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Caso clinico

Hematoma postoperatorio en
neurocirugia. Presentacion de un caso y
revision.

Postoperative hematoma in neurosurgery. A case report and review.

RESUMEN

El hematoma postoperatorio es una de las complicaciones mas graves en neuro-cirugia, con
una mortalidad que varia entre un 18 y 32%, y una morbilidad significativa. Se han identificado
factores de riesgo clinicos, perioperatorios y patoldgicos que aumentan la probabilidad de sufrir
esta complicacion. Los autores reportan el caso de un paciente que presenté un hematoma
postoperatorio luego de la exéresis de una metastasis cerebral y analizan las posibles causas
que llevaron a dicha complicacién. Asimismo realizan una exhaustiva revisién no sistematica
de la literatura referente a la hemorragia postoperatoria, sus factores de riesgo y manejo
perioperatorio.

Palabras clave: hematoma postoperatorio, factores de riesgo, hipertension arterial perioperatoria,
tumores del sistema nervioso central.

ABSTRACT

Postoperative haematoma is one of the most severe complications in neurosurgery, with a
mortality rate ranging between 18 and 32% and a significant morbidity. Risk factors clinicals,
perioperatives and pathologicals have been indentified that increase the likelihood of this
complication. The authors report the case of a patient who suffered a postoperative haematoma
after the resection of a brain metastasis and analyze the possible causes that led to this
complication. They also perform an exhaustive non systematic review of the literature about
postoperative haemorrhage, their risk factors and perioperative management.

Key words: postoperative haematoma, risk factors, perioperative hypertension, central nervous system
tumors.
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Figura 1: IRM secuencia T1

con gadolinio. Proceso expansivo
parieto-occipital derecho con
intenso realce y contacto dural.
Se evidencia otra lesion, pequefia,
frontal ipsilateral.
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Introduccion

El hematoma postoperatorio (HPO) es una de las complicaciones mas temidas luego de un
procedimiento neuroquirdrgico, al punto que algunos autores plantean que evitar su ocurrencia
es una de las medidas mas importantes para reducir la mortalidad quirtrgica.™

Siguiendo a Seifman et al. la hemorragia intracraneana postoperatoria es aquella que aparece
luego de craniotomia y genera un deterioro clinico significativo, requiriendo reintervencion @ Su
incidencia varia entre un 0,6 a 4%.(:3-12

Se ha reportado una mortalidad global que varia entre un 18 y 32% (31, y hasta un 55% de
muerte o discapacidad severa a los 6 meses de postoperatorio 4.

Varios factores de riesgo han sido identificados, dentro de los cuales destacamos:
comorbilidades médicas, como hipertensién arterial, coagulopatias y anomalias hematoldgicas;
hipertension y pérdida sanguinea intraoperatoria; ciertas patologias como tumores, MAVs o el
hematoma subduralcrénico (HSDC); asi como deficiencias en la hemostasisquirirgica.®

Los autores reportan el caso de un paciente que presentd un HPO, luego de ser intervenido por
una metastasis supratentorial y analizan las posibles causas que llevaron a esta complicacion. Se
realiza una busqueda no sistematica de la literatura concerniente a la hemorragia postoperatoria
y a los factores que aumentan el riesgo de presentar esta complicacion y sus opciones de
manejo.

Caso clinico
Paciente de 64 anos, sexo masculino, fumador.

Historia de 3 meses de evolucion de cefalea progresiva y déficit motor leve de hemicuerpo
izquierdo, que retrocede con la corticoterapia. Se realizé imagen por resonancia magnética (IRM)
que evidencia una lesion expansiva parieto-occipital derecha con contacto dural y otra mas
pequefa frontal ipsilateral (figura 1). Con planteo de secundarismo encefélico se realiza cirugia
electiva de la lesion parieto-occipital. Se reseca la misma en bloque junto con la duramadre
infiltrada y se realiza una plastia de duramadre con periostio. Durante la mayor parte del acto
anestésico-quirdrgico el paciente se mantiene hipertenso, con cifras mayores a 160/90 mmHg.
Se realiza hemostasis con PA de 170/100 mmHg, momento en el cual el paciente instala una
arritmia y un infradesnivel del segmento ST, que revierten rapidamente.
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Egresa de block quirtrgico a la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) intubado, bajo
sedoanalgesia. La tomografia (TC) de control a las 6 horas de postoperatorio, no muestra
complicaciones hemorragicas en el lecho (figura 2). El paciente lograba una apertura ocular al
llamado y cumplia érdenes.

Figura 2: TC de control a las 6
horas de postoperatorio.

Las horas siguientes se mantuvo hipertenso con cifras de PA de hasta 200/120 mmHg,
constatandose en la evolucién un score de Glasgow de 9 y una anisocoria con pupila mayor
a derecha, que revierte con medidas médicas. Se realiza una TC de emergencia (llevando 14
horas de postoperatorio) que evidencia hematoma en todos los planos: subcutaneo, extradural
del colgajo, subdural y del lecho quirtrgico, con severo efecto de masa (figura 3). El recuento
plaquetario y la crasis se encontraban dentro de los parametros normales. Se reopera de
emergencia, evacuandose el hematoma del lecho, asi como el componente extradural y
subdural, no encontrandose una fuente de sangrado activa.
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Figura 3: TC 14 hs PO.

Hematoma del lecho con severo
efecto de masa. Obsérvesetambién
el hematoma subdural, extradural y
subcutaneo.

La TC de control muestra una evacuacién completa con franca mejoria del efecto de masa
(figura 4). La evolucion ulterior fue favorable; lograndose desvincular al paciente de la asistencia
ventilatoria a las 48 horas, pasando luego a sala general donde se mantiene ltcido y sin déficit
focal neuroldgico. La anatomia patoldgica confirma metastasis de primitivo renal y se vincula al
paciente con oncologo para continuar el tratamiento de su enfermedad neoplasica.

Figura 4: TC de control.
Evacuacion del hematoma con
mejoria del efecto de masa.
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Discusion

En el presente caso debemos analizar en primer lugar las posibles causas que llevaron a la
complicacion hemorragica.

Se ha implicado a la hipertension pre, intra y postoperatoria en el desarrollo de HPO.
131618 Nuestro paciente no tenia historia de hipertensién arterial conocida, pero se mantuvo
hipertenso durante la mayor parte del acto anestésico-quirurgico. A pesar de esto, se logré una
adecuada hemostasis con un campo quirdrgico “limpio” al finalizar la cirugia, teniendo una TC
de control a las 6 horas de postoperatorio que no evidencié sangrado. Las cifras de PA elevadas
se mantuvieron las horas siguientes y el paciente presenté un deterioro clinico atribuible a la
complicacion, que se traté de un hematoma diferido. Pensamos que fue fundamentalmente la
hipertension postoperatoria mantenida el principal factor que llevé a esta complicacion.

Basali et al. estudiaron la relacién entre la hipertension perioperatoria y el sangrado
postoperatorio mediante un disefio de caso-control. Observaron que el 62% de los pacientes que
sangraron tuvieron hipertension en el intraoperatorio comparado con un 34% de los controles
(p < 0,001); y que el 62% de los que presentaron la complicacién estuvieron hipertensos las
primeras 12 horas de postoperatorio en comparacion con un 25% de los controles (p < 0,001).
A su vez se vi6 una relacion temporal entre la hipertension y el sangrado, siendo que el 65% de
los episodios hipertensivos en las primeras 12 horas de postoperatorio, ocurrieron las 6 horas
previas a la complicacion. Estos autores plantean que cifras de PA mayores a 160/90 mmHg en
el perioperatorio aumentan significativamente el riesgo de sangrado postoperatorio. En dicho
estudio el HPO se asocio significativamente con mayor mortalidad y mayor estadia hospitalaria
(18,2% vs 1,6% y 24,5 vs 11 dias, respectivamente).('®

La hipertensién aguda aumenta el riesgo de sangrado por disrupcion de la hemostasis,
alterando la formacién del tapén hemostatico @1°29; y por alteracion de la autorregulacion
cerebral. Todo esto sumado a una BHE dafada por la cirugia puede llevar a un hematoma del
lecho @29,

En nuestro caso, si bien se logré una buena hemostasis, la hipertension (HA) de dificil
manejo nos llevé a mantener al paciente intubado y sedado en el postoperatorio inmediato para
minimizar el riesgo de complicaciones hemorragicas intracraneanas y cardiovasculares. Sin
embargo, no se mantuvo una sedoanalgesia apropiada en la UCI, factor que creemos favorecié
la hipertensién persistente en el postopertorio.

Vassilouthis et al. estudiaron la hipdtesis de que los ascensos tensionales abruptos en las
Ultimas etapas de la cirugia y el rapido despertar, estan relacionados con el desarrollo de HPO.
Sometieron a sus pacientes a un protocolo estricto de analgesia opiode profunda (fentanyl) y
una emergencia lenta de la anestesia, eliminando virtualmente, cualquier respuesta de estrés
al trauma quirdrgico que pudiera ocasionar ascensos bruscos de la presién arterial. De los 526
pacientes que fueron a craniotomia en estas condiciones, niguno sangroé, lo que les llevo a
concluir que el HPO seria una complicacién evitable.(®

Otra de las causas que puede favorecer las complicaciones neuroldgicas y el HPO en
pacientes con tumores, es la exéresisparcial de la lesiéon.??'?4 Si bien en nuestro caso no se
realizd contraste en la TC de control, la misma fue resecada en forma completa dado el buen
plano que suelen tener estas lesiones. Este riesgo es fundamental minimizarlo sobre todo en
lesiones infiltrantes. La reseccién de tumores intracraneanos, per sé, se asocia con riesgo de
hemorragia postoperatoria.®1929

La actividad enzimatica tumoral al destruir la barrera entre el cerebro y la lesién podria ser
responsable, en algunos casos, de la falta de una capsula tumoral y de que el parénquima
se torne mas friable ??, favoreciendo que con la decompresién los vasos se vuelvan
hiperperfundidos y sangrantes @19, En el trabajo de Palmer et al. La condicién patolégica que
mas frecuentemente llevé al HPO fue la cirugia por meningioma; sin embargo, al considerar la
localizacion del hematoma en relacion al diagndstico, los hematomas intraparenquimatosos,
fueron mas frecuentes luego de cirugia de tumores intraaxiales y de malformaciones arterio-
venosas (MAVs).(9

Con respecto a la edad, no hay consenso en cuanto a un limite luego del cual la misma
represente un factor de riesgo significativo para HPO.® Para algunos autores, la edad mayor a 60
afos, como es el caso de nuestro paciente, es un factor de riesgo independiente para mortalidad
quirtrgica luego de cirugia por tumores, asi como también se asocia a mayor riesgo de HPO,
planteandose que la mayor fragilidad tisular de estos pacientes favoreceria la complicacion
hemorragica.” Otros mencionan que la mortalidad quirdrgica es significativamente mas alta,
luego de los 55 afos.?"
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Cuando se trata de un hematoma diferido, como en nuestro caso, la isquemia venosa puede
estar en la base fisiopatoldgica, sobre todo en cirugias prolongados y con importante retraccién
cerebral. La trombosis difusa de las pequefas venas corticales puede dar lugar a un hematoma
de entidad.®

De la literatura revisada por los autores surge que se han identificado varios factores de
riesgo para HPO en neurocirugia, algunos de los cuales hemos ido nombrando, al analizar el
caso clinico.

Dentro de las comorbilidades, ademas de la hipertension arterial; las anomalias hematolégicas
y las coagulopatias, pueden tener en algunos casos un rol preponderante. Palmer et al. plantean
que para minimizar el riesgo de una complicaciéon hemorragica ademas de una adecuada técnica
quirdrgicay el uso de hemostaticos topicos, es fundamental contar con un nimero adecuado de
plaquetas (PQT) funcionantes, una coagulacion sanguinea normal y ausencia de una excesiva
fibrindlisis.

Las condiciones que lleven a una disminucion del recuento plaquetario expondran al
paciente a un mayor riesgo de sangrado #?9, considerandose significativo un nimero de PQT
menores a 100.000/mm? @289 Chan et al. hacen referencia a la mayor tendencia al sangrado en
pacientes con trombocitopenia aguda (como ocurre ante una pérdida sanguinea intraoperatoria
significativa) con respecto a aquellos con trombocitopenia crénica. Estos autores mostraron que
es significativo un descenso del recuento plaquetario en el postopertorio inmediato, de valores
normales, a valores entre 124.000 y 100.000/mm?.?:28)

El alcoholismo puede dafiar la funcién plaquetaria y disminuir el tiempo de sobrevida de las
PQT €9, Tanto la ingesta crénica como la intoxicacion alcohdlica aguda pueden aumentar el
riesgo de complicaciones hemorragicas, debido a trombocitopenia y depresién de la médula
Osea.’®

La coagulacién intravascular diseminada (CID), como puede verse en el politraumatizado
grave (PTMG) y la deficiencia de factor Xlll, también aumentan el riesgo de HPO.® Esta ultima
condicién genera una hiperfibrindlisis ©® que se ha vinculado a hematoma diferido por alteracién
en la etapa final de la coagulacién ©?. Hay autores que proponen realizar un screening de esta
condicién en pacientes que seran sometidos a neurocirugia.®®

Los antiplaquetarios y los anticoagulantes merecerian un capitulo aparte, lo cual excede el
objetivo de este trabajo. De todas formas haremos mencion a algunos puntos. En el estudio
de Palmer et al. sobre 6668 intervenciones en un periodo de 5 afos, la administracion de
antiplaquetarios las 2 semanas previas a la cirugia fue el factor de riesgo mas frecuente para
HPO, estando presente en el 43% de los casos. En general se recomienda discontinuar el acido
acetil salicilico (AAS) 7 dias antes de cualquier procedimiento quirlrgico, y ante situaciones de
emergencia la transfusién de concentrados plaquetarios y el uso de acetato de desmopresina.
@ Este ultimo no como monoterapia sino como coadyuvante de la administracion de PQT.@3%
Esta droga actuaria aumentando el factor de von Willebrandplasmatico asi como la densidad de
receptores de glicoproteinas en la superficie plaquetaria.®®® Para el caso del clopidogrel se ha
planteado su discontinuacién por un periodo de tiempo mayor, de 10 a 14 dias.®

Conrespecto alos anticoagulantes, se ha visto aumento del riesgo de sangrado postopertorio
con el uso de heparina de bajo peso molecular (HBPM) en el preoperatorio como profilaxis
de eventos tromboembdlicos, recomendandose su suspension al menos 18 horas antes del
procedimiento.?3” Por otro lado, se ha demostrado que son seguros cuando se empiezan
en el postoperatorio.?%39 La warfarina, por su parte, deberia suspenderse 5 dias antes de la
cirugia, pudiendo pasar a heparina de ser necesario.? El arsenal terapéutico en situaciones
de emergencia incluye la administracién de vitamina K@49, complejo protrombinico y/o plasma
fresco congelado®.

En el presente caso clinico no habia alteraciones en el recuento plaquetario, el tiempo de
protrombina se encontraba dentro de los parametros normales y el paciente no estaba recibiendo
ni antiagregantes ni anticoagulantes.

En lo referente a los factores de riesgo de HPO, vinculados al acto anestésicoquirdrgico o
perioperatorios, ya hicimos referencia a la hipertensién perioperatoria y al rol preponderante que
pensamos jugo en este caso.

Otro factor a considerar es la pérdida sanguinea intraoperatoria. En esta cirugia el sangrado
intraoperatorio no fue de entidad. Hay trabajos que muestran que una pérdida media de
500 mL se asocia a un riesgo significativo de HPO.“" Probablemente el riesgo se deba a la
deplecion de PQT y factores de la coagulacion; siendo fundamental la adecuada reposicién con
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concentrados plaquetarios y plasma fresco congelado durante la cirugia. En este item, se ha
visto que los antifibrinoliticos (acidotranexamico, acidoépsilonaminocaproico e inhibidores de
la plasmina, como la aprotinina) podrian ser de potencial beneficio.? Un meta-analisis de 211
ensayos clinicos mostré disminucién de la hemorragia intraoperatoria asi como de la necesidad
de transfusion en cirugia no urgente, con el uso de estas drogas.?+?

Se debe insistir en una meticulosa hemostasis para minimizar las complicaciones y optimizar
el resultado quirdrgico. Ademas de la coagulacion bipolar, frecuentemente se requiere del uso de
hemostaticos topicos 2 como la celulosa oxidada, el gelfoam o la aprotinina®?. La realizacion
de una maniobra de Valsalva puede ser de utilidad, ya que imita el ascenso de la PA durante la
extubacion y el despertar de la anestesia pudiendo alertarnos de posibles fuentes de sangrado
en el lecho.®

Algunos autores hacen referencia a que la posicion del paciente, como la posicién vertical,
podria predisponer a la hemorragia.®”44 Una posible explicacion seria la alteracion de la dinamica
intracraneana con disrupcion de las venas puente.“¥ La otra posible causa seria el desarrollo de
una hiperperfusion al readoptar la posicién supina en el postoperatorio, en un parénquima que
estuvo sometido a un menor flujo sanguineo durante la posicién vertical.?4" Otros autores no
han demostrado aumento del riesgo de HPO con la posicién vertical.“

Determinadas entidades patoldgicas presentan un mayor riesgo de compliaciones
hemorragicas. Los tumores del sistema nervioso central (SNC), como fue analizado, son una de
ellas. Otras entidades asociadas a mayor riesgo de HPO son: el trauma, donde pueden verse
hemorragias postoperatorias vinculadas a injuria de la vasculatura cerebral o a CID; las MAVSs,
donde el fendmeno de “perfusion de lujo” puede estar en la génesis de la complicacion “#647 y
el hematoma subdural crénico (HSDC).® En este ultimo, factores como una reexpansion lenta y
una relativa hipotension intracraneana predisponen a que el hematoma vuelva a formarse. @49

Con respecto a la localizacion del HPO, en nuestro caso se evidencio sangrado en el lecho,
asi como subdural (HSD), extradural (HED) y subcutaneo. Los hematomas extra-axiales pueden
verse favorecidos por la hipotension intracraneana posquirdrgica al evacuar la lesion expansiva,
fundamentalmente la formacién de un HED.“® En cuanto a esto Ultimo, es importante acolar la

duramadere a los bordes de la craniotomia y al colgajo éseo de forma de disminuir su ocurrencia.
@

Debemos tener en cuenta que hay casos en los cuales no es posible encontrar factores de
riesgo de HPO. En el estudio de Palmer et al. Ocurrié en el 35% de los casos. Estos autores no
descartan la posibilidad de que el acto quirirgico pueda inducir una coagulopatia, sobre todo
considerando que el cerebro tiene el contenido mas alto de tromboplastina que cualquier otro
tejido. Su liberacién a la circulacién local podria inducir una coagulopatia por consumo.

Por ultimo, queremos hacer algunas consideraciones en cuanto al manejo postoperatorio.

En este caso, se solicité una TC de control a las 6 horas del postoperatorio, considerando la
hipertension intraoperatoria que podia exponer al paciente a un mayor riesgo de complicaciones
hemorragicas y que ademas iba a permanecer sedado y ventilado. La oportunidad de la imagen
de control antes de la aparicion de cualquier sintoma ha sido motivo de controversias. Algunos
autores realizan TC de control de rutina en las primeras 24 horas de postoperatorio (80, otros
en las primeras 48 horas ®" y otros hasta 7 dias del postoperatorio (%4952, De todas formas, si
la sospecha de un hematoma postoperatorio es alta, una tomografia precoz puede permitir una
intervencionmas temprana.®

La tomografia y la resonancia intraoperatorias son herramientas que pueden ayudar a
detectar y prevenir el sangrado postoperatorio, sobre todo en areas no visibles del campo
operatorio.?53%4

Hay autores que plantean que el monitoreo de presion intracraneana (PIC), puede ser una
opcion valida cuando la lesion ha sido muy sangrante, con dificultades en la hemostasis, ha
habido una pérdida sanguinea intraoperatoria importante o el paciente va a permanecer sedado
y ventilado.?

Se debe realizar una estricta observacion clinica y neuroldgica en el postoperatorio inmediato
para detectar esta complicacion.1517:26:3038555) Aytores como Taylor et al. plantean que un periodo
de observacion en la UCI de 6 horas, deberia alcanzar en la mayoria de los casos ya que en su
trabajo que incluy6é 2305 pacientes operados por diversas causas, el 88% de los hematomas
postoperatorios ocurrieron en las primeras 6 horas de postoperatorio; planteando un periodo de
observacién mayor para el caso de craniotomias de emergencia o cirugia de fosa posterior."
Lassen et al. por su parte observaron sélo un 25% de reoperaciones por HPO en las primeras 6
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horas. En este estudio el 80% de las reoperaciones por dicha causa, se dieron en las primeras
48 horas, planteando estos autores una observacién estricta durante ese lapso de tiempo.®

Para finalizar, y como se mencioné en la introduccién, el hematoma postoperatorio tiene
una morbi-mortalidad significativa.>'319 Lassen et al. reportaron la mortalidad quirdrgica asi
como la tasa de reoperacion por hematoma e infeccién en 2630 craniotomias consecutivas
por tumores intracraneanos. En este estudio, el HPO fue la causa mas frecuente de muerte
junto con la progresion tumoral, representando cada una un 35% de la mortalidad quirdrgica.
La mortalidad del HPO en esta serie fue de 22%, junto con un 2% adicional de discapacidad
severa."

En el caso presentado por los autores, se logré resolver la complicacion una vez detectada,
logrando una mejoria del estado clinico y el paciente fue dado de alta de la UCI a las 72 horas
de la reintervencion, sin déficit neurologico, aguardando el comienzo del tratamiento adyuvante
de su enfermedad neoplasica.

Conclusiones

El HPO es una de las complicaciones mas graves en neurocirugia. Presenta una elevada
morbi-mortalidad que hace relevante el conocimiento de los factores de riesgo en su prevencion
y tratamiento.

El adecuado tratamiento de la hipertension arterial perioperatoria y el control de la
hemostasisintraoperatoria son los principales factores a tener en cuenta. Tanto en cirugia de
tumores como de MAVSs, se agrega la reseccion completa de los mismos.

En pacientes que van a ser sometidos a cirugia electiva, el AAS debe suspenderse 7 dias
antes y el clopidrogrel entre 10 a 14 dias. La HBPM deberia discontinuarse al menos 18 horas
antes del procedimiento y la warfarina 5 dias previo a la cirugia.

Para situaciones de emergencia es esencial contar con concentrados plaquetarios y acetato
de desmopresina en los pacientes antiagregados, y con vitamina K, complejo protrombinico y
plasma fresco congelado en los anticoagulados.

En el postoperatorio se debe realizar un estricto control clinico y realizar un estudio
imagenoldgico idealmente en las primeras 6 horas.
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