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HEMODINAMICA CEREBRAL E HIPERTENSION

ENDOCRANEANA
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Dr. Samuel Torregrosa Z.

INTRODUCCION

La irrigacidén cerebral se efectfia a través de
las arterias car6tida y vertebral. Estos vasos en el intge
rior del cerebro se unen a través de algunas anastomosis
gue tienden a asegurar una circulacibén eficiente.

La masa encefdlica representa alrededor de un
2 % del peso total del organismo y recibe un flujo sangui
neo total de 50 ml/100 gr. xmin. gque equivale a un 15 %
del débito cardiaco. Consume entre 3 y 3.5 ml/100 gr.xmin.
de 0, representando esto un 20 % del consumo total de
oxigeno por el organismo en reposo. (27)

El flujo cerebral no es homogéneo. En la sus
tancia gris es alrededor de 70 ml/100 gr. xmin. En la sus
tancia blanca alcanza s6lo a 20 ml/100 gr. xmin. excepto
en la regidén de la cdpsula interna donde el flujo puede
llegar a 35 ml/100 gr. xmin. (33). La sustancia gris y =
cdpsula interna tienen un metabolismo elevado y necesitan
de un flujo mayor. En una se ubican los cuerpos neuronales
v en la otra existe una alta densidad de fibras.
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Técnicas de Medicibén

Se basan en la ley de conservacidén de la masa.
La cantidad de una sustancia gue capta un 6rgano es igual
a la diferencia entre la que lleva la arteria y la que
contiene la vena que drena el 6rgano. El1l método de Lassen
e Ingvar (16), es actualmente el de mayor uso, pués so6lo
necesita una puncién en la arteria carétida interna. En
esta arteria se inyecta Xendn 133 o Kryptoén 85 nasta 1o
grar una saturacién de estas sutancias a nivel cerebral,
gue se traduce en un conteo de magnitud constante en el
contador de emisiones radioactivas que se coloca sobre el
crdneo. En ese momento se suspende la inyeccidén y se di
buja una curva de lavado o clearance cerebral. ( Fig.#l)
A través de una serie de deducciones matemdticas se llega
a la siguiente relaci6n (18).

H - H
o lo
Flujo cerebral (ml/100 gr.xmin.) = x Kx 10
Alo
K = Coeficiente de Earticién sangre: tejido cerebral del
Kr.85 o Xe. 133,

Expresa la cantidad de estos elementos que capta ca-
da gramo de tejido cerebral al ser bafiado con ggngre

que tiene una determinada concentracién de Kr. o
133
Xe, .

Conteo por minuto, al inicio de la curva.

o
0
I

Hl = Conteo a los 10 minutos.

A, o= Area bajo la curva entre S ¥ ti0

El método asi descrito, mide flujo cerebral to-
tal. En esta curva la caida rdpida en el . conteo traduce
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en especial el flujo de la sustancia gris , la zona mds
lenta el flujo en la sustancia blanca. Es posible medir
flujos regionales recurriendo al uso de varios contado-
res que captan las radiaciones de distintas regiones.
(18)

Factores Reguladores del Flujo Cerxebral

Tres son los factores gue tienen un efecto pro
nunciado sobre los vasos cerebrales. La presidn arterial,
el didxido de carbono ( CO2 ) vy el contenido de oxigeno
de la sangre arterial.

Efecto de la Presibn Arterial

En el hombre el flujo cerebral permanece cons-
tante entre 60 y 150 mmHg. de presibén arterial media (15).
Es un mecanismo de autoregulacién, entendido éste como la
mantencién por parte de un 6rgano de su flujo arterial a
pesar de variar la presibn media con que se irriga ( Fig.
# 2 ). El1 mecanismo por el cual se ejerce la autoregula-
cifén estd sujeto a controversia. Podria ser consecuencia
de reflejos miogénicos por parte de la musculatura lisa
vascular en respuesta a cambios en la presién transmural
(23)

En el hombre bajo 60 mm Hg. se pierde la auto-
regulacién y pueden aparecer signos de isquemia cerebral.
Estas cifras son aceptables para un normotenso con necesi
dades metabblicas cerebrales normales. La autoregulacidn
también se pierde en caso de que el pH intersticial cerg
bral baje, yva sea por oxigenacidn deficiente o por PacCOj
elevada (Fig.# 3). La concentracién de H' en el inters-
ticio cerebral tiene un pronunciado efecto sobre la resig
tencia cerebro-vascular. Un aumento en la concentracibn
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de HY' produce vasodilatacién con aumento de flujo cere
bral. Al bajar la concentracién de H' en el intersti-

cio cerebral sucede lo inverso. (26)

FIGURA - S|
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Fig.# l.- Modificado de Lassen (16). Muestra una curva
de clearance cerebral, a partir de la cual
puede calcularse el flujo cerebral total.
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FIGURA # 2
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Fig. # 2.- Tomado de Harper (8). Experimento efectuado en
perros. Los animales se ventilaron en forma me-
cénica, manteniéndose la P_0, y P_CO, en ci-

fras normales.
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FIGURA # 3
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Fig. # 3.- Tomado de Harper (8). Experimento efectuado en
perros ventilados en forma mecdnica para obte-
ner una Pao2 normal y una P CO2 entre 70 vy

85 mm Hg.

Efecto del Dibéxido de Carbono

El COy difunde libremente a través de la barre-
ra hematoencefdlica variando el pH del intersticio cere -
bral y asi la resistencia cerebrovascular.Por cada mm Hg.
que se eleve la PacO,; entre 25 y 65 mm Hg. el flujo cere-—
bral aumenta en 1 ml/100gr.xmin. siempre que el débito
cardiaco se mantenga normal (14).El flujo cerebral total
maximo se logra a una PaCcO; de 100 mm Hg. sobre el valor
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normal. A una PaCOp de 20 mm Hg. se alcanza el flujo ce
rebral total mfnimo que es alrededor de 22 ml/100 gr. x
min., ( Fig. # 4 ). En el hombre, bajo 20 ml1/100 gr.xmin.
de flujo cerebral total aparecen signos de hipoxia cere
bral siempre que las necesidades metab&licas cerebrales
sean normales. (2)

Estas relaciones entre PacCO y flujo cerebral
se cumplen a presibn arterial media normal. A medida que

esta baja, la respuesta a las variaciones de PaCO02 es ca

da vez mds pobre, siendo rula a presiones gue provoguen
hipoxia cerebral. ( Fig. # 5 ).
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Fig.# 4.~ Tomada de Harper (9). Experimento hecho en perros
a presidn arterial media de 100 mm Hg y a PaQp

normal. =
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FIGURA #%# 5
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Fig.# 5.- Tomada de Harper (9). Experimento hecho en perros
a presifn arterial media de 50 mm Hg y a PacOy
normal.

Las variaciones en el flujo cerebral gue produ
cen las alteraciones de PaCO,; no son homogéneas (7).Son
minimas en la cédpsula interna y en algunas zonas de susg
tancia gris (33). Las zonas cerebrales mis importantes
aparecen asi protegidas de los dafios gque las variaciones
en el flujo puedan provocar.

Efectos del Contenido Arterial de Oxigeno

A PaCO2 de 40 mm Hg. y a presibn arterial me
dia normal, una disminucibn en el contenido de oxigeno
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pProvoca un aumento en el flujo cerebral (5). Un aumento
del contenido de oxfgeno por sobre el nivel normal no se
traduce en una disminucién significativa del flujo cere
bral.,

A Pal02 de 50 mm Hg. y con una hemogldina nq
mal ya se manifiesta un aumento del flujo cerebral. Este
llega a un 51% sobre el valor normal cuando la PaOjses de
35 mm Hg.

Drogas que Modifican el Flujo Cerebral

El anestésico mds usado entre nosotros es el
fluotano, Este, en todas las dosis fitiles en clinica,ele
va el flujo cerebral significativamente siempre que el
débito cardfaco se mantenga dentro de limites normales.
El fluotano en concentraciones de 1.2 % produce un aumen
to en el flujo cerebral de 27 %. En concentraciones de 2
% el aumento alcanza a un 40 % (20) .Este aumento de flu
jo debido a la vasodilatacién cerebrovascular producida
por el fluotano, es modificado por las variaciones en la
Paco, { Pig. # 6 ).

El protéxido de Nitrégeno ( N20 ), al 70 % no
produce modificaciones significativas en el flujo cere-
bral (27). El éter dietflico al 4 % lo aumenta en un 36
% (28). El clorhid:iato de ketamina ( Ketalar ), eleva d
flujo en un 80 % usado en dosis de 2 mg./kg. por via en
dovenosa (31). Los opidceos en dosis de analgesia quirdGr
gica y a PaCO de 40 mm. Hg. disminuyen el flujo cere-
bral total. Una dosis de 0.006 mg./kg. de Fentanyl baja
el flujo cerebral en un 46 % (21). Debe recordarse que
la depresibn respiratoria inducida por los opidceos pue
de significar un aumento en la PaCO, e indirectamente e-
levar el flujo cerebral.
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FIGURA # 6
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Fig. # 6.~ Tomado de Alexander (l). El flujo cerebral en
seres humanos recibiendo fluotano al 1.2 %
se modifica con las variaciones de la PaCOj

El Droperidol en dosis de 0.1 mg./kg. mo altera
el flujo cerebral. En dosis de 0.3 mg./kg. lo disminuye
en un 40 %.

Los barbitudricos bajan el flujo cerxebral. El pen
total en una dosis de 500 mg. lo disminuye en un 10 %
(34) . Estos efectos se muestran en el cuadro N° 1.
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Cuadro N° 1

Efecto de algunos Anestésicos

Sobre el flujo cerebral

Flujo cerebral

Eter dietilico T
Fluotano T
Nzo OT
Tiopental l
P
Ketalar |
Fentanyl ol{
Droperidol OJ

Sindrome de Perfusidén de ngo y Robo Intracerebral

El control del flujo en las &reas vecinas a un
tumor o infarto, a menudo se pierde. En esas &areas aumen
ta la concentracibén de Hidrogeniones debido a la compre=-
sidn, al edema y a la difusién de metabolitos &acidos des
de la lesifn. Se produce en estas &reas una vasodilata -
cibn local con un flujo superior al normal. Esta es la



43.

"perfusibn de lujo" (16). El flujo en esa regién es ma
yor que el necesario para el metabolismo, y con frecuen
cia durante la cirugfa se observa sangre venosa con satu
racibén elevada.

En las areas isquémicas, ( embolias, trombosis,
espasmo vascular ) se produce una vasodilatacién por pa-
rdlisis vasomotora, debido al aumento de &cido lactico.
Si estos enfermos son expuestos a una concentracién alta
de CO , 1las zonas cerebrales normales sufren vasodila-

tacidn con disminucibén de la resistencia y aumento de su
flujo. El flujo en las zonas inquémicas puede disminuir
al derivarse &ste hacia las zonas de menor resistencia
vascular, en este caso las normales. Se produce entonces
el llamado "robo intracerebral" (4). Si la PaC0O, cae ba
jo 40 mm Hg. las zonas normales se vasocontraen aumentan
do su resistencia y disminuyendo su flujo. En cambio, las
zonas isquémicas que estdn dilatadas Y con menor resisten
cia presentan un aumento de flujo. Este es el " inverse
steal syndrome" o el sindrome de Robin Hood (19).

Flujo y Metabolismo Cerebral

Una de las funciones primordiales de la circu-
lacién cerebral es llevar el 0z necesario para el funcio
namiento de la célula nerviosa. Un flujo serd adecuado si
logra cumplir esta funcibn. Diversos farmacos, en especial
los barbitGricos y los anestésicos voldtiles, disminuyen
el metabolismo cerebral y permiten que con un flujo infe
rior al normal, no aparezcan signos de hipoxia cerebral.
Una induccibn anestésica con N0 al 70 % y Tiopental 500
mg. reduce el metabolismo cerebral en un 23 % (34).A con
centraciones de un 1.2 %, el Fluotano baja el metabolis-
mo en un 26 % (5). Los opidceos en dosis de analgesia qui
rGrgica, siempre que la PaC02 no se eleve sobre 45 mm.Hg.,
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disminuyen el metabolismo cerebral en un 40 % (21). Una
dosis de 0. 06 mg. por Kg. de Fentanyl baja el consumo
de 02 en un 16 % (21). El clorhidrato de Ketamina pare
ce ser el fnico anestésico que eleva el metabolismo ce
rebral. Usando una dosis de 2 mg./kg. endovenoso produ-
ce un aumento en el consumo de O, de 16 % (31). Estos
efectos pueden verse en el cuadro N° 2.

Cuadro N° 2

Efectos de Algunos Anestésicos Sobre

el Metabolismo Cerebral

‘Metabolismo

Cerebral
Eter dietilico 5
Fluotano 3
N20O Jr
Tiopental \L
Ketalar ‘T
Fentanyl i
Droperidol l

Flujo e Hipertensién Endocraneana
3 2

Con débito cardfaco normal, el aumento de flu
jo cerebral se debe habitualmente a una disminucién de
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la resistencia cerebro vascular. Esto significa un drbol
vascular ma@s dilatado y que por lo tanto ocupa md@s espa-
cio. Las variaciones del flujo cerebral en individuos nor
males usualmente no se traducen en un aumento significa-
tivo de la presibn endocraneana, porgue la complacencia
intracraneal es elevada (24). Cuando un paciente tiene una
hipertensibfn endocraneana, una vasodilatacibén puede resul
tar en un aumento considerable en la presifn endocraneana.
Por ejemplo, una PaC02 elevada o una anestesia con Fluota
no provocan un aumento considerable en la presifn endocra
neana de pacientes con tumor, hematoma o edema cerebral.

( Fig. # 7 )

Este aumento en la presidn endocraneana, puede
provocar hipoxia y edema cerebral por disminucién en el
flujo debido a una caida en la presibén de perfusibn. Esta
a nivel cerebral es la resultante de la diferencia entre
presifn arterial media y presién endocraneana. El edema
cerebral asi producido aumenta aGin mds la presidén endocra
neana, credndose un circulo vicioso. ( Fig. # 8 )

Proyecciones Clinicas

Los alcances clinicos de los conceptos expues-—
tos son mGltiples. Destacan los siguientes :

l. En los pacientes con hipertensién endocraneana, el a-
gravamiento o disminucién de esta tiene intima rela-
cibn con la ventilacibn alveolar. Debe tenerse presen
te aquellos factores que pueden provocar una hipoven-
tilacibn alveolar, en especial:

- Depresibn del centro respiratorio. El uso de opid-
ceos estd contraindicado si el paciente tiene ven-
tilacidén espontanea.
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FIGURA # 7

Cierre
Fluotano
-
- Fluotano
I%L
1 0 ] | |
0 5 10 15 tiempo (min.)

Tomada de Jennett (12) . Pacientes con un tu-
mor cerebral al cual se le da fluotano en con
centracidén de 1 % , registrandose un conside-
rable aumento de su presién endocraneana. Las
cifras de presibén arterial, PacO; y Pal2 se
mantuvieron dentro de limites normales.
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- Obesidad. En estos pacientes debe hacerse un con-
trol riguroso de gases arteriales y proceder a
una intubacion nasotragueal para ventilarlo meca-
nicamente en caso de Pac0O; elevada y/o aumento de
presién endocraneana a limites peligrosos.

- Obstruccién de via aérea por secreciones y/o mal
posicién en un paciente con compromiso de concien
cia. Si hay hipoventilacifn alveolar debe intubar
se y dejar respiracién espontdnea,6 si asila ventila
cibn es adecuada.

Si un paciente presenta sintomas o signos clinicos de
enclavamiento, debe procederse sin demora a una intu-
bacién nasotraqueal con ventilacifén mecdnica para lle
var la PacO02 a cifras cercanas a 25 mm.Hg. Es impor-
tante la sedacidén con barbitGricos, opidccos © neuro-
lépticos para gque el paciente no luche con el respi-
rador. La hiperventilacidén puede ser suficiente para
tratar un enclavamiento. (36)

Si fuera necesario operar a un paciente con hiperten-

sién endocraneana, estd contraindicado el uso de Flugo
tano con respiracidén espontdnea. La anestesia de elec

cibén es una neuroleptoanestesia y/o N30 combinados

con barbitfricos. Debe controlarse la respiracidn pa
ra obtener una PaCc02 entre 25 y 30 mm.Hg. Actualmen-—
te no se recomienda la respiracibén espontdnea, aGn cuan
do sea una operacibn de fosa posterior. El uso de bar
bitfricos de accidén corta es de eleccibdn para una dis-
minucidén intragquirdrgica rdpida de la presifn endocra-
neana (25)

En los pacientes con apoplejia ( isquemia cerebral tra

sitoria ) estd contraindicada la inhalacién de CO2 re
comendada en algunos textos, pues se produce un " robo
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intracerebral" y baja atn mds el flujo en las zonas is
guémicas. Al contrario, la tendencia actual es a reco-
mendar una hiperventilacién, ya gque debido al " inverse

steal syndrome" es la forma en que podria aumentar el

flujo en las zonas isquémicas £ -3 30 )
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