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llll!IEJO DE LIQUIDOB EH EL 'l'llA!IB-OPERATORIO 

DEL PACIEllTB llBUROQUDIURGICO 

Desde la antigüedad se ha considerado al agua como fundamento 

vital para la materia orgánica. Debido a su importante papel en 

la bomeostasis, debemos tomarla en cuenta en las condiciones 

prevalecientes en el estado particular del paciente neuroquirdr­

gico. La restricción de liquides y el tipo de soluciones que 

deben de ser administrados durante el perioperatorio han sido 

motivo de controversia. En el paciente que sufre una afección del 

sistema Nervioso Central se encuentra comprometida la compliance 

intra-craneal, además de enfermedades coexistentes como; 

trastornos endocrinos, cardiopatias, nefropatias, etc. 

Las medidas terapéuticas en el paciente neuroquirdrgico encamina­

das a la detención de los eventos fisiopatológicos que pueden 

llevar a la muerte del enfermo u ocasionarle secuelas importan­

tes que pueden dar como resultado incapacidad parcial o total, 

llevan consigo el riesgo de complicar la situación del enfermo al 

desconocer la repercusión sistémica del empleo de; diuréticos 

osm.6ticos o de asa, solos o combinados, inhibidores de la 

anhidrasa carbónica, corticoides, diversas soluciones para el 
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tratamiento de shock hemorrágico, la fisiopatologia del edema 

cerebral por traumatismo cráneo encefálico, del vasoespasmo y de 

la enfermedad cerebro vascular oclusiva, situaciones en las que 

puede encontrarse comprometida la presión de perfusión cerebral y 

el equilibrio hidro-electrolitico cerebral. 

Existen diferencias importantes entre los factores que determinan 

el contenido de liquido en el sistema nervioso central y los que 

lo determinan a nivel periférico, estás deben ser conocidas por 

el personal médico que se enfrenta al manejo del paciente con 

compromiso cerebral, y as1, seleccionar la solución más adecuada 

para el mantenimiento hidrico de estos enfermos. Es conocido el 

papel deletéreo de las soluciones que contienen glucosa en el 

paciente con lesión neurologica. Se sabe que un aumento en el 

nivel sanguineo de glucosa empeora el dafio cerebral (20,18], Asi 

como la práctica, basada en la creencia de que para evitar o 

disminuir la formación de edema cerebral debe depletarse de 

liquidas al paciente, hasta el grado de deshidratarlo 

severamente, sin embargo, una restricción de tal magnitud puede 

llevar a hipovolemia con la consecutiva inestabilidad 

hemodinámica y a trastornos hidroelectroliticos durante el trans 

y postoperatorio, (19,23) 

El manejo an<>stásico del paciente neuroquirúrgico es de suma 

importancia para la evolución del mismo y se encuentra encaminado 

entre otras cosas, al mantenimiento de una presión de perfusión 

cerebral adecuada, relajación cerebral, empleo de soluciones para 

mantener una osmolaridad lo mas cercano a la normalidad, 

independientemente de la cantidad de liquides administrados. Por 
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lo tanto el manejo de estos pacientes para tratar la hipovolemia 

debe ser con soluciones cristaloides isotonicas y en caso de 

administrar coloides debe valorarse el estado cardiopulmonar y la 

función renal del paciente [31). Debe evitarse el uso de 

soluciones hipotónicas, particularmente aquellas que contienen 

glucosa por sus efectos adversos en pacientes con isquemia 

cerebral, debido a que la velocidad con la que es metabolizada 

la glucosa a nivel sistemico es mayor que a nivel cerebral y al 

final existe una diferencia de concentraciones entre dichos 

tejidos con el correspondiente aumento de 

intracerebral que permite la entrada de agua 

la osmolaridad 

libre al tejido 

nervioso (fenómeno de rebote) [35), esto también sucede con las 

soluciones que contienen lactato, ya que éste contribuye 

siqnificativamente a su osmolaridad, por lo que puede provocar 

efectos deletéreos a pacientes en estado hiperosmótico 

ocasionado por deshidratación, como es el casa de estos 

pacientes. Ademas el riesgo del empleo de soluciones que 

contienen glucosa reside, en que, bajo condiciones de hipoxia­

isquemia, el metabolismo de la glucosa se realiza por la v1a 

anaerobia, lo que condiciona la producción de cantidades m1nimas 

de ATP y la producción de acido láctico, el cual al acumularse en 

la neurona ocasiona acidosis intracelular lo qua inicia la 

llamada "cascada catabólica• que resulta en un área mayor de 

isquel!lia cerebral [31,5,13,8,33,30,18,20). 

El manejo de 11quidos en el paciente neuroquirtirgico presenta 

algunas ambigüedades; la reposición inadecuada puede llevar a 

inestabilidad cardiovascular, la hidratación con soluciones 
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hipotónicas .aumenta el edema cerebral, los diuréticos usados para 

reducir el volumen cerebral disminuyen el volumen intra-vascular 

y ocasionan trastornos electrollticos. Por tal motivo deben 

conocerse las fuerzas que influyen en el equilibrio hidro­

electrolitico, as1 como las diferencias entre la barrera hemato­

encefálica y los capilares periféricos. 

Los lechos capilares periféricos permiten el libre movimiento de 

pequeñas moléculas y iones, a diferencia de los capilares del ce­

rebro puesto que las uniones de los capilares perifericos permite 

el paso de moleculas de hasta 60 Amstrong y la de los capilares 

presentes en la barrera hemato-encefalica de 6 Amstrong. A nivel 

periférico la ünica contribución para un gradiente osmótico esta 

determinado por grandes moléculas, lo cual es demostrado por la 

ecuación de starling. 

11H K ( Pe + fi - Pi - fa) 

l!'H = movimiento de liquido 

K = coericiente de tiltración de la pareé! capilar 

Pe = presión hidrostática en los capilares 

Pi = presión hidrostá tic a en el espacio intersticial 

fi = presión oncótiaa intersticial 

fo = presión oncótica capilar 

La ecuación de Starling no contiene factor para la osmolalidad 

total, sin'.> ünicamente para la contribución osmótica de grandes 

moléculas, presión coloide oncótica (PCO). Bajo estas 



circunstancias, el movimiento neto de liquido es dependiente de 

la presión hidrostática intra-vascular y la PCO, la cual esta 

determinada principalmente por las proteínas, que no pueden 

moverse libremente a través de la pared capilar, lo cual 

contribuye a que se establezca un gradiente coloidal intra­

extralwainal el cual influye en el movimiento del agua. En la 

mayor1a de los casos este movimiento es dirigido hacia fuera del 

espacio intra-vascular por la presión hidrostática y hacia el 

intra-vascular por la presión coloido onc6tica. Existe una ligera 

tendencia en favor de el movimiento de liquido fuera del espacio 

intra-vascular, lo cual carece de relevancia debido a que este 

ligero exceso de agua es removido por los vasos linfáticos. La 

adm.inistraci6n de grandes cantidades de cristaloides ocasiona 

reducción de la presión coloide oncótica, lo que resulta en mayor 

movi.Ja.iento de liquido hacia el espacio intersticial, y al exceder 

la capacidad de los linfáticos se forma edema. Lo anterior puede 

observárse al colocar a un paciente en posición de Trendelemburg 

por periodos prolongados, al localizarse el edema principalmente 

en cara y ojos, la administración de grandes cantidades de ringer 

lactato condiciona edema más generalizado. 

La barrera hemato-encefálica esta definida por una serie de 

uniones estrechas entre las células endoteliales capilares que 

son impermeables a la mayoria de moléculas polares hidrof 1licas, 

a la vez que permite el paso a la mayoría de sustancias altamente 

lipof1licas, otras tales como; azucares, algunos aminoácidos, y 

algunos neurotransmisores son transportados rapidamente por 

sistemas acarreadores a través de la barrera hemato-encefálica, 

e1 paso de otras moléculas hidrof1licas depende su tamafio (1). 
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El agua se mueve rápidamente con un tiempo medio de equilibrio 

de 3 minutos, el sodio lo hace más lentamente con un tiempo medio 

de equilibrio de 1-4 horas [19 1 23). No existe paso de albümina y 

manitol se encuentra intacta la barrera hemato-encefálica, si 

ésta se hace permeable, como después de traumatismo cráneo­

encef~lico, dafio criogénico, hemorragia subaracnoidea, enfermedad 

vascular cerebral, neoplasias cerebrales, hipertensión e 

hipercarbia, no puede establecerse un gradiente ni onc6tico ni 

osm6tico en la región del daño. Bajo estas circunstancias, la 

formaci6n de edema viene a ser completamente dependiente de 

fuerzas hidrostáticas. Por otra parte los cambios en la 

osmolalidad alteran el contenido de agua únicamente en regiones 

de cerebro sano (33 1 30). 

Debido a las características de selectividad de la barrera 

hemato-encefálica el principal factor del movimiento de liquido 

en cerebro es la osmolalidad sangu1nea, se calcula que un 

gradiente de únicamente mOsm/kg equivale a un gradiente 

hidrostático de 19 nunllg. La contribuci6n de las moléculas 

oncoticamente activas (albúmina) a la osmolalidad total es 

minima (lmOsm/kg). Las reducciones en la presi6n coloido-onc6tica 

vistas· en la práctica clinica entre el 50% - 75% tienen poco 

efecto sobre la osmolalidad total y por consiguiente poseen poco 

o ningún efecto sobre el movimiento neto de liquido. En 

contraste, un cambio de 4-5 mOsm/kg en la osmolalidad total puede 

tener un qran efecto sobre el movimiento de liquides. 
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Existén .'también diferencias en la compliance intersticial, la 

presi6n hidrostática en la periferia es baja y la compliance es 

muy ~alta, lo que resulta en una resistencia m1nima al paso de 

liquido dentro del espacio y fácilmente se forma edema, en con­

traste el cerebro debido a sus caracteristicas estructurales 

tiene una compliance minima, lo cual limita la entrada de liqui­

do, además de que, cualquier aumento en el volumen puede aumentar 

la presión intra-craneal lo que impide un mayor movimiento de 

liquido, cuando se efectúa una craniotomia el espacio intra­

craneal es descomprimido lo que facilita el movimiento de 

liquido. 

El manejo de liquidas con los regimenes tradicionales de 2000 

ml/dia de sol. glucosada al 5% en sol. salina 0.2% o 0.45% mues­

tran una reducción progresiva de la osmolalidad plasmática, 

contrastan con esto los régimenes de 1000 ml/d1a que resultan en 

una osmolalidad estable o ligeramente elevada, lo cual reduce el 

contenido de agua en el cerebro normal y reduce el volumen intra­

craneal total. En quirófano debe restaurarse la normovolemia con 

cantidades suficientes de liquidas isot6nicos, sin embargo, al 

administrarse Ringer Lactato debe considerarse que éste no es 

iso-osmolal, ya que su osmolalidad medida es de 250-269 mOsm/kg 

(osmolalidad plasmática normal es de 285 mOsm/kg), además de que 

el lactato es susceptible de metabolismo, lo cual reduce aún más 

su osmolalidad, lo que incrementa la cantidad de agua libre 

[19,23). 
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otro punto a considerar es el de aquellos pacientes que 

previamente han recibido manitol, en cuyo caso debe administrarse 

soluciones iso-osmolares como NaCl 0.9\ con una osmolalidad 

medida de 300-305 mosm/kg para no reducir la osmolalidad 

plasmática, ya que al administrar soluciones que la disminuyen se 

ocasiona una mayor entrada de 11quido al tejido cerebral [23), 

ésta debe ser Ilionitorizada constantemente, para realizar una 

reposición y un mantenimiento h1drico adecuado, ya que la 

corrección rápida de la osmolaridad sérica elevada crónicamente 

en un paciente puede resultar en ingurgitación cerebral 

severa[23J. 

El manitol es un compuesto simple de seis carbonos ( C6 Hl4 06 ) 

con un peso molecular de 182. Es extremadamente soluble en agua, 

pero no es soluble en Upidos, esta es la razón por la cual 

ejerce su acción, ya que un aumento en la concentración arterial 

de manitol aumenta la osmolalidad sangu1nea, y se produce un 

gradiente sangre-tejido cerebral, y el agua es removida del 

cerebro a la sangre, lo que resulta en ca1da de la presión intra­

craneal. Este efecto persiste hasta que el gradiente es eliminado 

a causa de la dilución, redistribución y aclaramiento renal de 

este agente. su vida media de aclaramiento es de 2 hrs. El efecto 

dilucional puede ser apreciado al examinar el volumen de expan­

sión producido por la infusión del fármaco. Rudehill y cols.[35) 

en 1983, notaron un incremento en el volumen sangu1neo total de 

53 ± 9ml/kg a 76 ± 15ml/kg en pacientes a quienes se administró 
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manitol a dosis de l.5g/kg en 15 minutos. Este aumento de volumen 

se acompai\a de disminución en el Na serico de 10 mEq/L. El 

volumen sangu1neo se normaliza a los 30-45 min. de terminada la 

infusión. El aumento mayor de la osmolalidad medida es casi 

inmediato al inicio de la infusión, con una duración de 2-4 hrs., 

lo cual depende del tipo y cantidad de liquides intravenosos 

administrados. Se ha visto una respuesta hemodin1imica trif1isica 

asociada al manitol. su administración r1ipida puede ocasionar 

hipotensión transitoria durante 1-2 min .• Esto es seguido por un 

aumento en el volumen sangu1neo, el indice cardiaco, y la presión 

capilar pulmonar con un aumento mAximo poco después de terminada 

la administración de manitol. La presión intra-craneal puede 

aUlllentar transitoriamente debido al aumento en el volumen y flujo 

sangu1neo cerebral, este incremento se atenúa si se administra 

lentamente. 

El manitol disminuye la viscosidad sangu1nea y rigidez de lo" 

eritrocitos, lo que mejora la perfusión de la microcirculación 

cerebral, reduce transitoriamente el hematocrito, incrementa la 

osmolalidad sérica, causa hiponatremia dilucional y disminución 

en el pH debido a dilución de HC03. En pacientes con insuficien­

cia renal crónica puede ocurrir una marcada y prolongada hiper­

osmolalidad ccn hiponatremia [19,23,34]. 

Los cambios en la osmolalidad alteran el contenido de agua 

únicamente en regiones sanas del cerebro [30]. 

La osmolalidad de la sangre, cerebro, y liquido céfalo-raqu1deo 

son escencialmente las mismas en sujetos normales (290-300 



mOsm/L), este es el principio fisiol6qico en el que se basa la 

terapia hiper-osmolar. La efectividad de la terapia con manitol 

debe de considerar al menos: (1) que las substancias cruzan even­

tualmente la barrera hemato-encef álica lo que interrumpe el 

gradiente y (2) la aparici6n de solutos osmoticamente activos 

(osmoles idioqénicos) dentro del cerebro como una respuesta 

adaptativa a la osmolalidad sérica aumentada. Esta es una de las 

causas do la importancia en el monitoreo de la osmolalidad, debe 

evitarse el aumento a más de 320 mosm/L [ 21]. Un incremento 

importante en la osmolalidad cerebral a 330 miliosmoles ocurre 

en isquemia parcial y a 350 miliosmoles después de isquemia 

global [22,7]. 

Los trastornos electroliticos comunes en el paciente 

neuroquirürqico pueden dividirse en: hiponatremia, hipernatremia, 

e hipokalemia. La hiponatremia puede estar asociada a volumen de 

líquido extra-celular disminuido, expandido, 6 normal. 

Uso da diuréticos 
Disminuido Insuficiencia adrenal 

Nefritis perdedora da sal 

Expandid<> 

Normal 

Insuficiencia cardiaca congestiva 

Insuficiencia renal 

Hipotiroidismo 

Síndrome da saoraoi6n inapropiada da 
Hormona Antidiur6tica (SIJU\Il). 

Una disminuci6n rápida de Na sérico a 125-130 mEq/L ocasiona 
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convulsiones y cambios en el estado mental(l7]. En el paciente 

neuroquirúrgico la hiponatremia se asocia más comunmente con 

volumen intra-vascular disminuido ocasionado por administración 

de diuréticos o a pérdida de sodio por el rifión. Puede 

presentarse natriuresis primaria después de hemorragia 

subaracnoidea (cerebro derrochador de sal), que a diferencia del 

SIHAD, se asocia con disminución del volumen intra-vascular 

(23,34,38,39]. Sin embargo el diagnóstico debe efectuárse despues 

de descartar otras etiologias. 

La hipernatremia puede deberse a reposición inadecuada de agua 

libre o a un aumento en su excreción. Los pacientes con lesiones 

hipotalámicas o hipofisiarias desarrollan Diabetes Ins1pida. La 

hormona antidiurética llAD se sintetiza en el hipotálamo y es 

secretada en la hipófisis posterior. La HAO incrementa la 

permeabilidad de agua libre en el tCtbulo contorneado distal y 

tubo colector. Estos pacientes pueden perder grandes volumenes de 

agua (25 l/d1a) de orina diluida, lo que resulta en un aumento de 

la osmolalidad y del sodio sérico. En el diagnóstico diferencial 

de poliuria intra-operatoria se deben incluir: sobrecarga de 

liquidas, agentes osmóticos (hiperglicemia, manitol, medio de 

contraste, etc.), diuréticos, diuresis paradójica en pacientes 

con tumores cerebrales, y diabetes ins1pida nefrogénica y 

central. El diagnóstico de diabetes ins1pida se efectüa por el 

incremento marcado de Na y osmolalidad sérica con osmolalidad 

urinaria baja. El tratamiento incluye administración de solución 

glucosada al 5\ y HAO, esta puede ser vasopresina acuosa (5-10 U) 

intramuscular o en infusión (3 U/hr.), la administración de 
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grandes dosis puede ocasionar hipertensi6n. La desmopresina DDAVP 

de 1-2 mcg intravenosa o subcutánea cada 6-12 hrs. se prefiere en 

pacientes con hipertensi6n y enfermedad coronaria, ya que tiene 

menor actividad vasopresora (23,34,38,39]. 

La hipokalemia puede asociarse a pérdida de potasio corporal 

total(uso de diuréticos, esteroides con actividad 

mineralocorticoide, glucosuria, y alcalosis metab6lica cr6nica), 

con potasio corporal normal de estres, trauma e 

hiperventilaci6n). Los cambios con la hiperventilaci6n incluyen 

aumento de pH, entrada de K a la célula a la vez que los iones H 

son liberados. El incremento de catecolaminas en respuesta a 

estrés y trauma ocasiona hipokalemia. La estimulaci6n beta 

adrenérgica de la epinefrina ocasiona entrada de K a la célula. 

La hipokalemia causada por estrés e hiperventilaci6n no requiere 

de tratamiento d••.bido a que el potasio corporal total es normal, 

sin embargo las pérdidas renales inducidas por diuréticos 

requieren de reposici6n en orden de evitar complicaciones por 

agotamiento agudo de potasio intra-celular, lo que puede conducir 

a potenciaci6n de relajantes musculares y arritmias 

cardiacas[23,34,38,39,29,10]. 
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OBJBTJ:VOS 

1.- Conocer el efecto sobre la osmolaridad plasmática al utili­

zar: soluci6n de NaCl 0.9\ 6 Hartman como soluciones de manteni­

aiento y reposici6n en el trans-operatorio del pacientes neuro­

quirúrgicos. 

2.- Los cambios que se observen en la osmolaridad plasmática 

durante el trans y post-operatorio servirán para el manejo de 

11quidos en paciente con dal\o neurol6gico que implique edema 

cerebral. 

J.- Facilitar el 111anejo trans-operatorio del tejido cerebral, al 

disainuir dentro de lo posible la formaci6n de edema cerebral 

yatrogena al suministrar soluciones no hipo-osmolares. 
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l.- Existe diferencia significativa en la osmolaridad plasmática 

al utilizar soluci6n de NaCl 0.9% o Hartman durante el trans­

operatorio del paciente neuroquirdrgico. 

2.- El uso de soluciones relativamente hipot6nicas es perjudicial 

en el trans y post-operatorio por contribuir en la formaci6n de 

edema cerebral. 
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MATBR:IAL Y HETODOB 

Se estudiaron a 66 pacientes de ambos sexos, con edades compren­

didas entre 15 y so af\os, estado fisico ASA I-Il:, sometidos a 

diferentes procedimientos neuroquirúrgicos, bajo anestesia gene­

ral y ventilación mecánica. El estudio fué aprobado por el comite 

de etica del Instituto, se obtuvo consentimiento por escrito de 

los pacientes. Se designó al azar a los pacientes en tres grupos, 

cada uno con un régimen diferente de soluciones de mantenimiento 

y reposición, los grupos quedaron constituidos de la siguiente 

manera: 

Grupo I Solución de NaCl 0.9% 

Grupo II Sol. Hartman 

Grupo III Sol. de NaCl 0.9% y Hartman 

Todos los pacientes fueron monitorizados al ingresar a la sala de 

operaciones con electrocardiografo (derivación II), presión 

arterial no invasiva,presión arterial invasiva mediante 

canulación de la arteria radial previa prueba de Allen, se 

registr6 presión venosa central (PVC) , a tráves de un catéter 

colocado por venopunci6n en el antebrazo, y monitorizada su 

presencia en el tercio medio de la auricula derecha con trazo 

electrocardiografico, la temperatura se registró por medio de 

sonda termometrica colocada en el tercio medio de esofago junto 

con el estetoscopio esofagico. Todos los pacientes fueron 
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medicados con diazepam 0,15 mg/kg a las 22:00 hrs el d1a previo a 

la cirug1a y a los 60 a 90 minutos previos a su ingreso a la sala 

de operaciones. La inducción anestésica se realizó, en todos los 

pacientes, a base de tiopental con dosis promedio de 10 mg/kg 

fraccionada, fentanyl 1 a mcg/kg, pancuronio 80 mcg/kg, 

lidoca1na 1 a 2 mg/kg. El mantenimiento anestésico se realizó a 

base de 02 al 60%, lidocaina 5 mg/kg por hora en infusión 

continua, fentanyl en bolos según requerimientos, isofluorano o 

enfluorano a una fracción inspirada de 0.5 a 1%. 

Todos los pacientes recibieron ventilación mecánica con un 

volumen minuto adecuado para mantener la PaC02 a 25lllllll!g. 

El grupo III recibió ambas soluciones si el anestesiologo a cargo 

del paciente lo juzgó adecuado, as1 mismo se procedió para la 

administración de Manitol, el cual fue administrado 

independientemente del grupo asignado al paciente. 

Todas las muestras fueron obtenidas de la arteria radial canulada 

previamente. se determinaron: pH, pco2, p02, hematocrito, Na, K, 

glucosa, hemoglobina, deficit de base, bicarbonato, Co2 total, 

saturación de 02 y osmolaridad. Se obtuvo una muestra basal al 

ingreso del paciente a quirofano, despierto antes de 

administrarle cualquier medicamento, y muestras horarias una vez 

iniciada la anestesia hasta 2 hrs después de concluida la 

cirug1a. En todos los pacientes se procur6 no colocar lineas 

venosas cerca del sitio de canulaci6n de la arteria radial, 
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EDAD 

PBBO 

TABLA No.1 

GRUPOS DE EDAD Y PBSO 

X 

46.54 1:1: 16.9061 

65.33 (:1: 12.454) 

II 

45.51 (:U5.516) 

64.69 (:1: 13.093) 

'l'ABLA llO. 2 

SEXO 

III 

37 .38 (:1:12 .46) 

66.53 (± 12.686) 

GRUPO PBMEllINO 111\SCUL:tllO 

I 13 11 

II 18 11 

XXI !I 4 

'l'OTAL ca 26 
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TABLA No.3 

DIAGNOSTICOB MAS PRECUEll'l'ES 

GLIOMA 

ADENO!!l\ DE BIPOPISIB 

HENINGIOMA 

ENFERMEDAD DE DISCO (LU!ll!AR) 

LESION INTRAVENTRICULAR 

ANEURISMA 

ABTROCITOMA 

ESPASMO VII PC 

:NEURALGIA DE V o VII PC 

HBllANGIOBLABTO!!l\ 

OTRAS 

18 

No. 

10 

9 

' 
5 

3 

3 

2 

17 

n= '' 



· ::·: · : :.~ ..... ~:.1.~::·;-:<~· ... _·>··.:·:~~r:-.; _, 

No hubo diferencia significatlva entrelosqrup~s para edad, peso 

y sexo. 

se aprecia un incremento en la osmolaridad del grupo I (sol. 

NaCl 0.9%) con respecto a la basal, significativo a la 2da. y 

5ta. hrs. (p<0.05) (fig.l). Durante todo el estudio el grupo I 

present6 osmolaridades mayores con respecto a los otros dos. Al 

comparar en qrupo l con el II se observan valores mayores en el 

grupo I, con diferenciaa significativas a la 2da. hr. (p<0.004) y 

a la Sta. hr. (p<0.02) (fig.l). Al compararlo con el grupo III 

(sol. Hartman + sol. NaCl 0.9%) observamos diferencia 

significativa a la Sta hra.(p<0.02) (fig.l)(tabla 5). 

El nivel sangu1neo de glucosa mostró un incremento estadis­

ticamente significativo en el grupo II (sol. Hartman) en 

comparación con el III en la 2a. hora (p<0.02) (fig.2). Se 

aprecia una pendiente hacia el incremento de los grupos I y II 

con cifras mayores del grupo II, las mediciones del grupo III 

muestran un descenso en la 2a. hora estabilizandose hacia la Ja. 

y 4a. hora para aumentar en la ultima hora a valores similares a 

los del grupo I (fig.2)(tabla 5). 

El bicarbonato, en general, mostró una disminución en los tres 

grupos, se observan en el grupo I valores mayores a los de los 

otros grupos y en la ultima muestra se aprecia una diferencia 

estadisticamente significativa entre los grupos I y III 
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(P<0.01) (fig.3) (tabla 5). 

El comportamiento del C02 total fue similar al del bicarbonato 

(fig.S). Con una tendencia a la baja. La mayor en el grupo III en 

la última muestra (p<O.OOl)(fig.5) (tabla 5). 

Las cifras de sodio mostraron un incremento similar en los grupos 

I y III en comparacion con el grupo II y se conservan estables a 

lo largo del estudio, en la 2a. hora se observa una diferencia 

significativa entre el grupo I y II (P<O.OOl)(fig.4)(tabla 5). El 

grupo II mostr6 valores menores casi sin modificación durante el 

estudio. 

El potasio mostr6 una disminución en los tres grupos pero sin 

haber diferencia significativa (fig.6) (tabla 5). 

Mayor número de pacientes requirieron de la administraci6n de 

furosemide en el grupo II en comparación con el grupo I y III, 

tales pacientes habian recibido manitol como adyuvante en el 

manejo trans-anestésico, sin embargo fué necesaria la 

administraci6n del diurético de asa para optimizar las 

condiciones del tejido cerebral, pero carecio de significado 

estadístico (tabla 4). 
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GRUPO 

I 

II 

III 

TOTAL 

TABLA No.4 

PACIENTES EN QUE llB ADMINISTRO DIURB'l'ICO 

n=24 

n=29 

n=13 

66 

SIN DIURE'l'ICO 

8 

17 

8 

33 

MANI'l'OL 

21 

16 

12 

5 

33 

MANITOL+FUROSBMIDB • 

2 

5 

3 

10 



!!'ADLA No.s 

CAHllIOS'EN LA D!!'ERMINACION Bl\!IGUINEA DE OSMOLARIDAI> 
GLUCOSA Y SODIO 

GPO. lA, 2A, 3A, 4A. 5A. 

I 278.667 288.958• 284.667 284. 917 288.375* 

OSMOLARI II 277.483 280.345* 280.517 279.517 280.552* 
DAI> 

• III 277 .923 283,538 281.462 284,308 288.769 

I 111.958 112 ,292 118.083 126.417 157.667 

GLUCOSA II 117 .862 123.552* 123.828 129.517 J.71.350 
+ 

III 101.692 90.923* 99.308 102.462 151.462 

I 140.667 146.333* U4.667 144.708 142.958 

SODIO II 140.345 142,034* 142.138 141.724 143.100 
o 

III 141.923 144.692 144.0 144.615 US.923 

I ,,163 3.588 3,546 3,637 3.9 

PO!!'ASIO II 4,145 3,734 3,762 3,748 J.820 

" XII 4.092 3.469 3.746 3,538 3.577 

*P<0.02 • ( moem/L ) + ( mc¡/dl ) " ( mEq/L ) 
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DISCUSION 

El manejo anestésico del paciente neuroquirlirgico implica el 

control de diversas variables en forma adecuada para mantener en 

condiciones optimas el cerebro, en el presente estudio en lo 

referente a los cal!lbios en el estado hidro-electrolitico al 

suministrar las soluciones utilizadas de rutina en quirófano y su 

impacto trans y post-operatorio nos confirma que el mantenimiento 

de la osmolaridad plasmá.tica en un rango normal o ligeramente 

mayor al basal puede ser conseguido con la administración de 

soluciones iso-osmolales como el NaCl 0.9%, la cual mostró en tos 

pacientes tratados bajo éste régimen una tendencia al incremento, 

lo cual es acorde con lo referido en la literatura 

[7.8.9.14.17.35.37.J, esto disminuye el contenido de agua 

cerebral principalmente en á.reas de tejido normal, condiciona 

disminución de la masa cerebral y en los pacientes que sufren de 

aumento de la presión intra-craneal se observa una disminución de 

ésta (34,31,5]. La utilización de soluciones hipo-osmolales como 

el Hartman tienen el riesgo de favorecer la formación de edema ó 

agravar el pre-existente principalmente cuando se utilizan en 

grandes volümenes (má.s de 2 L) [35,37,8]. En el presente estudio 

se aprecio un aumento en la osmolaridad en los pacientes dol 

grupo I y poca variación en el grupo II. 

La terapia hiper-osmolar tiene también riesgos, se han reportado 

acidosis metabólica hipercloremica posterior a la reanimación con 

grandes cantidades de solución salina hipertonica [29,33,24,ll], 
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hipertensión intra-craneal de rebote con la administración de 

agentes hiperosmoticos ( 7, 14], mielinol1sis pontina central que 

se ha visto asociada a la rApida corrección de Na a lo normal o a 

concentraciones hipernatremicas a ·pacientes en estados 

hiponatremicos (33] . 

Por otro lado, se sabe que el Cloro (Cl) (35,5 PM) es el 

principal anión del cuerpo, la base extra celular predominante y 

el ani6n mAs abundante en el liquido extra celular. su 

concentración varia entre los diferentes tipos de células y 

compartimientos corporales de liquido; extra celular 104 mmol/L 

en plasma, 117 mmol/L en liquido intersticial. En el espacio 

intracelular es reemplazado por aniones polivalentes tales como 

DNA, RNA, proteínas y componentes orgAnicos de fosfato. sus 

concentraciones en otros tejidos son; en músculo esquelético 2 

mmol/L, en varias células epiteliales 20 mmol/L, en los 

linfocitos 40 mmol/L y en los eritrocitos 90 mmol/L. La 

composición ionica de liquido céfalo-raquídeo es similar al 

plasma pero la concentración de Cloro es mayor debido a la 

ausencia de la mayoria de aniones orgAnicos. 

Normalmente el 80% del sodio filtrado por el glomérulo es 

reabsorbido acompaf\ado por cloro y 20% es intercambiado por 

potasio e hidrogeno. Durante alcalosis respiratoria, el hidrogeno 

se mueve hacia el espacio extra celular para mantener la 

electroneutralidad, a la vez que el exceso de bicarbonato se 

mueve hacia dentro del eritrocito en intercambio por el cloro lo 

que produce una hipercloremia por "artefacto" La acidosis 
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respiratoria cr6nica requiere una alcalosis metab6lica 

compensatoria con una subsecuente transferencia de cloro al 

eritrocito y pérdida renal de cloro que acompaña el aumento 

adaptivo de la excreci6n de ácido. 

Durante la hipokalemia, el hidrogeno es retenido por el riñ6n y 

el cloro es excretado. En el presente estudio no hubo trastornos 

del equilibrio ácido-base que requirieran de medidas 

terapéuticas. 

otro aspecto a considerar es el efecto ocasionado por la 

ventilación sobre las concentraciones plasmáticas de bicarbonato, 

por ejemplo, el aumento de la presi6n parcial de C02 produce un 

aumento de la concentración plasmática de bicarbonato, lo 

contrario ocurre con la disminuci6n de la presi6n parcial de C02, 

táles cambios son lineares, estos cambios difieren si se trata de 

un evento águdo o cr6nico [32](tabla 6). 

En los tres grupos hubo una disminuci6n del bicarbonato mayor en 

el grupo II y III con diferencia significativa entre el grupo I y 

III en la última muestra (p<O.Ol) probablemente debido al lactato 

contenido en las soluciones de los grupos II y III, el C02 total 

mostr6 un comportamiento similar, pero ambos se mantuvieron 

dentro del rango normal. 

Dentro del manejo hidrico del paciente neuroquirúrgico se debe 

de mantener la normovolemia, para disminuir la posibilidad de 

ocasionar un estado hipercloremico, además de que la solución 

administrada sea iso-osmolar, la acidosis metabolica 

hipercloremica se ha asociado a la administraci6n de soluciones 
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salinas hipertonicas cuando son administradas en dosis que 

exceden los 10 ml/kg/hr. (11.24.29.33.J. 

Se observ6 un aumento significativo (p< 0.02) en el deficit de 

base en el grupo I. Se encontr6 una disminuci6n significativa del 

K sérico en el anélisis intragrupo, en los tres grupos (p<0.001), 

sin embargo no existieron diferencias significativas intergrupo. 

TABLA No.6 

Impacto de la vantilaci6n sobre el Bicarbonato 

Cambio en la PC02 Cambio en la cono. do 
bicarbonato de 24mEq/L 

Aumento agudo 10 mmHg Aumento 1 mEq/L 

Disminuoi6n aguda 10 mmHg oisminuoi6n 2 mEq/L 

Aumento cr6nioo 10 mmHg Aumento 3 mJlq/L 

Disminuoi6n or6nioa 10 mmHg Disminuci6n 5 mEq/L 

El empleo combinado de diuréticos como Manitol y FUrosemide puede 

condicionar; hiponatremia, hipokalemia, hipocloremia, hiperosmo­

laridad y una pérdida mayor de agua y electr6litos que si se 

emplea manitol solo(35,B,2B,25,9,7,14], en el presente trabajo se 

utilizo manitol como adyuvante cuando el anestesiologo a cargo 

del paciente lo consider6 necesario, en el grupo I se suministr6 

a 16 pacientes, en el grupo II a 12 y en el grupo III a 5. En los 

pacientes del grupo II (Hartman) fue necesaria la administraci6n 
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ademas de manitol de furosemide a 5 pacientes, a 3 del grupo III 

(Fisiol6gica-Hartman) y solo a 2 pacientes del grupo I, sin 

embargo esto carecio de significado estadistico (tabla 4). 
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CONCLUSIONES 

El manejo del paciente neuroquirürgico en cuanto a la terapia 

h1drica debe ser con el empleo de soluciones iso-osmolares, ya 

que la utilización de soluciones hipo-osmolares conllevan el 

riesgo de formación o agravación de edema, esta terapia debe 

basarse en el monitoreo cuidadoso de la volemia, los electrólitos 

y la osmolaridad sérica, el empleo de sol. de NaCl O. 9% deber!\ 

seguirse de ser posible ya que condiciona una osmolaridad mas 

estable y por arriba de la basal lo cual es apoyado en el 

presente estudio, y principalmente en los pacientes en quienes se 

ha instituido terapia hiperosmolar con manitol ya que la 

administración de solución Hartman a estos pacientes condiciona 

una disminución en la osmolaridad plasm!ltica que conlleva a 

osmolalidad desigual cerebro-sangre produciendo un efecto inverso 

al deseado con la terapia hiperosmolar con la consiguiente 

formación de edema cerebral. 

En los resultados para glucosa no se observó hipoglicemia, esto 

apoya el concepto de que la administración de soluciones 

glucosadas en el paciente neuroquirürgico no es necesaria. 
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