COMPLICACOES NEUROLOGICAS DA CIRURGIA CARDIACA

REVISAO SOBRE A PATOGENIA E BASES PARA TRATAMENTO

LiNeu CEsAR WERNECK ¥
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No decurso da cirurgia cardiaca com circulacdo extra-corpérea (CEC)
grande nuimero de fatores entram em jogo. Além do ato cirargico em si, séo
necessarios outros cuidados, principalmente no que tange a oxigenacdo san-
giiinea 19, & pressdo arterial® 6 e & formacio de microémbolos 1. 4, 31, 47, 64
que irao influir diretamente na patogénese das anormalidades neurolégicas
encontradas no pés-operatorio.

A incidéncia das complicacGes neurologicas varia conforme o autor. Dentre
as complicacdes encontramos comumente alteracdes psiquidtricas e neurolégicas
como confusdo mental, delirio, alteracées nas funcdes cognitivas, hemiplegias,
convulsdes, alteragfes visuais, coma e morte 13, 23, 31, 42, 88 Algumas séries
chegam a apresentar 53% de complicacdes imediatas, embora a maioria dos
pacientes recuperem-se totalmente 13, 23, 42, 63

Nesta breve revisdo, tentaremos descrever os tipos de complica¢ées encon-
tradas em pacientes submetidos a cirurgia cardiaca, sob o ponto de vista vas-
cular cerebral.

MATERIAL

No periodo de setembro de 1971 a julho de 1973, foram submetidos a cirurgia
cardiaca 320 pacientes, cuja idade variou entre 1 a 82 anos, com uma média de
387 anos. As patologias, cujas indicacdes motivaram as intervencdes cirurgicas en-
contram-se relacionadas na tabela 1. Destes 320 pacientes, 310 foram submetidos
a circulacdio extracorporea, com um tempo médio de perfusdo de 45 minutos,

Trabalho realizado no Centro Neurolégico e Servico de Cirurgia Cardiovascular
do Hospital Santa Cruz, Curitiba, Parana: * Auxiliar de Ensino do Departamento
de Medicina (Neurologia) da Universidade Federal do Parand; ** Auxiliar de Ensino
do Departamento de Cirurgia (Cirurgia Cardiovascular) da Universidade Federal do
Parana.
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Patologia N.©9 de casos
Adquirida
valvopatias 105
corondrias 63
bloqueio A-V total (B.A.D.F.) 60
outros 20 248
Congeénita:
cianéticos 33
nao cianéticos 39 72
Tabela 1 — Patologia cardiaca nos 320 pacientes operados

Ocorreram complicacdes neurolégicas severas em 24 pacientes (Tabela 2) com
uma incidéncia total de 7,8%. No que tange & natureza das complicacdes assina-
lamos, em primeiro lugar, embolia aérea seguida de isquemia cerebral, como mostra
a tabela 3.

Patologia N.©© de casos

Adquirida:
valvopatias
coronérias
bloqueio A&trio-ventricular 16
Congénita:
clanética
néo cianoética

NN I)—!mro

Tabela 2 — Correlacdo das complicacées neuroldgicas da
cirurgia com o tipo de patologia cardiaca.

N.© de casos

Embolia aérea
Isquemia cerebral
Embolia. gordurosa
Embolia de célcio
Hipertensdo venosa
Diversos

[y

WHENNMN®DO

Tabela 3 — Provdveis etiologias das complicagcbes newuro-
légicas nos 24 casos.
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COMENTARIOS

O sistema nervoso central possui um mecanismo de controle do fluxo
sangilineo cerebral independente do resto do organismo, com seus sistemas
intrinsecos de autoregulacdo. O fluxo sangiliineo cerebral (CBF — Cerebral
blood flow) é, em média, de 50 ml/100 gr. de cérebro, pelo método de Kety e
Schmidt, usando um géas inerte e representa 15% do débito cardiaco, ou seja,
em média, 750 ml/minuto 25, Desde longa data, varios pesquisadores tentaram
correlacionar as alteracGes do CBF e seu controle através de nervos periféricos
pertencentes ao sistema nervoso autéonomo. Um estudo conseguiu evidenciar
duplo controle da circulacdo cerebral, indicando que os vasos extra-parenqui-
matosos estariam controlados pelo estimulo nervoso simpatico, enquanto que
os intra-parenquimatosos dependeriam das demandas energéticas e metabé-
licas 17, Até o momento nido existem provas convincentes de que os nervos
descritos atuem no controle do CBF 57, 62,

QOutros estudos demonstraram que, durante as variacdoes da pressao arte-
rial, o CBF permanecia constante, indicando a existéncia de mecanismo auto-
regulador, localizado na parede das artérias. A pressdo arterial pode cair até
um terco do normal, sem afetar o CBF, por diminuicdo da resisténcia vascular.
Logo que a dilatacdo arterial for maxima no cérebro inteiro, a resisténcia
vascular é minima e a autoregulacdo entdo ndo é mais possivel. Neste mo-
mento, o CBF torna-se funcéo linear da pressdo arterial. Nesta fase, a artéria
deixa de responder aos outros tipos de vasoconstritores 5 25,

Para estudar o CBF existem varias técnicas, baseadas no método do gas
inérte, utilizando 6xido nitroso 23 27, kripténio 85 1% ou xendnio 133 7, 22, 27, 45, 51,
sendo este ultimo o mais utilizado no momento. Dentre os fatores que influem
na auto-regulacdo do CBF, temos o dioxido de carbono arterial e oxigénio:
o primeiro causa vasodilatacdo por relaxamento da parede arterial e, o segundo,
vasoconstricdo 25 %, O diéxido de carbono causa dilatacio porque altera o pH
do tecido periarterial; o oxigénio, propiciando aumento do pH, ocasiona meca-
nismo inverso, com vasoconstricio, embora com acdo bem mais limitada 59, 54,
Com a demonstracdo destes fatos, foi proposta terapéutica vasodilatadora
para os déficits de perfusdo cerebral, como por exemplo infarto cerebral.
Alguns autores relataram bom resultado no passado, utilizando o método de
Kety-Schmidt na avaliacdo. Este método afere o CBF total do hemisfé-
rio 24, 30, 82, 34,36, Com os trabalhos que se seguiram, verificando o CBF regio-
nal, o resultado foi diferente, ndo reproduzindo os achados anteriores com o
dioxido de carbono. Neste método, durante o repouso algumas areas mostraram
hiperemia maxima (perfusdo luxuriosa) 21,25, 50 e durante a administracdo
de CO: ocorreu diminuicio do CBF na area isquémica (roubo intracere-
bral) 3, 9, 49, 50, 72,

Chamamos de perfusdo luxuriosa a hiperemia na area do infarto ou isque-
mia cerebral. Na fase de hiperemia reativa, entram em acdo conexdes artério-
venosas maiores que os capilares, que normalmente encontram-se ocluidos,
sendo que experimentalmente permitem a passagem de émbolos de até 76 mi-
cras 52, Acredita-se que existe uma paralisia vasomotora na area isquémica,
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produzida pela acidose tissular, através do acumulo de acido lactico, diéxido
de carbono e outros produtos da degradacdo tecidual 2. 26,59 A acidose, agindo
na parede arterial, causaria paralisia vasomotora com dilatacdo e auséncia de
resposta aos estimulos fisiolégicos normais, como pressdo arterial, didoxido de
carbono e oxigénio. Como o restante do hemisfério é normal, responde normal-
mente a estes estimulos, principalmente ao diéxido de carbono, com vasodila-
tacdo. A vasodilatacido do tecido cerebral normal ocasiona aumento de seu
leito vascular e diminui a sua resisténcia. A area que se encontra isquémica
perde a sua capacidade reativa vascular e estando em dilatacdo maxima, nao
acompanha o tecido cerebral normal. As colaterais que forneciam sangue para
a area infartada deixam de fazé-lo, porque a pressdo de perfusdo do tecido
cerebral normal passa a ser menor que o da zona isquémica. Neste momento
ocorre desvio de sangue da area infartada para o tecido normal, pela diferenca
de pressdo (resposta paradoxal) 9 49, 50, Outra hipdtese mais recente, ainda nao
aceita pela maioria dos autores, tenta explicar o desvio de sangue da area
isquémica para o tecido normal durante a terapéutica vasodilatadora, pelo
aumento da pressdo intracraniana durante a administr¢do de CO2. Ao ocorrer
dilatacddo, o volume de sangue cerebral intravascular aumenta e comprime
as areas infartadas, que perderam a sua capacidade vasomotora 6.

Os fendmenos descritos acima refletem hipéxia tissular, com diminuigao
do consumo de oxigénio cerebral e conseqgiiente acidose tissular. Esta acidose
foi amplamente demonstrada, dosando-se acido lactico no liquor 48 no cértex
cerebral 43 e nos vasos que deixam a coOrtex 48, 65,

Durante a circulag¢ao extra-corpérea (CEC) foi demonstrado que a4 medida
que aumenta o tempo de perfusdo, aumenta o PaQO., cai progressivamente o
PaCO: e pO2 do liquido céfalorraqueano, indicando desequilibrio do fluxo
sangilineo provocado pela hipocapnia e conseqiiente diminuicio do CBF, com
hipéxia cerebral progressiva 1. Além das dificuldades de oxigenacdo 33, os
oxigenadores artificiais propiciam a formacio de grande namero de micro-
émbolos durante o periodo de CEC, como foi amplamente demonstrado nos
estudos de necroépsial, filtros de fibra de vidro ¢, filtros de metais% 42 e
ultra-som * 12, 47, Dependendo de seu tamanho, o émbolo é retido nos capilares
cerebrais, conforme foi demonstrado experimentalmente no cio %2, Em um dos
estudos realizados com auxilio de ultra-som, houve importante queda do CBF
em 25%, diminuicdo do consumo cerebral médio de oxigénio (CMRO:2) em
45% e baixa do consumo de glicose (CMRG1) em 60%. Com interposicao de
filtros, o CBF permaneceu constante, com discreta queda do CMRO: (4%) e
do CMRG: (16%), que retornaram a linha de base inicial apés 90 minutos.
Os autores concluem que durante os procedimentos cirtrgicos com CEC existe
depressao do metabolismo cerebral e CBF, que nido sdo imediatamente rever-
siveis 4, Quanto maior a duracdo da perfusdo extra-corpérea, maior a possi-
bilidade de se formarem émbolos e, conseqiientemente, disturbios neurolégicos
no poés-operatério 12, 23,63, Além dos émbolos formados na CEC, dependendo
do tipo de cirurgia, podem ocorrer embolias gordurosas ou aéreas, com sinto-
matologia varidvel no pés-operatério 67,
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Outro fator na génese das complicacées neurolégicas da cirurgia cardiaca
é a hipotensdo por tempo acima do tolerado pelo cérebro durante a CEC ou
quando o paciente é recolocado em sua propria circulacio 2 83, Esta hipoten-
sdo poderad ocasionar lesbes circunscritas ou generalizadas, conforme o tempo
da mesma 3 63, Fstudos fisiologicos avaliando a traducéo elétrica da atividade
cortical, através do eletrencefalograma durante e apés a cirurgia cardiaca
com CEC, demoustraram lentificagio e até supressdo da atividade cerebral &3,
O eletrencefalograma tem pouco valor para detectar alteraces imediatas tran-
soperatérias, pois ocorre algum tempo até que o cérebro consuma toda a sua
energia e surjam os padrées anormais, mormente quando o paciente esta sendo
operado sob anestesia e hipotermia 2 68, %9, Estudos experimentais com auxilio
de microscopia eletronica, revelaram alteracdes sub-celulares em neurdnios e
células gliais, quando havia reduc¢dao do CBF em niveis sub-normais, principal-
mente quando era empregada CEC do tipo ndo pulsatil 7L,

Acreditava-se até a pouco tempo que durante a parada circulatoria ou
diminuicdo do CBF, produzir-se-iam altera¢des no transporte ionico celular
pela falta de energia, com edema endotelial e nas células gliais perivasculares,
reduzindo ainda mais o fluxo sangiiineo !!. Varios experimentos em animais,
com interrupcdo do CBF, demonstraram boa recuperacio dos mesmos, tole-
rando paradas cardiacas de até 10 minutos, com alteracbes minimas, desde
que fosse mantido bom fluxo sangiiineo cerebral ap6s a recuperacdo ° 39, 40,
Nestes trabalhos, foram verificados dois tipos de lesbes patoldgicas, sendo o
primeiro ao nivel do tronco cerebral e que ocorria somente se o tempo sem
perfusdo era maior que 10 minutos. O segundo tipo é encontrado na cortex
cerebral, quando existe hipotensdo pés-parada cardiaca que leva a diminuicao
da circulacdo encefalica e foi responsabilizada pelas alteracoes classicas encon-
tradas nos estudos anteriores % 15, 40 Portanto, um fator decisivo na producio
das lesbes é a hipotensdo pés-parada cardiaca, pois os animais em que o
coracdo foi protegido contra a hipotensdo, ndo apresentaram lesdes corticais
difusas 3% 40, Recentemente foi demonstrado que a patogenia das lesbes isqué-
micas cerebrais estd na dependéncia direta das alteracdoes hematologicas ao
nivel capilar cerebral, com agregacdo dos eritrécitos, responsaveis pelo au-
mento da viscosidade sangiiinea durante o baixo CBF ou na auséncia do
mesmo !, Com a queda do CBF, ocorre estase ao nivel capilar, os vasos
entram em colapso e o EEG torna-se plano. Em 3 minutos os eritrécitos se
agregam, em 5-10 minutos formam-se micro-émbolos e entre 10-15 minutos
existe separacdo dos elementos, transformando-se o sangue em sorc e coagulo.
Se a ressucitacdo é possivel nos primeiros 3 minutos é dificil depois de 3-5
minutos e impossivel apos esse tempo. Nao é possivel conseguir reperfusio
nessa fase 20, Esta dificuldade de perfusdo ndo é influenciada pela heparina,
é inversamente relacionada a pressao de perfusdao e reduzida pela hemodilui-
c¢ao aguda com solucfo salina . Uma das hipétese para explicar as alteracées
que ocorrem na microvasculatura cerebral seria a liberagao secundaria de
produtos do catabolismo anaerébico cerebral, atuando sobre a parede dos
vasos 15,
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No que tange a terapéutica das lesGes cerebrais, baseados nos fatos
expostos acima, verificamos que existe a possibilidade de ocorrer isquemia
cerebral de dois tipos: com oclusdo arterial (émbolos) e sem oclusdo arterial
(hipotensdo) 5°, Tentaremos analisar o efeito dos métodos terapéuticos em-
pregados no momento.

A) LESOES ISQUEMICAS COM OCLUSAO OCULAR

1) Aumento da pressdo arterial de perfusdo — Conforme discutimos
anteriormente, existe paralisia vasomotora na &rea lesada e, ao produzir-se
vasoconstricao cerebral difusa no tecido normal, ha indiretamente aumento
do fluxo sangilineo na area isquémica, pelo desvio do sangue para oS Vvasos,
com acidose tecidual e menor resisténcia vascular3 9 79, Este fato foi com-
provado através de medidas do fluxo sangiiineo, com substncias vasoconstri-
toras, como a aminofilina 16 81, Embora faltem estudos clinicos com numero
adequado de pacientes, a impressdo é de que nos normotensos, com sinais de
isquemia cerebral, a hipertensdo teria um efeito benéfico, sendo inclusive
recomendado o uso deliberado de hipertensores para prevenir queda da pressio
arterial e reduzir a morbidade e mortalidade pds-operatoria 9, 63,

2) Hiperventilagdo — Sua base fisiolégica é mais ou menos idéntica
ao item anterior, pois ao baixar o PaCO:, ha vasoconstricio cerebral difusa
e “shunt” de sangue para as areas isquémicas. Este processo também produz
alteragoes do pH ao nivel arterial, com paralisia vasomotora, permitindo
melhores condi¢bes metabélicas, pois o oxigénio é altamente difusivel 21 72
Isto foi demonstrado em pacientes com hipertensdo intracraniana severa,
sendo considerado um método herdico no manejo da descompensacao aguda.
Periodos prolongados de hiperventilagio ndo mostraram alteracdes convin-
centes nos pacientes com infarto cerebral, trauma encefalico ou endarterecto-
mia de cardtida 32, 54,

3) Agentes tromboliticos — O interesse & unicamente para pesquisas
futuras e nada convincente quanto a sua eficacia no momento 5°.

4) Cirurgie vascular — Mortalidade muito alta na fase aguda dos in-
fartos, pela transformacédo de infartos isquémicos em hemorragicos e edema
cerebral incontrolavel 50,

5) Owxigenagdo hiperbdrica — Produz melhoria acentuada dos déficits
neurolégicos durante a exposicdo ao oxigénio em camara hiperbarica, mas
logo que os doentes sido retirados da mesma, o déficit retorna 5°,

6) Barbituratos e hipotermiac — Os barbitiricos ocasionam bloqueio
metabdlico em trabalhos experimentais, sendo que existe a possibilidade de
utilizar esta propriedade farmacolégica para proteger os neurdnios do cata-
bolismo anaerdbico. Em coelhos e cées, os resultados dos estudos foram
muito bons animando a prosseguir esta linha de investigacdo no homem 66, 73,
Desde longa data se conhece o efeito da hipotermia para reduzir o metabo-
lismo cerebral 59, 66, 68, Nio existe concordancia se a melhoria clinica é pro-
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duzida pela diminuicio do edema ou pela depressdo metabdlica 8. A hipoter-
mia tem sido empregada em complicagées neuroldgicas graves onde se prevé
evolugdo mais cronica, e também quando as mesmas sido acompanhadas de
hipertermia e hipercatabolismo. Ainda estd em estudo o seu real valor 47,

7) Dextran — Como o dextran impede a agregacdo eritrocitiria e pla-
quetaria, foi tentado em pacientes com isquemia cerebral. Os primeiros relatos
foram animadores, mas o namero de casos foi pequeno, com diferenca minima
favoravel ' e outros estudos falharam em comprovar este achado 3.

8) Manitol, uréia e sorbitol apresentam algum resultado pela reducéo
do edema. O efeito de rebote no edema cerebral pela uréia e sorbitol, esta
ocasionando o seu abandono. Os resultados ndo sdo conclusivos 32 50,

9) Corticoesterdides propiciam melhores resultados atuando sobre o ede-
ma cerebral. A melhoria da evolugcdo clinica é marcante quando o cdema

cerebral é preponderante 18, 46,50 embora alguns estudos experimentais nao
confirmem este fato 60,

10) Anticoagulantes — Diferentes sdao as opinides sobre sua acdo. No
momento estdo sendo indicados somente durante as tromboses em evolucéo
e considerados de grande risco nas tromboses ji presentes 4L,

11) Vasodilatudores — Este é um dos tépicos mais discutidos na atua-
lidade 28, Os trabalhos realizados até a alguns anos apresentavam um ‘“valor
indiscutivel”, conforme o método empregado. Utilizavam a medida do fluxo
sangiiineo hemisférico total, que incluia as areas de infarto e as normais 24, 39,
32,34 Como vimos no inicio, o cérebro normal responde aos varios estimulos
fisiolégicos, como diéxido de carbono 10, 21, 25, 26, 27, 49 papaverina 25, acetazola-
mida 56 e hexobendine 3¢, Os estudos favoraveis apregoam este tipo de trata-
mento 24 30, 32, 34,36 gendo os pacientes estudados 3-4 dias ap6s o episédio
inicial. Quando esta mesma terapéutica foi avaliada através do fluxo san-
giiineo cerebral regional, foi demonstrado que, além de ndo funcionar, na
maioria dos casos, era prejudicial. Nos locais com acidose tecidual ja existe
dilatacdo vascular maxima e a terapéutica empregada ocasionava acentuada
queda do fluxo sangiiineo na area isquémica, revertendo a perfusio luxuriosa
ou hiperemia reativa 3. 9 44,56, 72 Aparentemente, mesmo que aumente o fluxo
na zona infartada, nao existe estudo clinico convincente da sua eficacia, em
relacdo a morbidade e mortalidade 2. Além de causar aumento da tensdo
arterial e do débito cardiaco quando é utilizado o carbogénio, segue-se hipo-
tensdo pos-hipocapnica, que dura varios minutos e pode ser prejudicial ao
paciente 29, Talvez uma indicacdo seja o fenémeno de diasquise ou vaso-cons-
tricdo contra-lateral, que ocorre principalmente nas pessoas idosas. Este feno-
meno consiste em vasoconstricdo e diminuicdo do fluxo sangiiineo no hemis-
fério ndo atingido e seria mediado por transmissores quimicos 35. Ainda assim,
o assunto estd em estudo e nfAo existem provas convincentes de efeitos
benéficos.

12) Glicerol — Esta substancia utilizada recentemente em acidentes
vasculares encefalicos, demonstrou bom resultado em alguns casos, apesar de
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ter sido utilizada alguns dias apos o episddio inicial de isquemia. O glicerol
é uma substancia que tende a rermanecer no sistema vascular, causando
hiperosmolaridade e conseqiiente reducdo do edema cerebral. O pouco que
penetra na barreira hematoencefalica interfere no mecanismo de fosforilacao
oxidativa, produzindo uma diminuicdo do quociente respiratério do hemisfério,
por sua propria oxidacdo. E uma substancia que promete bons resultados,
sendo que existem poucos estudos clinicos na atualidade 33, 38,

B) LESOES ISQUEMICAS SEM OCLUSAO OCULAR

Nestes tipos de lesbes, a principal preocupacao refere-se ao edema cerebral,
sendo empregados todos os meios descritos anteriormente, como corticoeste-
réides, manitol, glicerol, hiperventilacdo, reducdo do consumo de oxigénio com
barbitGricos ou hipotermia, redugdo da acidose perivascular reduzindo o
PaCO;. Apoés a reducdo do edema, pode-se tentar aumentar o fluxo sangiiineo,
aumentando a pressio arterial sistémica, embora com certo risco 8, 59,

A'nda é muito confuso o manejo destes doentes e acreditamos que a
melhor medida terapéutica é de carater preventivo, wutilizando filtros no
oxigenudor, evitaundo perfusées e hipotensées prolongadas, operando sob hipo-
termia e procurando manter 08 pacientes dentro dos padrées metabdlicos
NOrmiLis.

RESUMO

Sdo relatadas as complicacGes neuroldgicas assinaladas em 320 pacientes
submetidos a cirurgias cardiacas, com uma incidéncia de 7,8%. As etiologias
mais comuns encontradas foram a embolia aérea (4,0%) e isquemia cerebral
apoés hipotensido sistémica (2,4%). Os autores analisam a patogenia das com-
plicagbes cerebrais e tentam correlaciona-las com o fluxo sangiiineo cerebral,
com o0 metabolismo cerebral e com a dinamica dos pequenos vasos cerebrais.
Uma revisdo a respeito dos métodos para tratamento da isquemia cerebral é
apresentada.

SUMMARY

Neurological complications of heurt surgery. A review
about the pathogenesis and treatment bases.

The neurological complications following 320 heart surgery, with an
incidence of 7,8% are reported. The most common etiology were air embolus
(4,07%) and cerebral ischaemia following hypotension (2,4%). The authors
analyse the pathogenesis of the cerebral complication and attempt to correlate
it with the cerebral blood flow, brain metabolism and dynamics of the small
cerebral vessels. A revision about the most common methods of treatment of
cerebral ischaemia is made.
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