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RESUMEN

Introduccidn. Los tumores cerebrales constituyen un grupo muy peculiar. Sin lugar a
dudas, la extirpacion quirtrgica es el método terapéutico mas importante hasta la
actualidad, el incremento del arsenal anestésico nos brinda grandes posibilidades para
el manejo quirargico. Objetivo. Evaluar el comportamiento hemodinamico
transoperatorio y postoperatorio inmediato de los pacientes operados de tumores
cerebrales supratentoriales cuando se utiliza anestesia general inhalatoria y anestesia
general endovenosa. Material y Método. Se disefié un estudio observacional analitico
de tipo caso control en pacientes con tumores cerebrales supratentoriales anunciados
para cirugia electiva Las variables fueron, presion arterial sistolica, diastélica y media,
frecuencia cardiaca, metabolismo cerebral en el preoperatorio, intraoperatorio y
postoperatorio. Resultados. Existi6 estabilidad hemodinamica perioperatoria en
ambos grupos, con comportamiento hemogasométrico similar. En ambos grupos al
final de la intervencion el metabolismo cerebral mostro un patrén hiperémico si existir
diferencias significativas. Conclusiones. Se demostr6 que la anestesia general
inhalatoria con isofluorano resulta eficaz para la cirugia tumoral cerebral y con

resultados comparable con la anestesia general intravenosa con Propofol.

Palabras Claves: TUMORES CEREBRALES / comportamiento hemodinamico/

metabolismo cerebral.



INTRODUCCION

Dentro de las afecciones neuroquirdrgicas, los tumores cerebrales constituyen un
grupo muy peculiar. Sin lugar a dudas, la extirpacion quirdrgica es el método
terapéutico mas importante hasta la actualidad, debido a que la radioterapia deriva en
consecuencias de la irradiacion del tejido sano y la quimioterapia presenta como
principal inconveniente que pocos agentes atraviesan convenientemente la barrera
hematoencefélica.(1l) Tumores que se consideraban inaccesibles como los situados
en las regiones profundas del encéfalo pueden abordarse hoy con seguridad, con
ayuda de los adelantos quirargicos, anestésicos y de monitorizacién perioperatoria (2).
Es conocida la importancia de una monitorizacion adecuada y completa en los
procedimientos neuroquirdrgicos. El propésito de la monitorizacién del Sistema
Nervioso Central (SNC), es la deteccion de la hipoxia, isquemia o ambas durante
procedimientos anestésico quirdrgicos o en la unidad de medicina critica. Esto indica
la necesidad de técnicas para monitorizar al Sistema Nervioso Central que incluyan la
medicion del flujo sanguineo cerebral, oxigenacién cerebral y funcién neuronal.
Diferentes estudios clinicos han identificado una cercana interrelacion entre variables
tales como hipoxia, incremento de la presion intracraneal, hipotension arterial, y la

evolucion neuroldgica desfavorable. (3)

Estos resultados sugieren que la monitorizacion del SNC facilitara el tratamiento
farmacologico o quirdrgico de acuerdo al estado del paciente. El dafio neuronal y el
déficit neurolégico asociados a isquemia cerebral no detectada clinicamente pueden
reducirse considerablemente al aplicar ciertos procedimientos de neuromonitorizacion.
(4) El “monitor natural” de la funcion cerebral es el estado de alerta, es decir cuando el
paciente esta despierto. Sin embargo, lo que nos ocupa como anestesidlogos, es la
necesidad de preservar la funcién neuroldgica cuando el paciente se encuentra bajo
anestesia general. La monitorizacion cerebral proporciona una informacion del

bienestar de este érgano. (5)

En el mundo la neuroanestesia es subespecialidad costoso con altos estandares de
monitorizacion y con una exigencia constante sobre el desarrollo de nuevos métodos
que garanticen mejores resultados, en Europea con el Reino Unido y Espafia a su
vanguardia existe una clara preferencia sobre la anestesia general endovenosa,
apoyados en su alta predictibilidad clinica la cual permite mantener una adecuada
estabilidad hemodinamica, Sin embargo, recientes estudios multicéntricos realizados

en Estados Unidos abren un amplio panorama de investigacion que comienza a dar



resultados al demostrar que la utilizacibn de la anestesia general inhalatoria no

proporciona efectos negativos al sistema nervioso central. (7,9 ,11)

En nuestro pais, este tipo de cirugia se realizé hace mas de medio siglo. Los primeros
cuidados anestésicos corrieron a cargo del Prof. Dr. Luis Sastre Sixto, en la ciudad de
La Habana, con posterioridad se produjo un desarrollo importante en la
neuroanestesia. En general, el desarrollo de la técnica ha favorecido el empleo de
instrumental quirdrgico, sistemas de monitorizacion, y nuevos agentes anestésicos que
garantizan un mejor resultado. (11) En nuestra provincia, especificamente en el
Hospital General Docente “Capitan Roberto Rodriguez Fernandez” de Morén. Se inicio
este tipo de cirugia ya hace mas de dos décadas con resultados alentadores,
ocupando el quinto lugar entre las provincias del pais que desarrollan la técnica
neuroquirdrgica. Ademas se cuenta con un arsenal anestésico de acuerdo a los

estandares minimos establecidos para este tipo de cirugia.

La anestesia total intravenosa (TIVA) es una técnica de alta predictibilidad clinica la
cual permite mantener una adecuada estabilidad hemodinamica. Sin embargo, los
estudios recientes abren un amplio panorama de investigacion que comienza a dar
resultados al demostrar que la utilizacibn de la anestesia general inhalatoria no
proporciona efectos negativos al sistema nervioso central manteniéndo normal la
velocidad de flujo de la arteria cerebral media, el consumo metabdlico cerebral de
oxigeno, la tasa metabdlica cerebral de oxigeno y proporcionando una mejor
estabilidad hemodindmica con excelente analgesia. (6-12) Es por ello que nos hemos
propuesto la realizacion de este trabajo, para establecer el comportamiento
hemodinamico y metabdlico cerebral en la cirugia de tumores cerebrales al utilizar la
anestesia total intravenosa y la anestesia total inhalatoria en el Hospital Provincial

Docente Clinico Quirurgico de Moron.

Pregunta investigativa

¢, Cudl sera el comportamiento hemodinamico de los pacientes anunciados de manera
electiva para operarse de tumores cerebrales supratentoriales al utilizar la anestesia

general endovenosa y la anestesia general inhalatoria?



OBJETIVOS

Objetivo general.

Evaluar el comportamiento hemodindmico transoperatorio y postoperatorio inmediato
de los pacientes operados de tumores cerebrales supratentoriales cuando se utiliza

anestesia general inhalatoria y anestesia general endovenosa.

Objetivos especificos.

1. Evaluar el comportamiento transoperatorio y postoperatorio inmediato de :

= Tension arterial sistolica.

= Tension arterial diastdlica.

= Frecuencia cardiaca.

= Frecuencia respiratoria.

= Saturacion pulsatil de oxigeno.

= Temperatura esofagica

2. Comparar parametros hemogasométricos transoperatorio y postoperatorio
inmediato en ambos grupo.

3. Comparar el metabolismo cerebral en ambos grupos.



CAPITULO | FUNDAMENTACION TEORICA

Las bases de la neuroanestesia fueron sentadas hace mas de un milenio por Cushing
(13). Un objetivo clave de la anestesia es preservar el flujo sanguineo cerebral (FSC),
de tal forma de poder mantener el aporte de oxigeno y nutrientes al cerebro.
Generalmente, una tension arterial y oxigenacién adecuada proveen un buen aporte
de oxigeno. La anestesia, la neurocirugia y condiciones fisiopatolégicas edema,
vasoespasmo, hipertension endocraneana, modifican el FSC, oblighndonos a
considerar otros conceptos y a incorporar herramientas para el correcto manejo del
paciente neuroquirirgico. Factores casi secundarios, como por ejemplo una
hiperglucemia leve, pueden resultar criticos en estos pacientes, influyendo en su
evolucién y prondstico. Casi todo nuestro accionar anestésico, manejo de la
ventilacion, la tensién arterial, el hematocrito y la temperatura; la administracion de
drogas anestésicas y cardiovasculares provoca modificaciones en el FSC; esto hace
que el conocimiento de los mecanismos que influencian el FSC sea indispensable, no
s6lo para el correcto manejo de la anestesia neuroquirdrgica, sino también para dirigir

nuestro accionar en cualquier procedimiento anestésico.

Presion Intracraneana

La presion intracraneana (PIC) es la presion que genera el contenido dentro de la caja
craneana. En el adulto y en la mayor parte de los nifios, aunque no se haya producido
el cierre de las suturas, el craneo se comporta como una estructura rigida,
inextensible. El volumen intracraneano esta formado por tres componentes: tejido
nervioso, liquido cefalorraquideo (LCR) y sangre. En situaciones patolégicas se suma
un cuarto volumen, las lesiones de masa (edema, hematomas, tumores, abscesos.
Para mantener constante la PIC, el cambio en el volumen de alguno de sus
componentes debe ir acompafiado de disminuciones equivalentes en los otros
volumenes; este principio se ha denominado hipétesis de Monro-Kellie.

La hipertensién endocraneana (HTE) tiene efectos potencialmente fatales por dos
mecanismos: disminucion de la presion de perfusién cerebral (PPC), resultando en
isquemia cerebral, y herniacion del tejido cerebral.(13) Ademés, cuando la PIC es
suficientemente elevada para obstruir el drenaje venoso cerebral, el flujo arterial
transcurre lentamente, al no poder escapar facilmente de la caja craneana, facilitando
la aparicion de isquemia cerebral..

Relacion Presion-Volumen, Compliance

La compliance cerebral se define como el cambio en el volumen para un cambio dado

en la presion (P/V). Langfitt demostro, utilizando un balén epidural inflable y



monitorizando la PIC en el ventriculo lateral, que al comienzo de la expansion del
baldn, el aumento de la PIC era lento pero, llegado un punto, pequefios incrementos
en el volumen del balon producian grandes aumentos en la PIC. Eso sucedia porque
en ese punto se habian agotado los mecanismos compensatorios por compliance

intracraneal reducida.(13,14)

Liquido Cefalorraquideo Y Presion Intracraneana

Mientras que la PIC no afecta la produccion de LCR, la reabsorcién, en cambio, esta
en relacion directa con ella. El principal sitio de reabsorcion del LCR son las
granulaciones aracnoideas en el seno longitudinal superior. Estas estructuras cumplen
una funcion valvular, permitiendo el pasaje del LCR al seno, cuando la PIC supera los
valores de la presion venosa. Esto explica uno de los mecanismos por los cuales la

facilitacion del drenaje venoso, al favorecer el drenaje de LCR, disminuye la PIC.(14)

Circulacion Cerebral

El flujo sanguineo cerebral (FSC) depende de la presién de perfusion cerebral (PPC) y
de la resistencia vascular cerebral. EI FSC global en adultos es de aproximadamente
50 ml.min-1.100 g-1 de tejido cerebral, mientras que en nifios este valor es mayor,

pudiendo duplicarse. (14)

Presion De Perfusion Cerebral

La PPC esté4 determinada por el gradiente entre la tension arterial media (TAM) y la
PIC.

Presion de Perfusion Cerebral = Tension Arterial Media — Presion Intracraneana

Para medir la PPC se debe colocar el transductor de TAM a nivel del conducto auditivo
externo, ya que pueden existir diferencias importantes con la mediciéon a nivel del
corazon, si el paciente no se encuentra en posicion horizontal. En caso de realizarse la
determinacion de la PIC medicante un catéter intraventricular lleno de liquido,
conectado a un transductor de presion, éste también debe situarse a nivel del
conducto auditivo externo. En pacientes con PIC normal (0-15 mmHg), el valor de la
TAM constituye un indicador clinicamente util de la PPC. La aparicion de lesiones de
masa lleva a agotamiento de los mecanismos compensatorios y a incremento
progresivo de la PIC; en estos casos la medicion aislada de la TAM no es suficiente,
pudiendo ser necesario calcular la PPC a partir de la medicion simultanea de la PIC y
la TAM. Aumentos graves en la PIC llevan a que sus valores puedan igualarse con los

de la TAM, con lo que la circulacion cerebral cesa (PPC=0).



Regulacion De La Resistencia Vascular Cerebral
El FSC se halla determinado por la PPC y la resistencia vascular cerebral (RVC). La
RVC depende del diametro principalmente arteriolar y, en menor grado, de los vasos
cerebrales mayores (vasos de conduccién). La hipocapnia, el vasoespasmo, la
hipertension arterial producen contraccion de las arteriolas cerebrales, incrementando
la RVC; mientras que la hipercapnia y los agentes halogenados, al producir
vasodilatacion, tienen el efecto opuesto. El éxido nitrico constituye uno de los agentes
involucrados en la regulacion de la RVC; Todd y col. demostraron que la inhibicion de
la Oxido nitrico-sintetasa produce vasoconstriccion, en forma independiente de la
anestesia utilizada.(15) El 6xido nitrico regularia el tono vasomotor basal, siendo
responsable, ademas, de la vasodilatacién producida por hipoglucemia y la asociada a
convulsiones y a hemodilucién (estrés por friccion), estando controvertida su
participacién en la vasodilatacion por agentes halogenados.(15,16)
Los principales mecanismos que intervienen en la regulacion de la RVC son:

e Autorregulacion cerebral.

e Presidn parcial arterial de diéxido de carbono.

e Metabolismo cerebral.

e Viscosidad sanguinea.

e Presién parcial arterial de oxigeno.

Autorregulacion Cerebral

La autorregulacion es la capacidad de los vasos cerebrales de mantener constante el
FSC dentro de un amplio limite de PPC (en adultos normales entre 50 y 150 mmHg).
En los nifios, los limites superior e inferior son menores. La autorregulacion no es
instantanea (tarda de 30 a 180 segundos), por lo que cambios agudos en la TAM traen
aparejadas modificaciones significativas en el FSC y el VSC, hasta que la RVC se
ajusta a los nuevos valores.(17)

Las modificaciones bruscas de la TAM producen variaciones bruscas en el VSC y el
FSC. Al llegar al limite inferior de autorregulacion (en este caso 50 mmHg), los vasos
cerebrales de resistencia se hallan maximamente dilatados, por lo que toda nueva
reduccion en la PPC no podra ser compensada por disminucion de la RVC,
produciéndose caida del FSC. Ello no implica que el limite inferior de autorregulaciéon
sea el menor valor tolerable o la mejor PPC; en pacientes normales existe una reserva
importante de FSC (margen de seguridad) hasta llegar al umbral de isquemia cerebral
(20 ml. min-1.100 g-1).(18) Algunos autores sostienen que el limite inferior promedio

de la curva de autorregulacion se halla por encima de los 70 mmHg, existiendo gran



variacién interindividual; por ello, es mas adecuado tomar como valor basal la TAM del

paciente previa a la anestesia, que valores promedio.(18)

Acoplamiento Metabolico-Vascular

La actividad metabdlica constituye un factor clave en la regulacién del FSC local. El
aumento del metabolismo produce vasodilatacion para suplir las necesidades de
oxigeno y nutrientes (acoplamiento metabdlico-vascular). En ausencia de
hipoglucemia severa, el aporte de oxigeno al tejido nervioso constituye el principal
regulador metabdlico del FSC. El consumo metabdlico cerebral de oxigeno (CMRO2)
constituye una forma sensible de medir el metabolismo cerebral (CMRO2 = FSC.
[Contenido arterial de O2 — Contenido venoso de 02]).(19)

El FSC en adultos despiertos (con PaC0O2 40 mmHg) es de 50 ml.100 g-1.min-1. Dado
gue normalmente el contenido arterial de oxigeno es de 14ml/dl y el venoso yugular de
7,7 ml/dl, la diferencia arteriovenosa normal cerebral de oxigeno es de 6,3 mi/dl y el
CMRO2 es de 3,2 ml.100 g-1.min-1.(20) Ante un incremento del metabolismo, se
produce aumento del FSC, manteniéndose constante la extraccién de oxigeno, de tal
forma de conservar el margen de seguridad.

En algunas situaciones patolégicas, como trauma o0 anestesia inhalatoria, existe
desacople entre el metabolismo y el FSC, lo que se expresa con reduccion de la

diferencia arterioyugular de oxigeno (Da-y02). (20)

Metabolismo Y Proteccion Cerebral

Desde hace més de 30 afios se conoce que la hipotermia y los barbitlricos poseen un
efecto neuroprotector clinicamente evidenciable. La hip6tesis de trabajo ha sido, desde
entonces, que dicho efecto resulta de disminucion del metabolismo cerebral (CMRO2),
con lo cual aumentaria la resistencia del cerebro a la isquemia. Esta idea impulsé la
busqueda de efectos protectores cerebrales en todos aquellos agentes con capacidad
de disminuir el CMRO2 (los anestésicos generales).

Recientemente se ha demostrado que agentes con capacidad de supresion
metabdlica, similares a los barbitricos, no poseen efectos neuroprotectores
equivalentes. Asi, estudios experimentales de isquemia global o focal bajo efectos de
isoflurano, sevoflurano, propofol y etomidato no han podido evidenciar acciones

neuroprotectoras en estos farmacos.(21)

Presion Parcial Arterial De Di6xido De Carbono (PaCO2)
La PaCO2 juega un rol critico en el control del FSC. Entre 20 y 80 mmHg de PaCO2,

el cambio en 1mmHg se asocia con modificacion del 2-4% en el FSC. (22) La



hipocapnia puede reducir el FSC, en individuos sanos, a un tercio del basal. La
reduccion del FSC, se asocia con disminucion del VSC, lo cual a su vez disminuye la
PIC.

La hipotensién y la hemodilucién, al provocar vasodilatacion cerebral, disminuyen los
efectos del diéxido de carbono sobre el FSC; el efecto maximo se observa con valores
normales de TAM (aproximadamente 80 mmHg) mientras que con TAM menores a 50
mmHg, la PaCO2 no tiene practicamente influencia sobre el FSC.(23)

La disminucion de la PaCO2 produce vasoconstriccion por alcalinizacion del LCR,
siendo el pH el responsable de la respuesta vascular; el endotelio o factores
endoteliales (6xido nitrico, prostanoides) no intervienen en la vasoconstriccion por
hipocapnia.(24) Luego de la hipocapnia prolongada se produce tendencia a la
adaptacion, debido a la normalizacién del pH del LCR, por disminuciéon de la
concentracion de bicarbonato (t Y2 6 horas); con esto, los efectos sobre el FSC
disminuyen con la hiperventilacion sostenida. La hipoventilacion brusca en pacientes
hiperventilados en forma prolongada (m&s de 24 horas), puede provocar

vasodilatacion cerebral e incrementos severos de la PIC.(25)

Hiperventilacion
Los beneficios potenciales de la hiperventilacién incluyen (26):

1. Reduccion del FSC, con consiguiente reduccion del VSC y de la PIC, en
pacientes con HTE.

2. Reduccién del tamafio cerebral y facilitacion de la exposicion durante
procedimientos neuroquirdrgicos.

3. Redistribucion del FSC, desde areas normales (con respuesta al CO2
preservada) hacia otras isquémicas, con ausencia de respuesta al CO2 (“robo
inverso”, “fendbmeno de Robin Hood”).

4. Aumento del pH extracelular y disminucién de la acidosis cerebral que
acompafan al TEC y a la isquemia cerebral.

Tradicionalmente se ha utilizado la hiperventilaciéon moderada hasta una PaCO2 de 30
mmHg durante la cirugia de tumores cerebrales, lo que permite reducir la PIC, con
minimo riesgo de dafio isquémico. La produccion de un cerebro “relajado” prevendria
el dafio por retractores y facilitaria el acceso del neurocirujano a estructuras profundas.
Luego de la escision de grandes tumores, se tiende a la normocapnia para permitir
gue el cerebro retome volumen y ocupe el espacio dejado por el tumor. (25)

Los datos actuales sugieren que los efectos de la hiperventilacion en &reas con
patologia isquémica o traumatica son impredecibles, siendo mas seguro mantener la

normocapnia en pacientes con riesgo de isquemia cerebral focal, limitando el uso de la



hipocapnia a situaciones de emergencia (hematomas de rapida expansion y peligro de
herniacion), utilizando los menores grados necesarios para lograr el efecto deseado y
reduciendo el tiempo de aplicacion al minimo.(25-27)

Viscosidad Sanguinea

La viscosidad sanguinea constituye otro de los factores que modifican el FSC, siendo
el hematocrito uno de sus mayores determinantes. La hemodilucién incrementa el FSC
en sujetos sanos y en aquellos con patologia cerebrovascular. Si bien la explicacion
clasica sostiene que el incremento del FSC depende de un efecto reoldgico debido a
disminucion de la viscosidad, otros investigadores sostienen que el incremento del
FSC representa la respuesta fisiolégica ante la disminucion del contenido arterial de
oxigeno, para mantener constante el aporte de oxigeno (acoplamiento metabdlico-
vascular); existe controversia acerca de la contribucion relativa de cada uno de los dos

mecanismos.(28,29)

Efecto De La Presion Parcial Arterial De Oxigeno

El FSC permanece constante dentro de un amplio rango de presion parcial arterial de
oxigeno (Pa02). Cuando la PaO2 cae por debajo de 50 mmHg, el FSC aumenta
exponencialmente un 32% con PaO2 de 35 mmHg, cuadruplicAndose con PaO2 de 15
mmHg. Algunas evidencias indican que la hiperoxia disminuye el FSC; la inhalacién de
oxigeno al 100% puede disminuir el FSC en 12-13% en adultos y un 33% en
neonatos.(30)



CAPITULO II. DISENO METODOLOGICO
TEMA: Comportamiento Hemodindmico en Tumores Neuroquirurgicos.

PROBLEMA: ¢ Cual seré el comportamiento hemodindmico de los pacientes operados
de tumores cerebrales supratentoriales al utilizar la anestesia general endovenosa y la

anestesia general inhalatoria?

CAMPO DE ACCION: Comportamiento hemodinamico de los pacientes operados al

utilizar la anestesia general endovenosa y la anestesia general inhalatoria.

OBJETO: Los pacientes que fueron anunciados de manera electiva para cirugia de

tumores cerebrales supratentoriales.

HIPOTESIS: Si en los pacientes anunciados de manera electiva para cirugia de
tumores cerebrales supratentoriales se utiliza la anestesia general inhalatoria
lograremos igual estabilidad hemodindmica con una recuperacién anestésica mas

rapida.
APORTES:

Social: Mejorar la asistencia al paciente con tumores cerebrales y contribuir a la

atencion integral de estos pacientes.

Cientifico: Profundizar en el conocimiento sobre el comportamiento transoperatorio y
postoperatorio de la cirugia tumoral cerebral cuando se utiliza la anestesia general

inhalatoria.

Econdmico: Los costos/paciente se reducen al ser menor la estadia en UCI por

disminucion de las complicaciones y despertar precoz.

Tedrico: Aportar conocimientos actualizados sobre el comportamiento transoperatorio
y postoperatorio de la cirugia tumoral cerebral cuando se utiliza la anestesia general

inhalatoria permitiendo una adecuada atencion a los pacientes.

Préactico: Demostrar utilidad de la anestesia general inhalatoria en la cirugia tumoral

cerebral e implementar un protocolo para su utilizacion.

2.1 Tipo de estudio y disefio:



Se realiz6 un estudio Observacional Analitico de tipo caso control, con el uso de la
anestesia general inhalatoria y la anestesia general intravenosa en pacientes operados
de tumores cerebrales supratentoriales al utilizar la anestesia general endovenosa y la
anestesia general inhalatoria en el Hospital General Docente Roberto Rodriguez

Fernandez de Mordn en el periodo comprendido de mayo de 2008 a mayo de 2011.

2.2 Universo y Muestra:

El universo se conform6 por 80 pacientes quienes fueron anunciados de manera
electiva para cirugia de tumores cerebrales supratentoriales y la muestra quedo
constituida por 76 pacientes, seleccionados segun los siguientes criterios:

Criterios de inclusién:

e Pacientes con edad mayor de 20 afios y menor de 70 afios.

e Pacientes sin enfermedad cardiaca isquémica.

¢ Pacientes hemodinamicamente estables sin signos de sangramiento activo.
¢ No contraindicaciones para la aplicacion de isofluorano o Propofol.

e Consentimiento informado del paciente (anexo ).

Criterios de exclusion:

¢ Negativa del consentimiento informado.
¢ Enfermedad cardiaca isquémica con indice cardiaco menor de 2.5 lts/m2/min.,

fraccion de eyeccion menor de 0.5, Angina inestable.
e Disfuncion hepética.
e Disfuncion pulmonar.
e Anemia.
¢ Hemoglobinopatia preexistente.

e Bacteriemia o en tratamiento por dicha causa.

Pacientes en tratamiento con betabloqueantes

FUNDAMENTO METODOLOGICO DE LA INVESTIGACION.

METODOS TEORICOS:



¢ Histérico-logico: al realizar el estudio del problema de investigacién en estos

afos, se hizo énfasis especial en la naturaleza del mismo en el pais.

¢ Anélisis-sintesis: en la interpretacion de fuentes bibliograficas, para
determinar las posiciones teéricas que sustentan la solucién del problema

cientifico.
¢ Sistémico: al valorar el caracter de sistema de los componentes del problema.

¢ Hipotético-deductivo: posibilité el surgimiento de conocimientos a partir de

influencias tedricas. Ayudo a corroborar las hipétesis e inferir conclusiones.

METODOS EMPIRICOS:

¢ Observacion: es el método empirico méas universal. A través de él se pudo
determinar que existe mayor estabilidad en el postoperatorio cuando se utiliza

una de las técnicas.

¢ Anaélisis documental: permitié hacer un estudio de las tendencias mundiales
en cuanto a la evaluacién de los pacientes anunciados para neurocirugia que

sirvié de base para enfrentar la situacion.
Asignacién al estudio

Los pacientes fueron seleccionados a su arribo a la unidad quirtrgica, durante el
interrogatorio y llenado de la planilla anestésica de acuerdo con los criterios de
inclusibn y se conformaron dos grupos: segun el numero de arribo a la unidad
quirdrgica

Grupo | (n=38): Los pacientes que arriban a la Unidad Quirargica en nimeros pares se
les aplic6 anestesia general intravenosa. Propofol de 6 -12 mg/Kg/h. de

mantenimiento.

Grupo Il (n=38): Los pacientes que se les realizo la cirugia en nimeros impares se

utilizé la anestesia general inhalatoria. Isofluorano de 0.3 — 1.0% de mantenimiento.

Siempre respetando el estado clinico del paciente y bajo el principio de primero no
hacer dafo.

2.3 Técnicay Procedimiento:

| -PREOPERATORIO



-Valoracién estandar del paciente neuroquirdrgico.

-Evaluacién neurolégica. Valorar clinica de hipertension intracraneal.

-Control del estado de hidratacion (con frecuencia, nauseas y vomitos asociados).

No se aconseja la premedicacién con ansioliticos (riesgo de hipoventilacion / hipoxia).
[l.-INTRAOPERATORIO

1. Llegada del paciente a quiréfano:

-Monitorizacion basal ( ECG, SpO2).

-Canalizacion de via venosa periférica.

-Medicacion pre-anestésica con midazolam 1-2 mg y atropina 0,01 mg/Kg (en

ausencia de contraindicacion).

Administrar suplementos de O2 y mantener al paciente incorporado unos 15°.
-Canalizacion de via arterial con anestesia local.

2. Induccidén neuroanestésica estandar:

-Propofol 1,5-2 mg/Kg (bolus posteriores de 0,5 mg/Kg hasta pérdida de consciencia).

-Prevenir la respuesta adrenérgica a la intubacion orotraqueal administrando lidocaina

al 2% 1,5 mg/Kg (1,5-2 minutos antes de la laringoscopia).

-Intubacién orotraqueal. Tratar las variaciones de TA > 20% o las cifras de TAS >160
mmHg / <90 mmHg.

-Tras la induccién: canalizacion de via venosa central (yugular interna), sondaje

vesical y golfo de la yugular.

3.-Mantenimiento anestésico:

-Hipnosis: Propofol en perfusion intravenosa.y/o Isoflurano.
-Fentanyl a 5 mcg/Kg/dosis.

-Relajacion: con Pavulon de 0,04 — 0,08 mg/Kg.

-Ventilacion: ventilar con O2/aire al 50%, con Vt = 6-8 mI/Kg (mantener hormocapnia o

hipocapnia ligera).



4. Otros farmacos
Asimismo, durante el intraoperatorio se administrara:

-Antibidticos, en la inducciébn anestésica (si no se ha administrado en sala):
Augmentine 2 g / Cefazolina 2 g iv. Si existe alergia a la penicilina y derivados:

Ciprofloxacina, 400 mg iv.

-Dexametasona 8 mg iv. En todos los pacientes. Esta indicada no sélo en la cirugia
por tumor cerebral (tratamiento y profilaxis del edema perilesional), sino para profilaxis

de reacciones meningeas en el postoperatorio.
-Ondansetron 4 mg.

-Analgesia: Se trata de una cirugia poco dolorosa. Unos 20’ antes del fin de la cirugia,

se administrara AINE
5. Monitorizacién intraoperatoria.
Neuromonitorizacion estandar + control de la Presion intracraneal.
Monitorizacion antes de lainduccién anestésica.
1. ECG
2. Saturacion arterial de oxigeno medida por pulsioximetria (SpO2).
3. Presion arterial automatica indirecta.
Monitorizacion después de la induccién anestésica e intubacién traqueal.
1. Presion arterial invasiva / gasometrias seriadas.
2. Presién venosa central.
3. Gasto urinario (horario).
4. PVC
5. Temperatura esofagica

6. Diferencia arteriovenoso yugular de oxigeno (Davyo,)

Davyo,= Concentracion arterial de Oxigeno (Cao,)- Concentracion venosa de Oxigeno
(CVOZ)

Concentracion arterial de Oxigeno



Cao, = 1,39 x Hb x Saturacién Hb + 0,0031 x P,O,
Concentracién venosa de Oxigeno
Cvo, = 1,39 x Hb x Saturacion Hb + 0,0031 x P,O,
Se consideran valores normales de (4-9) Vol %.
7. Extraccion Cerebral de Oxigeno
Extraccion cerebral de Oxigeno (ECO,)= DavyO,/CaO,x 100
Valores normales: (24-42) %
8. Tasa de metabolismo cerebral (TMC)
TMC= DavyO, x PaCO,/100 Valores normales: + 2,5

Patrones ldeales de Monitorizacion

(Homeostasis cerebral): (Homeostasis sistémica):
Sp02: 95 % TAM: 90 — 130 mm de Hg
PPC: 70 - 90 mm de Hg PVC: 6 — 10 cm. de agua

PIC: 20 cm. de agua.
PCO2: 40 mm de Hg.

11.-POSTOPERATORIO

-Despertar precoz en quiréfano, salvo que esté indicado lo contrario (ver protocolo

habitual de neuroanestesia del hospital).

Hay que tener presente la alta frecuencia de “retraso del despertar”, especialmente

tras intervenciones con manipulacion tumoral y en las que se ha registrado valores de

PIC elevado

Pero en todo caso, ante un retraso de despertar se realizara un TC craneal urgente

para descartar otras alteraciones que puedan explicar el cuadro (hemorragia cerebral,

neumoencéfalo...).

-Control postoperatorio en UCI durante 24 horas

En el caso de intervenciones no complicadas y sin registro de picos de PIC, el ingreso

puede realizarse en sala de neurocirugia.



-Cuidados especiales durante el postoperatorio:

Aparte de los cuidados propios de todo paciente neuroquirdrgico, es de especial

importancia:

-Control neurologico: anisocoria/paresia,

convulsiones...

trastornos de memoria y atencion,

-Vigilancia y control de los posibles trastornos hidroelectroliticos.

-Control estrecho de la temperatura corporal.

-Evaluar signos de irritacion meningea (cefalea, meningismo, fiebre...)

-Control gasométrico.

Grupo I: Inmediatamente de la induccidén anestésica se procede al mantenimiento con

Propofol de 6 -12 mg/Kg/h. de mantenimiento.

Los pacientes que se les realizo la cirugia los dias impares se utilizé la anestesia

general inhalatoria. Isofluorano de 0.3 — 1.0% de mantenimiento.

Grupo II: Inmediatamente de la induccion anestésica se procede al mantenimiento

con Isofluorano de 0.3 — 1.0% de mantenimiento.

2.4 Declaracion de las variables:

VARIABLES DEPENDIENTES

VARIABLES TIPO INDICADOR
Tension arterial sist6lica | Variable cuantitativa | Se midié por el método indirecto
(TAS). continua. mediante el estetoscopio y el

Tension arterial diastoélica
(TAD)

esfigmomandmetro, en el
preoperatorio en trans y post
operatorio inmediato de manera

invasiva expresada en mmHg.
-Hipotension arterial:

Se considerd cuando la cifra de la




TAS y TAD se encontr6 por
debajo del 20 al 30 % del valor
basal.

- Hipertension arterial:

Se considerd cuando la cifra de la
TAS > o igual a 140mmHg y TAD

> o0 igual a 90mmHg.

-Normal: TAS entre 100mmHg vy
139mmHg, y TAD entre 60mmHg
y 89mmHg.

Frecuencia cardiaca (FC) | Variable cuantitativa | Se midi6 mediante el Doctus-VIII
continua. continuamente por latidos por

minutos (Ipm).

Determinamos como:

- Bradicardia (FC<60Ipm).

- Taquicardia (FC>100Ipm).

- Normal (FC entre 60 a 100 Ipm).
Frecuencia respiratoria | Variable cuantitativa | Medida gracias al Doctus-VIl de
(FR) continua. forma continua por numero de

respiraciones en un minuto (rpm).

Determinamos como:

- Bradipnea (FR<12 rpm).

- Taquipnea (FR>20rpm).

- Normal (FR entre 12 a 20 rpm).
Saturacion periférica de | Variable cuantitativa | Medicion por el Doctus-VIl de
oxigeno (Sp0,) continua. manera continua la cual se

interpretd como:

- Adecuada (Sp0,>95%)




- Inadecuada (Sp0,<95%)

Hemoglobina Hb Variable cuantitativa | Mayor de 12 buena
continua. %09y 11.9 tolerable.
Menor de 8.5 no tolerable
Presion arterial de O2 Variable cuantitativa | Entre 90 a 100 adecuada
continua.
Menos de 90 no adecuada
Presion arterial de CO2 Variable cuantitativa | Entre 35 a 45 adecuada
continua. _ _
Menos de 35 hipocapnia
Mas de 45 hipercapnia
pH Variable cuantitativa | 7.35-745 normal
continua. o
Menor-acidosis
Mayor- alcalosis
Complicaciones Variable cualitativa | Detalladas segun cada variable

nominal politomica.

analizada.

Extraccion Cerebral de Variable cuantitativa | Extracciéon cerebral de Oxigeno
Oxigeno continua. (ECO,)= DavyO,/Ca0,x 100

Valores normales: (24-42) %
Tasa de metabolismo Variable cuantitativa | TMC= DavyO, x PaC0,/100
cerebral (TMC) . Valores normales: + 2,5

continua.

Diferencia arteriovenoso Variable cuantitativa | Davyo,= Concentracion arterial de
yugular de oxigeno continua Oxigeno (Cao,)- Concentracion

(Davyo,)

venosa de Oxigeno (Cvo,)
Concentracion arterial de Oxigeno

Cao,= 1,39 x Hb x Saturacién Hb
+ 0,0031 x P,0O,

Concentracion venosa de
Oxigeno

Cvo, = 1,39 x Hb x Saturacion Hb




+ 0,0031 x P,O,

Se consideran valores normales
de (4-9) Vol %.

2.5 Procedimientos y técnicas para la elaboraciéon y recolecciéon de los datos:

La recoleccion de los datos iniciales se realizo con la encuesta (anexo Il) El analisis
descriptivo de los elementos que caracterizaron la muestra, se implemento a traves de

media, moda, maximo, minimo, rango, desviacion tipica.

En este trabajo se aplicé el esquema de comparacién de poblaciones aplicable a
investigaciones con dos grupos de casos con una variable a comparar. Se utilizo el
esquema general de comparaciéon de poblaciones con pruebas no paramétricas. En la
comparacion horizontal entre los grupos se aplicé la prueba de U Mann Whitney y
para la comparacion vertical o analisis de varianza en bloque, la prueba de Friedman.
Ademas, con el fin de probar homogeneidad entre los grupos en algunas variables, se

aplicé la prueba de chi Cuadrado.

En todos los test o pruebas se trabajo con niveles de significacion de 0.05

(significativo).

Todos los datos recogidos al efecto fueron reflejados en el formulario (Anexo 2), lo que
facilité el procesamiento estadistico, para lo cual se apoy6 en el programa SPSS para
Windows (version 11.00). Se emple6 una computadora Pentium Ill, con ambiente de
Windows XP. Los textos se procesaron con Word XP, y las tablas y gréficos se
realizaron con Excel XP que viabilizé el procesamiento de los datos y el andlisis
correspondiente, asi como la elaboracion de los gréficos y tablas al efecto, para asi

arribar a conclusiones.
2.6 Aspectos de caracter ético:

La investigacion se realiz6 previa autorizacién del Comité de Etica Médica de la
Institucion Hospitalaria (Anexo 3) quien superviso Y fiscalizé el estricto cumplimiento
de los principios de la ética médica de autonomia, justicia, no maleficencia y el
consentimiento informado de los pacientes participantes en la investigacion, previa
explicacién de los objetivos, beneficios y efectos de su aplicacion y los resultados que

pueden aportar.




CAPITULO lIl. DISCUSION DE LOS RESULTADOS

Titulo: Comportamiento Hemodindmico en Tumores Neuroquirurgicos.

Tabla 1 Caracteristicas de la muestra estudiada en cuanto a edad, peso, sexo.
pacientes operados de tumores cerebrales mayo del 2008- mayo del 2011 Hospital

Provincial Docente Capitan Roberto Rodriguez Morén.

Estadigrafo Grupo | (n=38) Grupo Il (n=38)
Edad(afos) 42.21+9.53 44.70+6.57
Peso(Kilogramos) 68.12+4.35 64.12+5.07
M 24 26
Sexo F 14 12

Fuente: formulario p>0.05

El grupo | present6 un edad media de 42.21+9.53 afios y el grupo Il mostré una edad
media en aflos de 44.70+6.57. En cuanto al peso, éste mostr6 una media de
68.12+4.35 Kg para el grupo | y una media de 64.12+5.07 para el grupo Il. El sexo se
comporté de forma similar en ambos grupos: en el grupo I, 24 pacientes del sexo
masculino y 14 del sexo femenino y en el grupo Il, 26 pacientes del sexo masculino y
12 del femenino. Al aplicar la prueba de Mann Whitney para edad, peso y la prueba
de chi Cuadrado para sexo se comprobé que los dos grupos resultaron similares en

los indices descritos, sin diferencias significativas entre los mismos (p>0.05).

Por lo analizado los pacientes conformaron dos grupos notablemente homogéneos en
cuanto a los datos generales (edad, peso, sexo y estado fisico) por lo tanto

comparables.



Tabla 2 Comportamiento hemodinamico (Media Aritmética / Desviacion Estandar)

Variable Basal Transoperatorio Postoperatorio

Grupo 1 Grupo 2 Grupo 1 Grupo 2 Grupo 1 Grupo 2
Hb 12.8+-1.2 13.3+1.9 | 11.9+-0.9 12.2+-0.4 11.9+-0.9 12.2+-0.4
Htto 0.40+-0.03 | 0.41+-0.04 | 0.38+-0.02 | 0.39+-0.04 [ 0.38+-0.02 | 0.39+-0.04
Fc 88.2+-2.3 90.1+-1.7 | 87.1+-2.4 89.2+-1.5 94.8+-1.8 95.1+-2.4
TAS 130.3+-2.9 | 128.4+-1.4 | 111.6+-0.7 | 110+-0.4 121.9+-4.5 | 129.4+-1.6
TAD 86.2+-0.9 82.1+-3.4 | 82.1+-04 72.6+-1.3 83.4+-1.2 85.7+-2.6
TAM 97.3+-0.9 96.8+-2.0 | 92.7+-2.7 88.7+-0.3 94.3+-1.6 96.2+-2.1
PVC 7.9+-2.1 8.3+-1.4 8.6+-1.1 8.2+-1.2 11.2+-0.5 9.3+-2.3
Temp nf | 37.1+-0.1 36.9+-0.1 | 36.9+-0.2 36.8+-0.1 36.9+-0.1 37.2+-0.2
Fr 12.0+-1.0 12.0+-0.9 | 13.1+-0.2 14.2+-0.3 12.1+-0.3 12.4+-0.1
p>0.05

En la tabla 2 observamos el comportamiento hemodinamico de los pacientes

intervenidos  quirdrgicamente. La hemoglobina transoperatoria registra un
decrecimiento proporcional al sangramiento transoperatorio con una media de 11.9+-
0.9 en el grupo 1 y de 12.2+-0.4 El hematocrito mas bajo registrado fue de 0.36 %.
De acuerdo a la ley de Poiseuille, toda disminucion de la viscosidad sanguinea debe ir
acompafada de incremento del FSC (mecanismo reoldgico). Si el aumento del FSC
depende de aporte inadecuado de oxigeno (expresion del acoplamiento metabdlico-
vascular) la hemodilucién no tendra efectos beneficiosos. Las evidencias actuales
muestran que la viscosidad y el contenido de oxigeno tienen efectos independientes
sobre el FSC. Estudios en recientes mostraron que aumento del hematocrito del 20 al
40% provoca disminuciéon del FSC, un 56% de la cual depende de aumento de la

viscosidad y el resto de vasoconstriccién por aumento del aporte de oxigeno. (31)

Existe controversia respecto de cuales son los valores de hematocrito capaces de
producir el mejor aporte de oxigeno al cerebro, variando los niveles sugeridos entre
30-32 y 40-45%. Archer (31) concluye de la revision de la bibliografia que hematocritos
entre 30 y 42% producen una oxigenacion tisular 6ptima; con valores mayores, la
ventaja del incremento del contenido de oxigeno es sobrepasada por el efecto
negativo del aumento de la viscosidad. Con hematocritos menores a 29%, la
disminucion del aporte de oxigeno no es compensada por la reduccion de la

viscosidad.




La hemodilucién reduce/suprime la respuesta al CO2 (32) al producir vasodilatacion,
pero rara vez suele elevar la PIC. El incremento de la velocidad de flujo y la
disminucion del estrés por friccion tienen efectos beneficiosos sobre el flujo sanguineo
cerebral.(33) La hemodilucion disminuye la resistencia vascular periférica, por
reduccion de la viscosidad sanguinea a nivel capilar, dado que el flujo sanguineo se
propaga en condiciones laminares, la mayor parte de los glébulos rojos se desplazan
por una posicion central de la luz del vaso. Los lechos capilares se ramifican
frecuentemente en &ngulos casi rectos, con lo cual se produce un aumento relativo de
la concentracion de plasma que pasa a los capilares menores (escurrimiento del
plasma); la reduccién del hematocrito, al disminuir la proporcion de gldbulos rojos que
ingresan a los capilares pequefios, aumenta el escurrimiento del plasma. (34)

La TAM se mantuvo en todos los casos dentro de valores seguros teniendo como
valor minimo 88.3 mmHg y como valor maximo 98.3 mmHg garantizando valores de
perfusion cerebral dentro de limites normales, si tenemos en cuenta que la PPC= TAM
— PIC y conocemos que la PIC no es una limitante por la craneotomia entonces la PPC
sera dependiente de la TAM, y su mantenimiento en valores entre 60 y 150 resultaria
eficaz para mantener la PPC
En el pasado, se utilizé hipotension inducida durante la cirugia de tumores cerebrales.
Actualmente esta practica ha caido en desuso, aconsejdndose mantener la
normotension a fin de asegurar el FSC (35) Estudios recientes demuestran que el
prondstico neuroldgico es peor si se utiliza hipotensién inducida. (35-38) en ninguno de

los pardmetros medidos existio significacion estadistica.

Tabla 3 Comportamiento hemogasométricos

Variable Basal Transoperatorio Postoperatorio

Grupo 1 Grupo 2 Grupo 1 Grupo 2 Grupo 1 Grupo 2
Sat O, |[99.5+-0.5 99.6+-0.4 |99.7+-0.3 99.5+-0.5 98.3+-1.5 98.2+-2.1
PaO, 96.8+-2.2 97.3+-1.4 | 101.2+-5.1 | 102.3+-3.4 |[99.2+-1.4 98.9+-0.8
paCoO, 38.6+-3.1 39.1+-2.1 | 34.5+-0.2 35.3+1.9 37.2+-2.2 36.1+-0.5
pH 7.37+-1.2 7.38+-0.3 | 7.42+-0.9 7.40+-0.3 7.43+-0.8 7.41+-0.6
p>0.05

En la tabla 3 observamos el comportamiento hemogasométricos de interés en paciente
neuroquirurgico. La saturacion periférica de oxigeno tuvo un comportamiento similar en

ambos grupos en los tres tiempos, mostrando un estado de afinidad de la hemoglobina



hacia el O2 no alterado clinicamente, Por otra parte se ha postulado que aunque
existe una disminucién en la concentracion de eritrocitos por unidad de volumen se
descargan con mayor rapidez, y quiza con mayor uniformidad hacia el lecho capilar
con lo que brindan un transporte suficiente de oxigeno (39), la PaO2, la PaCO2 y el pH
se mantuvieron en valores normales, EI FSC permanece constante dentro de un
amplio rango de presion parcial arterial de oxigeno (PaO2). Cuando la PaO2 cae por
debajo de 50 mmHg, el FSC aumenta exponencialmente un 32% con PaO2 de 35
mmHg, cuadruplicAndose con PaO2 de 15 mmHg. Algunas evidencias indican que la
hiperoxia disminuye el FSC; la inhalacion de oxigeno al 100% puede disminuir el FSC
en 12-13% en adultos (40)

La PaCO2 juega un rol critico en el control del FSC. Entre 20 y 80 mmHg de PaCO2,
el cambio en 1mmHg se asocia con modificacion del 2-4% en el FSC. (41) La
hipocapnia puede reducir el FSC, en individuos sanos, a un tercio del basal. La
reduccion del FSC, se asocia con disminucion del VSC, lo cual a su vez disminuye la
PIC.

La hipotensién y la hemodilucién, al provocar vasodilatacion cerebral, disminuyen los
efectos del didxido de carbono sobre el FSC; el efecto maximo se observa con valores
normales de TAM (aproximadamente 80 mmHg) mientras que con TAM menores a 50
mmHg, la PaCO2 no tiene practicamente influencia sobre el FSC. (42)

La disminucién de la PaCO2 produce vasoconstriccion por alcalinizaciéon del LCR,
siendo el pH el responsable de la respuesta vascular; el endotelio o factores
endoteliales (6xido nitrico, prostanoides) no intervienen en la vasoconstricciobn por
hipocapnia. (43) Luego de la hipocapnia prolongada se produce tendencia a la
adaptacion, debido a la normalizacién del pH del LCR, por disminuciéon de la
concentracion de bicarbonato (t 2 6 horas); con esto, los efectos sobre el FSC
disminuyen con la hiperventilacién sostenida. La hipoventilacién brusca (por ejemplo,
durante el transporte a quir6fano) en pacientes hiperventilados en forma prolongada
(mas de 24 horas), puede provocar vasodilatacion cerebral e incrementos severos de
la PIC. (44)

En pacientes neuroquirdrgicos los ajustes en la ventilacién deben realizarse en base a
los valores arteriales de di6xido de carbono (PaCO2), ya que el gradiente PaCO2-

EtCO2 puede oscilar en esta poblacién entre —9,81 a 19,9 mmHg. (45)

En todos los casos p>0.05 para cada uno de los grupos estudiados, no se hallaron

diferencias significativas en ninguno de los mismos en el decursar del tiempo.



Tabla 4: Comportamiento del metabolismo cerebral

Variable Basal Transoperatorio Postoperatorio
Grupo 1 Grupo 2 Grupo 1 Grupo 2 Grupo 1 Grupo 2
SvyO, 64,9145,73 | 61,69+4,71 | 71,77+8,35 | 68,05+6,31 | 77,57+4,95 | 75,12+5,28
DavyO, 55+1,1 5,9+0,8 46+1,5 51+1,1 3,5+0,9 3,3+£0,5
ECO, 33,16+5,77 | 36,12+4,62 | 27,12+8,47 | 30,62+6,43 | 22,27+5,04 | 23,68%5,32
TMC 2.02£0.44 |2,21+0,27 |1,82£0,65 | 2,01+0,35 |1,21+0,28 | 1,13+0,16

En el grupo | la SvyO, alcanzé un valor medio de 64,91 + 5,73 % mientras que en el
grupo Il resulté ser 61,69 + 4,71 % en estado basal para ambos grupos, sin que
existieran diferencias significativas al comparar los resultados (p= 0,051). Los valores
de la variable estudiada para el transoperatorio en el grupo | fue de 71,77+ 8,35 %,
6,31 % (p= 0,176) Para el

postoperatoriolos los resultados de la variable en estudio resultaron ser de 77,57 +

mientras que para el grupo Il fue de 68,05 %

4,95 para el grupo |, mientras que para el grupo Il resulto ser de 75,12 + 5,28 % Al
aplicar el test de U de Mann-Whitney no se apreciaron diferencias significativas entre
los resultados alcanzados (p= 0,053).

En el grupo | la DavyO, alcanz6 valores medios de 5,5 + 1,1 vol %; mientras que en el
grupo Il result6é ser de 5,9 + 0,8 vol % sin que existieran diferencias significativas al
comparar ambos grupos por medio del método de U de Mann-Whitney (p= 0,148)
durante elperiodo basal. En el transoperatorio los valores medios de la variable en
estudio para el grupo | fueron de 4,6 + 1,5 vol % y para el grupo Il arroj6é un resultado
de 51 + 1,1 vol %. No existieron diferencias significativas al comparar ambos
resultados (p> 0,05). Para el postoperatorio la diferencia DavyO, alcanz6 valores de
3,5 £ 0,9 vol % para el grupo |, mientras que en el grupo Il fueron de 3,3 + 0,5 vol %

sin que existieran diferencias significativas entre ellos. (p> 0,05).

Al describir el comportamiento de la ECO, para ambos grupos en los diferentes
momentos, en el grupo | la extraccion cerebral de oxigeno present6 un valor de 33,16
*+ 5,77 % en el periodo basal, mientras que en el grupo Il, el valor fue de 36,12 + 4,62
% . No existieron diferencias significativas entre ellos. (p= 0,102). En el transoperatorio
la variable en estudio se comport6 de la siguiente forma: para el grupo | 27,12 + 8,47
% y en el grupo Il resultd6 ser de 30,62 + 6,43 % sin que existieran diferencias
significativas al aplicar el test de U de Mann-Whitney en ambos grupos. (p= 0,176).
Para el posoperatorio la ECO, se comporté en el grupo | con un valor medio de 22,27
* 5,04 %, mientras que en el grupo Il fueron de 23,68 + 5,32 %.




Al Analizar el comportamiento de la TMC podemos observar como en el grupo |
durante el periodo basal alcanz6 valores medios de 2.02 + 0.44, mientras que en
grupo Il resulté ser de 2,21 + 0,27, sin que existieran diferencias significativas al
comparar ambos resultados por medio del método de U de Mann-Whitney (p= 0,199).
Los valores de la variable para el transoperatorio en el grupo | fueron de 1,82 + 0,65
mientras que para el grupo Il result6é ser de 2,01 + 0,35, sin que existieran diferencias
significativas entre ambos grupos para el momento estudiado. En el grupo len el
postoperatorio la tasa metabdlica cerebral de oxigeno alcanz6 valores de 1,21 + 0,28,
mientras que en el grupo Il alcanzé el valor de 1,13 + 0,16. No existieron diferencias

significativas entre ambos grupos en los momentos estudiados. (p> 0,05)

En nuestro estudio, los valores medios de la SvyO, mostré en ambos grupos una
tendencia al incremento, al alcanzar sus valores maximos al finalizar la intervencion
quirdrgica sin que existieran diferencias entre estos para cada uno de los momentos
analizados comportandose como un cerebro en estado hiperémico al finalizar el acto

quirdrgico.

Consideramos que la hiperemia cerebral estuvo en relacion a un disbalance en la
relacion Oferta-Demanda, donde existe una disminucién marcada del metabolismo
cerebral (Demanda) con un aporte muy por encima a las necesidades metabdlicas de

este cerebro (Oferta).

El valor medio de la PaCO, descendid6 progresivamente durante los tiempos
estudiados, lo que descart6é la posibilidad de que el incremento de la SvyO , esté
determinado por esta variable. Se debe sefialar que la reactividad vascular cerebral al
diéxido de carbono se conserva ante el uso de propofol/fentanil o isofluorano/fentanil,

como agentes anestésicos bajo ventilacion controlada. (46)

El propofol, farmaco anestésico aplicado en forma de infusiébn continua, actda
favoreciendo la funcion del canal de cloro activado por el &cido gamma amino-butirico,
nuerotransmisor inhibitorio a nivel del sistema nervioso central que disminuye el
consumo metabodlico de oxigeno.(47-49) Otras de las propiedades protectoras del
propofol estan en relacién a una inhibicion de los receptores n-metil aspartato, es
antioxidante, inhibidor de la peroxidacion lipidica, disminuye el flujo sanguineo cerebral

y el consumo metabdlico cerebral. (50)

El isoflurano produce también vasodilatacion cerebral, pero no altera el FSC en

concentraciones entre 0.6 y 1.1 CAM; por lo que se considera que el isoflurano no



tiene efectos toxicos directos sobre el metabolismo cerebral, ya que los niveles de ATP
y fosfocreatina permanecen constantes independientemente de la concentracion
anestésica. La presion intracraneal aumenta con isoflurano en forma secundaria al
incremento del FSC. Pero como se menciona antes, el FSC se conserva entre 0.6 y
1.1 CAM. (51-55) El isoflurano no produce actividad epileptoide, ni se ha observado
alteraciones en los potenciales evocados subcorticales con este agente. En
conclusion el isoflurano presenta menor repercusion a nivel de FSC, PIC,
autorregulacion, no causa aumento del LCR ni actividad epileptiforme y no afecta en
forma toxica la fosforilacion oxidativa cerebral. Si tomamos en cuenta ademas que los
procedimientos neuroquirtrgicos son prolongados, el bajo metabolismo del isoflurano y
escasa produccion de fluoruro inorganico y que no produce compuesto A, asi como un
menor costo consideramos que el isoflurano es el agente inhalatorio de eleccién en
neuroanestesia. (54,56)



CONCLUSIONES

El estudio se realiz6 en una muestra homogénea y por tanto comparable entre si, no
reportandose diferencias significativas en los cambios hemodindmicos, ni en los
hemogasométricos entre ambos grupos, el metabolismo cerebral mantuvo un
comportamiento similar en ambos grupos independientemente a la técnica anestésica
empleada Demostrandose que la anestesia general inhalatoria con isofluorano resulta
eficaz para la cirugia tumoral cerebral y con resultados comparable con la anestesia

general intravenosa con Propofol.
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