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BASES HEMODINAMICAS Y DE CONSUMO DE 02

CEREBRAL EN EL PACIENTE NEUROQUIRURGICO

Dr. José de la Fuente B.

Para poder pParticipar con propiedad en todo re
riodo pre y post operatorio de un enfermo neuroqguirdrgico,
S€ necesita entender los factores fisiolégicos que deter
minan el flujo cerebral, 1la Presidbédn endocraneana Y el me
tabolismo cerebral. Esto es aGn mas cierto si usted de -
sea dar anestesia a este tipo de pacientes,

El cerebro representa sélo un 2 % del peso to-
tal gue tiene el organismo. Sin embargo necesita el 20 %
de todo el oxigeno consumido. Para poder obtener este 0Op
debe recibir un 15 % del débito cardiaco. Este consumo
de O es adGn mas importante al tener en cuenta que las neu

S.N.C. Es muy probable gue las neuronas sean las células
con mayor consumo de O2 en el organismo.

FISIOLOGIA DE LA CIRCULACION CEREBRAL

La medicién de flujo cerebral ha sido posible
desde 1945. Todas las técnicas actualmente en uso se ba
San en un andlisis de la curva de clearence cerebral. La
técnica mas socorrida usa el Xel33, elemento radioactivo g

misor ,yf » 1lo que permite un conteo extracraneal de 1la
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concentracibén de esta sustancia en el cerebro. Se inyecta
una cantidad de Xe 133 por car6tida interna, en un bolo.
Este elemento, desde el intravascular pasa al cerebro:;una
vez establecido un equilibrio, como la sangre arterial que
sigue llegando al cerebro estad libre de Xe, lava esta susg
tancia desde el tejido cerebral. La curva de clearance ce
rebral se dibuja colocando en el eje de las Y, el conteo
de radioactividad, que es paralelo a la concentracidén del
Xe 133, vy en el eje de las X el tiempo. Una vez dibuja-
da la curva se puede calcular el flujo cerebral a partir
de la férmula:

Flujo =/§l, Ho - H 10
A 10

en gue el 2N es el coeficiente de particibn cerebro/sangre
del Xe. Ho es la altura de la curva para t=o, Hjpg es la al
tura de la curva para t = 10 y Ay es el area bajola cur

va hasta t = 10. El flujo cerebral asf calculado se ex =-
presa en mlX100grXmin~l, E1 flujo cerebral en condicio-
nes normales es de 50ml1X100grXmin~1l,

Tres son los factores de influencia en la deter
minacién del flujo cerebral, metabblico, neurogénico y mio
génico. En la micro circulacién cerebral los factores me-
tabélicos son los mayormente responsables en la distribu -
cidén del flujo cercbral. Cuando el indice metabdlico aumen
ta, o la oferta de Oz disminuye, la liberacidén de metabo-

litos locales produce vasodilatacién con el consiguiente au
mento de flujo. Este aumento de flujo lava los metabolitos
y el servo mecanismo autondmico se completa con una dismi -
nucidn del flujo. Durante una simple contraccidn muscular
voluntaria, el flujo cerebral en el area motora contralate
ral aumenta en un 50 a 100 %. La extraccidén de 02 a ese
nivel también se encuentra aumentada. Durante un ataque
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epiléptico el flujo cerebral tambid&n se encuentra elevado.

El aumento de la concentracién de A.D.P. y H+
en el intersticial cerebral son los factores metabdlicos
mds importantes en la produccién de vaso dilatacién cere
bral.

El factor neurogénico, al parecer no es impor-
tante en la determinacién del flujo cerebral. Estimulado
al madximo produce modificaciones gue no van mas alla del
10 %. Las drogas simpdtico-miméticas inyectadas al torren
te sanguineo no provocan variaciones en la resistencia vas
cular intracerebral.

La contribucién miogénica al flujo cerebral re
side probablemente en la habilidad intrinseca de la muscu
latura lisa vascular de responder a los cambios de presﬁn
transmural.

RESPUESTA DEL FLUJO CEREBRAL A DISTINTOS ESTIMULOS

La presién de perfusidén cerebral, el CO 2., las
tensiones de O3 y algunas drogas son las mayores respon
sables de las variaciones en el flujo cerebral gue nos in

teresan en clinica.

Variaciones en la PaCO; ejercen una profunda in

fluencia en el flujo cerebral. La hipercapnea provoca una
intensa vasodilatacién y la hipocapnea causa una vasocons-
triccién ‘tan intensaqie puede alcanzar los limites de hi-
poxia cerebral., Alrededor de una PaCOy; normal, el flujo ce
rebral varia en un 4 ¥ por cada mmHy que cambie la PacCo,,
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Figura N° 1 :

El COp difunde libremente a través de la barre-
ra hematoencefdlica y al combinarse con el H20 del inters-
ticial, eleva la concentracién de ( H* ), siendo ésta la
causa directa de la vasodilatacién cerebral. Los &Acidos
fijos del intravascular no atraviesan la barrera hematoen
cefdlica, de alli que en una acidosis urémica no se vea au
mento en el flujo cerebral. Al contrario, habitualmente
se observa una disminucidén del flujo por la hipocapnea com
pensatoria que tiene el paciente. Los cambios crénicos en
la PaCO; sufren una compensacién a costa de buffers ubica

das en el L.C.R. y es habitual encontrar en estos pacien -
tes un flujo cerebral normal. La compensacidn se lleva a
efecto en un plazo de 48 horas.

Es importante tener presente gue a una PaCOj de
20 mmHg el flujo cerebral ha disminuido a 20 ml x 100 gr x

min=l | cifra insuficiente para ofrecer a la célula cere -
bral el 03 que ésta requiere. La PaCOp no debe bajarse a

mas de 25 mmHg pues con cifras menores se corre el riesgo
de hipoxia cercbral.

Cambios moderados en la tensién de 02 no produ

cen variaciones en el flujo cerebral. Cuando la hipoxia
arterial es importante el flujo se eleva,

Figura N° 2 :

Bajo Pa02 de 50 mmHg la célula cerebral debe
recurrir al metabolismo anaerébico para mantener sus nive
les energéticos. La produccién consiguiente de ac. lécti
co eleva la concentracién de ( HT ) Y pProvoca una vasodi
latacién cerebral.
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Los agentes anestésicos como el Fluotano, meto-
xifluorano y enfluorano provocan una vasodilatacidén cere -
bral. El1 fluotano al 1% es capaz de aumentar el flujo ce-
rebral en un 27 %, a pesar de que el indice metabblico ce-
rebral baja en un 25 %. No esti claro el origen de estas
variaciones en el flujo. Es probable que el fluotano rela
je en forma directa la musculatura lisa vascular. Sin em~
bargo, varios autores han demostrado que adn cuando el fluo
tano baje, el consumo de O2 no baja en forma paralela al

consumo energético y la utilizacién del A.T.P. sigue a velg
cidad normal. En alg@in punto de la cadena fosforilativa ,
el fluotano ejercerfia un efecto téxico. Bien pudiera ser
ésta la causa de la discrepancia entre flujo cerebral e in
dice metabblico que muestra el fluotano.

Los barbitfricos y los parcéticos son potentes
vasoconstrictores cerebrales. En forma paralela provocan
una disminucién franca en el indice metabdlico cerebral.Me
dio gramo de tiopental puede bajar el flujo cerebral en un
40 %. El Fentanyl y droperidol son vaso constrictores ce-
rebrales en las dosis clinicas actualmente en uso. (Cuadro
N® 1),
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CUADRO 1
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Recopilacién del autor.
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Las relaciones entre la presién de perfusidn cerebral vy
el flujo deben entenderse en su integridad.

La presidn de perfusidén en cualquier érgano eg
ta dada por la diferencia entre presidn arterial media vy
presién venosa. A nivel cerebral, la presién de perfu -
sidn estd dada por la diferencia entre presidén arterial me
dia y presién endocraneana.

El fenSmeno autoregulatorio est4 presente en el
cerebro: éste mantiene su flujo afin cuando existan modifi-~
caciones en su presién de perfusidén. Esto, desde luego, den
tro de ciertos limites.
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Entre presiones de perfusidén de 50 mmHg y 140
mmHg el flujo cerebral no varia.

Figura N° 3 :

Bajo 50 mmHg cae, y sobre 140 mmiHg se eleva.
Es probable que estas Gltimas variaciones sean mediadas
por efectos de la presién transmural sobre la musculatu
ra lisa vascular.

Este fenfmeno autoregulatorio se piexrde con los
gases anestésicos, el nitroprusiato, PaCOy elevada y en
las vecindades de teijidos tumorales o hipéxicos donde 1la
( HY ) esta elevada, En estos casos, al subir la presidn
de perfusién el flujo se eleva y al bajarla desciende.

Las zonas vecinas a tumores o tejidos isquémi-
cos sufren una vasodilatacién debido a un aumento en la
concentracién de ( H'Y ). Estas zonas tienen una " perfu-
sién de 1lujo". 8Si uno hipoventila al paciente con una zo
na isguémica, las regiones cerebrales normales se vasodi-
latan, aumentando su flujo, lo que no ocurre en el teji-
do isgquémico. Este es el "steal syndrome". Diferente es,
si uno hiperventila a estos pacientes. En esa situacidn
hay constriccidén de los territorios normales Y los terri
torios enfermos mejoran su flujo. Este es el 1lamado "in
verse steal syndrome".

Es importante tener presente que cuando el flu-
Jo cerebral desciende a cifras de 20 ml x 100 grs.x min~1,
aparece acidosis tisular. Con flujos mé&s bajos el E.E.G.
se hace isoeléctrico. Con flujos de 10 ml x 100 gr xX min
-1,1a impedancia eléctrica se eleva vy el potasio del ex-
tracelular cerebral aumenta su concentracién. Estos cam-
bios sugieren una falla en el transporte sodio potasio y
muexte celular,
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PRESION ENDOCRANEANA

El cerebro estd contenido en el créneo, que en
la préctica es un continente rigido. Dentroc del créneo
tenemos 3 constituyentes: tejido cerebral, liguido céfa
lo ragqufdeo y sangre. Un aumento de volumen en cualgquie-
ra de éstos ocurre a expensas de otro. Por ejemplo,un au
mento de volumen en la sustancia cerebral, como ocurre en
la presencia de un tumor, es compensado en la parte agu-
da por pé&rdida de L,C.R, desde los ventriculos al espa -
cio subcranofideo espinal. Esto explica el por gqué un au-
mento de volumen inicialmente no es paralelo a un aumen-
to en la presibén endocraneana. Este mecanismo de compen-
sacidn se agota en forma rapida. Desde ese momento un au-
mento de volumen, afin cuando sea pequefio, provoca una ele
vacibdn importante de la presidn endocraneana.

Figura N° 4 :

También explica el por gué una variaciébn en el
didmetro de los vasos gue ocupan menos del 16 % del volu
men cerebral total, pueda ser causa de cambios importan-—-
tes en la presidén endocraneana.

El paciente neuroldgico habitualmente llega al
hospital cuando estd en la parte ascendente de la curva
gue muestra la complacencia cerebral. Es posible, median
te una vasoconstriccibn cerebral, bajar 1la presién endg
craneana en forma importante. Al mismo tiempo, si en eg
tos pacientes se provoca una vasodilatacién cerebral, por
ejemplo con f£luotano, la presidn endocraneana se eleva a
cifras extremadamente peligrosas. Al subir la presién en
docraneana la presidn de perfusidén baja y también el flu
jo cerebral.



68.

Supongamos que deben dar anestesia a un paciepn
te con un tumor cerebral o con edema cerebral por un T.E.
C. Este enfermo seguramente tiene la presibén endocranea-—
na elevada. AGn cuando la medicidn de la presibn endocra
neana sea discretamente alta, deben suponer gue este pa-
ciente estd ubicado dentro de la curva de complacencia
cerebral, en la zona en gue ésta empieza a ser vertical.

Este paciente llega a pabellén con una presidn
arterial media de S0 mmHg, y una presibén endocraneana de
20 mmHg., Su presidn de perfusidbdn es de 70 mm Hg., lo que
permite inferir que su flujo cerebral es normal.

Figura N § 3

Si damos a este paciente fluotano, veremos gue
su presifn arterial baja a 70 mmHg., y la presidn endocra
neana sube en un momento dado a 60 mmHg. AGn mds grave
serfia si el enfermo estd hipoventilado. En ese momento la
presibén de perfusibn es de s6lo 10 mmHg. y totalmente in-
suficiente para mantener un flujo sanguineoc adecuado.El
cerebro est& en isquemia. El flujo cerebral se detiene
cuando la presién endocraneana se iguala a la presifn ar
terial media.

Este ejemplo demuestra lo importante que es el
uso juicioso de drogas en Neuroanestesiologfa. Si usted
desea bajar la presién endocraneana para mejorar la pre
sibén de perfusifén, debe recurrir a drogas como los barbi
tGricos, diazepbxidos, narcbticos ademds de provocar una
hipocapnea, llevando la PaCO2 a cifras entre 25 y 30 mm
Hg.
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METABOLISMO CEREBRAL

El flujo cerebral determina en forma importante
la cantidad de 0, qgue la célula puede disponer. La célula

necesita este 0y para que el &cido pirdvico pueda entrar

al ciclo de Krebs qgue a su vez aporta la mayor cantidad &
energia disponible para formar A.T.P. Una forma de medir
la cantidad de O2 que ocupa la célula cerebral, es el "ce

rebral metabolic rate of oxygen" (C.M.R. O2 ) o fndice me

tabblico, que es el producto entre el flujo cerebral y la
diferencia arterio venosa de Oxigeno.

El dano que pueda sufrir la célula cerebral al
faltarle 0O, dependerd de su velocidad metabélica, la que
determinar& el consumo de las reservas energéticas gue po
sea.

Algunos afios atrds nacié la idea gue una de las
formas de proteger a la célula que esti recibiendo poco 03
es colocarla en condiciones tales, que para su sobreviven
cia requiera una escasa cantidad de energia. Diversos es
tudios hanodemostrado la cualidad protectora de 1la hipote
mia. ‘A 30 C, la célula cerebral reduce su indice metabb-
lico en un 50 %. E1l tiopental de accidén rédpida lo reduce
en un 40 %, dado en una dosis de 1 gr. e.v. La accién pro
tectora de los barbittGricos se ejerce sb6lo mientras esté
llegando 0; suficiente para gue la célula cerebral manten
ga su actividad eléctrica. Los barbittricos, una vez que
el E.E.G. estd plano, ya no ejercen accién protectora.La
hipotermia si lo hace, pues reduce la velocidad de todas
las reacciones bioquinmicas y no s&lo de aguellas funciones
que se proyectan en el E.E.G.

Una forma importante de proteccidn cerebral es co
locar al cerebro en el periodo post~hipéxico en un estado
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hemodindmico adecuado, con el cual se lograria una recir-
culacidén éptima. Es importante en este perfiodo impedir un
ascenso en la presién endocraneana. Un aumento en esta pre
sién causaria una disminucién en la pPresidén de perfusidn
con el consiguiente descenso en el flujo. Esto puede provo
car un circulo vicioso en extremo peligroso, pues la isque
mia de por si causa edema cerebral Yy éste a su vez eleva
la presidén endocraneana.

Todo cerebro en un periodo pPost-hipbéxico debe
Ser colocado en condiciones para gque su presibén endocranea
na sea la méds cercana a 1o normal Y que a nivel carotideo
se obtenga una presidén arterial media satisfactoria. La al
teracién en la permeabilidad capilar que causa la hipoxia
con el edema consiguiente Y.lo gque es méds peligroso,con la
salida de moléculas proteicas desde el intravascular al in
tersticial cerxebral, debe ser tratada con corticoides,\ge
los cuales el mas adecuado es la dexametasona. El1 uso de
barbitGricos y/o narcéticos esti Plenamente justificado
siempre gue uno pueda mantener una presidn arterial sisté
mica adecuada y una PaCOy gue no esté elevada. La presidn

arterial no debe subirse en demasia, pues ésta puede rom -
per la barrera hemato-encefilica al quebrar las " tight
jJunctions" y causar salida de liguido y moléculas protei -
cas desde el intra vascular al intersticial.

Teniendo en cuenta los conceptos ya expuestos,es
como podemos aspirar a recuperar la funcidén cerebral de a-
quellos cerebros sometidos a injuria,
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