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COMPLICACIONES POSTOPERATORIAS EN PACIENTES 
NEUROQUIRURGICOS 

INTRODUCCION 

La incidencia de complicaciones que requieren especial 

atención por su manejo médico o quirúrgico fue reportado 

por Stern en aproximadamente el 6~ de los casos en Jos 

servicios quirúrgicos.(!) 

Se ha reportado experiencia similar en otras 

instituciones. Cerca de la mitad de esas complicaciones son 

infecciones.C2,3>. Los hematomas ocurren con una frecuencia 

si mi lar. Le sigue en frecuencia las ~reas de necrosis de 

piel o cuero cabelludo, dehisencia de herida, y fistula de 

1 iquido cefalorraquideo. Las infecciones pueden estar 

asociadas con muchas de las complicaciones relacionadas a 

la herida. Los hematomas en Ja herida quirurgica también 

son muy frecuentes sin embargo los de mayor relevancia son 

los que se localizan a nivel intracraneal ya que 

condicionan deterioro neurológico directamente o bien 

otras complicaciones como edema cerebral. C2,3> 
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Los signos el inicos del desarrollo de hematoma 

intracraneal cerca de 1 tentorio son: cefalea signos 

progresivos de deficit neurológico correspondiente al sitio 

de la cirugia, deterioro progresivo del nivel de 

conciencia, y desarrollo de signos de herniación y 

distorción del parénquima cerebral, incluyendo dilatación 

de una o ambas pupilas con otros signos de parálisis del 

tercer nervio o compresión diencefálica o de cerebro medio, 

cambios en el 

extraocular, 

patrón respiratorio, parálisis del músculo 

disfunción corticoespinal, postura de 

decorticación o descerebración, alteraciones visuales, etc. 

Los hematomas en fosa posterior después de una cirugia a 

este nivel, presentan caracteristicas clinicas similares, 

principalmente deterioro neurológico progresivo y la 

presencia del mismo se puede corroborar por medio de un 

control con tomograf ia de cráneo y es lo que hace que 

requiera un tratamiento quirurgico urgente.<4> Los 

hematomas subdurales y en ocasiones epidurales que se 

desarrollan después de la evacuación de liquido 

intraventricular como parte del tratamiento de la 

hidrocefalia, esto generalmente ocurre con pacientes que 

tienen una evacuación abrupta del liquido ventricular y 
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manipulacion del tejido. Los hematomas subdurales también 

complican otros procedimientos especialmente cuando se 

utilizan válvulas de baja presión y los ventriculos se 

encuentran significativamente agrandados.CS,6,7> 
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INFECCIONES DE LA HERIDA 

Los factores que incrementan la suceptibilidad de los 

pacientes hacia la infección pueden ser clasificados como 

y generales. Los factores generales incluyen locales 

obesidad, edad, hospitalización prolongada, diabetes 

mellitus descontrolada, infecciones en otra parte del 

cuerpo, asteroides o terapia inmunosupresora. Los factores 

procedimiento locales incluyen el tipo de herida, 

quirúrgico, presencia de necrosis, tejido desvitalizado, 

contaminación de material quirúrgico o hematomas. La 

reexploración de la herida está asociada con una alta 

frecuencia de infección, asi como el uso de drenajes por 

más de 48 hrs. <2,7) Los factores locales enfatizan la 

necesidad de una técnica meticulosa en el manejo de la 

herida y en especial de infecciones locales dentro del 

liquido cefalorraquídeo. Los abscesos postoperatorios a 

nivel epidural, subdural o intracerebral raramente ocurren. 

La mortalidad y morbilidad ocurre alrededor del 20% de los 

pacientes con infección intradural, pero sólo en el 4% de 

aquellos con infección extradural. <2,7,8) 

Las manifestaciones clinicas de las infecciones de la 

herida raramente aparece dentro de las primeras 48 hrs de 

postoperatorio pero si unas semanas después o bien hasta 
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meses después de la misma. La frecuencia de presentación de 

los signos clinicos depende del sitio de infección, el 

organismo patógeno, el tamano del inóculo, y otros factores 

tales como terapia antibiótica intercurrente. La presencia 

de la respuesta sistémica es importante como elevación de 

la temperatura .5 a 1o C durante el primero o segundo dia 

después de la cirugia pero puede evolucionar hacia fiebre 

rapi damente. El edema en el sitio de la herida se puede 

resolver de 24 a 48 hrs. Se suman a la fiebre algunos 

marcadores de respuesta sistémica como son leucocitosis, 

taquicardia o elevación de la sedimentación; y al examen 

fisico se encuentra la presencia de eritema, edema, y 

1 infadenopatia. Se deben de tomar cultivos para el 

aislamiento del germen etiológico e iniciar tratamiento 

correspondiente. Generalmente las infecciones intracraneana 

o intradiscales requieren de una terapeutica antibiótica 

prolongada (de 4 a 6 semanasl<S>. El principio básico de la 

evacuación quirúrgica óptima de la colección purulenta, sin 

embargo el manejo de colecciones en espacio cerrado 

envolviendo 

requerir 

cavidad ventricular 

de instilación local 

y Joculaciones puede 

de antibióticos y de 

preferencia evacuación externa. En general la 

leptomeningitis puede ser tratada con terapia antibiótica 

por via sistémica. <10, 11, 12, 13> 
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EDEMA CEREBRAL 

El aumento de tejido puede ser un problema antes, 

durante o posterior a la cirugia Esto representa un 

mayor cambio para el manejo operativo de la enfermedad del 

sistema nervioso central por 

espacio impuesto. 

la estricta limitación del 

E 1 edema 

ruptura de 

irradiación, 

puede ser 

membrana 

efectos 

condicionado por 

celular, daf'lo 

trauma fisico, 

producido por 

locales de agentes c¡uimicos, 

inflmación producida por bacterias o virus, desprivación de 

nutrientes o de oxigeno o la creación de gradientes 

osmóticos mayores. Otros mecanismos c¡ue han sido reportados 

para el incremento de volumen cerebral incluye un 

vascular, la 

presencia de 

incremento en el tamaf'lo del compartimento 

obstrucción de 1 1 ic¡uido cefalorrac¡uideo, la 

aumento de masa cerebral, o una combinación de todos. (14) 

Puede resultar una necrosis isc¡uémica asociada con edema 

del tejido. 

responsables 

tratamiento 

inadecuado. 

La combinación de estos mecanismos son los 

del 

de 

deterioro clínico c¡ue ocurre, y el 

un simple mecanismo puede volverse 

Sin embargo cuando es imposible el tratamiento 

de todos los factores causales, el tratamiento de uno de 

el los es favorable. C15, 16, 17l 
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El edema es el resultado directo del trauma 

quirúrgico el pico maximo se presenta en el segundo y 

tercer dia de postoperatorio y disminuye en forma gradual. 

Si una enfermedad primaria esta asociada con edema, el 

aumento de volumen puede ser agravado por la manipulación 

quirurgica. 

El edema debido a desequilibrio electrolitico puede ser 

aparente 

momento 

en un 

de la 

solo tiempo pero 

lesión fisica. 

puede ser agudo en el 

La infección también 

interviene ya que el edema progresa 

Ademas otros problemas agregados como 

puede incrementar importantemente la 

por la inflamación. 

la embolia grasa 

morbilidad y 

mortalidad en el paciente con trauma cerebral. <17,18,19> 

Las observaciones del estado neurologico de los 

pacientes en el periodo de postoperatorio inmediato con 

especial atención en el estado de conciencia el cual se 

toma como comparación para el deterioro subsecuente. 

Incremento del def icit neurológico subsecuente es es una 

manifestación común relacionada con edema. El pico inicial 

de edema, asociado con el agravamiento de otros factores 

puede predisponer a dislocación y herniación del tejido 

cerebral el cual puede dar como resultado un dano 

irreversible incluso llegar a la muerte. (16,20> 
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La resonancia magnética o la tomograf ia computada son 

estudios diagnósticos efectivos para la identificación de 

edema cerebral Y a diferenciar de otros procesos ocupantes 

de espacio tales como hemorragia postquirúrgica. También la 

angiografia puede demostrar evidencia de vasoespasmo como 

un posible factor que contribuya a la presencia de edema •. 

El tratamiento médico del edema cerebral requiere 

atención a la causa que condicionó el 

tejido. Un adecuado manejo ventilatorio 

incremento del 

con ventilación 

controlada, una adecuada oxigenación y nivel de pC02 entre 

25 a 30 mmHg son indispensables, asi mismo la posición para 

mantener un adecuado drenaje venoso e intercambio 

respiratorio. Se debe mantener una concentración isoosmolar 

en el suero. Las soluciones salinas o glucosadas son 

preferibles a una restricción de liquides, la osmolaridad 

se debe checar frecuentemente. Los diuréticos osmóticos 

(ures, manitol, o glicerol> o diuréticos activos en el 

túbulo renal <furosemide> son parte del tratamiento médico 

para revertir el edema cerebral. <21,22,23,24) Estos 

agentes pueden ser administrados continuando con un 

monitoreo de la presión intracraneal por las diferentes 

técnicas, el control de electrolitos y osmolaridad séricas 

son muy importantes. Los adrenocorticoesteroides pueden 
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pl'eveni r y contra 1 ar e 1 edema cerebl'a 1, 1 a dexametazona que 

generalmente se administra en el adulto a una dosis de 10 

a 20 mg con dosis subsecuente de 4 a 6 mg cada 6 hrs 

durante la fase aguda y utilizada du!'ante el curso de 5 a 

7 dias. <25> 
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VASOESPASHO 

El vasoespasmo es encontrado frecuentemente posterior a 

una hemorragia subaragnoidea y 

fenomeno intradural. La etiologia 

es exclusivamente un 

especifica y la 

patogénesis no se conoce, sin embargo está claro que el 

vasoespasmo agudo puede producirse por estímulos quimicos, 

mecánicos y neurogénicos. El vasoespasmo tiene un patrón 

bifásico, la fase aguda ocurre unos minutos después del 

daffo, el cul puede ser el trauma directo a la arteria, 

usualmente cede espontaneamente 2 dias después. C26> El 

proceso fisiológico en la fase aguda se carcteriza por una 

contracción de los músculos en la capa media de la arteria. 

La fase crónica generalemente ocurre entre el tercero y 

catorceavo dia después de la lesión, los efectos clinicos 

más severos se presentan entre el quinto y décimo dia 

despué~ de la hemorragia subaragnoidea. C27,28> 

La incidencia del vasoespasmo ha sido reportada desde 

un nivel bajo de 15 % hasta lo más alto 76% en pacientes 

con hemorragia subaragnoidea. <27,28,29) Una incidencia de 

40 a 50% es citada más frecuentemente, y un 25% de estos 

pacientes desarrollan signos de infarto. C30,31,32) La 

causa más común de muerte después del episodio agudo de 

hemorragia subaragnoidea es el resangrado de un aneurisma y 
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el vasoespasmo cerebral 

cerebra 1. 

el cual evoluciona hacia infarto 

La tomografia computada ha sido utilizada para predecir 

cuales pacientes pueden sufrir efectos del vasoespasmo. 

Entre mayor sea el volumen de sangrado subaragnoideo es 

mayor la frecuencia de vasoespasmo. <33,34> Guggiari y 

colaboradores en 1964, reportaron que el nivel inicial de 

los productos de degradación de fibrinógeno en el liquido 

cefalorraquideo es un predictor de cuales pacientes pueden 

desarrollar vasoespasmo severo que produce isquemia. (35) 

El diagnóstico de vasoespasmo cerebral puede ser 

sospechado cuando el paciente tiene cambios en el estado 

neurológico posterior a una hemorragia subaragnoidea. Sin 

embargo otras condiciones tales como intoxicación por 

drogas, desequilibrio hidroelectrolitico, deshidratación, 

hidrocefalia 

diagnóstico 

y resangrado se deben considerar. El 

puede ser confirmado por angiografia que 

muestra constricción de las arterias cerebrales. Tomografía 

computada y ultrasonido transcraneal ha sido utilizado en 

la evaluación de pacientes con vasoespasmo. C36l 
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COMPLICACIONES NO RELACIONADAS CON LA CIRUGIA 

Complicaciones del aparato respiratorio. 

En el periodo postoperatorio inmediato. unas de las 

complicaciones frecuentes son la obstrucción de la via 

aérea asi como hipoventilación, el tratamiento de éstas 

requiere intubación inmediata o traqueostomia y 

consideración de asistencia mecánica ventilatoria. 

Continuando con monitoreo de gases arteriales, manteniendo 

un adecuado equilibrio acido/base. 

infección de los pulmones es una de 

La inflamacibn e 

las más importantes 

complicaciones postoperatorias que se presenta en el 

aparato respiratorio, la aspiración del contenido gástrico 

es una causa común , la asp 1 rae ión puede ocurrir durante el 

curso de vómito o el uso de depresores del sistema nervioso 

central durante el periodo de postoperatorio. (37) 

El manejo requiere aspiración mecánica y medicación 

antibacteriana, se requiere la realización de cultivos para 

una terapéutica especifica. (36> 

Otras complicaciones respiratorias son: el edema agudo 

pulmonar, la tromboembolia pulmonar y neumotorax que se 

presentan con menor frecuencia. 
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Complicaciones Cardiovaculares 

El paro cardiaco es menos frecuente postoperatorio que 

transoperatorio. Cuando esto ocurre se presenta en conjunto 

con obstrucción respiratoria, elevación de la presión 

intracraneal o crisis convulsivas. En ocasiones es 

secundario a insuficiencia de la función cerebral. La 

terapeutica es con las medidas de reanimación ya conocidas. 

Las arritmias fecuentemente son encontradas en el 

periodo postopertorio, sobre todo la 

supraventricular, por lo que el tratamiento 

ser a base de 

taquicardia 

de acuei-do a 

digitálicos, 

taquicardia 

las caracteristicas puede 

verapamil o betabloqueadores. (39) La 

ventricular y la fibrilación ventricular son las arritmias 

primarias de mayor gi-avedad, que requieren desfibrilación y 

apoyo cardiaco. La administración de lidocaina puede 

disminuir la presencia de extrasistoles ventriculai-es. 

C40>. También se puede presentar bloqueo A-V completo que 

hace al pacinete vulnerable para la presencia de paro 

cardiaco. Por las posibles arritmias es conveniente 

continuar con monitoreo electrocardiográfico durante el 

postoperatorio inmediato, ai mismo colocacióon de cateter 

central o bien de flotación si el caso lo requiere. Las 

alteraciones hidroelectroliticas pueden ocasionar la 
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presencia de arritmias sobre todo los nivelas de potasio 

calcio y magnesio 

La cardiopatia isquamica en espacial el infarto agudo 

del miocardio puede ser otra de las complicaciones sobre 

todo en pacientes con factores de riesgo, asi mismo hay que 

realizar diagnóstico diferencia ya qua pacientes con 

hemorragia subaragnoidea presentan alteracines 

electrocardiográficas semejantes, 

Complicaciones Hidroelectroliticas 

Hipovolemia e hipotension: las causas postoparatorias de 

hipovolamia incluye un inadecuado reemplazo de liquides, 

particularmente de sangre durante el curso del 

procedimiento quirúrgico. Los pacientes con hipovolemia 

pueden presentar datos de choque, con disminución de sus 

cifras tensionalas, pulso periférico filiforme, y 

disminución da la temperatura corporal, por lo que la 

terapéutica debe de ser con liquides principalemtne 

coloides. Durante las primeras 12 a 24 hrs el uso de la 

determinación de hematocrito como guia esta sobreestimada 

por la presencia de hemodilución. Después de 24 hrs cuando 

la sangre ha sido oportunamente movilizada por los 

diferentes espacios corporales, el hematocrito es un buen 

indicador de los requarimentos de sangre.(41> 
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La hipotensión postoperatoria puede resultar de un gran 

número de procesos sistémicos sumados a Ja hipovolemia que 

incluye embolismo pulmonar, insuficiencia cardiaca derecha, 

taponamiento cardiaco o atelectasia severa. Además es un 

signo cardinal de neumotorax, embolismo pulmonar e infarto 

agudo del miocardio. La hipotensión postoperatoria puede 

resultar de deficiencias de hormonas adrenocortical 

secundarias a lesiones en Ja región hipotálamo

hipofisiaria o destrucción de la hipófisis. El tratamiento 

será de acuerdo a Ja causa condicionante. 

Deshidratación. La deshidratacion postoperatoria puede 

ser el resultado de Ja manipulación que ocurre durante la 

manipulación en Ja cirugia, asi como la administración de 

diuréticos osmóticos o bien Ja presencia de diabetes 

insípida <42) El patrón más común de deshidratación 

encontrado en el postoperatorio es con disminución del 

agua e incremento de Jos electrolitos • Su tratamiento es a 

base de soluciones cristaloides inicialmente. 

Cuando ocurre una insuficiencia adrenocortical 

generalmente se presenta uan deshidratación hipotónica que 

se debe corregir tanto con la adiministración de liquides, 

electrolitios asi como asteroides. 

La intoxicación por agua puede ser producida por la 

administración de cantidades excesivas de soluciones 
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hipotónicas, tales como 

como resultado 

glucosada al 5~, 

de administración 

también puede 

exógena de ocurrir 

hormona antidiurética o de secreción inapropiada de 

Yasopresina, la cual es el resultado de múltiples procesos 

entre ellos: infección, drogas, anestesia, procedimientos 

quirúrgicos, trauma, ciertas neoplasias, deshidratación o 

algunas combinaciones de estas que producen un cambio en la 

absorción 

respuesta 

renal 

a 

a traYes de los túbulos distales. En 

la producción excesiYa de hormona 

antidiurética, los rinones retienen agua, disminuye el 

Yolumen urinario, y el agua corporal, incluyendo agua a 

niYel cerebral se incrementa. Los niYeles de sodio puede 

encontrarse alrededor de 120 mEq. C43) 

El sindrome de secreción inapropiada de hormona 

antidiurética se distingue de la intoxicación por agua por 

la determinación de sodio excretado en orina. El niYel de 

sodio urinario es mayor de 20 mEq por litro en presencia de 

secreción inapropiada de hormona antidiurética y por debajo 

de 20 mEq por litro en la intoxicación por agua. El 

tratamiento primario del síndrome de secreción inapropiada 

de hormona antidiurética es el manejo de liquides para 

tratar de restablecer una homeostasis por el 

nerYioso central y el rinon. 
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DIABETES INSIPIDA 

La diabetes insipida frecuentemente acampana a cirugías 

de la región del hipotálamo o hipófisis posterior, puede 

ser total o parcial de acuerdo a la lesión. La vasopresina 

es producida por las células en el núcleo supraóptico y 

paraventricular y liberada dentro del sistema de 

circulación a traves del sistema porta que envuelve a la 

hipófisis posterior. La reabsorción activa de agua a traves 

de de tos túbulos distales del rinon. La diabetes insipida 

se produce por una importante 

del hipotálamo o hipofisis. 

serie lesiones en la región 

El inicio de la diabetes 

inslpida puede variar, en ocasiones el incremento del gasto 

urinario puede incrementar e ir disminuyendo 

posteriormente. 
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OBJETIVOS 

Determinar 

presentan en 

neuroquir~r&icos 

PRESENTACION DE LOS CASOS 

las principales complicaciones que se 

el postoperatorio en pacientes 

en la Unidad de Cuidados Intensivos del 

H.E. C.M.N. S XXI. 

"oeterminar la etiolo¡ia de las complicaciones y el 

tiempo de resolución. 
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MATERIAL Y METODO 

* Estudio retrospectivo realizado en el lapso de un at'lo 

con periodo comprendido del 10. de enero a 31 de diciembre 

de 1992. 

• Se incluyeron todos los pacientes que 

Unidad de Cuidados Intensivos del 

ingresaron a la 

Hospital de 

Especialidades C.M.N. s XXI con el diagnóstico de 

postoperatorio de alto riesgo de cirugia neurológica. 

* Se analizó por medio de frecuencia la edad, sexo, 

antecedentes, diagnóstico, tipo de cirugia, complicaciones, 

dias de estancia en la unidad y motivo de egreso. 
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COMPLICACIONES POSTOPERATORIAS 
SEXO 

MUJERES 178 

HOMBRES 120 

TOTAL 298 

TABLA 1 
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COMPLICACIONES POSTOPERATORIAS 
OISTRIBUCION POR EDAD 

FRECUENCIA 
ao~~~~~~~~~~~~~~~~ 

60 .................................................... .. 

20 

o 
< 20 21 - SO S1 - 40 41 - 60 61 - 60 61 - 70 > 71 

EDAD 

GRAFICA 1 
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RESULTADOS 

Se ~studiaron un total de 298 pacientes que ingresaron 

en el periodo comprendido, con el diagnóstico de 

postoperatorio de alto riesgo, posterior a cirugia de 

sistema nervioso central, de ellos predominó el sexo 

femenino, con un total de 178 mujeres <59.7%) y 120 hombres 

C40.2%l Tabla l. Con un promedio de edad de 51 anos con 

rango de 17 a 86 anos. Grafica 1 

Dentro de los antecedentes patológicos que se reportaron 

la mayor frecuencia fue la presencia de Hipertensión 

arterial 

pacientes 

(13. 4%), 

sistémica en 124 casos 

(20. 1%), Diabetes 

C41.6%>, Tabaquismo en 60 

Mellitus en 40 pacientes 

y Otros en 74 casos <24.8%) dentro de los que se 

incluyeron la presencia de epilepsia, 

Gráfica 2. 

tuberculosis, etc. 

El tiempo de evolución del padecimiento fue muy variable 

desde dias hasta anos, con un cuadro clinico manifestado 

por deficit neurológico predominantemente motor, de 

acuerdo a la patologia neurológica de base. 
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COMPLICACIONES POSTOPERATORIAS 
ANTECEDENTES 

FRECUENCIA 

124 

H.A.S. D.M. TABAQUISMO OTROS 

ANTECEDENTES 

GRAFICA. 2 
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COMPLICACIONES POSTOPERATORIAS 
DIAGNOSTICO 

ANEURISMAS 26.8% 

GRAFIOA 3 

TUMORES 43.0% 

M.A.V. 4.7% 

OSTIOEROOSJS ó.4% 

HEMATOMAS 14.8% 
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El diagnóstico se realizó con evaluación clinica y 

examenes de gabinete que incluyeron tomografia, 

computarizada, resonancia magnética y angiograf ia previos a 

la cirugia y corroborados durante el acto quirurgico. Los 

pacientes ingresaron con los siguientes diagnósticos: 

tumores en 128 pacientes C43%), aneurismas en 80 pacientes 

<26. 8">, hematomas en 44 pacientes e 14. 8">, cisticercosis y 

columna en 16 pacientes C5.4">, y malformaciones arteri-

venosa en 10 pacientes C4.7">· Gráfica 3. 

Ingresaron a la u.e. l. y en la mayoria de estos, 118 

pacientes C3.S"> se encontraron sin complicaciones, como 

principal complicación se encontró el desequilibrio 

hidroelectrolitico en 100 pacientes e 33. 6%>, 

complicaciones quirúrgicas en 40 pacientes (13.4"> y 

diabetes insípida y cardiovasculares en 20 pacientes C6.7"> 

Gráfica 4. 

El motivo de egreso en la mayoaria de los casos C84.9"> 

fue por mejoria, con control de las complicaciones 

postoperatorias, el 7.4" C23 pacientes) se dieron de alta 

del servicio por irrecuperables. Los pacientes que 

fallecieron fueron en total 23 pacientes con mortalidad del 

7.7"· por deterioro neurológico progresivo o bien falla 

orgánica múltiple. Gráfica 5 
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COMPLICACIONES POSTOPERATORIAS 
COMPLICACIONES 

GRAFICA 4 

SIN COMPLIOAOIONES 
39.6% 

DIABETES INS!PIDA 
6.7% 

OARDIOVASOULARES 
6.7% 

QUIRURGIOAS 
13.4% 
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COMPLICACIONES POSTOPERATORIAS 
MOTIVO DE EGRESO 

GRAFIOA 6 
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DEFUMOOM 
7.4% 

IRRECUPERABLES 
7.7% 



DISCUSION 

La presencia de complicaciones postoperatorias se 

presenta en pacientes neuroquirúrgicos al igual que en otro 

tipo de cirugía, se reporta en la literatura una frecuencia 

de 10 al 20%, sin embargo en nuestros casos se presentó en 

m~s del 50% de los pacientes, sobre todo las relacionadas 

con desequilibrio hidroelectrolitico, principalmente la 

hipokalemia e hipocalcemia, asi como alteraciones del sodio 

que se relacionan con el manejo de liquides sobre todo 

cristaloides durante el periodo transoperatorio, la 

administración de sangre y sus derivados, asi mismo en este 

tipo de pacientes la administración de diuréticos osmóticos 

para el manejo de edema cerebral. 

Los resultados que obtuvimos son similares a los 

reportados en la literatura, ya que se presentan con mayor 

frecuencia 

e 1 sexo 

en la quinta década de la ~ida, predominando en 

femenino, con diagnósticos de tumores 

intracerebrales 

edema cerebra 1, 

de todo tipo que incrementan el risgo de 

asi como alteraciones vasculares tanto 

aneurismas 

importancia. 

y malformacines que también tienen 

quirurgico 

lecho fueron 

Las complicaciones que 

sobre todo la presencia 

secundarios a lesión 

alteraciones de la coagulación. 
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