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Fisioloaia cerebral y monitorizacion neurol6aicdeyla profundidad anestés

Introduccion

El sistema nervioso central (SNC) comprende elbcerg la médula espinal y esta constituido por ut@$00
millones de neuronas, rodeadas de células gliadesomplejidad del cerebro es enorme y nuestrosaimentos
apenas abarcan una minuscula parte de su funciem@amNo existe una relacion directa entre el gdaldesion
cerebral y sus manifestaciones clinicas, esta bilidizd interindividual apoya la existencia de landminada
“reserva cognitiva”. Existen dos hipétesis paraieapesta reserva cerebral: -daatomicabasada en el nimero de
sinapsis y en el volumen cerebral y; fuacionalque sugiere que la plasticidad cerebral o la idalilde reclutar
nuevas zonas para sustituir a las lesionadas degamsponsables de la diferentes respuestasnsiaa lesion
macroscopica. Gracias a la resonancia magnéticiohal y a la tomografia por emision de positrosesstan
produciendo enormes progresos que nos permitidmear en la comprensién de la fisiologia cerebral.

La monitorizacion del sistema nervioso central aandeun periodo de gran expansion desde la décalda 6.
La neuromonitorizacion constituye la base de lavgmeion y de la identificacién de los estados desgo de
isquemia cerebral frecuentes, no solamente en cieugia, sino también en cirugia cardiaca, en
neurorradiologia intervencionista o en cirugia tdea. Con los nuevos sistemas de monitorizacid@emos
investigar el efecto cerebral de los distintos &ras, incluyendo el grado de profundidad anestédtzazado;
podemos también valorar la intensidad de la les@babral y guiar el tratamiento de pacientes.

Los cambios observados en los parametros recogii@ monitor deben reflejar cambios en la fun@oéen el
aporte sanguineo a esa zona del sistema nerviogalaen riesgo durante la cirugia. El monitor idibe poder
utilizarse de forma continua, el nimero de interferas externas debe ser minimo y debe haber ghmsitzlidad
de intervencién para corregir el problema detectado

A continuacion resumimos algunos de los conce@eets de la neurofisiologia.

1.- METABOLISMO CEREBRAL

Las neuronas son extremadamente dependientesxidgno y la glucosa. Las cetonas pueden ser
metabolizadas, especialmente en periodos de agunque de forma limitada y los lipidos no puedenisizados.
En el cerebro no existen depdsitos de glucdégenn.elRn el tejido neural depende de un continuortepde
substratos. A los 20 segundos de ausencia del slpguineo cerebral (FSC) se pierde el conocimidrgo
glucosa y el ATP son consumidos en 3-5minutos.|d5&-8 minutos de paro cardiaco normotérmico dte
neuronal es irreversible (datos obtenidos en ptsean paro cardiaco no quirdrgico).
El metabolismo anaerobio provoca un rapido aumeetdactato, con una disminuciéon del pH. La glucesa
transporta hacia el cerebro por difusion facilitaglacias a un transportador especifico. Durantdestanso el
cerebro extrae el 10% de la glucosa sanguinealogpresenta una cierta reserva si decrece &l umentandose
la extraccion. De cada molécula de glucosa se ratigedricamente 38 moléculas de ATP siguiendo el
metabolismo aerobio, el ciclo de Krebs y la cadespiratoria mitocondrial. Esta cadena requierel &ez el
continuo aporte de oxigeno (40-70 mL1@in™), que es, afortunadamente, mayor que la demahidelddor de 150

mL minY), por lo que en caso de una disminucién del fllgoextraccion de oxigeno de la sangre (OEF) puede
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aumentar. Ademas de la glicolisis y la fosforilac@xidativa, el cerebro tiene otros dos mecanigpasa mantener
concentraciones estables de ATP: Creatinfosfoqaip@glenilquinasa.

La energia en el cerebro es consumida para ladactide transmision sinaptica (50%-60 %: libenagio
recaptacion de neurotransmisores) y para el métaimbasal (40-50 %: mantener los gradientes &léarionico
transmembrana, el soporte de la estructura dersbra@a per se, dirigir el flujo axonal, sintes@macenamiento
de neurotransmisores).

Se acepta que el aporte de substratos (evidenp@del flujo sanguineo) es paralelo al gasto @zgéa.
De una forma global, diriamos que el mayor flujeebeal se vera durante una crisis epiléptica yeglon durante el
coma. Durante una crisis convulsiva se produceuoreato del FSC y de las demandas metabdlicas tieQua 400
%. M&s aun, este paralelismo se mantiene de foegianal segin subunidades funcionales; p.ej. ln@stcion
tactil se relaciona con un aumento de la utilizacié glucosa en la circunvolucion postcentral.

Medicion de la actividad metabdlica cerebfadinsiderando el acoplamiento entre el consumoTd® yYAel aporte

de oxigeno, la actividad metabdlica cerebral sel@ukeducir del consumo de oxigeno. El parametroutiizado
para determinar la actividad metabdlica local esRCWM(Consumo metabolico regional de oxigeno) (3,0r3L38
100g" min™; FSC/ICMRQ=14-18). Existen varias técnicas para su medicion:

-Aclaramiento de gas inerte radioactivo;

- Tomografia por emision de positrone¢PET) es actualmente el Unico método para cor@@@msumo regional
cerebral de oxigeno, lo hace al medir el FSC, & @Bl CMRQ;

-Resonancia magnética espectroscopicaermite medicién tisular del contenido de metiadmwldel fésforo (ATP,
ADP, AMP, PCr, fosfodiester, fosfomonoester).

-Diferencia contenido arteriovenoso de oxigenpSaturacion de oxigeno venosa yugular:

CMRG, = FSC(Ca®- Cjv O,). AjvDO, (diferencia A-V del contenido de,}> CMRO, / FSC

En esta formula la medida de AjvB€&s una

medida del acoplamiento entre metabolist

y flujo. Permanecera constante (7 mk O

100 mL sangre en adultos) en tanto

aporte > demanda demanda >aporte isquemia infarto
relacién entre oferta y demanda no camk
Los valores absolutos de los paramet |'|U|0
pueden variar (fiebre, hipotermia, farmac  |jndice met::‘lb ém
anestésicos,..) pero se mantendra la relac N
En ciertas ocasiones el acoplamiento pu|AjvDO 2 4 7 8 o \[ 4—0
abolirse (p.ej si existe una lesion cereb alor

. normal

aguda. como un traumatism impredecible

craneoencefalico —-TCE- o una hemorragia
cerebral). En esta situacion de falta de acopldamiarrelacion variara y la diferencia del contenatterio-venoso
de oxigeno nos reflejara si existe adecuacionpi@ta de oxigeno ante una demanda determinadajétoplo si

AjvDO, es menor de 4, puede asumirse un exceso relahapdrte respecto la demanda (estado hiperhéndico).
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la inversa, valores superiores a 8-9 indica queibro esta extrayendo mas oxigeno de la sarrgteglgemente
debido a que el aporte es demasiado bajo paradasnimientos metabdlicos. Valores superioresze#ign indicar
isquemia. Si el aporte sigue disminuyendo, la ddpdccompensadora del cerebro se pierde y decldndiee

metabolico, siendo entonces la relacion entre fjuiliferencia AV impredecible. Finalmente al apareel infarto

cerebral la AjvDQ decrece dado que el tejido infartado no consuraryén

El contenido de oxigendepende de la concentracion de hemoglobina, ladednde oxigeno que se

combinara con 1g de hemoglobina, el porcentajeadmturacion de oxigeno de la hemoglobina y ladzhtde
oxigeno disuelto en el plasma. Contenide(@b x 1,39 x Satg) + (0,003 x p@. Suponiendo que la concentracion
de hemoglobina no cambie, la saturacién arteri@.ggermanezca estable alrededor del 100 % y quentdrido
de oxigeno disuelto en plasma es despreciableiesie gxtrapolar que la AjVDQiene determinada primariamente
por lasaturacion de oxigeno de la sangre venosa yugul&jO.,):

AjvDO, = (1-SjVOy). De esta deriva que: Si&G FSC/CMR@Q

Este parametro es hoy en dia calculable en clirasda insercion de catéter de fibra dptica egob de la vena

yugular (valores normales 69 - 70 %). Si valor 5%7puede indicar bien un exceso de aporte respesto
requerimientos energéticos o bien una isquemiab@reglobal. Un descenso < 54% puede indicar una
hipoperfusién cerebral compensada. Por debajo @& 46 asocia a isquemia cerebral global, que puede
caracterizarse por la medida de la concentraciGaciio lactico en sangre venosa yugular y el aaldel indice
oxigeno-lactato (LOI= AjvDL / AjvDG).

Cambios en la oxigenacion sistémica influenciandta saturacion venosa de oxigeno. La monitodpaci
de la Sa@permite el célculo de la AjvDQy la relaciéon de extraccion de oxigeno (oxygemaexibn ratio OER=
SaQ - SjVOJ/ SaQ).

La determinacion de lgresion tisular de oxigeno en la sustancia blancamebral (PtiO,) es posible

gracias a la insercion (realizada de forma parexidacolocacion de un sensor de presién intraabpde un catéter
en el parénquima cerebral que integra un electpadarografico tipo Clark. El valor de la presion akigeno
detectada corresponde a una zona de pequefio vopereres muy Util, p.ej, durante la cirugia vascotaebral
(colocando el catéter en la zona de riesgo densiqueurante el clipaje temporal) o en caso de tadismo craneal.
Se ha comprobado que la presencia de valoresorgera 15 mmHg indican hipoxia tisular.

-Espectroscopia cercana al infrarrojo(oximetria cerebral):

El espectro cercano

laluz 0,
~
.

Fuente de infrarrojo permite la

penetracion de la luz hasta 8 ¢
en el tejido obteniend
petecer  informacion de
oxihemoglobina, la
deoxihemoglobina 'y el C——
citocromo agoxidado. Esto permitird la medicion de la satunagiegional

de hemoglobina (mezcla de la arterial, venosa yatiiculatoria) reflejando el balance entre el &de oxigeno y
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su consumo. Nos informa de la tendencia de la naigjén cerebral y compara ambos hemisferios, pgudopuede

ser Util en cualquier situacion que conlleve riedgasquemia cerebral.

2.- FLUJO SANGUINEO CEREBRAL.

En el adulto la masa cerebral es de 1,5 Kg y ragidfujo sanguineo de 750 mL rifil5-20 % del gasto cardiaco;
45-65 mL 100g min®). El FSC es directamente proporcional a la preslénperfusion cerebral (PPC) e
inversamente proporcional a las resistencias vassuterebrales (RVC).

Factores gue regulan el FSC

1.-HEMODINAMICOS :

Autorregulacion:

La autorregulacion de la circulacién cerebral perm

mantener un FSC constante a pesar de cambios ¢ ~

presion arterial sistémica, entre 50-150 mmHg pres

arterial media (PAM). Por debajo de este limite

SC (ml 100 g'lm
~

produce un descenso del FSC, y por encima, el F

L /

queda dependiente de la PAM, con el riesgo deaot
capilar, edema y hemorragia. Presion Arterial Media (mmHg)

En pacientes con hipertensién crénica la cul
de autorregulacion se desplaza a la derecha. Asoni® hace el limite inferior de autorregulaciéar ello la
presién sanguinea a la cual puede desarrollarsensg cerebral también varia, apareciendo manifests
clinicas con presiones de perfusion que serianalesny bien toleradas por pacientes normotensopaEientes
con tratamiento anti-HTA a largo plazo, la curi@mea a su posicién normal.

En caso de hipotension, cuando es secundariaradés vasodilatadores, la curva se desplaza tecia |
izquierda. El efecto contrario ocurre cuando lssaaes hipovolemia, donde la curva se desplazdexégha debido
al incremento generalizado del tono simpatico.

En presencia de acidosis del tejido cerebral taragulacién se pierde (trauma, hematoma, tumor,
infeccion,...). Cuando sucede en pacientes condprégracraneal (PIC) critica, el aumento del F&@Dsard mas
edema, provocando isquemia, mayor incremento B&Ely mayor acidosis tisular.

Existen diversas teorias sobre su mecanismo dénact.a teoria miogénicadefiende la regulacién a
través de la contraccion de los propios vasosrdir s flujo a través de ellos; teoria neurogénicalefiende una
regulacion central del flujo basandose en la praete terminaciones nerviosas en los vasos flalestimulacion
eléctrica de la sustancia reticular mesencefalicagea incrementos del FSC); teoria metabdlicdtasdemostrado

un aumento del FSC en areas de actividad aumentada.

Fallo en la autorregulaciérCuando la PPC disminuye, se dilatan las alterip aumenta el volumen sanguineo
cerebral (VSC). Al llegar al limite de la autorrguon se agota la capacidad de vasodilatacion (wB) FSC

decrece pasivamente al descenso de la PPC. Irgcisdrae produce un ascenso de la extracciéon denoxf@sta un
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limite en el que el metabolismo cerebral inicialeacenso. La transmision sinaptica se altera (estadiones en el
electroencefalograma —EEG-). Mas adelante aparedalla de la membrana neuronal que conduciraraderte

celular y el consiguiente infarto cerebral.

El desarrollo del infarto depende del grado y leadidn de la

reduccién del flujo. Hasta un cierto nivel de FZCfuincion

e neuronal puede recuperarse independientementeedea de

Penumbra

duracién de la reduccién del misndoda penlicidg. A niveles

FSC (ml 100 g-IminY)

inferiores de flujo, la recuperacién es posibli sluracion de la

Permanente  jsquemia es limitadatea de penumbra.

Duracién isquemia (horas)

-Otro ejemplo de afectacién de la autorregulaegita
denominadaruptura a presién de perfusién normal tras la cirugia de la malformacion arterio-venfga\V)
cerebral que parece estar relacionada con la isguefativa de los tejidos circundantes. Mientea$lAV existe,
se mantiene un cortocircuito de baja resistencral@aue los tejidos circundantes se "acostumbertlerta
hipotension arterial manteniendo el FSC por VDeEsitado permanente provocaria paralisis vasomaibra
interrumpirse la MAV y "normalizarse” la presifm, paralisis vasomotora impide el aumento neceskritas
resistencias vasculares para mantener el flujgppemndo hiperhemia cerebral, edema y hemorragisadif
2.-METABOLICOS Y QUIMICOS :

2.1.- PaCQ: Los cambios en la PaGQprovocan profundos cambios en el FSC. La hipoeapmbduce

vasoconstriccion (VC) y la hipercapnia VD. Existauelacion
FSC (ml /100 g/ min

lineal entre 22 y 75 mmHg de PagZcremento de ImmHg GO
=2 mL 100g'min* FSC).
Probablemente la VC y VD estdn mediadas por ,

cambios de pH del liquido cefalorraquideo (LCR)ey espacio

extracelular. Inicialmente el bicarbonato no cruaa BHE,

haciéndolo sin embargo el Gprovocando un descenso del pH PCO; arterial (mmHg)

VD. El pH se normalizara tras intercambio activabamarbonato.

Este proceso tiene una vida media de 6 horas lzéinaproximadamente a las 30 horas. Esta adapthritia la
utilidad de la hiperventilacion para tratar aumerde la PIC a partir de las 24-36 horas. La hiptieageduce el
FSC con una respuesta que se hace patente a @ssmpowitos de inducir la hiperventilaciésta reduccién puede
ir seguida de un efecto rebote si la Pa@Qelve a sus niveles normales de forma rapideeceaser que la
vasoconstriccidn, secundaria a la hipocapnia, afect los vasos sanos, aumentando el flujo dirdas enfermas,
provocando un fenémeno de "robo inverso", su saub clinico esta poco claro. Por el contraridigercapnia
los vasos sanos dilatados provocarian un "rob@icaémentar su flujo a expensas de las areas patatd Esto
podria suceder durante el vasoespasmo secundaria Aemorragia subaracnoidea (HSA). Si la hipoeapasi

severa (<20 mmHg) se reduce el consumo g @umenta el metabolismo anaerobio probablementordha



Fisioloaia cerebral y monitorizacion neurol6aicdeyla profundidad anestés

secundaria a una reduccion critica del FSC, pudidledar a la isquemia cerebral. Se debe ser tadands
cuidadoso en presencia de enfermedad cerebrovasclulsiva, vasoespasmo o hipotension controlada.
El tono arteriolar dependiente de la presién atteistémica modula el efecto del £€obre el FSC. La hipotensién

moderada reduce la respuesta a los cambios dey GD

Z)A hipotension severa provoca una abolicion completdad
pCO2
1 6 nimHg respuesta. A su vez, la Paf@odifica la autorregulacion,
40|m|
Ao

Mo presentandose entre la hipercapnia y la hipocapnia

FSC (ml 100 g-Imin1)

TV gﬁ PormmHg - amplio espectro de mesetas de autorregulacion.
e 2l
w La sensibilidad a la PGOvaria segun distintas
Presion arterial (mmHg) partes
del  %cambio FSC

SNC (1 cerebro = 0,06 cerebelo = 0,5 médula) y @ust | ﬁHﬁM
debido a distintos requerimientos metabdlicos. Escdnso de ——1] b
la reactividad local al COpuede deberse a un descenso loca — 1 /““’;Ummg
la PPC distal a un vaso estenético o espasticonaAslgouede | /V/ ’jﬁ%%

reflejar un dafio estructural o un deterioro mefabéén un
; . . . i Pa CQ, (mmHa)
nuimero de patologias: traumatismo, hemorragia aobaidea,

enfermedad isquémica cerebrovascular.

2.2.- Oxigeno Su efecto sobre el FSC ocurre ante hipoxemia

marcada (<50mmHg).

FSC (ml 100 g-lminY)

PO: arterial (NmHg) 2.3.-Hipotermia: La hipotermia reduce CMRQ5-7% por cada °C
de descenso) y este, a su vez, el FSC. Desde daaée los 50 se

conoce el efecto protector cerebral de la hipompnofunda, y se utiliza en situaciones de parulitoria total
en intervenciones cardiovasculares. La disminud#irCMRG es la principal causa de esta proteccion.
Al reducir la temperatura a 15-20°C el cerebro mon@lera una hora de isquemia cerebral completeada
circulatoria total en cirugia cardiovascular infAntA estas temperaturas el CMR®s una décima parte del
basal. Los efectos de la temperatura en el metaholintraisquémico anaerobio, no los del aerobdoeqen
importantes en determinar la lesién neurol6gicaidstjca. Al disminuir la temperatura el cerebro &gico
disminuye el consumo de substratos, preserva neejarporte de fosfatos de alta energia y disminlygn
metabolitos téxicos. La utilizacién de hipotermiarahte el bypass cardiopulmonar es un tema dencanti
debate e investigacion. En un estudio prospectartdomizado incluyendo 300 pacientes, Gregory et al,

compararon bypass normotérmico (35,5°C a 36°Cjdrarbypass hipotérmico (28-30°C) y encontraronajue
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bypass hipotérmico no proporciond proteccion dégia nervioso central durante la cirugia cardiBoacambio,
en otro estudio del mismo grupo, el recalentamidatdo (mantener menos de 2°C de diferencia eatre |
temperatura nasofaringea y la de perfusién) sa@asogn mejor comportamiento cognitivo a las 6 seasalel
postoperatorio comparado con el recalentamientmaazon mayores gradientes de temperatura) erp@si
sometidos a bypass hipotérmico (28-32°C). Quedeo aimie debe evitarse a toda costa la aparicion de
hipertermia en el postoperatorio de cirugia caaliga que va asociado a un aumento de la disfurcignitiva
postoperatoria.
No se ha podido demostrar que la hipotermia modenagjore el prondstico tras cirugia vascular calepero
si se ha comprobado que mejora el pronéstico tes gardiaco recuperado. En 2002 el ILCOR incluydas
recomendaciones de la RCP que los pacientes aduttmsscientes tras recuperar la circulacion espeaa, tras
un paro cardiaco extrahospitalario, deberan esfiar32-34 °C durante 12-24 horas siempre qutral micial
hubiera sido fibrilacion ventricular.
2.4.- Calcio: Su accion sobre el FSC esta actualmente en estiguiendo su papel activo sobre la contraccion
muscular. Podria jugar un papel en el metabolismaramal, en particular en la modulaciéon sinapticta y
epileptogénesis. Esté involucrado en la lesionamalr

Como norma general, en un cerebro sano, el metatwlcerebral y el FSC estdn emparejados, y sus
aumentos o descensos se producen de forma pareja.

Con la edad aparece una disminucién del FSC edmecite en areas frontales (¢, disminucién demandas
metabolicas de funcion neuronal no eléctrica?$mnatiucion de la respuesta al £0
3.-NEUROGENICOS:

Debido a la inervacién simpdatica (originada egaglglio cervical superior) y parasimpatica (nefaial).

Afecta tan solo a los grandes vasos de resistelBttf@.conduce a un discreto control autonémicotdab. Un
estimulo simpatico maximo produce un descenso-déPb del FSC y también un desplazamiento hacierecta
de la curva de autorregulacion como proteccion.

4.-REOLOGICOS:

Viscosidad sanguinea: Sin cambios en un rangordatberito entre 30-50%. FSC baja si el hematoaritoenta, o

se incrementa el flujo si el hematocrito baja.

DOPPLER TRANSCRANEAL (DTC):

El ultrasonido se aplica a través de una “ventanafieal determinada, un area de hueso de pocooespasa
' medir el flujo de la arteria cerebral media, pangplo, se
utiliza la ventana temporal. La velocidad de lagsa
aumenta durante la sistole y disminuye duranteidatae

produciendo un espectro de velocidades de flujde és

espectro se parece a la onda producida por urdtretos de
presion arterial, por lo que hace posible monitorla fisiologia dinamica. EI DTC mide velocidage®fleja la
presién de perfusion cerebral, la velocidad dia=totlisminuye a medida que la PPC disminuye. Seaiti

durante cirugia carotidea y en neurocirugia, paraoatrol evolutivo de las hemorragias subaracraesde
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(diagnéstico del vasoespasmo), y en el seguimidattos pacientes con traumatismo craneoencefaliCd).
Hay que tener en cuenta que cualquier causa quandiga el
diametro de la arteria (vasoconstriccion) aumentaréelocidad
del flujo sanguineo medido por DTC; es decir podetemer un

aumento de la velocidad debido a vasoconstricciGieloido a

Sec b . hiperhemia (la primera seria un falso aumento d&C Fy la

hiperhemia en cambio seria un aumento real del FS€}cepta como exploracion diagndstica de lateuer

cerebral.

FLUJO SANGUINEO DE LA MEDULA ESPINAL
Su valoracién es mas complicada. Al igual que € p&senta variaciones regionales: cervical y lurmda% que
el toracico, probablemente debido a la menor canhtite sustancia gris. Asimismo presenta autorreigulale la

presién de perfusion, respuesta a los cambiosIE@ Y de la temperatura.

3.- LIQUIDO CEFALORRAQUIDEO

El liquido cefalorraquideo (LCR) se forma en lakileé secretoras de los plexos coroideos del Itrieulo y
ventriculos laterales. Volumen 150 mL. Produccié®@®5 mL mift. Recambio 3 veces al dia. Esta produccion
aumenta en caso de hipertermia, disminucion derelalidad plasmaética, aumento de la osmolalidad @R;
disminuye en los supuestos contrarios, tras uredsesade la presion de perfusién cerebral (PPCascet aumento
de la presion hidrostéatica de los ventriculos. hsoecion es presion dependiente. Funclon:amortiguadora. 2. -
Transporte de factores liberadores de neurohormdelakipotdlamo a la eminencia media. 3. -Aclaratoiede
sustancias nocivas que entran o se sintetizan egjiéd neural (inulina, manitol, urea, albUmindokgilina,
dopamina, ac. homovalinico, serotonina, NE). 4triblka: parece mediar el transporte de ciertaanibhas como el
acido ascoérbico. 5. -Control del ambiente quimjmd: del LCR influye sobre la respiracion, autorregidn del
FSC y metabolismo cerebral; Ca, K, Mg influenciafriecuencia cardiaca y tension arterial, algundiejos

autonémicos, respiracion tono muscular y estadacemal.

4.- BARRERA HEMATOENCEFALICA

La Barrera hematoencefélica (BHE) estéa formaddgestrecha unién

En el cerebro el movimiento del agua viene determinado por el

gradiente osmolar entre plasma e intersticio

Capilar cerebral

Luz vascular | Espacio intersticial Restringe el paso de moléculas hidrosolubles efiras permitiendo el

de las células endoteliales capilares, rodeadapieate astrociticos.

(74)

paso a las liposolubles. Actia como una membraméeemeable en

H0 H:0 la que el movimiento de fluidos es gobernado parésion osmotica.

Na', pequefos iones 23 | Nar, pequefis ines  Existen sistemas de transporte activo mediadorposportadores (D-

glucosa, cuerpos cetonicos, aminoacidos).
BHE
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5.- PRESION DE PERFUSION CEREBRAL E ISQUEMIA

La presion de perfusion cerebral (PPC) es latergel de la diferencia entre la presion arteriaieng las
presiones contrapuestas: presion intracranealsjgoreenosa. Como la presion del golfo venoso yargignde a
cero, se suele despreciar y se considera: PPC=+PRIZ (PPC= 100-10=90 mmHg).

La “presion de flujo cero” (ZFP), es aquella prasite perfusion que no es capaz de generar flugugaep. Las

venas del cerebro se colapsan cuando la cabezavseper encima del nivel del corazén, esto se @ehee la

presion alrededor es mayor que la presion enaziantde las venas. Esto crea un efecto resist8taténg definido

como un segmento vascular facilmente colapsabletiona una presion externa; el flujo sanguineoetmara

cuando la presion “por encima” sea suficientemgraede como para que la presion en el interioiseginento

colapsado (presion intravascular) sea superiopeekion externa (presion extravascular) y entoseegra el vaso.
La presion por encima del nivel del resistor d&lisg a la que el vaso se colapsa se denomin@prestica de

cierre.

La isquemia sucede cuando el descenso de la iperftisular excede la capacidad de incrementar la
extraccion de oxigeno de la sangre. Se traduceneimagecuado aporte de oxigeno y eliminacion de, CO
incremento de la produccion de &cido lactico, destele los almacenes de energia (fosfocreatinaP),Alescenso
de la produccién de ATP y rotura de la BHE. Laafale ATP provoca un fallo de las bombas i6nicamneimbrana,
con la consiguiente entrada de sodio, cloro yeanila célula y la salida de potasio. La entradsadiio y cloro es
acompafiada de agua provocando edema celular. Gzsultado de la deplecién de ATP y aumento de Ca, se
inician reacciones lipoliticas y proteoliticas lyeliacion de neurotransmisores aminoacidos exdédatWAE) con
aumento del glutamato y aspartato. El aumento deraentracion extracelular de glutamato es nexicatOEste
estimula los receptores postsinapticos (NMDA (N#rzaspartato), AMPA, kainato) ligados a los casailbnicos
de membrana, provocando su apertura. Las concemgacde este receptor parecen ser mayores en zonas
cerebrales que demuestran ser mas susceptiblegesida isquémica (sistema limbico, células de iRjgkdel
cerebelo, neuronas pequefias y medianas del custrEmle y las capas 3, 5 y 6 de la corteza). Lerdition de
NAE y de potasio provoca la apertura de los carddesalcio incrementando ain mas el calcio intidemelLas
fosfolipasas y proteasas activadas por el calcgiraeen los fosfolipidos y proteinas de membrarsdslas y
mitocondrial. La hidrélisis de fosfolipidos de memnta libera acidos grasos (ac. araquidonico) queetabolizan a
radicales libres, prostaglandinas (especialmenieltoxano A), leucotrienos y ac.peroxido y hidroperéxido.

La hiperglicemia produce un empeoramiento de la lesién isquémiedba, atribuido a un aumento de la
produccion de lactato; por otro lado atentia ekeimemto de los niveles de adenosina cerebral y@el durante la

isquemia, impidiendo su efecto vasodilatador ebidbi de la liberacion de NAE.
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La isquemia puede ser global (parada cardiacagal,fen este caso aparece un gradiente topogedfieb
gue una zona central de isquemia completa estadadie areas de niveles de perfusion variabless Betas son
potencialmente viables si el flujo sanguineo pussdeecuperado.

Posteriormente a la isquemia, cuando se recupdtaoe aparecen una serie de alteraciones seciasda
denominadagesiones por reperfusion Inicialmente aparece un periodo de hiperhemig2(LEin) debido a un
descenso de la viscosidad y disminucién del tonscutar. Tras ello sucede un periodo de hipoperfusio
postisquémica. Incluyen edema tisular, vasoespagserlimentacion de hematies que reduciran el sljguineo;
acidosis intracelular; liberacion de NAE; liberatide catecolaminas; hipermetabolismo; depresidunsiecia del
metabolismo recuperado; exceso de calcio intraaretdn la liberacion de la cascada de procesosadesipor el
calcio; cambios en la compartimentalizacién y qeiétade metales libres; y alteracion del metabdalisiel oxigeno
con produccién de radicales libres. Es probable estas alteraciones postisquémicas sean debidas a |
vasoconstriccion provocada por el aumento del@alailas células endoteliales y al aumento de weenD A.

Sobre este proceso de isquemia-reperfusion podectosr bloqueando los canales del calcio (nimod)pin
blogueando los receptores postsinapticos de los

Bairy et a INJURY NEA, especialmente NMDA (ibn magnesio o
aline

Mild ketamina), inhibiendo la cascada del ac.
DIRECT PARENCHYMAL & Gt
ISCHEMIA VASCULAR DISRUPTION -

araquidonico  (indometacina, ibuprofeno) o

AND DEPOLORIZATION Decompressive
Fengaon + - SIS administrando  barrenderos de radicales libres
Ca* 0, AA i ; ; i
N e * ¥ VASCULAR (superoxido dismutasa, catalasa, vit E, alopurinol)
DYSREGULATION . : . .
VASOGENIC T TISSUE La hipotermia, al reducir el metabolismo
EDEMA . OSMOLAR = maTOMA
LOAD - cerebral, puede producir cierta proteccion cerebral
CBV
ASTROCYTE LA a
SWELLING sobre la lesion isquémica. Este efecto protector de

—————  |a hipotermia también ha sido atribuido a un
INFLAMMATION

|&REGENERATION | ofecto sobre la homeostasis idnica, descenso de la
neurotransmisién excitatoria y del flujo de calgioevencién de la peroxidacion lipidica y manteamo de la
BHE.

Otro aspecto a considerar esnehntenimiento de una PPCapropiada, especialmente durante el periodo de

hipoperfusién postisquémica. Durante este periedn,especialmente vulnerables los pacientes afdetosCE,
hemorragia subaracnoidea (HSA) o isquemia focatlagkl aumento de la PPC permitird la obertura atow
colaterales, mejorando el flujo sanguineo en lkeasdisquémicas. La posibilidad de aumentar el edenshral o de
provocar resangrado han impedido el uso rutinaiestas técnicas en la practica clinica a pesksd#atos que
evidencian su utilidad en pacientes con isquensaespastica.

En pacientes con enfermedad cerebrovascular eglgsie hayan sufrido un ictus, se requieren eryré 4
semanas para estabilizar las alteraciones del RECse producen (areas con FSC alto o bajo, pédiidas
respuestas vasomotoras). Durante este period@ existlto riesgo de presentar otro ictus si sonetdos a

anestesia.

10
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El riesgo de isquemia se puede definir mediante: B&ando la OEF > 0,75; o mediante microdialisis de
tejido intersticial cerebral, cuando la relacioctdéo/piruvato (LPR) > 40. Una forma de contrdéaaparicion de
isquemia es mediante lmonitorizacion electrofisioldgica EI EEG es un buen detector de isquemia. Su
interpretacion es compleja y por ello se han crdagd@arametros procesados derivados del EEG (assed
pectral array”, “density spectral array”). La ap#m de “salvas de supresion” (periodos del traZ#8G en los que
no se observa actividad eléctrica cerebral) noganbquemia cerebral; siempre que hayamos dedoad@as
causas que expliquen su aparicion, como p.ej. ws#& élevada de hipnéticos. Como veremos mas delelan
cualquiera de los actuales monitores utilizadogwerofano para conocer el estado de profundidath dgpnosis
(Entropia, BIS, IOC, etc.) nos miden el porcentigdrazado analizado en el que se obtienen freilasetin 0% de
salvas de supresién (burst suppression) implicatape el trazado presenta frecuencias analizabie4,00% de
salvas de supresion significa que no hay activielédtrica analizable en el trazado estudiado. &stencia de
actividad puede ser provocada (coma farmacolég@o lwarbitiricos, por ejemplo) o nos puede tradigir

existencia de muerte cerebral.

6.- EDEMA CEREBRAL

Debido a incremento del contenido de agua cerehraiificiente magnitud para producir sintomas.

Tipos de edema cerebrai

Vasogénico De origen principalmente hidrostatico, como censecia del aumento de presion se extravasa un
exudado, a través de una barrera hematoencefélicka permeabilidad alterada, de
proteinas plasmaticas desde el plasma hacia eicquanéa cerebral que, arrastrando
agua, producen un aumento local del liquido exukme Aparece en traumas,
tumores, enfermedades inflamatorias, infecciosas.

Citotoxica Es un edema celular asociado a una disminucibifgdélo extracelular y
una barrera hematoencefalica integra. El agua fii@gele el interior de los vasos al

compartimiento intracelular cerebral cuando faflabbmba sodio-potasio celular o

extravascular. Se produce en la fase temprana dguamia cerebral, en hipoxia y
con hiponatremia.

Intersticial o hidrocefalica Paso de LCR hacia el espacio extracelular pericatar
(por hiperpresion ventricular en la hidrocefaliafrementando el sodio y el agua en

sustancia blanca.
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secrecion inapropiada de hormona antiditretica BEIA hemodialisis excesiva).

Compresivo ocasionado por la obstruccién del flujo del fluidtersticial, es una complicacion comun de tumore

que no afecten la BHE (meningioma).

Desde que Peter Agree descubrié en 1988 las pasteim los canales del agua: dapiaporinas (AQPs) se ha
avanzado mucho en el conocimiento de la fisioldgia

(b) Water agua cerebral. En general las AQPs (hay mas de 13

QOut

(a)
C)‘ H3

H5‘

el

41" ’ i Membrane

I 2
AKX
In
N

formas distintas en los mamiferos y mas de 300 en
organismos inferiores) aumentan la permeabiliddd de
agua a través de los epitelios, permitiendo elofluj

rapido de agua acompafiando al transporte activo de

sodio. La AQR es la principal en el cerebro de los

mamiferos, se encuentra en la células de soporte:

TRENDS in Neurosciences

astrocitos y epéndimo) y se asume que controlantmamientos del agua hacia dentro y fuera del cerdbn
experimentacion animal se ha encontrado que etidéf la AQR se asocia con una disminucién del edema
citotoxico. Por el contrario, este déficit de AQfoduce mayor edema en los modelos de edema vésmgéay
evidencia de que la AQRnterviene en la secrecion de LCR a nivel del plearoideo. Estos conocimientos nos
llevan a sugerir que la modulacién de los niveke$ad diferentes AQPs van a tener un papel muyriaome en el

futuro tratamiento del edema cerebral, totalmeistintb a lo que estamos realizando actualmente.

7.- PRESION INTRACRANEAL (PIC)

El craneo del adulto forma un compartimiento rigigmectado al pic (mmwg)

canal vertebral. La presién normal es de 5-15 mmtgpequefias 1 -
fluctuaciones segun el latido arterial y la respda. 801
o L 601
Las variaciones de la PIC dependen de la dinanetd @R, la
40l
circulacion cerebral y anormalidades intracraneal@salquier 20 -
incremento en el volumen de un constituyente debeltar en una I
0 — — — —
reduccién similar en el volumen de otro o en unentmde presion. Volumen intracraneal
VOLUMEN (mL) % Causas incremento PIC
Glia 700-900 70-85 tumor, hematoma, absceso
Neuronas 500-700 edema
LCR 130-150 10-12 hidrocefalia, HIC benigna
(5-15)
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Sangre 100-150 5-10 aumento flujo cerebral

(3-6) arterial ; hipoxia, hipercapnia, halogenadd

venoso tos, aumento presion. intratorac
o0 abdominal, obstruccion flujo veno

cuello, cabeza descendida.

Liguido extracelular <100

Cuando el incremento es lento los cambios en ehvah de LCR son los mas importantes (translocaigdhCR
hacia el saco medular lumbar, aumento absorcidrpoiSel contrario, el incremento es rapido, lomk®s de
volumen sanguineo cerebral juegan el papel pahcip

Una hipertension intracraneal marcada reducirdS&.FA la inversa, una vasodilatacion cerebral prakéd un
aumento del VSC y, por ende, un aumento de laBMQina primera fase, los aumentos de volumen deca en

ligeros incrementos de la PIC, aunque con una

progresiva disminucion de la compliancia. Entendemo
pyenesg Onda de baja presién

Craneo compliante por compliancia (o distensibilidad) craneal el cambio
en el volumen intracraneal por unidad de cambitade
presion intracraneal. La curva exponencial

presion/volumen indica que a un incremento sindi&@r
i Onda de alta presién

Craneo no compliante volumen en distintos puntos de la curva, la retpues

de la presion serd distinta. Asi, ante un aumento

puntual del volumen cerebral (tos), se correspamieun aumento

100
simultaneo de la PIC. Estos aumentos de la PIG sario mayores
[=2}
cuanto mas hacia la derecha de la curva se enedargituacion del £ 50|
=
paciente. Como la respuesta presion/volumen vagansel nivel de
presion, la compliancia es presién dependientefotmaa de la curva ‘ ‘ ‘
_ i o ) 20 40 60 80 100 120
de distensibilidad varia de unos individuos a otdEpendiendo de minutos
100
factores como el tamafio, localizacion y velocidadkxpansion de la
[=2}
lesion que condicione el incremento de la PIC. £ 501
= | INAAMWAANNAAN

Ondas de Lundberg1960): Patrones de fluctuacion de la PIC en ‘ ‘ ‘

estados patoldgicos. 100 - minutos
"A": Aparecen cada 5-20 minutos en forma de grande
mesetas cuando la PIC esta ya elevada, alcanzasm86-00 mmHg. jg 50
Se observan en pacientes con grandes lesionesntesipie espacio y PRIV AT

se asocian a sintomas neuroldgicos cuya severdelagiona con la

minutos
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altura de la onda de presion. Estas ondas puedapatecer si disminuimos la PIC de base, p.ejunarinfusion
de manitol. Estén relacionadas con el control vasonintrinseco de la circulacion cerebral: cuagquavento tal
como un aumento de la Pag@n valsalva o una crisis epiléptica puede proveasaodilatacién con aumento del
volumen cerebral, aumentando la PIC en un pacgemteina compliancia intracraneal ya reducida. &glsigue de
un periodo de VC durante el cual, la PIC puededieshipor debajo de la linea basal previa. Estdasoson
particularmente siniestras e indican que los men@s compensatorios estan agotados.

"By C": Ondas mas pequefias y agudas. Estas sadabcian a respiracion periddica y descensavedl n
de conciencia. Son debidas a cambios en la preaifguinea del lecho vascular cerebral y clinicaenedican la
presencia de alteraciones funcionales en el trohambién indican fracaso de los mecanismos comjuitsa
Menor significacion clinica.

Cuando la PIC aumenta y aparecen gradientes d@dmprentre los distintos compartimentos, puede
producirse un desplazamiento o herniacion del oafgeintracraneal de un compartimento a otro. Betaiacion
puede ocurrir a varios niveles:

1. -Cingulada desplazamiento de la circunvolucion del cuerplosa (giras cinguli) por debajo de la hoz.

2. Subtentorial o temporala cara medial del I6bulo temporal (uncus) seihes través del tentorio y comprime el
tronco cerebral (comprime el Il par craneal pravanidriasis homolateral; presion sobre el pedundbusa
inicialmente hemiparesia contralateral, que puedwertirse en bilateral si la presién aumenta)campresion del
tronco provocara fluctuaciones y deterioro del lnileeconciencia. Aparece hipertension arterialagdiardia.

3. -Amigdalar o cerebelarpuede producirse en el estadio final de un awndatvolumen supratentorial o a
consecuencia de una masa de fosa posterior. Laatiém
provocara un aumento de presion bulbar, aparecieahbios
respiratorios (Cheyne-Stokes), y apnea.

4. -Transcraneal postoperatoriamente a través de una
craneotomia o tras un traumatismo craneal.

Cuando debido al edema o la herniacion se imgide e

1.-Cingulada . . . .z
2.-Subtentorial libre flujo de LCR se crean gradientes de presidmeelos
3.-Amigdalar

4.-Transcraneal

distintos compartimentos. La medicion de la presadnivel

lumbar, a parte de que pueda darnos informacidiusanpuede precipitar el enclavamiento.

Monitorizacion de la PIC: A pesar de que las indicaciones varian muchamdentro a otro, las mas comunes son:

TCE graves, con pérdida de conciencia, respuesidgecuadas a los estimulos dolorosos y/o presdecaema
difuso en la tomografia computarizada (TC) cerelp@dtoperatorio de intervenciones neuroquirdrgigatos que
pueda aparecer edema cerebral, hidrocefalia obg&riec hematomas postoperatorios, especialmentelouao se
puede proceder a despertar al paciente; persisteiecsintomas tras tratamiento de hidrocefaliagfalapatias

metabolicas; encefalopatia hepatica; coma barttfdr otras causas como estatus epiléptico.
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Métodos:
Intraventricular. colocacion de un catéter ventricular. Registresbdena calidad. Calibracion posible en todo

momento. Permite valorar la distensibilidad craryek tomillo subdural transductor

f epidural

evacuacion de LCR si es necesario. Riesgo

5
Intraventricular e
catéter subdural

hemorragia e infeccidn (especialmente a partibeitii).
La colocacion de un drenaje ventricular en paciecta
hidrocefalia obstructiva (p.ej. tumor de fosa paste
puede provocar una herniacién transtentorial imvers
Extradurat colocacion de un catéter extradural. Mer
riesgo de infeccion. Posibles errores de medicicauaa
de la dura interpuesta.

Subdural colocacién de un catéter subdural. Aunque éstreges mejor, el riesgo de infeccion es mayor.
IntraparenquimatosoCable de fibra dptica con un pequefio transd@etda punta que requiere calibracién antes de

colocarlo.

8.- DETERMINACION DE LA PROFUNDIDAD ANESTESICA

Durante muchos afios se han estado realizando igagehes para conseguir un método capaz de andkza
forma continua y en tiempo real el electroencefalog (EEG) perioperatorio de los pacientes sometalo
intervenciones quirudrgicas. Inicialmente se prdf@rconseguir un monitor capaz de detectar la @paride
isquemia o hipoxia cerebral, ya que el EEG sealder forma inmediata en estos casos. En conseayd¢rgi
primeros monitores incluian la monitorizacion de lkdos hemisferios cerebrales y se utilizaban emgier
carotidea, en neurocirugia o en cirugia cardiastosEaparatos realizaban un andlisis espectracdel y
presentaban en la pantalla representaciones géadicaas que se observaba a simple vista la afards
asimetria en el trazado del monitor. Se presentisafiecuencias agrupadas o por densidades (gepsittral

array -DSA-) o por “acumulos” (comppressed specerady —CSA-)

En la decada de los 90 se desarrolld6 mucho mawédatigacion para conseguir conocer el grado dieipdaad

de la hipnosis de los pacientes. Se quiere ad#&ptadministracion de hipnéticos a las necesidadesadia
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paciente a la vez que se pretende evitar el despiettaoperatorio (“awake”), entidad que puededieal

desarrollo de un sindrome de estrés posttraumatico.

Existen diferentes estadios de profundidad anestdsiPercepcion consciente con memoria explicita;

2. Percepcion consciente sin memoria explicit®e3cepcion subconsciente con memoria implicita y

4. Sin percepcion y sin memoria implicita.

De forma muy resumida citamo:
diferentes métodos para conocer

profundidad anestésica: 1. Signc
clinicos; 2. Experiencia clinica; 3.
Determinacion de la contractilidad de
esfinter esofagico inferior; 4.
Electromiografia frontal; 5. Valoracion
de la arritmia respiratoria sinusal; €
Electroencefalograma: trazad:
convencional, trazado procesado, limi

de frecuencia espectral 90%-95%, indic

Del EEG al Indice Biespectral

‘e =)

G procesado

ubpardmetros

E § +Tasa de:
N PV vy *supresién
e +"quaz supr”
EEG +SynchFastSlow
< *Indice Beta Indice
relativo Biespectral
[Sr + Otros
U~ subpardmetros
’ - espectralesy
oy biespectrales
. . Correlacién clinica
Métodos de andlisis | o aa—
“A. tempora -Hipnosis
*A. espectral -Consciencia
-A. bispectral :Memorig

bispectral (BIS); Entropia; IOC; y muchos otrostesisas de proceso de las ondas del EEG. 7. Potescial

evocados auditivos; 8. Concentracion de gasesémiass espirados (Concentracion Alveolar Minima McA

entre 0,7 y 1,3).

Actualmente estan adquiriendo una gran implantaeidnnuestro medio los diferentes sistemas de andlis

procesado del EEG. Uno de los méas difundidos esstma BIS (bispectral index) que traduce la &tz

Niveles de hipnosis

Despiertoy

>
consciente

Sedacién ligera/

moderada

Sedaciéhn profunda

ondas beta

2
Hz ™ rhomd A M

ondas alpha
— 8-12

Fr Wit b

onda EEG predominante BIS

100

80

ondas alpha/theta 70

7 AWV
Hz

Anestesia General

(baja probabilidad de recuerdo) 4
<

He T\ \ SN

ondas delta g

Hipnosis profunda

ondas theta

C Rosow. Anesth Clin North Am 1998;2:89-107

60

<40

electroencefalografica en una escala
numérica que va desde el 0 (EEG
isoelectrico) hasta el 100 (paciente
totalmente despierto). Los valores
entre 40 y 60 indican un grado
adecuado de hipnosis quirargica. Este
digito se determina aplicando un
complejo sistema de andlisis que
integra frecuencia, amplitud, y fase de
las ondas del EEG, permitiendo
ademéas valorar la  coherencia
entretrenes de ondas (biocoherencia) a

través de las posiblesinteracciones

entre las diferentes ondas sinusoidales. Integrtamdbién dentro del analisis los periodos del EBGausencia

de actividad eléctrica (salvas de supresion).
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Con este monitor podemos conocer el grado de pilafad de la hipnosis conseguido con agentes ai@sés
como el tiopental, el propofol, o los halogenad®is. embargo ni este monitor ni los deméas que sanbas
analizar el espectro de las ondas del EEG nost#ea si empleamos protéxido {8), ketamina o Xenon. Estos
tres agentes anestésicos producen hipnosis de fgumanantienen una actividad de elevada frecuesrtial
cértex cerebral, por tanto los monitores de los gctealmente disponemos nos daran “falsas lectuhias
indicaran que el paciente esta “despierto” cuamhga&ente esta inconsciente.

Tampoco nos pueden “avisar” de cuando el pacientasa despertar. Es decir, el fendmeno del despgpte
podemos considerar “on-off’) puede suceder de fdomusca, siempre que disminuya lo suficiente lasdde

farmaco administrado con respecto al estimulo ggitca aplicado.

Los monitores que analizan los potenciales evocaddgivos de latencia media (PEALM) (como elA-life
también se pueden utilizar para conocer la profladlide la hipnosis en el quiréfano. Estos poteegial
evocados se generan entre los 10 y 100 ms poserabestimulo acustico y tienen su origen enes auditiva
de lacorteza cerebral. Se componen de distintaasomqae toman su nombre de acuerdo con la polaNtaths
estudios demuestran la existencia de una correlaaifre los cambios de la morfologia de los PEALNAY
profundidad de la hipnosis: disminuye la amplitedias ondas negativas y positivas y aumenta ladateUnos
de los indices utilizados (IPH) se calcula en ltaea de 20 a 80 ms de los PEA, mediante diversasifas se
puede discriminar entre paciente despierto (IPH36paciente anestesiado (IPH<38). En el rango dmes
entre 60 y 38 el paciente se halla con distintasiag de sedacion. Parece que éste indice presentagpuesta

mas rapida e identifica mejor que el BIS los camlie la fase despierto a dormido y viceversa.

Es importante entender que los monitores de pradaddde la hipnosis no estan disefiados para priopartios
informacion acerca de la analgesia conseguidasHstmitores obtienen informacion del cértex cerepras
agentes anestésicos actlian tanto a nivel corticad subcortical. Los movimientos en respuesta astimulo
doloroso se originan a nivel subcortical y estasietiras no son monitorizadas con el EEG. Probadaiée, la
busqueda de un indice robusto que nos informe dabpeofundidad de la anestesia deba reconverinsia

blusqueda de indices separados para cada unoa®ipsnentes de la anestesia.
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