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Para comprender las repercusiones de las patologias en el
sistema nervioso central es fundamental recordar conceptos
bésicos de fisiologia cerebral.

De forma general se conoce que el cerebro del adulto pesa
2 a 3% del peso corporal total (1,500 g), recibe el 15% del
gasto cardiaco (750 mL/min).

Existe un continente y un contenido. El continente estd
formado por los huesos que conforman la béveda craneal, el
cual no es distensible. El contenido se encuentra formado por
tejido cerebral 80%, liquido cefalorraquideo 10%, volumen
sanguineo circulante 10%.

e Doctrina Monro-Kellie. Alexander Monro y George Ke-
Ilie, médicos escoceses, en 1783 establecen una doctrina
que sefiala que en caso de un aumento en el volumen de
alguno de los componentes anteriormente citados, este
fenémeno es compensado mediante el decremento del
volumen de los demds componentes. De forma habi-
tual el primer componente en modificar su produccién
o absorcién es el liquido cefalorraquideo. La tasa de
formacion de LCR es de 0.35 mL/min. El volumen total
del espacio subaracnoideo es de 140 mL, siendo 5 mL
para los ventriculos. En estado en equilibrio la presién
del LCR (PIC), es proporcional a tres elementos: tasa
de formacion, la resistencia a la absorcién del LCR y la
presion en el seno venoso dural. El segundo elemento en
disminuir su volumen es la sangre venosa.

* Metabolismo cerebral. El cerebro estd considerado como
un mal conservador y alto consumidor de energia. Pero

en condiciones no patoldgicas el aporte de los principales

sustratos (oxigeno y glucosa), es mayor al consumo(!-?,

— El consumo metabdlico cerebral de oxigeno CMRO,
es de 3.5 mL/100 g tej/min.

— El consumo metabdlico cerebral de glucosa CMRG es
de 5.5 mg/100 g tej/min.

El 40% del metabolismo cerebral estd destinado al man-
tenimiento de la integridad (mantenimiento de homeostasis
i6nica, generacién de mielina, potencial de membrana, sintesis
y almacenamiento de neurotransmisores), el 60% restante
se encarga de la funcidén cerebral (pensamientos, memoria,
etcétera).

Ante una lesidn estructural o disminucién del aporte ener-
gético; el cerebro realiza desconexiones en su sistema (fun-
cién), para mantener el metabolismo basal para la integridad
de sus células; como sucede en el estado de coma.

El acoplamiento entre el FSC y el metabolismo cerebral es
critico en condiciones extremas como hipotensién o hipoxia.

— Flujo sanguineo cerebral es de 50 mL/100 g tej/min.

* Presion de perfusion cerebral. Presion a la cual se man-
tiene el aporte de sustratos al cerebro, manteniéndose la
autorregulacidn cerebral.

— La PPC = PAM-PIC.

— La PPC es de 50 a 150 mmHg.

El transductor para medicién de la PAM en neuroanestesia,
debe colocarse al nivel del conducto auditivo externo. Un
incremento de PIC, en un paciente con PAM baja, dard como

Este articulo puede ser consultado en versién completa en http://www.medigraphic.com/rma
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resultado disminucién de la presién de perfusion cerebral,
pudiendo presentarse zonas de isquemia cerebral.

— Edema citotéxico: desencadenado por isquemia, con
posterior falla de bomba Na-K e incremento del sodio

Vasorreactividad cerebral. Respuesta de los vasos sangui-
neos cerebrales a sustancias quimicas o condiciones fisicas
como: temperatura, pH, adenosina, diéxido de carbono,
oxigeno, farmacos.
La hiperventilacién (hipocapnia), tiene el potencial para
causar vasoconstriccion cerebral suficiente para desencade-
nar isquemia en escenarios asociados con disminucién del
flujo sanguineo cerebral, como lesiones cerebrales agudas
y hemorragia subaracnoidea‘!,
Autorregulacion cerebral. Se define como la capacidad que
tienen los vasos sanguineos cerebrales para distenderse o
contraerse, con el objetivo de mantener el flujo sanguineo
cerebral.
Presién intracraneal. La presion intracraneal es la presion
del contenido de la béveda craneal, es proporcional al
volumen de los elementos dentro de ella.
— La PIC normal en el adulto se encuentra entre 5 a 15
mmHg.
Elastancia y complianza cerebrales: La elastancia compren-
de la resistencia que se opone al incremento de volumen,
la complianza se define como la capacidad de tolerar
aumentos progresivos de volumen.
La PIC ante incrementos de volumen presenta una ele-
vacién exponencial debido a la complianza del sistema,
cuando ésta llega a su limite, la PIC se eleva stibitamen-
e,
— Fase 1. Alta complianza y baja elastancia.
— Fase 2. Complianza y elastancia similares.
— Fase 3. Baja complianza y alta elastancia.
Barrera hematoencefalica. El conocimiento de la
existencia de una barrera sangre-cerebro se origind en
1886 cuando experimentando en animales, Paul Ehrlich
inyect6 azul de metileno intravascular, observando que
el SNC no se tefifa y posteriormente Edwin E. Goldman
en 1913, inyecta azul de metileno intratecal, observando
que el SNC era el Gnico en tefiirse. Siendo hasta 1967
con la apariciéon de la microscopia electrénica que se
observan las uniones estrechas que confieren la alta
selectividad a la BHE. La barrera hematoencefélica se
encuentra formada por: pericito, ldmina basal, célula
endotelial con sus uniones estrechas, astrocito y micro-
gl{at:9,
Edema cerebral. Se define como el aumento patolégico
de la cantidad de agua en el cerebro con incremento del
volumen del parénquima cerebral, cuando la magnitud es
suficiente se manifiestan sintomas clinicos.
En el afio de 1970 Igor Klatzo, en la revista Stroke dividié
el edema cerebral en citotéxico y vasogénico, posterior-
mente Fishmam agrega el edema intersticial®.

intracelular, que conlleva aumento del agua intracelular.

— Edema vasogénico: asociado a lesion traumadtica, que
genera disrupcién de la BHE con fuga de agua, solutos
y elementos del plasma, con aumento del volumen del
parénquima cerebral.

— Edema intersticial: secundario a incremento de la
presion intraventricular que genera irrupcién de las
uniones estrechas de las células ependimarias, con el
consiguiente edema transependimario.

En el desarrollo del edema cerebral, la acuaporina 4 es una

proteina de membrana que transporta el agua a través de las
membranas celulares del sistema nervioso. Se encuentra en
las extremidades astrociticas perivasculares®9).,

Situaciones especiales en la prictica anestésica. Existen
patologias o escenarios criticos stibitos; en los que el co-
nocimiento de la fisiologia cerebral y las modificaciones
relacionadas en todo el organismo repercuten al SNC.
Entre las cuales se encuentran pacientes con disnatremias
(desarrollo de edema cerebral o mielindlisis pontina),
hipertensién arterial sistémica (desplazamiento de la cur-
va de autorregulacién a la derecha), fibrilacién auricular
(presencia de émbolos), eventos relacionados a hipoxia-
isquemia (infarto/edema cerebral).

Disnatremias. La reduccidn de la concentracion plasmatica
de sodio puede deberse a una pérdida de cloruro de sodio
en el liquido intravascular o a una adicién de un exceso
de agua al liquido extracelular. El consumo excesivo de
diuréticos que inhiben la capacidad de los rifiones de con-
servar el sodio y ciertos tipos de nefropatias que cursan
con pérdida de sodio pueden provocar también grados
leves de hiponatremia. La enfermedad de Addison, (menor
secrecion de la hormona aldosterona), reduce la capacidad
de los rifiones de reabsorber el sodio y provoca un grado
leve de hiponatremia. La secrecién excesiva de hormona
antidiurética, que hace que el tibulo renal reabsorba mas
agua, puede provocar hiponatremia y sobrehidratacion.
En el cerebro, una ripida reduccién en la concentraciéon
de sodio en plasma puede provocar edema de las células
encefélicas y sintomas neuroldgicos, como cefalea, ndu-
seas, letargo y desorientacion. Si la concentracion de sodio
en plasma disminuye rdpidamente por debajo de 115-120
mmol/L, puede desarrollarse convulsiones, coma, dafio
cerebral permanente y muerte. Como el craneo es rigido,
el encéfalo no puede aumentar de volumen mas de un 10%,
aproximadamente, lo que puede producir herniacién, lesion
cerebral permanente y la muerte. Cuando la hiponatremia
evoluciona mas lentamente durante varios dias, el encéfalo
y otros tejidos responden mediante el transporte de sodio,
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cloruro, potasio y solutos orgdnicos, como glutamato,
desde las células al compartimiento extracelular. Cuan-
do se afiaden soluciones hipertdnicas demasiado rapido
para corregir la hiponatremia, se supera la capacidad del
encéfalo de reabsorber los solutos perdidos de las células,
lo cual puede conducir a una lesién osmdética de las neu-
ronas que se asocia con desmielinizacidn, una pérdida de
la vaina de mielina de los nervios. Esta desmielinizacién
de neuronas mediada osmdticamente puede evitarse si se
limita la correccién de la hiponatremia crénica a menos
de 10-12 mmol/L en 24 horas y a menos de 18 mmol/L en

48 horas. La hipernatremia es mucho menos comin que

la hiponatremia y los sintomas graves suelen producirse

Unicamente con aumentos rapidos e importantes en la con-

centracion de sodio en plasma de mds de 158-160 mmol/L.

La correccién de la hipernatremia puede conseguirse

mediante la administracién de soluciones hipoosméticas

de dextrosa o cloruro de sodio”.

Hipoxia-isquemia cerebral. La lesién cerebral hipdxico-

isquémica, es una de las principales causas de mortalidad o

de discapacidad. Es uno de los eventos criticos en la prac-

tica de la anestesia. La fisiopatologia abarca una cascada

heterogénea que culmina en lesién cerebral secundaria y

muerte celular neuronal. Esto comienza con una lesién

cerebral primaria causada por el cese del flujo sanguineo
cerebral, después la lesién secundaria tiene lugar en horas

y dias después del evento hipoxico-isquémico inicial y la

reperfusion. Entre los factores que pueden estar implicados

en esta lesion secundaria se incluyen:

— Lesién por reperfusion, disfuncién microcirculatoria,
alteracion de la autorregulacion cerebral, hipoxemia,
hiperoxia, hipertermia, fluctuaciones del diéxido de
carbono arterial y la anemia concomitante®,

Como el aporte de O, disminuye, existe fallo de la bomba
Na-K ATPasa, que produce edema citotoxico. El agotamiento
del ATP conduce al metabolismo anaerobio, acumulacion de
lactato cerebral y acidosis intracelular. La isquemia cerebral
permite la entrada de calcio a las células. Las estructuras
especialmente susceptibles incluyen el hipocampo, tdlamo,
corteza cerebral, cuerpo estriado, y vermis del cerebelo.

Los mecanismos implicados en la exacerbacion de la lesion
cerebral incluyen: regulacién vasomotora alterada, dismi-
nucién de la produccién de 6xido nitrico y la consiguiente
constriccion.

La hemoglobina es un determinante importante, ya que la
anemia concomitante exacerba la lesion secundaria por escaso
transporte de oxigeno, siendo aceptado el rango de < 7 g/L
para indicar transfusion.

Especificamente la hipocapnia (PaCO, < 35 mmHg) indu-
ce vasoconstriccion cerebrovascular y disminuye el FSC en
aproximadamente 2 a 3% por cada 1 mmHg de disminucién
de PaCO,. Sin embargo, la hipocapnia sostenida puede dis-
minuir el FSC, aumentar la extraccion cerebral de oxigeno,
e inducir la isquemia. A la inversa, la hipercapnia (PaCO, >
45 mmHg) es un vasodilatador cerebrovascular que causa
hiperemia, exacerba la PIC y el FSC.

El edema cerebral es una complicacién reconocida que
causa lesiones secundarias debido a incremento de la masa
parenquimatosa, elevacién de la PIC con resultante de ma-
yores dreas de isquemia, generando un circulo vicioso, que
llega a desencadenar hernia transtentorial y muerte cerebral®.

El limite inferior de la autorregulacién puede ser signifi-
cativamente superior a los objetivos de PAM tradicionales
después de un paro cardiorrespiratorio, desplazdndose a la
derecha con una PAM de 80-120 mmHg.

La hipotermia reduce el metabolismo en un 5 a 10% por
1 °C de disminucién. En la temperatura corporal central. Al
disminuir el metabolismo cerebral, la hipotermia evita el
excesivo efecto anaerdbico intracelular. Sin embargo, tiene
efectos fisioldgicos perjudiciales relacionados con hemocon-
centracidn, coagulopatia, arritmias, trastornos electroliticos y
alteracion de la hemodinamia.

En estos casos el uso de tiopental tiene efectos como el
agonismo del GABA, la eliminacién de radicales, la estabi-
lizacién de membrana, antagonismo de NMDA 'y cierre de
canales de calcio. El tiopental produce disminucién de dosis
dependiente del CMRO2 y del FSC. Hasta que el trazo del
EEG es isoeléctrico, pero a partir de este estadio la adminis-
tracién suplementaria no provoca disminucién del CMRO,®).

Con el uso de propofol la autorregulacién cerebral y la
reactividad al CO, se mantienen. El propofol produce vaso-
constriccion cerebral, mecanismo que ayuda al manejo de PIC,
asimismo ocurre disminucién de las resistencias vasculares
periféricas con posibilidad de disminucién de PAM y con
ello compromiso de la PPC. Por lo que el abordaje integral
del caso y manejo anestésico dindmico son vitales para el
prondstico del paciente!!?,

CONCLUSIONES

El conocimiento de la fisiologia cerebral, permite al aneste-
sidlogo visualizar los efectos de ciertas patologias o situa-
ciones criticas sobre el cerebro, sin tratarse de paciente para
cirugfa neuroldgica. Anticipando el tratamiento o cuidados
perioperatorios para limitar el dafio, haciendo uso ideal de los
farmacos, ventilacién, temperatura, hemodinamia, etcétera;
con un objetivo especifico.
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