasiva de FSC a < 50 mmHg (14).
Este ultimo deberia verse con precaucion porque una
PaC02 de 31 mmHg a 27 °C no es consistente con un
paciente apropiadamente manejado usando el protocolo
alfa-stat. Schwartz y col. (22) midieron el FSC (**Xe) en
baboones durante la DCP en hipotermia moderada y a una
PAM= 60, y luego a PAM 20 mmHG. El indice de flujo
para ambas medidas fue de 2,25 L/m?*/min. Este protocolo
fue repetido a flujos de 0,75 L/m*min. El FSC se redujo
en forma significativa a presiones de 20 mmHg en ambas
condiciones de flujo. Bajo estas circunstancias, la
autorregulacion fue abolida a PAM= 20 mmHg.

La preponderancia de datos que existen en la
actualidad sugiere, que en efecto, existe una pendiente
positiva de “plateau” autoregulatorio del FSC. Newman
(23) empleando un disefio de estudio que usaba pacientes
como sus propios controles, calculd que el FSC aumento
0,86 mL/100g/min. por cada 10 min. de aumento en la
PAM. Esto se realiza a 29,7 °C. En 1966, Newman y
asociados calcularon una pendiente autoregulatoria que
era el doble que a normotermia (1,78 mL//100g/min). Esta
puede ser una importante informacion obtenida que gira el
rumbo hacia una DCP normotérmica. Match y asociados
(24), publicaron resultados similares a los del grupo de
Newman. Los primeros fueron confusos, debido a que la
técnica usada para variar la PAM fue la alteracién en la
tasa de flujo de la DCP. Recientemente, Sungurtekin y
colaboradores (25) publicaron datos que sugerian una
pendiente mucho mas inclinada en la relacion de la PAM
— FSC (en el orden de 7 mL/100g/min. de FSC por cada
10 mmHg de aumento en la PAM) usando alfa-stat e
hipotermia moderada. Este trabajo us6 un modelo canino,
no obstante deberia ser replicado en humanos para
permitir una interpretacion mas definitiva.

Esta revision de la literatura revela ciertos puntos que
han sido demostrados repetidamente y, en algunos casos,
muy elegantemente. Estos puntos se alinean abajo:

1.E1 FSC aumenta cuando se eleva la presion de CO2.
Esta relacion se mantiene en un amplio rango de presion
de perfusion y de temperatura.

2.La técnica de pH-stat resulta en una relacion entre la
presion de perfusion y el FSC que es directa y lineal. No
existe “plateau autoregulatorio”, como ha sido demostrado
repetidamente bajo condiciones “fisiologicas normales

Cuando se ha usado la técnica de alfa-stat, se ha
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demostrado la autorregulacion flujo-presion. Que haya
una pequefia pendiente positiva en este “plateau”
autoregulatorio no es una sorpresa. En realidad, es una
caracteristica de la mayor parte del conocimiento
fisiologico de este tipo de autorregulacion.

Que la pendiente aumente con la temperatura sea de
interés, se debe a que a un determinado grado de
disminucion de la presion de perfusion, resulta en un
mayor descenso en el FSC cuando el paciente estd
normotérmico.

El acoplamiento flujo-metabolismo es obviado bajo
condiciones de pH-stat pero no con el alfa-stat. La
ausencia de la relacion entre las demandas de oxigeno
local y el flujo sanguineo durante el pH-stat pueden,
presumiblemente, ser adscritas a la vasodilatacion
mediada por el CO2.

PUEDE EL MANEJO DE LA PAM O LOS GASES
SANGUINEOS ARTERIALES INFLUENCIAR LA
RECUPERACION?

Estudios bien disefiados sobre la recuperacion clinica
que envuelve la manipulacion sistématica de la presion
arterial y/o la PaCO2 forman solamente una pequefia parte
de la literatura. La interpretacion puede ofrecer dificultad
debido a las definiciones usadas para los rangos de
morbilidad, desde los accidentes vasculares cerebrales
(“stroke”) hasta las disfunciones neurologicas y
neuropsiquiatricas. El uso de metodologia diferente para
identificar crea otro problema mas. Finalmente, el grado
de disfuncioén considerada como significativo varia con
los investigadores. Acuerdos en algunos de estos aspectos
contribuirian al avance de nuestro conocimiento.

La pregunta sobre si la presion arterial en la DCP
influencia la recuperacion, tiene que ser definitivamente
contestada. Gold y asociados (26) intentaron responder
esta pregunta, entre otros, en el trabajo The Cornell
Artery Bypass Outcome Trial (CABOT). En este estudio,
un total de 248 pacientes que fueron a cirugia de puentes
aortocoronarios (CPAC) fueron asignados al azar hacia
grupos de presiones arteriales medias, bajas (51,8 + 5,2
mmHg) o altas (69,5 £ 7,1 mmHg) durante la DCP. Los
pacientes se enfriaron a 28-30°C y se usé el manejo de
gases alfa-stat. Los autores determinaron mortalidad,
morbilidad cardiaca, morbilidad neuroldgica, alteraciones
cognoscitivas, y cambios en la calidad de vida,
prospectivos en los 6 meses siguientes a la operacion. No
reportaron diferencias estadisticamente significativas
entre los grupos en ninguno de estos parametros. Los
autores intentaron argumentar que las presiones mas altas,
efectivamente, mejoraban los resultados. La evidencia que
ellos usaron para apoyar las tendencias hacia una mayor
mortalidad (4,0% vs 1,6%, p= 0,25), mayor incidencia de
AVC (7,2% vs 2,4%, p= 0,076), y elevada incidencia en la
mortalidad cardiaca (4,8% vs 2,4%, p= 0,3) en los grupos
de presion baja.También sumaron el nimero de
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incidencias para estos tres parametros separados en cada
grupo y determinaron que en los grupos de presiones bajas
eran significativamente mas altos (12,9% vs 4,8%, p=
0,026).

Es importante evaluar completamente la investigacion
debido a que es la unica que directamente determina la
influencia de la presion durante la DCP en la recuperacion
del paciente. Desde el punto de vista del disefio, es
correcto, con la posible excepcion de que la diferencia en
la PAM entre los dos grupos pudiera, quizas, haber sido
mayor. Las

conclusiones que los autores derivaron de los datos, sin
embargo, deben ser cuestionadas. El rechazo a una
hipodtesis nula basada sobre tendencias no significativas no
es un procedimiento aceptable en el método cientifico
occidental. Aun mas, el agrupamiento post hoc de
variables dependientes dentro de una, obscurece el efecto
de la presion en la DCP sobre los resultados de la
recuperacion cerebral. Si la diferencia reportada en
morbilidad cardiaca refleja un verdadero efecto en el
tratamiento, dependeria de la consideracion de la miriada
de parametros que pueden afectar esa variable. La
morbilidad cardiaca puede claramente ser secundaria a los
numerosos mecanismos no relacionados a aquellos que
subyacen la lesion neuroldgica en la DCP. Una evaluacion
conservadora y juiciosa de los datos presentados en este
estudio debe conducir a la conclusion de que la mejoria
en la recuperacion neurologica secundaria a las PAM mas
altas no fue demostrada.

DISCUSION.

Se ha presentado una amplia evidencia de que la
autorregulacion del FSC se mantiene- quizas a presiones
tan bajas como 30 mm Hg cuando los pacientes estan
moderadamente hipotérmicos- durante la DCP, con
manejo por alfa-stat de los gases. El rango mas bajo de la
autoregulacion — especialmente a una temperatura interna
variable- no ha sido definida adecuadamente. Pareceria,
por lo tanto, imprudente mantener presiones de perfusion
voluntariamente, a niveles donde la literatura sugiere que
hay incertidumbre. Ningun estudio ha demostrado fallas
de autorregulacion a presiones de 50 mmHg o més. Eso
seria un buen punto para comenzar a establecer protocolos
debido a que Henrickson argumento que las presiones a, o
justamente por debajo del umbral de autorregulacion es
improbable que resulten en lesion neural.

Otra area de incertidumbre se centra sobre los efectos
de los periodos de hipotension durante la DCP. Tales
periodos tipicamente ocurren al inicio de la DCP y cuando
el retorno venoso es obstruido, como sucede durante la
retraccion del corazon hacia las anastomosis de la
coronaria derecha o de la circumfleja. Henrickson cita
datos, muchos de los cuales son de estudios que usan
modelos oligohémicos, y sugieren que tales agresiones
pueden no ser bien toleradas y, por lo tanto, deberia
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evitarse durante la DCP cuando sea posible. Es
precisamente en esta situacion que la tecnologia de un
monitoreo confiable de la isquemia cerebral seria de un
valor incalculable. La oximetria cerebral puede
representar esa tecnologia (28). Se debe hacer mas
investigacion para establecer sus usos y limitaciones en el
campo quirargico cardiaco.

Se ha argumentado que el mantenimiento de presiones
de perfusion mas altas — dentro del rango autoregulatorio
— puede proteger contra la lesion neurologica durante la
DCP.

Sin embargo, una investigacion grande, prospectiva y al
azar, designada para probar esta hipotesis (26) falldé en
demostrar que habia una baja incidencia significativa de
AVC en el grupo de presion elevada. Si nosotros
aceptamos que la vasta mayoria de AVC son de naturaleza
embdlica entonces estos resultados no son sorprendentes
(29). Mas aun, la presion intravascular elevada puede
mitigar la filtracion capilar y el incremento de la presion
en el liquido intersticial. La “hipdtesis de la presion
tisular” ha sido claramente implicada como un mecanismo
en la atenuacion o bloqueo del flujo regional en la
hemorragia cerebral (30). La data de MRI demostr6 que el
edema cerebral post DCP puede ser significativo. Si esto
es en si mismo un mecanismo de lesion durante o después
de la DCP todavia no ha sido determinado.

Ciertas circunstancias pueden llevar a un interés
mayor acerca de cual es la presion adecuada durante la
DCP. Los datos que han sido publicados sugieren que hay
un cambio hacia la derecha en la curva autoregulatoria de
la presion-flujo en pacientes hipertensos (34). Estos y
otros datos también sugieren que el umbral
autoregulatorio tiende a normalizarse en pacientes con
hipertension controlada farmacolégicamente. Si esta
relacion se mantiene durante la DCP permanece sin
determinar. Nosotros también conocemos poco sobre la
autorregulacion y lo adecuado de la perfusion cerebral en
la

DCP en pacientes con enfermedad vasculocerebral
carotidea conocida. Trabajos prospectivos y al azar que
estudien a estos pacientes no han sido realizados. Los
clinicos, tienden a suponer que la presion mas alta es mas
“segura” en este escenario, pero nosotros realmente no
sabemos si esto es verdad, o si lo es, cual es la presion
optima.

Es probable, que los esfuerzos futuros en reducir la
incidencia de lesion neuroldgica postoperatoria no estén
dirigidos a la manipulaciéon de la presion arterial. La
literatura podria sugerir que los clinicos deben esforzarse
en mantener las presiones por encima del nivel bajo del
rango autoregulatorio. Hay escasos datos, si acaso alguno,
documentando que dentro del rango mas alto es mejor que
dentro del mas bajo. La reduccion de los AVC y otras
lesiones cerebrales probablemente dependan de técnicas y
materiales designados para reducir la fuente de émbolos a
los tejidos nerviosos centrales. Estos pueden incluir la
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evaluacion e identificacion de los pacientes de alto riesgo,
tales como el analisis por eco de los ateromas adrticos.
Las técnicas quirGrgicas asociadas con embolismos
(pinzamiento aortico, debridacion, aireacion después del
cierre de la miotomia) tendran que evolucionar. Los
materiales con superficies extraflas seran modificados
para atenuar la activacion de plaquetas, factores de
coagulacion, y el sistema inmune. Hay evidencia creciente
de que el ultimo puede jugar un rol significativo en la
lesion neurolégica. Existen ya evidencias de que las
técnicas de medicion del flujo cerebral pueden dar
informacion sobre los cambios agudos en la magnitud de
los flujos y asi pueden servir de guia a las modificaciones
de las técnicas en la DCP para reducir los dafios.
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