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RESUMENES DE TRABAJOS LIBRES PRESENTADOS A LAS
TERCERAS JORNADAS DE NEUROANESTESIOLOGIA

Receptores NMDA en la injuria cerebral
Ma. A. Bozzarelli, Ma. E. Passadore

El glutamato es el principal aminoacido exitatorio en
el sistema nervioso central.

Las neuronas que lo producen y sus sinapsis se
concentran especialmente en el hipocampo, corteza
cerebral y sustancia gelatinosa de la médula espinal.
Se han identificado 4 tipos de receptores sobre los
cuales actian los aminodcidos exitatorios (AAE):
NMDA (N- metil D- aspartato); AMPA (x amino 3
hidroxi - 5 metil - 4 4cido isoxasolepropiénico); recep-
tor de los kainatos; y subfamilia de receptores me-
tabotroépicos.

En muchos modelos experimentales, la sobreesti-
mulacién del receptor NMDA, produce una excesiva
entrada de calcio dentro de las neuronas, que gene-
ra una cascada de eventos que finalizan en dano
celular.

Estas condiciones neuropatoldgicas se relacionan
con ciertas enfermedades dentro de las cuales pode-
mos citar el infarto cerebral, la hipoglucemia, el
traumay la epilepsia, estados cronicos neurovegeta-
tivos queincluyen ala enfermedad de Huntington, la
esclerosis lateral amiotrofica, la demencia producida
por el sindrome de inmunodeficiencia humana, los
sindromes de dolor neuropdtico y quiza la enferme-
dad de Alzheimer.

En el presente trabajo, se analiza el rol clave de los
aminoacidos exitatorios en la injuria cerebral, los
mecanismos por los cuales pueden ser bloqueados
sus efectos y los farmacos que potencialmente po-
drian ser utilizados para este fin.
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Manejo de la via aérea en el paciente politrauma-
tizado con lesién de la columna cervical

E. R. Furszyfer; P. E. Kirilovsky;

Pocas enfermedades o lesiones poseen mayor poten-
cial para provocar devastadores efectos sobre la cali-
dad de vida de una persona, o incluso la muerte, que
los traumatismos de la columna cervical; y son los
anestesiologos, entre otros especialistas, mas fre-
cuentemente se encontraran involucrados enlaresu-
citacién y tratamiento inicial de estos enfermos.

En el presente trabajo se analizan especificamente
las varias alternativas propuestas en la actualidad
por diferentes autores para el manejo adecuado dela
via aérea en esta poblacién de alto riesgo.

A diferencia del paciente quirurgico programado,
el logro de este objetivo en el politraumatizado
presenta varios escollos (ademds del riesgo de
dafio neurolégico secundario):

1- las lesiones traumaticas suelen constituir en si
mismas obstdculos para la obtencién de una via
aérea permeable y segura;

2-los traumatismos y hemorragias generan un esta-
do de demanda aumentada de oxigeno y al mismo
tiempo pueden interferir con el adecuado intercam-
bio de gases;

3- todo paciente politraumatizado debe ser conside-
rado como con “estémago ocupado”, con todo lo que
ello implica.

Como regla general, debe considerarse que todo pa-
ciente politraumatizado con lesiones por encima de
la clavicula presenta inestabilidad cervical hasta
que se demuestre lo contrario. En estas condiciones
toda maniobra realizada sobre esta regién sin los
adecuados recaudos tiene el potencial para producir
compresién o distensiéon de la médula cervical y dano
neuroldgico secundario.

Actualmente se debate sobre la técnica de eleccién
para el manejo de la via aérea en estos pacientes sin
que, por el momento, existan resultados concluyen-
tes que inclinen la balanza a favor de ninguna de las
propuestas.

Parece razonable afirmar, a partir de lo antes ex-
puesto y de la bibliografia disponible hasta la fecha
que el médico regsponsable del manejo de la via aérea
en estos pacientes deberd elegir el método para
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lograrlo de acuerdo con su experiencia y habilidad
personales hasta que la publicacién de nuevos estu-
dios prospectivos, correctamente disefiados y a gran
escala establezca fehacientemente la mayor seguri-
dad y eficacia de una técnica o conjunto de técnicas
sobre el resto. ‘

Hiperventilacién .
Su valor como intervencién terapéutica

G. Grecco; M. P. Yriarte

La hiperventilacién, ha sido considerada un método
aceptadoy efectivo para el tratamiento temporario de
la hipertension intracraneanay para facilitar la expo-
sicién durante procedimientos neuroquirirgicos.
Recientemente, se ha prestado atencion a los proble-
mas y complicaciones asociados al uso de hipocapnia
inducida. Durante el presente trabajo se trataran los
beneficios y riesgos potenciales de hiperventilacién
en pacientes sometidos a procedimientos neuroqui-
rurgicos.

El uso de hiperventilacién para disminuir la presion
intracraneana (PIC) se basa en la relacién lineal
existente entre la PaCOg y el flujo sanguineo cere-
bral (FSC); por cada mm de Hg de disminucién en la
PaCOg, el FSC cae entre 3y 4%. Como consecuencia,
disminuye el volumen sanguineo cerebral y la PIC.
Esta manipulaciéon requiere reactividad vascular
cerebral al COg conservada. Se considera que la
mayoriadelas victimas de traumatismo craneoence-
falico (TCE) mantienen la respuesta COg; otros efec-
tos potencialmente beneficiosos de la hiperventila-
cién son el aumento del pH del liquido cefalorraqui-
deo (luego del TCE se desarrolla acidosis) y el fené-
meno de robo inverso o efecto Robin Hood.

La hiperventilacién tiene un efecto transitorio sobre
la PIC. Si se induce hipocapnia sanguinea, se desa-
rrolla alcalosis en el liquido cefalorraquideo (LCR).
Como la barrera hematoencefdlica permite el pasaje
de COg yrestringe el de HCOg3 y H*, el plexo coroideo
actuaeliminando HCO3 para compensar la alcalosis.
En cuestién de horas, al corregirse el pH, el FSC
retorna al nivel previo, ya que quien gobierna el tono
vascular esel pHynoel CO9. Existe la posibilidad de
aumento rebote de la PIC. La base teérica es la
adaptacién del pH; al restablecerse la PaCOg, se
produce acidosis relativa en el LCR, donde se habia
eliminado HCO3. Esto desencadena una elevacién
del FSC, pudiendo sobrepasar los niveles prev1os ala
hiperventilacién.

La alcalemia inducida durante la hlperventllacmn pue-
de ocasionar disminucién de la contractilidad y aumen-
to de la irritabilidad cardiaca, vasoespasmo coronario,
desplazamiento de la curva de disociacion de la hemo-
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globina hacia la izquierda (con menor entrega de Og a
los tejidos), hipocalcemia e hipokalemia. La hiperven-
tilacion agresiva puede causar un descenso del FSC
suficiente para producir isquemia cerebral.
Lahiperventilacién puede producir una disminucién
dela PIC util en caso de hipertensién intracraneana
secundaria a masa expansiva cerebral, siendo en
este caso una medida salvadora mientras se institu-
ye el tratamiento definitivo. La hipocapnia inducida
se usa en neurocirugia para disminuir la hinchazén
cerebral y mejorar las condiciones operatorias. No ha
demostrado ser beneficiosa para el tratamiento de la
isquemia focal y, aunque se ha especulado con la
existencia del fenémenoderoboinverso, éste nose ha
probado, incluso se sospecha que la hiperventilacién
podria aumentar el drea cerebral con FSC reducidoy
riesgo de injuria isquémica.

La hiperventilacién se ha utilizado en la fase tempra-
na del TCE con el objeto de disminuir la PIC y la
acidosis del LCR. Sin embargo en este contexto existe
elriesgode producir vasoconstriccién suficiente como
para producir isquemia. Se ha demostrado disminu-
cién del FSC en las primeras horas luego del TCE y
la existencia de un estado de hiperemia durante los
primeros dias. Actualmente se han priorizado las
medidas que favorezcan la perfusién cerebral sobre
lahiperventilacion. Desde 1995 se ha establecido que
el uso de hiperventilacién profilactica (PaCOg < 35
mmHg) durante las 24 horas que siguen a un TCE
severo deberia evitarse porque puede comprometer
la circulacién en un momento en el cual el FSC esta
reducido. La hiperventilacion deberiareservarse para
cortos periodos, en casos de deterioro neuroldgico
agudo o por periodos més largos en caso de hiperten-
sién intracraneana refractaria a sedacién, paralisis,
drenaje del LCR y diuréticos osmoticos.

En conclusidn, la hiperventilacién puede no ser bene-
ficiosa en todos los pacientes con patologia neurolégi-
ca. Como toda intervencion terapéutica tiene indica-
ciones especificas y larespuesta ala misma, asi como
la aparicién de efectos adversos debe monitorearse
en todos los pacientes. El efecto final depende del
grado de hiperventilacién, los objetivos terapéuticos
que se persigan y la naturaleza y extensién de la
alteracion cerebral presente en el enfermo.
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Traumatismo raquimedular cervical.
Asistencia primaria. Un caso clinico.

M. J. Gracia; N .E. Rivas Diaz

La incidencia de fracturas de columna cervical es de
aproximadamente 32 por cada millén de habitantes
de los cuales el 50% cursan con lesién medular.
Estadisticamente el grupo etario de mayor inciden-
cia es de 15 a 35 anos y los casos se presentan con
mayor frecuencia durante los fines de semana en
horarios de madrugada. E1 10% de los traumatismos
raquimedulares cervicales son diagnosticados tar-
diamente, una vez presentado el compromiso medu-
lar o el deterioro neurolégico.

Las razones mas frecuentes de este diagndstico tar-
dio son la coexistencia con traumas multiples, trau-
matismo encéfalo craneano (TEC), ebriedad, inade-
cuada radiologia con falta de visualizacién de piezas
vertebrales o errores en su interpretacién, ya que
entre un 15 a un 30% de las lesiones medulares,
cursan sin fracturas vertebrales asociadas.

En ocasiones también puede ocurrir que la necesidad
de habilitar una via aérea como maniobra salvadora de
vida, provoque errores en el manejo del enfermo. Sobre
la base de un caso clinico, se discutira cudl debi6 ser el
manejo inicial del paciente politraumatizado grave con
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sospecha de traurhatismo raquimedular cervical.

Se trata de un paciente de sexo masculino, de 17
afios, que ingresa a la Guardia con diagnéstico de
herida de arma de fuego en zona Il lado izquierdo del
cuello, excitacién psicomotriz, con movilizacién de
los cuatro miembros, hemodinamicamente estable
pero con dificultad respiratoria por obstruccién par-
cial de via aérea debido a la presencia de sangre,
realizandosele por lo tanto intubacién orotraqueal.
Se lo explora quirirgicamente, se realiza sutura de
traquea y traqueostomia, observandose en ese mo-
mento, estallido de cuerpo vertebral de C-6.

En el postoperatorio inmediato se observa que el
paciente presenta cuadriplejia flaccida.

Este caso pone en evidencia la importancia de sospe-
char precozmente una posible lesién raquimedular
entodopaciente politraumatizado, llevando a cabola
conducta terapéutica mas adecuada para no produ-
cir lesiones quizds mas graves que las que presenta-
ba originalmente el enfermo.
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