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L- INTRODUCCION

El conocimiento de la neurofisiologia del cerebro es esencial
para la aplicacion de los principios de la neuroanestesia.

El flujo sanguineo cerebral (FSC) es igual a la presion de
perfusion cerebral (definida como la diferencia entre la
presion arterial media y la presion intercraneana o la presion
venosa central la que sea mas elevada de las dos) dividido
por la resistencia vascular cerebral. El flujo sanguineo
cerebral ¢s, como promedio de alrededor de 50 ml/100 g de
tejido cerebral total/minuto en el cerebro normal y estd
afectado por la presion arterial, la PaCo, y la PaO,. También
esta regulado regionalmente para satisfacer las necesidades
metabdlicas de los tejidos.

Presion Sanguinea. El flujo sanguineo cerebral se mantiene
a un nivel constante entre 50 y 150 mm Hg de presién
arterial media por la dilatacion de las arteriolas resistentes
(autorregulacion) en las personas normales. El flujo
sanguineo cerebral varia directamente seglin la presion
arterial media por encima de los limites. I.a hipertension
cronica desvia la curva de autorregulacién hacia la derecha
aumentando la susceptibilidad de los pacientes a la isquemia
cerebral con presion arterial considerada normal en
individuos sanos. El tratamiento antihipertensivo cronico
puede conducir los limites autorreguladores hacia los niveles
normales. La isquemia cerebral, los traumatismos, la
hipoxia, la hipercarbia, ¢l edema, el efecto de masas y los
anestésicos volatiles atentan o producen una abolicion de la
autorregulacion y hacen que el flujo sanguineo del cerebro
afectado dependa de la presién arterial media.
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La PaCO; tiene un efecto profundo sobre el flujo sanguineo
cerebral por su efecto sobre el PH del liquido extracelular
cerebral. El flujo sanguineo cerebral aumenta linealmente
con una PaCO; cada vez mayor en los limites de 20 - 80 mm
Hg con un cambio absoluto de 1-2 ml/100 g/ minuto por
cada mm Hg de cambio en la PaCO,. No obstante, ¢l efecto
de la PaCO, sobre el flujo sanguineo cerebral disminuye
durante 12 - 24 horas a causa de los lentos cambios de
adaptacion en la concentracion de bicarbonato del liquido
extracelular cerebral. Con una hiperventilacién mantenida, la
produccion de COsH del liquido cefalorraquideo disminuye,
permitiendo que también disminuya gradualmente ¢l PH del
liquido cefalorraquideo. La normalizacion rapida de la
PaCQO, después de un periodo de hiperventilacion aumenta el
PH del liquido extracelular cerebral, con la siguiente
vasodilatacion y aumento de la presion intracraneal.

PaQ,. La hipoxia es un potente vasodilatador cerebral. El
flujo sanguineo cerebral aumenta intensamente por debajo de
una Pa0O, de 60 mm Hg.

El indice metabdlico cerebral de oxigeno (IMCO,), y ¢l flujo
sanguineo cerebral se encuentran conjugados, ya que el
cerebro requiere de un suministro constante de substrato para
satisfacer sus demandas metabdlicas relativamente elevadas.
Los incrementos regionales o globales del indice metabdlico
cerebral de O, provocan el correspondiente incremento del
flujo sanguineo cerebral, posiblemente mediado por
productos metabodlicos de desechos. Los factores que afectan
el indice metabdlico cerebral de O, (v el flujo sanguineo
cerebral a través de este mecanismo) incluyen: temperatura,
la hipotermia disminuye el indice metabdlico cerebral de
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oxigeno un 7% por 1° C, y la hipotermia lo aumenta. Las
convulsiones aumentan el indice metabélico cerebral de
oxigeno.

Potenciales de membrana. Las neuronas tienen un
potencial eléctrico a través de sus membranas celulares
(alrededor —70 mV en reposo) debido a las concentraciones
diferentes de iones intracelulares y extracelulares. La
conductancia de iones a través de la membrana celular es via
conductos de proteinas especificos para los iones. Las
neuronas envian sefiales por largas distancias mediante la
propagacion de potencial de accion, que corresponde a
despolarizaciones breves y rapidas de la membrana.

Transmision sindptica. Las neuronas se comunican
mediante sinapsis quimica (un potencial de accién produce la
liberacion presindptica de un neurotransmisor que se
combina con una molécula del receptor postsinaptico para
provocar la apertura de un conducto o la generacién de un
segundo mensajero).

Si el neurotransmisor es excitatorio (glutamato), la neurona
postsinaptica se despolariza y, en consecuencia, genera con
mayor probabilidad un potencial de accion.

Si el neurotransmisor es inhibitorio (&cido gamma
aminobutirico GABA), la neurona postsinaptica se
hiperpolariza y, por lo tanto, es menos probable que genere
un potencial de accion.

Metabolismo cerebral. La glucosa es ¢l substrato principal
que se utiliza para produccion de energia (formacién de
adenosin trifosfato) en el cerebro, la cual requiere oxigeno



(3.5 ml 100 g/minuto en el adulto y 5.2 ml 100 g/minuto en
nifios) para que entre a la via glucolitica. El bombeo de iones
(sodio, potasio, calcio) a través de las membranas celulares
constituye el requerimiento energético mas importante del
cerebro (),

Traumatismo craneoencefilico (TCE).

Los traumatismos craneales causan mas muerte e
incapacidades que cualquier otro problema neurolégico en
los individuos menores de 50 afios y representan la principal
causa de muerte en los adultos jovenes menores de 35 afios.
En los traumatismos graves, la mortalidad se aproxima al
50%, y el tratamiento sélo la reduce ligeramente.!*)

Las lesiones se deben a heridas penetrantes en el craneo o la
aceleracion o desaceleracion rapida del cerebro que lesiona
los tejidos en el punto de impacto, en el polo opuesto (contra
golpe) y también difusamente en el interior de los l6bulos
frontales y temporales. El tejido nervioso, los vasos
sanguineos y las meninges se desgarran y se rompen, lo cual
ocasionan la aparicién de interrupcién nerviosa, isquemia o
‘hemorragia intracerebral y extracerebral y edema cerebral®®

Higroma subdural .

Aunque no son parte de la hemorragia intracraneal, el
higroma subdural suele depender de un desgarro de piamadre
y aracnoides que actian como una vélvula unidireccional
con fuga de liquido cefalorraquideo al espacio subdural. El
higroma puede aumentar de tamafio con suma rapidez y por
lo tanto semejarse a los hematomas subdurales agudos o
subagudos. Los orificios del perforador del cranco con
drenaje externo son el tratamiento de eleccion, si bien a
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veces la formacion de una fistula artificial entra en el espacio
subaracnoideo y el subdural, son necesarios para controlar la
formacidn continua del higroma.

Tumores cerebrales.

Los tumores del sistema nervioso central (SNC) son casi el
10% de todas las neoplasias, y de ellas de 15 a 20% ocurren
en nifios; casi el 70% de las que se presentan en adultos se
encuentran arriba de la tienda del cerebelo (supratentoriales),
en tanto que el 70% de los que ocurren en nifios estan abajo
(infratentoriales). Los tumores del SNC son las neoplasias
sOlidas mas comunes en nifios y de todos los canceres
pedidtricos ocupan el segundo lugar de todas las leucemias.
La frecuencia de neoplasia de SNC disminuye en los Gltimos
aflos de la adolescencia y comienza a aumentar nuevamente
hacia la edad madura. Para entonces sélo el 25% de todos los
tumores intracraneales son benignos. Sin embargo este
porcentaje aumenta hasta el 50% en enfermos de edad
avanzada por la frecuencia creciente de meningiomas y
schwanomas. En conjunto la frecuencia de tumores es
ligeramente mayor en varones (el 55%), pero los
schwuanomas y meningiomas son més frecuentes en
mujeres.

Craneosiiiostosis. -

Este trastorno consiste en el cierre prematuro de una 0 mas
suturas craneales, que se manifiesta de manera caracteristica
en el transcurso de los 6 primeros meses de la vida. Como el
cerebro duplica su tamafio en este lapso de vida y crece otro
50% en los proximos dos afios, es necesario que las suturas
craneales permanezcan abiertas para que la expansion del



craneo sc¢ adecue a este crecimiento. Por lo general cuando
s6lo una sutura se fusiona en forma prematura el cerebro no
se comprime de manera importante, pero se desarrollara con
una forma claramente anormal. Si se fusiona més de una
sutura es posible que el crecimiento cerebral se restrinja.

El tratamiento de la crancosinostosis es quirlirgico y suele
consistir en abrir la sutura afectada en toda su longitud. Debe
hacerse tan pronto como sea posible después de
diagnosticarse, ya que una intervencién temprana
proporciona mejor resultado cosmético. Cuando estan
afectadas multiples suturas el tratamiento inmediato permite
la expansién temprana del craneco para adaptarse al
crecimiento del cerebro'®.

Principales complicaciones durante el procedimiento
neuroquirirgico.

1. Edema cerebral e hipertension endocraneana. Lo
caracteriza ¢l aumento del volumen cercbral a expensas del
contenido intracelular y extracelular de sodio y agua. Esto
debe diferenciarse de la ingurgitacién cerebral en la que el
aumento del volumen ocurre a expensas del volumen
sanguineo. FEl edema cerebral ocasiona hipertension
endocranean.

Clasificacién. De acuerdo con su patogénesis existen los
siguientes tipos de edema cerebral, de los que se¢ mencionan
las caracteristicas mas relevantes:Vasogénico, Celular o
citotdxico ¢ intersticial.

Vasogénico: s¢ define como la acumulacion de agua por
fuera de la membrana celular. En este tipo de edema existe
ruptura de la barrera hematoencefalica (BHE), se debe a un



aumento de la permeabilidad capilar y un filtrado plasmatico
que incluye proteinas localizadas en sustancias blancas y que
condicionan un aumento del volumen extracelular.
Citotéxico: aqui el edema es neuronal, glial y endotelial, con
el aumento del contenido intracelular de sodio y agua; la
permeabilidad capilar es normal y la  barrera
hematoencefalica estd conservada. Existe disminucion del
espacio extracelular y el edema se localiza tanto en la
sustancia gris como en la blanca.

Intersticial; esta condicién es uUnica de la hidrocefalia, el
liquido escapa de los ventriculos a través del epéndimo para
entrar al espacio extracelular de la materia blanca
periventricular El edema se¢ da a expensas del liquido
cefalorraquideo y la permeabilidad capilar es normal. La
presencia de liquido en esta zona causa desmielinizacion.

2.- Acidosis respiratoria.

Este trastorno es causado por diminuciéon del pH y un
incremento de pCO2, secundario a disminuciéon de
ventilacién alveolar. La acidosis respiratoria es seguida de
un incremento compensatorio en el bicarbonato plasmatico,
desde el punto de vista fisiopatologico ¢l aumento de la
presién del CO2 en presencia de la anhidrasa carbdnica da
lugar a la formacién de acido carbdnico, que constituye la
carga &cida en esta entidad.

Manifestaciones clinicas. La acidosis respiratoria puede
causar alteraciones en diferentes aparatos y sistemas
atribuibles a la hipercapnia, pero en parte también a la
hipoxemia asociada.

En el SNC condiciona cefalea, somnolencia, confusion ¢
inclusive estado de coma, contracciones miocldnicas,



irritabilidad, conducta agresiva y psicosis. La vasodilatacion
cerebral condicionada por la hipercapnia puede ocasionar
hipertensién endocraneana con papiledema ©.

3.- Hipotermia.

Es un estado clinico con una temperatura corporal inferior a
la normal, en la que el organismo es incapaz de generar
suficiente calor para las funciones corporales. Una
temperatura central de 350C (950F) es el limite superior de
la hipotermia. Las sefiales de frio viajan hacia el hipotdlamo
sobre todo a través de las fibras delta que atraviesan los
haces espinotalamicos en la parte anterior de la médula
espinal. Por debajo de esta temperatura el escaloftio y las
respuestas autonomas y enddcrinas son capaces de
compensar por completo sin calentamiento auxiliar.

Durante la anestesia general la pérdida de calor es frecuente
en todos los pacientes porque los anestésicos alteran la
termorregulacion, impiden el escalofrio y producen
vasodilatacion periférica. L.os anestésicos volatiles alteran el
centro termorregulador en el hipotdlamo y también tienen
propiedades vasodilatadores directas. Los opidceos
disminuyen los mecanismos  vasoconstrictores de
conservacién de calor por sus propiedades simpatoliticas.
Los barbituricos causan vasodilataciébn periférica. Los
relajantes” disminuyen el tono muscular ¢ impiden la
termogénesis por escalofrios.

La anestesia regional también ocasiona bloqueo simpatico,
relajacidon muscular y bloqueo sensorial de los receptores
térmicos, lo que inhibe las respuestas compensadoras.

Los efectos fisiologicos de 1a hipotermia dependen del grado
de reduccion térmica. En la hipotermia leve (32-350C, 90-
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950F) sc¢ observa depresion del SNC, descenso del indice
metabodlico basal, taquicardia y escalofrios, también es
posible que ¢l paciente presente disartria, amnesia, ataxia y
apatia. La hipotermia leve (27-320C, 80-900F) implica un
mayor descenso en ¢l nivel de conciencia, depresion leve de
los signos vitales, arritmias y diuresis fria. En [a hipotermia
grave (<27, <800F) es posible que el paciente esté comatoso
y arrefléxico y presenta depresion importante de los signos
vitales. Los pacientes en riesgo incluyen a ancianos que
tienen menor tono vascular autdnomo y lactantes que
presentan una mayor proporcion entre superficic y masa
corporal, los pacientes con quemaduras, lesiones medulares

que afectan la funcién autonoma y anormalidades endocrinas
(7)

MANEJO ANESTESICO EN PACIENTES
NEUROQUIRUGICOS

LLos procedimientos neuroquirirgicos tienden a ser
prolongados requieren colocaciones poco habituales del
paciente y la institucion de técnicas especiales como
hiperventilacién, deshidratacién cerebral e hipotension
deliberada.®

El papel del anestesidlogo en los procedimientos
neuroquiriirgicos ha cambiado considerablemente. Esto se
debe, en parte al mejor entendimiento de las repercusiones
sistematicas que provocan las difusiones neurolégicas, las
cuales han enmarcado la importancia de la integracion
preoperatoria, transoperatoria y postoperatoria, asi como el
uso de técnicas mas sofisticadas en cuidados intensivos, por
la monitorizacién orientada hacia la funciéon corporal y
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neuroldgica. El mejor conocimiento de la circulacion, el
metabolismo cerebral, la distensibilidad intracraneana y su
respuesta a los agentes anestésicos o coadyuvantes, han
enfatizado el cuidado, por el anestesidlogo, de los
mecanismos fisiopatologicos y los problemas implicados en
el desorden neuroldgico primario.

Al participar en ¢l manegjo de estos pacientes, el
anestesiologo serd capaz de hacer un balance de las
respuestas del organismo del paciente, secundarias a la
intervencion quirdrgica, ¢l manejo anestésico, la patologia
neuroldgica intrinseca y todos los otros signos fisicos del
paciente. Un Optimo manejo del paciente neuroquirurgico
implica un e¢levado nivel de cooperacion entre el
anestesidlogo y el neurocirujano.

MANEJO PREOPERATORIO

La evaluacion preoperatoria debera ser tan completa como
sea posible, ya sea que el paciente vaya a ser programado
. para una intervencion quirgrgica, una evaluacion diagnostica
0 para ser observado en una unidad de cuidado
especializado. Esto sera especialmente valido en el paciente
neuroquirurgico criticamente grave y debilitado. La
realizaciéh de esto es muy importante, dada la elevada
vulnerabilidad del sistema nervioso central a la disminucion
de oxigeno y su extremada sensibilidad a los cambios en las
concentraciones de CO, Nuestra actuacién en el periodo
preoperatorio es efectuar los mayores esfuerzos para
normalizar el cerebro y, si este organo esta comprometido,
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compensar para el control de la autorregulacion, si es que
¢sta ha sido alterada.

Los parametros preoperatorios criticos implican una
adecuada distribucién de oxigeno, una funcién pulmonar
apropiada, normovolemia, respuestas cardiacas maximas y
que no haya trastornos e¢n la coagulacién. Esto puede ser
evaluado mediante placas radiograficas tordcicas, un examen
fisico completo, las cifras de hematocrito y hemoglobina,
electrocardiograma; prueba la funcién pulmonar, biometria
hematica, tiempo de protrombina y tiempo de generacion
parcial de tromboplastina. Debido al uso de diuréticos
renales y agentes hiperosmoéticos, un examen quimico que
incluye electrolitos, urea y nitr6geno sanguineos, creatinina
y glucosa, se¢ encontrard dentro de los requerimientos
minimos. Las pruebas de funcionamiento hepético y enzima
complementaran el examen, y podran ser valoradas como
lineas de referencias.

ALBIN Y FIGALLO han demostrado que ¢l vdmito
postoperatorio de comida sélida puede tener lugar aun 48
horas después de haber ingerido la Gltima comida por via
oral. Debido a este riesgo potencial, se ha sugerido que
cuando sea posible, los pacientes ingieran dieta liquida tanto
en la comida como en la cena del dia anterior a la operacion.
Entre algunos pacientes, en los cuales se aplica aspiracion
gastrica ‘antes dc¢ la operacién, hay una significativa
incidencia de contenido gastrico con un PH menor de 2.5.
Esta observacién evidencia la posibilidad de aspiracion
pulmonar de material 4cido, en caso de ocurrir el vomito. Se
ha sugerido el uso profilactico de antidcidos durante largo
tiempo, tanto para la cirugia de eleccion como de
emergencia.
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La administracion de antagonistas de los receptores H,
histaminicos, tales como cimetidina, ¢s efectiva para inhibir
la secrecion acida gastrica, cuando se dan la noche anterior a
la cirugia, repitiendo la toma junto con la medicacion
preoperatoria.

MONITORIZACION

El uso de las técnicas de monitorizacién nos permite saber el
perfil de los cambios, tanto tempranos como tardios, de las
respuestas fisioldgicas. L.a monitorizacioén y las aplicaciones
de la computadora han abierto nuevas puertas permitiendo la
recoleccion de datos tanto fisioldgicos como bioquimicos.

Presion Arterial Sanguinea

Los cambios posicionales y el uso de hipotensién inducida
casi siempre son necesarios para la realizacion de la cirugia
microneurovascular, lo que hace necesario que el cirujano
est¢ informado, momento a momento y con una gran
exactitud, de los cambios de la presion arterial.

Aunque los métodos indirectos son los mas usuales, los
procedimientos de monitorizacidén intravasculares son mas
sensibles y seguros, para lo cual la arteria radial se usa mas
comunmente. Para asegurarse de que ¢l flujo colateral por la
arteria cubital se ha adecuado en el momento de ocluir la
arteria radial, debemos aplicar la prueba de Allen. Después
de que el paciente ha cerrado el pufio, se incluyen
digitalmente tanto la arteria radial como la cubital y poco
después se retira la presion de la arteria cubital. El flujo
colateral insuficiente se observard cuando la circulacion
adecuada resulte insuficiente para cubrir por ejemplo la
mano; en esta situacién, no debera usarse la arteria radial
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para la monitorizacion directa, evitando los catéteres de
plastico de un calibre mayor de 20, para evitar trombosis
subsecuentes.

El catéter intravascular también sirve como una fuente para
la obtencion de sangre arterial, para la determinacion de
gases en sangre y algunas otras determinaciones bioquimicas
y hematologicas.

La auricula derecha y el catéter de Swan-Ganz.

Esta via es importante para la medicion de la presion venosa
central; también se usa para realizar aspiracién en caso de
embolia venosa causada por aire. El catéter puede ser
colocado en posicién correcta en la auricula derecha
ayudandose de un aparato de rayos X y verificando mediante
¢l electrocardiograma (cambios e¢n la onda P); o puede
insertarse un catéter de 60 cm a su maxima longitud (por la
via de la fosa antecubital).

Actualmente, la presion venosa puede medirse por medio de
un transductor o de un manémetro de agua localizado al
nivel de la auricula derecha. L.a fosa antecubital, la vena
yugular externa o la vena subclavia, son vias de las cuales
puede ser colocado el catéter para la auricula derecha.

Embolia aérea venosa

Se debe pensar primariamente en que puede ocurrir embolia
venosa aérea en aquellos pacientes que se hallan en posiciéon
sentada y en los cuales el gradiente entre el lado derecho del
corazon y el area insicional, es extenso. El diagnostico de
embolia venosa aérea se hace por medio de un detector de
burbujas a€reas ultrasénico Doppler y se confirma por la
aspiracion de aire por medio de un catéter previamente
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implantado en la auricula derecha. La practica
neuroquirirgica comun de elevar la cabeza por encima del
nivel del corazon da origen a un gradiente y potencial que es
fuente de embolia aérea venosa, las cuales generalmente
implican las venas de los sinusales meningeos. Los rangos
de incidencia de embolia aérea venosa en pacientes en
posicién sentada dan una incidencia del 21 al 39 %. ' La
embolia aérea venosa ha sido también reportada en las
posiciones laterales, supina y prono.

Electrocardiografia

Con el propésito de monitorizar, se colocaran las
derivaciones apropiadas que ayudan a definir cualquier
anormalidad electrocardiografica que se produzca. Se ha
encontrado que los cambios en los latidos cardiacos, en la
forma de las ondas y en el ritmo, son indicadores muy
sensibles, de compresion al tallo cerebral; también se han
reportado cambios en el electrocardiograma debido a
hipertension arterial sistematica.

MEDICACION PREANESTESICA

Uno debe suponer que aquellos pacientes proximos a
operarse que presentan signos de incremento de la presion
intracraneal y aquellos que, ademas, se encuentran en estado
de coma 6 consientes pero desorientados, serdn instalados en
un area especial o en una unidad en la cual puedan ser
observados cuidadosamente. En caso de ser necesario, se
monitorizardan mediante electrocardiograma, pulso y
respiracién por minuto, presion sanguinea y presion
intracraneana.
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La medicacion es de gran importancia en aquellos pacientes
que presentan incremento de la presion intracraneana. En
estos individuos, debemos evitar que se aumente el flujo
sanguineo cerebral y la presion intracrancana, especialmente
si estamos tratando a un individuo que se encuentra cercano
al punto en la curva de distensibilidad, donde un ligero
incremento en el flujo sanguineo cerebral producira un
marcado aumento en la presion intracraneana.'® Se debera
evitar cualquier droga o agente que provoque algin tipo de
presion respiratoria en cambio, el uso apropiado de los
derivados de las benzodiacepinas para tranquilizar al
paciente y disminuir su inquietud, serd muy importante. Esto
es de especial utilidad en el paciente con un aneurisma
intracrancal, en el que gencralmente s¢ desarrolla un serio
sangrado previo a la cirugia debido a la compresion y al
incremento concomitante de la presion sanguinea.

INGESTION DE ALIMENTOS

Si el procedimiento quirirgico va a tener lugar por la
mariana, la practica comin permite ingerir una abundante
cena la noche anterior y evitar la ingestion de comida o
liquidos después de la media noche.

El electrocardiograma sera monitorizado continuamente a lo
largo de la fase transoperatoria y dentro del periodo
postoperatorio. Los nuevos métodos no invasivos permiten
evaluar la funcién del miocardio; por ejemplo: el uso del
electrocardiograma y los componentes de la onda arterial
para calcular ¢l tiempo de eyeccidn del ventriculo izquierdo.

15



Diuresis

Colocar un catéter permanente en la via urinaria es
extremadamente importante para monitorizar el curso del
paciente debido al uso de diuréticos y agente hiperosmoticos,
asi como en lo que concierne a la funcion renal durante la
hipotension prolongada y profunda durante la cirugia
pituitaria. En forma similar, se puede hacer facilmente la
medicion de los electrolitos y de la osmolaridad urinaria.

Gases sanguineos arteriales

El rapido desarrollo de las técnicas microquimicas y
polarograficas ha hecho relativamente simple la obtencion de
intervalos continuos de datos metabdlicos y respiratorios,
para poder hacer un perfil de las condiciones del paciente.
En los 10 minutos posteriores al recibimiento de la muestra,
se puede reportar el andlisis de una muestra de sangre (de la
via arterial) para hematocrito, gases sanguineos (PaCO.,
Pa0,), PH, bicarbonato y para calcular el exceso o déficit de
base y la osmolaridad sérica; para la mediciéon de potasio y
sodio sérico y glucosa, s6lo se requieren otros 15 minutos
mas.

De este modo, durante la operacion, el balance acidobasico y
la ventilacion se puede corregir rapidamente en conformidad
con los requerimientos del paciente. Es importante el control
de los niveles de PaCO; en el manejo del volumen corriente,
el volumen minuto y la presién de la via aérea deberdn ser
facilmente obtenidos del ventilador de la maquina de
anestesia. Las unidades para monitorizar las concentraciones
de CO, respiratorio final son ahora disponibles y muy
exactas en forma portatil y han dado una nueva dimension al
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mantenimiento de la ventilacion y al control quimico del
flujo sanguineo cerebral.!”)

Electroencefalograma

Puede utilizarse para monitorear la funcién cerebral,
deteccion temprana de isquemia cerebral, la localizacion de
focos epilépticos. La electroencefalografia mide la actividad
eléctrica de las neuronas de la corteza cerebral y por
consiguiente es un marcador umbral capaz de detectar la
isquemia a partir de un flujo sanguineo cerebral inadecuado.
Se utiliza a menudo durante los procedimientos que
trastornan la perfusion cerebral, como la endarterectomia
carotidea y la derivacién cardiopulmonar.

La morfologia de las ondas del electroencefalograma, se
clasifican seglin sus frecuencias.

La actividad alfa (8-13 Hz), predomina en los pacientes
despiertos, con los 0jos cerrados y es mas evidente sobre la
region occipital. La actividad beta (14-30 Hz)es
predominantemente anterior en ¢l paciente despierto normal.
La frecuencia mas lenta (delta 1-3 Hz y theta 4-7 Hz)
aparece durante los estadios del suefio natural y en los
estadios patolégicos.

Los cambios de la morfologia de las ondas del
electroencefalograma que pueden reflejar un flujo sanguineo
cerebral ihadecuado durante la cirugia incluyen la pérdida de
la actividad rapida (alfa y beta), la pérdida de la amplitud y
el aumento de la actividad de las ondas lentas (delta y theta).
Disminucién del flujo sanguineo cerebral. Cuando el flujo
sanguineo cerebral disminuye por debajo de 20-25 mi/ 100
g/minuto, bajo anestesia con oxido nitroso-oxigeno-halotano,
se produce un enlentecimiento del electroencefalograma; en
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torno a los 18 ml/g/minuto, ¢l electroencefalograma se¢ hace
isoeléctrico “plano”. Una disminucién mantenida del flujo
sanguineo cerecbral a 8-10 ml/100 g/minuto original un
infarto tisular. Por consiguiente, los cambios e¢n
electroencefalograma pueden advertir sobre la isquemia
antes que el flujo sanguineo cerebral llegue a ser insuficiente
para mantener la viabilidad de los tejidos. El nivel critico de
flujo sanguineo cerebral se define como el grado del flujo
por debajo de la cual se observan signos de isquemia en el
electrocardiograma, y se correlaciona aproximadamente con
el grado hasta el cual cada anestésico deprime ¢l indice
metaboélico cerebral de oxigeno (IMCO,). El nivel del flujo
sanguineo cerebral critico varia desde 20 ml/100 g/ minuto
para ¢l halotano hasta 18 mi/100 g/minuto para el
isoflurano.

El  electroencefalograma puede mostrar cambios
intraoperatorios sin un déficit neurolégico demostrable,
durante el examen postoperatorio. La isquemia cerebral
puede producir una disfuncién eléctrica sin causar una
verdadera lesién neuronal, porque el umbral del flujo
sanguineo para la insuficiencia eléctrica es mds elevado que
para la insuficiencia metabdlica.

Ademas de los anestésicos otros factores pueden afectar al
electroencefalograma, como la hipotermia (que puede limitar
su utilidad durante la derivacién cardiopulmonar).la
hipotensién, la hipoxia, los tumores, las anomalias
vasculares y la epilepsia. La hipocarbia apenas tiene efecto.
En los pacientes con déficit neuroldgico preexistente, ictus
en evolucién y déficit neurologico isquémico reversibles
recientes, un electroencefalograma andémalo también puede
comportar dificultades para interpretar cambios nuevos.

18



Efectos anestésicos sobre el electroencefalograma. Los
efectos anestésicos en general son globales, 1o que a menudo
contribuye a distinguirlos de los cambios focales de
isquemia. Todos los anestésicos causan una combinacion de
frecuencias lentas y actividades rapidas superpuestas. A
medida que la profundidad anestésica aumenta desde
“ligera” hasta “profunda” puede observarse una progresion
de la actividad hacia un predominio de la actividad lenta. La
anestesia “profunda” puede causar notable enlentecimiento
del electroencefalograma haciendo mas dificil de interpretar
la deteccion de cambios isquémicos superpuestos durante el
pinzamiento de la carétida. El mantenimiento del nivel
constante de anestesia durante el periodo critico (por ¢jemplo
pinzamiento de cardtida) facilita la interpretacion del
electrocardiograma.

Manejo Transoperatorio

La finalidad de la anestesia es mantener una dptima presion
de perfusién cerebral con cambios minimos en la capacidad
de autorregulacién del cerebro. Tanto en forma primaria o
debido a la asociacion de efectos secundarios, los agentes
anestésicos tienen influencia en flujo sanguineo cerebral, en
la tasa metabélica de consumo de oxigeno cerebral en la
presion de perfusion cerebral y en la resistencia cerebral
vascular, Los efectos secundarios pueden estar relacionados
con cambios en la temperatura corporal, concentracion
sanguinea de CEQO; y O,, y presiones tanto arterial como
venosa. En general, los anest€sico volatiles inhalatorios son
dilatadores cerebrovasculares, los cuales incrementan ¢l flujo
sanguineo vascular, y ese volumen sanguineo puede

19



aumentar la presiéon intracraneanal; no obstante, este tltimo
efecto puede ser modificado por hipocapnia inducida. Se ha
demostrado que el halotano es un vasodilatador con
incremento del flujo sanguineo cerebral y disminucion de la
tasa metabolica de consumo de oxigeno cerebral. Los
pacientes con hipertensiéon intracraneana moderada tienen
evidencia de un aumento adicional transitorio en la presion
intracrancal, el cual puede ser casi siempre disminuido o
eliminado mediante un pretratamiento con hipocapnia. Los
cambios en la presién intracrancana se pueden desarrollar
como consecuencia del uso de halotano, debido a las
alteraciones en la presioén de perfusion cerebral secundarias a
la hipotension provocada por este agente anestésico. El
metoxiflurano es similar al halotano en sus efectos
cerebrovasculares, excepto en que es imposible, después del
uso del metoxiflurano, reducir el incremento de la presion
intracraneana con una hiperventilacién moderada.

Tanto el isoflurano como ¢l enflurano pueden incrementar ¢l
flujo sanguineo cerebral y reducir la presién de perfusion
cerebral debido a la disminucion cerebral en la presion
sanguinea y a un ligero aumento de la presion intracraneana.
El enflurano tiene el riesgo de aumentar la actividad de
captacion y reducir la tension de CEQ,. El oxido nitroso
provoca la elevacion de la presion intracaneana al nivel de
normocapnia, en pacientes con hipertension intracancana la
cual puede ser disminuida por hiperventilacion.

Entre los anestésicos intravenosos, la ketamina aumenta el
flujo sanguineo cerebral, la tasa metabdlica de consumo de
oxigeno cerebral y la presién intracaneana. La combinacién
de neurolépticos (por ejemplo, fentanil-droperidol)
disminuye el flujo sanguineo cerebral, se ha demostrado que
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los barbitiricos originan dosis dependientes de la
vasoconstriccion  cerebrovascular con una disminucién
constante del flujo sanguineo cerebral, y el consumo de
oxigeno. El aumento de la resistencia cerebrovascular
subsiguiente a la administracion de narcoticos y barbituricos
tienden a bajar la presién intracraneana y, por lo tanto
minimiza esta respuesta a la isquemia o la hipoxia por la
disminucién del edema cerebral que le acompaiia. '*

El objetivo anestésico de los pacientes intracraneales
incluyen la amnesia, inmovilidad, el control de la presion
intracrancana y de la perfusion cerebral y un “cerebro
relajado” (es decir en condiciones quirtrgicas optimas).

La induccion anestésica debe lograrse gradualmente sin un
incremento de la presion intracraneana o un compromiso del
flujo sanguineo cerebral. Debe de evitarse la hipertension, la
hipotension, la hipoxia, la hipercarbia y la tos.
Generalmente es preferible la colocacion del catéter de
monitorizacion antes de anestesiar al paciente, y siempre sin
excepeidn nuestros pacientes van de la sala de operacion a la
unidad de cuidados intensivo, con venoclisis instaladas. La
sedaciébn con midazolam (0.2 — 0.4 mgkg [V), es
importante en los pacientes aprensivos o hipertensos con
lesiones vasculares, para evitar que vuelvan a sangrar.

1.- Aunque el tiopental (3 — 5 mg/kg. [V), el propofol (2.0-
2.5 mg/kg. 1V), el midazolam (0.2 — 0.4 mg/kg IV), y el
etomidate (0.3 — 0.4 mg/kg 1V), son de eleccion
razonables, deben preverse los efectos hemodinamicos
causados por estos agentes.

2.- Es esencial una via aérea permeable con mascarilla.
Después de la induccion, se inicia la hiperventilacion

45684
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hipertension durante la estimulacion quirGrgica inicial.
El isoflurane produce una disminucion del metabolismo
dependiente de la dosis del indice metabdlico cerebral de
oxigeno, probablemente mediante la depresion de la
actividad eléctrica neuronal. El isoflurane es el mas
potente en este sentido y es €l unico agente volatil que
puede inducir un electroencefalograma isoeléctrico a
concentraciones clinicamente relevantes (2 CAM).

6.- Después de la intubacion, se debe prestar atencién a las
vias aéreas ya que durante los procedimientos
neuroquirirgicos estd limitado €l acceso a las mismas.
Deben comprobarse los ruidos respiratorios y la
ventilacion después de la colocacién del paciente para
garantizar la adecuada posicion del tubo endotraqueal,
asi como verificar el ajuste seguro de todas las
conexiones del circuito respiratorio, se debe cubrir los
0jos con parches herméticos para prevenir la irritacion de
las soluciones quirGrgicas, la cabeza se explora
cuidadosamente para garantizar un adecuado retorno
venoso. {1V

Mantenimiento

.- Es necesario una relajacion adecuada antes de abrir la
duramadre. Esto se logra asegurando la oxigenacién y la
relajacion muscular adecuadas, la profundidad de la
anestesia, un buen retorno venoso, la hiperventilacion a
una PACO; de 25 — 30 mmHg y la administracion de
manitol (0.5-1.5 g/kg IV), antes de completar la
cranetomia, y furosemida (10-20 mg/kg IV). La
necesidad de una mayor relajacion cerebral, segun lo
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valorado por el neurocirujano al comprobar la tension de
la duramadre, puede satisfacerse mediante tiopental 1V, o
el drenaje del liquido cefalorraquideo a través de un
catéter subaracnoidea lumbar.

2.- Después de craneotomia y apertura dural las necesidades

de anestesia son sustanciaimente menores, ya que el
parénquima carece de sensibilidad. Si se requieren
narcoticos  suplementarios  pueden  administrarse
pequefias dosis de fentanilo o sufentanilo. Habitualmente
s¢ evitan los narcéticos y los sedantes de accidn
prolongada durante las ultimas 1 — 2 horas de Ia
intervencion quirdrgica para facilitar el examen
neurolégico al termino de la cirugia y prevenir la
obnubilacion postoperatoria. También puede utilizarse
un anestésico volatil (isoflurano) para impedir la
recuperacion de la conciencia y para controlar la
hipertension, que también puede tratarse con un
vasodilatador.

Los relajantes musculares con frecuencia se siguen
administrando durante la intervencién para impedir los
movimientos. En los pacientes con lesiones de neurona
motora superior y una extremidad flacida, la insercion
del monitor de espasmo en dicha extremidad puede
conducir a una sobredosis. LLos pacientes tratados con
anticonvulsivo (por ¢jemplo; fenitoina) puede precisar la
administracién mas frecuente de relajantes musculares.

4.- Una vez que se termina la operacidon, la presion arterial

debera restaurarse gradualmente, sin la administracion de
vasopresores, especialmente en aquellos pacientes en los
cuales la autorregulacion se encuentra comprometida. En
estos individuos, el flujo sanguineo cerebral sigue

24



pasivamente a la onda de presion, y puede elevar la
presién intracraneana.

Probablemente no sea necesario seiialar que se debe
evitar la hipotension inducida en cirugia tendiente a
mejorar el flujo sanguineo hacia el cerebro. Esta técnica
es también peligrosa en caso de compresién al tallo
cerebral por aneurisma gigante, presidén intracraneana
elevada, vasoespasmo, hipertensién crénica y glaucoma.
Una vez terminado ¢l procedimiento quirGrgico, ¢l
paciente debera ser evaluado, deber4 revertirse el efecto
de los relajantes musculares y, si la ventilacion es
adecuada, se retirard el tubo endotraqueal, posiblemente
después de una inyeccion intravenosa de lidocaina para
suprimir el reflejo tusigeno momentdneamente. Si hay
alguna duda acerca del estado ventilatorio, €l paciente
debera ser ventilado mecanicamente en una unidad
especial (cuarto de recuperacién o unidad de cuidados
intensivos) y extubarlo ahi posteriormente. %

5.- Recomendaciones especificas del tratamiento. El objetivo
global ¢s mantener un volumen intravascular normal y
producir un estado hiperosmolar. -

- Pérdida de liquidos. El déficit de liquidos producidos por
una noche de ayuno habitualmente no se reemplaza. Sélo
s¢ administra liquido de mantenimiento fisiolégico.
Durante la cirugia intracraneal, los liquidos del tercer
espacio son minimos y habitualmenie se ignoran. Dos
tercios de la excrecion urinaria intraoperatoria se
reemplazan con cristaloides. Si se desarrollan signos de
hipovolemia, se administran liquidos adicionales.

- Las pérdidas de sangre pueden reemplazarse 3 ml de
cristaloides por cada mililitro de sangre. La transfusion
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se orientara segun el hematdcrito utilizando criterios
idénticos a los de otros tipos de cirugias. La valoracion
de las pérdidas de sangre puede resultar dificil durante
las intervenciones intracraneales porque pueden estar
ocultas bajo las toallas cantidades significativas y el
neurocirujano utiliza generosamente soluciones de
irrigacion

La osmolaridad sérica se incrementa hasta 305 — 320
mosml/l. Un cristaloide isoomolar como ¢l suero
fisiolégico normal 0.9% (309 nosmol/1) puede ser
preferible a soluciones hipoosmolares como el Ringer
lactato (272 mosmol/1). También se administra manitol
(0.25 — 2.0 g/kg 1V) y/o furosemida (5 — 20 mg IV). La
gran diuresis provocada por estos agentes exigen una
monitorizacion estrecha del volumen intravascular y de
los electrolitos.

La hipopotasemia puede desarrollarse a partir de la
utilizacion de esteroides o de diuréticos perdedores de
potasio y se exacerba con la hiperventilaciéon. No
obstante, la administracion de potasio sOlo es necesaria
excepcionalmente. -
Tratamiento intravenoso. Est4 indicado en la
hipocalemia grave. Si el potasio sérico es menor de 2.5
mEq/LL. y se acompafia de anormalidades en el
electrocardiograma (ST, arritmias) o de complicaciones
neuromusculares graves, es necesario administrar
tratamiento de urgencia por una linea intravenosa
central, a una velocidad de hasta 40 mEg/h y en
concentraciones de hasta 40 mEqg/1, se recomienda no
usar  soluciones glucosadas, se requiere de
monitorizacion  electrocardiografica  continua vy
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mediciones de los niveles de potasio sérico cada 4 h. Una
vez superada la situacion de urgencia debe continuarse la
reposicion a un ritmo mas lento. Hay que identificar y
tratar la causa subyacente mientras se corrige la
hipocalemia.

- Hiponatremia puede observarse secundariamente a la
utilizacién de diuréticos 0 a un sindrome de secrecién
inadecuada de hormona antidiurética.

El tratamiento de la hiponatremia depende de varios
factores que incluyen su causa, grado y velocidad de
aparicion y la gravedad de los signos y sintomas
relativos a c¢lla; consiste en elevar la concentracién de
Na’, lo cual se logra mediante su administracion,
restriccidn de la ingesta de agua, o ambas.
El calculo del déficit de Na’, en la hiponatremia
hipovolémica o del exceso de agua en la hiponatremia
euvolémica e hipovolémica se puede hacer de una
manera aproximada con las formulas:
Déficit de Na“ (mEq) = 0.6 (0.5 en mujeres) x peso
corporal (kg) x (140 Na" sérico) x 1.
Exceso de agua (L) = 0.6 (0.5 en mujeres) x peso
corporal (kg) x (1- (Na" sérico/140) X 2.

- La hiperglucemia puede empeorar el pronéstico
neurologico, después de la isquemia del sistema nervioso
central deben evitarse las soluciones que contienen
glucosa. Una hiperosmolaridad destacada puede producir
embotamiento, convulsiones y disfuncion renal.

Cuidado postoperatorio.
Los mismos patrones meticulosos de los cuidados
transoperatorios deberan prevalecer durante el periodo
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postoperatorio ya que muchos de los problemas necesitan del
mismo tipo de proceso de informacién y control. Esto se
aplica al equipo de monitorizacién, ventilacién controlada,
vigilancia médica y un equipo de enfermeria capacitado. Es
conveniente que ¢l equipo de monitorizacion sea uniforme,
tanto en la sala de operacion como en €l cuarto de
recuperacion y en la unidad de cuidados continuos
neuroquirargicos, a fin de que el paciente pueda moverse de
una a otra con ¢l mismo transductor operacional. En forma
similar, la bomba de infusion debe prepararse con un agente
hipotensivo para usarlo en caso de que la presion arterial
tienda a elevarse a niveles hipertensivos.

Una vez que el paciente ha llegado al cuarto de recuperacion
o a la unidad de cuidados intensivos, se podrd hacer lo
siguiente: elevar la cabecera de la cama 30° para facilitar el
drenaje venoso, debe evaluarse con frecuencia la funcién
neuroldgica, incluyendo el nivel de conciencia, la
orientacién, el tamafio de la pupila y la fuerza motora. El
deterioro de cualquiera de estos parametros puede indicar el
desarrollo de edema cerebral, hematoma, hidrocefalia o
herniacién.

Ventilacion y oxigenacion adecuada son especialmente
importantes en los pacientes con disminuciéon del nivel de
conciencia. Si existe una hipertensién intracraneal en ¢l
momento del cierre dural o se prevé en el periodo
postoperatorio, puede estar indicada una monitorizacion
continua de la presion intracraneal.

Deben comprobarse los electrolitos y la osmolalidad sérica.
Puede diagnosticarse un sindrome de secrecion inadecuada
de hormona antidiurética en presencia de una hiponatremia ¢
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hipoosmolalidad sérica con osmolalidad urinaria elevada. El
tratamiento se centra en la limitacion de agua libre.

La diabetes insipida puede producirse después de cualquier
intervencion intracraneal, pero es mas frecuente después de
la cirugia de la hipofisis. La poliuria se asocia con
hipernatremia, hiperosmolalidad sérica e hipoosmolalidad
urinaria.

Los pacientes consientes pueden compensar aumentado la
ingestion de liquidos; de lo contrario, es indispensable una
restitucion IV adecuada. Pueden provocar hipertension a
partir de su accién vasopresora. Alternativamente, puede
utilizarse desmopresina (1 — 2 mcg IV o SC cada 6 — 12
horas), que sc asocia con una incidencia menor de
hipertension.

Las convulsiones pueden indicar la presencia de un
hematoma intracraneal en expansiéon. Si se produce una
convulsion debe garantizarse el control de las vias aéreas, la
oxigenacion y la ventilacion.

Para el control de urgencia, debe utilizarse tiopental (50-100
mg 1V), midazolam (2 — 4 mg IV), o diacepam (5-20 mg IV
para adultos). Puede iniciarse la administracion: fenitoina
(15 mg/kg IV durante 20 minutos como dosis de ataque
- seguida de 300 — 500 mg/kg/dia PO o IV para adultos) para
prevenir la recurrencia.

Puede producirse una neumocefalia a tension, que debe
sospecharse si no se¢ logra ¢l despertar de la anestesia. Una
radiografia del crdneo confirmard el diagnoéstico; el
tratal?lignto consiste ¢n abrir la duramadre para liberar el
aire.
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MANEJO DE LIQUIDOS DURANTE EL
PROCEDIMIENTO NEUROQUIRURGICO.

El manejo perioperatorio de los liquidos en pacientes
neuroquirirgicos  presentan  varios retos para ¢l
anestesiélogo. Los pacientes neuroquirirgicos experimentan
cambios muy rapidos en el volumen intravascular causados
por hemorragias, administracion de diuréticos, diabetes
insipida, ignorancia, etc. La administracion de anestésicos
volatiles y vasodilatadores también pueden disminuir las
presiones de llenado cardiaco. Los anestesidlogos deben
conocer estos cambios dinamicos con el objeto de evitar los
incrementos subitos en el contenido de agua intracerebral de
los incrementos de la presién intracraneal.

Los pacientes politraumatizados, pueden presentarse con
trauma cranoencefalico cerrado, en ocasiones con choque
hemorragico y requiere mancjo agresivo de liquidos. En
estos casos el anestesidlogo es confrontado sobre que tan
rapido restablecer el volumen intravascular y la perfusion
organica mientras que se minimiza la formacion de edema
cerebral. |

Aunque existe una amplia variedad de soluciones en el
mercado ninguna de las actualmente disponibles puede ser
clegida como la mejor opcidn para este tipo de pacientes.

Fisiopatologia

Los pacientes quirGrgicos requieren la reposicién de
volumen plasmatico y las pérdidas de volumen extracelular
que resultan de heridas o quemaduras, secreciones
gastrointestinales, edema o ascitis. Los procedimientos
neuroquirirgicos y con traumatismo craneoencefalico, se
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asocian con pérdida minima de liquidos extracelular, aunque
los dafios asociados pueden requerir reemplazo agresivo de
liquidos. En general, las pérdidas de liquidos en pacientes
neuroquirGrgicos o con traumatismo craneoencefalico, con
riesgo de desarrollar hipertension intracranecal, deben ser
respuestas con solucion de cloruro de sodio al 0.9%. Sin
embrago, si la funcién cardiovascular o renal esta alterada, el
reemplazo de liquidos puede requerir una evaluacion mas
precisa del sodio y potasio séricos. La pérdida sustancial o
cronica de liquidos gastrointestinales requiere ademés la
reposicion de ciertos electrolitos: sodio, cloro, potasio,
magnesio, fosfato y bicarbonato, etc.

El reemplazo de pérdida de liquidos también debe de
compensar el secuestro de liquidos que acompafian al
trauma, hemorragia y manipulacién tisular. Los pacientes
estudiados durante los primeros 10 dias después de
reanimacion de trauma masivo o sépsis, muestran una ligera
disminucion de volumen intracelular, sin embargo, ¢l peso
corporal de paciente se incrementa hasta un 55% para
aumento en el volumen del liquido interticial.” Basado sobre
la estimacion del secuestro de liquidos asociados a extensa
manipulacién tisular, se¢ ha estimado que para el reemplazo
de las pérdidas quirargicas del tercer espacio, se requiere, en
caso de procedimientos neuroquirirgicos no complicados de
4 ml/kg./h; para aquellos que involucran trauma severo de
8-15 ml/kg./h, ademas de los liquidos de mantenimiento o
reemplazo de las pérdidas sanguineas.'¥

El cerebro y la medula espinal son muy diferentes a otros
sitios del organismo; esto es porque ambos se encuentran
aislados del compartimiento intravascular por la barrera
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hematoencefalica. Esta barrera estd compuesta de células
endoteliales, con uniones estrechas en los capilares del
cerebro y médula espinal. Estos capilares especializados,
limitan la difusion de moléculas entre el espacio
intravascular y el cerebro. Esta barrera, previene, ademas, el
movimiento de proteinas plasmaticas, sodio, cloro y potasio,
entre los compartimientos intravasculares y el espacio
extracelular del cerebro. Asi la barrera hematoencefalica
actla como una membrana semipermeable y el movimiento
de agua a través de esta membrana esta determinado por la
concentracion relativa de los solutos impermeables. De esta
forma, en los tejidos periféricos, el movimiento de agua csta
gobernada por la concentracién plasmatica de grandes
macromoléculas (gradiente onc6tico). En contraste, el
movimiento de liquidos dentro v fuera del sistema nervioso
central estd determinado por un gradiente osmolar (el cual
esta determinado por la concentracidn relativa de todas las
particulas osmoéticamente activas, incluyendo la mayoria de
los electrolitos), entre el plasma y el liquido extracelular.
Esta diferencia entre los determinantes del flujo de fluidos
explica por qué la administraciéon de grandes volimenes de
cristaloides ismolares ocasionan edema periférico por
reduccion dilucional entre el contenido de las proteinas
plasmaticas pero no incrementa ¢l contenido de agua
intracerebral ni la presion intracraneal.!'>.

La osmolaridad es el determinante primario del movimiento
de agua a través de una barrera hematoencefalica intacta.'?

Existe evidencia experimental no concluyente, de que en
caso de que la barrera hematoencefalica s¢ encuentre lo
suficientemente dafiada, como para permitir la extravasacion
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de proteinas plasmaticas dentro del espacio intersticial, la
presion oncoética del plasma no tendra ningiin efecto sobre el
movimiento de agua debido a que no se formara un gradiente
oncotico entre el plasma y el espacio intersticial cerebral. A
pesar de estos hallazgos se sugiere que en €l caso de
pacientes en riesgo de desarrollar hipertension intracraneal,
se administran coloides con ¢l objeto de mantener el
volumen intravascular. En el caso de que la barrera
hematoencefalica esté intacta, no hay evidencia tedrica o
experimental que sugiera un beneficio de los coloides contra
los cristaloides en términos de contenido de agua cerebral o
presién intracraneal.(!”

Tipos de liquidos intravenosos

Diferentes tipos de soluciones se encuentran en €] mercado,
sin que ninguna de ellas seca la més adecuada para su
administracidn.

Cristaloides es el término comunmente utilizado para
soluciones que no contienen componentes de alto peso
molecular por lo que tienen una presién oncotica de 0. Los
cristaloides pueden ser hiperiso o hiposmolares y pueden o
no contener glucosa. Coloide es el término utilizado para
denotar soluciones que tienen una presioén oncoética similar a
la del plasma. Ambos tipos de soluciones pueden clasificarse
dependiendo de su uso en los diferentes tipos de
procedimientos.

La administracién de liquidos de mantenimiento en el
transoperatorio consiste usualmente de solucion hartmann o
solucién salina (cloruro de sodio al 0.9%). Sin embargo, la
administracion de solucion hartmann debe evitarse cuando se
requieran grandes infusiones de liquidos con el objeto de
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mantener ¢l volumen intravascular, debido a que en
condiciones de anaerobiosis, el lactato contenido en su
preparacion puede metabolizarse a glucosa, agua libre y CO,
por un proceso que lleva consigo la utilizaciéon de energia
(Adenosin Trifosfato). La administracion rapida de esta
solucién (solucion hipotonica), puede precipitar el desarrollo
de edema cerebral vasogénico o la presencia de brain
swelling (edema cerebral maligno). Por otro lado, se ha
establecido que la hiperglucemia antes o durante un episodio
de isquemia cerebral, puede agravar la evaluacion
neurolégica, por lo que la administracion de soluciones
hipoténicas 0 que contengan glucosa deben evitarse en
pacientes neuroquirargicos como regla general.

Las soluciones osmdticas deben de administrarse a velocidad
suficiente para reponer las pérdidas insensibles y el gasto
urinario mililitro a mililitro. Sin embargo, como una medida
general las pérdidas insensibles deben reponerse en su
totalidad a razon de 5 ml/kh/h, mientras que el gasto urinario
debe reponerse a un 60% hasta antes de la apertura de la
duramadre. Una vez abierta, las pérdidas urinarias deben
reponerse al 100%, para evitar que el hematocrito baje de
30%, ya que por debajo de esta cifra puede ocurrir
vasodilatacién cerebral como posibilidad de provocar o
incrementar ¢l edema cerebral vasogénico.

En caso de reposicién de las pérdidas hemaéticas con
cristaloides ésta debe de reponerse en relacion de 3 ml por
cada ml de sangre perdida, en el caso de su reposiciéon con
sangre o con coloides estas deben de reponerse mililimetro a
mililimetro, siempre tomando en cuenta la reposicion con
sangre (paquete globular) para evitar caida en el hematocrito
por debajo del 30%.
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Debe evitarse la administracion unica y exclusiva de cloruro
de sodio al .9%, ya que el incremento en el sodio y en el
cloruro pueden facilitar el desarrollo de hipernatremia
dilucional por el incremento en el sodio o el incremento en ¢l
agua corporal total respectivamente, o hipercloremia por
incremento en el clorosérico. La somnolencia, estupor,
confusion mental en el postoperatorio pueden ser signos
tipicos de hipernatremia/hiponatremia, por lo que deberén
descartarse antes de suponer una complicacion
neuroquirtrgica. L.a hiponatremia debe de restablecerse de
manera inmediata ante el riesgo de desarrollo de mielinolisis
pontomesencefilica.

La administracion de fenotiazinas con diuréticos o Ia
administracion de grandes volimenes de manitol pueden
provocar desarrollo de sindrome de secrecion inadecuada de
hormona antidiurética, por lo que se deberd de sospechar su
presencia en todos aquellos pacientes con alteraciones no
predecibles en el gasto urinario. Lesiones trauméticas en el
tallo hipofisiario o cirugia de hipéfisis pueden provocar la
pérdida del control de la hormona antidiurética estableciendo
¢l sindrome de diabetes insipida.

Grandes volimenes urinarios con elevacion de la
osmolaridad sérica, hipernatremia, baja osmolaridad urinaria
y baja densidad especifica urinaria confirman la presencia de
diabetes insipida. En estos casos se requiere de la
rehidratacion vigorosa con solucién salina 0.45% hasta que
se establezca la euvolemia. La terapia de reemplazo debera
incluir en forma concomitante la administracion de
vasopresina acuosa (5-10 Us,IV,IM) o desmopresina (1-4
mcg SC).
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En el caso de requerirse grandes cantidades de soluciones de
reemplazo y de mantenimiento debera cuidarse que el
gradientc osmético se conserve, ya que de lo contrario,
puede favorecer el desarrollo de edema cerebral vasogénico
por contribucion de las fuerzas hidrostaticas en el
crecimiento de agua intracraneal. ¥

FARMACOS UTILIZADOS DURANTE LOS
PROCEDIMIENTOS NEUROQUIRURGICOS.

Los anestésicos voldtiles producen aumento del flujo
sanguineo cerebral (FSC), especifico de cada farmaco y
dependientes de la dosis en virtud de sus efectos
vasodilatadores cerebrales.

Isoflurano.

Farmacocinética. La velocidad a la cual un agente volatil ¢s
absorbido y excretado es una funcién de su coeficiente de
particién sangre~gas. Una solubilidad mas baja conducira a
absorcion y excresion mas rapida. A pesar de que la via
predominante de excresion de los agentes volétiles es la
espiracion. Este agente también experimenta un grado
variable de metabolismo hepdtico, menor del 2%. La
solubilidad sangre-gas es de 1.4,¢l punto de ebullicion es de
490C, y el MAC es de 1.15.

Farmacodinamia. En el SNC puede producir inconsciencia
y amnesia con concentraciones inspiradas relativamente
bajas (CAM 25%). En dosis més elevadas, se produce una
depresion del SNC generalizada. A concentracion inspiradas
>2% el isoflurano tiende a producir una disminucién de la
amplitud y aumento de la latencia de los potenciales
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evocados somatosensitivos, asi mismo aumento del flujo
sanguineo cerebral y disminuye la tasa metabdlica cerebral.

Sevoflurano.

Farmacocinética. La solubilidad sangre-gas es de 0.69, ¢l
punto de ebullicion es a 58.6°C, la presion de vapor saturado
(a 20°C), la MAC es de 1.71. Este gas se metaboliza a
hexafluoroisopropanolol ( no toxico), produce iones libres de
fluér.

Farmacodinamia. En el SNC provoca depresion de la
funcidn, recuperacion rapida de la anestesia y aumento de la
presion intracraneana. !°

Anestésicos intravenosos

Los barbitiiricos para anestesia son de accion corta ¢ incluye
el tiopental; este farmaco se utiliza para la induccioén de
anestesia general o como adyuvantes para su mantenimiento.
Los barbitiiricos son muy alcalinos con un pH de 10,
habitualmente se utilizan para preparados como soluciones
diluidos (1.0-2.5%) para la administracion intravenosa,
Farmacocinética. El t 1/2 alfa de este farmaco es muy corto
(aproximadamente de 2.5 minutos) como resultado de su
clevada liposolubilidad y la rapida redistribucion en el
musculo y la piel la vida media de eliminacién (t 1/2 beta)
del tiopental es aproximadamente de 12 horas. El
metabolismo tiene lugar en el higado, donde se producen
metabolitos inactivos.

Farmacodinamia. En el SNC produce inconsciencia en un
tiempo de circulacién brazo-cerebro (aproximadamente 30
segundos), la recuperacion ocurre rapidamente (de 5-10
minutos) como resultado de la redistribucion rapida.
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Multiples dosis a una perfusion prolongada podrian producir
sedacion o inconsciencia. El tiopental conduce a una
disminucién del metabolismo cerebral y del flujo sanguineo
dependiente de las dosis y en dosis elevadas pueden producir
un electroencefalograma isoeléctrico.

Propofol.(2,6 diisopropilfenol).

Se utiliza para la induccién o el mantenimiento de la
anestesia general.

Farmacocinética. El propofol se redistribuye rapidamente,
(112 alfa de 2 a 4 minutos). La t1/2 beta es de
aproximadamente 4 horas. lL.a ecliminacién se produce
principaimente a través del metabolismo hepatico a
metabolitos inactivos.

Farmacodinamia, En el SNC el propofol induce
rapidamente la pérdida de la consciencia (aproximadamente
entre 30-40 segundos). Dosis bajas pueden producir una
sedacién consciente, carece de propiedades analgésicas, su
perfil farmacocinético facilita un despertar precoz tras una
dosis Unica o la terminacién de una perfusion. El flujo
sanguineo cerebral parece disminuir.

‘Opiaceos.

Nalbufina.

Es un agonista de los receptores de los receptores kappa y
antagonista de los receptores mu.

Farmacocinética. El volumen de distribucion es de 2.9 kg,
la depuracion es de 15.6-22 ml/kg/min, el t1/2 beta es de
120-210 minutos. Se metaboliza a nivel hepatico, la
eliminacion sélo el 7% se excreta en la orina sin cambios.
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Farmacodinamia. SNC. Produce sedacion y analgesia de
forma dosis dependiente, también es frecuente la euforia, en
dosis mayores produce amnesia y pérdida de la consciencia.
A medida que se incrementa la dosis puede disminuirse de
forma significativa la concentracion alveolar. La nalfubina
disminuye ¢l flujo sanguineo cerebral y €l indice metabdlico.

Fentanil.

Farmacocinética. Tiene un volumen de distribucién de
4.0/kg, una duracion de 2-4 horas, depuracion de
13.0ml/kg/min, t 1/2 alfa de 13.4 minutos, t 1/2 beta de 219
minutos. La extrema liposolubilidad es la razén del inicio
rapido de los efectos del SNC (la depresion de la ventilacién
ocurre dentro de los dos minutos). El metabolismo hepético
es extenso (N-desalquilacion) con una excresiéon menor del
10% del fentanil sin cambios en la orina.

Farmacodinamia. SNC. Condiciona disminuciéon del flujo
sanguineo cercbral, disminucion de ia presién intracrancana,
miosis, actividad de las ondas delta caracteristicas del suefio.
A nivel del sistema cardiovascular produce bradicardia
mediada vagalmente. La dosis total es de 2-100
microgramos/kg, se utilizan dosis mas elevadas en
procedimientos neuroquirirgicos y cardiovasculares.

Relajantes musculares no despolarizantes.

Basilato de atracurio.

Farmacocinética. El t 1/2 alfa es de 2-2.5 minutos, la dosis
efectiva es de 200 microgramos/kg, volumen de distribucion
de 0.2 litros de duracidon intermedia, depuracidon de 0.5
ml/kg/min y t 1/2 beta es de 20 minutos. Se metaboliza por
hidrolisis de éster en el higado y eliminacién de Hofmann;
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los metabolitos incluyen laudanosina (propiedades
convulsivas en dosis elevadas), su excresion renal y biliar es
menor del 10%.

Farmacodinamia. En el sistema cardiovascular produce
taquicardia e hipotensiébn secundaria a la liberacion de
histamina. La dosis en ¢l aduito es de 0.4-0.5 mg/kg IV.

Bromuro de vecuronio.

Farmacocinética. Es uno de los relajantes musculares no
despolarizantes aminoesteroide de accion intermedia, sin
efecto cardiovascular, tienc un t 1/2 alfa de 2.5-3 minutos.
La dosis efectiva es de 50 microgramos/kg, el volumen de
distribucién es de 3-4.5 ml/kg/min, y el t 1/2 beta de 65-75
minutos, su union a las proteinas es del 60-80%. El
vecuronio se metaboliza mediante desacetilacion espontanea.
El vecuronio 3-OH es el mas potente de los metabolitos
reultantes, tiene el 60% de la actividad del vecuronio y se
excreta a través de los rifiones ¢l 40% y vias biliares el 12%.

Farmacodinamia. Por el metabolismo hepético y renal tiene
un efecto prolongado en enfermedades renales y hepaticas.
La dosis es de 0.08-0.1 mg/kg 1V.

Otros farmacos.

Etomidato. Es utilizado para la induccién en la anestesia
general o sedacion en pacientes con coronariopatias o
enfermedad cerebrovascular.

Farmacocinética. Tiene un volumen de distribucion de 2.2-
4.5 I/kg, un t 1/2 alfa rapido de 2.6-3.9 minutos, un t 1/2 alfa
lento de 7.4-13-4 minutos, un t 1/2 beta de 2-5 horas.
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Farmacodinamia. En el SNC disminuye el flujo sanguineo
cercbral, ¢l consumo metabdlico de oxigeno, provoca
convulsiones. Ademés disminuye la presion arterial media.

Halotano

Farmacodinamia. En el SNC origina depresion
generalizada dependiente de la concentracion, vasodilatacion
cerebral que provoca hipertension endocraneana.

Oxido nitroso.
Farmacodinamia. En SNC produce depresioén generalizada
de la funcion dependiente de la concentracién'®

IL.- OBJETIVO

Conocer el manejo anestésico y sus complicaciones, durante
y después de la cirugia, en pacientes neuroquirargicos en ¢l
Hospital U.P.ALE.P en el periodo de Enero 1996 a Junio
1997.

[11.- JUSTIFICACION

La eleccion adecuada de los farmacos anestésicos durante el
procedimiento neuroquirurgico puede disminuir las
complicaciones trans y postoperatorias.

IV.- MATERIAL Y METODOS

- Se revisaron todos los casos de pacientes neuroquirurgicos
de apertura de bdéveda craneal, que ingresaron al hospital
U.P.AE.P en el periodo de Enero 1996 a junio 1997. Se
registraron los datos de edad, sexo, diagnostico de ingreso,
clasificacion de Glasgow, Goldman y ASA, determinacion
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de Hb, Hto, leucocitos y glucosa; ademds se registraron el
tipo de cirugia realizada, el tipo de anéstésico, el tiempo
quirGrgico y anestésico, las complicaciones trans
(hipotermia, hipertension intracrancana, acidosis respiratoria
y bradicardia) y postoperatorias (cefalea postoperatoria,
edema cerecbral, hipotermia, hipertension endocraneana,
acidosis respiratoria y muerte cerebral), la PVC
transoperatoria y finalmente el tiempo de estancia
intrahospitalaria y motivo de egreso.

La informacioén, se clasificéd y organizé en grupos segun los
cuatro diagnosticos de ingreso diferentes (TCE, higroma,
tumor cerebral y craneosinostosis), y por el tipo de
anestésico utilizado (fentanil y nalbufina)comparandose las
variables antes mencionadas. Se utilizéd chi cuadrada, T de
Student y correlacion de Sperman, tomandose como
estadisticamente significativa una p<0.05.

V.- RESULTADOS.
Fueron 20 pacientes, 10 hombres (50%) y 10 mujeres (50%).
Recibieron fentanil 11 pacientes (55%) y nalbufina 9 (45%,).

En ¢l grupo de fentanil tuvimos 5 mujeres (45.5%) y 6
hombres (54.5%), la edad fue de 35.8+26.08 afios; 9 (81.8%)
tenian TCE, 1 paciente tenia higroma (9.1%) y uno (9.1%)
craneosinostosis. El Glasgow de ingreso fuc 12.9+ 2.72, en
Goldman 1 se encontraban 4 pacientes (44.4%) y en
Goldman II 5 pacientes (55.6%). Tuvieron ASA EIIB 3
pacientes (27.3%), EIIIB 2 pacientes (18.2%), EIVB 1
paciente (9.1%), en UIIIB 3 pacientes (27.3%) y UIVB 2
pacientes (18.2%). La glucosa fue de 154.09+94.98 mg/dl.
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La Hemoglobina fue de 13.91+2.08 g/dl, el hematocrito de
41.2945.98 %: los leucocitos de 10,954.54+4937.48 mm’.
Las cirugias realizadas fueron craneotomia mas drenaje en
10 pacientes (90.9%) y craneotomia en 1 paciente (9.1%). La
PVC fue de 13.5+2.59 omH;O. Se presentaron
complicaciones transoperatorias en 7 pacientes (63.63%), y
fueron hipotermia en 4 pacientes (36.36%), hipertension
intracrancana en 1 paciente (9.09%), bradicardia en |
paciente (9.09%) y acidosis respiratoria en 1 paciente
(9.09%). Las complicaciones postoperatorias se encontraron
en 4 pacientes (36.36%) y fueron cefalea postoperatoria en |
paciente (9.09%) y edema cerebral en 3 pacientes (27.27%).
El tiempo quirGrgico fue de 167.72496.93 min y el
anestésico de 221.36+106.67 min. Los dias de estancia
fueron 7.54t5.12. Egresaron por defunciéon 3 pacientes
(27.3%) y por mejoria 8 pacientes (72.7%).

En el grupo de nalbufina tuvimos 5 mujeres (55.6%) y 4
hombres (44.4%), la edad fue de 26.66+15.13 afios; 6
(66.7%) tenian TCE, 1 paciente tenia higroma (11.1%), 2
pacientes con tumor cerebral (22.2%). El Glasgow de
ingreso fue 12.4443.71, en Goldman I se encontraban 7
pacientes (87.5%) y en Goldman II 1 paciente (12.5%).
Tuvieron ASA EIIB 2 pacientes (22.2%), EIIIB 1 pacientes
(11.1%), en UIIB 2 pacientes (22.2%), en UIIIB 3 pacientes
(33.3%) y UIVB 1 paciente (11.1%). La glucosa fue de
103.331£35.22 mg/dl. La Hemoglobina fue de 13.56 +1.21
g/dl, el hematocrito de 40.911+3.74 %,; los leucocitos de
8,777.77+2,133.52 mm’. Las cirugias realizadas fueron
craneotomia méas drenaje en 6 pacientes (66.7%), colocacion

43



de valvula de Pudens en 1 paciente (11.1%) y reseccion de
tumor en 2 pacientes (22.2%). La PVC fue de 12.88+2.47
cmH;O. Hubo complicaciones transoperatorias en 4
pacientes (44.44%), y fueron hipotermia en 3 pacientes
(33.33%) vy acidosis respiratoria en 1 paciente (11.11%). Las
complicaciones postoperatorias se encontraron en 3
pacientes (33.33%), fueron edema cerebral en 2 pacientes
(22.22%) y muerte cerebral en 1 paciente (11.11%). El
tiempo quirargico fue de 103.33£32.01 min y el anestésico
de 132.77+30.42 min. Los dias de estancia fueron 9.3319.5.
Egresaron por defuncidn 1 paciente (11.1%) y por mejoria 8
pacientes (88.9%).

Al comparar estas variables en los dos grupos sélo se
encontro diferencia estadisticamente significativa en el
tiempo anestésico (p=0.00004), con una correlacion de 0.49.
Las diferencias entre edad (p=0.36), sexo (p=1.0),
diagnoéstico (p=0.61), el Glasgow (p=0.75), el Goldman
(p=0.13), PVC (p=0.59), ASA (p=1.0), Glucosa (p=0.22),
Hb (p=0.65), Hto (p=0.87), Leucocitos (p=0.26), cirugias
realizadas (p=0.28), complicaciones transoperatorias
(p=0.65), complicaciones postoperatorias (p=1.0), tiempo
quirargico (p=0.17), egreso (p=0.59) y dias de estancia
(p=0.59) no mostraron significancia estadistica.

Se dividi6 también a los pacientes en 4 grupos segin el
diagnostico de ingreso: TCE, Higroma, Tumoracion y
Craneosinostosis.

En el grupo de TCE tuvimos 15 pacientes, 8 mujeres
(53.3%) y 7 hombres (46.7%), la edad fue de 32.26+22.77
afios. El Glasgow de ingreso fue 12+3.41, en Goldman I se
encontraban 8 pacientes (61.53%) y en Goldman II 5
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paciente (38.46%). Tuvieron ASA EIIB 2 pacientes
(13.33%), EIVB 1 pacientes (6.66%), en UIIB 2 pacientes
(13.33%), en UIIIB 6 pacientes (40%) y UIVB 3 paciente
(20%). La glucosa fue de 145.13+84.74 mg/dl. La
Hemoglobina fue de 13.78 +1.60 g/dl, el hematocrito de
41.10+4.83 %: los leucocitos de 10,846.6614,256.56 mm’,
En todos se realizé craneotomia mas drenaje. La PVC fue de
13.242.62 cmH>0. Recibieron fentanil 9 pacientes (60%) y
nalbufina en 6 pacientes (40%). Hubo complicaciones
transoperatorias en 8 pacientes (53.3%), y fueron hipotermia
en 5 pacientes (33.33%), hipertension intracraneana en 1
pacientes (6.66%) y acidosis respiratoria en 2 paciente
(13.33%). Las complicaciones postoperatorias  se
encontraron en 5 pacientes (33.33%), fueron edema cerebral
en 4 pacientes (26.66%) y muerte cerebral en 1 paciente
(6.66%). El tiempo quirtrgico fue de 152.33+87.86 min y el
anestésico de 188.33+96.44 min. Los dias de estancia fueron
7.8+4.24. Egresaron por defuncidn 4 pacientes (26.7%) y por
mejoria 11 pacientes (73.3%).

En el grupo de Higroma tuvimos 2 pacientes, 1 mujer (50%)
y 1 hombre (50%), la edad fue de 40+8.48 aiios. El Glasgow
de ingreso fue 14.5£0.707, en Goldman I se encontraba 1
paciente (50%) y en Goldman II 1 paciente (50%). Tuvieron
ASA EIIB 1 paciente (50%), EIIIB 1 paciente (50%). La
glucosa fue de 94.5£13.43 mg/dl. La Hemoglobina fue de
15.1£297 g/dl, el hematocrito de 45.616.36 %; los
leucocitos de 6,850+636.63 mm’. Las cirugias realizadas
fueron crancotomia mas drenaje en 1 paciente (50%) y
colocacidon de vélvula de Pudens en 1 paciente (50%). La
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PVC fue de 15+1.41 cmH;0. Recibié fentanil 1 paciente
(50%) y nalbufina 1 paciente (50%). Hubo complicaciones
transoperatorias en los 2 pacientes (100%) y fueron
hipotermia en 1 paciente (50%) y bradicardia en 1 paciente
(50%). Las complicaciones postoperatorias se encontraron
en 2 pacientes (100%), fueron edema cerebral en 1 paciente
(50%) y cefalea postoperatoria en 1 paciente (50%). El
tiempo quirargico fue de 87.5+3.53 min y el anestésico de
125+7.07 min. Los dias de estancia fueron 18.5+21.92.
Egresaron por mejoria los 2 pacientes (100%).

En el grupo de Tumoracién tuvimos 2 pacientes, 1 mujer
(50%) y 1 hombre (50%), la edad fue de 27+11.31 afios. El
Glasgow de ingreso fue 1510, en Goldman I se encontraban
los 2 pacientes (100%), tuvieron ASA EIIB los 2 pacientes
(100%). La glucosa fue de 79+1.41 mg/dl. La Hemoglobina
fue de 12.1 £1.27 g/dl, el hematocrito de 36.25+3.88 %; los
leucocitos de 8,300+989.98 mm’. El manejo anestésico fue
nalbufina en los dos (100%). Se realiz6 reseccion de tumor
en 2 pacientes (100%). La PVC fue de 11.5+£0.70 cmH,0.
No hubo complicaciones transoperatorias ni postoperatorias.
El tiempo quirurgico fue de 90+42.42 min y el anestésico de
127.5453.33 min. Los dias de estancia fueron 412.82.
Egresaron por mejoria los 2 pacientes (100%).

En ¢l grupo de craneosinostosis sélo hubo 1 paciente, del
sexo masculino, 4 meses, el Glasgow de ingreso fue 14.
Tuvo ASA EIIB. La glucosa fue de 119 mg/dl. La
Hemoglobina fue de 14 g/dl, el hematocrito de 42 %; los
leucocitos de 6,500 mm’. Se realizé craneotomia. Recibio
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fentanil como anestésico. Tuvo hipotermia como
complicacion transoperatorias y ninguna durante el
postoperatorio. El tiempo quirGrgico fue de 135 min y el
ancstésico de 300 min. Los dias de estancia fueron 5. Egresé
por mejoria.

Se encontré diferencias estadisticamente significativas al
comparar los grupos segun la clasificacion ASA: EIIB
(p=0.04), EIlIB (p=0.03), EIVB (p=0.93), UIIB (p=0.82),
UIIIB (p=0.33), UIVB (p=0.7). No se encontr6 diferencia
estadisticamente significativa en sexo (p=0.52), edad
(p=0.54), Glasgow (p=0.23), Goldman (p=0.5), Glucosa
(p=0.33), Hb (p=0.15), Hto (p=0.12), leucocitos (p=0.29),
PVC (p=0.29), manejo anestésico (p=0.32), complicaciones
trans y postoperatorias (p=0.11), tiempo quirargico (p=0.33),
tiempo anestésico (p=0.42), dias de estancia (p=0.6) y egreso
(p=0.57).

Se buscaron correlaciones entre las variables estudiadas,
encontrandose sélo asociacion entre la glucosa y el motivo
de egreso (defuncién o alta por mejoria) de 0.33, aunque sin
ser estadisticamente significativo.
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Grafica 1. Complicaciones transoperatorias
segin el tipo de anestésico. '
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Grafica 2 . Complicaciones postoperatorias
segin el tipo anestésico.
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Grifica 3. Complicaciones transoperatorias segiin

diagndstico
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Grifica 4. Complicaciones postquiruargicas segun
diagnostico
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Grifica 5. Tiempo quirdrgico y anestésico
segiin el diagndstico.
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Grifica 6. Tiempo quirdrgico y anestésico
segun el anestésico utilizado.
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Grafica 7. Tiempo anestésico
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VI. CONCLUSIONES

Al analizar los resultados segiin €l manejo anestésico no
existe diferencia estadistica significativa en la edad, sexo,
diagnostico, Goldman, ASA, Glasgow, resultados de
exdmenes de laboratorio, PVC, tiempo quirtrgico,
complicaciones, egreso y estancia intrahospitalaria. Sin
embargo la diferencia en el tiempo anestésico fue muy
marcada con mayor duracién en el grupo de fentanil, con una
p=0.00004, que puede ser explicada porque Ila
administracion de ¢&ste farmaco fue en bolos segun
requerimiento y sin dosis maxima como la nalfubina.
Aunque ¢l tiempo anestésico fue muy diferente no se reflejo
en una mayor frecuencia de complicaciones o defunciones
estadisticamente significativas; sin embargo esto puede ser
explicado por el pequefio nimero de pacientes estudiados, ya
que la presentacion de hipotermia en los pacientes que
recibieron fentanil fue mayor (27.27% contra 11%, p=0.65)
y es secundaria a los efectos vasodilatadores de éste. La
presentacién de otras complicaciones transoperatorias como
la acidosis respiratoria, hipertension intracraneana y
bradicardia, y las postoperatorias como cefalea, edema
cerebral y muerte cerebral no tuvieron diferencia estadistica,
y podria ser por ¢l nimero de pacientes.

Al estudiar a los pacientes segln el diagndstico de ingreso
(TCE, higroma, tumor y craneosinostosis), los resultados son
poco validos ya que ¢l 75% de ellos tenian TCE y el 25%
restante se dividi6 en 3 grupos. Se encontré diferencia
estadistica segin la clasificacidn del ASA en el EIIB
(p=0.04) v EIB (p=0.3), lo cual se explica porque los
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pacientes con higroma, tumor cerebral y craneosisnostosis
fueron cirugias electivas y la mayoria de las de TCE fueron
urgencias.

También se encontrd que los dias de estancia tuvieron una
variacion importante, con una p=0.06, que aunque no
alcanza significancia estadistica es notoria y podria
explicarse principalmente por el grupo de los pacientes con
higroma que tuvieron una estancia intrahospitalaria muy
elevada.

Al investigar la correlacion existente entre aigunos factores
prequirurgicos (como clasificaciones de Goldman, Glasgow,
ASA y resultados de examenes de laboratorio) y el
desarrollo de complicaciones y/o defuncion se enconiré que
la glucosa y la defuncién tuvieron una correlacién de 0.33,
que aunque no es estadisticamente significativa por el
numero de pacientes evaluados, parece corresponder a la
relacion de los efectos deletéreos de la hiperglicemia en el
mayor dafio perilesional en pacientes con patologia cerebral.

Seria conveniente la realizacidon de un estudio prospectivo,

aleatorio y con mayor nimero de pacientes para la
evaluacion adecuada de los hallazgos.
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