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Horacio Fontana, Héctor Belziti, Flavio Requejo, Mario Recchia, Sebastian Buratti

Hospital Central de San Isidro. Servicio de Neurocirugia.

RESUMEN

Las isquemias en pacientes que han fallecido por TEC grave se distribuyen predominantemente en territorios centrales y serian
secundarias a distorsion y oclusion de los vasos perforantes por desplazamiento y hernia. Algunas lesiones centrales, podrian ser
primarias.

Laisquemia por disminucion de la PP por hipertensiéon endocraneana es menos frecuente que la debida a distorsién vascular. Por lo tanto,
pareciera ser mas importante para la fisiopatologia de la isquemia, el desplazamiento y hernia, que la presion de perfusion.
Elinfarto se produce cuando el flujo no puede abastecer las necesidades metabolicas minimas (penumbra) es decir, es menor de 20 ml/
100gr/min, correspondiente a una PP entre 25 y 40mm Hg. No conocemos bien los factores que pueden prolongar la penumbra.

Es posible que en focos traumaticos la PP sea menor que la medida con las técnicas habituales, pero deberia investigarse en qué casos
produce isquemia. Por la lesion primaria, estas zonas pueden tener necesidades metabolicas despreciables.
Laoxidaciondelaglucosa puede estarimpedida en zonas isquémicas y acumularse metabolitos Gcidos que sondaninos para la neurona.
Es posible que las ondas en “plateau” no sean patbgenas por si mismas sino por causas estructurales concomitantes. Las
oscilaciones no ritmicas de volumen son normales probablemente en todos los 6rganos. Oscilaciones de volumen de la lesion
podrian ser otro factor desencadenante de ondas A.

La pulsacion cerebral es transmitida a las venas intracraneanas y, a través de la columna sanguinea, a los senos durales, por las
caracteristicas de caja cerrada del craneo.

La craniectomia descompresiva podria ser forzada por una terapia de la presion de perfusion exagerada. Presiones de
perfusion por encima de 50 mm Hg podrian provocar edema y hemorragia en zonas contusas en vasoparalisis.

La craniectomia descompresiva esta indicada en casos de edema de reperfusion, y deberia realizarse precozmente.

Las venas cerebrales no se colapsan durante el proceso de hipertension endocraneana.

La sangre de los senos sigmoideos puede tener contenidos diferentes de uno u otro lado en casos patologicos, mientras que éstos
son similares en pacientes normales.

Estudios del flujo o composicion quimica de la sangre en el seno recto podrian ser de ayuda para la terapéutica y el pronostico de
pacientes con lesiones cerebrales agudas. Los cambios de velocidad circulatoria en los golfos yugulares podrian dar una idea

aproximada de las variaciones de flujo cerebral global
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Actualmente, el concepto dominante para el trata-
miento de los pacientes con hipertension endocraneana
es el de evitar la produccién de lesiones secundarias por
isquemia cerebral, debidas a la disminucién de la
presion de perfusién.

Esto ha llevado a dos tipos de linea para guiar el
tratamiento, actuando cada una sobre uno de los
factores que regulan el flujo sanguineo cerebral en
condiciones patologicas: la hipertension endocraneana
y la presién de perfusioén.

Se han realizado incluso, estudios con un brazo de
“mantenimiento del flujo sanguineo cerebral” y otro de
“tratamiento de la hipertensién endocraneana”, sin
haberse encontrado diferencias significativas en el re-
sultado neurolégico?.

Existen varios métodos para evaluar la perfusion
cerebral como el Doppler transcraneano, la diferencia
A-V de 02, la medicién del flujo mediante el Doppler
laser, etc.

Nuestro objetivo en esta revisién es intentar hacer-
nos una idea lo mas acabada posible de la circulacion
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cerebral en condiciones normales y patologicas refirién-
donos no sé6lo pero preferentemente, al traumatismo
craneoencefalico, para ayudarnos a conformar una
base que nos permita interpretar en su justo valor, la
informacion que nos aportan los mencionados métodos
ylos efectos de las terapéuticas en boga. Las citas seran
las minimas necesarias y las mas basicas, para soste-
ner nuestras tesis, ya que se trata de una revision
critica.

1) Mecanismos de produccion de la isquemia,
segun los datos de la anatomia patologica

Los mecanismos aceptados por los cuales se produ-
ce una isquemia cerebral en el neurotraumatizado son
basicamente tres: 1) distorsion de pequenos vasos
profundos, 2) compresion y distorsion de un gran vaso
3) disminucion de la presion de perfusion.

a) Distorsion de pequenos vasos profundos. Los
poco comprendidos fenémenos intracraneanos en el
momento del traumatismo, pueden, como consecuen-
cia de distorsiones vasculares bruscas, generadas en
una escala de décimas o centésimas de segundo, gene-
rar dano vascular que se manifieste en una isquemia
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cerebral practicamente inmediata o que se agrava en los
instantes siguientes al traumatismo. Este tipo de dafio
vascular, habia sido ya entrevisto por Norman Dott,
quien pensaba que cuanto mas brusca la distorsion
vascular, mas graves sus resultados?. Se referia, entre
otros, a los delicados vasos hipotalamicos, que otros
autores han encontrado que efectivamente se pueden
afectar en los dafos primarios cerebrales®. Es posible
que* también se puedan producir isquemias en el
territorio de algunos vasos mesencefalicos en casos
mortales de trauma craneano, aunque la isquemia
como dano cerebral primario no esta bien vista por la
opinién neuropatologica predominante’.

En cambio, es ampliamente aceptado el dano de los
vasos profundos secundario a desplazamiento y hernia
encefalicos. Aqui los patoélogos suelen referirse a las
lesiones producidas en el mesencéfalo y protuberancia,
por los desplazamientos horizontales y verticales que
estas estructuras sufren en los distintos tipos de her-
nia. También muchos casos de dano de vasos hipotala-
micos son atribuidos a esta causa con mas benevolen-
cia que a dano isquémico primario*?.

Como vemos en la tabla 1% en dos grupos de
pacientes con TEC grave, de los cuales la mayoria (87%)
habian sufrido hipertensién endocraneana, un 81%
presentaban isquemia del hipocampo, seguramente
debida a un proceso de desplazamiento y hernia del
mismo, concomitante al proceso de hipertensiéon endo-
craneana, como Hume Adams habia demostrado pre-
viamente3. Pero el 57% de los pacientes fallecidos
tenian isquemias en el tdlamo, asi que mas de un 44%
de los pacientes con hipertensién endocraneana pre-
sentaban lesiones isquémicas en este érgano. ¢Por qué
no atribuir al menos algunas de estas isquemias a
distorsién de los vasos perforantes o de sus vasos de
origen, que irrigan el talamo?

Tabla 1: Lesiones isquémicas en dos grupos de
pacientes fallecidos por TEC. Datos obtenidos de
Graham et al 19896, Obsérvese el predominio de
lesiones isquémicas centrales.

Grupo 1 Grupo 2
(1978) (1989)
n 151 112
PIC elevada 131 (87%) 97 (87%)
Isquemia cortical
Difusa 43 (28%) 47 (42%)
Terr. limite 38 (25%) 15 (13%)
Isquemia central 137 (91%) 97 (87%)
Hipocampo 123 (81%) 90 (80%)
Estriado 70 (46%) 38 (34%)
Globo palido 55 (36%) 27 (24%)
Talamo 86 (57%) 63 (56%)

Las arterias comunicantes posteriores suelen estar
involucradas en el proceso de hernia del uncus por
ejemplo, y dan origen a las arterias talamo perforantes
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anteriores o pediculo tbero- talamico de Foix e Hille-
mand, que pueden asi verse comprometidas.

Lo mismo puede suceder con ramos profundos de la
arteria cerebral posterior, también frecuentemente in-
volucrada en la hernia del hipocampo.

Segtn estos datos podemos decir sin temor a equi-
vocarnos, que al menos la mitad de los pacientes con
isquemia hipocampica (hipertensién endocraneana) pre-
sentaban una isquemia del tdlamo, posiblemente debi-
da a distorsién vascular en buena parte de ellos.

a) Distorsion de un gran vaso. Hemos hablado
recién del ejemplo mas tipico, que es el infarto en el
territorio de la arteria cerebral posterior por este meca-
nismo, durante la hernia transtentorial descendente.

b) Disminucion de la presion de perfusion. Estas
isquemias suelen afectar a la corteza cerebral y pueden
ser difusas o de territorio limite.

Como vemos en la Tabla 1, son menos frecuentes
que las isquemias del hipocampo (desplazamiento y
hernia e hipertension endocraneana) y que las del
talamo, igualando en cambio a las del cuerpo estriado.
Es bien sabido que este nticleo sufre isquemia en
cuadros de hipoperfusién cerebral, comportandose como
una zona limite, especialmente el putamen y caudado’.

Asique es probable que isquemias profundas en este
territorio, tengan que ser atribuidas al menos en parte,
a disminucion de la perfusion, como las corticales. Su
clasificacion junto a las talamicas en la mencionada
tabla, confunde quiza un poco las cosas.

Lo que estos datos expresan es que la frecuencia de
estas isquemias centrales entre los pacientes con hi-
pertension endocraneana fue inferior a las del talamo,
favoreciendo asi la sospecha, que podrian estar relacio-
nadas con mecanismos fisiopatologicos diferentes.

2) Aspectos clinicos de la lesion secundaria

a) Desplazamiento y hernia. Los fen6menos dina-
micos intracraneanos producidos por una lesién ex-
pansiva de crecimiento rapido, como p.ej. un hemato-
ma subdural agudo, generan desplazamiento y hernia
encefalicos, con la consiguiente distorsién vascular
central, producida en una escala de minutos a pocas
horas.

Las isquemias asi causadas tienen la caracteristica
de ser, bajo ciertas condiciones, reversibles. Esto es, si
se pueden solucionar antes de que aparezca infarto o
hemorragia en los territorios correspondientes. Pero
debemos tener en cuenta que dan poco tiempo, por lo
que la celeridad en su tratamiento o el tratamiento
preventivo de lesiones que estan mostrando alteracio-
nes compatibles con el desplazamiento y hernia encefa-
licos antes de su descompensacion®, es el desideratum,
porque una vez desencadenado el cuadro clinico de la
hernia, los resultados pueden ser decepcionantes.

El predominio de lesiones de este tipo en la calota
mesencefalica en pacientes con traumatismo de cra-
neo, hace que los cuadros no sélo pierdan rapidamente
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su reversibilidad, sino que sean, muchos de ellos,
incompatibles con la vida®.

Marshall® ha definido como lesién quiriirgica en
estas condiciones, a aquella que tiene un modesto
volumen por cierto, mayor de 25 cm?.

b) Lesion secundaria por hipertension endocra-
neana. La hipertensién endocraneana produce una
disminucioén del flujo sanguineo cerebral, por disminu-
cion de la presion de perfusion (PP).

Los estudios de isquemia en la autopsia de pacientes
que han sufrido de hipertension endocraneana pos
traumatismo de craneo, tienen la dificultad de no poder
discernir en algunos casos, entre isquemia por lesion
primaria, por lesion secundaria a desplazamiento y
hernia, o las producidas por el descenso de la PP.

El predominio de lesiones en el talamo y los nticleos
de la base y el hipocampo®, como vimos, hace pensar
que en muchos de estos casos, estas lesiones son
debidas mas bien al desplazamiento y hernia o a la
lesi6én primaria, que al descenso de la PP.

En cambio, los casos de isquemia cortical difusa o
las lesiones de ultima pradera, seran seguramente
debidos al descenso de la presion de perfusion, pero son
minoria y, aunque no se discrimina en la publicacién,
muchas de ellas deben obligatoriamente coincidir
con lesiones centrales (que son mayoria). Por otro
lado, las elevaciones sostenidas de la presion intracra-
neana serian generadas en muchos casos, por los
procesos de desplazamiento y hernia encefalicos!©.

Segin esta interpretacion, estariamos en condicio-
nes de asegurar que en los pacientes fallecidos por
un proceso de hipertension endocraneana, predominan
isquemias provocadas por distorsion vascular central,
secundaria a desplazamiento y hernia, o eventualmen-
te primaria. Estas lesiones no se evitan ni se previe-
nen con una terapia de la PP.

Las lesiones por descenso de la PP serian en su
mayoria, acompanantes de las anteriores.

Es posible que este sea el motivo por el cual la PP
“baja” (<70 mmHg) no sea un predictor adecuado de mal
pronéstico en algunos estudios!!. Estos autores preco-
nizan el tratamiento de la PIC, atin antes de tenerla
monitoreada, guiandose por los datos estructurales
como habiamos esbozado nosotros!?.

Enlafigura 1 podemos observar un resumen esque-
matico de nuestra concepcién. Obsérvese que las lesio-
nes por distorsién o compresion vascular, se encuen-
tran en la linea media, como es de esperar.

Hemos marcado con 1 la lesién del hipocampo, porque
a nuestro juicio es debida en forma directa a la hernia,
que a su vez, desencadena el resto del cuadro.

3) La circulacion cerebral en condiciones patologicas

/Qué sucede en los pacientes que no fallecen?
JPuede el descenso de la PP por debajo de ciertos limites
producir lesiones discapacitantes mas alla de las gene-
radas por la lesi6én primaria?

Muy probablemente si, pero la interpretacion fisio-
patologica dista de ser simple.
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Fig. 1: Lesiones isquémicas en pacientes fallecidos por TEC, en
baseadatosde (3, 6, 13). A: Dibujo de la cara medial del cerebro
tomado de Brodmann (12). 1) isquemia en el hipocampo. 2)
lesiones isquémicas por compresiéon de grueso vaso (cerebral
anterior y posterior) por la hernia debajo de la hoz y transtento-
rial descendente. Estas son las lesiones que caracterizan la
anatomia patologica de pacientes que han fallecido con hi-
pertension endocraneana segin Hume Adams!3. B: corte de
tipo Brissaud redibujado de (14). Se le han superpuesto en rojo
las zonas con lesion isquémica por distorsion o compresion
vascular. Obsérvese que son todas vecinas a la linea media en
el talamo o el hemisferio. En verde o azul: zonas con isquemia
por hipoperfusion. En verde: isquemias de areas de transicion.
En azul: isquemia difusa.

Para que se produzca una lesién isquémica, el flujo
sanguineo cerebral debe estar por debajo de las
necesidades metabolicas minimas de la zona com-
prometida.

a) La “perfusion miserable”. La penumbra isqué-
mica es ese nivel de flujo sanguineo que, aunque
abolidala funcién, permite la supervivencia de la célula.
Este nivel de flujo, para un tejido neural que trabaja
normalmente, esta alrededor de 20ml/100gr/min, lo
que se consigue con una PP de aproximadamente
25 mm de Hg'5.

Zonas del cerebro mas o menos extensas que se
hayan mantenido por encima de estos valores de PP o de
flujo, durante episodios de riesgo, ya sea por aumentos
descontrolados de la presion intracraneana o por hipo-
tension sistémica, o ambos, podrian atin haber escapa-
do de sufrir una lesién isquémica definitiva.

Por otro lado, los pacientes que se encuentran en
coma traumatico tienen una disminucion franca del
metabolismo cerebral'®17, que podria hacer menos
vulnerables a la isquemia a extensas areas de tejido
neural, haciendo mas tolerables descensos de la PP por
debajo de 40- 50 y por encima de 30 mm Hg.

Es posible pues, que aiun en condiciones de mala
perfusion cerebral, existan areas en donde la isquemia
es reversible por periodos importantes. Seria interesan-
te, conocer esta variable temporal, y si hay factores que
puedan prolongarla.
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b) La regulacion quimica. AGn en casos en donde
la autorregulacion esté agotada por descenso de la PP
por debajo de 40-50mmHg, los vasos pueden mantener
su reactividad a poderosos estimulos quimicos genera-
dos en el area isquémica: pCO,, pH, adenosina. El
aumento de estos sustratos produce una vasodilata-
cion, que al reducir la velocidad de flujo sanguineo
capilar, permite una mayor extraccion de O, por parte
del tejido cerebral.

Un aumento de la DAVO,, estara mostrando que
estos mecanismos estan activos (hipoperfusion com-
pensada)’é.

c) La utilizacion de la glucosa. Asumimos que el
cerebro se comporta como una maquina que extrae la
energia para su funcionamiento de la oxidacién comple-
ta de la glucosa a CO, y Hy,O, y que es altamente
eficiente en esta tarea.

La acumulacién de metabolitos intermedios acidos
como piruvato-acido lactico y su paso a la sangre
venosa, ha sido interpretada como signo de isquemia
several®y funcionamiento del tejido nervioso en anae-
robiosis.

Durante la activacion, el metabolismo de la gluco-
sa por parte del tejido nervioso se haria en dos etapas,
interviniendo en la primera (anaerobiosis) los astro-
citos, que pasan los sustratos acidos a la neurona,
para que ésta desarrolle exclusivamente aquella par-
te del metabolismo de la glucosa que se hace en
aerobiosis!®.

Es posible que la detenciéon del metabolismo neuro-
nal por insuficiente aporte de oxigeno durante la pe-
numbra, pueda generar un desacople metaboélico entre
el astrocito y la neurona (aparicién de metabolitos
acidos), que podria sin embargo, ser reversible en
algunos casos!6.

d) La proteccion cerebral. Los métodos de protec-
cion cerebral contra la isquemia han consistido hist6-
ricamente en tratar de disminuir el metabolismo
neuronal a un minimo, e histéricamente también, han
dado escaso resultado.

Si tenemos en cuenta lo comentado en el parrafo c),
quiza pudiera ser util ademas, una modulacion de la
funcion del astrocito. Esta modulacién conseguiria
evitar la acumulacion de metabolitos acidos perju-
diciales!® tanto fuera como dentro de una neurona
hipofuncionante.

La disminucion del aporte de glucosa al cerebro
hipometabdlico, tanto endégena como exdégena (apor-
tada durante el tratamiento), como es de practica en la
actualidad, podria ser un paso inicial hacia esta mo-
dulaciéon. Aparentemente durante la isquemia habria
liberacién masiva de glutamato?®, que es el principal
activador de la via glucolitica en el astrocito!®. Entre
otros efectos, como toxicidad directa (excitotoxicidad)
P-€j., podria también producirse el mencionado au-
mento de metabolitos acidos, por este mecanismo, ya
que las células gliales son mas resistentes a la isque-
miaZ°,
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4) “El cerebro es perfundido durante la sistole”. (L.
Marshall?!, pag. 548).

Esta sorprendente aseveracién acompanada de la
autoridad de quien la formula, pero expresada sin
apoyo bibliografico explicito, nos hace pensar pri-
mero: ,Qué sabemos acerca de las condiciones norma-
les de la circulaciéon cerebral? Y en seguida: ¢Sera
realmente asi?

a) Volumen, presion y pulso. La contraccién car-
diaca durante la sistole tiene dos efectos: a) impulsa un
volumen sanguineo bruscamente al sistema arterial,
con lo cual empuja hacia delante la sangre ya conteni-
da en ¢él, haciéndola progresar hacia el sistema capilar.
b) al mismo tiempo, la distension de la aorta, que es
elastica, genera una onda de pulso, que se transmite
por su pared. Esta onda se propaga mucho mas
rapido que el movimiento generado en la sangre?2.
El pulso de las arterias, no significa pues, el paso de la
sangre impulsada por la sistole, debajo de nuestros
dedos, sino simplemente la transmisién por parte de la
pared arterial de la onda del pulso.

Esta onda tiene sin embargo, una funcion importan-
te: impulsar la sangre contenida en las arterias hacia
delante durante la diastole, dandole una mayor con-
tinuidad a la circulaciéon, que de lo contrario, seria
solamente sistolica.

La presion generada por la contraccion sistolica puede
ser medida en cualquier arteria periférica, con pequenas
diferencias, a medida que nos alejamos del corazén.

La elasticidad arterial hace que la presion no caiga
acero en las arterias durante la diastole, permitiendo la
descarga de un volumen igual al impulsado por el
corazon, hacia el sistema capilar y las venas.

La resistencia periférica generada por el tono de las
arteriolas de pequeno calibre y los capilares, hace que
la pulsatilidad del movimiento de la sangre se atentie
hasta desaparecer, del lado venular del capilar.

b) Cambios de volumen de un 6rgano durante el
ciclo cardiaco: el pletismograma. La variacién de volu-
men producida durante el ciclo cardiaco, por laentrada de
sangre en cualquier 6rgano, ha podido ser medida por los
fisiblogos, mediante el pletismégrafo?2-2* (Fig. 2).

Se trata de una caja inextensible, llena de agua,
que transmite hacia un delgado tubo de vidrio, las
variaciones de volumen del 6rgano encerrado en €1, que
se traducen en variaciones del nivel liquido en el tubo.

“Para facilitar la colocacion del 6rgano en su interior,
los pletismbgrafos se abren como si se tratara de dos
valvas unidas por una bisagra. Los bordes cierran ajus-
tadamente en toda su extension menos en una parte que,
debido a sendas escotaduras, queda un orificio por
donde pasara el pediculo vasculo nervioso del 6rgano.
Las variaciones de presion de la camara formada
entre el organo y el pletismografo, actuando sobre
la capsulainscriptora, permiten obtener el trazado
de las variaciones de volumen del 6rgano o pletis-
mograma’”??,
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Fig.2. Pletismograma de dedo, tomado de (25). A: respiracion .Pl:
pletismograma. R: pulso radial. Obsérvese el retardo de la onda
respecto al pulso- La flecha roja muestra la apariciéon de una
onda parecida a P2 de la figura 3 durante la espiracion.

El craneo es, en cierta medida, el pletismografo del
cerebro.

Las pulsaciones que acostumbramos ver durante la
cirugia, pueden ser transformadas en una oscilacion de
la columna liquida de un manémetro de
Ayer, o en variaciones rapidas de la onda de presi6on
intracraneana, con cada ciclo cardiaco.

La onda de presion es entonces, en cierta medida, un
pletismograma del cerebro (fig. 3).
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Fig. 3. Onda de PIC toma-
da de (26). Arriba: registro
habitual. A: registro con PIC
normal. Obsérvese el pare-
cido con el pletismograma

\ de dedo de la figura 2. B:
/ registro con PIC alta, la

- onda P2 se acentiia.

Efectivamente, el cerebro pulsa con cada sistole,
como cualquier otro 6rgano, pero esto no quiere
decir que no haya circulacion durante la diastole.

c) La circulacion pulsante. La pulsacion de las
venas cerebrales y de los senos durales.

Aaslid et al han encontrado que, contrariamente a lo
que se podria suponer, el flujo en el seno recto de la
duramadre es pulsatil en el 100% de los casos en
sujetos normales?”? (Fig. 4).

Creo que por esta razén, estos autores concluyen
que “la circulaciéon cerebral normal es un lecho vascular
de alto flujo, relativamente rigido,

y de baja resistencia periférica”.

Quiza para ellos, esta rigidez vascular, permitiria que
los cambios de presién en el sistema arterial, sean trans-
mitidos a las venas, a través del sistema de baja resisten-

Presion arterial

Doppler arterial

Doppler seno recto

Fig. 4. Trazados de presion arterial, registro Doppler de las
arterias dela basey del senorecto, tomado de (27) que muestra
la pulsatilidad del flujo en éste, y también la continuidad de la
circulacion en diastole. La linea roja muestra la simultaneidad
de los picos de presion y flujo, lo cual demuestra que el pico del
seno es transmitido por el pulso cerebral.

cia, lo que explicaria la pulsatilidad del flujo en los senos.
Sin embargo, la explicacion de esta pulsatilidad podria
ser muy otra: “Si se introduce una canula a través
del occipital en la prensa de Hergfilo, se ve pulsar
la sangre venosa sincronicamente, pero en sentido
opuesto con la pulsacién arterial”?3.

Para Starling, los cambios rapidos de volumen
cerebral son transmitidos a las venas en el craneo
cerrado, a traves de sus delgadas paredes por eso
pulsa la sangre venosa de los senos. En este tipo de
registros, jel sistema venoso actuaria como el liquido
de transmision del pletismografo!

Tanto el mencionado trabajo de Aaslid y col. como
las curvas de presion, son importantes para nosotros,
porque aunque la circulacién es pulsatil atn en los
senos venosos, estos registros muestran que es conti-
nua durante todo el ciclo cardiaco. Coincidentemente,
las curvas de Doppler de la carétida interna muestran
una velocidad elevada de flujo incluso en momentos
terminales de la diastole, que alcanzan al 30- 40% de la
velocidad del pico sistélico?s.

Asi que, en condiciones normales, la sangre circula
por el cerebro tanto en sistole como en diastole, mal que
le pese a Marshall.

Con cada latido cardiaco ingresan al craneo unos
10-12 cm?® de sangre, de los cuales, posiblemente la
mitad lo hace durante la sistole. Este pequefio volumen
es sin embargo, suficiente para generar el “pulso cere-
bral”.
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d) El pulso venoso en la papila. El efecto de “caja
inextensible” y la transformacién del flujo continuo de
las venas en pulsatil por este motivo, es también
evidente en el fondo de ojo. Estamos tan acostumbrados
a ver el “pulso venoso” en el fondo de ojo normal, que
pocas veces nos hemos preguntado acerca de su origen.
El ojo, como el craneo, es un é6rgano inextensible, por lo
que la sangre de la vena central de la retina es “expri-
mida” hacia fuera con cada sistole2-30,

La dependencia del drenaje venoso de la retina de la
PIC, a pesar de ser conocida desde hace tiempo, ha sido
actualizada recientemente3!.

e) La presion en los capilares cerebrales. Es
posible que la presién de los capilares cerebrales sea
variable durante el ciclo cardiaco3?, debido a que el
aumento de PIC que se produce con cada latido, aumen-
ta la presion tisular, y por lo tanto, tendria que trans-
mitirse también a los capilares. Asi, los capilares pulsa-
rian con el pulso cerebral, pero disminuyendo su
calibre durante la sistole, comenzando el “efecto pletis-
mografo” tan evidente en las venas.

f) La resistencia vascular cerebral. Estimo que la
aseveracion de que el lecho vascular cerebral es “de baja
resistencia”, no es tan exacta.

De este modo, pues, hay que decir que el ventriculo
derecho fue creado por causa de los pulmones, y para la
traslacion de la sangre y no para su nutricion. Ademas
nos pareceria inconveniente admitir que los pulmo-
nes tienen necesidad de alimento tan abundante,
suministrado con tan grande impulso y tan puro y
cargado de espiritus (como el que sale inmediata-
mente del corazon), como sucede con el cerebro que
exige mejor alimento por la sustancia particular-
mente puradel cerebro admirable y divina... (William
Harvey. De motu cordis33).

Sabemos que el pulmoén es el Gnico érgano de la
economia por el que circula todo el gasto cardiaco.
Podemos pues suponer sin temor a equivocarnos, que
es el 6rgano con menor resistencia vascular perifeé-
rica, y asi lo demuestran las caracteristicas de presion
de su sistema.

Por el cerebro, circula sélo el 15% del gasto cardiaco,
a una presion cinco veces mayor que en el pulmoén, por
lo que calculamos que su resistencia periférica es al
menos veinte veces mayor que la de este 6rgano’.

Esta resistencia esta distribuida de la siguiente
manera: 17% en los grandes vasos hasta el poligono de
Willis, 26% desde el poligono hasta los vasos de 200
micrones, 32% hasta los capilares, 25% los capilares y
venas, en un paciente normotenso®4.

La vascularizacion de diferentes areas cerebrales
puede aumentar notoriamente segiin los requerimien-

* Segtin la conocida féormula: R = P/Q, que indica que la resistencia (R)
es directamente proporcional al gradiente de presion (P) e inversamente
proporcional al flujo (Q); tenemos para el pulmén R = 25mm Hg/
5000cm?®= 0,005 mmHg/cm3. Para el cerebro R = 90 mmHg/850cm?=
0,1058. La proporcion 0,1058/0,005= 21,16, nos da la relacién entre
la resistencia cerebro vascular y la pulmonar.
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tos metabdlicos. Asi, durante una crisis epiléptica, la
circulaciéon puede incrementarse hasta un 200%!5.
Tomando esta circunstancia como un maximo, debe-
mos aceptar que la resistencia vascular cerebral es al
menos dos veces mayor que la que se podria alcanzar en
condiciones de requerimiento metabélico extremo.

JY en condiciones patolégicas?

d) El flujo sanguineo en condiciones patologicas.
Durante la hipertension endocraneana la PP desciende,
y se pone en juego el mecanismo de autorregulacion,
que produce una vasodilatacion de las arteriolas de
resistencia, para mantener el flujo.

Estudios teéricos3®, experimentales®® y clinicos®?,
con ecografia Doppler transcraneana han demostrado
que en estas condiciones, y a medida que la PIC
aumenta, las velocidades sistélicas de la sangre en las
arterias de la base del cerebro aumentan levemente o se
mantienen, mientras que las velocidades diasto6licas
van disminuyendo, hasta que con PICs de 35 a 56mm
Hg en condiciones experimentales en gatos y una PP de
9 a 47 mmHg, la circulacién en diastole cesa.

Como aproximacion, se podria decir que la circula-
cién en diastole tendera a cesar, cuando la presion
diastolica intracraneana se acerque a la presion
diastolica sistémica®®. Recordemos que en nuestros
registros de PIC nos referimos habitualmente a la
presién intracraneana media.

Experimentalmente, el electrocorticograma comen-
zaria a alterarse mientras la circulacién diastolica
disminuye, se agravaria seriamente cuando so6lo hay
flujo sistélico y desapareceria cuando el flujo sistélico
esta disminuyendo o cesa®S.

Elflujo tisular medido con laser Doppler, sin embar-
go, pareceria no modificarse hasta que la PP alcanza
valores de 35mm Hg y el indice de pulsatilidad es de 2
(los valores del laser Doppler podrian ser equivocos en
estas circunstancias)®®.

Analizando estos datos, vemos que el cese de la
circulacién diastélica, se produce aproximadamente en
el limite inferior de la autorregulacion, o algo por
debajo de ella, es decir, en condiciones extremadamen-
te criticas de la circulacién cerebral. Estas serian quiza,
las condiciones en que “el cerebro se perfunde en
sistole”. ¢ Podrian mantener una actividad circulatoria
minima, intermitente, que prolongue la penumbra, o
una funcién celular minima? - Posiblemente, quiza, por
poco tiempo.

De estos datos parece surgir que, contrariamente a
la afirmacion de Marshall, la circulacion en diastole es
un componente esencial de la perfusién del cerebro
normal. La funcién del tejido nervioso se mantendra
normal, mientras la presion diastolica sea efectiva.

A pesar del llamado de atencion de Hassler3®, hace
casi 20 anos, ha preocupado poco este aspecto de la
circulacién cerebral cuando se trata de condiciones
patologicas. Hasta donde conocemos, no existen estu-
dios detallados de la circulaciéon en diastole durante
periodos de hipertensién endocraneana, y de haberlos,
no han sido tomados debidamente en cuenta para el
manejo de esta patologia.
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La mejor informacién acerca del flujo cerebral du-
rante la diastole la brindarian la PP diastélica y el indice
de pulsatilidad en el Doppler transcraneano.

El monitoreo neurofisiolégico (EEG especialmente)
podria brindar informacién valiosa complementaria.

5) La pendiente hidrodinamica

a) El “colapso” de las venas puente. Por la ley de
Poiseuille, la presién y la velocidad del flujo iran dismi-
nuyendo progresivamente a lo largo de un tubo de
calibre constante, sometido a un flujo constante,
dependiendo basicamente de la longitud del tubo y de
su calibre, si otras variables, como la viscosidad del
fluido, se mantienen constantes, como se puede ver en
el esquema tomado de Starling?? (Fig. 5).

La interposiciéon de una resistencia a determinado nivel,
aumentara mucho la presiéon por detras y no la cambiara
por delante, para que el flujo se mantenga constante. El
gradiente de presion es el responsable del paso del
liquido de uno a otro segmento, y la velocidad debera
aumentar a nivel de la estrictura, para mantener el flujo.

Si ahora trasladamos esta simple experiencia a la
circulacion cerebral en condiciones de hipertension
endocraneana, recordaremos que para mantener el
flujo, la resistencia vascular cerebral disminuye por
vasodilatacion arteriolar (auto-regulacion). Esto permi-
te mantener el flujo contra una presion de perfusion en
disminucion. La presién en los capilares y las venas
aumenta, por transmision mas directa de la presion
arterial a estos sectores.

Decia Starling en la descripcion de la “resistencia

FlLLmER

ELFS18ETL
Arterias Arterias Arteriolas  Venas Senos
basales  piales y capilares VENnosos

Fig. 5. Caida de la presion en un sistema de tubos con volumen
de flujo constante, modificado de Starling?3. En la estrictura X,
la presion aumenta por detras de la misma, y la velocidad de
flujo aumenta a su nivel (linea continua). La linea roja muestra
la tedrica distribucion de presiones en un caso de hipertension
endocraneana con PP en el limite inferior de la auto regulacioén,
segiin nuestra opinion.

artificial” (resistor) de su preparado cardiopulmonar,
conectada a la aorta?® (Fig.6).

“Este consiste en un tubo de goma delgada [RI,
colocado dentro de otro mas amplio de vidrio [herméti-
camente cerrado][T]. Mediante una jeringa, se puede
bombear aire en el tubo de vidrio [W]... Es evidente que
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Fig. 6. Detalle de la resistencia periférica artificial del preparado
cardiopulmonar de Starling*°. Ver descripcion en el texto.

si la presion afuera es mayor que la interior al tubo de
goma, éste se colapsay si algin flujo ha de existir a
través del tubo de goma, la presion del liquido debe
ser mayor que la exterior.”

Lo mismo puede aplicarse al sistema vascular cere-
bral. Mientras el flujo se mantenga constante, la pre-
sién en los capilares y las venas debera ser necesaria-
mente un poco mayor que la PIC. Esta es la principal
razén para decir con seguridad, que las venas cerebra-
les no se colapsan durante periodos de hipertension
endocraneana con auto-regulacioén presente.

Nakagawa et al*! pretenderian haber demostrado lo
contrario en una experiencia muy bien conducida en
perros, pero en donde estos autores parecen haber
interpretado desacertadamente sus datos experimen-
tales, que, analizados detenidamente, de ninguna ma-
nera argumentan en favor de un colapso venoso duran-
te los ensayos de hipertensién endocraneana.

Estudios ulteriores, han demostrado fehaciente-
mente el hecho de que las venas no se colapsan*?y s6lo
disminuyen su calibre levemente (Fig. 7) durante la
hipertension endocraneana.

Fig. 7. Variaciones del diGmetro de una vena puente con distin-
tas presiones intracraneanas, levemente modificado de (42).
SLS: seno longitudinal superior. Se puede constatar que las
venas no se colapsan incluso con presiones intracraneanas
muy altas. Solamente disminuyen su calibre levemente.
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Fig. 8. Variacion de la presion al mover un catéter desde una
vena puente hacia el SLS, durante un experimento de hiperten-
sion endocraneana. Tomado de (41). Obsérvese que la presion
en las vena puente es algo mayor que la PIC, y que cuando el
catéter entra en el SLS la presién cae practicamente a cero. Al
final del trazado, se observa la curva del pulso cerebral en
ambos trazados (pletismogramay). Eltrazado del SLS NO PULSA
porque se esta midiendo la presion estatica (lateral) del mismo.

b) La circulacion en los senos durales. Como los
senos durales son incompresibles, igual que los orifi-
cios por donde desembocan en ellos las venas cerebra-
les, laPIC no se transmite a ellos, olo hace en forma muy
imperfecta a través de la columna sanguinea pulsatil de
las venas. Debe haber entonces un gradiente importan-
te entre la presion de las venas cerebrales (algo mayor
que la PIC) y la de los senos durales (cercana a cero),
durante la hipertension endocraneana, que ha sido
bien documentada por Nakagawa et al*! (Fig. 8).

Como el flujo se mantiene constante mientras la
autorregulacion esté preservada, debe haber un au-
mento muy grande dela velocidad de la sangre a nivel
de los orificios de entrada a los senos como pediria la
l6gica del simple experimento de Starling (Fig. 5).

Es decir que, en condiciones de hipertensién endo-
craneana, el gradiente de presion endovascular se
iria desplazando, en buena parte, del sector arterio-
lo- capilar al de los orificios de los senos venosos, a
medida que la auto-regulacion va siendo exigida por los
aumentos de PIC. Este efecto sera maximo, en momen-
tos previos a la vasoparalisis (Fig. 8).

Como el flujo se mantiene constante, la velocidad
de la sangre en los senos durales no deberia aumen-
tar, pero si es probable que lo haga su pulsatilidad, que
podria ser medida con una sonda Doppler en un agujero
sobre la torcula por ejemplo.

c) la hipertension en los capilares. Mencionamos
mas arriba, que al vasodilatarse las arteriolas, durante
los descensos de PP por hipertension endocraneana, la
presion arterial es transmitida mas directamente a los
capilares, aumentando por lo tanto, la presion endolu-
minal de los mismos.

Por el juego de presiones de la ley de Starling, al
aumentar la presién endoluminal, deberia salir liquido de
los capilares hacia el intersticio, produciéndose edema.
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Estono sucede, sin embargo, porque hay un aumen-
to de la presion extraluminal (PIC = presion tisular) que
no sélo equilibra a la intraluminal, sino que fue la causa
desencadenante del proceso.

Durante la hipertension endocraneana las zonas no
afectadas por la lesion primaria y con auto-regulacion
preservada, podran verse congestivas, pero no edema-
tosas.

6) Las ondas “plateau”

Estas ondas de la presiéon endocraneana fueron des-
criptas por Lundberg en su monografia*3. Aparecen en
pacientes con hipertension endocraneana, y son aumen-
tos de la misma de amplitud variable, de instalacion y
finalizacion rapida y de duracion larga, medible en minu-
tos, entre 5 y 10 habitualmente. Son las ondas A, y no las
B como reza un conocido libro de neurointensivismo*4.

Han intrigado a los investigadores desde el comien-
zo. Lundberg las atribuy6 a episodios de vasodilatacion
de explicacién oscura.

Mas recientemente, Rosner les atribuy6 un origen
mas logico. El opina que estas ondas se producen
durante la hipertensién endocraneana, cuando la pre-
sion de perfusion baja por alguna razéon, desencade-
nandose una respuesta auto-reguladora, que seria la
causante de la vasodilatacién, que en un craneo con
“compliance” disminuida, genera el “plateau™.

Estas ondas estan rodeadas de una aureola de
patogenicidad, que ya le habia sido atribuida por Lun-
dberg, aunque por sus mismos datos habria quiza, que
revisar este concepto:

“Un aumento en la presion del liquido ventricu-
lar (VFP) hasta 60 mm Hg o menos, raramente
estuvo acompanada por sintomas salvo cefalea o
inquietud, y a menudo ocurri6 sin sintoma ningu-
no. Ondas entre 80 y 100 mm Hg estaban como regla,
acompanadas de sintomas marcados y no raramente
por trastornos de conciencia. Ondas de este orden, sin
embargo, también ocurrieron, a veces, sin signos de
disfuncion cerebral. En las relativamente pocas oca-
siones en que la presion excedi6o 100mm de Hg, sinto-
mas de algiin tipo u otro, fueron observados, usualmen-
te estupor o coma. Presiones sobre 100 mm de Hg sin
trastorno demostrable de conciencia, fueron regis-
tradas ocasionalmente en un caso*.

Once anos después escribia: “No hay una relacion
consistente entre la altura de las ondas de presion y la
severidad de los sintomas acompanantes. Grandes
ondas (>80 mm Hg) pueden ocurrir sin sintomas o
con solo sintomas menores, mientras elevaciones
moderadas, bajo ciertas condiciones, pueden estar
acompanadas de sintomas alarmantes, incluso paro
respiratorio. Las observaciones clinicas indican que es
posible que sintomas severos ocurran en pacientes con
lesiones infratentoriales con circulacién sistémica en
fallo. Es también posible que el estado real de la
autorregulaciéon y el grado de estrés en el tronco
cerebral por herniacion/distorsion sean factores de
significacién%”.
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Es decir, hay que buscar otra causa para explicar
por qué algunos pacientes con ondas plateau tienen
sintomas de hernia y otros no. La causa aparente,
pareciera ser, segiin sus dichos, que el paciente esta
efectivamente herniado o tiene una lesion descom-
pensada en la fosa posterior.

Asi que seria 1til revisar hasta donde se extiende
realmente el poder patogénico de estos fenémenos de la
PIC.

Lo notable es que Lundberg relata valores de PIC
durante estas ondas, no permisibles en la actualidad, y
sin embargo muchos pacientes de su serie no presenta-
ron sintomas durante las mismas.

En realidad, las variaciones de volumen de un
organo son normales, y ya fueron descriptas por Gotz
en 1935, en su pletismografo de dedo, como aumentos
duraderos y no ritmicos del volumen?®, de duracién de
varios segundos a pocos minutos, y de amplitud varia-
ble. Estas variaciones estan en el orden de una a dos
centésimas del volumen del 6rgano, asique trasladadas
al cerebro, significarian un aumento del volumen de
unos 10-20 cm?.

Si existieran, ¢por qué no se manifestarian estas
variaciones en individuos con presién intracraneana
normal? Porque en estado normal el craneo no es un
pletismografo perfecto, ya que es capaz de compensar la
variacion lenta de volumen mediante la salida de LCR.
Cuando aparece el bloqueo a la circulacion de LCR,
cualquiera sea su causa, y la hipertension endocranea-
na consecuentel®, el craneo se transforma en rigido
(baja compliance), y cumple con las condiciones para
un buen pletismografo. En estas condiciones, un au-
mento en 10-20 cm?3 del contenido intracraneano, seria
mas que suficiente para producir un “plateau”.

Habria que aceptar por un lado, que ambos mecanis-
mos patogénicos pueden ser validos, y por otro, que las
ondas “plateau” significarian en principio, que la auto-
regulacion esta preservada en grandes areas del cerebro.

Un mecanismo que no parece explorado por Lund-
bergniotros autores que se han referido al tema, son las
variaciones de volumen de la lesion misma.

Los cambios en la composicién quimica de la sangre y
de la PP, generan cambios en el volumen y la velocidad
circulatoria cerebral, que pueden ser transmitidos a los
vasos tumorales, cuya reactividad posiblemente sea me-
nor o nula, actuando en realidad como una vasoparalisis.
Esto podria generar oscilaciones en el volumen tumoral,
cuyos vasos actuaran pasivamente ante estos cambios.

La masa puede también agrandarse efectivamente,
como en el caso de los hematomas, generando aumen-
tos de la presion que seran mal manejados por un
sistema cuya “compliance” esta agotada o casi, por el
bloqueo ala circulacion de LCR generador del aumento
de PIC.

Hay mucha confusién en la literatura respecto a los
tres tipos de ondas descriptas por Lundberg en pacientes
con hipertensiéon endocraneana, a saber: ondas A o en
plateau que acabamos de discutir, ondas Byondas C. Un
respetable libro de neurointensivismo dice en su capitulo
2 (béasico):... “(las ondas A) deben distinguirse de las
ondas B del pulso y ondas C de la respiracién”4*. Nunca
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asocio Lundberg las ondas B al pulso ni las C a la
respiracion. No deseamos aqui, discutir este tema en
profundidad, pues sale de nuestro objetivo. Mas bien
invitamos al lector, si no lo ha hecho, a leer la hermosa
monografia de Lundberg, para que pueda constatar
cuanto se tergiversa su aporte por nuestros dias.

7) La vasoparalisis

Este término designaria un estado de los vasos de
resistencia, en que no responden a cambios en la
presiéon de perfusién, porque se encuentran fuera del
rango en que esta respuesta es posible, ni tampoco, al
estimulo de la pCOs,.

Es un estado de dilatacion maxima del lecho arterio-
lo-capilar.

Estos reflejos son muy sensibles a diferentes noxas,
por lo que en la HSA o en lesiones traumaticas, sobre
todo en las contusiones, pueden existir zonas amplias
del parénquima con vasoparalisis.

,Coémo es posible la circulacién en estas condicio-
nes?

Enrealidad, el flujo cerebral puede estar severamen-
te comprometido y los autores coinciden en que depen-
de pasivamente de la presion de perfusion.

Cuando la PP es alta, el flujo podria ser incluso
mayor que las necesidades metabdlicas de la zona
afectada, generandose una hiperemia.

Como la presion a nivel de los capilares no puede ser
regulada, dependera también pasivamente de la pre-
sion de perfusion. Si la presion de perfusién supera en
mas de 50-60 mmHg a la presion tisular (PIC), existiria
aqui si, la posibilidad de que salga liquido hacia el
intersticio, generando edema.

Es mas, como los capilares pueden estar también
danados, tenderan a ser mas permeables a las protei-
nas del plasma, especialmente la albtimina, disminu-
yendo la presion oncoética dentro del vaso, para aumen-
tar en el intersticio.

A mayor presion de perfusion mayor edema, y en
casos extremos, incluso hemorragia.

Asi, las zonas contusas presentaran frecuentemen-
te un cuadro de congestion (hiperemia) y edema o
hemorragia, que se agravaran con PP > de 50 mmHg.
Estas lesiones evolutivas pueden llevar a la necesidad
de la evacuacion de coagulos y reseccion de la zona
contusa, o a la necesidad de una craniectomia des-
compresiva, si la lesion es mas difusa.

Es posible que uno de los factores que han llevado a
que esta operacién se haya puesto en boga en los tiltimos
anos, sea la moda de una terapia agresiva con la PP (>70
mmHg). Habria que ver si una terapia mas prudente con
la TA y los liquidos ayuda a disminuir la cantidad de
amputaciones craneanas que significa esta operacion.

Hay que tener en cuenta también, que “el umbral
para el breakthrough puede haberse desplazado a
niveles mas bajos de presion arterial después de
trauma craneano grave”4’.

También es posible que éstos sean los factores que
hacen que trabajos recientes*® encuentren beneficiosa
una PP entre 50 y 60 mm Hg, pero siempre menor de 60.
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Para Rosner, en 1995, la presion de perfusion debia
estar por encima de 70 mmHg?*®.

Para Marshall en el 2000, por encima de 60. Pero
mas de 70 podria ser perjudicial®l.

Para EIf et al en el 2005, la PP deberia estar por
encima de 50 mm Hg, pero nunca por encima de 608,
Quiza nos hemos estado acercando a una prudencia
beneficiosa con el correr de la década.

8) El “breakthrough”.

No sabemos cuanto influye esta situacién en el
cuadro total de pacientes con TEC o HSA, pero podria
no ser despreciable, como acotdbamos mas arriba.

Se ha demostrado experimentalmente que, en condi-
ciones de hipercapnia (vasodilataciébn maxima) con hi-
pertension arterial por encima del limite de la autoregula-
ciéon (estado parecido a la vasoparalisis), durante el
breakthrough, se produce hipertension endocraneana,
que es secundaria a la hipertension venosa y que llega a
haber hipertension del seno longitudinal superior®°.

La extravasacion de liquido y proteina se produce
predominantemente a nivel vénulo- capilar.

Lasobrecarga venosa producida por el breakthrough,
dificulta el drenaje adecuado de zonas vecinas cuyo
avenamiento converge con las afectadas, produciendo
congestion en aquellas.

La administracion de hipertensores puede producir
estos fenémenos en zonas en breakthrough.

El aumento de flujo cerebral en estos casos, produ-
cir4d seguramente un aumento de la velocidad de la
sangre en los senos durales, que se traducira en un
aumento de la presion hidrodinamica en los mis-
mos®! en condiciones experimentales como las de Auer
et al®® y menos probablemente en la clinica.

La medicién continua de la velocidad del flujo en los
senos durales mediante DTC, puede ser de ayuda para
el control de las medidas terapéuticas, especialmente el
aporte de liquidos y los hipertensores.

9) La reperfusion de zonas isquémicas.

Sabemos que zonas cerebrales que han estado pri-
vadas de circulacion pueden ser reperfundidas, si el
tiempo de isquemia no es muy prolongado (ventana).

Después de la reperfusién, pueden observarse dos
fenomenos patologicos®2:

a) hipoperfusiéon crénica. El tejido no se deja per-
fundir, y hay una disminucién marcada del flujo en la
zona, que no alcanza a mas del 20% del original.

b) Fenomeno de “no reflujo”. Hay dano de los capi-
lares que se edematizan y dificultan el flujo sanguineo
“en parches”, restableciéndose el mismo en otras areas.
Aumentando la presién de perfusién, la recirculacién
puede aumentar, pero las lesiones capilares descriptas,
permiten el pasaje de liquido y eventualmente sangre al
intersticio, generandose un tipo de edema cerebral de
muy dificil manejo médico.

Areas de isquemia por oclusién de un vaso grueso de
causa habitualmente embdlica, o compresiones corti-
cales extensas y brutales como se generan durante la
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formacion de algunos hematomas subdurales agudos,
producen este tipo de fenomeno con cierta frecuencia.

Elmejor tratamiento para este edema esla craniec-
tomia descompresiva®?, que se puede hacer preventiva-
mente al operar un hematoma subdural agudo, y que se
deberia programar precozmente en las oclusiones silvia-
nas reperfundidas espontaneamente o por trombolisis.

El fenémeno de no reflujo se presenta luego de una
isquemia global superior a los 10 minutos®? y parcial
(un vaso) de hasta unas seis horas®2. Aunque por la
ventana temporal el cuadro sea totalmente reversible,
parece demostrado experimentalmente, que después
de la reperfusion hay un periodo inicial, de hiperemia,
con hipertensién endocraneana y EEG isoeléctrico, de
unas dos horas, seguido por otro de hipoperfusion de
unas ocho horas®3, debido probablemente a edema
capilar. Después de la isquemia, la mayor dificultad
para la revascularizacion parece estar pues, a nivel del
lecho capilar.

10) El drenaje venoso cerebral

Nos queremos referir aqui a la anatomia de la
confluencia de los senos y las consecuencias que se
derivarian de la misma.

Seguin los anatomistas clasicos, habria tres tipos de
confluencia de los senos®*:

a) tipo I: los dos senos laterales son de igual tama-
no, el seno longitudinal divide sus aguas en forma
equivalente hacia ambos lados, y el seno recto termina
en el centro de la confluencia se forma asi, lo que
lamamos “prensa de Hero6filo” (20%).

b) Tipo II: los senos laterales son asimétricos, habi-
tualmente el derecho es mas grande y recibe al seno
longitudinal superior. El izquierdo es menor, y recibe al
seno recto, o viceversa (28%).

c) Tanto el seno longitudinal como el recto, dan dos
ramas, una para cada seno lateral (34%). Pero habitual-
mente predomina una de ellas, pareciéndose entonces
al tipo anterior.

Es decir, que en aproximadamente 1/3 de los casos,
no hay mezcla de las sangres venosas en los golfos
yugulares, recibiendo uno (casi siempre el izquierdo) la
sangre de las venas profundas y el otro la de las venas
superficiales de ambos hemisferios®®. En otro grupo de
pacientes, dificil de definir numéricamente, la situacion
seria parecida. En el resto, la sangre de ambos lados
tendra una mezcla adecuada de los sistemas superficial
y profundo (1/5 de los casos).

Estos hechos no son trascendentes en sujetos nor-
males, porque es dificil que, en estas condiciones, haya
diferencias significativas entre ambos lados como ase-
veraban Gibbs y col. hace afios (56).

La situacion seria diferente en condiciones patologi-
cas, como han encontrado Metz y col. (57). En estos
casos, midiendo en forma bilateral, hallaron diferencias
significativas entre un golfoy otro, tanto en saturaciéon de
oxigeno como en contenido de lactato. Estas diferencias
serian impredecibles en muchos casos para estos auto-
res, por lo que el método puede calificarse de poco fiable.
Sinuestra concepcién del dafo predominante de los
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vasos profundos expuesta al principio es cierta, debe-
rian ser mas importantes a los efectos diagnosticos,
los sucesos ocurridos en la sangre del senorecto, que
drena el sistema de los vasos perforantes, sean estos
mecanicos: velocidad de flujo, pulsatilidad, o metabéli-
cos: DAVO2, contenido de lactato, etc.

Ademas, el desplazamiento horizontal y hernia en-
cefalicos propios de los procesos de hipertensiéon endo-
craneana, pueden actuar directamente sobre las ve-
nas cerebrales internas y basales de Rosenthal, gene-
rando una disminucion del flujo en el seno recto.

Las diferencias de composicién de la sangre de los
golfos yugulares en casos patologicos, podrian en bue-
na parte ser explicadas por el drenaje variable del seno
recto en la mayoria de los pacientes, como se describi6
mas arriba.

Las posibilidades de derivacion del flujo venoso por
anastomosis con las venas superficiales o a través del
parénquima cerebral hacia el sistema superficial, por
las venas medulares anastométicas descriptas por
Schlessinger o de las venas trans cerebrales descriptas
por Kaplan®8, puede evitar quiza infartos venosos en el
territorio del sistema profundo en estas circunstancias.

Aaslid et al?*” han descripto una forma de insonar el
seno recto en individuos sanos, que sin embargo,
parece dificil de trasladar a los pacientes. Quiza sea una
buena veta investigar en este sentido.

Es tentadora la idea de estudiar en forma sistema-
tica el flujo en los golfos yugulares en forma continua,
ya que reciben el producto del flujo cerebral, y variacio-
nes de éste deberian manifestarse en ellos. Lamentable-
mente, son compresibles®?, dificultando asilos calculos
de flujo a partir de la velocidad de la sangre. Ademas,
parte variable del flujo cerebral podria ser derivada por
los plexos venosos raquideos®.

DISCUSION

Todo lo aqui expresado, es el resultado de un trabajo
que, si bien basado en hechos sostenidos por datos de
la bibliografia, es en muchos aspectos, altamente espe-
culativo, por lo que algunas de sus aseveraciones deben
ser consideradas como hipotéticas, y requeririan com-
probacién experimental o clinica.

Es incluso posible, que puedan ser refutadas sim-
plemente a la luz de un conocimiento mas amplio de
unamateria que creemos que, en general, se nos escapa
a muchos neurocirujanos, o esta en el limite de nuestro
conocimiento.

Justamente, la revision que hemos encarado, tiene
la intencion de situarnos en estos limites para pregun-
tarnos qué sabemos de la circulacion cerebral, y tratar
de ampliarlos, para comprender mejor los sucesos
fisiopatologicos a los que estan sometidos quienes
sufren un padecimiento cerebral agudo.

Los jévenes, que inician su actividad como neuroci-
rujanos o neurointensivistas, reciben una pequena
parte de esta informacién encadenada en forma apa-
rentemente coherente, y referida a unalogica terapéu-
tica de consecuencia inmediata. Lamentablemente, la
realidad es mas compleja, y el tamizado critico de lo que
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se lee y aconseja en “guidelines” es necesario para
preservar nuestro pensamiento y proteger a nuestros
pacientes. Para ello, se precisa una base de conocimien-
to mas amplia que la que habitualmente se nos sumi-
nistra. Esperamos que este articulo contribuya a crear
inquietud sobre estos temas especialmente entre sus
lectores jovenes (de edad o de espiritu).

Cito a Robertson;: “El enfoque de tratar a todos los
pacientes manteniendo la PPC a un nivel alto para
compensar la incapacidad del cerebro danado para
autorregular a niveles de PPC normal, puede ser muy
simplista”.

Es justamente por esto, que aprovecharemos para
discutir en cierta profundidad, solamente la terapia de
la PP.

A) El manejo de la PPC

En el curso evolutivo de un TEC grave la relaciéon
entre TAM y PIC puede presentar diversas alternativas,
que son encuadrables entre algunas de las siguientes.
A) Hipotensién sistémica con PIC normal.

Este cuadro es mas comtn en pacientes con dano
neurologico de grado variable y con otras lesiones no
neurolégicas, con pérdida de volumen sanguineo al
exterior o con hemorragias internas. En general el
paciente agrava sus signos neurolégicos o trastorno del
estado de conciencia, para recuperarlos casi siempre
(segtin su dano primario y duracién de la hipotension),
en forma parcial o completa, una vez solucionada la
hipotension con reposicién de volumen. La latencia de
la recuperacion es variable, pero suele ser medible en
minutos u horas y esta posiblemente, en relacion con la
duraciéon de la hipotensién.

El empeoramiento de los sintomas durante la hipo-
tension, es probablemente multifactorial, influyendo la
disminucion de la PPC, pero también la hipoxia tisular
por la anemia frecuentemente asociada. Las zonas de
dano primario, presentan autorregulacion defectuosa o
abolida y alli pueden producirse lesiones isquémicas
secundarias por hipotensiéon, que agraven definitiva-
mente el cuadro neurologico.

La sangre es la forma mas adecuada de reposicion de
volumen en estos casos, con el agregado de coloides.

B) Normotension sistémica con PIC normal

En este caso, estando compensado hemodinamica-
mente el paciente con TEC grave, se puede asumir que
su sintomatologia es enteramente debida a la lesion
primaria. La intervencién médica, esta dirigida a man-
tener al paciente dentro de estos parametros.

Es de hacer notar, que en estos casos, salvo insu-
ficiencia respiratoria por lesién toracica o por dano
neuroloégico primario, no estaria indicado el manejo
con respirador del paciente, limitandose la interven-
cion neurointensiva al cuidado adecuado de la via
aérea, prevencién de aspiraciones, aspiracion de se-
creciones, mantenimiento de la humedad y tempera-
tura de las mucosas, drenaje postural y kinesioterapia
respiratoria, etc.
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C) Hipotension sistémica con hipertension endocraneana

Esta es una asociacion nefasta, que aunque conoci-
da hace mucho tiempo®!, no habia recibido en general,
una adecuada atencién hasta principios de los 90.

Ademas de la arriba referida hipovolemia, hay una
serie de situaciones en que el paciente con hipertension
endocraneana, corre el riesgo de hipotensarse:

a) Comienzo de la hiperventilacion. Esta maniobra,
especialmente si se utiliza PEEP, puede producir una
disminucion del retorno venoso y una eventual dismi-
nucion del gasto cardiaco, que podrian llevar a la
hipotension arterial, habitualmente transitoria, hasta
que larémora aumenta la presién en las venas, restitu-
yéndose el ingreso adecuado de sangre al torax.

b) Drogas hipotensoras. Entre ellas, los depresores
del SNC, que se usan para inducir la anestesia, o
intubar y adaptar al paciente al respirador, o iniciar un
coma barbittirico terapéutico.

Si el paciente tiene PIC de 25-30 mmHg, un descen-
so moderado de la TAM a 65-70 mmHg por ejemplo,
puede hacer entrar al paciente en la zona critica de la
autorregulacion, de 40 mmHg de PPC, por debajo de la
cual, puede aparecer isquemia cerebral difusa, que si
no se corrige, puede llevar al paciente al dafo cerebral
severo, desencadenar un proceso de deterioro rostro-
caudal o producir la muerte encefalica.

c) La induccion de la anestesia es un momento
especialmente critico para el paciente neuroquirtirgico
agudo y el anestesiologo debe estar siempre prevenido
en este sentido.

Notemos que todas estas circunstancias son ia-
trogénicas y de ocurrencia comiin en un sector neuro-
intensivo. El protocolo propuesto por Rosner4® nos ha
prevenido contra ellas, ha tenido eco, y en este aspecto
es bienvenido.

Estas circunstancias deben ser adecuadamente pre-
vistas y evitadas, restringiendo el uso de la intubacion
y depresion del paciente y su ulterior respiracion meca-
nica, a aquellos casos de indicacién precisa.

Es posible que la mayor parte del éxito de la terapia
de manejo de la PPC se deba a la prevencion y trata-
miento solicito de este tipo de situaciones.

D) Normotension sistémica
con hipertension endocraneana

Estos casos son habituales en la T. intensiva. Si la
PPC esta por encima de 50 mm Hg, no hay necesidad de
intervencion terapéuticay ésta debe dirigirse al descen-
so moderado de la PIC. En pacientes no desplazados, el
drenaje de LCR es un buen método, no asi en aquellos
que tienen desplazamiento!-1°. Estos pueden ser mane-
jados con manitol, hiperventilacion moderada, y even-
tualmente, cirugia.

En este grupo de pacientes, especialmente aquellos
con desplazamiento, los resultados son malos, cual-
quiera sea la modalidad terapéutica. Rosner y col.
publican una mortalidad de 47% en pacientes que
requirieron drogas hipertensoras para mantener la
PPC*,
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E) Hipertension sistémica
con hipertension endocraneana

Si el paciente no es un hipertenso previo, se trata de
una respuesta de CUSHING y es indicio de gravedad
extrema. Si el problema no tiene solucion quirtirgica, es
poco probable la recuperacion del paciente por medios
meédicos.

Resumen conceptual del manejo de la PP para el
tratamiento de pacientes con riesgo de dano isquémico
secundario.

Los intentos por mejorar la PP cerebral en pacientes
con diversas patologias pueden ser beneficiosos, cuan-
do van dirigidos a tratar o prevenir la hipotensién
arterial sistémica. Este aspecto de la terapia de la PP
debe ser especialmente enfatizado.

En cambio, su efecto es dudoso y puede ser perjudi-
cial, cuando se trata a pacientes normotensos, cuya PP
baja por aumento de la PIC. Es mas, para Robertson et
all, “el protocolo dirigido al flujo sanguineo cerebral, mas
que proteger de una PIC elevada, puede predisponer a
una grave hipertension endocraneana refractaria... Es-
tudios experimentales han demostrado un aumento del
edema vasogénico como consecuencia de lainduccién de
hipertension y administracién de liquidos”.

Lo que surge, es que algunas de las terapias utiliza-
das actualmente, podrian en ciertos casos ser tan
riesgosas, o alin mas, que los mismos padecimientos
tratados, confirmando aquello de “a grandes males,
grandes remedios”.

Como los otros temas fueron discutidos en cada uno
de los items expuestos, los resumiremos en forma de
conclusiones aproximadamente firmes en algunos ca-
sos 0 que deberian promover una investigacion mas
exhaustiva en otros.

CONCLUSION

1. Las isquemias encontradas en pacientes que han
fallecido por TEC grave se distribuyen predominante-
mente en territorios centrales y fisiopatologicamente,
serian secundarias a distorsion y oclusion de los vasos
perforantes por desplazamiento y hernia. Algunas de
las lesiones centrales, podrian ser primarias.

Las isquemias debidas a disminucion de PP por
hipertension endocraneana (difusas corticales) y/o hi-
potension arterial (territorios limite cortical y/o cen-
tral), son menos frecuentes que las debidas a distor-
sion.

2. Por lo tanto, pareciera ser mas importante parala
fisiopatologia de la isquemia, el desplazamiento y her-
nia, que la presion de perfusion. La PP (<70 mmHg) no
ha sido un buen predictor de resultado en diversos
estudios.

3. Lalesioén cerebral por isquemia (infarto) se produ-
ce cuando el flujo no alcanza a abastecer las necesida-
des metabolicas minimas es decir, es menor de 20 ml/
100gr/min, correspondiente a una presion de perfu-
sion entre 25 y 40 mmHg. Hay factores temporales
(duracién de la penumbra) que no conocemos bien y su
conocimiento deberia ser profundizado.
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4. Algunos autores creen que en los focos trauma-
ticos la presion de perfusién puede ser menor que la
medida con las técnicas habituales®2.

Es muy posible, pero deberia investigarse en qué
casos produce isquemia.

Muchas de estas zonas pueden presentar necrosis
celular masiva como lesion primaria, y tener por eso,
necesidades metabdlicas despreciables.

5. La hiperglucemia puede ser un mecanismo fisio-

l6gico para hacer llegar este metabolito a zonas hipoper-
fundidas pero la utilizaciéon de la glucosa puede estar
alterada en estas zonas y acumularse metabolitos
acidos que son daninos para la neurona.
6.- Las ondas en plateau 6 A de Lundberg, fueron vistas
por este autor como patogenas. Sin embargo, en sus
mismos escritos se describen pacientes con presiones
intracraneanas no permisibles en nuestra era, que no
presentaban sintomas.

Es posible que éstos se deban mas bien a causas
estructurales concomitantes, como el mismo autor
refiere.

Las oscilaciones no ritmicas de volumen son
normales probablemente en todos los érganos. Seria
interesante saber si son sincronicas.

Oscilaciones de volumen de la misma lesion
podrian ser otro factor desencadenante de ondas A.

7. Todos los 6rganos pulsan. La pulsacién cerebral
es transmitida a las venas intracraneanasy, a través de
la columna sanguinea, a los senos durales, por las
caracteristicas de caja cerrada del craneo.

El flujo en los senos no seria pulsatil entonces, por
transmision del empuje sistolico de la sangre a través de
la red capilar.

8. La craniectomia descompresiva podria ser
forzada por una terapia de la presion de perfusion
exagerada.

Es probable que presiones de perfusion por encima
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SUMMARY

The ischemic lesions in dead patients from severe head injury are
distributed predominantly in central territories, and could be
secondary to distortion and occlussion of perforant vessels
during encephalic desplacement and herniation. Some central
lesions could also be primary.

The ischemic lesions secondary to diminution of CPP during
intracranial hipertension are less frequent than those due to
vascular distortion. Thus, it seems physiopathologically more
important desplacement and herniation than CPP.

A cerebral infarct occurs when CBF is inadequate to support the
basic metabolic needs or is lower than 20 ml/ 100 gm/ min.,
corresponding with a CPP between 35 — 40 mm Hg. The while
during which the cell rests viable is not well known.

Within traumatic foci, CPP could be lower than mesured by
general methods, butischemia sould not obligatorily follow it. The
metabolic needs of those areas could be lowered because of
primary cellular necrosis. The oxidative metabolism of glucose
could be impaired during ischemia, producing accumulation of
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deleterious acid metabolites to the neuron.

Itis possible that “plateau waves” be pathogenic not by itself, but
by concomitant structural causes. Nonrhytmic oscilations of
volume are normal probably in all organs. Oscillations in volume
of the same lesion could be another cause of plateau waves.
Decompressive craniectomy could be forced by an exaggerated
CPP therapy. CPP over 50 mmHg could produce edema and
hemorhage in contused brain in vaso paralysis.

Early decompressive craniectomy is indicated in cases with
reperfusion edema. The cerebral veins does’nt collapse during
intracranial hypertension. The composition of blood in one sig-
moid sinus can be different from that of the other side in
pathological cases, and is similar in normal subjects.

Study of the _flow or chemical composition of blood in the sinus
rectus could be helpful for the prognosis and therapeutics in
patients with acute cerebral disease.

Changes in flow velocity at the jugular bulbs coud give an
approximation about global CBF changes.



