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Falla cerebral

SIGLAS Y CONVENCIONES

Siglas y Convenciones

ACV=Accidente cerebrovascular

AMPA=Acido aaminohidroximetilisoxasolpropionico
BUN=Nitrégenouréicosanguineo
CaQ=Contenidoarterialde oxigeno

CDQ@=Aporte cerebralde oxigeno

CjvO, =Contenidovenoyugularde oxigeno
CMRQO=Tasametabolicacerebral

Da-vO ,=Diferenciaarteriovenoyugulardeoxigeno
FiO, =Fraccioninspiradadeoxigeno
FSC=Flujosanguineocerebral

GABA =Acidogamaamino butirico

GCS =Escalade Comade Glasgow
GPC=Guiapracticaclinica

Hb = Hemoglobina
K=Potasio
LCR=Liquidocefalorraquideo
Na=Sodio

NMDA =N-metil D-Aspartato
°C=Gradoscentigrados
PaCQ=Presionarterialde CO
PAM=Presionarterialmedia
PaQ =PresionarterialdeO
PCR=Parocardiorrespiratorio
PEEP=Presidnpositvaalfinaldelaespiracion
PIC=Presiénintracraneana
PPC=Presiéndeperfusioncerebral
PtCO,=Presionparcialtisularcerebralde CO
PVCe=Presiénvenosacerebral
RVC=Resistenciavascularcerebral
RVS=Resistenciavascularsistémica
SNC=Sistemanerviosocentral
SSN=Soluciénsalinaal0.9%
TAC=Tomografiaaxialcomputarizada
TCD=Ultrasonografiade Dopplertranscraneal
TCE=Traumacraneoencefélico

TECxtO, =Tasadeextraccioncerebraldeoxigeno
UCI=Unidadde cuidadosintensivos
VCS=Volumensanguineocerebral

Zn=Zinc
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INTRODUCCION

Auncuandoesbienamplialadiversidaddiagnésticadelospacientes
neurolégicosyneuroquirirgicosquerequierenmanejode Unidadde
CuidadoslIntensivos,elcuadroespecificodelesioncerebralasociada
ahipertensién endocraneanacorresponde alamayor poblacion
admitidaennuestrasciudades, requiriendomonitoriaymanejoque
permitanmantenerlavidadelpaciente mientraslapatologiade
baseesresueltamediantetratamientoquiriirgico, ratamientomédico
ylomecanismos homeostaticos propios.

Enlapresenteguiade practicaclinica(GPC)orientamosnuestro
enfoque hacia el paciente neuroquirdrgico queingresaenel
postoperatorioalaUnidadde CuidadosIntensivosdeloshospitales
detercernivelde Colombia, conalteracionesenelflujoyenel
metabolismocerebral,exponiendoalpacienteaepisodiosdehipoxia/
isquemiacerebral quetienenefectosdeletéreossobreeltejido
cerebralviable. Buscaremospresentarlasopcionesactualesenlo
referentealtratamiento,comolahiperventilacion,drenajedeliquido
cefalorraquideo, uso de agentes hiperosmoticos, diuréticos,
neuroprotectoresy controlhemodinamico, asicomolos métodos
existentesparalaevaluacionyelseguimientode laterapéutica
empleadapormeédicosintensivistasoespecialistasencuidadocritico.

Lasrecomendacionesseorientaranhacialamonitoriayterapéutica
gue conforman la practica que rige ahoraennuestro medioy
presentaciondelosmétodosque puedenconsiderarseidealesenel
estadoactualdelconocimientobasico.



Falla cerebral

1. FISIOLOGIA

Elcerebrorequiere ungrannivel de perfusion conadecuados
substratosparafuncionarnormalmente. Unambientefisico-quimico
debe sermantenido debido alacomplejainteraccionentre las
unidadesextraeintracelulares. Adiferenciadelasustanciablanca,
lagrisesmassusceptiblealalesion. Estopuedeserdebidoasu
altaCMRO , (TasaMetabolicaCerebral)quelohacemasdependiente
delaportesanguineo. @

FSC
ml/100g/min
100
75
50
25

1.7 34 51 68

CMRO. (ml/100g/min)
Grafica 1. Efectos del CMRO, en el FSC. 2

Paraentenderelmecanismofisiologicoquedeterminalainteraccion
demecanismosreguladoresdelaporteyconsumometabolicocerebral
deoxigeno, serequiereanalizarcadaunodesuscomponentes e

LoselementosconstitutivosdelaportedeoxigenosonelCaO ,yel
FSC(flujosanguineocerebral),queasuvezestadeterminadoporla

presion  arterial sistémica, la presion venosa yugular y las resistencias
cerebrales. Porotrolado, elconsumodeoxigenoenelcerebroesta

regulado por multiples factores entre los cuales tenemos el
mantenimientodelaintegridadcelularylosprocesosdeaferencias

yeferencias @mn

1.1. Aporte cerebral de oxigeno (CDO ,)
Elaportedeoxigenocerebraleselproductodel FSCyelcontenido

arterialdeoxigeno:
CDQ = FSC x CaO ,
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EICa0 ,eslaresultantedeloxigenotransportadoporlahemoglobina,

maseldisueltoenelplasma, paraunaFiO ,ytemperaturasdadas:

CaQ =[(1.34 x Hb) x FiO ]+ (PaO ,x0.0031)
EIFSCseacoplaaloscambiosde CMRO ,»presentandovariaciones
enelmismosentido(Grafical) 1,

1.1.1.Flujosanguineocerebral (FSC)
EIFSC estanormalmente reguladode maneraestrechaporlatasa
metabdlicacerebral( CMRO ,yestaafectadoporlaPPC,laPaCO Y
laPaO .

2

Lapresiongeneradorade FSCeslapresiéndeperfusioncerebral
(PPC),definidacomoladiferenciaentrelaPAMylapresiénvenosa
cerebral(PVCe) (65472)

FSC p PPC y PPC = PAM - PVCe

EIFSC se encuentramarcadamente comprometidoaunaPPC <40
mmHg. (8,54,72)

Laresistenciavascularcerebraleslaencargadademantenerel FSC
frenteacambiosenlaPPC, esdecir,eslaresponsabledela
autorregulacion. EIFSCestarelacionadoinversamenteconlaRVC
(ResistenciaVascularCerebral) S

FSC 1/pRVC
Detalmanera,segunlaLeyde Ohm,elFSCesiguala:

FSC = PPC/RVC
SiseconsideraqueelFSCesproporcionalalaPPCeinversamente
proporcionalalasresistenciascerebralesvasculares, resultara
evidenteque paraqueelFSCpermanezcaestablecuandolapresion
deperfusionvaria,esnecesarioquelaresistenciavarieenelmismo

sentido @,

Laautorregulacién estamedidaentonces porvariacionesenla
resistenciaque puedendefinirsecomo:

RVC = Lh/pir *



Falla cerebral

Donde Leslalongituddelvaso, heslaviscosidady r eselradiodel
vaso @ .

La resistenca depende de numerosos  factores, enre €los, la viscosdad
sanguinea, la mofdogla  vascuiar  y las vaiacones  del cabre  vasculr.

El poblema dela reguacion  del FSCse identifica con el estudio de los
factoresquecontrolanlasvariacionesdecalibre. Sehapropuestoel

mecanismomiogénico. EstateoriasebasaenelefectoBayliss,que
postulaguelatensiéndelasfibrasmusculareslisasvariaenelmismo
sentidoquelasvariacionesdelapresionqueseejercesobrelapared

intemadelvaso. Esdecir,unaumentodelapresionarterialsupone

unaelevacionde latensionde lasfibras, alo que sigue una

vasoconstriccion. Elefectocontrarioocurresilapresionarterial

disminuye. El cambio de la presion arteria determina  en primer  lugar,
unareaccion miogénicay secundariamente unaaccién metabdlica
mediadaporelpHextracelular &)

Laautorregulacionsedefinecomoelmecanismomedianteelcualse

mantene consiante €l FSCa pesar de variaciones  de la presion  arterial
media(PAM). Fueradelrango,elFSCvariademaneralinealalaPAM.

Bl limte superor e inferior de automregulacion estin definidos  por la
maximacapacidaddelasarteriolas paradilatarseycontraersey

corresponde alrangode PAM entre 50y 150 mmHg. Loslimitesse
desplazanhaciaarmbaenelpacientehipertensonocontrolado,debido
acambiosmorfoldgicosenlosvasoscerebrales &)

EIFSCsesitUiaalrededorde50a54ml/100g/min, loquesupone 750
a800mldesangreporminuto. Esteflujonoeselmasimportantedel
organismoysevesuperadoporeldelostifionesymiocardio. Porotra
parte,elFSCnoesigualenlasdiversasregionescerebrales. Enla
cortezaylasregionesfrontalesexisteunfiujomaselevadoqueenlas

regones posterior  y temporal la sustanda  gis presenta un fuo  cuato

vecesmaselevadoquelasustanciablanca (80ml/100g/minparala

grisy20mi200g/minparalablanca) ersy
EIFSCsemantienetambiénconstante dentrodeunrangoampliode
PaQ,.Solamente cuandolaPaO , caepordebajode 50mmHg,elFSC
aumenta ®9 .

EIFSCesmuysensibleacambiosenlapresionparcialdeCO ,-Dentro
delrangofisiolégicodePaCO yunafiuctuaciondelmmHgproduceun

cambiodel 3-4%enel FSCyde 0,4ml/100grenelvolumen
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cerebralsanguineo(VCS). Tantolosefectosvasoconstrictorescomo
vasodilatadoresdel CO ,estanmediadosporalteracionesenelpH

del liquido  extracelular cerebral  ®) .

LuegodealcanzarunaPaCO ,de80mmHg, elFSC aumentaaldoble
losvalores normales, sin cambios adicionales posteriores.
Igualmente, por debajode 18 a20 mmHg, se llegaalamaxima
vasoconstriccidncerebral luegodelocualaumentalahipoxiatisular

cerebral, nopormayorvasoconstricciénsinoporaumentodela
afinidaddelahemoglobinaporeloxigeno, secundariaalaltopH
ocasionado(efectoHaldane) |

Laregulacion metabdlicase constituye comoelfenémenoparala
adaptaciéndelfiujocirculatorioalasnecesidadesdelaactividad
neuronal. ElImecanismometabolicose soportaenelhechodeque
elacidocarbonicoinfluye deunamanerafundamentaleneltono
vasomotor, por cuanto la hipercapnia produce unaimportante

vasodilatacion @,

PaCoO,

FSC ml/100g/min

25 75 125 175
PRESION mmHg

Grafica2. FSC y su relacion con PaO,, PaCo, y PAM



Falla cerebral

1.1.2. Consumo metabdlico cerebral de oxigeno
Alrededordel10%delaglucosaaportadaalcerebroesconsumida. La

funcion neuronal depende casi excusvamente  del metaboismo  oxidativo
delaglucosa,debidoaqueelcerebrotieneunaaltatasametabdlica,
conlimitadasreservasde substratosgeneradoresde energia, es
criicamentedependientedeunaportecontinuodeoxigenoyglucosa.
DoscomponentesdelmetabolismoneuronalcontribuyenalaltoCMRO

elcomponente funcionalnecesario paramantenerlatransmision

sdpica  yqeserlga atads del adwdad eédica  ceeba yd
componenteestructuralnecesarioenelmantenimientodelaintegridad

de las funciones no eléctiicas cerebrales @3 |

2

Unagranpartedeloxigenorequeridoparamantenerlaintegridad,se
utlizaenelmantenimientodelosgradientesionicostransmembrana;
eloxigenorestantepemmitelafuncioncelularbasicadesintesisde
proteinasyneurotransmisores @3

Laproducciondeacidolacticocerebralesmuybajaencondiciones
normales, convaloresalrededorde0.9mg/100g/min 2%

El CMROse calclla  a patr  de los contenidos  arterial y venasoyugular
deoxigenoenrelacionconelFSC,ast:

Da-jvO ,=Ca0 ,-CjvO ,Valornormal=5-7 ml

CMRQ= FSC x Da - jvO 5
Valor normal = 3.4 ml/100g/min (14% del consumo total
corporal)

1.2.Presiénintracraneana(PIC)

Elcraneoesunaestructurarigidaconuncontenidoprincipalmente
liquido. LadoctrinaMonro-Keliie, propuestahace150arios, reconoce
talsituacionyafimmaqueelvolumenintracraneanoesconstante. El
aumentoencualquieradeloscomponentes(LCR, volumensanguineo
ytejidocerebral)produceunadisminuciénproporcionalenlosotros

dos, manteniendolaPICentre 5y 15mmHg, consideradocomorango
normal (80

BajocondicionesnommaleselL CRsemantieneenequilibriodinamico

entrelaproduccionysuabsorcion. EnunadultoelvolumendeLCR
estaentre90y150m distribuidosatravésdelcerebroyelespacio

10
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subaracnoideo. Su produccion ocurre ampliamente pero no
exclusivamenteenelplejocoroideoaunatasade 20mi/h, porlo
gueserenuevacincovecespordia S

La absorcion de LCR es menos conocida, pero parece que las
vellocidadesaracnoideassonsitiosimportantesdereabsorcionde
éstehaciaelsistemavenoso. Enhumanossehandescritovélvulas
unidireccionalesentreelespaciosubaracnoideoyelsenosagital,
queseabrena5mmHgde presionysecorrelacionanconincrementos
enlareabsorcioncuandohayelevaciondelaPIC 69,

Lafunciondel LCR,ademéasdeamortiguarlosdesplazamientosdel
cerebro,incluyeladepuracionbioquimicadelcerebroalcargarsede

albdmina, acidolactico,inmunoglobulinasy mediadorescomola
dopaminaylaserotonina. Juntoaeste papel pasivo,desempefia
unatareaactivaalasegurarlaproteccioninmunologicagraciasala

presenciade célulasintratecalesinmunocompetentes que se
manifiestan en el curso de algunos procesos inflamatorios,
participandoprobablementetambiénenlanutriciondelasparedes
entrelasquecircula(esdecir,laaracnoidesylapiamadre) &

Suscaracteristicasycomposicionson:

Densidad: 1.006a1.008
Glucosa:45a60mg/dl
Proteinas: 20a40mg/dl
pH:7.31

PCQ: 47.9 mmHg
Acidolactico:1.1a2.8mg/d|

Conotroscomponentescomosodio, potasio, calcio,magnesio, fosforo
inorganico, acido Urico, creatining, Urea y doruros.
1.3.Distensibilidad

Loque enconjuntodescribe ladoctrina Monroe-Kellie, esla
caracteristicadedistensibilidaddelcomportamientointracraneanc;
esdecir,eslatasadecambioenelvolumenconrelaciénalcambio
enlapresion ) (Gréfical).

Distensibilidad = delta de volumen/deltade presion

AvolimenesintracranealesnormaleslaPICesbajayse mantiene
asfapesardeincrementosenelvolumen;esdecir,losmecanismos

11



Falla cerebral

compensatorios  son adecuados y la  distensbiidad es ata. Al alcanzar
valorescriticosdevolumen, sepresentaunaelevacionmarcadade
laPIC conrelacionapequefioscambiosdevolumen 54,

Lamediciénclinicadeladistensibiidadayudaaanticiparyprevenir
elevacionespeligrosasdelaPIC, porloqueseincluyecomotécnica
demonitoria .

A
100 — 4
PIC
mmHg —
80
_ 3
40 _
- A
2
20 —
VOLUMEN
INTRACRANEANO

Grafica 3. Distensibilidad intracraneal. Punto 1: a volumen intracraneal normal. Punto
2: PIC normal, distensibilidad baja. Punto 3: cuando la PIC se eleva, minimos cambios
de volumen causan grandes incrementos en la presion®®.

12
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2. FISIOPATOLOGIA

H pondsico  fina, luego de una leson  del SNC, depende de la extension
del dafo cerebral  duante € evento inicd, también como de las secuelas
deletéreasquesedesanallanduranteelprocesoderecuperacion @,

LalesiéndelSNCpuedeserclasificadacomoprimariaosecundaria.

Pimaia, esla ageson  inda y por definiddn esa compea a momento
de la evauacion  dinica. La lesion secundaria  comesponde @ un proceso
dindmicodesencadenadoyperpetuadoapartirdelprocesopatologico

pimario o de la cascada de eventos acivados por dicha lesion  primaria

(hipoxemia,  hipotension 'y redistribucion de fiujos) @

Lalesiénsecundariapuedesucederaleventoprimarioenminutos,

horasodias. Laprevenciénaatenuaciondelalesionsecundariaesel

principal obefvo  de nuesto trabgjo  en cuidado  intensivo, evtando la
cascada de isquemia cerebral  y destruccion, previnendo el dafo cerebral
porinadecuadaPPC, hipoxiaehipertensionendocraneana @

Laslesionessecundariasnonecesariamenteselimitanalcompromiso
deltejidoneuralsinoquetambiénproducendafiossistémicos. Los

cambios  fisiologicos son una sefie  de alteraciones bioquimicas, que una
Vez indados  ewduconan  ala destuccion  tsuar ¢ |

SonmUlipleslosmecanismoscomprometidosenlafisiopatologiadela

lesionsecundaria, entreloscualestenemosfactoresbioquimicos
desencadenadosportrastornosenel FSC,enlaCMRO ,oenelacople
deestosdos ¢ |

2.1.Aminoacidos excitatorios

Losaminoacidosexcitatorioshansidopostuladoseneleventode
iniciaciondelalesion. EstAnnormalmentealmacenadosenvesiculas

esépis, . drae b adividad
ysonrecaptadosrapidamenteanivelpresinaptico M50

Enpresenciadelesidnseliberanengrandescantidadesysealterasu
recaptacion(suconcentracionaumentahastaun27%yhastasiete
vecesmas,cuandohayhematonasubdural) (214150)

Elroldelos aminoacidos excitatorios en el TCE (Trauma

13



Falla cerebral

Craneoencefélico)sesugiere porsuhabilidad paraproduciredema
cerebral, vacuolizacion, actividad convulsivaymuerte neuronal
cuandoseadministranexperimentalmente (21:41.50)

Elmas estudiado es el glutamato, que se sabe, seune atres
principalesreceptores. LosreceptoresKainaeteyQuisqualte (AMPA)
estanasociadosconcanalesdecationesmonovalentes(NayK). El
receptorN-Metil-D-Aspartato(NMDA)estaunidoacanalesdecationes
monovalentesyacanalesde cationesdivalentes que permitenla
entradade Ca++cuandoseactivan. EstosreceptoresNMDA estan
reguladosporlauniéndeZnyMg(elcualbloqueaelcanaliénico).
Elotroaminoacidoexcitatorioeselaspartato, que pareceunirse
soloalreceptorNMDA @)

Sehapostuladoquelaliberaciondeestosaminoacidosactivacanales
iénicosproduciendoalteracionesenelNayelK (disrupciondela
funciéndemembrana)y Ca++(flujode Ca++intracelularaniveles
txicos) (M.,

2.2. Alteracionesdelapresionintracraneana

Valores porencimade 15 mmHg se consideran como hipertension
endocraneana. Instauradouncuadrodehipertensiénendocraneana
ocurrenmecanismoscompensatoriostendientesamantenerlaPPC;
entreéstosestalahipertensiénarterialasociada,secundariaala
descargadecatecolaminas; mecanismofisiopatologicorelacionado
conlarespuestade Cushing (8:3041.54)

Eledemacerebral, laingurgitacion vascular en presenciade
distensibilidaddisminuida, lahidrocefaliaylaslesionesocupando
espacio,sonlascausasdehipertensidnendocraneana

Laproducciénde LCRespocoafectadaporelevacionesenlaPICy
usualmentenocambiaenpacientesconhidrocefalia. Algunasdrogas
comolaacetazolamida, furosemiday esteroides, disminuyensu
produccién. Tumorescomolospapilaresdelplejocoroideoproducen
sobreproduccion @)

LascondicionesclinicasquedisminuyenlaabsorciéndeL CRincluyen
lahemorragiaintracraneana, las infecciones del SNCy las
malformacionescongénitas, presumiblementeporobstrucciondelas
vellosidadesaracnoideas @)
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CuandolaPICaumenta, asicomoseaumentalaabsorcionde LCR,
tambiénsedesviaatravésdelforamenmagnoalespaciosubaracnoideo

espinal. S k PIC s hace diica, se boquean s vias del fuo de LCR
levando a una marcada elevacion de la PIC y rApido deteioo del estado
del pacene @& |

Enlaprimerafase (compensatoria)deelevaciondelaPIC,haypocos

cambios del estado dinco  del paciente. Enla segunda, a medida que el
proceso de compensacion es menos efectivo, aparecen cefaleay

somnolencia. La tercera fase se caracteriza por depresion del estado de
oonscenda en gado  progreshvo, dovacin dela pesin  aterd sanguinea
sistémica, bradicardia y respiracion imegular (Respuesta  de Cushing).
Enlacuartafase(terminal)haycomaprofundoydescensoprogresivo

de la peson ateid ssmca;, bs pwbs en flis ydaads ©.

Losefectosfocalesdelaumentodelamasacerebral tumores),tienen
enunprincipiounpapelrelativamentepequefioenlaelevaciondela

PIC. Debidoaladivisionparcialde compartimientosdelacavidad
caneama por A hoz yla tenda del ceebelo, € ascenso locd  de la presion
secircunscribealcompartimientocraneanoafectado. Amedidaque
aumentaeltamariodelalesiénynohaycompensacion,seproduceun

leve aumento inical de la peson endocaneana, seguido por una elevacon
exonencial  hasia producirse hemiacidn  progresva  del tgjdo  cerebral
del compaimento  en que se encuenra  la lesion. Los siios  princpales
de ese tpo de hemia son la drcunvoucdn del cvepo caloso  por debajo
delahozdelcerebro(hemiasubfacial);ellébulotemporalmediala

traves del hato tenorial (hemia  tentoral); y las amigddlas  cerebelosas
ene agyeo  oodpi v,

Alalcanzarnivelesdehipertensiénendocraneana,secomprimenlos
senosvenososylasvenascorticales,empeorandoasuveziaPIC.La

peson sobe ls ateies pueden reducr  enfoma focd o gened e fup
sanguineo;entalescasoslahipertensiénarterialreflejasehace
indispensableparaaumentarlaPPC a -,

Losmecanismosdeledemacerebral pueden sermultifactoriales,
presentandoseenunmismopacienteedemacitotoxicoporlalesion
neuronalyedemavasogénicosecundarioalaingurgitacionvascularya

la dsupdon dela barea hemato-encefdica en aeas de aumeguiacon
derada @ .

Unaleson grande, pero de cecmieno  lento, puede ocumir s sintomas
neurolégicosmediantemecanismoscomoladisminuciéndelvolumen
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sanguineo cerebral o del LCRy aun dsminucon  del tejdo  cerebral  con e
iempo .

Luegodeunaagresion,oporlesionesqueocupanespacio,oporedema
agudo,losmecanismoscompensadoresdevolumennopuedenreaccionar,
porloqueelvolumentotalaumentayconéllapresionintracraneana

FO) ®.

Nosiempreeldrenajequinirgicodelhematonaconigelahipertension
endocraneana,ylaPICretomaalosvalorespreviosalaevacuacion
comoconsecuenciadelalesionsecundaria &

2.3.Alteraciéndelapresiondeperfusiéncerebral

Ene padene sn tauma canecencefdico y con PIC noma, la hipoension
puedeserbientolerada. Sinembargo,conPICelevada,unaadecuada
presion de perfusion  cerebral  es impotante  para eviar  isquemia ©%% |

La dsminucon  de la preson  arteria sistolica es la efioogia  mas comin
paralareducciéndelaPPC. OtrascausasdedisminuciondelaPPC,

comoaumentodelal CR,edemacerebral, lesionesqueocupanespacio,

b hpecgpia ylos cambis en b ressenca induddos  por e metabolsmo,
soncapacesdeiniciarlacascasaautorreguladoratipicadeunaonda

phaey . ¥

Enpresenciadehipertensionintracraneana,elFSCvariaconcambios
minimosenlaPPC,queseconvierteensulimitante. Enestecaso,la
PPCresultadeladiferenciaentrelaPAMmencsiaPIC.Losvaloresde
PPCsedesplazanaladerechahasta80+5mmHg o,

Entonces, bajaspresionesdeperfusioncerebralsonfisiologicamente

indeseables. Peroaltaspresionesdeperfusiontampocoseasociancon

beneficiofisioldgico. ElestudiodeCruzJ..etal. muestraquebajo
circunstanciasdenomaloaltaPPC.elvalordelFSCestarelacionado

estechamente  con las  resistencias vascuiares  cerebrdles y ocon la PPC9 .

La PPCadecuada puede, en algunas ocasiones, ser alcanzada sin requerir
hipervolemiaiatrogénicay/odrogasvasoactivas(estudiodescriptivo,

clinioo, no aleainizado, aeideda ) 9.
2.4.Alteracionesdelflujposanguineocerebral

Conla leson endocraneana se perde la efectividad reguadora  de la
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resistencia, presentandose unadesviacion extremahacia el
vasoespasmoolaingurgitaciénvascular (14550

Luegodelalesidncerebral mulipleseventosfisiopatoldgicospueden
comprometerel FSCregional,auncuandolaPPCoel FSCglobal
seanadecuados.

Lapresenciadeisquemiacerebralno puede serdeterminadapor
medicionesdel FSC (aporte),sinoconmedicionessimultdneasdela
CMRQ(consumo), obteniendo valores detasade extracciono
diferenciaarterio-venosacerebraldeloxigeno. Masalin laverdadera
definiciondeisquemiase obtendriadelamediciéndelapresion
parcialdeoxigenotisularquesecorrelacionaconelcontenidovenoso
deoxigeno, quereflejalacantidadde oxigenoaportadoquenofue
consumido (44550

EldafioisquémicotisularocurrecuandoelFSCcaepordebajode 15
a18ml/100g/min,silaCMRO ,esnormal. Enesterangosepresentan
cambios electroencefalograficos y en potenciales evocados
somatosensoriales. AmayorreducciénelFSCllevaadafiodelas
membranasy disrupcionde labombaNa-K ATPasa. Dependiendo
delavelocidaddedisminucionyladuracidndelaisquemia,esposible
gueocunainfarto 68

Algunasarteriasyarteriolasenlaséreasisquémicaspuedenestar
enparalisisvasomotora, lo que significauna pérdidade la
autorregulacionydesacopleentrefiujoymetabolismo,conrespuestas
anormalesacambiosdelCO U

LasprincipalesalteracionesdelFSCson @

1 H no refuo, que es la base fisioldgica del dafo imeversble después
delesionisquémica primaria; se atribuye a una obstruccion
microcirculatoria,aalteracioneslocalesenlaviscosidadsanguinea

yloedemafocal.

Hipoperfusidnglobaltardiaquepuedepersistirporvariashoras. Se
observadespuésdeisquemiafocalysecornrelacionacontonoarterial
aumentadoehiperventilacion.

2.Elvasoespasmoesunaconstriccionarterial severaque puede
levaraisquemiacerebraloainfarto. Sedesarrollaespecialmente
conhemorragia subaracnoidea, entre el tercery décimodia
postsangrado. Compromete multiples arterias cercanasala
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hemorragiay puede durardias o semanas. También se havisto
luegode TCE severoymeningitisbacteriana. Sufisiopatologiano
estabienentendida, perolapresenciade sangre enelespacio
subaracnoideoesnecesaria. Lalisisdelcoagulosubaracnoideopuede
iniciarunarespuestainflamatoriaenlosvasossanguineosapromover
laliberaciéndemediadoresvasoactivosque producenconstriccion
delmusculolisoydafioendotelial.

3.Hiperemiaglobal. Se presentaenlos primeros 20minutosde
recirculaciényduraentre 15y20minutos. Secaracterizaporuna
disminuciénenlatasadeextracciondeoxigenocerebral, puesel
flujoestadesacopladoalmetabolismo. Lahiperemiapuedecausar
dafiocerebral secundario pordisrupciénde labarrerahemato-
encefélicaconedemaeincrementoenlaPIC. Sepuedeobservar,
luegodetraumacraneoencefalico(TCE),cerebro-vascular(ACV)y
parocardiorrespiratorio (PCR); eneste (iltimo, asociadoamal

pronGstico.

4.Lareperfusiénconrestauraciondelfivjo.

La fomacdn de radicales lbres durante la reperfusion ocume  a través

devariasvias € -

Conlaisquemia,elATPesireversiblementedegradadoahipoxantina,
unproductometabolizadoaxantinayacido Uricoenpresenciade
xantinadeshidrogenasa. Bajocondicionesisquémicas,sinembargo,
laxantinadeshidrogenasaesconvertidaaxantinaoxidasa. Cuando
eloxigenoesreintroducido,elmetabolismodelahipoxantinaporla
xantinaoxidasa,generagrandescantidadesderadicaleshidroxiloy
superéxido.

Los radicales libres de oxigeno pueden ser liberados como
consecuenciadeunarespiracionmitocondrialalterada, activacion
deneutréfilos, autooxidacionde catecolaminasymetabolismodel
acidoaraquidénicoliberadodelamembranacelular.

Durante laconversionde acido araquidénico aleucotrienosy
prostaglandinasenlareperfusion, se puedegenerarperoxidacion
lipidicaaceleradaporunambienteacidéticoyporlahiperglicemia.

De esta manera vemos que la reperfusion puede causar gran
proporcidéndeldafioqueocurreluegodelalesionprimaria,locualse
relacionaconladuracionylaseveridaddelaisquemiaytambién

con variaciones  regionales  en la  winerabilidad isguémica  del tejido

18
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2.5. Alteracionesdelaporte consumo cerebral de
oxigeno

LaCMRQ sepuedealterarenmiltiplessituaciones, comoeltrauma
craneoencefalico. La dsminuyen la anestesa y la hipotermia; la fiebre
ylasconvulsioneslaincrementan @

Comparadoconotrosorganos, elcerebroesespecialmentesensiblea
laisquemia,debidoalrequerimientodeenergia,aunenreposo @

Entodas las fomas de lesén del SNC, la isquemia esla via fnal  comin
paraeldafiocerebralimeversible. Laisquemiadeltejidocerebral
provienedeunimbalanceentreelaporteyelconsumodeoxigeno,lo
cualpuedeocunircuandoelaportedeoxigenocerebraldisminuye, el
consumodeoxigenocerebralaumentaosealteralacaptaciontisular

deoxigeno 9 .

CuandoelCaO ,esextremadamentebajo,elmecanismoprimariode
compensacionesunincrementoenel FSC, tendienteamantenerel

aporte. La disminucion de la hemoglobina, como ocurreenla
hemadilucionnormovolémica, puedeincrementarel FSCenun19%al
alcanzarunhematocritode 26%, comomecanismocompensatoriogue

en siuadones  de distensbiidad afica empeoa la stuaddn por aumeno

dela PIC. Deigud manea, duane la hpokda € fuo sanguineo cereba
seincrementahastaenun70% 1,

La autoregulacion del FSCse encuenra alerada  en las areas cerebrales
lesionadas, tendiendoalavasodilataciéncontinua, conocidacomo
pardlisis vasomotora ™

Elmecanismocomplejoporelcuallaisquemiacerebral progresaa
dafio neurond  y muerte, envueMe  interacciones mulifactoriales celulares
guenoestancompletamenteaclaradas ©664)

Esblecda la depivacion  de oxigeno se agolan rdpdamente  las resenvas
de ATPyotrosfosfatosde altaenergia, causandounmetabolismo
anaerobioconlaproducciéndeacidolacticoydisminuciéndelpH

intracelular. LabombaNa-KATPasafallacausandopérdidadepotasio
haciaelespacioextracelularydifusidnhaciaelcitoplasmadesodio,

aguay calcio, este Ultimoliberadoademas delreticuloquelo

contiene  ®)

Elincrementodelaliberaciéndelosneurotransmisoresexcitatorios
enelespacioextracelular,contribuyealapérdidadelahomeastasis
ibnica,aumentalaexcitabilidadneuronal,los
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requerimientos metabolicos deltejidoy promueve eldesacople
aporte-consumo. 6669

Estoseventosfavorecenladegradaciondelamembranacelularyel
catabolismointracelular,conlageneraciondeproductostdxicos,como
eicosanoidesyradicaleslibresqueaceleranelprocesodemuerte
celular 89

2.6. Alteracionesenelconsumode glucosa

Ungrannimerodeestudiosmuestranquelahiperglicemiaempeora
elprondstico, luegodeisquemiaglobalylesiénisquémicafocal.
Especificamente,en TCElapresenciadehiperglicemiaseasociacon
malprondstico. Aunquelarelaciéndirectacausal/efectonoseha
establecidofirmemente, parece prudente evitarlas soluciones
glucosadasenpacientescon TCE @)

Elmecanismopropuestoeselincrementodelaacidosislactica, que
contribuyealalesioncelular,puesanivelesbajosdepHlaacidosis
causalesiénendotelial, levandoaedemayrupturadeastrocitosy
permitiendounareduccionenlaintegridadvascular,yfiujosanguineo
COaterl @,

Puede ocumir  desnaturalizacion e inactivacion de proteinas,
enlaproducciénenergéticayfunciéncelular. Laacidosisademas
promueve lareduccionde hierrode suformaférricaaferrosa,
permitendolageneraciénderadicaleslibres @,

Reduciendolaglicemia,sinpermitirlahipoglicemia,disminuyenlos
depasitoscelularesdeglucosa, limitandolacantidaddeglicdlisis
anaercbia @

3. PRONOSTICO

Elsiencioelectroencefalograficoylaintermupciondelatransmision
sindpticaocurrencuandosedisminuyeelfiujoavaloresinferioresa
15620ml/100g/min. Larecuperaciondelafunciénneurologica
puedeocurirdespuésdediezaveinteminutosdeisquemiacompleta
enprimatesyhumanos @59

Conunadisminuciénhasta6-10ml/100g/minse pasadeunafalla

eléctricaaunafallademembrana,conlaalteracionionicaexplicada.
Unflujo sanguineo deeste tipo defineelconceptodepenumbra
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isquémica, quecorrespondeauntejidoeléctricamentesilenteyno
funcional, aln viable, que justiica una. resucitacion cerebral  agreshva
paraminimizareldafiosecundario @59

4. MONITORIA

La monioda  cerebrd indue  ad menos e segumiento dinco  del padente
mediantelaEscalade ComadeGlasgow(GCS),eltamafioyrespuesta

puplar, reflejosoculares, patronrespiratorioyelmovimientodelas
extremidades,evaluandolafuerzademaneracomparativa;lospuntajes
delaGCSsecorrelacionanconlossiguienteshallazgos ®60

e Puntges de 1315 pacentes  hospitaizados en senicios  diferentes
alaUCI. Elexamenneurologicoylasimagenesdiagndsticasde
craneopuedenrevelarunalesidnuotraalteraciénquellevea
considerarsuadmisiéneniaUCI.

¢ Puntajesde9-13:unaagresionsignificativahadeprimidoelnivel
deconciencia. Existeunaposibiidadrealdequehayaunalesion
patoldgica. SerequieremonitoriaymanejoeniaUCI.

*  Puntajesde86menos:ademasdelaterapéuticade UCI,serequiere
monitoriadelapresidnintracraneana.

Elseguimientodelpacientedebeocuniralmenosdurantelasprimeras
72horasderecibidalaagresion, pueseledematiendeaaumentar
duante ese inevdo ©.

Lostrastomoselectrocardiograficosdesdemoderadosaseverasylos
cambioshemodindmicosinducidosporlahipertensiénendocraneana,

requieren  seguimiento 'y control. Para lo anterior, se debe monitorizar
alpacienteadmitidomedianteelectrocardiografiacontinuaycatéter

central. Cuando € pedene requee osmoer@pe,  dudico 0 INONGpoos,
talmonitoriasehaceinsuficienteyserecomiendaseguimientocon
catéterdeSwanGanz ®0

4.1.Monitoriadelflujpsanguineocerebral
NoexistenhastaahoratécnicaspracticasdecuantificaciondelFSC
guepermitansuusoenlaUCI. Entrelasconocidastenemosla

deteccion  scintigréfica de xendn radioactivo, la tomografia  secuencal
combinadaconlainhalaciondexendnradioactivo, latomografiade
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emisiondeposirones,latomografiacomputarizadadeemisiondetinico
foon, ye Dopper ® .

LaultrasonografiaDopplertranscraneal(TCD)esunmedionoinvasivo

paa esudar kb vescuara cerebral Vaiando kb pofunddad y € anguo
deradiaciénsonica,deunaondadesonidopulsada, sepuedencalcular

b decdon  ywlooded dd fuo  ceebA @

Puedeserutiizadoparaidentificarareasdeestenosisfocaly/ode
resistenciaaumentada,ademasdeestimarsielFSCesadecuado 3L

Suprincipalusoesenlahemorragiasubaracnoidea, paradetectar
vasoespasmocerebral. EnTCEsuutiidadnoestabiendefinida €,

LaTCDdebeserrealizadaporunmédicocalificado, puesserequiere

epeienda  paa la identficadon de los vasos y obener € anguo dptimo
de radiacdn  sonica.  Acudimente  no existe  estandarizacion gue pemia
determinar el incremento necesario  en la resistencia para que cambie la
puisaticed end regsto  Dopper 9.

4.1.1.Técnica
Elexamenestultiizadoatravésdelusodeventanas”:-ranstemporal,
ofimca y acoeso posteror.

Laidentificaciéndelvasocerebralrequieresaberlaprofundidadde
rdecn  Sca necesag, kB decdn dd o ybs caedeisicess deh
ondaparaunadeterminadaventana @

Cuandoexistendudasenunode estosparametros, serealizauna

compresidon caroidea  que puede cambiar la direccion  del fup  de algunas
arterias. Ademas,lacompresionydescompresioncarotidearapida
generan ondas osclantes  detectadas si el vaso observado es supido  por
b atia oogpsada @ .
EnTCElaTCDpuedesenvirparaevaluarlacapacidadautorregulatoria

del FSC, inducendo  cambios enla PaCQoen la preson  arterial mientras
se registan  las ondas  ultrasonogrdficas e
TeodricamentelaTCDpuedeserutiizadaparaasegurarelFSCconla
minimaPAMoprevenireldesarrollodeedemacerebralsecundarioa

ncementoss  enla peson  ateial @ .
LaTCDproduceondassimilaresencasosdevasoespasmoehiperfiujo,

yaquelavelocidad estaaumentadaenambassituaciones. El
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dagngsico  diferencial se puede hacer con medicdones comparaivas  entre
catida vy los vasos inracraneales @

Oros factores que afectan la veloddad del fuo son la temperatura, la
advecon  regod  ceebaA  yd nvel  de condenca Ess fadores  deben
ser consderados al  interpretar las veloddades enla TCD®) .

4.2 .MonitoriadelaPIC

La PIC usudmente se mide en el espacio  supratentorial. No se recomienda
utiizar B pucdn umbar para esa montoda,  pues la disensbidad oel
espaciosubaracnoideoespinalhacesubvalorarlaspresionesquepueden

esar presentes anwvel endocaneano, pueden esar adteradas las vias de
flujodelLCRy, poritimo, porquepuedeinducirselahemiacionde

estructurascerebrales, silapresenciademasasintracraneanaso

hidrocefalianocomunicante,nohasidodescartada GO
OtraformademonitorizarlaPICesatravésdeventriculostomia,que

ademas pemie la medicon  de la  distenshiidad, a injecar 1 ml de SSN
odrenar1mideLCRenunsegundo S

En pacientes  con una distensibiidad nomal, € incemento o caida de la
PIC noseramayorde 3mmHg e

VariostiposdeondasdePICocurrenenpresenciadebajosnivelesde
distensibilidad. Enre éstas, las maspelgrosas se denominan ondas A
descritasen1958porlundbergyCronquist €5

Enel padente despierto, las ondas plateau pueden asociarse  a cefalea,

vomito  y alteracion de la condenda. Ene padente inconcente  pueden
preseniarse  vasodiatacion, hipertension, bradicardia Deigual manerg,
puede ocumir  una ausenca completa de signos dlinicos 9.

LasindicacionesdemonitorizarlaPIC hohansidoestablecidas
claramente. Sinembargo, parece haber consenso entre los
autores conrespecto a que lamonitoriacontinuadelaPIC
previeneerroresiatrogénicosyrefina,de maneraimportante, la

terapia. ElvalordelamonitoriadelaPICsebasaensuutiidad
parapredecirelcompromisodelaPPC;porloqueengeneralse
recomiendaentodo paciente con PIC elevadaodistensibilidad
reducida, con enfermedades reconocidas por cursar con
hipertensién endocraneana progresiva, pacientes con GCS
(Glasgow) menos de ochoy después de craneotomia, excepto
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cuandoserealizéparacorregirunafracturacraneanadondenoha
hebido dsupcon  de la superfice cofical €9 |

4.2.1. TécnicademonitoriadelaPIC
Lasmaquinasde monitoriade PIC seclasificandeacuerdoconsu
localizacion,asi:extradurales,subdurales, intraparenquimatosose

Aunquelascomplicacionessonraras, laevaluacionextraduralespoco

fiable, particularmentecuandoocurrenelevacionesagudasdelaPICo
enregistroscronicos. Las presionesobtenidasde subdurales,
intraparenquimatosos e infraventriculares, son equivalentes @ .

Los monitores  pueden ser dasificados como aquelos que utiizan fluidos
paraacoplarlaPlCalamedicidndelamaquinayaquellosquenose
acoplanatransductordefiuidos,olosqueobtienenlainformacionde

un tansducior localzado denfro  del cdneo.  Estos Uimos o disponibles
ennuestromedio, incluyen sistemasfibrépticos, neumaticos,

radioacivos, arLins resonantes  pasMos Y tEleméticos que No reguieren
—_— 72.

Lossistemasacopladosafiuidosrequierenunsistemadenivelacion

antes de su uso. La interfase areluido del transductor, O punto  cero
delmanémetro, debe serniveladofisicamente conelsitioenel
compartimientocraneoespinaldondelapresiondebeserreferenciada.

Las locaizaciones comunes indyen @ wiex, kb fene, € oido (ndicador
de nvel medo venticular). Cualquer cambo de la posaon  del pacente
con respeco  a tansductor  requiere  repetr €l proceso de nivelacion %

4.2.2.Interpretacibndeondas

Las ondas poveen infomacon Uil sobre kb disensbidad inracraneana.

La fidelidad de las ondas es una caracteristica deseable, pero a menudo
esA suela adsorson @

Los sistemas acoplados a fluido producen ondas que pueden

distorsionarse por la longtud de la exension:  una exension  demasiado
largaproduceunamortiguamiento, mientrasqueunsistemadeseable,
resuenademasiado,amplificandolospicosylaspresionesminimas @

Lossistemasdemonitoriapermitenrealizartrazadosdetendencias
conrespectoaltiempo,loquefaciitalaevaluacionydiagndsticode
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ondasanormalesdePIC &7
Lundbergcaracterizolasondasanomales,queaparecenenelregistro
continuodelaPIC,comoA,ByC.LasondasAsonelevacionesamplias
delaPIC,cominmente hasta60-80 mmHg, conalmenos 20 minutos
deduracién;ondasBsonmaspequefiasyocurrenafrecuenciasde0.5

a2cddos por minuo, relacdonadas  con la respiracion de Cheyne-Stokes;
yondasCqueocurrenencercade seisminutos, relacionadascon
variacionesenlapresionsanguinea. Cualquieradeestasondasindica
hipertensionendocraneanasignificativaysudeteccidntempranaes

importante, puesseasocianconpeorpronastico &2

Lasobservacionesenhumanoshanmostradolaasociaciondelasondas

Acon incementos en e volumen sanguineo  cerebral, el cual tende a ser
mayorantesdelaterminaciéndelaonda. SonproductodeunaPPC
inestablequesedesencadenacuandoellechocerebrovasculartiene

eca |l autoreguiadon, podudendo  vesodiatacon .

4.2.3. Elementos de monitoriade PIC
Los sstemas acoplados a fuidos  utlizados en nuesto medio son:

4.2.3.1.Catéterventricular
Conlasprecaucionesadecuadas,estamonitoriapuederealizarsepor
semanas,aunquealgunosestudiosmuestranunriesgodeinfecciondel
8%alos5diasy40%alos12dias. Lacontaminaciénbacteriana
requierelainiciaciondeantibidticosylaremociondelcatéter.L os

gérmenes mas comunes son los estafilococos, enterobacterias,
adneiobacter oE Coi ® .

Elcatéterdebepasarsenomasdeseiscentimentoscuandoselocaliza
frontalmentey10cmparaunaccesoposterior. EILCRparaandlisis
debeserrecolectadomediantefiujopasivoatravésdelsistema,para

odenar conteo  celular, nvel de gucosa, gamy alivo  ®) .

Lascausasdeobstruccionson:coagulosintraventriculares,edema
cerebral,desviacionesdelalineamediaquepuedenocluirelcatéter
alterandolasmediciones. Lainyecciondeunpequefiovolumen(0.1mi)
SSNourokinasalml,puedelimpiarelsistema, peroincrementael
nesgpo de infecdon ).

4.2.3.2.Tomillosubdural

B catéer subdual es de fad  colocacion, con menor nesgo  de infeccion
ohemorragia. Lasfallascomunessoncausadasporobstruccioncon
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sangreuotrodetritusylapérdidadelfluidoatravésdelacople,
llevandoaherniaciéndelcerebroporelaguijero. Laobstruccion
recurrente se manejaconunamicroinfusionde SSN0.1mlh ©3

Laspresionespuedenmostrarsefalsamentealtasoporelcontrario
amortiguadas, cuandoelcatéterseinsertainadvertidamenteenel
parénguimacerebral ©)

Las maquinas de monitoria invasiva de PIC permiten obtener
informaciénfiableparaladeterminaciondelaPIC. Entreéstos,los
catéteresventricularesylasméaquinasfribropticas(nodisponibles
ennuestromedio), sonlastécnicasdeeleccion. Losmétodosno
invasivos,sonpromisorios 63

4.3. Oximetriavenosayugular

Luegodelalesion cerebral podemos observar,comose mencion6,
incrementosenel FSC conunpicoentre elsegundoytercerdia
luegodelalesion, ovasocontriccién porespasmode losvasos
cerebrales. Diferenciarentrevasoespasmoehiperemiaescritico,
debidoaltratamientofrancamentediferentequedebeadoptarseen

unouotrocaso. LaSjvO ,puedehacereldiagnésticodiferencial,ya
queconFSCaltolaSjvO , estaelevadayconvasoespasmolaSjvO
esnormalobaja ©)

Solamente cuandoelincrementoenel FSC no es suficiente para
compensarlareducciénenelCaCO ,laSyO  disminuye 9

Lasaturacionvenosayugularde oxigeno (SjvO ,)seconsideraun
sisteaparamonitorizardemodopracticolahipoxiacerebralglobal.
Elvalorclinicodeestamonitoriaradicaenquesilosrequerimientas
metabdlicoscerebralessonalteradasporiaenfermedadolaanestesia,
osielaportedeoxigenoestdanormalmentealtoobajo,elcontenido
deoxigenoenlasangrevenosayugularreflejade maneracontinua
elbalancerelativoentreestosdosparametros,aunquelaPPCsea

anormal @016

Cualquieralteracionqueincrementeelconsumocerebraldeoxigeno
odisminuyaelaporte delmismo, puede disminuirlaSjvO .Una
alteracionquedisminuyaelconsumodeoxigenooaumenteelaporte,
puedeaumentarlaSjvO 08

Losvaloresde SjvO , encontrados enunaserie de 50 pacientes
normales, oscilaronentre 55y 71%conunamediade 61.8%, valor
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masbajoquelasaturacionvenosamixta, pueselcerebroextrae
masoxigenoquecualquierotroorgano a8

Paraunahemoglobinade 10gy SjvO , 250%sehaencontradoun
valordeCjvO  ,=3umol/mlicomovalorseguro. Pordebajodeéste
sehandescritoincrementosenelmetabolismoanaerobio,confusion

y alteraciones electroencefalogréficas. Sellega ala inconsciencia a
alcanzarvaloresde SjvO ,=24% @83

Enpacientescontraumacraneoencefalicosehaencontradounaclara
correlacionentre elniimerode episodiosde desaturacionvenosa
yugular, definidacomo valores menores de 50% poralmenos 10
minutos,yelpronostico,medidomediantetasade mortalidad, que
seduplicabacuandoocurriaalmenosunepisodioy seaumentaba
cuatrovecescuandotalesepisodioseranmiliples @,

4.3.1. CambiosenSjvO , durante laisquemiacerebral

Cuandoel FSCdisminuye, elprimermecanismocompensatorioesel
incrementodelatasadeextraccidncerebraldeoxigeno(TCEXTO N
porloquedisminuye SjvO L2080

TCEXTQ = (CaCO - GVCO z)xloog:a((::% ,=(Sa00, - SV\CO ) x 100/
a

su valor normal corresponde a un 30 a 40% del oxigeno
aportado por el cerebro.

EsimportantetenerencuentaquelaSjvCO ,disminuyedeunamanera
nolinealconel FSC. Cuando el FSC esnormal oelevado, una

disminuciénde FSCproducesdlounapequefiareduccionenlaSvCO

perosiel FSCestapordebajode40ml/200g/min,unadisminucion
delFSCllevaaunafuertecaidaenlaSjvCO L7080

21

Lacausamascomundedesaturacionvenosayugularenpacientes
conlesiénendocraneanaeslareducciéndelaporte cerebralde
oxigeno, secundariaahipertensiénendocraneana, hipotension,
hipocapniaohipoxia 275057

4.3.2. Cambios en la SjyCO , con incrementos en la CMRO )
Enelpacientesano,el CMRO eselreguladordelFSC. EIFSClocal
se ajustadependiendo del requerimiento metabolicoregional.

Mientras este acople se mantenga, la SjvyCO , contindiaconstante
(2755067)
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Mediciones de SjyCO  , en pacientes con lesion endocraneana,
muestranque cuandolaCMRO ,caeavaloresentre0.6y1.2ml/g/
min, un45% de pacientes comatosos mantienenelacopleconel

FSC. EI55%restante presentamecanismosregulatoriosanormales,
causandoaumentoodisminuciéndel FSC, independientementede
ladisminuciondelaCMRO TR0

4.3.3.Técnica
Elsistemavenosocerebralsedivideendrenajeexternoeinterno.
Elgrupoexternodrenaensumayoriaalsenosagitalsuperioryen
menorproporciénalsenocavemnosooalesfenoparietal. Elgrupo
intemodrenaenelsenorecto,quejuntoconelsenosagitalsuperior

se unen para fomar e Herophii  torcular. Del seno torcular  se orginan
lossenoslaterales,quecursanlateralmentehastaalcanzariosbulbos
yugulares. Delossenoslateraleselmasgrandeeselderechoenun
62%de pacientes, elizquierdoenun26%eigualesenun12%. Los
senoscavernososy circularenlabase del cerebrose comunican
librementedeladoaladoydrenanatravésdelsenopetrosoenel
bulboyugular ~ ©75060

Lavenayugularintemasaledelabasedelcraneoatravésdelforamen
yugularyentraformandoelpaquetevascularconlacarétidaintema
dorsalaellayluegoseseparan, ubicandose debajoymedialala
porcionexternadelmusculoesternocleidomastoideo (75080

Gibbs et al realizaron un estudio en 25 autopsias humanas,
encontrando que lasangre delsenorecto proveniente de areas
subcorticalesfiuyeenelsenolateralizquierdoylasangredelseno
sagitalsuperiorcorrespondienteaareascorticalesfuyeenelseno
lateralderecho @,

Al comparar la saturacién de oxigeno en sangre obtenida
simultaneamentedelosbulbosyugularesderechoeizquierdoen25

pacientes condiferentes diagndsticos, se encontraronvalores

similaresde saturacionde oxigenoexceptoencuatropacientescon
psicosisycuatropacientescondiagnosticodeepilepsia. Estudios
dinamicosporShenkinetalsugierenquedosterceraspartesdela
sangreaportadaporlacarotidainternadeunladosedrenaporla

vera yuguar  inema ipsiateral ye terdo resane  por b oonraaterd,

produciendodiferenciasenlaSjvCO ,del5%yenocasioneshasta
del15%. Exceptoenpsicosisyepilepsia,dondeocurrendiferencias
mayores @9
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Es necesario tener en cuenta que e seno sagital  superior recbe sangre
delasvenasfrontales,elsenocavemosodelasvenasofidimicasyel
plejopteriogoideoylavenayugularinternadelasvenasfacialy

retromandibular, todas estas fuentes de conaminadon extracerebral entre
0y6.6% @9 .

Para la toma de la muesta se rediza uma puncon  con aguip,  un cenimefro
por debajo y anterior a proceso mastoideo.  Acualmente  se prefiere  la
cdocaddn  de uncaler enla vena yuguiar intema,  diigdo  osfdicamente
hastaelbulboyugular,obteniendomuestrasrepetiivasparamedicion
gasimétricaomedianteuncatéterconfibradptica, queusandodos

longiudes  de onda, cdcdan la salracdn de oxigeno  de manera continua.
La mejor posicion para € cater esobenda S sereira 05 alomde
puto enel cua la raz del bubo yuguar es senida @9 .

Paradeterminarquéladoutiizar,secomprimeunauctravenayugular
intemayseobservacualgeneramayorcambioenlaPIC eligiendoesta

vima paa monioizar B SMCO, Oro méodo sugerido  es la Visualizadn
paraTACdelosdosforamenesyugulares, escoglendoelmasgrande Si

no contamos con catéter  de presion  intracraneana ni TAC, el Doppler nos
puedeorientar,comparandoeltamariodelasdosvenasyugulares. Para

pecenes  oon keson oceeba  ditsa, e sugee ulizar d bdo dd denge
venosodominantequeenlamayoriadeloscasoseselderecho. Sin

embargo, nohaymaneraevidente que permitadeterminarcualvena
yugularintematienelosvaloresmasanomales @

Elcatéteryugularsedebelavarconsolucionsalina,paramanteneria

permeabilidaddellumen. Nose debenadministrarmedicamentosa

traves de ése, pues se puede preseniar  tombosis de la vena. Bl promedio
de mantenimiento  de un catéter yugular es de cuato 6 cnco dias, siendo
usadohastapor14. Sinestudioqueloevidencie,recomiendancambio

de cattter cada dnco O sete  dias ®@ .

4.3.4.Indicadores
LosepisodiosdedesaturaciénvenosacerebralsoncomunesconTCE,
aunbajomonitoriainvasivahemodindmicaydePIC. Laobservacionde
gueestospacientestienenunamayormortalidadqueaquellossin
episodiossimilares, resaltaelbeneficiopotencialdeladetecciony
tratamientodeladesaturacidnvenosayugulardeoxigeno &,

Enunestudio prospectivo con 149 pacientes, encontraronque
pacientes con GCS <8presentan, de maneramas frecuente,
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periodos de desaturacion  venosa yugular de 50%hasta por 10 minutos, lo
que parece justicar, sn patr de una mayor evidenda,  SU conveniencia
en e segumento  del falamiento y evoucdon  del padente @9 |

4.3.5.Contraindicaciones
Loscatéteresvenososyugularesdebenserinsertadosconcuidadoen

en pacientes  con coagulopatias 0 en quienes tenen  traqueosiomia, por €
ao resgo de necatn 9

4.3.6.Complicaciones

Las estuciuras anaidmicas cercanas  ala vena yuguiar infema  que pueden
ks duae B caigEizadn, ndyen b cadida iema, d gago

esrebdo, dtomw gmpdo ovd  d revo o yh dpl peud

Sn embago, debdo a reconido  ascendene  del caigE, no eden  rEpoiEs

del sindome de Homer, pardisis frénica, leson del nevo recurete o
neumotoraxenpuncionesparamonitoriavenosayugular sy

Compicacones  adidondles  comesponden  a infeccon, tomboss de la vema
yuguar, noemeo delh PIC (por dsir e o dereonog, paa b ad
serecomiendaelusodecatéteresdediametrodF s

Nueva tecndogia  estd sendo desamlada en que, mediante  especroscopia
cercanaalinfrarrojo,sepuedemonitorizardemaneranoinvasivala
SjvCO,® .

4.3.7.LimitacionesdelamonitoriaSjyCO

La princpel imiadon s« Eee  d dagosioo dek sqmn regod,  caso
en el cual pueden no exstir cambios venosos mezcados, 0 puede ocunir
drenajevenosodelareaenisquemiahaciaelladoopuestoalsitio

monitorizado @939,

Cuandoel FSCdisminuye, lacontaminaciénextracerebral sehace
proporcionalmente mas grande, incrementando la SjvCO

Enlo referene  ala definicdon del umbral de isquemia  es insuficente la
SjvCO,, comparada con el CjvO , por las variaciones de la
hemoglobina 193339

Infortunadamente mas de unaanormalidad puede ocurrirdemanera
simudnea y en tdes drounsiancas e efeco sobe kb saurecon venosa
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yugulardeoxigeno(SVCO yeslasumadeanomalidades individuales.
Eso difcuta la  interpretacion @

4.4. Monitoriametabdlicacerebral

Elprocesodeutiizacidndeenergiaporlasneuronasylascélulas
gliales, siguelaviadelafosforilaciénoxidativadelaglucosa,
generandoATP ¢ |

Sianalizamoselcocienterespiratoriocerebral hallamosvalores
cercanos a 0.99, demostrando un metabolismo altamente
dependientedeglucosa,loque contrastaconsuincapacidadpara
almacenarlaamanerade glucégeno, sintetizaraminoacidos o
almacenarenergiacomolipidos S

Elmetabolismocerebraldelaglucosanoescompletamenteaerobio.
Bajocondicionesnormales, el 95%delaglucosaesmetabolizada

porfosforilacion oxidativacomose explicd. EI5%restantees

metabolizado  por via anaerobia, que conviete la gucosa en lacaio 9.

Cuandose presentaunaporte inadecuadode oxigeno, elcerebro
recurreaunincrementoenelmetabolismoanaerobioqueserefieja
enunaumento en el consumo de glucosay enlaproducciénde
lactato,quepuedeevidenciarseenlamonitoriamedianteladiferencia
arterio-yugulardeglucosaylosnivelesdelactato,ocalculandolos
hidrogenionesmetabolicoscerebrales €,

Lamediciéndelactatoarterio-venososecuestionaporexistirun
retardoensupasoatravésdelabarrerahemato-encefalicaydebido
aquelasreservascerebralespresentanaltasfluctuacionesencortos

periodosdetiempo S

PorestarazonseprefierelamediciondellactatoenelLCR,yaque
ésteestaenelladocerebraldelabarrerahemato-encefalica S

Oto indice del estado metabdico cerebral es el indice  oxigenogucosa
(oG @
Dajo, = CalO, -CjvO ,

(Diferencia arterio-yugular de oxigeno normal =4.5 - 7)

O/G=(Da-j0 ,/[6x(DA-yglucosa)]

31



Falla cerebral

Sedisminuyeduranteelmetabolismoanaerobioysecorrelacionacon
incrementos  del lactato 9.

Laimportanciadelamonitoriametabolicacerebralserefiereala
evaluaciéndelaporteconsumoglobal, yaquecambiosfocalespueden
no producr  cambios  significativas &,

LaDayO ,esunamedidaindirectadelaCRMO , global. Detectaypermite
elmanejooportunodeepisodioshipdxicoscriticas &,

Enausenciademedicionesdel FSC,lasmedicionesseriadasdela
oxigenacioncerebraljuntoconlaPICdebenorientarlaterapia,
principalmentecuandoseutiizahiperventilacion,sinolvidarqueno
valoraadecuadamentealteracionesfocales &,

Laevaluaciondelacxigenacionyperfusioncerebraltambiénhasido
monitorizadaapartirdemedicionesdepresidndeoxigenoyestado
acido-basenorespiratoriodelLCR &,

Lamuestrade LCRtomadade lacisternamagnaofrece lamaxima

comeladon oon s tensones de oxigeno  tisular, ya que en los  venticulos
lateraleslapresiondeoxigenoesmasaltaportransferenciadelos

plejoscoroideos. LamuestrasetomadecatéterdemediciondePIC,
quegeneralmenteesventricular &,

Nosucedelomismoconelestadoacido-base,yaqueloshidrogeniones
nopasanfacimentelabarrerahemato-encefalica, porquecualquier
muestrade LCResadecuada.

5. TRATAMIENTO

Las decsones  més dificles no estAn relaconadas oon la dosis o tipo
fratamientoporrealizar,sinoconlamaneraadecuadadecombinarios

tratamientos, paracbtenerlamejorsinergiayconlaelecciénde
terapéuticasrealmenteUiilesenunpacientedeterminado.
Detalmaneraqueelplanterapéuticobuscamitigarlosefectosdela

lesiénprimariay prevenirmayordisfuncioncerebral,yaqueestos
pacientespuedenexperimentarungrannimerodeeventosqueexigen

inao nvel devglnda @,

5.1.Oxigenoterapia

Sitenemosclaralaimportanciadeloxigenoenlaregulaciondel
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FSCy su relevancia  en los procesos metabdlicos  cerebrales, se entiende
la impotanca  de la oxigenoterapia en los padentes oon leson  cerebral
admitidosenlaUCI. Elobjetivoterapéuticosebasaenmantenerla

PaQ, porencimade 60mmHg, puesvaloresadicionalesnoproducen

cambios  significaivos en el FSC” Nivel de evidenca V.

5.2. Osmoterapia

5.2.1. Manitol

Laosmoterapiasemantieneenunplanocontroversial,debidoaque
losefectosdelosagentesutiizadossoncomplejosynoselectivos.
Puedenalterarelvolumendelparénquimacerebrallesionado, pero

también € nomal, y gercer ampios efectos enla crculacion sistémica
yenladindmicadelLCR “  NiveldeevidencialV.

Lamayoriadelasteoriasacercadelosmecanismosdelaosmoterapia

tenen validez parcidl, debido aque los esudios acudes varfan segin
las condidones  expeimeniales  especficas  y las  drcunsiandas dinicas
sobre las cudes se desamolan O .

5.2.1.1. Efectososméticos
Lassolucionesutilizadas contienensolutossimplesdebajopeso

molecularysonhiperosmolaresconrespectoalplasma. Laosmoterapia

actualconsisteenlaadministraciéndesolucionesdemanitolyde

ged @,

Histéricamentesehanutiizadotambiénsolucionesdelirea,dextrosa,
sorbitol, sucosa y douo  de sodio O .

Al contrario del manto, e gicero Se encuentra en relaiva abundanca
enlostejidoshumanosypuedesermetabolizadoporellos. Masarin,
hasidoidentificadocomounsubstratodelmetabolismocerebral. El
glicerolendovenosotienemenosimpactohemodinamicoqueelmanitol,
perofrecuentementeproducehemodlisissiseadministrarapidamente.

Puede ser administrado oralmente sin efectos substanciales

gastrointestinales y discamente  es ulizado  en Euopa y Asa,  mientras
gueelmanitolenAmeéricaelnglaterra @

Laaltaosmolaridad generada conlaadministracién de estos
agentes,drenaaguadelostejidosydiluyeelplasma. Lamagnitud

deestadisolucionagudadependedelgradiente osméticoobtenido
ysemanifiestaendisminuciéndelhematocrito, concentracion
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plasmaticadesodio, pHplasmatico,volumencorpuscularmedioyel
volumendelosérganossolidos @

Enpequefiasseriesclinicas, sehaexaminadoelefectodelmanitol
sobreeledemaperitumoral,encontrandomedianteneuroimégenesuna

reduccon  preferencal end conenido de agua de las regiones  cerebrales
alteradasalrededordelaneoplasia. Igualmente,enmodelosanimales

se ha dbendo  igual halazgo sobre e tejdo  pertnfarto. Sh  embargo,
nosehamedidolareduccidneneldesplazamientodelalineamedia @

5.2.1.2. Efectosnoosmoticos

Secee que el mantol disminuye la viscosidad de la sangre al disminuir
elhematocritoydisminuirelvolumen,rigidezyadherenciadela
membranadelglébulorojo,reduciendolaresistenciamecanicaparasu

paso a favés de la microvasculatura 6% (Nivel de evidenca )

Sehacomprobadoaccionreolégicadelmanitolsinaccionosmaética
cuandoseusaninfusionesentre5y20g/hmediantereducciondela
adhesividad celulary disminucién de laviscosidad sanguinea,
independientesdereduccionesenelhematocrito ©

Loscambioseneltonovascularnosonmuyclaros;sehaobservado
reduccionenlaresistenciavascularsistémica(RVS),decrementoenia
postcarga  y un leve efecto  inordpico posivo 64 |

Luegodelafaseosmaticasepresentaunafasediurética,enlaquese
incrementalaviscosidad sanguineaporhemoconcentracioncomo
consecuenciaindeseable delaosmoterapia, quepuedeserevitada
medianteelremplazovigorosodeliquidos. Elefectocombinadode

estas fases parece ser el responsable  del  sostenimiento del efecto de la
osmoterapia, porloque algunosautores sugierenlaadicionde

furosemida €49 .

A manid sele haarbudo  unefedo  dopoecor ata®s de secuesio
de radicales  lbres. La dsminucion  de los radicles  hidroxio promueve
elflujosanguineoenareaconperfusioncomprometida 649

Ademas de los mecanismos presentados, la osmoterapia actda
aumentandolaabsorciondeLCRdesdeelespaciosubaracnoideoenla

circulacion pal denro de los espacios perivasculares de Virchow-Robin
yatravésdelacapaependimaldelosventriculoscerebrales. Estas

interesantes posbiidades nunca han sdo probadas  satisfactoriamente @
Niel de edenca 2
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5.2.1.3.Farmacocinéticadelmanitol
Elmanitolienevidamediade30a60minutos,noesmetabolizadoyes

depuradoporviarenal. Ladosisrecomendadaestaentre0.25y1g/Kg.
Paraunaadecuadaaccionserequiereunadecuadosistemadedepuracion

renal, que pemia  eiminar €l agente osmdtico y € agua sustaida  de los
tejidos, pues de lo conraio  se equiibraria con € tgjdo pedendo su
acaon @ .

ElefectoreductordelaPICesrapido. Usualmenteapareceenlos
primerosminutosdeterminadalaadministracion,aunqueelmaximo
efectoseohtieneentrelos20y40minutos. Larespuestaclinicaes
mayoravaloresmasaltosdePIC, puescifrasbajasdedistensibiidad
respondenaminimos cambiosdevolumen ©1348  Njveldeevidencia
|

Acuamene no se consdera Ul la dsminucdn  del voumen intravescular
enlaterapéuticacontralahipertensionendocraneana, porloqueel
efectodecontracciéndevolumendelmanitolseconsideraindeseabley

se recomienda remplazar el volumen perdido. El manitol es
relativamenteimpermeablealabarrerahemato-encefalica,peronolo
suficientecomoparaqueelefectodelaadministracionprolongadade
agentesosmaticossemantenga,debidoalequilibrioprogresivoconel

teido cerebrd ) Nvel de evideca V.

5.2.1.4. Efectossecundariosdelaosmoterapiacon

manitol

* Vasodilatacionagudarelacionadaconmuiiplesmecanismaos,como
dsmnudon dd pHpesméico,  bberaddn Od fador  refiuéioo atrdl,
beracon de hsamina y compomiso dredo  del miscuo s vasouiar.
La hipotension  secundaria  habiudmente  es temporal  y S es prevista
no oiece podemas  dincos  saros. La doss recomendada,  adminstrada
enl15a30minutosenpacientesnomovolémicos,usualmenteevitael
eedd  hipoensor.

 Fda cadaca oogesha por B eanstn @pda dd voumen pasmético
en pedenes  con dsundon diastica previa.

*  Pubicacones dincass sehanrmlido acasos de hpeema sevea luego
de la administracion de manitol medante mecanismos supuestos,  como
el efeco  vasodiatador drecto, induccin  de acddemia secundaia @
movimientodeagualibredebicarbonatodelosglébulosrojosala
acuadon y ensanchamiend  de los epados  perivasaulares, secundanio
alencogimientodelparénquima.

e« O efedo secundaro, nduodo por & hperema, esh exenson dela
hemoraga apatr de estudiras vascuiares  intracraneales rotas.
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¢ Elevacion de la PIC relacionada con la hiperemia. Una
hiperventilaciGnmoderadadurantelaadministraciéndelmanitol
evitalosefectossecundariosasociadosalahiperemia.

¢ Ademésdelapérdidadeclorurodesodioyagua, estospacientes
tambiénpierdenporlaorinapotasio, fosfatoymagnesio,causando
arritmiascardiacasycomplicacionesneuromuscularesevitables
mediantelamonitorizacidnquimicaplasméticaduranteelperiodo
detratamiento.

¢ Hiperosmolaridad plasmaticaque en pacientes pediatricosy
ancianospuedengenerarrupturadevenascorticalesfragilescon
hematomas subdurales secundarios. Ademas, cuandoelcambio
enlaosmolaridadplasméticaocurrerapidamente, puedeocurrir
mielinolisis,fallarenal,deterioroneuroldgicoymuerte. Porlo
anterior,sedebecontrolarlaosmolaridad paramanteneriapor
debajode 320mOsm/L, paralocual se debenmediradiario,
durantelaterapiaosmatica,Na, Cl,glicemiayBUN 6134859 Njive/
deevidencialll-2

« Elefectorebote o estado de compensacion osméticano esta
claramenteentendidoenlaactualidad. Alparecerlascélulas
cerebrales poseen un mecanismo regulatorio de volumen,
dependientedeelectrolitosysensibleadiuréticosdeasa,quese
oponealefectoosmaéticodeshidratantedelmanitol. Loanterior
explicarialaobservaciondelmejorresultadoobtenidoconla
utiizaciéndefurosemidaenasocioconelagenteosmaético. No
existeclaraevidenciaclinicaenesteaspecto. Lasconclusiones
actuales se basan principalmente en estudios in vitro y
observacionesinvivo €9 Niveldeevidencialll-2

5.2.2.Soluciénsalinahiperténica

Sehapropuestosuuso, principalmentecuandolosefectosdelmanitol
ylafurosemidanosonnotorios. Aproximadamente 50midesolucion
salinahipertonicaal 3% (osmolaridadde 462 mOsm/L administrada
enl10al5minutoscausareduccionessostenidasenlaPICyademas
mejoralafunciénrenalenpacientesdeshidratados @648 Nijvelde
evdenca 2

5.3. Liquidos endovenosos

Pormuchosafiossepromovidlarestricciondeliquidosenelmanejo
depacientesconlesionintracraneana, debidoaquelasfuerzas
hidrostaticaselevadastiendenafavorecerlaformaciondeedema
tisular. Estareservaactualmentesereconciliaconelresultado
benéficodelaoptimizacibnhemodindmicaenestadospatolégicos
particulares ®)  NiveldeEvidencialV
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5.4.ControldelaPAM

UnaPPC >70-80 mmHg esrequerida en pacientes con patologia
intracraneanaparaperfundirnormalmenteeltejidocerebral,debido

alaalteracion existente enlos sistemas de autorregulacion.

Suponiendo una hipertension endocraneana de 15-20 mmHg
debemos mantener una PAM de 100 mmHg para obtener una PPC
cercanaa80mmHg, oengenerallaPAM necesaria paraimpedir
caidascriticasenlaSvO 12 Niveldeevidencialll-2

Sipartimosdelconocimientodelaimportanciade mantenerlaPPC
comoobjetivoprimordialeneltratamientodelpacienteconlalesion
cerebral, sabemosque sedebeevitarlahipotension, puesinduce
vasodilataciéncerebralcongeneraciondeondasAqueagravarianla
isquemia ®  Niveldeevidencialll-3

Porotrolado, lahipertensién causaempeoramientodeledemaen
las é&reas afecladas, a incrementar la presion  hidrostatica. Laley de
Starling predice que laformacion deedemapuede provenirdeun
incrementodelapresionarterialy/odeunadisminuciondelaPIC
(losfactoresquepermitenmejorarlaPPC). Unadisminuciondela
PICllevaadisminuciéndelapresionhidrostaticatisular,locual
incrementaelmovimientodefluidosatravésdelamembranacapilar.
Presionesporencimadelniveldeautorregulacionpuedenproducir
unincrementoenlapresionhidrostaticaintravascular, permitiendo
elmovimientodeliquidoatravésdelaparedcapilar. Estopuede
incrementar significativamente, sihay disrupciondelabarrera
hemato-encefélica @ Niveldeevidencialll-3

Porloanterior,sedebemantenerlapresionarterialdentrodeuna
ventanadeautorregulacion, sabiendo que estadesplazadahacia
valoresmasaltos. Elobjetivoterapéuticopropuestoesmantenerla

PAM en valores cercanos a 100 mmHg y una PPC mayor de 50 y
menorde85mmHg @452 Niveldeevidencialll-3

Sinembargo,nopuedenpostularsevaloresespecificos, puesencada
pacientehayunpuntoenelcualcualquierdisminucionenlaPAMno
disminuye laPICy otro en que un aumento puede empeorar el
edema®? .

Lahipotensidndebe sermanejadaconsimpaticomiméticos, previa
expansionde volumen cuando asiserequiera. Entre éstos, se
prefiereelusodeepinefrinaofenilefinaquenopasanlabarrera
hemato-encefalicayenlasareasconpérdidadelabarrera,causan
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isquemia, puesseencuentranconmaximavasodilatacion ©2  Nivelde
eweaa I3

Eltratamientodelahipertensiontieneelproblemadequelamayoria
delosvasodilatadoresperiféricos(hidralazina,bloqueadoresdelos

canalesdecalcio, niroglicerina)losontambiénenlavasculatura
cerebral,causandoincrementosdelaPIC. Elnitroprusiatodesodio,
aunquetambiénlaaumenta,enlapracticaclinicanolohacedemanera

importante. Deigualmanera, losbetabloqueadoressonunaopcionde
manejo,puesnoinducenvasodiatacioncerebral ©2  Niveldeevidencia
B .

Elusodevasodiatadoresquedaproscritoporlassiguientesrazones @
Niveldeevidencialll-3 RecomendaciongradoD

¢ IncrementanlaPICalaumentarelvolumensanguineocerebral.
Desvianelfiujosanguineocerebraldelaszonasisquémicasalas
menoswvulnerables.
¢ ComprometenelFSC,que,comosehadicho,espresidnpasiva.
 Elnitroprusiatodesodioesunpotentevasodilatadordevasosde
capacitancia y de resistencia. Tiende acausar incemento de la PIC
yalteralareactividadcerebrovascularacambiosenelCO ,La
niroglicerina es un vasodiatador VENOsO  con accdn - arterial a alas
dosisqueincrementapotentementelalineadebasedelaPICcuando
ladistensibiidadintracraneanaestéreducida. Cambiossimilares
se obsevan con la  hidralazina y €l diazdxido.
» LosbetabloqueadoresparecennoaumentarlaPIC.

5.5.Hiperventilacién

Cuando se utiiza de manera estandarizada, la hiperventiacion definida
como PaCO, < 24 mmHg, suele ser la mas frecuente causa de
desaturaciénvenosayugular, causandoisquemiacerebral. El
seguimientoconSvO permiteidentiicaraaquellospacientesconFSC

marginal  que no se benefican  de esta terapéutica, pues para este valor
dePCO, sehanobservadodisminucionesdehasta20a25ml/100gde

tjdo  en el FSC'™™® Nvel de evidenca -2

La reduccién aguda en la PaCO , Pproduce vasoconstriccion
cerebrovascularyunacaidaenelFSC. Elvolumensanguineocerebral
disminuyellevandoaunadisminuciéndelvolumenintracraneanoy
unarapidacaidaenlaPIC. Sinembargo,elusodehiperventilacion

agudadentrode las primeras 24 horas después de unalesion
intracraneanasevera, llevaaunriesgopotencialdeisquemia. La
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hiperventilacidnagresivaproduceunareducciénmarcadaenelFSClo
cualpuedeexacerbarlaisquemiacerebral,aumentandoelriesgode
lesén  secundaria ® Niel de evidenca 2

AungquelaPaCO ,eselparametro frecuentemente utilizadopara
monitorizarlahiperventilacion,eselpHdelLCRelquemediala
Vasocontriocion y la vasodiatacén 6,

CambiosenlaPaCO , puedenocurrirrapidamente concambiosenla
ventilacion, mientrasloscambiosenlaconcentraciéndebicarbonato,
mediadosporelrifion,ocurrenenhorasadias. Porloanterior, la
hiperventilacionagudaproduceunacaidaenelPaCO yyunaelevacion
enelpHsistémico. Comolabarrerahemato-encefélicaespermeable

a CQ, pero no alos hidogeniones o al  bicarbonato, la hiperventiacion
produceunacaidaequivalentealaPaCO ,delLCRconunincremento
delpH ©) Nvel de evidenca I3

La reduccon  en la concentracdén  del bicabonaio del LCRy la comeccion
del pHcerebral por la anhidrasa carbonica en el plejo  cooideo, ocume
masrapidamenteyescompletaenunascuantashoras. Poréstola
hiperventilacionesinefectivaenmantenerunareduccionsostenidaen

h PIC® .

LaduraciondelareducciondelaPICpuedesertanbrevecomouna
horaenalgunospacientes 60

SilahiperventilacionessuspendidayelpHarterialcomolaPaCO
retomanavaloresnomales,laPaCO , Oel - LCRresutaexcesivarespecto
albicarbonato, levandoaunacaidaenelpHcerebral (U

EstaacidosisproducevasodilatacionconunincrementoenelFSCyla
PIC hasla valores que exceden los inidales pre hiperventiacion 60,

Enhumanos, despuésdecuatrohorasdehiperventilacionaunaPaCO
de 15a20mmHg, el FSCretorna espontaneamente alos niveles
basales © .

B oonsenso acal  respedo  ala hiperventiacon recomenda o sguiente,

con base en una ampla revison de la lieraturg, con principios acepiados
que reflgan undto gado de ceeza dinca  ®® (Nl de eidenca ]
gradoderecomendaciongradoE)

* Queelusoprdfilacticode hiperventilacion (PaCO , <35mmHg)
durantelas primeras 24 horas después de TCE severosera
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evitadoporgue puedecomprometerlaperfusioncerebralduranteun

momentoenqueel FSCestareducido( Niveldeevidencial ).

Lahiperventilacion puede sernecesariaporperiodosbreves
cuandoocurredeterioroneuroldgicoagudo,oporperiodoslargos
siexistehipertensionintracraneanarefractariaalasedacion,
paralisis,drenajedel CRydiuréticososméticos. Lamonitoriade

SvO ,,DavO ,yFSCpuedenayudaraidentificarisquemiacerebral

cuando lahiperventilacion convaloresde PCO , <30mmHges
necesaria(  Niveldeevidenciall ).Lahiperventiaciénagudapuede
serttilparacontrolarlaPICduranteondas plateau  hastaquela

presién  inracraneana sea controlada, luego de o cua la ventlacon
esrestauradaalvalorprevio. Enelperiodotempranodel TCE la

hiperventilacion seria utilizada como una medidatemporal

mientras otras son instauradas para el manejo de la PIC
(ventriculostomiaparadrenajede CR, craneotomiapararemaocion
demasas,diuréticososmdticos,sedacionypardlisisycranectomia
descompresivaparaPICincontrolable). Lahiperventilaciones
entoncessuspendidaenlamedidaenqueseatolerada. Entodo

momento la PPC serd mantenidaen 70 mmHg o mas.

MuizerlaardJ.etal, enunestudioaleatorizado, controlado,
encontréquelahiperventilaciénporunperiododecincodias
posterioral TCE severo, retardalarecuperaciényllevaamal
prondsticoenlaevaluaciéndelostresyseismeses( Nivelde
ewenca 1)

ParaquelahiperventilaciénseaefectivaendisminuirlaPICse
debepreservarlareactividadcerebralalCO ,-Sedemostrogue
lahiperventilacionnopuedesostenerlaalcalinizaciondelLCR,
porloquecuandoserequieremanteneriaalcalinizacioncerebral,
serecomiendalaadministracionde buffers  comotrometamina(l
mg/kg/hdeunasolucién0.3M)hastaquelahiperventilacionsea
descontinuadayenestos casoslosefectosdeletéreosdela
hiperventilacidnpuedenserevitados @ (Niveldeevidencialll)

5.6. Hipotermia

EIFSCestadirectamenterelacionadoconlatemperaturacorporal,
aumentandolinealmentehastaalcanzar42°Cluegodelocualocurre
dafiotérmico ~ (7245458)
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Lahipotermia puede reducirel FSC enun 6% porcada®C. En
general,unadisminuciénde 10°C causaunadisminuciondelaCMRO
del509% (7.245458)

Aunguelosmecanismos del efecto protector dela hipotermiano
estanbiendefinidos, lareducciénenlaCMRO ,parecequecontribuye.
Ademas, disminuyelosrequerimientosenergéticosdelcerebro, tanto

paa la funcén neuronal como para la integridad celular. La reduccion
delaCMRO ,enpresenciadeisquemia, restauraelbalanceentreel

FSCylaCMRO ,.Lahipotermiapuedeatenuartambiénlaliberacion
deglutamatoyglicinadurantelaisquemia (7:245458)

Otrosmecanismospropuestosincluyenefectoenelinflujodel Ca,
homeostasisidnicacomobalance &cido basico, neurotransmision
excitatoria, peroxidacion lipidicade membranas, reaccionesde
radicales libres y permeabilidad de la barrera hemato-
encefdica "9

Aunque la hipotermiamoderada (32-34°C)y profunda (17°C) ha
sidoutiizadaporafios,esunatécnicaexigentequerequiere bypass
cardiopulmonarparaelenfriamientoyelsoportecardiovascular. Mas

recientemente, ungradobajode hipotermiahasidopropuestocomo

mecanismo de proteccion cerebral con minimo compromiso

vascular %% Njiveldeevidencialll-3

Enlaisquemiacerebralglobal, lahipotermialeve puedeproveerun
efectoprotectorsincomplicacionesadversas. Puedeserbenéficaen
términosdeprondsticoalargotérmino. Sinembargo, laexperiencia
actualsebasaenmodelosanimalesyesclaroquesuusoenhumanos
ysuefectosobreelprondsticonchasidoestudiadohastalafecha &)
Niveldeevidencialll-3

Lahipotermiaprofundaseasociaconefectossecundariosindeseables,
comodepresiénmiocardica, aritmias, disminucidnenlaperfusion,
desodrdeneshemorragicosydesviacionhacialaizquierdadelacurva
dedisociaciéndelahemoglobina.

Lospacientes con TCE estan habitualmente hipotérmicosyenel
conocimientoactualno se sabe cuandodebenrecalentarseyqué
tantoafectaéstoalafuncioncerebral @)

Lahipertermia, porotrolado,empeoralalesionisquémicaydebe
sertratadaagresivamenteenelpacientecon TCE ©239)
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5.7.Sedacionyanestesia

ElusodeagentesendovenososbuscadisminuirlaCMRO ,relacionada
conlafunciéncelularqueconstituyehastaun60%delaCMRO Ltotal.
Losagentesendovenososdisponiblesson: Niveldeevidenciall
5.7.1.Barbitdricos

LosbarbitGricosreducenelvolumencerebralporquedisminuyenel
edemapostraumaticooisquémicoypromuevelareabsorciondeedema
cerebralydisminuyenlafrecuenciadeelevacionesagudasdelaPIC

secundaia aesimuos,  comola inubadon y la terapa respiratonia @057
Niel ce evdenca Il .

Ladosisdeltiopentalesde 1a5mg/kgseguidodeinfusion, que
permitelaacumulaciéndeladrogacambiandosufarmacocinéticade
ordenlaordenO,legandoaprolongarsuaccidnhasta86horasluego

desuspendido. Larecuperaciondelosrefiejos,cuandosesuspenden

losbarbittricos, nosecorrelacionaclaramenteconlaconcentracion

plasméticadelmismo. Elordenclinicoderecuperacionesreaccion

puplar ala iz, refgjos  tendinosos profundos,  ventlacion, respuesta
comeal,refiejosoculo-vestibulares, 6eulo-cefalogirosyfinalmente
movimientosmediadosporeltractopiramidal @S

Elusodebarbitliricosenlesioncerebralpermaneceendebate. Aunque
losprimerosestudiosmuestranresultadoscontradictorios,unestudio

dinco  aleatorizado no soport® €l uso de tiopental para la resudtacion
cerebraldespuésdeisquemiaglobal. Enisquemiafocal,estudiosen
animalesindicanquelosbarbitiricos puedendisminuireldéficit
neuralogicoylamortalidaddelinfartocerebral;igualmente,algunos

esudos dincos  han mostado smiares  resuttados @) |

Congandes doss de barbitricos el EEGse hace incamente isoeléctiico
pero retorna gradualmente su actividad. La monitoria
electroencefalograficasehace Utilparaevitaradministrardosis
adicionalesluegodealcanzarelirazadoisoeléctricocuandosereduce
eICMROzenunGO%,Iuegodelowalsemarﬁeneelconsumometabélico

inverido  en e mantenimento  de la  integridad celular @05

La incapacidad  de los barbitricos paa reducr la PIC, se havisto como
indicadordemalpronésticoen TCE.

Lascomplicacionesdelaadministraciondealtasdosisdebarbitliricos
incluyenhipotension,cardiodepresionypredisposicion
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ainfecciones. Lospacientesenterapiabarbitiricacontiopental
requierenmonitoriay soporte hemodinamico @7057)

5.7.2. Etomidato

Esunagenteanestésicoimidazdlicoque produce minimoscambios
cardiovascularesydisminuyeel CMRO ,yelFSC. Ladisminuciondel

FSC observadaconetomidatonosoloobedecealoscambiosenel
metabolismo,sinotambiénaunaacciéndirectasobrelavasculatura

cerebral. Semantieneladudadegenerarunestadodeisquemiasi

ladisminuciéndel FSC es mayory mastempranaque laCMRO ™
Niveldeevidencialll-3

Cuandosecomparaconeltiopental,quesecreeesel goldstandard |
adosisdesupresionelectroencefalogréfica, levaaungradosimilar

de preservaciondelasreservas de energiay atenuaciondela
acumulaciéndelactatoenmodelosanimales o,

Eletomidatodisminuye laliberaciénde glutamatoinducidapor
isquemiaenoclusiéncarotideabilateral. Abajasdosisseha
encontrado induccién de actividad convulsiva en pacientes
susceptibles. Aaltasdosisesanticonvulsionante o

Lasupresionadrenocorticalocureeninfusionesporperiodoslargos,
porloguesuusoenUClrequieredeterapiaesteroideadesoporte @,

5.7.3.Propofol

Esunalkilfenolqueproducedisminuciondosis-dependientedelFSC

ylaCMRO ,,enproporcionsimilaralalogradaconeltiopental. Al
igualqueeletomidatodisminuyeelFSCenmayorproporciénquela
CMRQlocualpuedellevaraundesacopleentreaporteydemanda ¢
Niveldeevidencialll-3

Elpropofoladosishabitualesincrementalarespuestainhibitoria

mediada por los receptores GABA. A dosis de supresion
electroencefalogréficadisminuyelosnivelesdeglicinasimilarala

hipotermia, peronocambialasconcentracionesdeglutamato o,

Lamodulaciondelosreceptoresinhibitorios GABAyexcitatoriosde
glicina y glutamato, constituye su mecanismo adicional de
neuromrecepcion @ .

5.7.4. Ketamina
Esunanestésicoestructuralmentesimilaralaphenciclidina,con
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propiedadesantagonistasconcompetitivasdelosreceptoresNMDA.
Mejoraelpronésticoneurologicoydisminuyeeltamafiodelinfarto
enmodelosanimalesde TCE cerrado @20 Niveldeevidencialll-3

Produceincrementos en el FSCyenlaCMRO ,»que pueden ser
bloqueados con una dosis previa de tiopental; mas no con
benzodiacepinas. Estos cambios hacen contraindicarsuusoen
pacientesconTCE 2V (Gradode Recomendacion E).

Actualmentenoexistenestudios clarosenhumanosquenormatizan
suusoenneuroproteccion @2

5.7.5. Opioides
Losnarcdticosjueganunimportanterolenelmanejodelospacientes
conlesidncerebral,enlaUCI. Altratareldolorfavorecenla
disminuciéndelaPICyfaciitanlosprocedimientosdeenfermeriay

terapia. Aunquecausandepresionrespiratoria,esteefectosecbvia
enpacientesconventilacibnmecanica, peronosobraenfatizarque
elcontroldelCaO ,debeserestrictoen pacientes conterapia
narcdtica  ©"  (Niveldeevidencialll-3 ):

5.7.6. Lidocaina
Esttilbloqueandolarespuestasimpéticaconlarespuestaadversa
deincrementoenlaPICsecundariaalaintubacionendotraqueal.
Suutilidad nose haprobado paraelmanejodelahipertension
endocraneanaenotrassituaciones ®)  Niveldeevidencialll-3

5.8. Anticonvulsionantes

Lasconvulsiones se presentan en nimero bajode pacientes con
hipertensiénintracraneanay, entre ellos, mas frecuentemente
relacionadasamasastumorales. Unaconvulsiéntonico-clénicaes
clinicamenteobvia,peromiocloniassutilessonfrecuentesypuedeser
eltinicosignodeunestadoconvulsivo 61 Niveldeevidencialll-3

Elelectroencefalogramapuedemostraractividadepiléptica,aunen
ausenciade movimientosclonicos. Lasconvulsionesincrementan
losrequerimientosmetabdlicosllevandoaunaumentodel FSCyde
laPIC. Enlamedidaenqueelflujose haceinsuficiente porel
exageradorequerimientometabdlicoyaumentodelaPIC,segenera
isquemiaconagotamientodelos depdsitosenergéticosy muerte
celr  ® .
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Losanticonvulsionantesdebenserutiizadosmientrassediagnostica
ytratalacausa. Sepuede utilizarfenitoina, benzodiacepinas,
fenobarbital y tiopental  ©7 .

Enlasmiocloniasmultifocales postparocardiorrespiratorio, el
clonazepamesocasionalmenteefectivo. Sondificilesdecontrolary

su efectoenelprondsticoy metabolismo cerebralnohasido
estudiado ©7 .

5.9.Relajantes Musculares

LosrelajantesmuscularesdisminuyenlaPICevitandoelaumento
enlaspresionesintraadrticayvenosaasociadaconlaventilacion
mecanica, laterapiarespiratoriaylatos. Aunpacientesqueparecen
nomoversepresentanrespuestaalaparalisiscondisminuciéndela

PIC, a paecer por meoar la distenshidad torécica. Puede fadiiar
eltrabajodeenfermeriaydisminuyelainterferenciaeneltrazado
electroencefalograficoycurvasdepresion ©1  Niveldeevidencialll-

3

Porotraparte, evitalaventiaciondelpaciente, favorecerespuestas

refiejas, impde evauar €l ddor vy dificuita el segumiento  dinico  del
paciente. Enlaliteraturaactual,alarelajacionmuscularnosele
asignanindicacionesimportantesenelmanejodelaPIC 60

Siseutilizandeberan suspenderse hasta24 horasantesde una
evaluaciénneurologica,puesdelocontrariopuedenfalsearelexamen
defuerzamuscularyactividad motoraocular. Pueden producir
toxicidadaxonalconpardlisisprolongadasecundaria 60

5.10. Antagonistas de aminoacidos excitatorios

Losantagonistascompetitivosynocompetitivospuedenunirseal
receptorNMDAInhibiendolaaperturadelcanalionico. Elcompetiivo
compiteporelsiiodeuniondelgiutamatoalreceptor. Sonmoléculas
altamente polares conpobre penetraciénatravésdelabarrera
hemato-encefalica. Lamayorpartedelainvestigacionbioquimica
sehaconcentradoenlosantagonistasnocompetitivos. Estosse
unendentrodelcanalidnicoimpidiendoelfiujoatravésdelmismo.
Estosincluyen Mg, Zny otros componentes que se unenalsitio
dentrodelcanalparalaphenciclidina(ketamina,dextrometorfan).
Losnocompetitivossonmaslipofilicosypenetranfaciimenteal
SN Niveldeevidencialll-2
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5.11. Calcioantagonistas

AlteracionesenlahomeostasisdelCaparecenjugarunrolimportante

enlalesiondel SNC. LaacumulacionanormaldelCaenlascélulas

neuronalesocurre porvarios mecanismos. Unadisrupcionenla

funciénde membranaylapermeabilidad permitelaentradapasiva
deCaatravésdecanalesionicosunidosalreceptorNMDA. Entra
tambiénatravésdecanalessensblesalvoliaje(voltajedependiente)
implicadosenlafisiopatologiadeldafiotisularsecundario @ Nivel
deevidencialll-3

ElefectodelincrementodelCaintracelularincluyeexacerbaciondel
vasoespasmoconhipoperfusioncausadaporlafosforilaciéndela
miosinaysusubsecuentecontraccion @,

ElCaactivalasfosfolipasasAl,A2yC,quepuedendestruirlas
membranascelularesymitocondriasliberandoacidosgrasoscomo
elaraquiddnico; que promueve lasintesis de prostaglandinas,
tromboxanos, leucatrienos,conmayordafiocelular @

Lafalladelamembranacausacambiosionicosconpérdidadela
actividad neural. Lalesionde lamembranamitocondrial puede
resultarenunapérdidadelageneracionenergética @,

LaactivacibndeproteasasdependientesdeCapermiteladegradacion
deneurofilamentosyreceptoresde membrana @,

Elmanejofarmacolégicodelahomeostasisdel Cahasidoevaluado
enmitiplesestudios ®

Elusodelanimodipina, segiinreportesdeestudiosmulticéntricos

controlados ( Niveldeevidenciall ),nohamostradodiferencia
significativaconrespectoalplacebo,enpacientescon TCE @ Nivel
deevidenciall

5.12. Corticosteroides

Elusodecorticoidesenlesiondel SNCsebasaensushabilidades

tedicas de inhbr  la peroxdacion  lipidica, estabiizar las  membranas
lisosomalesymodificarlaproducciéndeedema. Laactivacionde

fosfolipidos de membranay lipasasalaliberacion de acido
araquidonico @ Niveldeevidencialll-2

Losproductosdedegradaciéndelacidoaraquidonico, enadicion
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alasquininasyserotonina, disminuyenelfiujovascularporcausar
vasoconstriccidnyagregacionplaquetaria. Puedencausaredemapor
incrementoenlapermeabilidadvascularyestimulanlarespuesta

inflamatoria. Su liberacon nomaimene esd limteda  por gucorticoides
endogenos @ |

Losesteroidesnoparecenserdebeneficioen TCE, peroparecen

dismnur el edemacerebral  peritumoral y reducr la produccion  de LCR.
Sus efedos  secundarios  como la hiperglicemia, sangrado  gastrointestinal

y la  sobreinfeccon, aunados a su improbable  benefico, justiica limitar
suusosolamenteencasosdehipertensiénendocraneanasecundariaa

masatumoral  ©  Niveldeevidenciall

5.13.Barredoresderadicaleslibres

Los radicales  lbres  juegan un papel mayor en la produccdn  de la lesion
y aciivacon de las Vvias para la destuccon  celular. Son berados en €
ctopasma  durante la isguemia de neuronas dafiadas, astrocios, céluias
musculares  lisas. Son liberados  después de la leson  pimaria o durante
la reperfusion, como subproductos de la oxidaddn del &cdo  araguiddnico.
Puedenserproducidosporoxidacioncatecolaminica,fugamitocondrial

y extravasacon de feriing, hemogiobing,  transfering, hematna  y atros
componentesfénicos. @ Niel de evidenca Il .

Estassustanciasaparecendurantelaisquemia,dadoguelosmecanismos
normalesparasuremaocion(superoxidodismutasa, catalasa, xantina

oddesd) se inadivan por la isguemia. B mayor efeco  de esas sustandas
eslaperoxidacion lipidicade lasmembranas causando cambios
conformacionalesenlosacidosgrasos,comprometiendolaintegridad
funcionaldelasmismas. @,

Lascélulasdel SNCsonespecialmentesensiblesadarioporradicales
fbres,  por conener altos nwveles de addos gasos poi  insaurados @ .

Elbeneficiodelosantioxidantesendégenoshamastradolimitaciones

para justficar SuUUuO enla trapa  del padene  ocon keson  cerebral Los
barredoresenzimaticosderadicalessuperoxido, parecensermas

promisorios. Sehaevaluadoclinicamenteenunestudioaleatorizado,
controladofasell,quemostréquelaocurrenciademuerteyestado

vegetativoenpacientescon TCEseveroseduplicenlospacientesque

rechbieron pacebo oon respedd  alos taados con poietien good (N
deevideca ).
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5.14. Drenaje de LCR

EldrenajedeLCRatravésdelcatéterdeventriculostomiareduce

rapidamentelaPIC. Eseltratamientode eleccién cuandola
hipertensiénendocraneanaessecundariaahidrocefalia @ Nivel
deevidencialll-3

Yaqueeltejido edematoso se expande hastallenar el espacio
evacuado,eldrenajesoloesUtiporperiodosbrevesparareducirla
PICduranteondas plateau (257

Eldrenajesedeberealizarsiempre, ensistemascerradosycambiados
conmaximatécnicaasépticaparaevitarelriesgodeinfeccion @sn

5.15.Posiciondelacabeza

Laelevaciondelacabezadelpacienteenrelaciénconelrestodel
cuerpo,reducelaPIC, peronoentodoslospacientes. Porotrolado,
laPPCsepuedeverdisminuidaylasondasplateau puedenocurrir

mas frecuentemente, pero principalmente en pacientes con
hipovolemia, fallacardiacaypresionesintratoraticasaltas,comoen
elcasodelaventiacionmecanica 8850 Niveldeevidencialll-3

De maneraestandar se recomiendano elevarlacabezaamenos
que la monitoria de PIC y PPC demuestren que el paciente
especificamentesebeneficia. Porotrolado,seproscribelarotacion

oflexién, puesimpide eladecuadodrenajevenosocerebral,con
marcadoincrementoenlaPIC ©357

5.16. Descompresién quirdrgica

Lospacientesconelevaciondelapresionintracraneanaquepueden
beneficiarse deladescompresion quirdrgicason: paciente con
hemorragiaintracraneana, edemay contusion postraumaticay
hemicraniectomiasparainfartoscerebralesmasivos @2

Lacirugiahasidopropuestaparapacientescondeterioroclinicoo
enquieneselcontrolde laPIC nohasido posible conmedios
convencionales. Sinembargo, nohasido utilizada de manera

suficiente enaquellos pacientes donde hafallado laterapia

intensivista. Generalmenteelprocedimientoserealizacuandose
haproducidoundafioneurolégicoexcesivo @28 Niveldeevidencia
B
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