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Resumen

La comprensién de la fisiologia del sistema nervioso se vuelve
indispensable para el andlisis y la generacién de herramientas
que puedan proporcionar la informacidn fidedigna cuando un
paciente es agredido. Esta revision tiene como objetivo descri-
bir el funcionamiento general, los procesos de autorregulacion
cerebral, realizar una semblanza general de los principales
elementos a considerar en relacién a la monitorizacién de
las variables de repercusién directa sobre el sistema nervioso
central y los criterios generales de acuerdo a consensos sobre
uso de hemoderivados en el paciente con lesiones hacia este
Srgano blanco. LUXMEDICA ANO 10, NUMERO 30, MAY0-AGOSTO
2015, PP 31-42
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Abstract

Understanding the physiology of the nervous system becomes
essential for analysis and generation of tools that can provide
the most accurate information when a patient is attacked. This
review aims to describe the general operation, the processes
of cerebral autoregulation, make a general sketch of the main
elements to consider regarding monitoring variables direct im-
pact on the central nervous system and the general criteria
according to consensus on use of blood products in patients
with injuries to the target organ. LUXMEDICA ANO 10, NUMERO
30, MAY0-AGOSTO 2015, PP 31-42
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A pesar de que la anemia es una de las complicaciones médicas mas
comunes que se encuentran en los pacientes criticos, la necesidad
de glébulos rojos (RBC) o transfusién de concentrados eritrocitarios
en procedimientos neuroquirdrgicos es objeto de debate.” Aunque
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existen recomendaciones detalladas para muchas otras disciplinas
quirargicas, los datos son limitados sobre la probabilidad de trans-
fusiones en el perioperatorio de procedimientos neuroquirtrgicos.
De acuerdo a los resultados de los ensayos clinicos, las practicas
de transfusién en todo el mundo en general se han vuelto mas
restrictivas; sin embargo, la entrega reducida de oxigeno contribu-
ye al desarrollo de una lesién cerebral “secundaria”, por lo que la
anemia puede no ser tan bien tolerada en los pacientes de atencion
neurocriticos.? De acuerdo a la aseveracion anterior, para abordar
el tema del paciente neurocritico es indispensable el conocimien-
to de conceptos establecidos, de la fisiologia, de autorregulacién
cerebral y de la fisiopatologia del paciente con lesion cerebral; asi
mismo de la compresion de la génesis de la anemia posterior a un
procedimiento invasivo, por ello se realiza una descripcién detalla-
da de la fisiologia del sistema nervioso central y de los elementos
de monitorizacién del paciente con patologia neurolégica que con-

lleve al manejo con sangre u otros hemoderivados.

Fisiologia y metabolismo

cerebral

La funcién primaria del cerebro es la ge-
neracion de una acciéon en respuesta a la
estimulacién y esta funcién es afectada por
el movimiento de iones contra gradientes
eléctricos y la liberacién-regeneracion de
neurotransmisores en las sinapsis. Estas
funciones requieren una gran cantidad de
energia en forma de trifosfato de adeno-
sina (ATP). En condiciones normales, el
combustible metabdlico es la glucosa de
manera casi exclusiva y un apropiado su-
ministro de oxigeno para los procesos oxi-
dativos que intervienen.?

Medido solo por la masa, el cerebro
consume mas energia que cualquier otro
tejido en el cuerpo. En condiciones basales,
aproximadamente el 60 % de esta energia
se utiliza para alimentar la bomba de io-
nes-ATPasa, que mantienen los gradientes
i6nicos a través de membranas neuronales.

La via metabdlica de entrada al cerebro
estd dada por transporte activo a través
de la barrera hematoencefalica, utilizando
como transportadores a proteinas deno-
minadas como: GLUT 1 en capilares cere-

brales y células del sistema nervioso cen-
tral (SNC), GLUT 3 a neuronas y GLUT 5 a
células microgliales. Estos transportadores
de glucosa estan regulados en condiciones
de hipoxia. La captacién de glucosa es alta
en el tejido cerebral y la tasa metabdlica
cerebral de la glucosa (CMRGI) es de apro-
ximadamente 30 mg/100g/min, lo que
representa aproximadamente el 25 % del
consumo total de la glucosa. Las reservas
energéticas cerebrales en contraste con los
requerimientos son limitadas; la hipogluce-
mia pronto se traduce en disfuncion celular
cerebral, que se manifiesta clinicamente
como ansiedad y confusiéon, que pronto
progresa a convulsiones y coma. Los sinto-
mas observados reflejan la mayor suscepti-
bilidad de las estructuras corticales a la hi-
poglucemia en comparacién con el tronco
cerebral. Las células cerebrales contienen
glucégeno y toda la glucosa disponible se
agota en 2 minutos si el flujo sanguineo
cerebral (FSC) cesa. Después de la absor-
cion en las células cerebrales, aproximada-
mente el 70 % de la glucosa se oxida a
diéxido de carbono y agua; junto con la
fosforilacién oxidativa dentro de la mito-
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condria, se brinda el ATP necesario para el
suministro de energia. El resto se convierte
en aminoacidos, proteinas y lipidos. Bajo
condiciones de hipoxia los astrocitos me-
tabolizan la glucosa anaerébicamente por
medio de la glucdlisis para formar lactato.

Membrana bassl

Unidn spstach
— Céhta encotelsl

— Membrana basel

Figura 1. La barrera hematoencefdlica. Fuente.
Expert Reviews in Molecular Medicine 2003

Cambridge University Press

El metabolismo aerdébico normal a este
nivel requiere un abundante suministro inin-
terrumpido de oxigeno, el cual se obtiene de
la sangre arterial. La sangre llega al cerebro a
través de las arterias carétidas internas, que
posteriormente se emparejan con las arterias
vertebrales. Alrededor del 70 % del total del
FSC es suministrado por las carétidas. Estas
circulaciones, anterior y posterior se unen en
el poligono de Willis en la base del cerebro,
pero es importante tener en cuenta que esta
anastomosis es incompleta hasta en un 50%
de los individuos.*

Aunque el cerebro constituye sélo el 2%
del total de masa corporal, recibe el 15%
del gasto cardiaco (750ml/ min en adul-
tos). En una situacion de reposo, el FSC es
de aproximadamente 50 ml/100 g / min,
sin embargo, el flujo no se distribuye de
manera uniforme. La materia gris, que es
metabdlicamente mas activa, recibe apro-
ximadamente 90ml/100g/ min y en estas
regiones la tasa de consumo de oxigeno,

denominado la tasa metabdlica cerebral de
oxigeno (CMRO2), es de aproximadamente
3 ml/100 g /min. La materia blanca recibe
alrededor de 20ml/100g/min y su CMRO,
es de aproximadamente 1 ml/100 g / min.
La interrupcién completa del FSC produce
pérdida de conciencia en cuestion de se-
gundos al igual que una reduccién del FSC
aproximadamente de 20ml/100g/min. El
metabolismo neuronal anaerébico se pro-
duce por debajo de 18ml/100g/min y el
electroencefalograma se vuelve plano. La
muerte de las células del cerebro (infarto) se
lleva a cabo en alrededor de 3 horas con flu-
jos de 10 ml/100 g / min y después de 30
min a flujos de 5 ml/100 g / min. La presién
de perfusion cerebral PPC (es decir, la pre-
sion gradiente arteriovenosa) en el cerebro
es mas compleja que la de otros 6rganos
porque esta confinado dentro de una bé-
veda rigida (tabla 1). Es decir, depende de
la diferencia de presion entre la presion ar-
terial media (PAM) y la presion intracraneal
(PIC). Esta diferencia de presién se conoce
como presion de perfusion cerebral (PPC).
Una PPC normal es de 70 a 80 mmHg; el
umbral para la isquemia critica es 30 a 40
mmHg. Incluso a los niveles normales de
PAM, una PIC elevada de mas de 20 mmHg
comprometera la PPC'y por lo tanto reduci-
ra el flujo sanguineo cerebral (2).

Tabla |

Valores fisiologicos cerebrales normales

Flujo sanguineo
cerebral (FSC)

750ml/min o 15% del
gasto cardiaco

Flujo sanguineo cerebral
global

50ml/100 g/min

Materia gris

90ml/100 g/min

Materia blanca

20ml/100 g/min

Tasa metabélica cerebral
de oxigeno (CMRO,)
materia gris

3ml/100 g/min

Tasa metabolica cerebral
de oxigeno (CMRO,)
materia blanca

1ml/100 g/min

Tasa metabdlica cerebral
de glucosa (CMRGI)
total

30mcg/100 g/min o 25%
del consumo corporal
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Esto pone de relieve la importancia de
mantener una adecuada PAM en circuns-
tancias como traumatismos craneales para
asegurar una adecuada perfusién. Las pro-
porciones del contenido del craneo son:
parénquima cerebral (80 %), sangre (9 %),
LCR (6%) vy el liquido intersticial (5 %).
Después de la fusion de las suturas cranea-
les, el cerebro se encuentra dentro de una
caja de hueso rigido. La PIC normal es 7 a
12 mmHg y se determina por el equilibrio
entre la velocidad de formaciéon de LCR
y absorcién (este dltimo en funcién de la
presion de los senos venoso y la resistencia
de las vellosidades aracnoideas). El valor de
la PIC es dinédmico, y las fluctuaciones en la
presion ocurren con pulsaciones arteriales,
posicion, la respiracion, la tos y el esfuerzo.

La doctrina Monroe-Kellie afirma que
debido a los componentes intracraneales el
volumen total es fijo, un aumento en el vo-
lumen de uno de los componentes conte-
nidos dentro del craneo, a menos que sea
acompanado por una reduccién en volu-
men de los otros componentes, dara lugar
a un aumento de la PIC.?

En un principio, cuando se produce una
lesion, el volumen del cerebro aumenta,
entonces se produce una compensacion
por movimiento de LCR en el comparti-
miento de la médula, acompanado de un
aumento en su absorcion y una disminu-
cion en la produccién, ademas de una re-
duccion en el volumen sanguineo cerebral,
lo que limita el aumento de la PIC. Sin
embargo, cuando se ven abrumados estos
mecanismos compensatorios, la distensi-
bilidad intracraneal cae y la PIC aumenta
espectacularmente con los mas pequefios
aumentos en el volumen intracraneal.®
Eventualmente, si no se controla, se eleva
la PIC y causa compresién del tronco cere-
bral con hipertensién, bradicardia y respi-
racién irregular (Reflejo de Cushing).”

Los anestesiélogos instituyen varios mé-
todos para reducir la PIC de forma aguda
en los pacientes de alto riesgo con valores
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criticamente altos.® Con exclusion de mé-
todos quirdrgicos de drenaje o de descom-
presion, los procesos para el control de PIC
dependera de la reduccion del volumen
de sangre intracraneal o del volumen del
liquido intersticial. La reduccion del volu-
men sanguineo intracraneal se puede lo-
grar mediante la reduccion de didxido de
carbono arterial (PaCO2), que promueve
la vasoconstriccion cerebral, aumentando
el drenaje venoso con una posicion semi-
fowler, es decir, con la cabeza hacia arriba,
proporcionando una sedacion adecuada y
relajacion muscular, lo cual reduce la pre-
sién intratoracica. La reduccién de volu-
men de fluido intersticial se puede lograr
mediante la restriccion de liquidos o por la
administracion de diuréticos (por ejemplo,
manitol y furosemida) o corticosteroides.®

Por el contrario, si la técnica anestésica
es insuficiente, puede resultar en una si-
tuacién dramatica, aumentando la PIC en
pacientes con cifras elevadas preexisten-
tes; > esta situacion ha sido bien estudia-
da en investigaciones previas. "2

Con respecto a la dinamica del liquido
cefalorraquideo (LCR) entendemos que es
un ultrafiltrado de plasma que circula libre-
mente por todos los ventriculos cerebrales
y el canal central de la médula espinal. Es
formado a razén de aproximadamente 500
ml/dia en los plexos coroides de los ven-
triculos laterales y reabsorbido respectiva-
mente en las vellosidades aracnoideas. El
LCR fluye entonces a través del foramen
de Monroe al tercer ventriculo; en el cuarto
ventriculo a través del acueducto de Silvio
y luego en la cisterna magna y espacios
subaracnoideos a través del agujero medial
de Magendie y los orificios laterales de Lus-
chka. En ultima instancia el LCR es reabsor-
bido a través las vellosidades subaracnoi-
deas en los senos venosos cerebrales como
resultado de un gradiente de presion.?

Si la velocidad de formacion de LCR su-
pera la tasa de reabsorcién (por ejemplo,
si la obstruccién de la circulacion del LCR
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esta presente) ocurre hidrocefalia y resulta
en aumento de la PIC. De ahi que cobre
importancia especial la existencia de la ba-
rrera hematoencefalica la cual previene la
transferencia de sustancias potencialmente
nocivas que llegan al cerebro. Esta barrera
semipermeable consiste en tres capas ce-
lulares: el endotelio vascular y su sétano
membrana, los astrocitos y los pericitos
(Fig.1)."® Las células endoteliales carecen
de vesiculas para realizar pinocitosis y son
selladas por uniones estrechas (zona pelu-
cida occludens) sin espacios anatémicos.
La existencia de la barrera hematoence-
falica explica la diferencia entre los cons-
tituyentes del plasma y el LCR. Las protei-
nas contenidas en el LCR son muy bajas
en comparacién con el plasma (0.2 frente
a 60 g/litro), y un aumento de los niveles
proteicos en el LCR indican la interrupcion
de la barrera. Del mismo modo, las con-
centraciones de potasio, calcio, gluco-
sa, urea y los linfocitos son mas bajos en
LCR.™ El paso de sustancias a través de la
barrera hematoencefdlica es directamen-
te proporcional a su solubilidad en los li-
pidos y esta facilitado por mecanismos de
transporte activo, pero es inversamente
proporcional al peso molecular, carga io-
nica y la cantidad de proteinas plasmaticas
de unioén. Las sustancias lipofilicas (diéxido
de carbono, oxigeno y agentes anestésicos
entre otros) pasan libremente, a diferencia
de las sustancias con gran peso molecular
(proteinas) y elementos con alta carga ioni-
ca (sodio). Las proteinas y farmacos (peni-
cilina) no pueden cruzar la barrera a menos
que exista un proceso inflamatorio (menin-
gitis). La integridad de la barrera puede ser
examinada por la inyeccion intravenosa de
material radiactivo, is6topos unidos a pro-
teinas; las técnicas de exploracion pueden
entonces ser utilizados para determinar si
el marcador radiactivo se escapa de vasos
cerebrales. Algunos aneurismas rotos o el
aumento de la permeabilidad vascular en
sitios donde exista un tumor, se pueden
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detectar usando tales técnicas.” El agua
se mueve libremente a través de la barre-
ra hematoencefdlica, dependiendo de gra-
dientes osméticos. Los cambios bruscos de
osmolaridad plasmatica secundario a los
cambios en las concentraciones de glucosa
o electrolitos pueden, por lo tanto, conducir
a cambios potencialmente problematicos
en el cerebro.™ Esto es un punto importan-
te de la correccion de sodio y glucosa. La
barrera hematoencefélica se puede irrum-
pir mediante varios procesos, incluyendo
hipertensién, accidente cerebrovascular,
traumas, estado epiléptico, hipercapnia,
hipoxia y especialmente los procesos infla-
matorios (quimica, infecciosa o autoinmu-
ne). Cuando ocurre irrupcién de la mem-
brana, el movimiento del fluido se realiza
dependiente de gradientes hidrostaticos."

Respecto al control de flujo sanguineo
cerebral, existen varios mecanismos que
permiten que a nivel basal se pueda garan-
tizar el suministro y las demandas de sus-
trato metabdlico del cerebro, ademas de
los mecanismos de regulacién locales que
dirigen el flujo de sangre a las regiones del
cerebro que son particularmente activos
(es decir, el flujo de sangre esta acoplado a
necesidades metabdlicas locales). Entonces
esta asociacién del metabolismo de flujo y
de reguladores quimicos locales provoca
un aumento en el CMRO, y CMRGI que
se acompafa de un aumento del FSC re-
gional, para que la entrega de glucosa y el
oxigeno sean garantizados. El cambio pa-
ralelo en el FSC con CMRO, y CMRGlI se
conoce como acoplamiento metabolismo
de flujo.™

Hay pruebas que sugieren que el FSC
puede ser modulado por los cambios en el
consumo de glucosa, mas que el consumo
de oxigeno bajo condiciones de hipoxia.
Los cambios regulatorios involucrados en
el acoplamiento del metabolismo de flujo
pueden tener una latencia corta (aproxi-
madamente 1 segundo), donde los cam-
bios transitorios en la concentraciéon de
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mediadores locales metabodlicos parecen
determinar la falta de control de FSC re-
gional al afectar el tono vascular.®

La vasoconstriccion se produce por la
accion de los iones de calcio libre, trom-
boxano (un producto de acido araquidé-
nico) y endotelina (secretada por las célu-
las endoteliales del musculo liso vascular).
Algunos farmacos antagonistas del calcio
pueden producir vasodilatacion y prevenir
la liberacion de adenosina. Las sustancias
vasodilatadores potentes a este nivel in-
cluyen: el potasio perivascular (lanzado en
altas concentraciones durante estados con-
vulsivos, hipoxia, y la estimulacién eléctri-
ca), la adenosina, un metabolito del ATP
(en respuesta a la hipotension arterial y la
hipoxia), asi como prostaglandinas (por
ejemplo, PGE, y prostaciclina PGL), lac-
tato, la acetilcolina, la serotonina, la sus-
tancia P y el oxido nitrico. El 6xido nitrico
es sintetizado por las células endoteliales y
luego se difunde en la capa de musculo liso
por inducciéon de guanosina ciclico mono-
fosfato (GMP), lo que lleva al musculo liso

Delgado-Guerrero Edgar Gamaliel et al

a la relajacion y por lo tanto vasodilatacién
de los vasos cerebrales.?°

Autorregulacion. La autorregulacion
es el mantenimiento del FSC constante a
pesar de variaciones en PPC. En condicio-
nes normales, cuando la PIC y la PPC son
bajos, la presién de perfusion arterial sis-
témica (PAM) se convierte en el principal
determinante de la PPC. En un rango de
50 mmHg y 150 mmHg de presién arterial
el FCS se mantiene constante (50ml/100g/
min) Figura 2. Sin embargo, la autorregu-
lacién tiene sus limites fisiolégicos, el FSC
esta directamente relacionado con la pre-
sion de perfusién. Cuando existen altera-
ciones en la resistencia vascular cerebral
(RVC); después 10 a 60 segundos, se pro-
duce modificaciéon de la tensién transmural
en los vasos de resistencia; por lo tanto, a
medida que aumenta la PPC de 50 a 150
mmHg, las arteriolas cerebrales se constri-
fien y producen restriccion en los aumen-
tos del FSC.?"

La autorregulacion puede ser modifi-
cada por la actividad del sistema nervioso

AUTORREGULACION CEREBRAL

FSC

% Umbral
N isquémico

50ml.100g" min'—

3

50ml.100g" min'—|
R
*

3

1 / Zona de Autorregulacion
¢ : FSC = constante

50

LIMITE INFERIOR DE LA
AUTORREGULACION

150 PPC

LIMITE SUPERIOR DE LA
AUTORREGULACION

Figura 2. Grdfica de autorregulacion cerebral. Fuente. Gomez Luciano Ariel. Bases
fisiopatoldgicas de la neuroanestesia Rev.Arg. Anest. 1998; 56: 4: 211-224

simpatico. Por lo tanto, la hipertensién cro-
nica o la estimulacién desplazan la curva de
autorregulacién a la derecha, mientras que
el bloqueo simpatico o simpatectomia cer-
vical desplaza la curva a la izquierda. Los

sintomas de la isquemia se producen sélo
cuando la PAM cae por debajo de 60 %
del limite inferior de autorregulacién. Por
arriba del limite superior de autorregula-
cién, mecanismos como la dilatacion forza-
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da de las arteriolas cerebrales, la inversiéon
de los gradientes hidrostaticos y el edema
cerebral, dan como resultado incremen-
tos del volumen sanguineo cerebral y de
PIC. La autorregulacion se interrumpe en
presencia de obstrucciones intracraneales,
hipoxemia, hipercapnia vascular fija (por
ejemplo, de ateroma carotideo) e inclusive
el uso de agentes anestésicos volatiles.??

Aumento de la presion venosa cere-
bral. Una presion venosa cerebral elevada
reduce el drenaje venoso cerebral, dado
que se expande el volumen sanguineo ce-
rebral, se interrumpen las fuerzas de Star-
ling a nivel capilar que conducen a edema
cerebral, esto se traduce en un aumento de
la presion intracraneal y por lo tanto reduce
el FSC. Puede ser causado por obstruccién
del drenaje venoso por la compresién del
cuello (collarines o lazos, tubo traqueal), de
posicionamiento de la cabeza hacia abajo
(por ejemplo, durante la insercién de una
via central) o de un aumento de la presién
intratoracica (por ejemplo, al toser, hacer
esfuerzo, relajacién muscular insuficiente y
la aplicacion de presion positiva al final de
la espiracién PEEP, durante la ventilacién
con presion positiva).?

La tension arterial de didxido de car-
bono. El dioxido de carbono es un potente
vasodilatador de los vasos sanguineos ce-
rebrales. Cuando la PaCO, se eleva entre
3,5 kPa (26 mmHg) y 8 kPa (60 mmHg)
hay un aumento lineal en el FSC. Por arri-
ba de una PaCO, de 60mmHg los vasos
cerebrales sufren una dilatacion maxima y
no es posible un mayor aumento en su dia-
metro, por el contrario, en una PaCO, de 3
kPa, los vasos cerebrales son maximamen-
te constreidos. El efecto de la hipocap-
nia en la vasculatura cerebral se consigue
aumentando la concentracion de iones de
hidrogeno cerebrales. El efecto vasocons-
trictor de una PaCO, baja se atenda pro-
gresivamente por una caida en el nivel de
bicarbonato del cerebro, que normaliza el
pH.2
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Tension arterial de oxigeno y el con-
tenido de oxigeno. El FSC es directamen-
te sensible a los cambios en el suministro
de oxigeno y permanece inalterado hasta
que un umbral de una tensién arterial de
oxigeno (PaO,) de 6,8 kPa (50 mmHg) se
alcanza. Por debajo de este umbral, el FSC
se eleva drasticamente. Esto corresponde a
la parte empinada de la curva de disocia-
cion de oxihemoglobina, es decir, el FSC
es sensible a la PaO, pero no al contenido
de oxigeno. Este efecto explica el modesto
aumento del FSC (10%) cuando se respira
al 100% de oxigeno.®

Hematocrito. El hematocrito es el prin-
cipal determinante de la viscosidad de la
sangre y del contenido de oxigeno (y por lo
tanto el suministro), cambios del FSC estan
inversamente relacionados con la viscosi-
dad de la sangre. Dentro de la gama nor-
mal de hematocrito, esto tiene un efecto
minimo en el FSC. Sin embargo, en ciertas
situaciones en las que el FSC se disminuye
patolégicamente (vasoespasmo cerebral
tras una hemorragia subaracnoidea), una
disminucién en el hematocrito por hemo-
dilucién puede mejorar el FSC. %

Medicion del flujo sanguineo
cerebral

Un ndmero importante de técnicas para
la medicién del FSC han surgido desde
el método pionero de Kety y Schmidt en
1945. Muchas técnicas permiten ahora a
la medicién del flujo sanguineo regional,
proporcionando informaciéon util sobre los
cambios en el flujo sanguineo en las partes
enfermas del cerebro.?’

Técnica KetyeSchmidt?® E| principio
de Fick establece que el flujo de sangre a
través de un 6rgano se puede medir me-
diante la determinacién de la cantidad de
un gas inerte (sustancia Q) que se retira
de la circulacién sanguinea por el érgano
por unidad de tiempo, y divide ese valor
por la diferencia entre la concentracién de
la sustancia en la sangre arterial [A] y la

I.UX MEDICA Nomero treinta, mayo-agosto de 2015



Fisiologia del sistema nervioso central y anemia en el paciente neurocritico posquirdrgico
Articulo de revisién

concentracién en la sangre venosa [V] en
el 6rgano FSC 2 Q2 A 2 V.

Técnica de lavado de Xenon'3. El flujo
sanguineo cortical regional se puede me-
dir mediante el control de eliminacién del
isétopo radiactivo inhalado xen6n'*® utili-
zando una pieza de contadores de cente-
lleo colocados sobre la cabeza. La pendien-
te de la curva a lavar de salida del trazador
radiactivo es proporcional al FSC bajo en
el transductor. La técnica no proporciona
un analisis del FSC regional sino que evalta
principalmente el flujo cortical de sangre.
La resolucién tridimensional se puede lo-
grar utilizando una reconstruccién en to-
mografia computarizada en una técnica
llamada de emisién de fotén Gnico.?3°

La ecografia Doppler transcraneal
(TCD).*" Implica la aplicacion de un cam-
po de baja frecuencia (2 MHz) con un haz
de ultrasonido a la ventana transtempo-
ral delgada deshuesada, lo que permite la
evaluacion de la parte media y las arterias
cerebrales anteriores. Las velocidades de
flujo dentro de estos vasos se pueden de-
terminar mediante el efecto Doppler. Si el
angulo del haz de ultrasonido y el diame-
tro del vaso se mantienen constantes, los
cambios relativos en el flujo y velocidad se
correlacionan estrechamente con los cam-
bios en el FSC.

La medicion de la oxigenacién cere-
bral*?>32 Oximetria del bulbo yugular. El
bulbo yugular es una dilataciéon de la vena
yugular interna por debajo de la base del
craneo, utilizando un catéter mediante téc-
nica de Seldinger. Se toma una muestra de
sangre para medir la tensiéon de oxigeno
y la saturacion, dando un reflejo del FSC.
Valores mas bajos refleja una mayor cap-
tacién por el cerebro y por lo tanto menos
flujo sanguineo, suponiendo que el consu-
mo de O, permanece constante. La impor-
tante desventaja de esta técnica es que el
FSC global solo puede interpretar cambios
estimados y no regionales. Ademas, si el
FSC y el consumo de oxigeno disminuyen
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demasiado (por ejemplo, en una lesion ce-
rebral grave), la saturaciéon venosa yugular
puede no modificarse.

Microdialisis intracerebral. Esta téc-
nica consiste en la insercién de un catéter
fino, que contiene una membrana para
didlisis de perfusién con solucién Ringer en
el parénquima cerebral. Las moléculas que
participan en las vias metabdlicas cerebra-
les son controladas en forma directa y esto
puede revelar informacién a la adecuacion
de la oxigenacion cerebral y el flujo san-
guineo. Metabolitos tales como glucosa,
piruvato, lactato, glutamato y de glicerol
o drogas (fenitoina) que se difunden en
la solucion de la sonda del liquido inters-
ticial (espacio extracelular) a través de la
membrana, se pueden analizar. El lactato-
piruvato refleja la disponibilidad de oxige-
no cerebral regional, y se ha utilizado cli-
nicamente en la investigacién de lesiones
en la cabeza y la hemorragia subaracnoi-
dea. Un aumento de la tasa sugiere que el
metabolismo anaerébico estd produciendo
flujo sanguineo cerebral regional insufi-
ciente (secundaria a la hipoxia); entonces
se puede iniciar tratamiento para corregir
esta fisiologia alterada.®

Presion parcial de oxigeno cerebral >
Los sensores pueden ser insertados en el
parénquima cerebral para medir la presién
parcial de oxigeno en el fluido extra-celular
del cerebro (pBRO,), lo que refleja la dis-
ponibilidad de oxigeno para metabolismo
oxidativo. Los valores obtenidos reflejan
en general el balance entre la entrega y
el consumo de oxigeno. Esta técnica esta
siendo utilizada para optimizar el trata-
miento de la hemorragia subaracnoidea y
lesion cerebral traumatica. Esta técnica de
monitorizacién se basa en el principio de
que la luz con longitudes de onda en la re-
gién infrarroja (650 a 900 nm) se transmite
a través de los tejidos bioldgicos, y se esta
convirtiendo en un elemento cada vez mas
utilizado para eventos en la corteza cere-
bral. Los fotones producidos por un foto-
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diodo laser se dirigen al craneo, mientras
algunos se reflejan y se dispersan, otros se
transmiten. Ciertos compuestos coloreados
dentro de los tejidos (cromo6fobos), espe-
cialmente la oxihemoglobina, desoxihe-
moglobina y la enzima citocromo oxidasa,
tienen caracteristicas de espectros de ab-
sorcion. La intensidad de la luz emergente
se detecta y una computadora convierte
los cambios en la intensidad de la luz en
cambios en la concentracién de croméfo-
ro. Las aplicaciones clinicas de esta técnica
incluyen el monitoreo de la oxigenacion
cerebral, FSCy el volumen.

Anemia en el paciente
neurocritico posquiruargico

La anemia es definida por la Organi-
zaciéon Mundial de la Salud como la con-
centracién de hemoglobina (Hb) inferior a
12g/dl en mujeres y 13 g/dl en los hom-
bres.® Es uno de los trastornos médicos mas
comunes encontrados en los pacientes cri-
ticos, con trastornos neurolégicos. Alrede-
dor de dos tercios de los pacientes tienen
concentraciones de Hb menores de 12 g/dl
en el momento de ingresar a la Unidad de
Cuidados Intensivos (UCI), con un decre-
mento posterior de alrededor de 0.5g/dl
por dia. La etiologia de la anemia adquirida
en la UCI es multifactorial.

La anemia es frecuente después de una
lesién cerebral traumaética, se produce en
hasta 50 % de los pacientes. Normalmen-
te, la dilatacién de las arteriolas cerebrales
aumenta el FSC y preserva el oxigeno en
la zona con menor contenido, por lo tanto,
los sintomas de la disfuncion cerebral indu-
cida por la anemia se ponen de manifiesto
s6lo cuando la hemoglobina (Hb) es me-
nos de 7g/dl . En condiciones de deterioro
cerebral, como ocurre después del trauma
craneal, los mecanismos compensatorios
pueden ser insuficientes para mantener un
FSC adecuado y la lesion cerebral inducida
por la anemia puede ocurrir con umbrales
mas altos de Hb, por ejemplo 9-10g/dI . En
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modelos animales de lesion cerebral trau-
matica, la anemia reduce la oxigenacién
cerebral y agrava la lesion cerebral secun-
daria. Aunque la relaciéon entre la anemia
y el pronéstico del traumatismo craneal si-
gue siendo controvertida, se han realizado
algunos estudios que pueden sugerir por
medio de metas los niveles de hemoglobi-
na y hematocrito traspolados a pacientes
con caracteristicas similares.3>-3” Ademas, la
correccién de la anemia con la transfusion
de glébulos rojos, particularmente cuando
se busca un nivel de Hb mayor que 10g/dl,
puede estar asociado con una mayor mor-
bilidad. Las directrices recomiendan que la
anemia no deben ser el Unico factor que se
utiliza para decidir si se debe administrar
transfusiones, sin embargo, no hay marca-
dores fisiologicos establecidos para guiar la
toma de decisiones en el trauma craneal de
pacientes con anemia.

Aunque las concentraciones de he-
moglobina tan bajas como 7g /dl son bien
toleradas en pacientes criticamente enfer-
mos, tal grado severo de anemia podria ser
perjudicial en pacientes con lesién cere-
bral. Son necesarios ensayos aleatorios de
diferentes umbrales de transfusién, espe-
cialmente en los entornos de atencion de
pacientes neurocriticos.® El impacto de la
duracion de almacenamiento de sangre en
las implicaciones neuroldgicas de transfu-
sion también requiere una mayor investi-
gacion. Estudios clinicos observacionales
en medicina perioperatoria han demostra-
do un aumento progresivo en la mortali-
dad que es proporcional a tanto la anemia
preoperatoria crénica y aguda. Sin embar-
go, este conocimiento alin no ha ayudado
a definir el umbral critico para Hb, la lesién
de 6rganos y la mortalidad en poblaciones
especificas de pacientes o en pacientes in-
dividuales.

Si bien se debe evitar la hipovolemia, la
hipervolemia confiere algunos beneficios
adicionales.® En general, la hipertensién
se asocia a un mayor flujo sanguineo ce-
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rebral, independientemente del estado del
volumen (normo o hipervolemia).

3,026 pacientes adultos sometidos a
procedimientos neuroquirirgicos en el
Hospital Universitario de Saarland, Alema-
nia, entre diciembre de 2006 y junio de
2008 a los que se les transfundieron glébu-
los rojos se analizaron retrospectivamente.
En general, la probabilidad de transfusién
en procedimientos de neurocirugia fue de
1.7% . De ésta, la probabilidad fue de 6.5%
para el hematoma subdural agudo, 6.2%
para tumores de columna vertebral, 4.6%
para la hemorragia intracerebral, 2.8%
para absceso, 2.4% para lesiones cerebra-
les traumaticas, 2.3% para la isquemia ce-
rebral, 1.9% para hemorragia subaracnoi-
dea/aneurismas, un 1.4% para los tumores
cerebrales, 0.8% para la hidrocefalia, 0.4%
para las enfermedades degenerativas de la
columna vertebral , incluyendo 3.6% para
la fusion intersomatica lumbar posterior y
del 0% para el hematoma epidural.

Un paradigma esencial en la gestion de
la atencién de pacientes neurocriticos es
evitar dano cerebral “secundario”. La le-
sién aguda cerebral es vulnerable a trastor-
nos sistémicos, tales como hipotensién, hi-
poxemia o la fiebre, que puede exacerbar
aun mas el dafio neuronal. Por lo tanto, el
cuidado critico se debe focalizar en inten-
tar mantener un medio fisiol6gico que mi-
nimice la lesion secundaria, ofreciendo asi
la posibilidad de una recuperacién funcio-
nal y un estado neurocognitivo favorable.

La pérdida de sangre se acelera por
flebotomias frecuentes, y hemorragia
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ocasional. Los grandes volumenes de flui-
do utilizado durante la reanimacién, con
hemodilucién resultante, también puede
contribuir a la reducciéon en los niveles de
hemoglobina. La proporcién de pacientes
que reciben sangre durante su estancia en
la UCI varia de 20% a 44%, y los que se
transfunden reciben un promedio de hasta
cinco unidades. Sin embargo, en dos estu-
dios multicéntricos, aleatorizados y con-
trolados (ECA)*>2° y dos grandes estudios
observacionales, se demuestra que el uso
liberal de las transfusiones de sangre, con
el objetivo de mantener las concentracio-
nes de Hb relativamente arbitrarias (por
ejemplo, 10 g/dl), han arrojado no sélo ser
ineficaces en la mejora de los resultados,
sino también potencialmente dafinos.?
Sin embargo, la teoria de que la disminu-
cion en la entrega de oxigeno (O2) es un
factor importante en la lesiéon cerebral se-
cundaria, sigue siendo incierto; estos ha-
llazgos pueden ser ampliamente aplicados
a los pacientes de atenciéon neurocriticos.
En consecuencia sigue siendo una practica
comun para los médicos establecer metas
de niveles de Hb en un minimo de 9 a 10
g/dl en este contexto. Se han hecho bus-
quedas de hasta 2137 publicaciones diri-
gidas principalmente a los adultos (> 18
anos).?” Articulos de revisidon relevante, in-
formes de casos y referencias de trabajos
seleccionados también han sido tomados
en cuenta para generar lineas que involu-
cran a grupos especificos de atencion del
paciente neurocritico.

La probabilidad de transfusion de sangre durante procedimientos neuroquirtrgicos
es muy por debajo del 10%, lo que generalmente se define como el limite para la
reserva preoperatoria de los glébulos rojos. Los pacientes con tumores de la médula,
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hematoma subdural agudo o hemorragia intracraneal, es decir, los pacientes some-
tidos a grandes procedimientos descompresivos de hueso o tejido blando, tendran
una mayor probabilidad de transfusién. El nivel exacto en el que la anemia amenaza
la oxigenacién tisular es desconocido y muy probablemente varia segln el tipo de
tejido y patologia. Se ha demostrado que la hemodilucién aguda hasta 5g/dl en
voluntarios sanos no hace comprometer la tension de oxigeno del tejido subcutédneo
debido a compensacion al aumentar el flujo sanguineo. Sin embargo, la entrega
de oxigeno reducida contribuye a una lesion cerebral “secundaria”, por lo que la
anemia bajo estos métodos puede no ser tan bien tolerada en pacientes neuroqui-
rurgicos. Aunque las concentraciones de hemoglobina tan bajas como 7 g/dl son
bien toleradas en pacientes de atencion critica, tal grado severo de anemia podria ser
perjudicial en pacientes con lesion cerebral.

No se han realizado ensayos controlados aleatorios que evaltien adecuadamente
los umbrales 6ptimos de transfusion especificamente entre los pacientes con lesio-
nes cerebrales. La importancia de la isquemia y las implicaciones de la anemia no
son necesariamente las mismas para todas las condiciones del cuidado neurocritico.
Sin embargo, existe un amplio cuerpo de trabajo experimental, asi como estudios
observacionales que han avanzado en el conocimiento de esta drea y que podran
proporcionar alguna orientacién a los clinicos. Las concentraciones de hemoglobina
mas bajas se asocian consistentemente con los parametros fisiol6gicos peores y los
resultados clinicos, sin embargo, esta relacién no puede ser alterada por un uso mas
agresivo de transfusiones de glébulos rojos. El impacto de la duracién del almace-
namiento de sangre en las implicaciones neurolégicas de pacientes neuroquirricos
también requiere una mayor investigacion.
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