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Abstracto

El manejo de los pacientes con tumores intracerebra-
les en la Unidad de Cuidados Intensivos ha evoluciona-
do en la medida que los mecanismos fisiopatolégicos de
la dindmica cerebral y la biologia molecular de la lesién
cercbral se van conociendo. Esto unido al hecho de que
las técnicas de monitoreo neurolégico cada vez mds nos
permiten conocer con mayor exactitud lo que sucede
dentro de la cavidad craneana. Esto ha hecho posible
que la morbilidad y mortalidad post-operatoria en este ti-
po de patologfas haya disminuido considerablemente.
La presente revisién intenta resumir la globalidad de lo
que implica el manejo de este tipo de pacientes en 138
perfodos, pre-y-post-operatorio en la Unidad de Cuida-
dos Intensivos.

Palabras claves: Tumores cerebrales. Presién intra-
craneal. Deterioro neurolégico. Edema cerebral. Este-
roides. Hiperventilacién. Agentes osmdéticos. Anticon-
vulsivantes.

Introduccion

Las técnicas neuroquinirgicas modernas unidas al de-
sarrollo de las técnicas de diagndstico por imigenes, per-
miten en la actualidad la realizacién casi rutinaria de ci-
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Abstract

Management of Intesive Unit Care patients with in-
tracranial tumors has developed in proportion as physio-
pathologic mechanisms of cerebral dynamics and mole-
cular biclogy of cerebral lesions gradualy known. In ad-
dition, neurologic follow-up techniques play an impor-
tant role to know with more accuracy what is happening
within the cranial cavity. The above has made possible
post-surgical morbility and mortality decrease substan-
tially in this type of pathologies. The following review
attempts to sum up all the procedures of management in-
volved when dealing with this type of patients in the pre-
post-surgical periods at the Intensive Unit Care.

Key words: Cerebral tumors. Intracranial pressu-
re. Neurologic damage. Cerebral edema. Steroids. Hy-
perventilation. Osmolic agents. Anticonvulsants.

rugias del cerebro que anteriormente eran evitadas; obte-
niendo el éxito razonable y una morbilidad y mortalidad
minimas. El cuidado de los pacientes neuroquinirgicos
con tumores cerebrales incluye tanto el manejo preope-
ratorio y post-operatorio de las complicaciones asocia-
das a estos y necesitan de un manejo y monitoreo sofisti-
cado de las mismas en una unidad de cuidados intensivos.

Discutiremos en la presente revisién las indicaciones
para el manejo en cuidados intensivos, tipos de monito-
reo e intervenciones y profilaxis de las posibles compli-
caciones que pueden presentarse durante el manejo de
pacientes con tumores cerebrales.

Cuidado Intensivo Preoperatorio

Los pacientes con tumores cerebrales pueden mani-
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festarse con mucha gravedad desde su presentacién y re-
quieren manejo médico intensivo antes de la cirugia. En
tales casos, el ingreso a la Unidad de Cuidados Intensi-
vos (UCI), permite estabilizar al paciente y completar la
evaluacién preoperatoria. Las causas de deterioro que
necesiten monitoreo neurointensivo incluyen status epilep-
ticus, hemorragia intratumoral e incremento de la presién
intracranial debido a edema cerebral, ¢ hidrocefalia. (1)

Status Epilépticus. Cerca del 26% de los pacientes
con status epilépticus tienen un tumor cerebral. En estos
casos lo prioritario es controlar las convulsiones, y el
diagndstico etiolégico podrd hacérselo una vez controla-
das las mismas. En los pacientes que se presentan con
convulsiones, que ya tienen un tumor previamente diag-
nosticado, las convulsiones pueden ser precipitadas por
una progresién del tumor, empeoramiento del edema, de-
sordenes electrolfticos, o un bajo nivel del anticonvulsi-
vante. El manejo farmacolégico agudo del status epilép-
ticus causado por tumores es similar al del status epilép-
ticus idiopédtico y no forma parte de la presente revisién.

Hemorragia Intracraneal Espontianea.- La hemo-
rragia intracraneal espontianea debida a tumores cerebra-
les puede causar un siibito deterioro del sensorio, que re-
quiere cuidado intensivo. Revisiones retrospectivas han
mostrado hemorragia intratumoral en 1.3 2 9.6 % de los
pacientes con tumores; en una serie reciente, la hemorra-
gia aguda fue la manifestacion inicial del tumor en un
0,6% de los casos. Considerados globalmente el 1.4 a
2.3 % de los pacientes con tumores cerebrales se presen-
tan con deterioro agudo neurolégico causado por una he-

morragia intracerebral (1). Entre los tumores gliales, los
astrocitomas y los gliobastomas son los més propensos a
sangrar (29.2 y 20 % respectivamente); de todos los tu-
mores intracraneales, los melanomas metastisicos tienen
la mds alta frecuencia de hemorragia (50%). Los carci-
nomas metastésicos, el mixoma atrial, y el coriocarcino-
ma, también pueden sangrar.

Los adenomas pituitarios pueden sangrar en la regién
selar o supraselar, causando la llamada apoplejfa pituita-
ria, con pérdida abrupta de la visién; estos tumores pue-
den también causar hemorragia subaracnoidea y sfnto-
mas de un aneurisma roto. Otros factores asociados con
una hemorragia tumoral aguda son aneurismas ncopldsi-
cos, lerapia con anticoagulacién, fraumas menores y co-
locacién de catéteres intraventriculares.

En el caso de que una hemorragia intracraneal ocu-
rra, deben tomarse medidas de inmediato con el fin de
estabilizar al paciente, tales como la intubacién y venti-
lacién mecdnica, agentes hiperosmolares, control de las
convulsiones o tratamiento de la hidrocefalia, seguidas
de inmediato con técnicas de evaluacién diagnéstica. La
hemorragia intratumnoral se la visualiza en la tomografia
computada simple como una imagen hiperdensa rodeada
de edema cerebral que al colocarse contraste endoveno-
so suele poner en evidencia la imagen de un tumor (Fi-
gura No. 1). De cualquier manera ¢l diagndstico defini-
tivo de tumor se lo establece con la evacuacién quirdrgi-
ca del codgulo y biopsia de la pared de la cavidad 6 de
1a masa sospechosa de tumor.

Figura No. 1

r

Metdstasis cerebral de un cdncer de mama. La TC simple muestra una zona hiperdensa que corresponde al sangrado de
la metdstasis a nivel del vermix cerebeloso (izquierda). Al inyectar el contraste se evidencia la heterogeneidad de la misma
imagen, lo que indica la presencia de tumor (derecha),
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Deterioro agudo sin Hemorragia.- El deterioro sii-
bito del estado de conciencia sin hemotragia o convul-
siones puede resultar de un edema cerebral focal o de un
incremento agudo de la presién intracraneal. Esto puede
ocurrir por ejemplo con el crecimiento lento y finalmen-
te masivo de un meningioma. En tales casos la tomogra-
fia sin contraste muestra regiones hipodensas sugestivas
de edema cerebral, efecto de masa y compresion de ven-
triculos a menudo asociadas a una masa intra ¢ extra-
axial.

Hidrocefalia.- El deterioro neurolégico abrupto de-
bido a hidrocefalia obstructiva es mas comiin con los tu-
mores del tercer ventriculo o infratentoriales. El uso ru-
tinario de drenajes ventriculares externos en esle tipo de
pacientes provoca todavia algo de controversia, a pesar
de que estdn totalmente indicados en el paciente estupo-
050 0 en coma debido a un agrandamiento agudo de los
ventriculos cerebrales; incluso puede llegar a ser necesa-
rio el uso de drenaje ventricular bilateral en los casos de
tumores del tercer ventriculo o quistes coloides que cau-
san obstruccién bilateral del flujo de salida ventricular (Fi-
gura No. 2).

Figura No. 2

Tumoracion en la regién pineal. La TC muestra una gran
dilatacién de los ventriculos laterales y del tercer ventriculo
por la obstruccién del acueducto de Silvio, debida
a la tumoracidn.

Los argumentos a favor del drenaje ventricular exter-
no preoperatorio incluyen: mejoria de la condicién neu-
rolégica por liberaci6n de la hidrocefalia; la posibilidad

de evitar un shunt post-operatorio; prevenir un stibito de-
terioro debido a un aumento de la presién intracraneal en
el paciente que no presenta el shunt; y disminuir el volu-
men cerebral para permitir un mejor abordaje quirdrgi-
co. Ademds, el drenaje ventricular permite cuando es
posible, monitorear la presién intracraneal y drenar li-
quido céfalo-raquideo cuando sea necesario (1). Los ar-
gumentos en contra de este tipo de drenajes, excepto en
los casos ya indicados, incluyen el riesgo elevado de in-
feccién, hemorragia, lesién del parénquima cerebral y
herniacién ascendente si el tumor estd en la fosa poste-
rior; ademds, el hecho de que existe la posibilidad de
manejar la hidrocefalia unicamente con corticosteroides.
La decisién de colocar un drenaje ventricular externo de-
be ser tomada de manera individual y se debe tener pre-
sente que a pesar de colocar un drenaje preoperatorio,
muchos de éstos pacientes requerirdn un drenaje ventri-
cular definitivo posteriormente.

Cuidado Intensivo Post-Operatorio.- La finalidad
de ingresar a los pacientes operados de tumores cerebra-
les a la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) es la de-
teccién temprana y el tratamiento rdpido del deterioro
neurol6gico, en caso de que 1o hubiera. (1) Asf el moni-
toreo neurolégico y en algunos casos de la presién intra-
craneal, son los elementos claves del cuidado en la Tera-
pia Intensiva. Por supuesto los pacientes que permane-
cen intubados después de la cirugia, pueden requerir
ademds soporte ventilatorio y cuidados respiratorios.

Las causas de deterioro clinico post-operatorio son
varias e incluyen: lenta recuperacién anestésica, hemo-
ragia intracraneal, hidrocefalia, edema cerebral focal,
presién intracraneal elevada, disturbios electroliticos,
convulsiones, vasoespasmo, infarto cerebral y aspira-
cién. En la terapia intensiva se realizan ademés las me-
didas generales de cuidado post-operatorio, tales como
control del dotor y monitorec de los signos vitales y de
las funciones sistémicas. Finalmente, si hubiera necesi-
dad de tomar alguna conducta de urgencia tal como la
reintubacién, ventilacién mecéinica, ventriculostomia y
otras formas de monitoreo, estas pueden ser facilmente
realizadas si el paciente se encuentra ya en la UCL

Las desventajas de la admisién a la UCI son los cos-
tos que ello implica, la monopolizacién de recursos, la
falta de privacidad del paciente y del contacto familiar. Ge-
neralmente nosotros monitoreamos a todos los pacientes en
la UCI por al menos 48 horas después de Ja cirugia, sobre-
todo si la cirugfa fue larga y compleja, si ¢l paciente perma-
nece intubado o si un especifico monitoreo es necesario,
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Monitoreo de la presién intracraneal (PIC).- El
propdsito de monitorear la PIC en los pacientes con tu-
mores cerebrales, es detectar y tratar las elevaciones ex-
cesivas de la misma; esta puede elevarse como resultado
de un hematoma intracraneal, edema cerebral e hidroce-
falia. Todas estas causas son potencialmente remedia-
bles, pero requieren la pronta identificacién y temprana
intervencién para obtener 6ptimos resultados. El moni-
toreo post-operatorio de la PIC es seguro y itil. Si bien
no siempre se lo realiza, generalmente estd indicado
cuando existe probabilidad de edema cerebral o cuando
la necesidad para realizar drenaje ventricular se estable-
ce en ¢l momento de la cirugfa. Ademds, estd indicado
cuando ¢l paciente va a permanecer bajo sedacién y/o re-
lajaciSn después de la anestesia, ya que no hay otra ma-
nera de monitoreo neurolégico.

La presi6n intracraneal puede ser monitorcada, ya
sea a nivel ventricular, intraparenquimatoso, subaracnoi-
deo, subdural o en espacio epidural. Para hacerlo se
cuentan con catéteres con columna de liquido colocados
directamente, tornillos y sistemas de fibra ptica (2). No
existe el sistema de monitoreo de la PIC ideal para pa-
cientes con tumores cerebrales, pero cada sistema tiene
sus ventajas y desventajas (2,3). De cualquier manera
esto escapa al objetivo de la presente revision.

Algo importante de sefialar, es hasta cuando monito-
rear la PIC. Generalmente, el monitoreo se lo descontinua
después de que la PIC ha permanecido norma! por lo me-
nos 24 horas, sin drenaje ventricular, sin infusién de mani-
tol y sin sedacién y después de que la condici6n clinica del
paciente ha mejorado al punto de que el examen neurold-
gico habitual sea suficiente para monitorear los eventos in-
tracraneales. Debide a que la frecuencia de infeccién se
eleva rapidamente después del séptimo dfa, el sitio de mo-
nitoreo debe ser cambiado si es que el mismo es necesario.
Si el paciente se encuentra con un drenaje ventricular de-
bido a hidrocefalia, este debe ser cambiado por uno nuevo
o deberd colocarse un drenaje definitivo.

Otros tipos de monitoreo. En la mayorfa de pacien-
tes sometidos a craneotomfa en nuestra Institucién, se
colocan catéteres arteriales en el momento de la cirugia.
Esto facilita la extraccién de muesiras de sangre y per-
mite un continuo y seguro monitoreo de la presién arte-
rial sanguinea por las primeras 24 horas o hasta que el
paciente se haya estabilizado; ademds esto también nos
permite calcular la presién de perfusién cerebral en los
pacientes que concomitantemente presentan monitoreo

de PIC (presi6n arterial media menos presion intracra-
neal) (4). Otros monitoreos invasivos vasculares inclu-
yen catéteres venosos centrales y catéteres en la arteria
pulmonar, que pueden llegar a ser necesarios en los pa-
cientes hemodindmicamente inestables, aunque rara-
mente son usados en los pacientes con tumores cerebra-
les. Los catéteres venosos centrales pueden ser usados
para monitorear la presion a ese nivel y para expansi6n
de volumen. Otros monitoreos rutinarios en la UCI, son
electrocardiografia y oximetria de pulso continuo; ade-
m4és, de un balance de liquidos estricto y monitoreo ho-
rario de la diuresis a través de la sonda de Foley.

El monitoreo de potenciales evocados auditivos de tron-
co cerebral ha sido sugerido como una alternativa al moni-
toreo de presiones en la fosa posterior, después de cirugias
de tumores a ese nivel. Aunque es un método sensible para
detectar cambios en las presiones de la fosa posterior, re-
quiere la presencia continua de un observador entrenado y
no ha sido evaluado en un niimero suficiente de pacientes.

Manejo de la hipertensién endocrancana.- Ede-
ma vasogénico en los pacientes con tumores cerebrales.
El edema peritumoral vasogénico es la forma predominan-
te de edema cerebral asociado con los tumores cerebrales.
Este puede encontrarse antes y después de la cirugia y a
menudo es la causa de los déficits neurolégicos que pre-
sentan estos pacientes, mds que la masa tumoral por si mis-
ma. Si es severo puede deprimir el nivel de conciencia y
puede producir elevaciones de la presion intracraneana in-
compatibles con la sobrevida. Por otra parte, la manipula-
cién intraoperatoria del tejido cerebral y la isquemia cere-
bral focal pueden exacerbar el edema vasogénico, llevan-
do a un potencialmente explosivo grado de edema cerebral
con una mayor injuria y lesién secundaria.

E! mecanismo comiinmente aceptado de este tipo de
edema es que resulta del incremento de la permeabilidad
capilar y ruptura de 1a barrera hemato-encefilica, lo cual
permite que macromoléculas escapen al espacio extrace-
lular (5). Estas macromoléculas ejercen un gradiente os-
mdético para que agua libre penetre al espacio perivascular
y se deposite en el espacio extracelular, predominante-
mente en la sustancia blanca, pero también lo hace en la
sustancia gris. La permeabilidad vascular anorma! es la
responsable del aumento en el contraste visto en las imd-
genes tanto en la tomografia computada como en resonan-
cia magnética de los tumores cerebrales (Figura No. 3).
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Figura No. 1

Glioblastoma multiforme. La IRM en T1 (izquierda) muestra tumoracién a nivel de los ganglios basales como una zona
hipointensa. En T2 (derecha) se observa intensificacion de la periferia del tumor, lo que sugiere un elevado contenido de
protefnas y barrera hematoencefdlica anormal. Obsérvese la hiperintensidad del edema peritumoral con digitaciones
hacia la sustancia blanca y ganglios basales.

Los posibles mediadores involucrados en esta per-
meabilidad aumentada incluyen la histamina, serotoni-
na, glutamato, poliaminas, linfoquinas, leucotrienos, ac-
tivadores de plasminégeno tumoral y un factor de per-
meabilidad vascular proteico. No hay un mecanismo
dnico que explique todos los casos.

Meningiomas y edema cerebral. Los meningiomas
son los tdnicos tumores histolégicamente benignos que
pueden causar edema cerebral severo. El edema suele
ser suficientemente severo para producir una significati-
va morbilidad, més all4 de la compresién producida por
el mismo tumor. Se presenta tanto en los pequeifios co-
mo en los grandes tumores y frecuentemente complica el
manejo post-operatorio. Es posible que los mecanismos
de formacién de edema alrededor de los meningiomas y
los tumores gliales sea diferente. Los meningiomas con
caracterfsticas hemangiopericiticas o meningiotelioma-
tosos. con mayor celularidad, vascularidad aumentada,
mayor tamafio y mayor actividad mité6tica, son todos
asociados con un edema mas severo. A nivel celular,
permanece incierto si el edema es causado por pequefios
escapes de la barrera sangre-tumor o por una secrecidn
activa de fluidos, como lo estdn sugiriendo algunos estu-

dios de microscopia electrénica.

Manejo del edema vasogénico peritumoral.- Glu-
cocorticoides. Es conocido desde hace mucho tiempo
su capacidad para reducir ¢l edema asociado con tumo-
res cerebrales. Los posibles mecanismos de accién in-
cluyen reduccién de la permeabilidad tanto a nivel capi-
lar, como de la barrera hemato-encefdlica; incrementar
el flujo de sodio, potasio y agua a través de la interfase
tejido-capilar; y una inhibicién directa del crecimiento
del tumor. A nivel celular los glucocorticoides se unen a
receptores esteroide-especificos sobre las células blanco,
formando un complejo esteroide-receptor, pero los sub-
secuentes eventos celulares no han sido atin dilucidados.
Estd demostrado que disminuyen la cantidad de fluidos
del extracelular, lo cual reduce el edema. Esta disminu-
cién se manifiesta clinicamente por disminucién de la
PIC y de los déficits neurolégicos. Actdan rdpidamente;
asf la disminucién de la permeabilidad ya es detectable a
la hora de administrar una dosis de dexametasona y per-
manece alrededor de 12 horas. Los glucocorticoides pe-
rioperatorios son recomendables si es de esperar un ede-
ma cerebral pos-operatorio significativo, ya sea porque
¢l edema preoperatorio era severo o por la manipulacién
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intraoperatoria del cerebro.

Nosotros rutinariamente administramos dexametaso-
na parenteral desde el preoperatorio, sobretodo si el ede-
ma es importante, si hay efecto de masa o si existe dete-
rioro clfnico, a razén de 8 mg. endovenosos cada 6 ho-
ras. En el post-operatorio se la continiia y se la va dis-
minuyendo gradualmente, segdn la condicién clinica
del paciente lo permita. La respuesta clinica global de
la isquemia cerebral a los glucocorticoides es mayor
en los pacientes con metdstasis cerebrales, intermedio
en los glioblastomas o astrocytomas y menor en los
meningiomas.

Hay que tener siempre presente los efectos adversos
que pueden ocasionar; estos son: hiperglucemia o diabe-
tes mellitus franca, euforia, hemorragia gastrointestinal,
psicosis, osteonecrosis, mala cicatrizacién de las heri-
das, trastornos de la funcién inmune y un riesgo mayor
de infecciones. Pero a pesar de ellos, los beneficios pe-
rioperatorios en ¢l manejo de los tumores cerebrales jus-
tifican ampliamente su utilizacién.

Diuréticos y agentes osméticos para la hiperten-
si6n endocraneana. Los diuréticos y los agentes hipe-
rosmolares, disminuyen el edema cerebral por incremen-
tar la osmolaridad sérica, lo cual lleva a un gradiente os-
molar entre el cerebro y la corriente sanguinea que fuer-
za al.agua libre del compartimento extracelular cerebral
hacia al intravascular. Pero hay que tener presente que
para que exista este gradiente osmético la barrera hema-
toencefdlica debe estar intacta, de manera que la “deshi-
dratacién” ocurre principalmente en el tejido cerebral
normal més que en el tejido injuriado, lo que permite
mejorar la complacencia intracraneal y minimizar las
elevaciones de la PIC (1,7). Los agentes usados para es-
te propdsito son el manitol, la furosemida y las solucio-
nes hiperténicas de Scdio al 3%. Debido a que la fun-
ci6n renal debe estar preservada para que estos agentes
tengan finalmente su efecto, no deben ser usados en los
pacientes con disfuncién renal. El sodio sérico y la os-
molaridad deben ser monitoreadas cercanamente. Si el
sodio sérico se eleva sobre 150mEqg/L o la osmolaridad
sobre 320 mOsm/L, deben ser disminuidos y/o suspen-
didos. Hay que tener siempre presente que una de las li-
mitaciones de los diuréticos y de la terapia hiperosmolar
para tratar la hipertensién endocraneana, es la insensibi-
lidad gradual a estos agentes, ya que el tejido cerebral
tiende a adaptarse a la sostenida hiperosmolaridad sérica
con incrementos de la osmolaridad intracelular, por lo

que no es aconsejable més alld de 48 a 72 horas. Otra li-
mitacién son los problemas hemodindmicos: los agentes
hiperosmolares pueden causar sobrecarga de volumen en
corto tiempo, mientras que los diuréticos causan deple-
ci6én de volumen en un tiempo m4s largo. Ademds, hay
que mencionar que no existe un rol definido para el uso
rutinario de agentes osmoéticos en la hidrocefalia obs-
tructiva o en el édema cerebral no asociado con eleva-
ciones de la presién intracraneal (8).

Hiperventilacién. La hiperventilacién iatrogénica
ha sido una medida tradicional para el tratamiento de la
PIC elevada. La hipocapnia induce vasoconstriccidn ce-
rebral, disminuyendo tanto el volumen sanguineo cere-
bral como el flujo sangufneo cerebral. Por cada cambio
en I mm Hg de la PaCO2 (unicamente funciona entre
25 y 40 mmHg) disminuye en 3% el flujo y el volumen
sangufneo; y la presién intracranial responde en minutos
(5). Esta efectividad de la hiperventilacién es més pro-
nunciada cuando el flujo sanguineo cerebral (FSC) es hi-
perémico, como ocurre en un gran porcentaje de pacien-
tes con trauma de crineo, pero se mantiene a pesar de
que el FSC sea normal o bajo. Por muchos afios ia hi-
perventilacién tanto profil4ctica como terapéutica ha si-
do usada para disminuir la hipertensién endocraneana.
Pero reciente evidencia sugiere que la hiperventilacion
exacerba la injuria cerebral secundaria al disminuir el
flujo sanguineo cerebral en un terreno en donde ya exis-
te isquemia y alteracién de los mecanismos de regula-
ci6én vasomotora; parece que esto es debido a que la hi-
perventilacién tiene un mayor efecto directo sobre el flu-
jo sanguineo cerebral que sobre la presién intracraneal.
De manera que actualmente no se la recomienda para
tratamiento profildctico ni para tratamiento subagudo
del edema cerebral o de la hipertensién endocraneana,
mds aiin si ésta se realiza a ciegas, es decir sin monito-
reo de la PIC o del metabolismo cerebral (consumo de
oxigeno cerebral a través de monitorear la saturacién de
oxigeno en el golfo de la vena yugular interna} (5, 8).
No obstante, la hiperventilacién aguda permanece como
tratamiento de eleccion para un rdpido control de la PIC,
mientras se espera una terapia definitiva, en los pacientes
con siibito deterioro neurolégico. Después de estabilizar la
funci6n neurolégica y de establecer una apropiada terapia
cronica para control de la PIC, 1a PaCO2 debe retornar a
30 mmHg, o mis alta.

Coma barbitiirico. A pesar de que es raramente ne-
cesario en los pacientes con tumores cercbrales, puede
ser usado como medida de ultima linea para tratar ele-
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vaciones incontrolables de la PIC. Entre sus acciones
estan deprimir la funcién neuronal, disminuir el consu-
mo metabdlico de oxigeno cerebral y suprimir la activi-
dad eléctrica, concurrentemente, el FSC disminuye al
igual que el volumen sanguineo cerebral y la PIC. Sus
beneficios son limitados ya que si bien producen un con-
trol sostenido de la PIC con mejoria de 1a mortalidad, pe-
0 10 de la recuperacién funcional (9). La dosis debe ser
suficiente para suprimir la actividad del electroencéfalo-
grama, sin causar una excesiva disminucioén en la pre-
sion arterial.

Otras medidas generales. El mantener la cabeza
en posicion neutra y elevada a 30° constituye una medi-
da itil para descender la PIC al desplazar el liquido cé-
falo-raquideo desde los espacios supratentoriales a los
infratentoriales. El empleo de anticonvulsivantes es ruti-
nario, como luego veremos. Existen actualmente varias
drogas que estin en ensayo (antagonistas de los neuro-
transmimores excitatorios como los llamados NMDA
[n-metil-D-aspartato], drogas antioxidantes como los 21
aminoesteroides, y los “scavengers” de los radicales li-
bres como la superoxido dismutasa) cuya funcién seria
tratar de disminuir la injuria secundaria; sus efectos no
son concluyentes y su rol en el tratamiento del edema
vasogénico debido a tumores cerebrales esta ain por di-
lucidarse. Otras medidas que adoptamos en nuestra uni-
dad en el post-operatorio de estos pacientes se delinean
en la tabla No. 1.

Tabla No. 1

» Posicién de la cabeza a 30° sobre el horizontal
* Analgesia eficaz

+ Normotermia

* Pa02 > 70 mmHg

= Presién arterial media entre 80 y 100 mmHg
» Euvolemia

» Hemoglobina > 10 g/di

« Osmolaridad plamdtica > 290 mOsm

» Glucemia < 200 mg/dl)

« Profilaxis de crisis convulsivas

Medidas generales del cuidado post-operatorio de pacientes
con tumores cerebrales

Cuidado intensivo perioperatorio
de rutina

Manejo de fluidos. Las soluciones hipoténicas
incrementan el edema cerebral y la presién intracra-
neal, por lo que no deben usarse en ¢l post-operato-
rio de éste tipo de pacientes {(10). Nosotros regular-
mente usamos soluciones levemente hiperténicas en
un volumen no menor de 2 litros en 24 horas; esto
con el fin de mantener un Na plasmitico sobre 142
mEq/L y una osmolaridad > a 290 mOsm/L. Ade-
mds, reponemos todas las pérdidas urinarias excesi-
vas que pudiéramos tener por la utilizacién de mani-
tol, con el fin de mantener siempre la euvolemia, ya
que la deplecién del volumen intravascular podria
precipitar hipotensién o exacerbar reducciones en el
flujo sanguineo cerebral (11). Tratamos de no usar
rutinariamente el manitol como profilaxis de edema
cerebral, ya que su rol no estd establecido para esta
finalidad, sino para tratamiento de la hipertensién
endocraneana.

Hiperglucemia.- Varios estudios han demostrado
que la hiperglucemia incrementa el riesgo de infarto
cerebral debido a que produce mayor injuria isquémi-
ca. Por esta razén monitoreamos de cerca la glucosa
sérica, sobretodo en los pacientes que reciben altas do-
sis de esteroides. Si el nivel de glucosa es mayor de
200 mg/dL, utilizamos insulina de accién corta para
corregirla.

Soporte Nutricional. La alimentacién puede ser
iniciada tan pronto como el paciente se encuentre
alerta y demuestre que sus reflejos de tos y deglu-
cién estdn intactos. En los casos dudosos, un estudio
radiol6gico de la deglucién con bario permite eva-
luarla; de igual manera la laringoscopfa con fibra 6p-
tica puede usarse para evaluar la aposicién de las
cuerdas vocales. Esto es particularmente importante
en los pacientes con tumores de la fosa posterior, fo-
ramen magnun y base del crineo, los cuales pueden
afectar los pares craneales més bajos (IX, X, XI). Si
la disminucién del estado de alerta se prelonga o
existen alteraciones en la tos o la deglucién, una
sonda de pequeiio calibre, preferiblemente nasoduo-
denal, debe ser colocada para iniciar 1a alimentacién
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sin demora. Se debe tener en cuenta que la mayor
parte de los pacientes con lesiones neurolégicas pre-
sentan tanto el metabolismo como el catabolismo au-
mentados, por lo que el soporte nutricional es nece-
sario (12).

Profilaxis de enfermedad tromboembdlica.-
Debido a que la morbilidad y mortalidad perioperato-
ria de la cirugfa de tumores cerebrales ha declinado
en los iltimos afios, ¢l embolismo pulmonar y la
trombosis venosa profunda han emergido como cau-
sas significativas de morbilidad y mortalidad después
de cirugias electivas de tumores cerebrales. La trom-
bosis venosa de la pantorrilla ocurre en el 29 al 43 %
de los pacientes neuroquinirgicos; en una serie, el 3
% de todas las muertes perioperatorias entre pacien-
tes sometidos a cirugfa electiva intracraneal fueron
atribuidas a embolismo pulmonar. Los factores de
riesgo asociados con enfermedad tromboembélica en
estos pacientes son: edad del paciente (mayor de 40
afios); paresia de miembros; cirugfa prolongada; des-
hidratacién iatrogénica; enfermedad maligna; y pro-
longada inmovilidad.

La cirugia produce cambios sistémicos en las plaque-
tas y coagulacién que favorecen la trombosis, por lo que
las cirugias largas conllevan un mayor riesgo de trombo-
sis. En un estudio de pacientes sometidos a cirugia cra-
neal o espinal, la incidencia de trombosis venosa profun-
da determinada por la prueba de fibrinégeno marcado
con yodo 125, fue 50% en aquellos pacientes cuya ciru-
gia demor6 4 horas o mds, pero fue s6lo del 24% en
aquellos en que la cirugfa fue més corta. Todos estos
factores colocan al paciente neuroquinirgico por tumo-
res cerebrales en un grupo de muy alto riesgo para en-
fermedad tromboembdlica por lo que la profilaxis es
mandatoria. La recomendacién de la Cuarta conferen-
cia del Consenso sobre terapia Antitrombética es utili-
zar en este tipo de pacientes botas de compresién neu-
mética intermitente externas asociadas o no a medias
eldsticas compresivas, que se colocan en el mismo ac-
to operatorio {(6). El uso de bajas dosis de heparina no
fraccionada es una aceptable alternativa, a pesar de que
es el método menos utilizado por ¢l temor al sangrado
intracraneal. Las botas de compresién neumaéticas méis
la heparina en dosis bajas pueden ser mds efectivas
combinadas que aisladamente, y deben ser considera-

das en el paciente de muy alto riesgo (mds de tres fac-
tores de riesgo).

Gastritis y profilaxis de vlcera.- La incidencia de
gastritis y enfermedad ulcerosa péptica es elevada en
este tipo de pacientes por varios factores de riesgo que
presentan. La patologia intracraneal por sf misma es
un factor de riesgo para gastritis, y la incidencia de ul-
ceracién hemorrdgica del tracto gastrointestinal supe-
rior valorada por autopsia, ¢s dos veces mayor (12.5
versus 6.0 %) en pacientes que mueren de causas intra-
craneales que aquellos que mucren de otras causas.
Ademds, muchos pacientes deben recibir corticoides,
lo cual incrementa el riesgo. Por esto, la profilaxis pa-
ra gastrilis es recomendada para todos los pacientes en
la UCI con tumores cercbrales. En nuestra institucién
usamos rutinariamente bloqueantes H2 o sucralfato en
estos pacientes.

Manejo de la via aérea post-operatoria.- Los
pacientes con tumores cerebrales, son extubados tan
pronto como ellos puedan manejar su via a drea. Oca-
sionalmente los pacientes con déficits de nervios cra-
neales bajos o de tronco cerebral, pueden tener nuevos
déficits post-quinirgicos que requieran intubacién pro-
longada. Esto se presenta frecuentemente con los Sch-
wanomas de los nervios craneales inferiores, menin-
giomas del fordmen magnun y fosa posterior, gliomas
del tronco cerebral y tumores del glomus yugular. En
tales pacientes el reflejo de deglucién y 1a funcién de
los nervios craniales bajos debe evaluarse cuidadosa-
mente antes de proceder a la extubacién. Si la lesién
de los pares craneales bajos es prolongada o perma-
nente, debe considerarse la realizacién de una traqueo-
tomfa para el manejo de la via aerea por largo tiempo.
Nosotros somos partidarios de la traqueotomia precoz,
cuando estd indicada.

Anticonvulsivantes.- La administracién periope-
ratoria de anticonvulsivantes es recomendada en la
mayoria de los pacientes con tumores cerebrales; es-
to incluye a los pacientes con cirugfas supratentoria-
les y a aquellos con trastornos convulsivos preexis-
tentes. No es recomendable uti'lizar rutinariamente
anticonvulsivantes en pacientes con tumores confina-
dos al espacio infratentorial, o en aquellos con ciru-
gias por vfa transesfenoidal, o cuando se coloca un
shunt ventricular. La fenitofna sédica, que es la dro-
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ga mds utilizada, puede empezarse preoperatoria-
mente y luego administrar dosis intravenosas intrao-
peratorias; posteriormente los pacientes deben recibir
un mantenimiento diario endovenoso, hasta que el
paciente sea capaz de tolerar dosis orales. De ser po-
sible deben monitorearse los niveles terapéuticos
plasmiticos, tratando de que permanezcan entre 10 y
20 (g/ml) (1). En general, todo paciente que presen-
te algin tumor en los hemisferios cerebrales, debe re-
cibir profilaxis con algin tipo de anticonvulsivantes,
por que las convulsiones pueden complicar la evolu-
cién de la enfermedad.

Conclusion

Los avances tanto del monitoreo como del mane-
Jo neurointensivo de los pacientes operados de un tu-
mor cerebral permite en la actualidad un gran porcen-
taje de éxitos, con poca morbi-mortalidad post-opera-
toria. El manejo de estos pacientes en un 4rea de cui-
dados criticos se convierte en piedra angular del tra-
tamiento de este tipo de patologias. La colaboracidn
entre los neurocirujanos y los intensivistas debe ser
continua y arménica para poder conseguir los mejo-
res resultados.
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