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RELACION DE LA ESCALA DE ASA CON COMPLICACIONES 
METABOLICAS, INfECCIOSAS y NEUROLOGICAS DE PACIENTES 
NEUROQUIRORGICOS . 
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ANTEC EDENTES : 

El manejo d e l o s pacientes ne ur oquirOrgicos es complejo. La -

evaluación preope~atoria de e s te t ipo de enfermos es un ret o , im-

plicando el manejo mUltidisciplinario de neurocirujanos,anestesi~ 

logos e internistas. La frecuenc i a de la morbimortalidad de las 

complicaciones posteriores a la cirug!a neuro16gica resulta de 

particular trascendencia para la realizaci6n de una minuciosa va-

10raci6n del riesgo sobre el procedimiento a efectuarse y prevenir 

las posibles complicaciones postoperatorias . 

La reacci6n fisiopato16gica a la lesi6n cerebral aguda puede -

se r precipitada por d i versos tipos de lesi6n cerebral (1)' La vIa 

f inal coman puede ser la reducci6n del f l ujo sanguIneo cerebral y 

la hipoxia cerebral dando por ~ esultado aumento de la presi6n in­

tracra neal por disautonom!a vascular y edema cerebral . Este d~f~ 

cit de perfusi6n y la lesi 6 n isquémica incrementan la descarga de 

catecolaminas, lo que produce reacciones sist~micas interrelaci o­

nadas que pueden contribuir a la lesi6n ce r ebral secundaria. Las 

complicaciones son diversas y pueden clasificarse en : cerebrales, 

edema cerebral perilesional, hipertensi6n endocraneana, hemorragia 

in f ecci6n de t ejidos blandos; cardiacas : como transtornos del r!! 

mo , isquemia, lesi6n y/o infarto; no cardiacas: transtornos meta 

b61icos entre los m~s frecuentes hiperglucemia, hiponat r emia, -­

h i per natremia, hipocalcemia, hipercalcemia, hipertensi6n arterial 

sist~mica, hemorragia de tubo digestivo, infecciones, a l teraciones 

de la coagulaci6n sanguinea : coagulaci6n intravascular diseminada 
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endocrino16gicas : diabetes insfpida, secreci6n inapropiada de ho~ 

mona antidiurética e insuficiencias hormonales es pecIficas(2,J) La 

principal preocupación, es el riesgo de complicaciones cardiacas 

que van del 15 a 21% de los pacientes en las 4 semanas de haber 

sufrido un infarto o hemorragia cerebral, argumentándose que las-

cirugIas deben de realizarse 2 semanas después del evento agudo, 

para evitar mayores complicaciones. La anestesia en el perioperat~ 

rio, se asocia a cambios hemodinámicos (taquicardia, hipertens i 6n 

e incremento de las resistencias vasculares periféricas), incremen 

tando el trabajo cardiaco y la demanda de oXigeno(4,5,6) Los cam­

bios electrocardiográficos en el 60 al 90\ de los pacientes con 

accidentes vasculares cerebrales o sometidos a cirug!a po r neopla-

sias intracerebrales, estos cambios son: depresión del segmento ST, 

taquicardia y bradicardia sinusal, fibrilación auricular, fluter -

auricular, QT prolongado o corto, entre otros cambios (7) ' 

Las lesiones miocárdicas inducidas de manera neurológica, se pr~ 

sen tan hasta en un 2\, sugiriendo otros autores hasta un 50\ . esp~ 

cialmente en pacientes no anticoagulados, por lo que la evaluaci6n 

preoperatoria deber~ de predecir las complicaciones peri y postop~ 

r atorias para diSminuir las complicaciones cardiacas (8,9)' hiper­

tensión arterial sistémica, es un factor de riesgo para el accide~ 

te vascualr cerebral, de ah!, que cerca del 80% de los pacientes -

con accidente vascular cerebral agudo, presentan hipertensión ar­

terial sistémica a su ingreso. A su vez, la elevaci6n de la presi 

ón arterial sistémica es coman en los pacientes con accidentes vas 

culares cerebrales (Ave). 
(8) 
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Se ha observado que la hipertensión neurógena, se acompaña de -

gasto cardiaco fluctuante y resistencia vascular perif~rica varia­

ble por lo tanto los antihipertensivos usuales, son ineficaces e­

incluso nocivos, sIendo aún controversial su utilización . 

Cerca del 85\ de los pacientes con lesi6n cerebral aguda del sis 

tema nervioso central tienen gradientes alveolocapilares de oxige­

no incrementados; hasta el 60\ de estos casos, carecen de una causa 

identificable de hipoxemia, salvo la lesión cerebral. 

Desde hace mucho tiempo se reconoce que la lesión del sistema 

nervioso central pude producir edema pulmonar neurógeno el cual 

puede tener inicio inmediato o bien varios dias después de la le­

sión in icial. El embolismo pulmonar como complicaci6n es otra 

causa de mortalidad en la etapa subaguda de la cirugia. En un estu 

dio se report6 que un 53\ de los pacientes presentaban trombosis de 

venas profundas después de un AVC y en el 9\ presentaban embolismo 

pulmonar, en algunos estudios se reporta una mortalidad hasta del 

12\ después de la primera semana del AVC; siendo un problema su -

prevención en pacientes con hemorragia cerebral . 

En pacientes con excisión supratentorial de gliomas se reporta 

la presencia de embolismo pulmonar del 1 . 5%(9,10)' se considera 

que la lesi6n cerebral es un factor independiente del riesgo de 

gastritis erosiva, siendo una causa de morbimortalidad en pacientes 

posoperados de cirugia neurológica, esta complicación se ha repor­

tado del 1 al 37\ en pacientes posoperados de cirugia de fosa pos­

terior por algún tumor y en el 80% en pacientes con AVC o algún 
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traumatismo cerebral. Se han identificado algunos factores relacio 

nados con el aumento en el riesgo de desarrollar gastritis erosiva 

como son: coma en el estado preoperatorio, infección del SNC, com­

plicaciones postoperatorias, edad mayor de 60 años, los corticoes­

teroides también se han implicado al ser utilizados como prevención 

y tratamiento del edema cerebral secundario al AVC(lO .ll ) ' 

Aproximadamente el 40 al 80% de los pacientes con lesi6n traum~ 

tica del cerebro experimentan anomaltas de las pruebas de coagula­

ción incluyendo la Coagulaci6n Intravascular Diseminada (CID) y fi 

brinolisis . El tejido cerebral contiene una cantidad elevada de 

tromboplastina, que se puede descargar a la ciruclación sistémica 

en caso de lesi6n cerebral; entre otras causas de coagulopatia la 

etiolog!a puede deberse al aumento de los factores de coagulaci6n 

activados, agotamiento de los inhibidores de la coagulación secun­

darios a hipoxia, descarga de catecolaminas, choque o hipotermia . 

Se menciona incluso que los aspectos de la coagulación pueden -

ser los factores pron6sticos m~s sensibles que la puntuación de 

Glasgow del coma inicial. La cro puede ocasionar daño cerebral, he 

p<itico, renal, pulmonar y pancre~tico(12 1 13) ' Se menciona también 

la presencia de hiperglicemia en cerca del 28% de los pacientes -­

con historia de diabetes mellitus después del AVC en respuesta al 

estrés, lo que incrementa hasta 3 veces la mortalidad en estos pa­

cientes, adem<is la diabetes mellitus incrementa el riesgo de hipe! 

tensi6n arterial sistémica y Ave, este Oltimo es m<is alto en muje­

res, por 10 tanto se recomienda su control con insulina y evitar de 

este modo las complicaciones postoperatorias. 
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La secreción inapropiada de hormona antidiurética (SlADH), ocu­

rre en el 1 0 \ de los pacientes con infartos cerebrales y en el 14\ 

de los pacientes con hemorragia cerebral, y muchas veces puede i-

niciar o exacerbar el edema cerebral. El defecto primario de estos 

individuos se considera por incapacidad del riñOn para conservar el 

sodio a causa de la descarga de un factor natriurético no definido 

desde el cerebro (14) . 

La diabetes insipida contribuye a la mortalidad por inestabili­

dad hemon~mica, cuyo tratamiento especifico es con vasopresina. 

La malnutrición que sigue al AVC y procedimientos quirúrgicos -

neurológicos es explicada p~r el catabolismo aumentado de estos p~ 

cientes con un decremento en el sistema inmunitario mediado por cé 

lulas al primer dia después de la lesión cerebral, con número de -

células T circulantes que alcanzan s610 el 50\ del valor normal, 

disminución de los CD4 y coa, no se ha observado alteración en la 

inmunidad humoral, adem~s cerca del 16.3\ de los pacientes a su -

ingreso presentan cierto grado de malnutrición, la cual se incre-

menta durante la hospitalizaci6n a 26.4\ después de la primera se­

mana y en 35\ después de las dos semanas, se ha observado que la -

malnutrici6n y el estrés incrementan la frecuencia de infecciones 

de vfas respiratorias y urinarias y la mortalidad(15). La depresión 

posterior al AVC se calcula en un 50\ y se correlaciona con la pr~ 

ximidad de la lesi6n al hemisferio anterior izquierdo (16). La i~ 

c i dencia de dolor postope ra torio en pacientes neuroquirúrgicos es 

significativamente m~s alta que lo reportado en la literatura, ante 
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la incapacidad de expresarlo por parte del paciente en muchos casos 

Se calcula que cerca del 6% de los pacientes con dolor despu~s de 

la cirugIa neurológica, no lo manifiestan, El sexo y la edad infl~ 

yen en la presencia de dolor, siendo m~s alto en mu j eres(17) ' 

Los transtornos electrolíticos que surgen en el postoperatorio 

puede ser una manifestación de una enfermedad subyacente o surgir 

como complicación de una enfermedad aguda, por la misma cirugia o 

por la terapaia en el postoperatorio. La hipokalemia es el transtor 

no más frecuente y se asocia a una gran mortalidad(28)' 

La falla renal aguda tiene una mortalidad del 40%, Cambios 

en la hemodinamica renal ocurren en al gunos pacientes durante la 

anestesia generala por sepsis, con una disminuci6n del flujo san­

guineo renal y disminución de la filtración glomerular(18) ' 

Las infecciones son frecuentes en pacientes postoperados, los -

pacientes que presentan atelectasia es un segmento pulmonar por más 

de 72 horas tienen mayor predisposici6n a desarrollar neumonia(23J 

La infección de vías urinarias o de tejidos blandos se identifican 

en los pacientes ancianos que tienen disminuci6n de los niveles de 

inmunoglobulinas , 

En nuestro centro hospitalario no existen reportes previos sobre 

la frecuencia, incidencia y evolución de las complicaciones menci~ 

nadas en pacientes neuroquirúrgicos, por lo cual tratamos de deter 

minar el verdadero impacto de estas complicaciones en los pacientes 

que son evaluados preoperatoriamente, 
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PLANTAMIENTIO DEL PROBLEMA: 

La valoraci6n preoperatoria es un arma para tratar de evitar 

el nGmero de complicaciones trans y postoperatorias en los pa­

cientes neuroquirGrgicos, por ello analizaremos con base al 

seguimiento de los pacientes posope rados de cirugía neurológica 

si existe verdaderamente cor relaci6n real de la valoraci6n preo­

peratoria especialmente con la escala de la Asociaci6n Americana 

de Anestesi ologra (ASA). 

HIPOTESIS: 

La escala de ASA se correlaciona directamente en cuanto mayor 

número de complicaciones se detecten en el paciente neuroquirúrgico 

en el periodo postoperatorio. 

OBJETIVO: 

Demostrar que a mayor escala de ASA preoperatoria mayor sera el 

número de complicaciones que se identifiquen en el periodo postoP! 

ratorío en pacientes neuroquirúrgicos. 
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MATERIAL Y METODOS : 

Se incluyeron todos los pacientes del Servicio de Neurocirugfa 

a los cuales se les solicit6 valoraci6n preoperatoria al Servicio 

de Medicina Interna y que fueron sometidos a inte~venci6n neuro­

quirúrgica durante su hospitalizaci6n, fueron estudiados de su pr~ 

blema neuro16gico por el servicio tratante y nuestro servicio se 

enca r g6 de identificar y cuando estuvo indicado se trataron las -

complicaciones de tipo neuro16gico, infeccioso y metab6lico . 

Se incluyeron aquellos pacientes mayores de 18 años, hombres y 

mujeres, aquellos que fueron sometidos a procedimientos neuroqui ­

rúrgicos y clasif i cados como ASA I a V. 

Se excluye r on aquellos a los que se les realiz6 después de la 

interve nci6n neuroqui r úrgica otra ci r ugIa y aquellos a los que -

se les realiz6 una reintervenci6n neuroquirOrgica. 
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DISEÑO DEL ESTUDIO : 

Encuesta comparativa. 

DESCRIPCION DE VARIABLES: 

l. Variable Independiente. 

VALORACION DE ASA: 

Definici6n(18) 

ASA 1, (l/V): Paciente sano que no tiene alteraciones organicas, 

fisio16gicas , bioqufmicas ni psiquiatricas, que la operaci6n guer­

da relaci6n con la enfermedad. 

ASA 11, (II/V) : Paciente con enfermedad sist~mica leve que puede 

gua r dar relaci6n o no con la operaci6n . 

ASA 111, (III/V) : Paciente con enfermedad sist~mica grave que no es 

incapacitante que puede guardar relaci6n o no con la operaci6n. 

ASA IV, (IV/V): Paciente con enfermedad sistémica grave incapacita~ 

te que afecta la vida con o sin operaci6n. 

ASA V, (V/V): Paciente moribundo que se espera una sobrevida de 

24 horas maximo con o sin oepraci6n. 
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2 . Variables dependientes. 

COMPLICACIONES POSTOPERATORIAS: 

l. Edema cerebral: Manifestado clinicamente por cefalea, deterioro 

del estado de la conciencia medido por la escala de Glasgow, co­

rroborado por tomograffa axial computada de cr~neo. 

2. Hipertensi6n endocraneana: Aumento de la presi6n intracraneal 

manifestada por v6mito en proyectil, cefalea, papiledema, deterioro 

del estado de conciencia valoroado por la escala de Glasgow y corro 

borado por tomografía axial computada de craneo . 

3. Hemorragia intracerebral: Manifestada por deterioro del estado 

de conciencia, corroborado por tomografía a xi al computada de crane o 

4. Infecci6n de tejidos blandos: Presencia de edema, eritema, dolor, 

temperatura igualo mayor de 389 C, con o sin leucocitosis, con 

cultivo positivo de microorganismo pat6geno en el sitio sospechado . 

5. Infeccion de vias urinarias : Presencia de disuria, polaquiuria, 

urgencia urinaria, temperatura igualo mayor de 382 C, ex~men gen! 

ral de orina con mas de 10 leucocitos por campo, bacteriuria . 

6. Infecci6n de vias respirat6 rias; Manifestada por Síndrome de co~ 

densaci6n a la Exploraci6n física, Rx de tórax con zonas de canden 

sación. 

11 



7 . Hipergli cemia: Glucosa en ayuno mayor de 124 miligramos por deci 

litro (mg/d1), detectada por quimica sangulnea. 

8. Hipoglicemia: Glucosa s~rica en ayuno menor o igual a 45 mg/dl, 

detectada por química sanguinea. 

9 . Hiponatremia : Sod io sérico menor de 135 miliequivalentes por -

litro (mEq/l). 

lO . Hipernat remia: S6dio sérico mayor de 145 mEq/l. 

11. Hiperca l e mia: Potas io sérico mayor de 5 mEq/l . 

12 . Hipocalemia: Potasio sérico menor de 3.5 mEq/l . 
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BOJA DE RECOLECCION DE DATOS :

Nombre: F.nacimiento:------------------- ----
Afiliación Tel:-------------------- ----------
Dirección----------------------------
Dx de ingreso-----------------------------
Qx Programada:-------------------------
Qx. realizada:-----------------------------
F. Ingreso: F. Egreso:------------- ---------
F. Programada pa ra QX: F. real izada de Qx :----
ASA al ingreso:-------------------------
Glasgow:----------------------------
EKG: Rit FVM a QRS PR ST Fecha--- ---- ---- ---

Alteraciones:--------------------------
Rx de tórax---------------------------
TAC:-------------------------------
RM : _

Evolución--------------------------------
FC------------------------------------
FR-------------------------------
TA-------------------------------
Temp _

DiuT------------------------------
Glasgow _

Hb-------------------------------
Hto-------------------------------
VCM-------------------------------
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MHCM _

Leucos _

Neutros _

L'i n f o s _

Eos _

Monos, _

P'l aq _

Tp -:.. _

TPT' _

Glucos, _

Crea _

Na _

K: _

Ca _

T8H _

T4T

T4L _

T3 _

ACTHI _
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RESULTADOS: 

Se estudiaron 84 pacientes en un periodo comprendido entre marzo 

y diciembre de 1997 con una edad comprendida entre los 18 y 90 años 

a los cuales se les solicit6 por parte del servicio de neurocirugia 

valoraci6n preoperatoria y se dividieron de acuerdo a la sobrevida 

en pacientes vivos y pacientes muertos; analizandose las siguientes 

variables: 

1. sexo: Reportandose 46 pacientes del sexo femenino (54.76%) y 38 

pacientes del sexo masculino (45.24%) . 

36 pacientes del sexo femenino vivieron (42.86%) y 10 murieron 

(11 . 90). 30 pacientes del sexo ma~culino vivieron (35.71%) y 8 

murieron (9.52%) . 

No encontrándose diferencia significativa con respecto al sexo 

(Prueba exacta de Fisher= 1.0) . 

2 . Escala de ASA : Solo se encontraron pacientes con escala de ASA 

11, 111 Y IV no encontrandose pacientes con ASA 1 ni V. 

De ASA 11 se reportaron 32 pacientes de estos 27 vivieron (32.14%) 

y 5 pacientes murieron (5.95%). 

ASA 111 se reportaron 37 pacientes de los cuales 30 vivieron (35 . 71\ 

y 7 murieron (8.33%) . 

ASA IV se reportaron 13 pacientes de los cuales 9 vivieron (10.71%) 

y 6 murieron (7 .14\). 

(Prueba exacta de Fisher =1.0). 
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3. Complicaciones neurol09icas: Se encontraron en 21 pacientes (25%) 

de los cuales se encontraron edema cerebral, hipertensiOn endocra­

neana y hemorragia intracerebral. 

Edema cerebral se presentO en 8 pacientes (9 .52%), 7 (8.33%) pacie~ 

tes vivieron y 1 (1.19%) muriO. 

Hipertensi6n endocraneana se presentO en e pacientes (4.76%) de es 

tos 2 vivieron (2 . 38%) y 2 murieron (2 . 38%). 

Hemorragia intracerebral en 9 pacientes (10.71\) de los cuales 

6 vivieron (7.14%) y 3 murieron (3.57%). La causa de hemorragia -

fué por resangrado en arteria cerebral media en 3 pacientes, arte­

ria cerebral anterior en 5 pacientes y en 1 paciente en arteria de 

la bifurcaciOn de la base . No se encontrO diferencia significativa 

(Prueba exacta de fisher= 0.395). 

4. Complicaciones infecciosas de las cuales se reportaron infecciOn 

de vias urinarias e infecciOn de vias respiratorias . Se reportaron 

16 pacientes (19.05\) de estos 10 vivieron (11.90%) y6 murieron -

(7.14%) con infecciOn de vías respiratorias y 17 pacientes (20 . 24%) 

con infecciOn de vias urinarias, de los cuales 12 (14.29%) vivieron 

y 5 murieron (5 . 95\). No enco ntrando diferencia si9nificiativa. 

(Prueba exacta de Fisher en infecciOn de vias urinarias = 0.508%) 

(Prueba exacta de Fisher en infecciOn de vías respiratorias= 0 . 098\) 

5 . Complicaciones metabOlicas: Hiperglucemia, hipernatremia, hip~ 

natremia, hipercalemia, hipoca1emia y aumento de la creatinina sé­

rica . 
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La hipe~glucemia se p~esent6 en 57 pacientes (67.86\) de los 

cuales 43 vi vie~on (51.19\) y 14 murieron (16.67\). 

(Prueba exacta de Fishe~ 0.464\). 

La hipernatremia se encontr6 en 8 pacientes (9.52\) de estos 5 vi 

vieron (5 . 95S\) y 3 murieron (3.S7\). 

(Prueba exacta de Fisher 0.360) . 

La hiponatremia se encontr6 en 9 pacientes (lO.71\) de los cuales 

7 vivieron (B.33\) y 2 murieron (l.3B\). 

(Prueba exacta de Fisher ~1.0). 

La hipocalemia se present6 en 15 pacientes (17.86\) de los cuales 

11 vivieron (13.l0\) y 4 murieron (4.76\). 

La hipercalemia en 5 pacientes (5.95\) de los cuales 3 vivieron -

(3.57\) Y 2 murieron (2.38\) . 

(Prueba exacta de Fisher =0.290). 

Aumento de la creatinina s~rica en 13 pacientes (15.48\) de los -

cuales 10 vivieron (11.90%) y 3 murieron (3.S7%). 

(Prueba exacta de Fisher =1 . 0). 

Sin encontrar diferencia significativa. 

Con respecto al diagnóstico los pacientes se agruparon en dos 

grupos: 1 en el que se incluyeron a los pacientes en los que pre­

sentaron masa intracraneal, encontrandose en 43 pacientes (51.19\) 

de los cuales 39 vivieron (46 . 43\) y 4 murieron (4 . 76\) . Yen el 

grupo rr se incluyeron a los pacientes que tenIan una patologla­

vascular reportandose 41 pacientes (48.Bl\), de los cuales 27 -

vivieron (32.14\) y 14 murieron (16.67\). 
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Encontrandose una dife~encia significativa (X 2= 6.28 p=O . 012) 

(P~ueba exacta de fisher 0.007). 
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D1STRIBUCION POR SEXOS 
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CORRELACION DEL RIESGO OUlRURGICO 

QUIRURGICO 
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COMPLICACIONES NEUROLOGICAS
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COMPLICACIONES INFECCIOSAS
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COMPLICACIONES METABOLICAS
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TIPO DE DIAGNOSTICO 
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TIPOS DE MASA CEREBRAL

TIPOS DE MASA CEREBRAL
0=43

• MENINGIOMA

o GLlOBLASTOMA

• ADENOMA DE
HIPOFISIS

OMETASTASIS
CEREBRAL

• NEUROCISTICERCOSIS

111 ASTROCITOMA

21%

ll1I CRANEOFARINGIOMA

lllIMACROADENOMA DE
HIPOFISIS
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IIIIANEURISMA GIGANTE

li1l ANEURISMA DEARTERIA
CEREBRAL MEDIA
IZQUIERDA

Ii1lANEURISMA BIFURCADO
BIBASAL

DIAGNOSTICO VASCULAR

ANEURISMA BIFURCADO BIBASAL
:, ,-\t~"'*''':'::': -,

TIPO DE ACaDENlE VASCULAR
n=41

• HEMORRAGIA
SUBARACNOIDEA

o HEMATOMA CEREBELOSO

• ANEURISMA DEARTERIA '1

1

COMUNICANTE ANTERIOR

El MALFORMACION ARTERIO- I 12%

VENOSA I
I

.ANEURISMA DEARTERIA I
CEREBRAL IZQUIERDA I

I
¡
I
I
I

I
I
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ANALISIS ESTADrSTICO: 

Todas las viariables se incluyeron en un an~lisis de regresión 

logística, siendo el diagnóstico el que reporesenta el mayor ries­

go de moratlidad con una razón de momios de 0.056 yC de 1 . 5 a 

17.03. 
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DI SCUSIÓN : 

En estos pacientes no se encontr6 relación de la escala de ASA 

con las complicaciones postoperatorias de los pacientes de neuro­

cirugia ya que estas se relaciona~on más al tipo de cirugia que 

a la calificaci6n de ASA otorgada preoperatoriamente . 

~as complicaciones neuro16gicas encontradas en nuest~os pacie~ 

tes fueron edema cerebral en 8 pacientes (9.52\), hipertensi6n -

endocraneana en 4 pacientes (4.74%) y hemorragia intracraneana 

en 9 pacientes (10.71\). Se han reportado se r i e s en las cuales las 

complicaciones neurológicas se presentaban en el 20\ de los pacie~ 

tes postoperados. La compresi6n cerebr al por hemorragia o infarto 

conlleva una gran morbi-mortalidad(3) ' La hiperglucemia crónica o 

transitoria se asocia a edema cerebr a l y esto puede condicionar -

hipertensi6n endocraneana . La hemorragia intracraneana se asocia 

en gran medida a resang r ado{3,9) . 

Las complicaciones metabólicas encontradas en nuestro pacientes 

fueron hiperglucemia, hiponatremia, hipernatremia. hipocalemia, -

hipercalemia y aumento de la creatinina séric3 . 

La hiperglucemia se presentó en 57 pacientes (67.86\) de los -

cuales 20 (23 . 8\) eran diabéticos previos. esto secundario a la 

respuesta al estrés quirfirgico que se ~elaciona con el aumento de 

catecolaminas y cortisol, asi como el empleo de corticoesteroides 

lo cual interfiere con el metabolismo periférico de la glucemt~,19) 

Se han reportado se r ies con hiperglucemia en el 28\ de los pacie~ 

tes postoperados . La hiperglucemia se present6 2.3 veces más en -
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nuestro estudio que en las series reportadas. Nosotros consider~ 

mos hiperglucemia cuando las concentraciones s~ricas de glucosa 

se e l evaron a m~s de 130 mg/dl. 

La hiponatremia se present6 en 9 pacientes (10 . 71\) esta fu~ -

secundaria a : Secreci6n inapropiada de hormona antidiur~tica en 

2 pacientes,administraci6n de drogas que se present6 en 4 pacien-

tes de los cuales se encontraron diur~ticos, barbitGricos, hipo-

glucemiant es, en 2 pacientes por insuficiencia cardiaca congesti-

va y en 1 paciente por caquexia . La hiponatremia que se presenta 

posterior a la resecci6n transesfenoidal de adenoma de pituitaria 

usua l mente se atribuye a secreci6n inapropiada de hormona antidiu 

r~tica(14,20,21) · 

La hipernatremia se present6 en 8 pacientes (9.52%) esto se a-

tribuye al uso de soluciones fisio16gicas y depleci6n de volumen 

extracelular(3) · 

La hipercalemia se present6 en 5 pacientes (5.955%) y se atri-

buye en 2 pacientes a acidosis metab6lica, en otros 2 pacientes -

por transfusiones sanguineas masivas y en otro por hemorragia gas 

trointestinal, sin embargo todos los pacientes cursaban con insu-

ficiencia renal lo cual pudo contribuir al incremento de las con-

centraciones de potasio s~rico(29) -

Los dos pacientes que cursaron con acidosis metab6 l ica pre -

sentaron cetoacidosis diab~tica, en estos el déficit de insulina 

resulta en un catabolismo acelerado y la liberaci6n de potasio in 

tracelular. La d i uresis osm6tica por hiperglucemia puede eventual 
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mente elevar la hipoperfusi6n renal y alterar la excreci6n de p~ 

tasio. Ninguno de nuestros pacientes presentO disfunciOn cardia­

ca. En las series reportadas la presencia de hipercalemia se pre­

senta en el 2\ de los pacientes posoperados, encontrandose 2 veces 

más en nuestros reportes. 

La hipocalemia se presentó en 15 pacientes (17.85\) fu~ secun­

daria en 7 pacientes a alcalosis metab6lica y como respuesta al -

uso de insulina y bicarbonato de sodio en 4 pacientes, al uso de 

nutrición parenteral total en 3 pacientes y en un paciente al uso 

de agonistas beta-adrenérgicos. Se ha reportado que la hipocale­

mia se asocia con una gran mortalidad en los pacientes hospitali­

zados ya que altera la funciOn cardiaca, así mismo se asocia a al 

caloisis metab61ica'(28) 

El aumento de la creatinina sérica se present6 en 10 pacientes 

(15.48\) y se atribuyO a disminuci6n del flujo sanguineo renal por 

hipotensi6n secundaria a p~rdida sanguínea durante la cirug!a, 

a drogas, falla cardiaca esto en 6 pacientes y en los otros 4 fu~ 

secundaria al uso de medicamentos nefrotOxicos como amikacina, 

gentamicina y tobramicina, se atribuye que la insuficiencia renal 

se presenta con mayor frecuencia en pacientes que tienen ya insu 

ficiencia renal preexistente, en pacientes ancianos, en pacientes 

con depleciOn de volumen y a dosis excesivas de la droga. Para -

prevenir esta complicaci6n se debera mantener un correcto balance 

de líquidos, en caso de sangrado intenso durante la cirug!a reponer 

volumen con soluciones cristaloides, paquetes globulares con el 

fin de mantener la perfusión renal(29)-
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Las infecciones encont~adas en nuestros pacientes fueron : 

Infecci6n de vi as respiratorias en 16 pacientes (19.05\) y de 

vias urinarias en 17 pacientes (20 . 24\). Existen factores predisp~ 

nentes para el desarrollo de infección de vias respiratorias entre 

las cuales destaca atelectasia la cual es una complicaci6n común . 

Para evitar esta complicaci6n en los pacientes posoperados se -

deberan realizar las siguientes recomendaciones, sobre todo en -

pacientes que tienen el habito de el tabaquismo, EPOC, alteracio­

nes motoras de la hipofaringe y es6fago, disrupci6n mecanica del 

cierre de la glotis por traqueostomfa o disfunci6n del esfinter 

gastroesof~gico. Se debera suspender el tabaquismo por lo menos 15 

dias antes de la cirugfa,administrar terapia broncodilatadora du-

rante el trans y postoperatorio, se recomienda tambi~n la fisiote 

rapia pulmonar, inhalaci6n de aire humificado, drenaje postural -

con estas medidad se ha encontrado que el porcentaje de complica­

ciones disminuye de 60 a 22\ y que el riesgo de atelectasia dismi 

nuye un 50\. 

La infecci6n de vias urinarias se ha atribuido a la manipulac! 

ón de la uretra sin asepsia previa y al uso prolongado de sondas 

fOle Y(24,2S,26,27) ' 

18 pacientes murieron (21 . 43\) las causas de muerte fueron las -

siguientes : sepsis en 10 pacientes (55 . 55\), 4 por tromboembolia 

pulmonar (16 . 66\) y 1 por choque hipovol~mico (5.55\), otro pacie~ 

te por sindrome de disfunci6n respiratoria en el adulto (5 . 55\) . 

Los pacientes que murieron por sepsis fue secundario a neumonia 
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e infecci6n de vias u~i n a~ias . Se ha ~epo~tado se~ies en las que 

la sepsis es la principal causa de mo~bi-mo~tal i dad en los pacie~ 

tes postoperados y el sitio m~s común de infecci6n es las vias 

u~ina~ias (61\) o vias ~espiratorias (l4%){22) ' Nuestros datos 

coinciden en cuanto a que la sepsis es la causa más frecuente de 

mortalidad, sin embargo en nuestro reporte se encuentra en un 55\, 

4 veces que las series reportadas, por 10 que se deberan tomar -

medidas a este respecto, como la son las ya mencionadas, 

32 



CONCLUS IONES : 

Se concluye que la escala de ASA no se ~elaciona con complica­

ciones infecciosas, metab61icas, neu~o16gicas o con la mo~talidad 

en el postoperatorio inmediato y mediato de los pacientes postop~ 

rados del servicio de neurocirugía, relacionandose más bien al 

tipo de cirugía y al diagn6stico postoperatorio, con mayor morbi­

mor talidad en las lesiones vasculares que en las lesiones de masa . 
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