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EDITORIAL

Evitemos el dano cerebral secundario

Let” s avoid secondary brain damage

El encéfalo es el centro de importantes funciones que coordina y modula, y guarda un
sinnumero de relaciones con los diferentes aparatos y sistemas del organismo. Es el maximo
responsable del control de funciones vitales como la circulacion de la sangre (y, por
consiguiente, del aporte de nutrientes que en ella se transportan hacia los tejidos), la
respiracion, la temperatura, etc. De esta forma se explica que sufra en presencia de
alteraciones que comprometen la funcion metabdlica, el equilibrio acido-basico e
hidroelectrolitico, la hemodinamia y la oxigenacion entre otras.

Un gran nimero de afecciones pueden causar dafio cerebral primario: el
neurotrauma, la isquemia (focal o global), los trastornos metabdlicos (falla hepatica
fulminante, sindrome de Reye) y la infeccidon. A partir de este dafio primario pueden
desencadenarse alteraciones moleculares y bioquimicas que crean las condiciones
para la ocurrencia de dafio cerebral secundario o a partir de dafios isquémicos
secundarios que inician o aumentan estas cascadas inflamatorias o inmunoldgicas.
La isquemia cerebral se presenta siempre que la entrega de oxigeno y otros
sustratos no logra satisfacer las necesidades metabdlicas de este tejido.

Cuando se presenta darfio primario del encéfalo, este es mas sensible a agresiones
que en otro momento soportaria, por el deterioro de mecanismos de compensacion,
es mas sensible a la disminucién del aporte de oxigeno, es decir, a la isquemia. Es
por ello que entre las causas que provocan dafio cerebral secundario pueden
mencionarse la hipotension, la hipertermia, la hipoxemia, el aumento de la presion
intracraneal (PIC) situaciones en las que se hace evidente el disbalance entre
aporte y demanda de oxigeno, como durante el vasospasmo, la resucitacion
cardiopulmonar, etc., que condicionan la disminucién del transporte de oxigeno vy,
por tanto, propician que se origine la isquemia cerebral.

El cerebro dafiado primariamente es mas sensible a la isquemia adicional
por la pérdida de la autorregulacion del flujo sanguineo cerebral y por la
liberacion de mediadores quimicos. Cuando el dafio cerebral primario es
insuficiente para causar la muerte, la mortalidad depende de las
complicaciones secundarias que sobrevienen, o sea, del dafo cerebral
secundario que complica el dafio primario de muchas formas.
Probablemente sea el dafio cerebral secundario el maximo responsable de
la elevada mortalidad de las afecciones que comprometen la integridad del
cerebro, ya que puede definir, en gran medida, el déficit neurolégico final.

En condiciones normales, el flujo sanguineo cerebral (FSC) esta estrechamente
regulado por las necesidades metabdlicas. Este fendmeno es conocido como
autorregulacion cerebral, y sus principales determinantes son la PaO,, la PaCO,
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junto a las necesidades metabdlicas. Este mecanismo permite mantener un FSC
constante por encima del rango de presién arterial media (PAM) normal (50-100
mmHg). Por debajo de 50 o encima de 150, el FSC se relaciona linealmente con la
presion sanguinea.

La verdadera responsable de este fenédmeno es la presién de perfusiéon cerebral
(PPC), que es igual a PAM-presién venosa cerebral, cuando la PIC aumenta es igual
a PAM-PIC; la PIC debe mantenerse por debajo de 20-25 mmHg y la PPC ~70
mmHg. Si la PPC disminuye, el FSC es insuficiente y sobreviene la isquemia.

Precisamente, el grado de isquemia y su duraciéon definen el prondstico de estos
pacientes. La isquemia global, que generalmente dura poco tiempo, es dafiina para
las neuronas altamente sensibles como las de la corteza, striatum, cerebelo e
hipocampo y es secundaria a fallo anéxico global o a oclusiones de multiples vasos
cerebrales. La isquemia focal es duradera o permanente, depende de la caida del
FSC en zonas centrales del lecho vascular del vaso ocluido, por tanto, dafia
irreversiblemente todas las neuronas comprometidas; se distingue en estos casos
una zona de penumbra y es posible la reperfusién.

Existen numerosos factores capaces de producir isquemia y, en consecuencia,
propiciar dafio cerebral secundario, como la hipoxemia y la hipercapnia (ya vimos
que entre los mayores determinantes del FSC se encuentran la PaCO, y la Pa0,), la
hipotension arterial, el aumento de la PIC, la hiperglucemia, el hematécrito
aumentado, la hipertermia y la sepsis, fundamentalmente.

Desde el punto de vista fisiopatoldgico, el dafio secundario se presenta en 2 etapas,
la primera es precedida por una disminuciéon del aporte de oxigeno, es decir,
disbalance entre aporte y demanda de oxigeno, con deplecion de fosfatos de alta
energia, se transforma el equilibrio i6nico, la bomba de sodio-potasio dependiente
de ATP, con la entrada masiva de calcio a la célula, favorecida por la accién de
neurotransmisores excitatorios como el glutamato, inhibicion de la sintesis proteica
(lo que constituye un marcador precoz de la muerte neuronal).

En la segunda etapa, ocurre un fenédmeno de reperfusién donde los radicales libres
acentuan el dafio de las membranas celulares por peroxidacion lipidica y el
disbalance entre los neurotransmisores excitatorios e inhibitorios, asi como otros
mediadores de la respuesta inflamatoria y de las cascadas de la coagulacién con
formacion de microtrombos van a determinar, finalmente, un dafio irreversible de la
célula, es decir, la muerte celular. Segun algunos investigadores, la apoptosis o
fendmeno de la muerte programada desempefia un papel algo significativo dentro
de la fisiopatologia del dafio secundario.

La prevencion del dafio neurolégico secundario es, sin dudas, el principal objetivo
de los cuidados en estos pacientes. Para ello, el tratamiento debe instituirse
rapidamente porque la meta terapéutica es precisamente salvar el tejido cerebral
recuperable. De acuerdo con este precepto debera garantizarsele un seguimiento
adecuado, debe corregirse quirdrgicamente todo lo posible y, ante todo, deberian
evitarse todas aquellas circunstancias que produzcan deterioro de la relacién
transporte-consumo de oxigeno.
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