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Introduccién

Las modernas técnicas de Neurocirugia, asociadas a
un gran avance en ¢l diagnéstico por imégenes; permiten
actualmente la programacién y ejecucién de cirugfas im-
pensables hace s6lo una década atrds. La rutina del Cui-
dado intensivo de los pacientes con tumor cerebral se ha
incrementado, y deberfan incluir los cuidades pre y pos-
toperatorio de los mismos implicando seguimiento estre-
cho y mayor sofisticacién en el monitoreo.

Si bien la evolucién a la que nos hemos referido es
muy importante, tal vez el cambio médico mis impor-
tante estarfa basado en una mejor comprensién de las al-
teraciones fisiopatolégicas que suceden en estos pacien-
tes, de tal forma de ofrecernos nuevas y mejores terapéu-
ticas para brindarles no s6lo una mayor posibilidad de
sobrevida, sino de calidad de la misma.

Otra de las consideraciones a tener en cuenta es que
recion en los tltimos afios se ha comenzado a vislumbrar
cuén multifacético y dindmico es el paciente neurol6gi-
co agudo, por lo cual en ninglin momento se debe dejar de
monitorear al paciente desde el punto de vista clinico, ya
que el impacto sistémico de la lesién neurolGgica aguda
puede llevar a complicaciones en sf misma (Figura No. 1).

La deteccién precoz, y pronto tratamiento del dete-
rioro cifnico son las indicaciones para el ingreso a la
Unidad de Cuidado Intensivo (UCI) de los pacientes ¢n
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el pos quinirgico de tumores cerebrales, cualquiera sea
su extirpe.

Las causas de deterioro pos operatorio son variadas ¢
incluyen: emergencia anestésica, hemorragia intracra-
neana, hidrocefalia, edema focal, hipertensién endocra-
neana, disturbios hidroelectroliticos, convulsiones, va-
soespasmo, isquemia cerebral, y broncoaspiracién.

En el desarrollo del presente nos dedicaremos sola-
mente a una de las complicaciones del postoperatorio del
tumor cerebral: 1a hipertensién endocraneana (HTE).

Aspectos Fisiopatoléogicos

La caja craneana estd compuesta por tres comparti-
mentos, la suma de los cuales deben guardar siempre el
mismo volumen, ya que el crédneo no es expansible (Ley
de Monro-Kellie).

Estos compartimenios representan aproximadamen-
te: 80% encéfalo y liquido intersticial, 10% liquido cefa-
lorraquideo y 10% de sangre.

Desde el punto de vista del compartimento vascular
cerebral, se debe recordar que anatémicamente el 75%
del lecho vascular corresponde a capilares, y que no
existen vélvulas en el sistema venoso de retorno sangui-
neo cerebral. Esto guarda relevancia en los casos de ne-
cesidad de asistencia respiratoria mecdnica (ARM), la
misma debe ser lo mds programada y adecuada posible a
cada paciente, ya que aumentos de la presi6n intratoréci-
ca (tos; presiones altas en via aérea por cafda de com-
pliance, atalectasias, etc.) entorpecen el retorno de san-
gre cerebral con aumento del volumen sangufneo cere-
bral y el consiguiente aumento de la presi6n intracranea-

na (PIC).

Los aumentos de la PIC siguen cierta secuencia al ser
el cerebro un érgano no compresible. Por lo tanto cual-
quier aumento de volumen intracraneano da por resulta-
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do primero un desplazamiento de LCR, en segundo lu-
gar un desplazamiento del volumen sanguineo cerebral
(VSC) a expensas del territorio venoso, por tltimo si
continiia el aumento de la PIC se desplaza ain m4s por
compresién del VSC, pero a expensas del territorio arte-
rial con la consiguiente caida del flujo sanguineo cere-
bral lo que ocasionard isquemia.

Se debe recordar que el cerebro, como todo 6rgano,
tiene necesidades b4sicas de aporte de oxigeno, esto sig-
nifica que debe llegar sangre arterial con buen contenido
de oxigeno (CaO2: HB x 1.34 x Saturacién/100) y en un
ritmo adecuado para las necesidades fisiolégicas. Esto
es: un flujo sanguineo cerebral (FSC) acorde a las de-
mandas metabélicas cerebrales. Si esto no se cumple:
02 y FSC adecuados, comienzan los trastornos que lle-
varan a la muerte neuronal.

Otro de los aspectos a tener en cuenta es el factor
tiempo. La neurona tiene cierta tolerancia a la caida del
FSC. Esta tolerancia se agota si se prolonga el tiempo
de exposicién a bajos FSC. Rangos de isquemia (meno-
res a 20 mlI/100 gr/ min} no son tolerados més de 15 mi-
nutos en modelos experimentales.

De no mantenerse las condiciones 6ptimas de FSC
comienzan a sucederse una serie de reacciones encade-
nadas entre si que terminan en la muerte neuronal. Mu-
cho se ha avanzado en el conocimiento de los eventos
que llevan a la muerte neuronal, pero hay un aspecto de
relevancia a tener en cuenta: adn no estd totalmente di-
lucidada la cadena final més responsable de dafio, lo cual
nos deja sin armas en el terreno de la neuroproteccidn.
De tal forma que la HTE no produce solamente efectos
deletéreos por distorsién de estructuras (herniacion cere-
bral) sino también por los fenémenos de isquemia aso-
ciados.

Monitoreo de la PIC en el
pos-operatorio

La propuesta de monitorear la PIC en ¢l pos operato-
rio es para detectar y tratar precozmente los aumentos de
ia misma. Los aumentos de Ia misma traen severas con-
secuencias ya sea por el desplazamiento de las estructu-
ras (hermiacién cerebral) o por la compresién vascular
ante la necesidad de compensacién como vimos previa-
mente, con la consiguiente caida del FSC lo que deter-
minard el desarrollo de isquernia.

La HTE puede deberse a hematoma intracerebral,
edema cerebral, o hidrocefalia. Estas causas son poten-
cialmente remediables pero requieren una pronta identi-
ficacién e intervencidn terapéutica precoz (recordar el

factor tiempo), para logra un buen resultado. El monito-
reo postoperatorio de PIC es seguro y iitil para detectar
rdpidamente los aumentos de la misma como causa de
deterioro neurcldgico.

#

. ndo indicar un monitoreo de PI
ciente que no tendria indicacién previa?

€n un pa-

En general, los pacientes postquirtirgicos llegan a la
UCI extubados y parcialmente somnolientos (efecto
postanestésico). Uno de los puntos mds importantes en
estos casos ¢s ¢l seguimiento clinico estrecho, con con-
troles de signos vitales horarios hasta que el paciente lo-
gre un despertar adecuado, ya que ciertos hallazgos no
hacen sospechar la posibilidad de desarrollo de HTE. El
hallazgo de cifras tensionales por encima de la curva que
tiene hasta ese momento puede hacer sospechar un fen6-
meno de Cushing (hipertensién arterial secundario a
HTE), mds aiin si se asocia a un paciente que contimia
con alteracion del sensorio a pesar del tiempo transcurri-
do postoperatorio. La aparicién de foco neurolégico, el
cual no lo presentaba previamente, o no acorde con el
drea intervemida. La presentacién de convulsiones no
esperadas. El examen meticuloso de las pupilas nos per-
miten detectar en las primeras horas posquiriirgicas ano-
malfas que nos pueden orientar hacia una complicaci6n.
Los pacientes en general llegan a UCI con pupilas mié-
ticas o cuanto mucho intermedias por el efecto anestési-
co; de no ser asf, o de evidenciarse asimetrfa pupilar en
un paciente estuporoso nos puede estar indicando un
evento no deseado.

Sin duda que un personal de enfermerfa entrenado en
éste tipo de pacientes es el primer monitor con el que
cuenta el intensivista en estos pacientes que ingresaron
en un pos-operatoric de cirugfa neurol6gica programada,
en el cual la cirugia no presenté inconvenientes técni-
cos. Si cualquiera de éstos signos de alarma se presen-
tara, la primera indicaci6n es la tomografia axial compu-
tada {TAC) de urgencia para detectar sangrado del sitio
quirdrgico, edema localizado o generalizado, o de hidro-
cefalia aguda.

Si la causa es un sangrado, seguramente cursard con
HTE. Lo mids indicado, de ser técnicamente posible,
serfa la evacuacién del mismo y en el mismo acto colo-
cacién de monitoreo de PIC, al igual si la TAC arroja hi-
drocefalia aguda.

Por otro lado si la causa es por edema, la indicacién
de monitoreo de PIC va més alld del grado neurolégico
del paciente. La indicacién serfa ¢l seguimiento de la
evolucién, de tal forma de comprobar que la terapéutica
implementada es la correcta (Figura No. 2).
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Figura No. 1
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;Cuindo indj n i La mayor desventaja es la tendencia a la subestima-
programada? cién de la medicién si se ocluye parcialmente (fenéme-

El monitoreo de PIC no es implementado de rutina,
pero generalmente es indicado cuando por la etiologia
tumoral o la extensién de la lesion hace pensar en la po-
sibilidad de desarrollar edema pos-operatorio, ante 1a ne-
cesidad de colocar un drenaje ventricular como decisién
intraoperatoria, o en aquellos casos en los cuales por el
tipo de intervencién quinirgica no es de esperar una
pronta recuperacién neurolégica pos-operatoria.

Tipos de Monitoreo

Se puede monitorear la PIC de diversas formas. Des-
de el punto de vista de la colocacién éstos pueden ser
ventriculares, intraparenquimatosos, subaracnoideos,
subdurales o epidurales. A su vez los equipos actual-
mente pueden variar segin la técnica en distintos trans-
ductores desde los sencillos hidrostéticos (como el caté-
ter ventricular), tomillo, o fibra dptica.

Cada uno tiene ventajas y desventajas, pero lo mds
importante es tener en cuenta la actitud médica de reali-
zar un monitoreo de PIC, y saber interpretar que es lo
que estd sucediendo fisiopatolégicamente. Ninglin equi-
po, por més alta tecnologiz que emplee puede reempla-
zar el razonamiento del grupo terapéutico.

Monitores ventriculares.- Es uno de los monito-
reos mis usados en gran variedad de patologia neurcls-
gica, no solamente permite el monitoreo, sino también
nos ofrece la alternativa de utilizar el drenaje de LCR
para ¢l tratamiento de la HTE.

La principal desventaja de éste tipo de monitoreo es
la incidencia de infeccién estimada del 4 al 5%, el ries-
go de injuria parenquimatosa y hematoma (alrededor del
4%) al momento de colocacién. Otra de las dificultades
radica en la colocacién, en casos de ventriculos colapsa-
dos, o alteracién de la arquitectura por la lesién ocupan-
te de espacio.

En los 80 se comenz6 a utilizar un nuevo dispositi-
vo telemétrico, el cual combina la técnica habitual de
shunt con reservorio, permitiendo el monitoreo a largo
plazo en aquellos pacientes con riesgo de desarrollar hi-
drocefalia (cirugfa de fosa posterior y tercer ventriculo).

Monitores subdurales.- Pueden ser ficilmente colo-
cados durante el acto quirtirgico. Un catéter simple mul-
tiperforado puede ser utilizado para medir PIC. Este mé-
todo tiene un menor riesgo de infeccién (1%).

no de “dampen aut™).

Tal vez es el sistema de eleccién en los pacientes que
no necesiten canulacién ventricular.

Monitores de fibra éptica.- Es un equipo desarro-
llado por Camino Laboratories. La fibra 6ptica es extre-
madamente sencilla para su colocacién en cualquier lo-
calizacién.

Las mayores desventajas radican en la fragilidad (f4-
cil de quebrarse ante acomodamientos) y ¢l costo.

Monitores subaracnoideos.- Corresponden al torni-
llo de Richmond. Es tal vez el monitoreo que mds a caf-
do en desuso. La incidencia de infeccién es alrededor
del 0.7% a los 5 dias, pero la desventaja radica en la di-
ficultad en una correcta colocacién, que hace a las medi-
ciones poco confiables de no lograrse.

La problemitica de la medicién de PIC en fosa
posterior.- Bajo condiciones normales la PIC estd equi-
librada entre los compartimentos supra e infratentoria-
les, 1a dificuitad radica en que los tumores de fosa pos-
terior bloquean el drenaje de LCR, de tal forma que pue-
de haber aumentos de la PIC en fosa posterior, sin im-
pacto en el monitoreo supratentorial.

En los 90, se comenzé a colocar sistemas de medi-
cién simultdneos supra ¢ infratentoriales en pacientes so-
metidos a cirugia de fosa posterior, sin ninguna compli-
cacidn (series pequefias de pacientes).

De ésta forma se demostré que en fosa posterior la
PIC se incrementa hasta un 50% por encima de la basal
inmediatamente pos cirugfa sin aumento en el monitoreo
supratentorial. Sélo un grupo pequefio de paciente re-
quirié intervencién terapéutica. En otro grupo de pa-
cientes la PIC supratentorial acompaiié el aumento en
fosa posterior, requiriendo en su gran mayoria interven-
¢ién terapéutica.

Por lo tanto, aidn no existe evidencia que el monito-
reo de PIC en fosa posterior ofrezca mayor utilidad que
el convencional supratentorial, atn en cirugfas de fosa
posterior.

+Cuando discontinuar el monitoreo?.- Es tal vez
una de las preguntas mds empiricamente contestadas.
Hay cierto consenso en discontinuarlo si el paciente
mantiene al menos 48 horas la PIC normal una vez sus-
pendido el tratamiento médico. En caso de hidrocefalia,
o cuando se utilizé catéter ventricular como monitoreo,
cuando el paciente mantenga PIC normal al menos 24
horas con ventriculostom{a cerrada.
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Tratamiento Médico de la HTE

Si la causa de HTE es por sangrado del lecho quinirgi-
co la primera terapéutica seria evacuacién del hematoma.

Asi mismo, si la causa es por hidrocefalia aguda la
indicacidn es la colocaci6n de ventriculostomfa.

La continuacién del tratamiento de la HTE. con o sin
cirugia evacuatoria sigue ciertas reglas en comun.

En el cuadro No. 1 se recuerdan los eventos sistémi-
cos que impactan sobre la PIC, de tal forma que deben
ser concicnzudamente monitoreados y tratados.

Cuadro No. I

Causas de origen sistémico que agravan la HTE

« Hipotensin arterial * Hipoglucemia e hiperglicemia

« Hipoxia ¢ Acidosis

« Hipercapnia * Hiponatremia

+ Hipertermia * Ancmia
Medidas Generales

* Asegurarse una buena ventilacidn, de ser necesario
ante depresién del sensorio realizar intubacién y ARM
programada. Mantener una saturacién de oxigeno > al
90%, una pCo2 de 32-37mm Hg. hasta tener el resulta-
do de la TAC.

+ Cabecera a 30 grados, para favorecer el retomo ve-
noso y a su vez no perjudicar la presién de la perfusién
cerebral (PPC=Tensidn arterial media-PIC).

» Hidratacién parenteral 40-50 ml’kg con el aporte
de un tercio del volumen total como coloides (recordar
impacto sistémico de la lesién neurolégica aguda).

* Anticomiciales. Difenilhidantoina 300mg/dia con
dosis previa de carga. Sobre todo si el paciente como te-
rapéutica debe quedar sedado en ARM, ya que en ésta si-
tuacién los eventos de convulsiones pueden pasar desa-
percibidos.

« A partir de las 24 horas evaluar la posibilidad de
apoyo nutricional si la terapéutica se va a prolongar, da-
do los resultados del primer dia de tratamiento.

« Riguroso control de 1a PIC cada vez que el pacien-
te sea movilizado en cama para higiene diaria, o ante
maniobras de asistencia kinésica.

s Monitoreo infectolégico estrecho, dada la alta in-

cidencia de infecciones. Estos pacientes aparte de su
afeccién neoplésica, presentan severos trastornos de la
inmunomodulacién.

Medidas Especifi

Edema vasogénico.- Una forma predominante de
edema es el tipo vasogénico peritumoral, Es frecuente
de hallarlo tanto pre como pos quinirgico, y es en mu-
chos casos causante del deterioro neurolégico por sf so-
lo, por el efecto de masa que ejerce. La manipulacién
intraoperatoria puede exacerbarlo de tal forma que pro-
duzca ripidamente edema con efectos devastadores de
injuria cerebral.

Es aceptado que el mecanismo para éste tipo de ede-
ma serfa ¢l aumento de la permeabilidad capilar y rotura
de la barrera hematoencefilica; lo que permitirfa el pa-
saje de macromoléculas al espacio extracelular. Estas
macromoléculas se depositarfan predominaniemente en
la sustancia blanca y poco en sustancia gris, atrayendo
por gradiente osménico agua libre con la consiguiente
ganancia de agua intersticial.

Los posibles mediadores de ésta alteracion en la per-
meabilidad vascular incluirian histamina, serotonina,
glutamato, poliaminas, linfoquinas, leucotrienos, activa-
dos tumeoral del pasminégeno y un factor proteico de
permeabilidad vascular. No es simplemente un mecanis-
mo unico el culpable del edema vasogénico.

Tratamiento

Esteroides.- Los glucocorticoides han demostrado
ser \tiles para reducir €l edema tumoral. De hecho, es
una de las pocas indicaciones del uso de esteroides en las
lesiones cerebrales, ya que no demostraron ninguna uti-
lidad en la hemorragia subaracnoidea, la isquemia cere-
bral, hematoma intracerebral espontineo o trauma cré-
neo encefélico.

Los posibles mecanismos de acci6én incluyen reduc-
cién de la permeabilidad capilar de 1a barrera hematoen-
cefilica, aumento del flujo interfase de sodio y potasio e
inhibicién directa del factor tumoral.

Han demostrado lograr una disminucién del conteni-
do de agua extracelular con reduccién del edema, lo cual
se manifiesta clinicamente con la cafda de la PIC. La
accién es rdpida, la caida en la permeabilidad capilar se
ve antes de la hora luego de la dosis y el efecto persiste
hasta casi doce horas.
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Por 1o tanto el uso de corticoides, especificamente
dexametasona, se recomienda en el pre y pos operatorio
de tumores cerebrales.

Asf mismo han demostrado ser de suma utilidad en
los casos de metdstasis cerebrales, ya que el edema de
las mismas también es vasogénico.

Manitol.- también ha demostrado su utilidad en el
control de la HTE. En dosis de 0.5 a 1.5 gr/kg/dosis, tie-
ne un potente efecto sobre la PIC. Deben tenerse en
cuenta algunos puntos en particular al plantearse su uso.

En los casos de pacientes con natremia baja (consi-
derdndose en los pacientes neurolégicos agudo un sodio
bajo aquel que sea < 140 mEq/1), se debe comenzar con
hiperténicos al 3.5%; ya que el manitol no e¢jerce su
efecto osmétice en los estados de hiponatremia.

También se debe monitorear la osmolaridad
plasmdtica, ya que si la misma es > de 320 mOsm, la te-
rapéutica osmolar ha llegado a su limite.

Hiperventilacién.- La misma es de utilidad pero de-
be usarse cuidadosamente. El mecanismo es por vaso-
contriccién, de tal forma que reduce el VSC descendien-
do la PIC. Pero éste mecanismo ¢s riesgoso por la pro-
bable produccion de isquemia cerebral. Si la hiperven-
tilacién debe profundizarse mds alld de los 30mmHg se
recomienda monitorear con un golfo yugular la fraccién
de extraccién de oxigeno (FEQO2), o la diferencia arterio-
yugular de oxigeno (Day 02); para estar seguros de no
estar provocando isquemia cerebral.

En el cuadro No. 2, se sintetiza las distintas Day 02
segin distintos estados de FSC.

Cuadro No. 2
FSC CMRO2 dif a-y O2
Normal N N N
Acoplamiento N
con CMRO2 v v
Acoplamiento N
con CMRO2 A A
Isquemia 4 N A
Hiperemia AN Y A 4
Infarto Y
{No hay CMRO2) M v

Interrelaciones CMRO2, FSC y dif a-y en la
lesién cerebral

Barbitiricos.- Han demostrado eficacia en el trata-
miento de la HTE refractaria a otras terapéuticas. Se de-

be tener en cuenta un doble mecanismo de accién. Por
un lado el fendmeno farmacoldgico de vasocontriccién
cerebral con la consiguiente disminucién del VSC, la
propiedad de ser quelante de radicales libres y por el otro
el efecto “neuroprotector” al disminuir el consumo de
oxfgeno neuronal.

Se utiliza en dosis de carga de 3 a 5 mg/kg en bolo,
seguido de un goteo de mantenimiento de hasta
50mgr/kg/24hrs. Ya no es ¢l objetivo la supresién elec-
troencefalografica (coma barbitdrico), lo recomendable
es titular 1a dosis segin la PIC de cada paciente.

Se debe tener en cuenta el fenémeno adverso de hi-
potensidn arterial y la depresién miocdrdiaca (sobre to-
do en pacientes aiiosos).

Otra alternativa es el uso de propofol en dosis de 5-7
mg/kg/hora. La ventaja es que no presenta casi efecto
sobre la tensi6n arterial, pero la gran dificultad en su
costo.

Otras terapéuticas.- Los lazaroides, un simil este-
roide, no ha demostrado ninguna ventaja en el manejo de
la HTE en ésta patologia; al igual que la hipotermia.

Las craniectomias descompresivas ante HTE refrac-
taria a toda terapéutica debe ser considerada solo como
terapéutica de rescate una vez que los otros métedos han
fracasado.

Conclusiones

A pesar de los avances en los estudios del cerebro
agudo, las armas terapéuticas no han cambiado tan es-
pectacularmente como los.conocimientos fisiopatolégi-
cos. Esto implica que la forma de mejorar la terapéuti-
ca, y por ende los resultados en £stos pacientes, pasa
fundamentalmente por racionalizar la terapéutica a im-
plementar en base a los nuevos conocimientos fisiopato-
16gicos.

Los pacientes deben ser tratados en forma individual,
no deben ser adecuados a protacolos; por el contrario los
protocolos deben ser adecuados a cada paciente.

La rdpida detecci6én de 1a HTE, y su racional terapéuti-
ca probablemente nos permitirfa tener mejores resultados.

El cuadro No. 2 muestra los resultados de una pobla-
cién de 100 pacientes en pos quinirgico de tumor cere-
bral. Comprenden el perfodo 12/1995 al 12/1996. Estos
resultados fueron presentados en el XII Congrese Mun-
dial de Neurologia (Septiembre 1997, Buenos Aires -
Argentina).
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Las complicaciones neurolégicas correspendieron:
Con HTE: 7%. Hemorrdgicas: 3
Hidrocefalias : 4
Sin HTE: 29%. Diabetes insipida: 7
Convulsiones : 2
Misceldneas: 26

Como misceldneas se incluyeron: pares bajos en ci-
rugias de fosa posterior, isquemias distales como hallaz-
go en TAC de control, episodios de excitacién psicomo-
triz dentro de las primeras 24 horas de ingreso a UCL

Los 6 éxitus correspondieron a:

* Melanoma primario de meninges que no se pudo
operar técnicamente.

« Sepsis sin foco primario.

* Sepsis a punto de partida pulmonar. Ventriculostomia
programada por cirugia de fosa posterior, sin meningitis.

= Cirugia de fosa posterior. Tumor de vermix cere-
beloso que debuta con hematoma.

= Sangrado de lecho quirdirgico. Reintervenido.

Sepsis a punto de partida pulmonar.

= Sangrado de lecho quinirgico con enclavamiento
gue no responde a terapéutica de rescate (hiperténico hi-
perosmolar).

Cuadro Neo.3
Edad COGGEi COMPLICACIONES Dias UCT CGEe Mortalidad
49.64 A 6% 324 14.83 6%
+ 1683 + 441 +0.66

CGEi: Glasgow ¢ ingreso. CGEe: Glasgow de cgreso
Dixs UCT: Estadia ea Cuidados Imensivos. A: Bajo efecto anesiésico

Resultados globales en una poblacidén de post-quirtirgico
de tumor cerebral
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