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HIPERTENSIÓN INTRACRANEAL Y ANESTESIA

I . - VALORACIÓN PREANESTESICA E IHTRGR*CION UE RIESGO ANESTÉSICO EN

PACIENTES NEUHOQUIRURTTICOS CON HIPERTENSIÓN INTRACRANEAL EN EL HOS.

PITAL JUÁREZ S . S . A . • •

ANTECEDENTES.-

El líquido cefalorraquídeo dentro de la bóveda craneana ejer-

ce una presión que resulta relativamente difícil de precisar dado -

que se halla sujeta a una multitud de factores (1,2) tales como pos_

tura, estado de conciencia y muchas otras variables fisiológicas co

mo patológicas; sin embargo en circunstancias normales, para deter- -

minar la presión intracraneal media, se puede efectuar una punción

lumbar subaracnoidea y determinar con un manómetro la presión que -

oscila entre 70 y 200mm. de agua. La hipertensión intracraneal es a

quella condición patológica en que la presión del líquido cefalorra

quídeo se encuentra por encima de loe límites normales mencionados

y que sea medida con el paciente en decúbito lateral o que si se mi_

deen posición sedente (Ejem. para una neumoencefalografía) la colum

na de agua del manómetro.se eleve por encima de la unión craneocer-

vical. (2,3)

En situaciones especiales el cerebro puede tolerar presiones

intracraneales relativamente elevadas (2) siempre y cuando ésta ele

vación no sea causada por una masa tumoral o por una obstrucción del

flujo del liquido cefalorraquídeo. El cerebro puede tolerar presio-

nes hasta de 500 a 600 mm. de agua, con excepción importante del ner

vio óptico que resulta con papiledema o isquemia del mismo.

La hipertensión intracraneal progresiva produce una reducción

local o generalizada en la presión de perfusión cerebral(l) y ésta

a su vez cuando se ve reducida produce isquemia cerebral y metaboli

tos acídicos que se acumulan produciendo una reducción fija en tono

cerebrovascular; cuando ésto sucede la presión intracraneana y el -

flujo sanguíneo cerebral se relacionan más pasivamente a la tensión

arterial sistémica, lue^o hipotensiones arteriales sisté*micas podrán

entonces producir isquemia cerebral regional o total. También las -
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elevacionee en la tensión arterial sistémica, no solamente aumentan

el flujo sanguíneo cerebral sino que también aumentan el volumen san

guineo cerebral produciendo o aumentando el edema cereural y a su -

vez elevando de nuevo la presión intracraneal. (3,24).

El volumen sanguíneo cerebral se ve alterado directamente por

un aumento en la presión venosa cerebral que a su vez es producida por

hipercapne». o hipoxia cerebral que pueden producir ciertos agentes

anestésicos.

La hipertensión intracraneana produce trastornos de la circu-

lación en el nervio óptico (2) produciendo papiledema e isquemia del

mismo hasta la ceguera total; junto con los trastornos visuales la

complicación principal de la hipertensión intracraneana es el de la

herniación del cerebelo a travez del agujero oceipital comprimiendo

los sistemas arteriales vertebral y basilar así como comprometiendo '

los centros vitales respiratorio y medular vasomotor.

Clínicamente el diagnóstico es posible evaluando signos y sin

tomas tales como cefalea (asociada con náuseas, vómito y letargo que

se exacerban con tos y movimientos bruscos) visión borrosa y diplo-

pia, cambios ie personalidad, estudios de fondo de ojo (papiledema,

hiperhemia del disco, hemorragias, etc.). Radiológicamente se apre-

cia separación de suturas óseas del cráneo en niños, abombamiento

de fontanelas, erosiones de la silla turca y apófisis elinoides.

El estado de conciencia (1) basado en el estudio d© la valo-

ración del estímulo-respuesta es de vital importancia para poder -

valorar el deterioro neurológico del paciente con hipertensión intra

craneal así como anormalidades en el patrón ventilatorio (8), que -

pueden indicar el progreso de el trastorno neurológico a nivel del

S.N.C..

Aproximadamente mas del el 5Q?6 de los pacientes neuroquinírgi,

eos sometidos a craneotomía por diversas causas, presentan hiperten

sión intracraneal prequirurgica, este aumento se debe a una o varias

causas que van desde la existencia de: A).- Lesión que ocupa espa-

cio: (1,2,7,9). flumoraciones (primarias o metastásicas) Cisticerco-
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sis, hematomas intracraneales (Subdurales, epidurales e intracere—

brales).

B).- Edema Cerebral: encefalopatía hipertensiva, traumatismos craneo_

encefálicos, absceso cerebral.

C).- Hidrocefalia interna por obstrucción de las vías del LCH, in-

fección del S.N.C. por bacterias, virus u hongos.

D).- Isouemia del tejido cerebral causado por traumatismos o enfer-

medad vascular (trombosis, espasmo vascular, etc.)

E).- Incremento del flujo sanguíneo cerebral (hipertensión arterial

sistémica).

P).- Iatrogénicas: 1.- Trastornos de la hidrodinámica cerebral por

pneumoencefalografías, 2.- Hipoxia, 3.- Hipercarbia, 4.- Anestésicos

halogenados (que causan aumento en el volumen y flujo sanguíneo ce-

rebral), 5.- Tos y vómito, 6.- Hiperextensión de la cabeza, 7.- Mal

ajuste de la ventilación por presión positiva, 8.- Compresión de la

vena yugular (las últimas cuatro causas producen trastornos del dre_

naje venoso cerebral aumentando el volumen sanguíneo cerebral).

Los enfermos con elevación de la presión intracraneal plantean

grandes problemas quirúrgicos y anestésicos sobre todo durante la

inducción de la anestesia (5,11,14).

La anestesia produce cambios primarios y secundarios en la -

presión del L.C.R., por ejemplo algunos anestésicos administrados

con circuitos semicerrados, producen alzas en la presión pueden ser

evitadas con hiperventilacián previa a la administración del anes-

tésico (1,5,7,8,11,14,15,17).

Los anestésicos alteran la presión intracraneal de acuerdo con

su habilidad de aumentar o disminuir el volumen cerebrovascular (13,

16), éstos cambios de volumen pueden ser suficientemente severos co

mo para producir iierniación cerebelosa; los anestésicos con acción

vasodilatadora potencializan la formación de edema cerebral, espe-

cialmente si la tensión arterial permanece alta (4,5,16,17).

La evaluación de los anestésicos para los pacientes neuroqui-

rúrgicos requiere considerar no solo los efectos directos en la hi-
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pertensión intracraneana sind también el efecto directo de producir

hipotensión arterial que cause isquemia focal o generalizada, con o

sin hipertensión intracraneana concomitante.

Durante la inducción de la anestesia, la presión intracraneal

se ve dramáticamente aumentada en respuesta a la laringoscopía e iri

tubación (11,14,16), así como a las faseiculaciones producidas por-

los relajantes musculares; en ocasiones, debido a las manipulacio-

nes de la cabeza y cuello se produce taquicardia e hipertensión ar-

terial elevando el volumen sanguíneo cerebral y la presión intracra

neal a la vez, también la apnea prolongada y el aumento en la pre-

sión intrabdominal y torácica transmitida al encéfalo vía las venas

cavas y yugulares producen el mismo efecto en la presión intracra-

neal (4,6;il,14).

Los anestésicos volátiles como el halothano, metoxifluorano y

tricloroetileno producen elevaciones en el flujo sanguíneo cerebral

y el volumen sanguíneo cerebral produciendo a la vez elevaciones en

la presión intracraneal directamente proporcionales a los aumentos

en las dosis administradas, ya que la administración de altas con-

centraciones de éstos agentes favorecen la hipertensión intracranea

na (5,17,18,20).

La hiperventilación, los barbitiiricos y medicamentos osmóti-

cos junto a los relajantes musculares empleados previos a la intro-

ducción de anestésicos volátiles pueden mejorar o atenuar la eleva-

ción de la presión intracraneal producida por anestésicos inhalato-

rios; aunque no siempre será eae el caso, ya que sólo funcionan en

las argüís sanas del cerebro, con respuesta a la retención de CO y

con la barrera sangre/cerebro intacta (8,9,10,11,12,13).

La hiperventilación puede fallar si hay grandes áreas de ne-

crosis cerebral y si el nivel de conciencia está disminuido o ausen

te.

Tambie'n con el enfluorano se han visto elevaciones de la pre-

sión intracraneal y edema cerebral, debidos probablemente a la acción

vasodilatadora cerebral aue interfiere con la autorregulación del -

TESIS COI]
ÜKíGL



(5)

volumen sanguíneo cerebral, menoscabando el flujo sanguíneo cere—

bral y elevando a su vez la presión intracraneal dependiente de la-

presión arterial sistémica.

La ketamina eleva inmediatamente la presión intracraneal y -

reduce la presión de perfusión cerebral independientemente de las-

tensiones arteriales normales o elevadas (16). Este anestésico en-

dovenoso solo se maneja si las fontanelas aun se hallan abiertas»

si hay alficún drenaje (válvulas) y ei el control ventilatorio se -

mantiene.

La técnica de utilizar Droperidol, Fentanyl y un relajante -

muscular no despolarizante puede iniciar un descenso moderado en la

presión intracraneal y cuando se utiliza con Óxido nitroso es una al

ternativa útil a los anestésicos volátiles (4,7,18,20,21).

OBJETIVOS.-

1..- Determinar el riesgo anestésico de los pacientes neuroquirúrgi-

cos con hipertensión intracraneana detectados jpor el Servicio de A-

nestesioloícía del Hospital Juárez, S.S.A. en un período de seis me-

ses.

II.- Integrar el riesgo anestésico de acuerdo con la clasificación

de Sociedad Americana de Anestesiología (ASA).

III.- Analizar factores de importancia que intervienen y alteran el

grado de riesgo anestésico en los pacientes neuroquirúrgicos con -

hipertensión intracraneal semejantes a los del Hospital Jluárez, S.S.

A.

MATERIAL Y MÉTODOS,-

Serán incluidos todos los pacientes neuroquirúrgicos con hiper

tensión intracraneana del Hospital Juárez que sean sometidos a cra-

néotomía en un período de seis meses.

La hipertensión intracraneana en estoa pacientes, será clasi-

ficada de acuerdo a la raquimanometría del líquido cefalorraquídeo

cuando ésta se practique y de acuerdo a los signos clínicos y o neu

rológicos que presenten. De acuerdo a la manometría del líquido ce-
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falorraqudteo y en forma arbitraria, se clasificará la hipertensión

intracraneal en:

NORMAL: con presión hasta 200 rom. de agua

LHVE: con presión menos de 250 ram. de agua

ItíOüKHADAí con presión menos de 300 mra. de agua

SHVKRAí con presión de más de 300 rara, de agua

Las variantes .clínicas a determinar se señalan en la hoja de

concentración de datos; la clasificación del estado de conciencia se

hará de acuerdo a la escala de Plura y Pogner(l,23) para evaluar pacien-

tes con alteraciones neurológicas en estado crítico y.que de acuerdo

a la respuesta al estímulo puede estar:alerta,letárgicotobnubilado,es-

tuporoso o comatoso.

31 riesgo anestésico se determinará de acuerdo a la escala de

la Sociedad Americana de Anestesiología (ASA) (22) en clase:

I.-Wo hay alteración orgánica, fisiológica, bioquímica.o psiquiátrica

y ol trastorno ñor el cual se hará la operación esta" localizado y no

es de índole general*

II.-Alteración sistémica que va de mínima a moderada causada 7>or el

trastorno que &t?be sor tratado quirúrgicamente u otros trastornos fisio

Patológicos.

III.-Incluye la alteración sistémica o enfermedad grave de cualquier

causa.

IV.-Indica que el paciente tiene una alteración sistómiea. grave que ha

puesto en peligro la vida y que no necesariamente se corrija con los

métodos quirúrgicos.

V.-Moribundo con ^ocas posibilidades de supervivencia.

Cualquier cirugía de urgencia.

FALLA DE 1
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Evaluacifin »re-op./'Prc-Aaestísica

del
Paciente con Hipertensión
Intracraneana

EVALUACIÓN

1 , Hombre d e l p a c i e n t e :

2. Diagnostico Quitúrfiico:

Servicio

CLÍNICA

Exp:

Fecha:

Piso: Cama:

3 . Edad:
años

4 . Sexo: | ~ " F ~ | j M ]

5- 1 1 1 • L J Ke-
6. Tiempo de evolución de la Hipertftpslon?

7. Tratamiento actual de la Hipertensión

(especifique) ; .,

8. Cirugía Electiva

9. Cirugía urgente

(especifique):

rH0 ¡

10. Enfermedades e«Escomí.tantee:

(especifique) :

11. Terapéutico consoinitantp; _

püTl rsTJ
b l - j - —I L—.i J

(especifique) :
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12. EVALUACIÓN QUÍMICA

Exp:

Análisis: Fecha

Hemoglobina

Hematocrito

Leucocitos

Ka+

C1+

HCO -
3

Creatinina

Urea

Glucosa

A., úrico

Colesterol

Trif,llcéridos

13.

1 l l
Sistólica

Tele de Tórax:

I LJ -1 1 8/100 mi.

I I | %

1 1 M l
í 1 1 1 mEq/L

I 1 • I i m E i / L

1 | I 1 raEq/L

t i • i

1 1 I I tnEq/L
| | I . | | «K/ lOOnl .

1 1 1 , | | mg/100 mi.

1 ) 1 1 . 1 1 ng/lCOml.

"* 1 j 1 • 1 ! wg/lOOinl.

( 1 | 1 . 1 mR/100ml

| 1 | 1 . ta/lOOml.

EVALUACIÓN CARDIOVASCULAR

Díastólica
F - C - f7mxi

E.C.C. :

Frecuencia resnira1;r>ria

nE
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KETJROT.OGICA

PUPILAS : Isocóricas

Ojo Derecho_

ESTUDIO DE PONDO DE OJO

AniPocáricaa ,

Ojo Izquierdo

ESTADO DE CONCIENCIA

Alerta Letargo , Obnubilación

Coma ____ _ _ _E s t u p o r

STANOHETRIA DE LIQUIDO CEFALORRAQUÍDEO NO

Normal Leve Moderada

SI

Severa

Hasta ?00 mm.de Menos de ?50 Menos de 300 mío. Más de 300 mm,

agua mm. de agua de agua de agua

TOMOGEAPIA AXIAL CGMPUTAHIZADA

ESTUDIO

—

RADIOLÓGICO V?.CRÁNEO

RIESGO ANESTÉSICO

I II III IV
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MATERIAL Y JfETODOS

Se in tepro l a valoración preanes tés ica y se de t e r

minó el. r iesgo anes tés ico , en nacientes neuroquinSrgicos -

con h iper tens ión i n t r a c r a n e a l , de el Hospital Juárez de l a

Sec re ta r i a de Salubridad y Asis tencia , en l a Cd. de México,

Durante el neriodo comorendido entre loa meses de

ab r i l a septiembre de 1981, se estudiaron ?8 pac ien tes neu-

roquirúrgicos con h iper tens ión in t rac ranea l detectados en e l

área qui rúrgica de el hosp i ta l y que fueron operados de c r* -

neotomia en forma e l ec t i va o bien con ca rác te r de urgencia*

T.a hipertensión intracraneal en estos pacientes1-

se detectó por medio de raqui manóme t r í a del líquido cefaT_o

rranuideo, ésta se clasif icó en forma a rb i t ra r i a de l a s i -

guiente manera:

Normal j con presión hasta ?00mm de a¿ru.a.

leve : menos de p̂Omm de afua.

Moderada! menos de 300ram de agua.

Severa: más de 300mm de agua.

Cuando no se efectuó ra'iuimarometría del T,CR, l a hiperten-

sión intracraneal se detectó también de acuerdo a los signos

y síntomas cl ínicos y/o neuroi ógioos que presentaban estos

nacientes y que se encuentran especificados en las Ko,ias. ? y

3 del formato de recolección de datos.

La clasificación de"t estado de conciencia se hizo de acuerdo

a la evaluación propuesta T>or Pl.um y Posner^ f para evaluar
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pacientes con alteraciones neuroi óticas en e^tdo crítico,'

ep-ecifi cada en la sipuiente tabla:

Tlstadó de
conciencia

Estímulo Respuesta

erta

Letargo

Obnubilación

Coma

Normal, di Rcontfnuo
interno ó externo

Inmediata,
apropiada.

Aumentado, discontinuo Retradada, incomode
ta, apropiada

externo r

Aumentado, dicontf. Escasamente -oerma-
nuo, externo nece despierto

Vigoroso, oóntCnuo Mantiene alerta só_
externo no. con estímulo

constante, inapro-
" .piada.

3in respuesta nsicp
lógica ó motora.
Reflejos aumentada,
o disminuidos.

Vigoroso, continuo

externo.

Las variantes clínicas y/o neurológicás que se in

vestigaron en el naciente, se obtuvieron ior insnección. y

exploración directas en la visita ureanestésica, con el pa-

ciente en Quirófano, y por la revisión del expediente del -

rnismo,-de acuerde» a la ho;ja de concentración de datos que -

se incluye.
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Fl. estado físico se dterminó de acuerdo a la clasifica-

ción ^ronuesta ^or la Sociedad Americana de Anestesiólo,

gía. (ASA) ya mencionada, y también se tomaron en cuenta

los siguientes factores de riesgo en el naciente quiru>

fico:

I . - Naturaleza y duración de la enfermedad

que requiere la intervención.

I I . - Enfermedades subyacentes.

I I I . - Edad.

IV.- Estado nutrícional.

V.- Tipo de cirugía.

VI. - Naturaleza de la cirugía: electiva ó ur-

gent e.

VII.- Experiencia del equipo nuirtárgico y de
anestesia.

VIII.- Recursos del hospital.

Kl método estadístico utilizado fue de por-

centaje y media aritmética.
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RESULTADOS

Se es tud ia ron ?8 n a c i e n t e s , de l o s cua les 19

p e r t e n e c í a n al. sexo masculino y ? (3?» l í$ ) a l s e -

xo femenino.

Las edades va r i a ron de 8 a 71 años (Cuadro No ?)

siendo más numerosos l o s ubicados en l a s ex t a década de l a

vida (?1.4??£).

TJOS d i agnós t i cos neurológicoe por l o s que fueron

i n t e r v e n i d o s e l mayor número de ^ acient .es fueron: Hematoma

T,r>± y /o ñubdura l , 10 pac i en t e s (35.71^) y 10 p a c i e n t e s con

Neoplas ias i n t r a c r a n e a l e s (Cuadro No. l ) f cursando con

tiempos de evolución de menos de ?4 horas h a s t a un aflo

(Cuadro No.3)-

Es tos p a c i e n t e s se encontraban rec ib iendo al£i3n

tico de tratamiento medico iara la hipertensión intracra-

neal y síntomas (Cuadro No. 5 y 6), siendo los corticoides

el medicamento más recibido*

Aunada a su patología r.eurológica, 11 pacientes

(39.P85Í) cursaban con otras nato!ogias subyacentes, siendo

la principal Hipertensión Arterial Sifitémica (Cuadro Noe7)

De los nacientes neuroquirdrgicos con hiperten-

sión intracraneal, ?1 (755̂ ) fueron intervenidos con carác

ter de urgencia (Cuadro íío.4)»

Todos los pacientes tenían algún examen de labora^

torio preoperatorio, siendo el más frecuente la Biometría

Hemática (Cuadro No,8), pero el esquema de preoperatorios
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fue" incompleto en 1.a mayoría de los casos (°?.B5?ó) y en la

ffíltád fue* de carcaterfstícas normales uara el tino de noble

ciÓn del Hospital Juárez ÍÍ.S.A. (Cuadro No.9)« Asi mismo,

los estudios de gabinete que Re practicaron fueron princi_

pálmente relacionados con la patología neurológica (Cuadro

No.10). Sólo se practicó un E.C.G. a pesar de que nueve pa-

cientes (3?.14?O eran mayores de 50 años.

De Tos signos vita1es preoneratorios, sólo la ten

sión arterial cursó dentro de límites normales en la mayo-

ría de los nacientes, jta que la variación media nara la fre_

cuencia cardiaca fue de 113 por minuto y para la frecuencia

respiratoria 30 rior minuto (Cuadros No.11-15).

Al investigar ios parámetros neuroltf ¿ricos preanés

tesicos, se encontró que más de 1 a mitad tenían míralas an—

isocóricas (Cuadro No. 16) y que el estado de conciencia

que más prevaleció fue el de estupor (Cuadro tfo. 17). Til

fondo de ojo se estudió en ?6 pacientes (9?.35$), sólamen

te en dos pacientes no se practicó el estudio, por tener

éstos Catarata Senil Bilateral. En su gran mayoría todos

tenían al£i5n tit>o de alteración,principalmente edema de na

pila (Cuadro No. Ifi).

Tja manometría del líquido cefalorraquídeo sólo

se -practicó en ? pacientes (?5/0 (Cuadro No. 19), encon-

trándose hipertensión intracraneal en 6 de ellos (fl5.71$).

no se nracticó en los otros •nacientes, -porque ñor su pato-

logía necrológica existía el riesgo elevado de enclavamien

to de las amígdalas cerebel osas, post punción lumbar.
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Tomando en cuenta la clasificación de la Socie-

dad Americana de Anestesiología y los factores enunciados

junto con los parámetros necrológicos, se integraron y se

determinaron los grados de riesgo anestésico en éstos pa-

cientes neuroquirúrgicos con hipertensión intracraneal

(Cuadro No.20), siendo el grado V el más numeroso(75#),

dado el carácter urgente de la cirugia practicada (Cuadro

No.4).
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OtJADHO No, 1

Dx. Quirúrgico Número de
nacientes

Hematoma epi y
subdural
Hidrocefalia

Cisticereosis

Treoijlasia*

Hemorragia
narenquimatosa

10

9

4

10

1

Infarto cerebral

35.71

7.14

14.?8

35.71

3.57

3.57

Total 100

Distribución de nacientes neuroquirúrgicos con hi

pertensión intracraneal, -ior diagnósticos
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CUADH0 No. P

0-10 11-20 ?l-30 31-40 41-50 51-60 61-70 71-80 81-90

AffOS DE EDAD

Distr ibución ñor edades de uaoientee neuroquirérgicoe

con hiper tensión endocraneal en e l Hospital 3n&rez,

FALLA D£
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CUADRO No. 3

Tiemno

1-7 días

1-4 semanas

5-8 semanas

9-?4 semanas

?5-5? semanas

Total

Numero de
•nacientes

13

?

5

5

3

28

46.4?

7.14

17.85

17.85

10.71

100

Distribución de •nacientes neuroquirúrgicos ñor

tiem-oo de evolución con hipertensión intracraneal

Electiva

Urgente

Total

CUApRO No. 4

Número de
pacientes

75

100

Ti-?o de cirugia practicada en pacientes neuroqui—

rúrgicos con hipertensión intracraneal.
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CUADRO No. 5

Con tratamiento

Sin tratamiento

Total

Número de
pacientes

ro
8

?8

71.

?8

100

*

.4?

.57

Número de nacientes neuroquirúrgicos con hipertensión

intracraneal, que recibieron tratamiento médico para

la misma.

CUADRO No. 6

Medicamento

Corticoides

Número de
pacientes

17

Anti convulsivant es 4

Diuréticos osmóticos 9

Gil cerina

Diasóxido

14

5

60.71

14. ?8

3?.14

50.0

17.85

Tipo de terapia recibida para el tratamiento médico

de la hipertensión intracraneal.
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CUADRO No

D i a g n ó s t i c o número de
TI aci entes

Hipertensión
arter ia l sistémica

Crisis convulsivas

Alcoholismo

Neumonía

Obesidad exógena

Diabetes Mellitus

Sin patología
recortada

Total

3

1

?

?

1

?

17

?8

. 7

10.71

3.57
7.14
7.14
3.57
7.14

60.71

1 0 0

Con
tratamiento

3

1

1

?

7

Sin
tratamiento

?

1

1

4

Enfermedades concomitantes reportadas en pacientes neuroquirúr

gicos con hipertensión intracraneal y que estaban o no recibi-

endo tratamiento n'ara las mismas.

Exámenes

Hb-

Ht

Glicemia

Urea

Creatinina

T dé Prot.

Otros

CUADRO No . 8

Número de
pacientes

?7

?5

?O

19

1

IB

4

*

96.4?

89. ?8

71.4?

67.85
3*57

64. ?8

14.?8

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN
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•En el cuadro número 8 se observan los exámenes de tahtf

r a to r i o preoperatorios practicados en pacientes neuro-

quirur¡sricos con hipertensión in t r ac ranea l .

CUADRO No. 9
Exámenes de laborator io practicados en pacientes

neuroquirtfrgieos con hipertensión in t racraneal

M.

Estudios completos •'•
Estudios incompletos

Dentro límites nórmale

Fuera.límites normales

Ntfmero de
nacientes

7

?6

0 14
14

7.14

9?.85

50-0

50.0

" Se consideró en el Hos-ital Juárez S3A, como examenes

preoperatorios completos aoue^.los que tenían como :nf»

nimo: RH (Hb,Ht)r
 r:.S. fgi.icemia, urea, creatinina) y

nruebas de coagulación (T de P)
•1M.

™ Se consideró dentro de límites mínimos aceptables a

la población quirúrgica del Hos-nifal Juárez que cursa

ba con Hb mayor de lOgr, Ht mayor 35̂ -» glicemia de

lCO-l?Omg, urea de 8-?5ntg, creatinina 0.7-1.5mg y tiem

po de protrombina de 15"



(28)

Estudio

Tele de tórax
A-P y la tera l
de cráneo
Angio^rafia
carotidea
E. C.G.
T.A.C.
Estudio fondo
de ojo

CUADRO No.

Número de
pacientes

1

?8

?8

1

7

?6

1Ü

3.57
100

100

3.57
?>5.0

9?.85

Número de nacientes neuroquirúrgicos con hipertensión

intracraneal a los cualep se les practicaron los estu_

dios de gabinete referidos.

CUADRO No. 11

Tensión arterial preanestésica en nacientes neuro-

quinlrgicos con hipertensión intracraneal (presión

arterial media).

Variación mmHg

Mínima

Máxima

Media'

36

?6

66

• # .Media aritmética



CUADRO No. lí>

Tensión a r t e r i a l sist<5i.ica en nacientes neuroqui-

rdrgieos con hiper tensión int racraneana.

Variación

Mínima 70

Máxima 180

Media* 1?5

%
Media aritmética

CUADRO No. 13

Tensión arterial diastÓliea en Dacientes neuroqu^

rúrgicos con hipertensión intracraneana.

Variación mmHg

Mínima 40

máxima 110

JTedla# 75

#Media aritmética,



CÍA)

CUAPRO No. 14

Frecuencia cardiaca de nacientes nexiroquirúrgicas con

hipertensión intracraneana.

Variaciones Frecuencia cardiaca

Mínima 56 p"or minuto

Máxima 1^0 por minuto

Fedia 113 ñor minuto

JL

Media a r i t m é t i c a

CTTADRO No. 15

Frecuencia respiratoria de nacientes neuroquinürgicos

con hipertensión intracraneana.

Variación Frecuencia respiratoria

Mínima . 16 r>or minuto

Fáxima 44 ior minuto

Media 30 ñor minuto

#Media aritmética
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PARÁMETROS FETmOTiOGICOS "PREANESTESICOS.

CUADRO No . 1 6

Estado de l.as pv.nii.as en nacientes neuroquirúrgicos con

hipertensión intracraneal.

Pupilas

Isocóricas

Anisoeóricae

Total

N&nero de
nacientes

13

15

98

$>

46.42

53.57

100

CUADRO No. 17

Estado de la conciencia en nacientes neuroquirúxgicoB

con hinertensióñ intracraneal.

Estado de la
conciencia

Alerta

Letargo

Obnubilación

•Estupor

Coma

Total

Rumoro de
pacientes

9

4

3

1?

-

98

3?.14

14. P8

10.71

42. «5

-

100



CUADRO No. 18

ndo de ô o en

£icos con hinertensión ; intracraneana.

#Alteraciones del fondo de ô o en ?6 nacientes"neuroquirtír-

A"1 teraciÓn

Edema de na-dla

Hemorragias

Atrofia de
nervio óntico

Esclerosis

Congestión

Ternero de
•nacientes

?3

4
1

4

6

i»

88.46

15.38

3.84

17.39

?3.07

No se realizó estudio de fondo de ojo, en dos nacientes

que tenian catarata senil b i l a t e r a l .

CUADRO No. 19

Manóme tría-.'1 de líquido cefalorraquídeo efectuada en 7 pft

cientes neuroauirúrgicos con hi-ertensión intracraneal.

Grado

Normal

Leve

Moderada

Severa

Numero de
•nacientes

1

3

3

4?.8?

4?.87

Total 7 100

TESIS CON
OHIGS



CUATRO No. ?O

Determinación del riesgo anestésico en pacientes neuro-

quirúrgicos con hipertensión in t racraneal .

Grado Número de i»

Pacientes

I

II 5 17.85

III 1 3.57

IV l 3.57

V • n 75.00

Total P8 100



CONCLUSIONES

Kn 1.a integración y determinación del riesgo

anestésico de Tos pacientes neuroquirúrgicos con hinerten

sión intracraneal, (Que representan un número elevado en

la cirugía neurológica) no sólo se tomó en cuenta la cía

sificación de la A.S.A. (Asociación Americana de Aneste-

siología), sino que se consideraron además otros factores

de riesgo y que junto con los parámetros neurológicos que

se investigaron, indican de alguna manera el grado de hi-

pertensión intracraneal y el deterioro clínico y/o neurol^

gico del paciente, para asi clasificar el riesgo anestési^

co definitivo y posteriormente determinar el tipo de medi

camentos y medidas pre y trans anestésicos que amerite ca

da uno de ellos, dar una anestesia correcta y ofrecerles

un mejor pronóstico postquirúrgico.

Se observó que la mayoría de la ^oblación neuro-

<-<uin5rgica del Hospital Juárez S.S.A., al entrar al quiró

fano tiene el grado de mayor riePgo anestésico, a nesar

de que cuentan con ciertos atenuantes como recibir algún

tipo de tratamiento para la hipertensión intracraneal y

sus síntomas; Tienen más agravantes como enfermedades sub_

yacentes (Algunas inadvertidas 6 mal tratadas), exámenes

de laboratorio incompletos y anormales en su mayoría, sin

excluir 7 os de gabinete que sói o pe concretan a la oatol(>

gía neuroiógica sin tomar en cuenta factores cardiovascu-

l'ares y/o respiratorios, por mencionar algunos,,



La atención tvrequirúrgica fué" insuficiente o de_

ficiente en muchos casos, probablemente determinado üor

problemas sociales, económicos y culturales, independien^

temente de la falta de recursos administrativos, humanos

y materiales del Hospital Juárez S.S.A.

El estudio clínico y paraclínico fue incompleto

probablemente •nasando inadvertidas algunas enfermedades

subyacentes que influyeron en el riesgo anestésico y por

ende en el pronóstico; De ahí que todo naciente debe ser

estudiado de manera más integral y más completa, con un mí_

nimo de examenes de laboratorio y gabinete esenciales pa-

ra cirugía, asi sea electiva o de urgencia, para asi dis-r

minuir su riesgo anestésico-quirúrgico y mejorar el pro-

nóstico postquirúrgico.

DE LA BI
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