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RESUME:'! 

Edema Cerebral PostIBypass : Causas e Incidencia. Dr. Héctor Rodriguez OvalIe. Medicina del Enfenno en 

Estado Critico Adultos. Centro Medico Nacional 20 de No\-iembre 

Se incluyeron 100 pacientes sometidos a cirugía cardiaca con circulación extracorpórea, para establecer las 

causas e incidencia del edema cerebral post/bypass. Se dividieron en dos grupos. el grupo 1 de pacientes que 

presentaron edema cerebral y el grupo 2, de pacientes que no presentaron edema cerebral ( que ingresaron a 

la Unidad de Cuidados Intensivos Post/Quirúrgicos ). Se les realizó exploración neurológica que incluía 

valoración del estado de alerta. tamaño y reflejos pupilares, tono muscular, respuesta verbal, valoración de 

pares craneales y de signos meníngeos, se valoró al ingreso, 6, 12. 24 Y 48 horas después. De los 100 

pacientes el 70.3% no desarrolló edema cerebral. contra 29.6% que si lo presentaron. el promedio de edad 

fue de 56.3 +/- 3.5 años (P= < 0.05 ) , na hubo correlación en cuanto a sexo. todos los que presentaron 

edema cerebral reportaron un tiempo de circulación extracorpórea promedio de 2 horas 30 minutos. contra l 

hora 40 minutos de los que no presentaron ( P= < 0.05 ), lo mismo sucedió en el tiempo de pinzado aortico 

el cuál fue de l hora 50 minutos, contra 1 hora 15 minutos (P= < 0.05 ), el tiempo anestésico fue de 6 horas 

30 minutos, contra 5 horas -l-S minutos promedio ( P= < 0.05 ) Y quirúrgico de 6 horas. contra 5 horas 30 

minutos ( P= < 0.05) . en relación a la hipotermia no hubo diferencias estadísticamente significativas, siendo 

la temperatura promedio de 2-;0 C. Los resultados obtenidos en el presente estudio concuerdan con lo 

establecido en relación a la etiologia multifactorial del edema cerebral postlbypass cardiopulmonar. 



RESUME 

Brain Edema PostlBypass : Cause and incidence. Oc. Héetor Rodriguez Ovalle.Adult Cntical Care palient 
medicine. National Medical Center 20 Noviembre. 

\Ve studied 100 patients who were put to a heart surgery with extrabody circulation. thal was ror stablishing 

causes and incidence of the cerebral edema postlbypass. They were devided in two groups, the group 1 gOl 

cerebral edema and the group 2 didn 't got it. They get in the post/surgical critical careo \Ve made them a 

neurologieal exploration in which we included the analysis of the a1en state, size and pupillar reflex, 

muscular tono, verbal answering, eranial pair and signals menin."(. We evaluated them, when th",y were 

admited, 6, 12, 2 .. '. ~8 hours after. Only29.6·1 of the 100 patients, gOl lhe cerebral brain. and the rest didn 't 

got it (70.3-1). The average age \vas 56.3+/·3.5 years (P=>O.05), it was the same in bolh sexo AH the patients 

who gOl cerebral edema, presented and estrabody circulation time (average) 2 hours and 30 minutes against 

1 hour ~O minutes average, the same happencd, at the moment of the aortic clamp. \\ich was of l hour 50 

minutes, against I hOUI and 15 minutes (P=>0.05). The anaesthetic time was 6 hours. against 5 hours and 

30 minutes (P=>0.05) In relation with hypotermia, thefe weren't differences, refering to significative 

statistics, when the temperalure was. in average 27°c. The results that we got in lhe present study, 

confinned, the stablishment in relation wilh the multifactorial etiology of the cerebral edema postlbypass 

cardiopulmonar 
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INTRQDUCCION 

El problema de protección cerebral durante los procedimientos de cirugía cardiaca han sido estudiados por 

décadas, el interes continuo por este tópico es debido al gran número de procedimientos quinírgicos de 

corazón abierto que se realizan hoy en día en diferentes centros hospitalarios. dado los grandes avanCeS 

técnicos y quirúrgicos de los ultimas años. En los Estados Unidos se realizan anualmente más de 590.000 

cirugías de corazón abierto que cuando no se complican. los pacientes son egresados entre el día 7 y 15 del 

post/operatorio (1), de ahí la gran importancia de la prevención e identificación de las posibles 

complicaciones ya que de estas va a depender la morbl-mortalidad por un lado y por otfO los grandes costos 

por prolongación de los días de estancia hospitalaria. 

Las complicaciones son variadas. sin embargo en este estudio nos enfocamos a las referentes al Sistema 

Nervioso Central (SNC) por su incidencia y resultados funcionales a largo plazo. Por un lado el promedio de 

edad. la presencia de enfermedades concomitantes y el grado de enfennedad arterioesclerótica en pacientes 

sometidos a cirugía cardiaca son factores de riesgo para desarrollar dado cerebral post/operatono. además 

sin olvidar el papel que juega la circulación extracorpórea en la génesis del edema cerebral (5). Se ha 

demostrado un incremento en la monalidad en este tipo de pacientes lo cuál ha sido atribuído a la lesión 

neurológica post/operatoria. De 1970 a 1973. el 8% de los pacientes sometidos a bypass de la arteria 

coronaria murieron después de un evento neurológico adverso; en contraste, de 1980 J. 1983 se observó un 

incremento significativo de muerte post/operatorio, cerca del 20%. atribuible a lesión neurológica (2). La 

incidencia de disfunción cognocitiva posterior al bypas5 cardiopulmonar se ha demostrado en un rango del 

2-t% al 79% en el periodo post/operatorio, con un promedio del 35% a la hora del egreso hospitalario y hasta 

de un 60% al año después de la operación (2). 

La causa de estas alteraciones aun no esta bien clara, siendo un origen multifactorial la hipótesis 

mayonnentc aceptada para la explicación de dicho problema, entre los que tienen mayor relevancia son la 

reducción global de la perfusión cerebral durante la cirugía, desarrollo de microembolismo y las alteraciones 

inherentes a la bomba de circulación extracorpórea (3). 

El Sistema Nervioso Central (SNC), muy \l1lnerable a la hipoxemia y a la hipoperfusión. puede resultar 

afectado por la inestabilidad hemodimimica durante la cirugía cardiaca (3). En los pacientes ancianos. la 

clTculación cerebral puede estar disminuida. incluso en condiciones normales. La circulación puede 

comprometerse por los cambios en la tensión nnerial yen el flujo sanguíneo (ol). por los aumentos de la 

presión yenosa y por la embolización de aire, de trombos y detritus procedentes del área qUirúrgica. por lo 

que se considera de imponancia primordial el momtoreo de la función del SNC (-1-). 
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Finalmente la circulación extracorpórea en pacientes con enfermedad carotídea extracraneana implica un 

riesgo potencial de isquemia cerebral. 

El cuadro clínico no difiere EVC (enfermedad vascular cerebral) espontáneo. la afección neurológica severa 

suele no hacerse manifiesta hasta cuando el paciente se recupera de la anestesia, o en ocasiones el paciente 

tarda más de lo esperado en recuperar su conciencia, y es hasta entonces que se evidencia un defecto 

neurológico. Esta fuente de dano produce extensas zonas de lesión cuyo aspecto tomográfico y patológico es 

isquémico. Su aspecto clínico es variable, pero debe sospecharse sIempre que se informe de hipotensión 

sostenida durante o inmediatamente después de la circulación extracorpórea, o en pacientes en los que la 

circulación cxtracorpórea es igualo mayor de 2 horas. pacientes con antecedentes de afección neurológica, 

así como mayores de 70 años (1). 

Estas condiciones pueden conducir a desarrollo de edema cerebral importante con riesgo de hemiación 

cerebraL por lo que el manejo debe en consecuencia ser oportuno y adecuado. 

Durante este estudio se trato de establecer la prevalencia del edema cerebral postlbomba (circulación 

extracorpórea). ya que a pesar de los grandes progresos en las técnicas anestésicas y de circulación 

extracorpórea para cirugía cardíaca, estos procedimientos entrañan todavía un riesgo significativo de lesión 

cerebral, reportándose en la literatura entre el 5% y 1-1-% para la lesión permanente y para la disfunción 

transitoria hasta un 70% a largo plazo (lO). 
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MATERIAL Y METO DOS 

El estudio se realizó en la unidad de Cuidados Intensivos Post/Quirúrgicos del Cenlro Médico Nacional 20 

de Noviembre del ISSSTE con previa aprobación de la Jefatura de Enseñanza e Investigación del hospital. se 

estudiaron pacientes adultos tanto del sexo femenino como masculino. post/operados de cirugía cardiaca en 

el periodo de noviembre de 1996 a abril de 1997. Fueron un total de 100 pacientes. los cuales se clasificaron 

al azar en 2 grupos: 105 que presentaron edema cerebral y un segundo aquellos sin datos clínicos de edema 

cerebral, fueron considerados pacientes con afección neurológica aquellos que presentaron agitación 

psicomotriz. deterioro del estado de alerta. indiferencia al medio, sin obedecer ordenes. datos de 

[ocalización. habiendo excluido la posibilidad de efecto residual anestésico y/o sedación. ausencia de bloqueo 

neuromuscular farmacológico. Se incluyeron pacientes post/operados de cirugía cardiovascular que 

requirieron de circulación extracorpórea y que presentaron en el periodo post/operatorio manifestaciones de 

afección neurológica. Se excluyeron aquellos pacientes sin datos de afección neurológica y que hayan sido 

operados de cirugía cardiovascular y aquellos que a pesar de haber sido sometidos a cirugía a corazón 

abierto no requirieron de circulación extracorpórea. se eliminaron los pacientes con antecedentes de afección 

neurológica previa y cuyas manifestaciones neurológicas ya estaban previas a la cirugía. 

El tipo de cirugía incluyó: rev3scularización al miocardio. sustitución valvular ( Mitral, Aortica, 

Mitrolaortica ), cierre de defectos septales ( comunicación interauricular e interventricular ) y un paciente 

con resección de tumoración cardiaca. El rango de edad oscila de los 17 a los 75 anos. El tiempo de 

circulación exuacorpórea se consideró prolongado si era mayor a 1.50 minutos. 

El grupo testigo fueron todos aquellos pacientes que fueron operados de corazón y que no desarrollaron 

afección neurológica. 

Al ingresar el paciente a la Unidad de Cuidados Intensivos Post/Quirúrgicos se monitorizaron signos vitales 

por métodos invasivos y no invasivos (presión arterial. frecuencia cardiaca. trazo electrocardiognifico, 

saturación de 02 por oximetria de pulso) , se conecto a ventilador volumétrico 

( Avian y Bird 4800 ) Y se determinaron gases sanguíneos arterial y venoso. Se ~~lizó al ingreso a las 6, 

12,24 Y ~8 horas exploración neurológica que incluyo: 

Determinación del estado de alerta (sopor. estupor y coma), automatismo respiratorio. apertura de ojos (no 

abre. al llamado. espontaneo y al dolor), respuesta motora ( no responde. en extensión flexión anormal. 

localiza y obedece). respuesta pupilar ( amsocoria e isacoría ), respuesta verbal. (no responde. inadecuada. 

adecuada). convulsiones, afasia (motora, sensorial. mixta). signos meníngeos. exploración de nervios 

craneales. desviación de la trurada. reflejos osteotendinosos (arreilexia. hiporreflexia. hiperreflexia. clonus). 

tono muscular. fuerza muscular y presencia de mOVimientos involuntarios. 
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Se revisó el expediente y se descartó la historia previa de afección neurológica. se registro el tipo de cirugía ( 

en el caso de revascularización del miocardio número de puentes). tiempo anestésico y quirúrgico. tiempo de 

pinzamiento aortico y de circulación extraoorpórea. temperatura transbomba. sexo y edad. 

En los casos en los que se establecía el diagnóstico de adema cerebral por clínica se inició manejo con 

sedación continúa por espacio de -l8 horas en promedio. manteniéndose la asistencia ventilatoria mccaruca.. 

en el caso de que posterior a la suspención de la sedación había evidencia de déficit neurológico residual y 

habiendo descartado la posibilidad de efccto residual de sedación se realizó Tomografia Axial 

Computarizada de cráneo. por otro lado de requerir de sedación nuevamente por la evidencia clínica y 

topográfica de edema importante se reinició sedación por 24 horas más. Fue un estudio prospectivo, 

observacional y longitudinal, siendo el método estadístico usado para el aruilisis de datos la prueba t de 

student no pareada, pruebas de medida de tendencia central y dispersIón, coeficiente de correlación para 

determinar el grado de asociación entre dos variables. 
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RESULTADOS. 

Se estudiaron un total de 110 pacientes. de los cuales se excluyeron 8, ya que no fueron asistidos con 

circulación extracorpórea, por tratarse de 8 pacientes con persistencia del conducto arterioso. 2 

revacularizados de un puente que tampoco requirieron de circu1ación extracorpórea. De estos el 70.3% (72 

pacientes), no desarrollaron edema cerebral y el 29.6% (27 pacientes) si desarrollaron edema cerebral (fig. 

1). La edad de los pacientes o$(;ilo de los 1 i a los 75 años de edad (56.3 +/-3.5), de los que desarrollaron 

edema el promedio de edad fue de 59.8 Vs 52.8 años de edad de los que no desarrollaron edema (P=< 0.05), 

(fig. ~). 

-\.9 pacientes fueron del sexo femenino y 50 del sexo masculino. no habiendo diferencia estadísticamente 

significativa entre ambos. 

De los que no presentaron edema cerebral 38 fueron del sexo femenino (52.78%), y 3-l. del sexo masculino 

(47.22%),( fig. 2, tabla 11), del grupo con edema cerebral 11 fueron del sexo femenino (-l.O.7-l.%) y el 16 del 

sexo masculino (59.26%), (fig. 3, tabla III). 

El tiempo anestésico para ambos grupos corno mínimo fue de -l. horas 25 minutos y máximo 9 de horas. 

siendo el promedio para los pacientes con edema de 6 horas 30 minutos y de 6 horas -l.5 minutos. para los 

pacientes sin edema cerebral, lo cual fue estadísticamente significativo con una P= < 0.05. En relación al 

tiempo quirúrgico también se encontró slgnificancia estadística. ya que fue mayor el paciente con edema 

cerebral (6 horas Vs. 5 horas 30 minutos) con una P=< 0.05. (fig. 7). 

Lo mismo sucedió cuando se relacionó el tiempo de circulación extracorpórea (CEe) y de pinzamiento 

aortico, encontrando la mayor incidencia de edema cerebral en aquellos pacientes que presentaron tiempos 

prolongados, siendo el promedio de 2 horas 30 minutos de tiempo de CEC en el caso del grupo de edema Vs 

una hora 40 minutos en el grupo sin edema cerebral, siendo estadísticamente significativo P=< 0.05. (fig. 

5). El mismo comportamiento se observo cuando se comparó el tiempo de pinzamiento aórtico entre ambos 

grupos, con una hora 50 minutos en los pacientes con ed~ma y de una hora 15 minutos en los pacientes sin 

edema cerebral (P=< 0.05) (fig. 6). 

En lo que se refiere al tipo de cirugía la mayor incidencia de edema cerebral. se observó en el paciente 

revascularizado (14% Vs 30%), en segundo orden se presentó la sustitución val\.lllar rnitrat con un total de 

17 pacientes, de ellos el -l.% desarrolló edema cerebral contra un 14% que no lo presentó, el total de 

sustitución vahlllar fueron 10 (2.1% presentó edema cerebral Vs 8.6 % sin edema cerebral), de los 7 casos 

de cierre de comunicación interauncular y un caso de cierre de comunicación interventricular, ninguno 

presentó edema cerebral. ( fig. 8. tabla IV). 

En todos los pacientes el diagnóstico de edema cerebral se realizó por clínica, en 9 casos se realizó T AC, de 

cráneo debido a la persistencia de la smtomatología. con la que se confirmó el diagnóstico. El tiempo de 
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sedación continúa para el manejo del edema cerebral fue de -1-8 horas, solo en 5 pacientes fue necesario 

continuar la sedación por 2-1- horas más debido a la persistencia de la sintomatología. 

Por último lo que se refiere la temperatura transbomba no hubo diferencia estadísticamente significativa. ya 

que el promedio para ambos grupos fue de 27 grados. no considerándose relevante en el análisis de 

resultados. (tabla I). 
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DISCUSION 

Las complicaciones neurológicas después de la cirugía de corazón abieno, ocurren aproximadamente del 1% 

al 5% de los pacientes, pudiendo evolucionar hasta una lesión permanente en un iO% de los pacientes (4), 

por lo mismo es de primordial importancia la identificación de aquellos factores de riesgo que podrían 

incrementar la incidencia de afección neurológica. Varios autores han demostrado un aumento en el riesgo 

de lesión neurológica post/operatoria. el antecedente de infarto agudo al miocardio. enfermedad val'ndar o la 

sospecha de trombo vcntncular izquierdo podría minimizar la incidencia de dichas alteraciones (1). 

También numerOSOS estudios han demostrado que la edad avanzada contribuye de manera importante y 

determinante para el desarrollo de edema cerebral. como lo indica Wearing y Cols. en un estudio de 133-1-

pacientes (6), hecho que fue confirmado en nuestro estudio. 

Por otra pane también debemos considerar el estado hemodinamico preoperatorio, el transoperatorio, los 

flujos manejados en bomba. así como comporramiento post/operatorio. que son parámetros que no se deben 

menospreciar ya que todos estos determinan el estado de oxigenación cerebral al mantener adecuadas 

presiones de perfusión cerebral, hecho que se corrobora en investigaciones recientes en las que se han 

establecido los limites de bajo flujo para protección cerebral durante el bypass. siendo la perfusión mínima 

de 10 mVkglmin para preservar el Ph intracelular cerebral y los niveles de fosfatos de alta energía (3). Estos 

rangos de perfusión son muy bajos en comparación a los demostrados anteriormente para protección 

cerebral. Aunque en nuestro estudio no se investigó directamente el estado de flujo y perfusión cerebral. si 

podemos ¡menr de acuerdo a nuestros resultados la trascendencia de la perfusión cerebral en el desarrollo de 

edema cerebral, ya que los pacientes que presentaron largos tiempos de CEe y pinzamiento aonico, con el 

consiguiente alargamiento de los tiempos quirúrgico y anestésico, fueron los que desarrollaron afección 

neurológica. hecho que se confirma con lo escrito en la literatura mundial en relación a tiempos mayores de 

2 horas incrementan 2.7 veces el riesgo de edema cerebral (5). 

La hipotermia se ha considerado un mecanismo de protección cerebral durante la cirugía a corazón abierto a 

través de 2 mecanismos. por un lado se produce un incremento en los niveles de fo~fatos de. alta energía 

cerebral, lo que prolonga el tiempo de deplección de los mismos. además de que causa un incremento del Ph 

intracelular cerebral. la alcalosis relativa durante la hipotermia es un mecanismo de protección cerebraL 

porque retrasa el daño por la acidosis ( 3 ), hecho que fue relevante en los resultados ya que ambos grupos se 

sometieron a los mismos grados durante el procedimiento quirúrgico. 

En relación al método para determinar la presencia de edema cerebral. la cliniea sigue mostrando ser el 

elemento número uno para el diagnóstico de cualquier entidad nosológica. siendo necesario el apoyo de 

métodos complementarios de diagnóstico (en nuestro caso TAC de cráneo), solo para confirmar el 

diagnóstico establecido. 
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CONCLUSIO)/ES 

El edema cerebral post/bypass cardiopulmonar es una entidad de origen mulufactorial. en la que no 

podemos hablar de un solo factor de riesgo, corroborándose en nuestro estudio que los factores descritos 

como potencialmente causantes de lesión neurológica SIguen prevaleciendo (tiempo de CEe prolongado, 

edad avanzada. enfermedades concomitantes. arterioesclerosis). por lo que tomando en enenla medidas 

preventivas en los pacientes identificados como de riesgo, se podria minimizar la morbi-mortalidad 

post/operatoria secundaria a lesión neurológica. 

Además. en todos los pacientes estudiados se tomaron medidas de protección cerebral, como la 

administración de barbitúricos (dosis estándar de 500 rng. de tiopenlal sódico). esteroides y 

difenilhidantoina. En el análisis de resultados se cuestiona la efectividad de este tipo de medidas preventivas. 

ya que todos los pacientes presentaron edema cerebral. a pesar de la protección establecida. 

Deben reconsiderarse los efectos adversos del tiopental sódico, sobre la función miocardia y hemodmámica 

en el paciente post operado de corazón. lo que en un momento determinado provoca estados de 

hipoperfusión cerebral siendo un factor de riesgo más para la lesión neurológica. 
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EDEMA CEREBRAL POSTIBYPASS EN CIRUGIA A CORAZON ABIERTO 

FIG.1 
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--------------- ---------------

EDEMA CEREBRAL POST/BYPASS EN CIRUGIA A CORAZON ABIERTO 

VARIABLE CON EDEMA SIN EDEMA P 

EDAD 59.8 AÑOS 52.8 AÑOS < 0.05 

TIEMPO DE BOMBA 2 HR 30 MIN 1 HR 40 MIN < 0.05 

PINZADO DE AORTA 1 HR 50 MIN 1 HR 15 MIN < 0.05 

T. QUIRURGICO 6HR 5 HR 30 MIN < 0.05 
, 

T. ANESTESIA 6 HR 30 MIN 5 HR45 MIN < 0.05 

TEMPERATURA 27 GRADOS 27 GRADOS NO 
, 

TABLA I 



EDEMA CEREBRAL POSTIBYPASS EN CIRUGIA A CORAZON ABIERTO 
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SEXO PACIENTES SIN EDEMA 
SEXO NUMERO PORCENTAJE I 

FEMENINO 38 52,78 , 

MASCULINO 34 47,22 
TOTAL 72 100 

----- _ .. __ ._-

TABLA 11 
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PACIENTES CON EDEMA CEREBRAL 
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-

SEXO PACIENTES CON EDEMA 
SEXO NUMERO PORCENTAJE 

FEMENINO 11 40,74 
MASCULINO 16 59,26 
TOTAL 27 100 

TABLA 111 
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TIPO DE CIRUGIA 
CIRUGIA SIN EDEMA CON EDEMA TOTAL 

No. PAC PORCENTAJE No. PAC PORCENTAJE No. PAC PORCENTAJE 

REVSACULARIZACION 28 30 % 13 14 % 41 44 % 
MITRAL 13 14 % 4 4,3 % 17 17 % 
AORTICO 8 8,6 % 2 2,1 % 10 11 % 
MITRO/AORTICO 4 4,3 % 5 5,4 % 9 10 % 
CIA 7 7,6 % 7 8 % 

PCA 
OTROS: CIV 

REVASC + AO 16 I 17 %1 8 I 8,7 % 
REVASC + MITRAL 
TUMOR CARDIACO 

• PARA AMBOS GRUPOS SE COLOCARON 3 PUENTES EN LA REVASCULARIZACION 

TABLA IV 
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PROMEDIO DE TIEMPO CON PINZAMIENTO AORTICO 

CON EDEMA CEREBRAL SIN EDEMA CEREBRAL 

P= < O. 05 
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PROMEDIO DE TIEMPO QUIRURGICO y ANESTESICO 
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