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MANE]JO DE LIQUIDOS EN NEUROANESTESIA
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RESUMEN

El mantenimiento adecuado del volumen sanguineo circulante, la reposicién adecuada de pérdida de liquidos, el equilibrio de elec-
tré6litos y el control de la glucosa sanguinea, son objetivos importantes durante el pre, trans y postopeatorio en todos los pacientes quirtirgi-
cos. Por tanto, una atencién meticulosa de estos problemas es de particular importancia en neuroanestesia. En el paciente neuroquirargi-
co, la administracién de grandes volimenes de liquidos puede agravar su estado o conducir a edema cerebral; la induccién de la diuresis
para el control del volumen cerebral puede causar hipocalemia, y la reposicién inadecuada de liquidos puede producir inestabilidad

cardiovascular.

En el presente trabajo se revisari tanto la cinética cerebral del agua, sodio, glucosa, albiimina y manitol en presencia de una barrera
hematoencefilica intacta (BHEI), como ante una barrera hematoencefilica alterada (BHEA), con el propésito de desarrollar una alterna-
tiva en el manejo de liquidos en ¢l paciente neuroquirérgico. Finalmente, se revisarin algunas de las complicaciones de la reposicién de

liquidos y electrélitos en neuroanestesia.
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SUMMARY

Adequacy of circulating vascular volume, timely replacement of fluid losses, maintainance of electrolyte balance and control of
glucose are important pre, intra and postoperative goals for all surgical patients. A meticulous approach to these problems is particularly
important in neuroanesthesia. In the neurosurgical patient, large volumes of free water, may contribute to cerebral edema; diuresis for
control of brain volume may rapidly produce hipokalemia; and inadequate fluid replacement may produce marked cardiovascular
inestability.

This paper reviews the brain kinetic of water, sodium, glucose, albumin and mannitol in presence of both intact and damaged blood
brain barrier, with the purpose of developing and alternative of management of fluids in the neurosurgical patients. Some of the compli-
cations of fluid and electrolyte therapy will also be discussed.

Key words: Neuroanesthesia; fluid therapy.
Fluid, electrolyte, blood brain barrier.

CINETICA CEREBRAL DEL AGUA, SODIO, descrito la existencia de uniones estrechas, las que gene-
GLUCOSA Y MANITOL ANTE UNA BARRERA ralmente no se encuentran en otras regiones del orga-
HEMATOENCEFALICA INTACTA nismo.

La BHE se comporta como una membrana semiper-

L a estructura basica de la barrera hematoencefdli- meable que presenta una baja permeabilidad a molécu-
ca (BHE) est4 localizada en las células endotelia-  ]a5 hidrosolubles e iones, aunque en ella existen sistemas

les de los capilares encefélicos. Entre estas c€lulas se han  de transporte activo para ciertas sustancias, como ami-
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noacidos y la glucosa. El paso de sustancias a través de
la BHE depende de su liposolubilidad, de la presencia
de un sistema especializado de transporte y del tamafio
molecular de las sustancias. El tamafio de los poros de
la BHE es de aproximadamente 0.5 ym.!- 2

El cerebro constituye solo el 2% del peso corporal;
sin embargo, recibe cerca del 20% del gasto cardiaco.
El flujo sanguineo cerebral (FSC) es de 50 ml/100 g de
tejido cerebral/min. El 75% del contenido cerebral es
agua. Por tanto, en general se podria esperar que:la
concentracién del agua, los electrblitos y los farmacos
se equilibraran rapidamente entre la sangre y el cere-
bro. Sin embargo, muchas sustancias entran al tejido
cerebral con mucha lentitud y algunas practicamente
no penetran al sistema nervioso central (SNC). Bajo
ciertas condiciones patolégicas, como en el traumatismo
craneano, en la isquemia y en presencia de tumores ce-
rebrales, la BHE pierde su integridad y los compuestos
que se mantienen normalmente excluidos del cerebro,
pasan rapidamente a su interior. Se desconoce si este
fenémeno es consecuencia del “despegamiento” de las
uniones estrechas o del incremento del transporte vesi-
cular a través de las células que componen la BHE. En
presencia de una Barrera hematoencefilica Intaca
(BHEI) el agua se desplaza ripidamente a través de
ella. El tiempo medio en que alcanza el equilibrio entre
plasma-cerebro es de 3 minutos (determinado con éxido
de deuterio). Se ha informado que la administracién de
agua destilada en gatos normales produce un amento de
la presién intracraneal (PIC). La administraciéon de so-
lucién isoténica de glucosa al 5%, produce también un
aumento de la PIC.® El agua fluye del espacio intravas-
cular al intracelular cuando se presenta hipoxia, la cual
aumenta los niveles ‘de lactato y por ende, la osmolari-
dad celular. El caso contrario se presenta al aumentar
terapéuticamente la osmolaridad intravascular con el
empleo de diuréticos osméticos. De manera que tanto la
disminucion rapida de la uremia como las concentracio-
nes elevadas de glucosa sanguinea (mayores de 600
mg/100 ml), pueden causar edema cercbral secundarios
al movimiento del agua hacia el cerebro relativamente
hiperosmético, asi mismo, la disminucién rapida en la
concentraciéon plasmatica de sodio, también producira
edema cerebral.*6

En presencia de una BHEI, el sodio se mueve lenta-
mente a través de ella. El tiempo medio para el equili-
brio es de 2 a 4 horas. En la practica se emplean solu-
ciones isotdnicas al 0.9% e hipert6énicas al 3%. Cual-
quiera de éstas, aplicada en forma rapida, produce au-
mento de la volemia y por consiguiente del volumen
sanguineo cerebral (VSC), lo que ocasiona un aumento
transitorio de la PIC, similar al obtenido con la aplica-
cién rdpida de manitol, pero de menor intensidad. Si en
cambio se administran en periodos mayores de 20 minu-
tos, la hipervolemia no sera significativa. La glucosa
hiperténica, disminuye la PIC inicialmente, pero se
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produce un aumento de rebote en la PIC conforme se
metaboliza la glucosa. Se ha reportado que niveles ele-
vados de glucosa en sangre (de 200-500 mg/100 ml) in-
tensifican el dafio cerebral post-isquemia. Este dafio
puede estar relacionado con un aumento en los niveles
cerebrales de lactato. Se ha demostrado aumento del
dafio cerebral en pacientes con glucemia mayor de 120
mg/100 ml.*

En presencia de una BHEI la albamina y el manitol
son excluidos del cerebro. Los efectos terapéuticos del
manitol sobre el volumen cerebral dependen de una
BHEI En presencia de una lesi6n, conforme son mas
grandes las dreas cerebrales involucradas, el manitol se
hace progresivamente menos eficaz.

La excrecién de manitol por la orina requiere de
una cantidad significativa de agua libre. La diuresis os-
moética secundaria a manitol también aumenta las
pérdidas de sodio y potasio. Estas pérdidas son mas
intensas cuando se administran conjuntamente manitol
y furosemida.b

CINETICA CEREBRAL DEL AGUA, SODIO,
GLUCOSA, ALBUMINA Y MANITOL EN
PRESENCIA DE UNA BARRERA
HEMATOENCEFALICA ALTERADA

La BHEA se observa en muchos tipos de lesi6n cere-
bral; por ejemplo: accidente vascular cerebral (AVC),
hemorragia subaracnoidea (HSA) y traumatismo cra-
neoencefalico (TCE). Las 4reas vecinas a tumores tam-
bién pueden tener una BHEA. En general, un cerebro
lesionado presenta areas de BHEI y también 4reas de
BHEA. La BHEA se caracteriza por un aumento gene-
ralizado en la permeabilidad. Los gradientes de presion
osmoética tienden a perderse y el movimiento del agua
cerebral se torna una funcién de la presion hidrostati-
ca.” ® En presencia de una BHEA aumenta mucho la
permeabilidad al sodio y las concentraciones cerebrales
del i6n, después de lesiones producidas experimental-
mente, muestran concentraciones plasméticas parale-
las.*

Estudios en animales y en humanos han comproba-
do que los estados isquémicos cerebrales tienen peor pro-
néstico neurolégico si cursan con hiperglicemia. Por
tanto, las soluciones glucosadas no deben emplearse en
casos de isquemia cerebral. Cuando se requiere evitar o
controlar la hipoglucemia y se tiene que administrar
glucosa, se debe emplear dextrosa al 5% en solucién
salina, en volimenes no mayores de 250 ml/hora (12.5
g/h). El uso de dextrosa al 5% en agua debe evitarse,
debido a que es una solucién hipoténica y favorece la
formacién de edema cerebral.? 10

Los coloides como la albtmina, el hidroxietilstarch,
el plasmanate y los dextranos en presencia de una BHEI
son excluidos del cerebro; por tanto, su administracién
L.V. aumenta la presi6n oncética intravascular, favore-
cen la salida de agua del espacio intracelular cerebral y
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disminuyen la PIC.!! El més empleado frecuentemente
en pacientes neuroquirirgicos con BHEI es la albami-
na y una de sus indicaciones es la produccién de hemo-
dilucién hipervolémica para el manejo o prevencién del
vasoespasmo asociado con hemorragia subaracnoidea.
En estos casos, la albamina produce aumento de la pre-
sion de perfusion cerebral (PPC), mejoria de la circula-
cién colateral, disminucién de la viscosidad sanguinea y
por tanto, aumento del transporte de Og.

El plasmanate se comporta clinicamente como la al-
bamina y el hidroxietilstarch tiene las mismas indicacio-
nes y ventajas que ésta, pero menor costo y mayor dura-
ci6n del efecto. Los dextranos tienen efectos terapéuti-
cos menos prolongados que los demds coloides y su uso
ha perdido popularidad por ser potencialmente nefroto-
xicos.

En presencia de una BHEA se produce un aumento
notable en la permeabilidad de estos coloides hacia el
tejido cerebral. En cuando al manitol, en presencia de
una BHEA, éste se mueve hacia abajo de su gradiente
de concentracién. El movimiento del manitol hacia
areas con BHE rota, puede explicar el aumento de
rebote en la PIC, que se observa después del empleo de
manitol.!2 13

EFECTOS DE LA HIPERVOLEMIA

Se han observado aumentos agudos en la PIC, du-
rante y después de la expansion rapida de volumen con
solucién salina al 0.9% vy manitol. La hipervolemia
también se ha implicado en los aumentos de rebote tar-
dios de la PIC, que pueden ocurrir con los diuréticos
osméticos. En algunos pacientes, la hipervolemia puede
causar hipertensiéon arterial. Esto puede aumentar el
edema cerebral y elevar la PIC cuando existe una
BHEA.

EFECTOS DE LA HIPOVOLEMIA

La restriccion sola de agua no tiene efectos profun-
dos sobre el volumen cerebral. Sin embargo, la restric-
cion de agua asociada a deshidratacién e hipovolemia
pueden predisponer a hipotensién, que a su vez, puede
producir disminucién del FSC, sobre todo en pacientes
con autoregulacion alterada. Estos efectos sobre la pre-
sion arterial aumentan cuando la hipovolemia esta aso-
ciada con ventilacién a presion positiva y barbitdricos.
El FSC puede disminuir por hipovolemia, atn si la pre-
sion arterial es normal. Por otro lado, la hipovolemia
hace mas dificil el control de vasodilatadores potentes e
hipotensién deliberada. La hipovolemia también puede
estar asociada con hipoxemia.’

REQUERIMIENTOS DE LIQUIDOS EN
EL PACIENTE NEUROQUIRURGICO

1. Pérdidas insensibles: por via aérea = 250 ml/24
horas, piel = 710 ml/24 horas, total = 10UV ml en 24
horas.
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Estas pérdidas aumentan en presencia de fiebre y
con la hiperventilacion prolongada, empleando gases no
humidificados.

2. Pérdidas de orina: 1000 a 2500 en 24 horas. Au-
mentardn de modo espectacular con diuréticos osméti-

cos y de Asa.

3. Deéficit preoperatorio de liquido. Es variable y
puede ser mayor en pacientes con TCE o grandes tu-
mores que han recibido diuréticos y restriccién de liqui-
dos para el control de la PIC.

ESQUEMA PARA EL TRATAMIENTO CON
LIQUIDOS EN NEUROANESTESIA

El objetivo principal del tratamiento con liquidos
en pacientes neuroquirdrgicos es evitar la sobrehidrata-
cién, pero deben administrarse los liquidos suficientes
para evitar la deshidratacién excesiva y la descompensa-
cién cardiovascular. E] liquido utilizado no es importan-
te, aunque se deben evitar soluciones que contengan
glucosa. Debe recordarse que la administracién rapida
de soluciones salinas isotonicas conducen a un aumento

de la PIC. La soluci6n salina hipertonica no se asocia a
un aumento de la PIC.

CONSIDERACIONES ESPECIALES EN EL
MANEJO DE LIQUIDOS

1. Manejo de liquidos en pacientes con masas supra-
tentoriales.

En general, no se requiere reemplazar las pérdidas
ocurridas durante la noche; sin embargo, se deben ad-
ministrar liquidos si se sospecha hipovolemia.

Los liquidos de mantenimiento consisten en lactato
de Ringer, a razon de 1 a 1.5 ml/kg/hora (70 a 100
ml/hora, aproximadamente). Las pérdidas de volumen
deben ser reemplazadas segin se requiera para mante-
ner la estabilidad cardiovascular. El reemplazo de
volumen debe hacerse con lactato de Ringer, albimina
al 5% o sangre. La administracién rapida de liquidos
debe evitarse para no aumentar la PIC. La administra-
cién de furosemida antes de manitol puede ayudar a
disminuir el aumento de la PIC, que con frecuencia se
observa con manitol. La sangre no requiere reemplazo
si la pérdida es menor de 500 m].!315

Se deben hacer determinaciones, cuando menos
cada hora, de los niveles séricos de sodio, potasio y glu-
cosa. Las concentraciones de glucosa sanguinea mayores
de 200 mg/100 ml, deben tratarse con insulina.

2. Manejo de liquidos en pacientes con TCE.

El enfoque en pacientes con TCE es similar al des-
crito para tumores supratentoriales; sin embargo, estos
pacientes pueden estar severamente deshidratados,
hipovolémicos, hipocalémicos e hiperosmoéticos. Puede
requerirse la correccién de estos problemas, antes de in-
ducir la anestesia.!l. 16

3. Manejo de liquidos en aneurismas cerebrales.
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El enfoque basico de liquidos en estos casos, es simi-
lar al que se describi6 antes. Sin embargo, estos pacien-
tes muestran una tendencia a la disminucién del volu-
men plasmético, a pesar de mantener una presién arte-
rial, gasto cardiaco y presion capilar pulmonar en cufia
normal. Para abordar la mayor parte de los aneuris-
mas, se requiere un grado significativo de relajaciéon ce-
rebral, que se logra mediante hiperventilacién, furose-
mida, manitol y drenaje del LCR.

Durante el abordaje del aneurisma, habitualmente
se requiere de hipotension deliberada. Sin embargo, la
deshidratacién y la deplecion de volumen secundarios a
la diuresis, pueden ocasionar una respuesta impredeci-
ble a los vasodilatadores. Muchos pacientes requieren de
algiin reemplazo de volumen, bien sea con albamina al
5%, lactato de Ringer u otra solucion salina equilibra-
da. Esto disminuira la respuesta excesiva a vasodilatado-
res y permitird un control mas féacil y predecible de la
presion arterial.!618

Después de pinzar el aneurisma, en muchos centros
se emplea la hipertensién leve a moderada, que junto
con replecién de volumen disminuye el riesgo de vaso-
espasmo. Las pérdidas de liquidos se reemplazan con
lactato de Ringer, albamina al 5% o sangre, ain
cuando la pérdida de sangre sea minima. El reemplazo
tipico de liquidos es entre 1.5 a 3 It.

4. Manejo de liquidos en lesiones de médula espi-
nal (LME).

La lesién de la médula espinal por encima del nivel
Ts produce vasodilatacién e hipotensién postural, como
consecuencia de la pérdida del tono simpatico por
debajo de la lesion. Las lesiones al nivel de T; a Ty
eliminan la inervacién simpatica del nodo senoauricular
y favorecen el predominio vagal sobre la frecuencia car-
diaca.!!

Los pacientes con LME e hipotensién arterial pue-
den presentar choque hipovolémico como consecuencia
de multiples traumatismos concurrentes. Sin embargo,
la presencia de una frecuencia cardiaca anormal no es
un dato confiable para determinar la causa de la hipo-
tension. A pesar de que la taquicardia habitualmente
acompaiia al choque hipovolémico, la bradicardia pue-
de corresponder a una causa neurogénica o ser la conse-
cuencia de una deplesién de volumen.}!- 16. 18

La presion arterial sist6lica habitualmente se estabi-
liza en valores que oscilan entre los 90 a 100 mmHg, ci-
fras que son consideradas adecuadas para la perfusion
medular en posicién supina. Sin embargo, la pérdida
del tono simpatico y de los mecanismos compensatorios
a los cambios posturales, puede reducir la presion de la
perfusion medular (PPM) durante los cambios de posi-
cion y durante los periodos de pérdida sanguinea opera-
toria. La PPM debera ser mantenida con una sobrecar-
ga racional de volumen con soluciones cristaloides o
coloides, o con la administracion de sangre. Para corre-
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gir la bradicardia se puede administrar atropina de 0.4
mgal.0mglV.

Debe recordarse que la PPM es la misma que la pre-
sion de perfusién cerebral (PPC), la PPC es igual a la
presion arterial media (PAM) menos la presi6én intracra-
neal (PIC). En condiciones normales, la PPC es de 80
mmHg. Esto puede enunciarse: PPC = PAM — PIC,
entonces la PPM = PAM — PIC.

Si la hipotension persiste a pesar de la administra-
cion razonable de liquidos, el empleo cuidadoso de va-
sopresores, por ejemplo dopamina, ayudard a restaurar
la pérdida de la vasoconstriccién neurogénica, y norma-
lizara rdpidamente la presibn sanguinea. Los pacientes
que se encuentran en la fase aguda de la LME, tienen
una capacidad de respuesta limitada a la sobrecarga de
volumen. Por tanto, estdn predispuestos a desarrollar
edema pulmonar. La colocacién de un catéter venoso
central o de un catéter en la arterial pulmonar, son
esenciales para el monitoreo de la 6ptima reposicién de
volumen antes de la cirugia. El gasto urinario es una
guia para la administracion de liquidos, y debera ser
mantenido entre 0.5 a 1.0 ml/kg/h. Las pérdidas san-
guineas deben ser reemplazadas si el sangrado es supe-
rior a 500 ml.!?

COMPLICACIONES DE LA REPOSICION
DE LIQUIDOS Y ELECTROLITOS

En el paciente neuroquirirgico, algunas complica-
ciones de la fluidoterapia que se presentan pueden lle-
var al coma posoperatorio o a convulsiones. Habitual-
mente estas complicaciones pueden ser evitadas median-
te una monitorizacién cuidadosa y una rapida y apro-
piada evaluacion de la reposicion de liquidos.

1. Sobrehidratacién

Con el deseo de prevenir la deshidratacién, se puede
administrar una cantidad excesiva de liquidos, sobre
todo si mas de una vena ha sido canalizada. Las pérdi-
das nocturnas de liquidos deben ser inicialmente reem-
plazadas. Generalmente si el balance de liquidos excede
a 1 litro, debe sospecharse la_existencia de cierto grado
de sobrehidratacién. Como consecuencia de esta situa-
cién, se puede producir una recuperacién prolongada
de la conciencia y una hiponatremia dilucional.!!

2. Hiponatremia

La retenciéon de agua secundaria a la secrecién de
hormona antidiurética o a la excesiva administracién de
agua, puede producir hiponatremia. La produccién de
sindrome inapropiado de hormona antidiurética
(SIADH), ha sido descrita en el 9 a 15% de los pacien-
tes neuroquirargicos.

El tiempo transcurrido para el desarrollo de la hipo-
natremia marca los signos neurolégicos observados.
Cuanto més rapidamente se desarrolla, mayor cantidad
de agua se desplazara hacia un cerebro hiperosmolar, lo
que produce edema y alteraciones de la conciencia. Si el
fenémeno se produce en forma mas gradual, los cam-
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bios en el estado mental del paciente pueden no obser-
varse hasta que los niveles de sodio disminuyan hasta ci-
fras cercanas a los 130 mEq/L.!7

Cuando el sodio sérico cae por debajo de los 120
mEq/L, se desarrolla un cuadro con confusion y delirio,
el cual progresa a convulsiones, temblores, afasia, hipo
o hiperreflexia, hemiparesia, rigidez y coma. Una dis-
minucién aguda del sodio sérico por debajo de los 125
mEq/L puede producir dafio cerebral irreversible
dentro de las primeras doce horas. La cantidad de sodio
necesario para corregir el déficit puede ser estimada de
acuerdo con la siguiente ecuacién:

(Concentracién de sodio deseada) — (Concentracion de
sodio inicial) X 0.5 (Peso corporal en kg.) = mkEq
Requeridos de sodio.

La hiponatremia se trata con solucién salina isoténi-
ca o hiperténica (3 6 5%) con relacién al tiempo trans-
currido y de la severidad del déficit de sodio. Las solu-
ciones hiperténicas deben ser utilizadas con cuidado por
el riesgo de producir sobrecarga de volumen. Para pro-
mover un balance negativo de liquidos se puede admi-
nistrar inicialmente 20 mg de furosemida.!® 1. 17

La correccién de una hiponatremia severa debe ser
realizada lentamente para evitar complicaciones neuro-
logicas.
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3. Hipernatremia

La deplesion de agua debida a la diuresis y a la dia-
betes insipida son las causas méis comunes de la hiper-
natremia. El tratamiento ha sido discutido previamen-
te.2? Pero no por los presentes autores.

4. Hipocalemia

Después de la administracion combinada de manitol
y furosemida, la hipocalemia aguda no es poco frecuen-
te. Las complicaciones derivadas de la hipocalemia
incluyen la potenciacion de bloqueo neuromuscular, las
arritmias cardiacas y aiin paro respiratorio.

Los mineralocorticoides, la glucosuria y la alcalosis
metabélica favorecen la excrecion renal de potasio.
Para tratar esta complicacion se requiere un cuidadoso
monitoreo de los niveles séricos de potasio y de registro
electrocardiografico seriado mientras se administra la
infusién de potasio.!!

CONCLUSION

El empleo de soluciones cristaloides, coloides y
sangre deben ser administradas racionalmente y combi-
nar la fisiologia de la BHE, la osmolaridad y la osmola-
ridad plasmatica, el monitoreo continuo de la glicemia
y pardmetros hemodinamicos, con el fin de mantener al
paciente en estado de normovolemia con una PIC y una
perfusion cerebral adecuada.
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