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INTRODUCCION

El sstema nervioso central (SNC) comprende € cerebro y la médula espina y esta condtituido por
unos 10.000 millones de neuronas rodeadas de células glides. La complgidad del cerebro es
enorme y nuestros conocimientos escasos. Sin embargo, B monitorizacion dd sstema nervioso
central esta viviendo un periodo de gran expansién desde d inicio de la década de los 90. La
neuromonitorizacion condituye la base de la prevencion y de la identificacion de los estados con
riesgo de isquemia cerebra frecuentes, no solamente en neurocirugia, Sno también en cirugia
cardiaca, en neurorradiologia intervencionista 0 en cirugia carotidea. Con los nuevos sistemas de
monitorizacion podemos investigar € efecto cerebra de los digtintos farmacos, incluyendo @ grado
de profundidad anestésica acanzado; podemos también valorar laintensidad de la lesion cereord y
guiar d traamiento de pacientes con traumatismo craneoencefdico grave o con patologia
cerebrovascular aguda

Los cambios observados en los pardmetros recogidos en € monitor deben reflgar cambios en la
funcion, o en d gporte sanguineo, a esa zona del sstema nervioso centrd en riesgo durante la
cirugia El monitor ided debe poder utilizarse de forma continua, € nimero de interferencias
externas debe ser minimo y debe haber alguna posibilidad de intervencidn para corregir € problema
detectado intrapperatoriamente.

A continuacion resumimos agunos de |os conceptos basicos de la neurofisologia y la monitorizacion

cerebral

1.- FLUJO SANGUINEO CEREBRAL (FSC)

En & adulto lamasa cerebra esde 1,5 Kg y recibe un flujo sanguineo de 750 m min (15-20 % del
gasto cardiaco) (45-65 ml 100g* min%). El FSC es directamente proporciona a la presion de
perfusiéon cerebra (PPC) e inversamente proporciond a las resistencias vasculares cerebrales.
Exigten diversos métodos de medicion del FSC, aunque no son empleados en clinica. Destacan los
méodos de dta resolucion espacid como la autorradiografia cuantitativa, las técnicas de

aclaramiento de gases inertes, aclaramiento de isotopos radioactivos (***Xe), la tomografia de



2
emison de positrones (permite iméagenes de la utilizacion de la glucosa y @ oxigeno, ded volumen
sanguineo cerebral (VSC), FSC, pH, receptores prey postsingpticos y sintesis proteica), SPECT
(semgante a una gammeagrafia tridimensond), ResonanciaMagnética, etc.
Una forma indirecta de determinar e FSC es mediante é Doppler Transcraned (DTC). Con este
By monitor se determinala velocidad de flujo sanguineo de
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cerebrd media, por gemplo, se utiliza la ventana tempora. La velocidad de la sangre aumenta

durante la sistole y disminuye durante la didstole produciendo un espectro de velocidades de flujo,
éste espectro se parece a la onda producida por un transductor de presion arterid, por |o que hace
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posible monitorizar la fisologia dinamica El DTC reflga la presdn de perfusidon cerebrd, la

velocidad diagtdlica disminuye a medida de la PPC disminuye. Se utiliza durante cirugia carotidea,
parale control evolutivo de las hemorragias subaracnoidess (diagnéstico del vasoespasmo), y en €
Sseguimiento de los pacientes con traumatismo cranec-encefdico. Se acepta como exploracion

diagnéstica de la muerte cerebrd.

Factores gueregulan € FSC:
1.-HEMODINAMICOS:

1.1-Autorregulacion:
La autorregulacion de la circulacion cerebrad permite mantener un FSC congtante a pesar de

cambios de la presidn arterid sistémica, entre 50-150 mmHg TA media. Por debgjo de este limite
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—ge produce un descenso del FSC, y por encima, € FSC queda dependiente de la TAS, con € riesgo
- de rotura capilar, edemay hemorragia.

En pacientes con hipertension

cronica la curva de autorregulacion se

o

desplaza a la derecha Asmismo, lo
hace 4 limte inferior  de

autorregulacion. Por dlo la presion

. . . . sanguinea a la cud aparece isquemia
Presion Arterial Media (mmHg) cerebra también varia, apareciendo

manifestaciones clinicas con presones
de perfusdn que serian normaes y bien toleradas por pacientes normotensos. En pacientes con
tratamiento anti-HTA alargo plazo, la curys retornaasu posicion normal.

En caso de hipotension, cuando es secundaria a farmacos vasodilatadores, la curva se
desplaza hacia la izquierda. El efecto contrario ocurre cuando la causa es hipovolemia, donde la
curva se desplaza ala derecha debido d incremento generalizado del tono smpético.

En presencia de acidosis ddl tgjido cerebra |a autorregulacion se pierde (trauma, hematoma,
tumor, infeccion,...). Cuando sucede en pacientes con presidn intracraned (PIC) critica, € aumento
dd FSC causara mas edema, provocando isgquemia, mayor incremento de la PIC y mayor acidoss
tisular.

Existen diversas teorias sobre su mecanismo de accion: La teoria miogénica defiende la
regulacion através de la contraccion de Igg propios vasos d sentir € flujo atraves de ellos; lateoria
neurogénica defiende una regulacion cer‘1_t|ral dd flujo basandose en la presencia de terminaciones

nerviosas en |os vasos pides (la estimulacion e éctrica de la sustancia reticular mesencefdica provoca

—
incrementos de  FSC); teoria
metabdlica s ha demostrado un
aumento dd FSC en &eass de |
actividad aumentada ' .

., Penumbra

Fdlo en la autorrequlacion

LL

Permanente

Duracién isquemia (hor as)
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-Cuando la PPC disminuye, se dilatan las ateridlas y aumenta e VSC. Al llegar d limite de
la autorregulacion se agota la capacidad de vasodilatacion (VD) y  FSC decrece pasivamente a
descenso de la PPC. Iniciamente se produce un ascenso de la extraccion de oxigeno hasta un limite
en d que d metabolismo cerebra inicia su descenso. La trangmisén singptica se dtera
(manifestaciones EEG). Més addante gparece un falo de la membrana neurona que conducird ala
muerte ceular y & consguiente infarto cerebrd. El desarrollo dd infarto depende ddl grado y la
duracion de la reduccion dd flujo. Hasta un cierto nived de FSC la funcion neurond puede
recuperarse independientemente del tiempo de duracidn de la reduccion del mismo (&rea penllcida).
A nivelesinferiores de flujo, la recuperacion es posible s la duracion de la isquemia es limitada (&rea
de penumbra).

-Otro gemplo de afectacion de la autorregulacion es la denominada 't uptura a preson de
perfuson normal” tras la cirugia de la maformacion arterio-venosa (MAV) cerebrd. Parece estar
relacionada con la isquemia relativa de los tgidos circundantes. Mientras la MAV existe, s
mantiene un shunt de bgja resstencia por 1o que los tgidos circundantes se "acostumbran” a cierta
hipotensgon arterid manteniendo  FSC por VD. Edte estado permanente provocaria pardisis
vasomotora. Al interrumpirse laMAYV y "normdizarse’ la presidn, la pardisis vasomotora impide €
aumento necesario de las resstencias vasculares para mantener d flujo, provocando hiperhemia
cerebrad, edemay hemorragia difusa.
1.2.-Algunos estudios han atribuido d gasto cardiaco per se y ala perfusén pulsitil ciertos
efectos reguladores sobre € FSC, todavia pendientes de confirmar.
2.-METABOLICOS Y QUIMICOS:

2.1.- PaCO,: Los cambios en la PaCO, provocan profundos cambios en d FSC. Existe una
rdacion lined entre 22 y 75 mmHg. Incremento ImmHg CO, =2 ml 100G min* FSC).
Probablemente la vasoconstriccion (VC) y VD estdn mediadas por los cambios de pH del LCR y
espacio extracdular. Tras 6 a 12 horas de

FSC (ml /100 g/ min)

indaurada la hiperventilacion mantenida, se
vudveanormdizar € pH extracdular graciasala
accion de las cdulas glides Edas tienen un 1

elevado contenido de anhidrasa carbonica y

PCO zarterial (mmHg)
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disminuyen la concentracidn de bicarbonato extracelular, d muisculo liso vascular recupera su tono
habitud y € FSC vudve a sus vaores previos. Hay que tener en cuenta que g findizamos de forma
brusca la hiperventilacion, una vez instaurada, se produce una marcada acidosis extracelular con
vasodilatacion

Parece ser que la vasocondriccidn, secundaria a la hipocapnia, afectaria a los vasos sanos,
aumentando € flujo de las &eas enfermas, provocando un fendmeno de "robo inverso®. Su
sgnificado clinico esta poco claro. Por contra la hipercapnia provoca aumento del volumen cerebra
a incrementar € FSC. En edta sStuacion los vasos sanos dilatados provocarian un "robo" a
incrementar su flujo a expensas de las &eas patologicas. Esto podria suceder durante €
vasoespasmo secundario auna HSA.

S la hipocapnia es severa (<20 mmHg) se reduce & consumo de G y aumenta d metabolismo
anaerobio  probablemente  de  forma

secundaria a una reduccion critica de FSC,

pudiendo llevar a la isquemia cerebrd. Se
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El tono arteriolar dependiente de la presion
arterid sstémica modula @ efecto de CO, sabre € FSC. Hipotensén moderada reduce la
respuesta a los cambios de CO, y la hipotenson severa provoca una abolicion completa de la

respuesta.

A su vez, laPCO, modificala autorregulacion, presentandose entre la hipercapniay la hipocagpnia un
amplio espectro de mesatas de
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0,06 cerebelo = 0,5 médula) y puede ser debido a digtintos requerimientos metabdlicos. Un
descenso de la reactividad loca d CO, puede deberse a un descenso local de la PPC digd a un
vaso estendtico o espastico. Ademas puede reflgar un dafio estructural 0 un deterioro metabdlico
en un nimero de patologias. TCE, HSA, enfermedad isquémica cerebrovascular.

2.2.- Oxigeno: Su efecto sobre e FSC ocurre ante hipoxemia marcada (<50mmHg).

IcsF

PO 2 arterial (mmHg)

—

2.3.- Hipotermia: La hipotermia reduce € consumo metabdlico cerebrd de oxigeno (CMRO,)(5-
7% por cada grado Centigrado de descenso) y este, a su vez, € FSC. Desde la década de los 50
se conoce € efecto protector cerebra de la hipotermia profunda, y se utiliza en Stuaciones de
parada circulatoria tota en intervenciones cardio-vasculares. La disminucion ded  consumo
metabdlico cerebra eslaprincipa causa de esta proteccion.
Al reducir latemperaturaa 15-20°C € cerebro humano tolera 1 hora de isquemia cerebra completa
(paradacirculatoriatotal en cirugia cardio-vascular infantil). A estas temperaturas d CMRO, es una
décima parte dd basd. Los efectos de la temperatura en € metabolismo intraisquémico anaerobio,
no losdd aerobio, parecen importantes en determinar lalesidn neurol0gicaisquémica Al disminuir la
temperatura @ cerebro isquémico disminuye € consumo de substratos, preserva mejor su gporte de
fodfatos de dta energiay disminuyen los metabolitos toxicos.
2.4.- Calcio: Su accidn sobre d FSC esta actualmente en estudio, siguiendo su papd activo sobre la
contraccion muscular. Podria jugar un papd en € metabolismo neurond, en paticular en la
modulacion sngpticay la epileptogénesis. Esainvolucrado en lalesiéon neurond.

Como norma genera, en un cerebro sano, € metabolismo cerebra y  FSC estén

empargjados, y sus aumentos 0 descensos se producen de forma pargja.
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Con la edad aparece una disminucién dd FSC especidmente en aess frontdes
(¢disminucion demandas metabdlicas de funcion neurond no eéctrica?) y digminucion de la
respuestaa CO..
3.-NEUROGENICOS:

Debido ala inervacion smpética (originada en @ ganglio cervica superior) y parasmpética
(nervio facial). Afecta tan solo alos grandes vasos de resstencia. Ello conduce a un discreto control
autondmico dd tono. Un estimulo smpéatico maximo produce un descenso del 5-10% del FSC y
también un desplazamiento hacia la derecha de la curva de autorregul acidn como proteccion.
4.-REOLOGICOS:

Viscosdad sanguinea: Sin cambios en un rango de hematocrito entre 30-50%. El FSC bgja 5
hematocrito sube, 0 aumentas & hematocrito bgja.

FLUJO SANGUINEO DE LA MEDULA ESPINAL

Su vadoracion es més complicada. Al igud que e FSC presenta variaciones regiondes. cervica y
lumbar >40% que € toracico, probablemente debido a la menor cantidad de sustancia gris.
Asmismo presenta autorregulacion de la presion de perfusion, respuesta alos cambios delaPCO, y

de latemperatura.

2-METABOLISMO CEREBRAL

Las neuronas son extremadamente dependientes del oxigeno y la glucosa. Las cetonas
pueden ser metabolizados, especidmente en periodos de ayuno, aunque de forma limitada y los
lipidos no pueden ser utilizados. En € cerebro no existen depdsitos de glucdgeno. Por elo, d tgido
neural depende de un continuo gporte de substratos. A los 20 segundos de ausencia del FSC se
pierde d conocimiento. Laglucosay € ATP son consumidos en 3-5minutos. Y alos 5-8 minutos de
paro cardiaco normotérmico lalesidén neurond es irreversible (datos obtenidos en pacientes en paro
cardiaco no quirdrgico).

El metabolismo anaerobio provoca un rdpido aumento de lactato, con una disminucion de pH. La
glucosa se transporta hacia € cerebro por difusidn facilitada gracias a un transportador especifico.

Durante € descanso € cerebro extrae d 10% de la glucosa sanguinea, 10 que representa una cierta
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reserva S decrece € flujo, aumenténdose la extraccidn. De cada molécula de glucosa se obtienen
tedricamente 38 moléculas de ATP siguiendo & metabolismo aerobio, € ciclo de Krebs y la cadena
respiratoria mitocondria. Esta cadena requiere asu vez € continuo aporte de oxigeno (40-70 ml O,
/ min), que es, afortunadamente, mayor que la demanda (alrededor de 150 ml /min), por lo que en
caso de una disminucion del flujo, la extraccidn de oxigeno de la sangre puede aumentar. Ademés
de la glicoligs y la fodforilacion oxidativa, € cerebro tiene otros dos mecanismos para mantener
concentraciones estables de ATP:  Creatinfosfoquinasay Adenilquinasa.

La energia en € cerebro es consumida para la actividad de transmision singptica (50%-60
%) (liberacion y recaptacion de neurotransmisores) y para @ metabolismo basal (40-50 %)
(mantener los gradientes eéctrico e idnico transmembrana, € soporte de la estructura de la
membrana per s, dirigir € flujo axond, sintessy dmacenamiento de neurotransmisores).

Se acepta que € gporte de substratos (evidenciado por € flujo sanguineo) es paraeo d
gasto de energia. De una forma globd, diriamos que € mayor flujo cerebra se vera durante una
crigs epilépticay € menor, durante d coma. Durante una crisis convulsiva se produce un aumento
del FSC'y de las demandas metabdlicas de un 100 a 400 %. Més aln, este para€lismo se mantiene
de forma regiona seglin subunidades funciondes, p.g. la estimulacion tactil se relaciona con un
aumento de la utilizacion de glucosa en lacircunvolucion postcentral.

Medicién de la actividad metabdlica cerebrd: Considerando € acoplamiento entre e consumo de

ATP y € gporte de oxigeno, la actividad metabdlica cerebral se puede deducir del consumo de
oxigeno. El pardmetro més utilizado para

determinar la actividad metabdlica local es

CMRO, (Consumo metabdlico regiond de

oxigeno) (30-38 mi/100g/min . aporte > demanda demanda >aporte isquemia infarto

FSC/ICMRO,=14-18). Existen varias técnicas |

parasu medicion: indice met[ab() ico

~
-Clearance de gas inerte radioactivo Ajvpo , 4 7h/ 8 9 vy 4 3,0

-Diferencia contenido arteriovenoso de valor

normal
impredecible

oxigeno y Sauracion de oxigeno venosa

yugular:
CMRO; = FSC (Ca0; - Cjv O,)
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AjvDO, (diferencia A-V del contenido de O,)= CMRO, / FSC

En esta formula la medida de AjvDO, es una medida del acoplamiento entre metabolismo y flujo.
Permanecera congtante (7 ml O, / 100 ml sangre en adultos) en tanto la relacion entre oferta y
demanda no cambie. Los vaores absolutos de los pardmetros pueden variar (fiebre, hipotermia,
féarmacos anestésicos,..) pero se mantendré la relacion. En ciertas ocasiones € acoplamiento puede
abolirse (p.g TCE). En edta Stuacion la rdacion variara reflgando la adecuacion del aporte de
oxigeno ante una demanda determinada. Por gemplo s AjvDO, es menor de 4, puede asumirse un
exceso relativo del gporte respecto la demanda (estado hiperhémico). A la inversa, vaores
superiores a 8-9 indica que € cerebro esta extrayendo mas oxigeno de la sangre, probablemente
debido a que € aporte es demasiado bgjo para los requerimientos metabdlicos. Vaores superiores a
9 pueden indicar isquemia. Si @ aporte sigue disminuyendo, |a capacidad compensadora del cerebro
s pierde y decrece d indice metabdlico, sendo entonces la relacion entre flujo y diferencia AV
impredecible. Findmente d aparecer € infarto cerebral la AjvDO, decrece dado que d tgido
infartado no consume energia.

B contenido de oxigeno depende de la concentracion de hemoglobing, la cantidad de
oxigeno que se combinara con 1g de hemoglobina, € porcentgje de la saturacidn de oxigeno de la
hemoglobinay la cantidad de oxigeno disudto en € plasma. Cont.O,=(Hb x 1,39 x SatO) + (0,003
x pO,). Suponiendo que la concentracion de hemoglobina no cambie, la saturacion arterid de O,
permanece estable arededor dd 100 % y que @ contenido de oxigeno disuelto en plasma es
despreciable, se puede extrapolar que la AjVDO, viene determinada primariamente por la
saturacion de oxigeno de la sangre venosa yugular (SvO,):

AjvDO, = (1-§V0O,). Deedadeivaque §VO, = FSC/CMRO,.

Este pardmetro es hoy en dia caculable en clinica tras la insercion de catéter de fibra Optica en €
golfo de la vena yugular (valores normales 69 - 70 %). S vaor > 75% puede indicar bien un
exceso de aporte respecto |0s requerimientos energéticos o bien una isquemia cerebra globd. Un
descenso < 54% puede indicar una hipoperfusion cerebra compensada. Por debgjo de 40% se
asocia a isgquemia cerebra globa, que puede caracterizarse por la medida de la concentracion de
&cido l&ctico en sangre venosa yugular y d cdculo dd indice oxigeno-lactato (LOI= AjvDL /
AjvDOy).
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Cambios en la oxigenacion sgtémica influenciara en la saturacion venosa de oxigeno. La
monitorizacion de la SaO, permite  cdculo de la AjvDO; y la rdacion de extraccion de oxigeno

(oxygen extraction ratio OER= Sa0, - §VO,/ Sa0y,).

-Egpectroscopia cercana al infrarrojo (oximetria cerebral): El espectro cercano d infrarrojo
permite la penetracion de la luz hasta 8 cm en d tgido permitiendo obtener informacion de la
oxihemoglobing, la
deoxihemoglobina y d
citocromo agg oxidado. Esto
permitira la medicdon de la
saturacion regiona de

oxihemoglobina (mezda de la

arterid, venbsay microcirculatoria) de forma incruenta Los sensores (con la fuente de luz y los
detectores) se colocan a ambos lados de la frente. Se utiliza, por gemplo, durante la
neurorradiologia intervencionista. AUn no se han definido unas cifras de normaidad, € rango es muy
amplio. Ademés, a no requerir la presencia de pulsatilidad para poder dar una cifra, Sgue marcando
porcentgjes de saturacion regiona de oxigeno “normaes’ incluso un tiempo después de un paro
cardiaco. Actualmente su utilidad se basa en d seguimiento de su tendencia, los descensos bruscos

de la saturacion regiond de oxigeno cerebra implican isquemia.

-Resonancia magnética espectroscopica: permite medicion tisular del contenido de metabolitos
dd fésforo (ATP, ADP, AMP, PCr, fosfodiester, fosfomonoester)

3.- PRESION DE PERFUSION CEREBRAL E ISQUEMIA

La presidn de perfusion cerebra (PPC) es la resultante de la diferencia entre la presion
arterial mediay las presiones contrgpuestas. presion intracraned y presién venosa. Como la presion

del golfo venoso yugular tiende a cero, se suele despreciar y se consdera:
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PPC= PAM - PIC (PPC= 100-10=90 mmHg, aprox.)

La isquemia sucede

isquemia
cuando € descenso de la perfusidn edema
*produccién celular prostaglandinas
H H ATP leucotrienos
tisular excede la capacidad de « e
) ., almacenes <TTer acion
incrementar la  extraccion  de de energia Na

bombas
ionicas

oxigeno de la sangre. Se traduce fC a

en un inadecuado gporte de apertura farstisis

S liberacion
canales iénicos

fosfolipidos P
acidos grasos

de membrana

oxigeno y diminacién de CO,,

reaccione
lipoliticas y
proteoliticas

incremento de la produccidn de éc liberacion de

neurotransmisores
aminoéacidos

|&ctico, descenso de los dmacenes excitatorios
de energia (fosfocreatinay ATP), descenso de la produccion de ATP'y rotura de la barrera hemato
encefdica (BHE). La fdta de ATP provoca un falo de las bombas idnicas de membrana, con la
consiguiente entrada de sodio, cloro y cacio en lacdulay la salida de potasio. La entrada de sodio
y cloro es acompafiada de agua provocando edema celular. Como resultado de la deplecion de
ATP y aumento de Ca, se inician reacciones lipoliticas y proteoliticas y liberacion de
neurotransmisores aminoécidos excitatorios (NAE) con aumento del glutamato y aspartato. El
aumento de la concentracion extracelular de glutamato es neurotdxica. Este estimula los receptores
postsingpticos (NMDA (N-metil-D-aspartato), AMPA, kainato) ligados a los canaes idnicos de
membrana, provocando su apertura. Las concentraciones de este receptor parecen ser mayores en
zonas cerebraes que demuestran ser mas susceptibles alalesion isquémica (Sstema limbico, cdulas
de Purkinje del cerebelo, neuronas pequefias y medianas del cuerpo estriado y lascapas 3,5y 6 de
la corteza). La liberacion de NAE y de potasio provoca la apertura de los candes de cacio
incrementando alin mas d cacio intracdular. Las fosfolipasasy proteasas activadas por € calcio
destruyen los fosfolipidos y proteinas de membranas celular y mitocondrid. La hidrdliss de
fosfolipidos de membrana libera &cidos grasos (ec. aragquidonico) que se metabolizan a radicaes
libres, prostaglandinas (especidmente tromboxano Ay), leucotrienosy ac.perdxido y hidroperoxido.

La hiperglicemia produce un empeoramiento de la leson isquémica cerebrd. Ello es
atribuido a un aumento de la produccién de lactato; por otro lado atentia el incremento de los niveles
de adenosina cerebra y del LCR durante laisquemia, impidiendo su efecto vasodilatador e inhibidor
de laliberacion de NAE.
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Laisquemia puede ser globa (parada cardiaca) o focal. En este caso gparece un gradiente
topogréfico en € que una zona centra de isquemia completa esté rodeada de &reas de niveles de
perfusén vaiables. Esas &eas son potencidmente viables 9 @ flujo sanguineo puede ser
recuperado.

Pogteriormente alaisquemia, cuando se recupera d flujo, aparecen una serie de dteraciones
secundarias denominadas lesiones por reperfusiéon. Inicidmente aparece un periodo de
hiperhemia (15-20 min) debido a un descenso de la viscosdad y disminucidn del tono vascular. Tras
ello sucede un periodo de hipoperfusion postisquémica. Incluyen edema tisular, vasoespasmo, y
sedimentacion de hematies que reduciran € flujo sanguineo; acidosis intracelular; liberacion de NAE;
liberacion de catecolaminas, hipermetabolismo; depresidon secundaria del metabolismo recuperado;
exceso de calcio intracelular con la liberacion de la cascada de procesos mediados por € cacio;
cambios en la compartimentdizaciény quelacion de metdes libres; y dteracion dd metabolismo del
oxigeno con produccion de radicales libres.

Es probable que estas dteraciones postisquémicas sean debidas a la vasocongtriccion
provocada por € aumento del calcio en las cdulas endotdidesy d aumento de tromboxano A..

Sobre este proceso de isquemiareperfuson podemos actuar blogqueando los candes del
cacio (nimodipina), bloqueando los receptores postsingpticos de los NEA, especidmente NMDA
(i6n magnesio o ketamina), inhibiendo la cascada dd ac. aragquiddnico (indometacing, ibuprofeno) o
administrando barrenderos de radicales libres (superdxido dismutasa, catalasa, vit E, dopurinol). La
hipotermia, a reducir e metabolismo cerebrd, puede producir cierta proteccion cerebra sobre €
insulto isquémico. Este efecto protector de la hipotermia también ha sido atribuido a un efecto sobre
la homeostasis iGnica, descenso de la neurotranamision excitatoria y del flujo de cacio, prevencion
de la peroxidacion lipidica y mantenimiento de la BHE. Otro aspecto a condderar es €
mantenimiento de una PPC apropiada, especidmente durante € periodo de hipoperfusion
postisquémica. Durante este periodo, son especiamente vulnerables los pacientes afectos de TCE,
HSA o isguemia focd aguda. El aumento de la PPC permitira la obertura de vasos colateraes,
meorando d flujo sanguineo en las areas isquémicas. La posbilidad de afiadir un edema cerebra
yatrogénico o de resangrado han impedido € uso rutinario de estas técnicas en la préctica clinica a

pesar de los datos que evidencian su utilidad en pacientes con isguemia vasoespastica.
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En pacientes con enfermedad cerebrovascular oclusva que hayan sufrido un ictus, se
requieren entre 4 y 6 semanas para estabilizar las dteraciones del FSC que se producen (&reas con
FSC dto o bgjo, pérdida de | as respuestas vasomotoras). Durante este periodo existe un ato riesgo
de presentar otro ictus 9 son sometidos a anestesa.

Una forma de controlar la aparicion de isquemia es la monitorizacion electrofisiologica. El

Electroencefad ograma es un buen detector de isquemia. Su interpretacion es complgiay por €lo se

han creado |os parametros procesados derivados del EEG (* compressed spectra array”, “dendty
spectrd  aray”). Su aplicacion queda restringida, de momento, a ciertas intervenciones

neuroquirdrgicasy endarterectomias carotideas. Los potenciales evocados somatosensitivos y

motores se emplean para controlar la integridad de las vias nerviosas durante las intervenciones de
reparacion de escolioss. Su gplicacion es complga y son muy sensibles a las acciones de los

agentes anestésicos. La monitorizacion dd nervio facid se consdera imprescindible durante la

exéresis delos neurinomas dd VIII par craned.

4.- DETERMINACION DE LA PROFUNDIDAD ANESTESICA

Exigen diferentes estadios de profundidad anestésica 1. Percepcion consciente con memoria
explicita; 2. Percepcidn consciente sn memoria explicita; 3. Percepcidn subconsciente con memoria
implicitay 4. Sin percepcion y sin memoriaimplicita. Pacientes sometidos a una CAM de isoflurano
entre 0,2 y 0,4 ya no obedecen dérdenes. S aumentamos la CAM a 0,6 se evita € recuerdo
conscientey e goprendizge inconsciente de lainformacion.

En los dltimos afios se han desarrollado sistemas de monitorizacion eectrofisioldgica que permiten
conocer € grado de profundidad de la hipnosis dd paciente. De forma muy resumida citamos
diferentes métodos para conocer la profundidad anestésica 1. Signos clinicos, 2. Experiencia
clinica; 3. Determinacion de la contractilidad dd  esfinter esofégico inferior; 4.  Electromiografia
fronta; 5. Vdoracion de la aritmia respiratoria dnusa; 6. Electroencefdograma:  trazado
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convenciona, trazado procesado, limite de frecuencia espectral 90%-95%, indice bispectrd (BIS);
7. Potenciaes evocados auditivos.

Actua mente estén adquiriendo una gran implantacion en nuestro medio d sstema BIS que traduce la
actividad dectroencefaografica en una escaa numérica que va desde € 0 (EEG isoelectrico) hasta
el 100 (paciente totalmente despierto). Los vaores entre 40 y 60 indican un grado adecuado de
hipnosis quirtrgica. Este digito se determina aplicando un complgo sstema de andlisis que integra
frecuencia, amplitud, y fase de las ondas del EEG, permitiendo ademés vaorar la coherencia entre
, trenes de ondas (biocoherencia) a través de las posibles
| interacciones entre las diferentes ondas sinusoidales.
Integrando también dentro del andisis los periodos del
EEG con ausencia de actividad eéctrica (sdvas de

supresion). Con este monitor podemos conocer  grado

A~ de profundidad de la hipnoss conseguido con agentes
anestéﬂ: como € tiopentd, € propofol, o los halogenados, pero no nos sera Util § empleamos
protéxido o ketamina. Tampoco nos puede “avisar” de cuando € paciente se va a despertar. ES
decir, d fendmeno del despertar (que podemos considerar “on-off”) puede suceder de forma
brusca, Sempre que disminuya lo suficiente la dosis de farmaco administrado con respecto d
estimulo quirdrgico aplicado.

L.os monitores que analizan | os potenciaes evocados auditivos de latencia media (PEALM) (como €
A-lineO) también estan ganando terreno en € quirdfano. Estos potenciales evocados se generan
entre los 10 y 100 ms posteriores a estimulo acUgtico y tienen su origen en & &ea auditiva de la
corteza cerebral. Se componen de distintas ondas que toman su nombre de acuerdo con la
polaridad. Varios estudios demuestran la existencia de una correlacion entre los cambios de la
morfologia de los PEALM vy la profundidad de la hipnoss: disminuye la amplitud de las ondas
negativas y podtivaes y aumenta la latencia Unos de los indices utilizados (IPH) se cdcula en la
ventana de 20 a80 ms de los PEA, mediante diversas férmulas se puede discriminar entre paciente
despierto (IPH>60) y paciente anestesiado (IPH<38). En € rango de valores entre 60 y 38 d
paciente se halla con digtintos grados de sedacidn. Parece que éste indice presenta una respuesta

meas rgpida e identificamejor que @ BIS los cambios de la fase despierto adormido y viceversa
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Los monitores de profundidad de la hipnosis no estan disefiedos para proporcionarnos informacion

acercade laanalgesa conseguida.

5.- PRESION INTRACRANEAL (PIC)

El craneo del adulto forma un compartimento rigido conectado a cand vertebrd. La presion normd
es de 5-15 mmHg con pequefies fluctuaciones seglin € latido arterid y la respiracion. Las

variaciones de la PIC dependen de la

PIC (mmHg)

dinAmica dd LCR, la circulacion 100
cerebra y anormdidades 80
intracranedles. Cudquier incremento

60 |
en € volumen de un condituyente
debe resultar en una reduccion smilar 40t
en  volumen de otro 0 en un aumento 20|
de presién (TABLA 1). Cuando € 0 —> —> —» —>
. ) Volumen intracraneal
incremento es lento los cambios en € >

volumen de LCR son los més importantes (randocacion del LCR hacia € saco medular lumbar,
aumento absorcion LCR). S por @ contrario, € incremento es rgpido, los cambios de volumen
sanguineo cerebrd juegan @ papd principd. Una hipertensdon endocraneal marcada reducira €
Flujo sanguineo cerebrd. A lainversa, una vasodilatacion cerebral provocara un aumento del VSC
Yy, por ende, un aumento de la PIC. En una primera fase, los aumentos de volumen se traducen en
ligeros incrementos de la PIC, aunque con una progresiva disminucion de la compliancia
Entendemos por compliancia (o disenshilidad) craneal € cambio en € volumen intracraneal por
unidad de cambio de la presion intracraned. La curva exponencid presion/volumen indica que a un
incremento sSmilar de volumen en digtintos puntos de la curva, la respuesta de la preson sera digtinta
Asdi, ante un aumento puntua del volumen cerebra (tos), se corresponde con un aumento Simultaneo
de la PIC. Estos aumentos de la PIC serén tanto mayores cuanto més hacia la derecha de la curva
se encuentre la Stuacion del paciente. Como la respuesta presion/volumen varia segin € nivel de

presion, la compliancia es presién dependiente.  La forma de la curva de disensibilidad varia de



16

unos individuos a otros, dependiendo de factores como e tamafio, locdizacion y velocidad de
expangon de lalesion que condicione @ incremento de la PIC.

Ondas de Lundberg (1960): Patrones de fluctuacion de laPIC en estados patol gicos.

"A": Aparecen cada 5-20 minutos en forma de 100

grandes mesetas cuando la PIC esta ya eevada, £ o w
acanzando los 50-100 mmHg. Se obsarvan en -

20 40 60 80 100 120

minutos

pacientes con grandes lesiones ocupantes de espacio y se
asocian a sintomas neurolégicos cuya severidad se 1007

relaciona con la dtura de la onda de presion. Estas

ondas pueden desgparecer 9§ disminuimos la PIC de :

2 4 6 8 10 12

minutos

base, por g., con unainfuson de manitol. Estan relacionadas

con & control vasomotor intrinseco de la circulacion 1907

cerebrd: cualquier evento tal como un aumento de la £ ., |
£

.. s et
PCO,, un vasava o una criss epiléptica puede provocar

vasodilatacion con  aumento de  volumen  cerebrd, 2 4 & 8 10 12
aumentando la PIC en un paciente con una complianciaintracranea ya reducinzligmsEllo s sggue de un
periodo de VC durante € cud, la PIC puede reducirse por debgjo de lalinea basd previa. Estas
ondas indican que los mecaniSmos compensatorios estén agotados.

"By C": Ondas mas pequefias y agudas. Estas ondas se asocian a respiracion periddica 'y
descenso del nivel de conciencia. Son debidas a cambios en la presion sanguinea del lecho vascular
cerebrd y clinicamente indican la presencia de dteraciones funciondes en d tronco. También indican

fracaso de los mecanismos compensatorios. Menor significacion clinica

Cuando la PIC aumenta'y aparecen gradientes de presion entre los distintos compartimentos, puede
producirse  un  desplazamiento o
herniacion del contenido intracraned de
un compartimento a otro. Esta herniacion

puede ocurrir avarios niveles.

1.-Cingulada
2.-Subtentorial
3.-Amigdalar
4.-Transcraneal
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1. -Cingulada: desplazamiento delacircunv. del cuerpo caloso (giras cinguli) por debgo de lahoz.
2. -Subtentorial o temporal: la cara mediad del I6bulo tempora (ncus) se hernia a través del
tentorio y comprime € tronco cerebrad (comprime € 111 par) provoca midriass homolatera; preson
sobre @ pediinculo causainicia mente hemiparesia contralateral, que puede convertirse en bilaterd s
la presdén aumenta). La compresion del tronco provocara fluctuaciones y deterioro del nivel de
conciencia. Aparece hipertension arterid y bradicardia
3. Amigdalar o cerebelar: puede producirse en d edadio find de un aumento de volumen
supratentorial 0 a consecuencia de una masa de fosa posterior. La herniacion provocara un aumento
de presién bulbar, apareciendo cambios respiratorios (Cheyne-Stokes), y apnea.
4. -Transcraneal: postoperatoriamente a través de una craneotomia o tras un traumatismo cranedl.
Cuando debido a edemao laherniacion se impide d libre flujo de LCR se crean gradientes
de presion entre los digtintos compartimentos. La medicion de la presién a nivel lumbar, a parte de

que pueda darnos informacion confusa, puede precipitar € enclavamiento.

Monitorizacion delaPIC: A pesar de que las indicaciones varian mucho de un centro a otro, las

més comunes son: TCE graves, con pérdida de conciencia, respuestas inadecuadas a los estimulos
dolorosos y/o presencia de edema difuso en  TAC (en algunos centros GCS < 8); postoperatorio
de intervenciones neuroquirdrgicas en los que pueda aparecer edema cerebra, hidrocefdia
obstructiva 0 hematomas postoperatorios, especialmente cuando no se puede proceder a despertar
a paciente, persstencia de sintomeas tras tratamiento de hidrocefdia; encefdopatias metabdlicas;
encefal opatia hepdtica; coma barbiturico por otras causas como status epiléptico.

Métodos:

Intraventricular: colocacion de un catéter

ventricular. Registros de buena calidad. tornilosubdura

Cdlibracion posible en todo momento. Intraventricular
Permite vdorar la disgtensibilidad craned y
evacuar LCR s es necesario. Riesgo de
hemorragia e infeccion (especidmente a
partir del 5°dig). La colocacion de un
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drenge ventricular en pacientes con hidrocefaia obstructiva (p.g. tumor de fosa posterior) puede
provocar una herniacion trangtentoria inversa

Extradural: colocacion de un catéter extradurd. Menor riesgo de infeccion. Posibles errores de
medicion a causa de la durainterpuesta.

Subdural: colocacion de un catéter subdurd. Aunque € registro es mejor, € riesgo de infeccion es
mayor.

Intraparenquimatoso: Cable de fibra dptica con un pequefio transductor en la punta. Debe ser

cadlibrado antes de colocar.

6.- LIQUIDO CEFALORRAQUIDEO

Liguido cefalorraguideo: Formado por las células secretoras de los plexos coroideos del 11

ventriculo y v. laterales. Volumen 150 ml. Produccion 0,3-0,5 ml min. Recambio 3 veces d dia. Se
reabsorbe en las vellosdades aracnoideas. La produccion aumenta en caso de hipertermia,
disminucion de la osmoldidad plasmética, aumento de la osmoldidad dd LCR; disminuye en los
supuestos contrarios, tras un descenso de la presion de perfusion cerebrd (PPC), o tras € aumento
de la presion hidrogtética de los ventriculos. La absorcion es presion dependiente. Funcidn: 1. -
amortiguadora. 2. -Trangporte de factores liberadores de neurohormonas del hipotdamo a la
eminenciamedia. 3. -Aclaramiento de sustancias nocivas que entran o0 se Sintetizan en d tgido neura
(inuling, manitol, urea, dblimina, globulina, dopamina, ac. homovdinico, serotonina, NE). 4. -
Nutritiva: parece mediar € transporte de ciertas vitaminas como € acido ascérbico. 5. -Control del
ambiente quimico: pH del LCR influye sobre la respiracion, autorregulacion dd FSC y metabolismo
cerebrd; Ca, K, Mg influencialafrecuencia cardiacay tenson arteria, agunos reflg os autonémicos,

respiracion tono muscular y estado emociond.

7. BARRERA HEMATOENCEFALICA

Barrera hematoencefalica (BHE): Formada por la estrecha union de las células endotelides

capilares, rodeadas de pies astrociticos. Restringe € paso de moléculas hidrosolubles y proteinas

permitiendo € paso a las liposolubles. Actdia como una membrana semipermesble en la que €
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movimiento de fluidos es gobernado por la preson osmética. Los poros dd endotelio capilar
cerebral miden 7 A y no permiten  paso alos iones. Existen sistemas de transporte activo mediado
por transportadores (D-glucosa, cuerpos cetdnicos, aminoacidos).

7.- EDEMA CEREBRAL

Incremento del contenido de agua cerebral, en suficiente magnitud para producir sintomeas.

M ecanismos :

Vasogénico: Consecuencia de una dteracion de la permeabilidad capilar (fracaso de la BHE), paso
de las proteinas plasméticas hacia d parénquima cerebra que, arrastrando agua, producen un
aumento loca dd liquido extracelular. La hipertensdn, hipoxia e hipercapnia pueden afectar la
autorregulacion y laintegridad de la BHE, acentuando € desarrollo de edema vasogénico. Aparece
en traumas, tumores, enfermedades inflamatorias, infecciosas o infartos cerebrales.

Citotoxico: Fdlo de la bomba sodio-potasio celular secundario a isquemia o otro dafio celular, que
provoca la acumulacion de sodio y aguaintracelular. Aparece especidmente en la isquemia cerebrd,
y ciertas intoxicaciones.

Intersticial: Paso de LCR hacia € espacio extracdlular (por hiperpreson ventricular en la
hidrocefdia), incrementando € sodio y € agua en la sustancia blanca

Hiperhémico: Por incremento dd volumen intravascular, bien sea por dilatacion arterid (HTA
maigna, isquemia globa, hipercapnia prolongada, fiebre, convulsiones, uremia) o obstruccion venosa
(meningitis bacteriana, trauma, diseccidn radical del cudlo, sindrome de la vena cava superior, I1C
derecha).

Osmatico: Por d egtablecimiento de gradientes osméticos desfavorables entre € plasma y €
cerebro, con integridad de la BHE (intoxicacion acuosa, SSIADH, hemodidisis excesiva).
Compresivo: ocasionado por la obstruccion dd flujo del fluido interdticid, es una complicacion

comun de tumores que no afecten la BHE (meningioma).
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Tablal: Contenido intracraneal
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VOLUMEN (m)

%

Causss incremento PIC

Glia 700-900 70-85 | tumor, hematoma, absceso
Neuronas 500-700 edema
LCR 130-150 10-12 hidrocefdia, HIC benigna
(5-15)
Sangre 100-150 5-10 aumento flujo cerebral
(3-6) arterial:  hipoxia, hipercapnia,
hal ogenados
venoso: tos, aumento de la presion
intratorécica o abdominal, obstruccion
flyo venoso cudlo, cabeza
descendida.
Liquido extracdlular <100




