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INTHOLYCCIUN Y OWETIVOS.-

El Sistema lerviceo, tlene diverasss sunque limltadas formas
por maedio de las cuples, expresa pu respuesta frente a una
determinada lesidn.

4Ye conocen una amplim veriedad de enfermedadas:Necplasias,
Traumatismos,Infeccionss,Fendnenos Hipdxicos,eto;que provo-
can en los infantes, alteraciones de tipo vascular,neurcnal,
metabdlico,similares y el tratamiento de Urgencia frecuénte-
mente va dirigido,inicialmente, hacia estos cumdros disfuncio
neles, pin encaminarge necesfriemente & la patologfa subya-
conte,

rYor lo tanto, conpidero, que €p muy importante tener un co
nocimiento adecuada de estan alteraciones fisiopatoldpgicas,
en eppecial sl Edema Cerebral con pus complicekciones,cuadro
da presentacidn aguda, capdz de modificar el cursp elinico de
una entidad neuroldgica y/o deterainar su prondetico ,pear
adn, ocacionar la nmuerte del paclente; por ello el interés
para realizar la presente revisidn del tema,intenteando descris. .
bir su fisiopatologfa, clfnica pare una deteccidn precdz y su
tratapiento oportuno.

Log asnpectos map especificos de las alternciones fisiopato
1dgicas, frecudntemeute se dcterminan, por la localizacidén
del proceso patoldgico y solo @e manera parcf{al por su natu-
raleza inherentejpor ello oo enfocarén principles, para loca-
lizar la slteracidn, ya sea en el mesencéfelo, tello, encéfalo,

ate.



8g realizard upa revisidn acorcn del abordaje terspediico en
la sctualidad, con sup varianies, con un enfonue deetinado a
mantener viable el cerebre, modiante 1o aelstencia respirate
rie, circulncidn gensral y medicamentas.

e presentardn cesos ¢rinicos, en lor cusles sp desarro-
116 Edema (erebral, independiente de su stiolorfa, comenthp-
dolos poctoriarmente.Firalmente 8  pptudiars en forns re-
trospectiva el maneje inataurade en los pacientes.

La mayorfa do los niMloe con Urgencim neurolézica, son vig
tos iniciaslmonte, per pediatrus, compofleros repidentes, los
nue pon los primeron  en hacer Crenke al problems,wntens de
1n llegada del Especinlinta, por enta razdn, va dirigido a
cllas 8l presents trabajo, hunilde en su coacepecidn, esin el
nfén de mper substituty de graustives enfoquesn gnosoléricon,

de trubajoe de Investigecidn y Textos de leurolorfs,



HISTORIA

Une de lee primeras descripciones acerca de la presidn intra-
craneana, fué conocida en la antiguedad en el Papiro de Smith,
deacribiende gue las varimsciones de la PIC, repercutia en 1a
pebrevida en los casos da Trauma craneo-sencefdlico.

Monro en 1983,di4 a conocer su tépis,bapado en un medelo expe-
rimental,donde el crdneo fué coneiderado como un continente ri-
g£ido,cuyo contenide (cerebra y eangre) fufl conpiderado incompre
sible, con una susiencis ceretral oin cambiom an pu volumen, ¥

la sangre con un voldimen constante,

Kellis (1821-1823), realizd estudios basados en autopsiae de na-
terial lumano,apoyando la Téeis de Monro, en el gentido de gque
al wolydmen panguineo intracreneal, era conptante,

Burrows en gl afip do 1B46,propuss 1la sodificacidn de la Tésis de
Monro-Kelli,identificando tres compartimentos intracraneales,cosa
que no tomS en cuenta Monro; dichoa componentea fuéron;cerebro,
volumen sangufneo y l1fquido céfeloraquideo,hablé de una compen—
gecidn reciproca de cada uno de ellos en caso de una modificacidn
con-el objeto de mentener el voldmewn y presion endocraneales,cong
tanten.

cushing en 1922,aplicd este concepto en el campo de la Neurociru-
gla.

wWoad,Pullock ¥ bushes {(1929),demcstrdron que el espacio intracra-
neal ontabe relacionﬂdu!con la pregidn mtmosférica,por medip del
slstema venoso,Pequefios cambios de volumen ocurren dentro del eg
pacic dural enpinal ¥ en los plexos venoscn spidurales espinales.

Leyden {1866} describié les técnices para medicidn y registro



en forma directn, de le PIC,

Quincke {1981), describid por primera vez, ol valor de le
tuncidén Lumbar y Mestirezat, realizd la primera correlacidn
entre los camblos citoqufmicos del Liquido Céfeloraquidec con
relacidn a distintes petologias. _

wvandy {1919), woed (1929), describifon :1a formacién, cir-
culoeidn y abmorcidn del LCR.

Despuésa ue la segunda (uorra pundfal, prosiguieron estu-
diué, aceres de 1o medicidén del Liquide pubaracnoides espinnl,
mediante 1a puncidn lumbar, asdemédn de entudics ncerca de la
Preaidn Introventricular.

Guilleume- Janny (1951}, efectunaron un estudio Blatemdtico,
sobre la presidn lntraventricular y establecieron banes firtmes
sobre 1a Clinica de 1la Hipertonsidn Endocrancal.

Lundberg, confirmé posteriormente el valer clinico y el mg
nitoreo de 1la PIC y mas tarde e valieron de le cdnula inira-
ventricular, corectando & up tube rigside con un transductor
de prepién,

Papenheimer (1962), mediante estudion, describid la perfu-
pidn del eistema ventricular.

Ames {19€4), estudid lm corcentracidén del Sodio,Potasie,
talcio , Magnesio y Cloro en el lfquide Subsracnoideo, ade~
mas de los PFlexon Coroldeos.

Lavaen {1967},Fishman (1975}, rcalizaron entudios nobre :

Figiolosia del Liquido Céfalorranuf{dec ¥y bdema Cerebral, ras-

pectivamente.



De esta Epoca hasts la Fecha se fusron desarrollando técni-
can, para 0l control y regintro de la PIC, adendn de nuevas
varisbles acerca del tratamiento dol Edema cerebral, de B-

cuerdo al tipo fisiopatolézico,



risiclogia da la Jirculucidn gerebral.

L4 pirculaoién cerabral va un oase aspecial do psrfudsibn orgénica,aunque
los principlos bisicos Jua ¢ aplicun a@n todo el aistema ciroulatorlo
a3in loa miumoa,adi; 80 3l alotawa artarial ¢2 mantlone una pregidn ar
terisl alta ocnatahte anted da llogar o lod capllarea dopde la int:aidad
de flujo eu dotorminada por la resiatunzla en los paqualics wapcs presapi-
lareus.Eata raafutenciu por lo monca an parkte, 31 daterminuda por la. mes
ceulidaded Betabdlicad deol tejido. Las propledadiss zatructurales y funcio
pualea da los ieches mloretiroulatorlios dapenden 4o la Iunzién dal Srgane
¥ nay ciferenciay lvtabled sutre la olroulazidn renhal y la coromaria por
sjenplo.

Por otra yputte en el siatama clroulatorio im presidn ae contr-la vuldadé
gazente no aolo woul.dta sl aumente dol rloge sangulnae totnl conforme
a la demanda (inoremente dol guadto curdlado), siko tambidn por la Juspen
#lfn dal riuvg@o wa.lants la vasocconatrioaifn dolateral en &rgamod suya
{unaifn puade interrum.irJe tsoporalmentes ou pdo 89 requiers ua fluje
Jangufsao muy altd on olLrad partes dal cuerpo logrindoze elle a travée
dal a_unl:ml central du la revasistenoia artorlolur, mzdliado por 1los nar-
vios vasowotores.La iaport .nala relativa del sontrel ceotral y loaal Jdal
Llujo Bunguinee Yar'ia aumcho en loa uiferstitses Srgunos y exigte unasjerar
quia definids raspecto a la ddaminueifn da la parfuaidn de los mismom
.euando 1i presidn arterail deasclende. Bn s3ta jerarjuis, la pidl es la
manos importinta e_l serabro sa al wmas praoritarie.

BEn 8l cuadro: y 48 wuestra la dlatribuslén regloval dal flujo san=
guineo y 2] copaumo de Q2 de los Srganos principales.Dabs rs 1ailtarss el
hecho d2 jus el vserebro, yue volo represznta 2% de lam sa dorporal.uti
Iizga 12% del rendlwlontd 3 .,ratuco ¥y 19% de ia ing2+t:6n totil de oxiga-

ne udl OrgLnLlAmO.
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Ia perfusidn , ol consumo d3 oxiysne por unidad da masa aon elavadas
PBCO No ox3eplioniled, Guance mAnos no al grade dal apragén § del nia
sulo esugelétioo wraate ol ejercazic, cuando la parfusidn puads alaw
varas 20 veces y 2l consumo d9 QZ hadta 50 vepad.Eatam diferepalas
tambid, se ven an la dandsidad zapllar, que @3 ma3s biSn alta a0 ol ce-
rebro (sustenols gria 1000 ma™<, austanala bienas 300 an~?y, gunque ma
ner qu2 la del wlaculo suueldtlas y 21 corawdn (4.000 mm'e).

Los pivales slevagos do pecfusifn y Sonsumo de 02 no ach de las Ia
rasterlaticas 23pedlales mus {sportantes do is siroulazién cerebral,
mas importanted JUd #st.d, @4 quo ia cerrlente ne debas interruampiree
por oingdn motive, ya 43 o} 8¢ auapsnda la sirsulacidn unod cuntos
seguandog, 8 puadi présentar inconuys Agnalu, ¥ 31 dura unos Juantos
minatos puadd eiusionar un. daho irrevaralble.

Pata date f{u, el cereuro a4th s ulpaido con varlod alspositives de ass
Juridad que le ayudan o @mantenar uns presifn de perfuaidn udzduada pard
sodos lga l22hoa Japilarad.No wesacs vital , slp emwarge, a4 la protec—
aidn da los zapilarss veresbralss dnicea, coptra 1.8 presionss demaiado
slavadas. il wndotello 2u, 0 Lo wal ardbiv sousiituye una 1l%zinag membra=~
U Lo tlane  Ciawras lotaraglul red pi fengatrd-a(Pig ¥

nody SEDLinug,
£ suts spuutolio capillar el Jue fomea la barcara sangulnsa dal dere-
bro, oon 3us rpopiedadas sspedliles pura cotitrolar ol trangports trans-
sapilar. Dabldo « eato, la presién precapllar dsbe aer lo sufioléntemente
elavads Qom0 para ®aptoner la veloaidad de la ciroulasién capilar propor
alonal a lag demabda® d9 o (oJidod ounhjue ne tan elevada Comp para qud
88 puada presental un roapimiente de la dalivads barrara endotellal,. lo
qua transicrnaria en grin parta el ocomcrol d2 truniports tranacapilar.
ta presibn de perfusidn oel corabro depende da La ,re3idn arterlal.la

homedatania da la presidn grterial ea la primera linea da dsfenza contra
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lsquenia cerabral.

Ia clroulacidn aerebral no sigue en' forma pmailva a la przsife artsrlal
¥a que otra linza de dofensa contra la isqueain que lunciona ajustan
do la resiatencia vasdular del derebro, como. 89 musatra et la ali=-
guiente grifica:
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«=3pmbigs Jus 88 efestuun en ol rondiriento cardlacse {qa
prosifn zérctica media (Pao) ¥ circulacién cerebral (qo),
cugndo ol vilumen sanguineo diaainuye gradualman-
te.

Autorragulaoibén de la eirculacién aerabral.
La autorregulacién de la oiroulacidn sangulnsa a través de un Sr-
gane aignifioa jue los meganiswos intrinsacee wantisnen la valooi-
dad da la oirculaclén Jonstatte en el lecho =apilar dsl Srgans, sn
prosenzia de varlaciones apraciables de la prasido de parfusisdn,
Emta propiedad Do &s Lnlca de la 3irculacifn cerebral;tambiéo me
hz encoptrado a0 otros Srgatios.3in embargo en a4l cersbro eats nuy
deagarrellada y conatliu,e un facteor de coatrol da la resistencia
vasgular cerebral, En patlented hNormales la autorregulacifn del flu
3o mangulnoeo cerebral #9 presenta en una gran varledad de preaiona;
Pa (madia):E0=150 man de HE
La autorregulacién puedes = w.ifastafse por .a wopledad intrinse-
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ga de. sissuls 1180 pars coulbraéras an Cgapusata a la diat;nalﬁn.
Bl rAplgo a.nenco d3 la  presidno tntravassular puedad ozacionar que
un vaso danguineo Be ocootriigs y un rapldoc dascinge pusda hacer que
a8 dilate (gfeate de Baylliaw}.

otra posibliidad que existe 88 uga ls altorragulacién sea un ca-
80 espeolal de regulanidn matabdiioa.Juando la presién de parfu-
aisn se reduce, el flujo aungulneo diswinuye, dausando una reducaidno
de oxigeno ach ucloule de produdtos ds deshacho metabSlice .Una de
aatad congacuencias puada ocucloniar directa § indirsxtamente jus
el mdsoulo liac de lod vadod gy relajye, sausando asl diaminuolén de
la resistencla vadoulas, Por lo tau.0 ol flujo aunguineo se aleva
nudvameute o3tablecliondoss ajuliibrio,.py aite Tado la regulaocldn
satabSlica pusde definirdse dowo uu wecanlswe intrinssco jue mantia
pa la irouiscldo sangulnes gdesuada a lad Oeoesldides wmetabflicas
da log tejlaos, ia suli viene a wer desensadenada por La astividad
de alZunos watabe.ditoa, e.lo g dawostrd medints numsrosed expe-
rinentosd a3l 14 Hipoxla y Lla hipersapnea podesn un efw2to acelerag=
dor del fiujo Janguingo serabral, sapeocialmeute cal 3p2.jplradedor
del Vulor de POD2344 i3 de HE, 2a 3irculacién ssrebral aumsnta en
un. 30%, (4% por mm de Hg) Para entender adecudldimanta al efacte
dal 2p2, &8 n o< notual que a1 cgyubic deol PR arterial eozaclonado por
la infusién de un Acido [uerts & una mol.cidn da Biocartonato NIY A=
festa .a circulacion cerebral; pero los camblos induoldes en la Gone
cantracoién de bicarbonatos daol 1liquido que ROD3A & las arterias
gerebralea, influye poderésamunte en la ocirculacién y difmetro de
los vaBos.RBl PR porivascular ne sigue al intravascular,siro mas
bién 4 la PIOR intravaadcular en cohsaouancla el agente principal
da la reguluacifn watibSllicu constituye la a3tividad perivascular de:
hidrogenlones; como 88 deausaira en la Plg:

TOOR ———— & MBtabolismo cordbral - -
pruduca.lun‘ da Netabolitos poidoa

Fd rerivaacular G m— mm - — e -1

fono de li musdulatura llsa I

nuis:snclt yadluj4ar

pragién zrterial—s velooidad 4 1a giroulicdén—-. - -
slimin.m.i.ﬁfx de ustabolitoa jo. JI

FU02 artarial——%
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ris. Muadtra sec.endla e incidentes en la regulaciéa
matab§lica de la ciroulazién cerebral.

Las flechas de la izjquierda musstran la jnflusn-
cla qua tiopen.aobre el aiastema la prealén arte-
rlal,la o2 F la Po2. artsrial.

48! misme. la antorrsguiacifén da 1la cireulacién cersbral ancaja dentro
de vaxrios aspectossaln embarge pmbSblemsnte lotervengan oiros cambios

Jtdnlicou ds 1.0q tajiflos nerviovaps an la regulacion de la circulacifn pe-
rebral. Uu aumento da la conocantracidn. de X, perivascular debido a su 1i
beranidn de lus neurcnaa desporalisadas pueds cauaar vasodilataocidn .
Bsta hifdtesis apoyada por l; obdervacifn da que losm vasoe piales pue-
den gar dllatidos oon la fusién exagerada de soluciones qus acuntienen
potasioc, tiane lg ventaja do que 40 enfoca a ung aacuena;ta de inciden-
tea dirdot.mante rsliclonadoa ¢on la actividad neuronat el fndice meta

bélico ¥y el flujo sangulneo.

E! carebro ea enousntrs en la cavidad intracransana que es rigida y
mas aln en adultod jue en ninoa, wumentando ficilmente la presifin del
1f{quide derabral, antre otrua 00sas como resultade del impeadimento dal
flujo venoso de 8alida qua norwalmente &a fhicll, paro bajo circunastan~
oiyd como el 9jervicio intenso, que Llncluye vigorovsas contracoionaa
aatiticas .de los nisculod, con inoramente tempor;l de la PI0 ascunds
rie a la praaifn vemosa aumentada,osto tiende a Causd.r una calda der
de lg predidn de perfusidn jus edts compens da normalmente por una ros=-
pusst, sutoregul qaora de log vasos pracapllares.pxperimentalmente en
monos Rheausd, 8a dangatro qus lod vaaos plaled ee @ilatan cugndo la
prasifn vemoduserybral as elev, eno foma, moder.da, ¥ que una elava—
0idn wad prouunsigds pProvoda dudpenalén ael fiu,o s ngufnec y segdn
la hi;dtea.l.., de. Monodiishvild podria trut.rse de:.un reflejo barore-
saptor ddi Jldtum , ¥Yenoso , M@ rastringe el ,aporte artarial conm ob

J8t0 do protuder Lus Supil wds del serabro Jontra un, presidn dema-
8l4do @.8v.dd .ga b, aemodtrido 9m form aonviniente e los 2am-



bios funcionnles del cerebro, van unidos & variacionea glo-
bales y regionalea de la circulecidn cerebral, sin embargoe
segin la opinién de los fiaidlogos, el flujo cerebral esn avn
baatante constante, scobre todo ai se compara con o1 misculo
enqueldtico, en el cudl las variscionss pueden presenterse
haatk cerca de 20 veces mas, que cuandc asta sn repoao.
Debido & que una parte considerable, de la reaistencia

vascular total del c;}ebro, se localiza en las grandea arte
rias, un flujo elavedo en clerta regidn, puade oumentar el
gradiente de presidn de lap arterias irrigantes, provocando
reduccidn de la presidn de entrada B log leckhos capilares ,
de las zonas adyucenteg.Esto sucederfs irremisfblemante,si
lag arterias principales del cerebro ,pudieron contraerse

al niamo tienpo que ae dilataron las arteriss maa pequeflas.
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Hetabdlismo Cerebral
La interposicidn de la barrere sasngufines del cerebro entre el ltqui
do extracelular cerebral ¥ el gue exiete mn el repto del cuerpo,crea
un agbiante constante y aisledo pora el tejido nervioso central.gl
nedie liquida es un Bubcompartimento mejor eatabilizado dentro del
madio interno corporal,gue ge mantiene adn ong conatante debido 8 la
accidn conjunta de todos los mecanismos howedsidticos.
Uns de lag principales funcionee del protader sunguineo del cerebro
es quizd 1a retencldn de los neureotranemipores o4 lan plitivs donde
deben funcionar,5i estan substanclas pudleren difundirge libremente
a travéz de lo nangre serfun llevadas fdciloente lejos de ous nitiop
de accibn,para disenirzrae en grandes fdrsns,lo cudl induddbleamsnte,
tendrfa que evitarae.Por otro jado, la barrern aangufnea del cerebro
conotituyse una proteccldn contra les altus ceacentracionen de catech
aninapg que op preanentoan con clerte {recuencis en le eanAre.Esto ocu-
rra,poy cjenplo, durantie el ejercicia penadejcuando el lectato san-
gufneo amin flevido ¥ o1 P erterial purde roducirsae conmiderdblement
#op cambios vuac del tedio interno genersl,contra lon cuslen estd pro-
tegido el mubcompartimiento cerebral por la burrera manguinea del ce-

rebra.
Pero el misleniento de un drgann ackivo crea creander problemas de
transaporte,ye que ne }r deben proparclenar cantidaden conriderables
da Ux{zeno y aliwente y por otro 1sca deben eliminarse los profuce
ton de deshecho.Para los ases liposclubles cono el 02 ¥y £U2,cand

ne existe, aforiundduarile,nirpune barrera,péro les comvuatinles san

iaprotantes pure @l c¢erebrd avn ey priser lusar e Jlucosa ¥ Recun-

dérianante el Beta-lldroxioutirato,que ticpen gue ser tranapurtadoe
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El voriente respiratorio del cerebro ,que es de casei 1.0, indica
que el tejido nerviosc utiliza en la mayor parte cerbohidratos pa
ra la produccién de energfa.humerceos investigadores han demostra
do que la glucosa as induddblemente el principal combustible del
cerebro.Ls Glucosa sge oxide de acterdo con la sjguiente scuacidn
generalg

Cgly 204 # [ €0, 6 €o, £ 6 l,0

G- 2,876 kJ/uol™) (-£86 Keal/mol™T)
Loo tdnicos pubstratos que pueden tooar complétamente el lugar de
la plucosa es sl metaboliome energético del cerobro, son loo cuer
pons celdénicos; 3=llidroxibutirato y acetoacetato.tstas pubstancias,
que Be originan de la oxldaocidén de loa 4cidos grason del higado,
cuando la deacomposicidn no puedn llevarse a cabo debido a la fal
ta de las enzimas nrcesariss, pueden per oxidadeo en la mayor parte
de los tejidon extrahepdlicos.Lar enzimas necesarias tienen s

.su mixima accilén en el corazon y-los rifcnes,pera solo se e
cuentran en el cerebre y en el misculo esquelético.Los cuerpo

cetdnicos que scn transportados a travéz de la harrera sangui

MNEA el cerebra por una substancia portadnora adecuada son Fdc
mente ahsoryinng por ¢l cerebro,donre se convierten en Acetil
Co A de acuerdo con:

ACETNACFTATO +2 SUCCIMIL CN A

2 ACTEIL CoA 4+ 2 SUCCIMATO
LA Acetlil CN A, es oxidada en el ¢ciclo de Krebs,en el cuil
gon productos Ilntermediarios la SUCCIMIL CO A y el Suwccinatos
Se ha demostrado uqge €5 necesaric que se consuma determinada
cantinan de qlucesa para mantener activa la oxidacldén de los

cuerpas cetdnicns.Por lo tanto,estes cuerpos cetdnicos por 8i

solos no pueden llevar a cabo el aporte fde emergia al cerebro
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Sin embaryo,duratte un lapso de ayunoc, puveden proveer una grah
cantidad del combustibhle del cerebro ''60-A0%),produciéndose

las cantidades necesarias de glucosa por gluceneagénesis de los
aminodcidos y ¢l glicerpl.EN el feto y cl racién nacido el cere -
hro utiliza mayor cantidad de cuerpos cetdnicos gue en ¢l adulto
Esto se comprobd ¢n la rata,aunque tambien se encontrd en huma-
nos.

EL PORTADOR del acldo carboxilico,que transparta el Beta hidroxi-

butirato,también se puede conducir lactatos y pPiruvatos.ta afini-
dad por los lactatos es sclo moderada,evidéntcmente porque una a-
flnidad mayor expondria al cerebro a la elevacidn de los lactatos
en la sangre,lo cudl indica que los lactatos no pueden substituir

en gran cantidad a la glucesa durante la hipoglicemia.EN caso- de
ser aguda provoca en pocos minutos transtornos funcionales yrredu-—
ce ¢l consumo de oxigeno cerebral.Esto se debe a que las reservas
del glucogeno Sson muy pequefias y cl metabolismo de la energiasde-
pendé casi en su totalidad del aporte constante de combustible.

La hipoglicemia es un transtorno para el cudl no existe en elorga-
nisme un mecanismo compensador adecuade.El estado de ayuno,por o-
tro lado,es una situacidn Fisioldgica a la gue el cerebro delhuma-
no st puede adaptar aumentando su consumo de cuerpos cetdnhicos
que €n estos CAas0% son proporcionades en gran cantidad por el. "hi-
gado,mientras que la glucosa que es indispensable proviene de la
gluconeagénesiso.

La hipoxia causa transtornos Tuncicnales similares a los que pro-
voca la hipoglicemia,soclo que los primeros se presentan aln mas
rapidamente.Aqui tambien es la falta de rescrvas de improtancia

la que hace que ¢l cerebro dependa tan estréchamente del aporte

constante.No exlsten grandes reservas de oxigeno nl de fosfatos
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ricoe en Energinjcualquier gaste de ATP desancadena una secuen-
clia de reacclones, que teienen por objeto restablecer la concen~-
tracién del ATP,tales procesos requleren oxigeno .excepto en la
descomposicidén anaerobla de 'a glucosa,que mas bilén constituye

un procese ineficiente originande acimulo del Acido lActico.Aln
cuando la sangre contiene lactatos ,la capacidad para eliminarlos
esta limitada y puede presentarse acidosts en los tejidos cere-
brales.

En condiciones normales, el cerebro puede elaborar cicrtas canti-
dades de acido lactico,que se elimina a travez de la sangroe ,Se
ha obhservado que la concentracion de lactates en e] liguido cere-
brogapinal se reduce en la acidosis respiratoria y se eleva duran-
te la hiperventilacidn;esto pucde ser parte de¢ un sistema encami-
nade a estabtlizar el Ph intracerebral.

Existen pequefias cantidades de cnergia almacenadas en el cerebro
que sn encuentran en forma de fosfate ¢ creatina,que permanece
en equilibr:o can el ATP.Estn normalmente reduce las fluctuacio-
nes en el nivel de ATP @n los casos en los Que hay gastos rapidos
ademas de resintesis.Durante los deficlt de oxigeno,Ins niveles
de fosfato de creatina se reducen mas rapidamente que eI nivel

de ATP;por otro lado es tan limitada que ~] efecto de la hipoxia
solo puede comprobarse durante um tigmpo muy corto.fgual aue Ia
hipoglicemia,la hipoxfa €3 un transtorno paar ej§ <uil no tienen

respuesta adecuada los mecanismos homeostdtlicos del cerebro.
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FISIOPATOLOGIA DE LA AUTCRREGULACION

La autorregulacion del Flujo sanguineo cerabral ''FSC} se define
como la tendencla gue tiene éste a permanecer invariiblemente,
no chatante los cambios que sufra la presion de perfusidn cere~

bral'PPC) , ¥ ayuda a mantener el aporte vascular de oxigeno,

substratos al cerebro en cantidad adecuada,permanente y a ton-
trolar la filtracion capilar,manteniends la presién capilar ce-
rebral dentro de los limites normales.

La fiérmula de Poliseuille que se aplica al lecho cerebrovascular
FSC= “/B X r4 Fl X 1/fu X PPC,implica que casi aimepre son ade-
cuadas las p equefias variaciones del diAmetro vascular,para man-
tener invariable el flujo sanquineo,cunado varia la presidn de
perfusidn,si se redujera,los vasos se dilatan hasta que alcan-
zan su limite miximo,mas allA de! cudl la reduccidn de la pre=-
8idén proveocari una reduccidn de la circulacidn carebral”limite
minimo de la autorregulacidén™.De ta misma manera un incremento
de la presidn de perfusidn trae consigo una reduccif6n del did-
metro vascular hasta gue alcance un limite.mas alla del cudl ,
cualquier aumento de la PPC provoca elevacion del FSC "limita
miximo".La diferencia entre ambos limites se define como el
grado de la autorregulacidén, sin embargo no deben considerarse
como absolutos,por que de hecho estédn influidos por los gases
sanguineas, par los nervios que Llnervan los vasos cerebrales,

par el PH de los te]idos y por olros factores que regulan el FSC.



it.éurvd. da preaién del flujo sangulneo Jue desoribe la autorrs
Zulazibn tiene uma formu odusava y e: paralela al 8je de pra-
aién, 2l primer autor yue invaistigd y publicé un trabajo sobra
fendmanoa de autorregulacifn £.é Bayliss en 1902 y Hognes Fog
en 1934 fuf el primery en dogoribirla an el serebro,Lasasn en
1959, demostrd la autorregulacidn en ol hombre y que au limits
minimo de presifn ers de LO a 70 mw de Hg.
La Presién de perfusién. cerabral ss considera come la Difersn=-
olg encre la Praslén avrterial Hedla(FPaM) y li prasifn Intraora-
neana Medla (PlK)expresada madite 1a1 uylguiente Cormula:

P, = PAM - PIK
30 loa estudios da la a.torreguileidn, la PRY g9 altera hacien
2o varlar la preilén artertal alsté.isa zon la infuslén de agen
tes farmaicoldgicoa, @ por altericiénde la Volemia saoundarioc a
una Hemorragfa.
Se ha domosirado yue los agente.s hipotensorea (Trimataf4in) y los
hlpertenaores (ingiotenslna) ne; tisnen afecto sobrz les vases san
gulneos cerebrales en forama direat,, sino qua lo hacen g travéz
de laa altercionea alstdmioas de la pre¢ :ién aiatémica {Gleaen
1973).
La Prealén Intrairanaala gadl alenpra warfa con la infuslén de
bgstaute 11quido cerebrosspinal,lo que altera 13 pr223ién venoaa
asutkyl & 49 Qompara comg alc as influre glebos 2antro dea 1a
3avidad intracraneal.
La autorregulacidn sa izpide 4 82 alimina en divarsas sltuasip-
ned, inoiuyendo .a disw.nuxién de la K02 grave, la P02 baja ¥y
varios tipos de leyiomegs vasculalrss ibtracraneanns svelutivas o

en casos de. traamiils.o Juirlrgico. por ello los investigadores



acostunbran préviamente verificar la autoregulacidn,antec de

realizer otros sxperimentos.

Mecanlsmo de Autorrsgfulacidn;

Exiaten 4 Teorias, para axplicar el mecanismo de autorresulg
ciéni
1.-Teoria d= 1a Presidén de Loa lejidos:

Sugiere que las veriacionen de la Presidn Jistémica condu
cen a slteraciones en le presidn de los tejidan,lo que a msu
vea provoca una circulrcidn invariable.3in embargo, ho Gsegura
que tal circulmacidn, se encuentre en condicionea normales,por
lo que ha sido abandonado,

2.f¢Teoria Neurdgena:

Indica que la autorregulacidn, proviene de 108 nervics pe-
riadventicios, de los vaaos cerebrales y los efectos neurovag
culares,parecen eatar puperpurstos a otros mecanismes intrin-
socos bdglicos,par ello las influaencias neurdgenas, pueden mo-
derar, pero no controlar.

3.~Hipfteais Metabdlica:

Dice: que los factores metabdlicom, que son llevados & loa
tejidoa & producidoa en ellos, por agentes metabdlicos locales
actuan pobre la reristencla de los vasos para producir diver~

sos grados de dilateacidn,constriccidn, agi por ejemploiuna red
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duazidn de 1la circulasién provooa ailm.lo de-un faltor vasoactl-
vo produsido en les tejldoas, ocacionando Vasodilatasifn zon inore
manto de la circulacidn sezundaria; jor 21 contrario cuando oxis
to aumento de la olroulasidn sa puede levar a cabo eliminacién
ds metaboliios los gue provosan Vasoconstrizeidn.isi mismo se:
ha estudiade 1, influsicia d3 leos lactates, ydanosina,bicarbonates
¥ Ph intracecaebral sobre el JD2 dal fiujo smguineo, pesro casi
nunca 36 pudo explicar cuautitativamante 1, Perrac:.lﬂ—n dal mesa-
pilamo da la retroaczién,.

4.=-Toorla Midgena
Bayliss (1902) dié a colocer uha hipétesis que de acuerdo com:
ia. cuil , la musculatura lisa arteriolar oambia ou teno sn for-
ma rafleja, Oomo reapuasta a _un camblo de la presidn intravas
aular & trmsmural. PelKew (1964),2katrom-Jodal (1970) y otres
apoyaron. la lde, d2 Baylisse, explicundo qua el meo ,ulemp ae dé
r.tu- da un . Jdtar seifn an la frecuenoia de la jotividad téni-
03 @xponiinga dé 13 dapy @musaul .r lis, del vaso.
Otros eatudios postariorss am cerabro y otroa Srgahos pacyin @a-
ta tgoria 8l macanid.o d2 ratrosazién :onetitwe_ la perfecoddn
conatante dal flujo sanguinen,ebservsdo casl slempre dentrev de
la proasiéa tranamural.
Se encontrd qua la presifn pulsitil aumenta la reslatencia vas-
cular cerebral, maa ,que la preildn no pulshtil dsel mismp nivel.
Held y U0l%.,1971 ademis de EkstromeJodal en 1970 ,encontraron
que la autorregulacidn e¢ati presa:nte tanto como raspueata a
las elevacionea de la presidn artarial, zemo a las cerrespons

dientes a la Presién. venosa zentral,



PISIOPATOLOGIA

Tipos de Edema:

Exlsten trea tipos do Edean Cerebral;
aj.ntracelular & citotdxico
bjuxtracelular & .asogénico § .apcular
¢s=l .ntergticial & Hidrocefdlico

JHLHACELULAK,— -8 un evento secundiric ¥ con todes lop cnnos, 1t nnor-
ralidnd prizoric, er tue alteracidn del metatolismo celular, con la
subsecuente altorancidn del motabolinmo celular & inhibicidn del bom
beo membrancso, produciéndome acumulncidn pecundaria de Sidio y a-
gun intracelularea.
8¢ prepoenta en la suatancia gria, en la que ae encuentran loa cuer-
pos colulares y lan dendrites.
Begldn ol inoulto s presentard acdmulo de wodio y agun en las npeurse
nas, en In glfa, & ambas. Ocncionalmente ae obmorve LNflamacién ins
tedmielfnica y en eatos canon, el pdesa parece cstar entre la mie-
1inn lamelar ¥y por lo tanto no es un edema intracelular verdadero.
»a8 caunas clfnicaa comunes aon eventos que limitan la disponiblli-
dad del rriofosfato de adenosina (ATP) ¥ en consecuencia la activi-
dad de le Na-K~ATPFa sa.
zxisten una serie de capusan ,qQue provocan cate tipo de edemn ,en-
tre lap principalas en pediatria so cita a.
Ln Hipoxemin, que es ln primera, en la que se hnlla limitado el ox{-
gano, ultimo paso de la cadena de transporic deo electronea, que ng
puede completarse y no se pucde producir ATP por glucdlisia anmd-
bica.
LA segunda causa on lmportancia e8 la isquemia, en la cudl no acla-
mente estd limitade el puminiatre de G2, sino tiambidn el supi-
nistro de glucosa Jun%? con LA remdcidén de los praoducton de desecho
Debfde a la interfervncin con la actividad de la Ha-X-ATPasa, ol
1{quide extracelular antra en la c¢tlulm  con un aumento nn el volu—
men celular y una diszinucidn de) eapncio extravelular de la Buutng
cia gris, a medida que continua eate proceso, ai existiera faujo anrn
gufnes presente ¢l lfquido sc absorbe ininterrumpfdamente de 1n sap
gre a travez del espaclo extracelular y penectra on las células hasta
producit su ruptura ¥ muerte,
Si el innulto



CUALHO QUE MUmSTRA ETIOLOGIA ¥ LOCALIZACION
BEL  ELEsAa ChERELHAL

1 B
1zqueala £ ¥F £
Hipoxia P -
Sf{ndrome de Reyé A4 #
Intoxicacidn con agum £ -
Encefalitis Herpética ¢ ¢
Ccerebritins £ ¢ J
hHexaclerofenc # -
Peritunor - £ f
Perinbseesn - P
contualdn -~ | E4
Hidracefalfa - -
.

I:Intracelulesr ¢ Citotdxico

E:Extracelular,Vasogénico & Vascular

PiPeriventriculsy ¢ Intersticial
{(Padiatrics £in Review:1985,7:274})



ai el insulto ae revirtiern,vale decir, gque por ecjeaplo se renba-
Hlece ol flujo sanguineo antaos 47 la gtmoa de -ueptoe eolular, 8e
puedn roconstituir el ATP. disminuir la imflamactén intracelular
racuperdndose la funcidn celular,
Las infeccionen viralea{por sjemplos;Harpes Simple provoca un wde—
ma intracelular y otro extracelular al igufl que en el sfndrome
de Reyé, en cambie ln intoxicacidn por plomo es un edema intrace-
lular primario,
8o han encontredo ciertnn toxinae quimicas que producen edema celu-
lar,sin eapargo son de tnterés,principalmente experimental ¥y la dn}
cn de improtancie en pedintria:#d ol envonenamiento con lexaclerofe
Una d1ltima nituncidn clinica en la cudl oe presentn con frecuencia
en nifion, ea la Intoxlcacidn con agua & el Sindrome tnadecuado de
socrenidn de Hormona Antidiurdtica, en eata circunstancia, exiate
una disninucidn marcadn de la opmolaridnd sérica y del 1fquido extra
coelular, el agua penetra on In célula para equllibrar laa diferenclas

vanfticas ¥y el renultado es la inflamacidn celular con disfuncidn neu
ranal,



b}Extracelular

Ee el resultada de filtracliones de la barrera hcmatoencefdlica
y oe prasenta predomindntomente en 1la pubastancia Blanca del ce
rebro, oxtendidéndose a lo large de los tractos fibrosos aun-

que la lesidn de la barrera sea la corteza, la relativa inte-

gridad de egta dltima sc debe wnrobdblemente a su citoestrue«

tura,

Las c¢flulan de la subatancin gris,tienen una capa vellosa de
glucoproteinas y residuas de deido sidlico, que se proyectan
dentro del espacic extracelular y probdblemente actuan para
mantener la integridad de 1ln cortcza a 11 nmanern 1o unn picza
de porcelana parosa (es decir gue el 1fquido nuede ser impul-
sado a travédz de los canalen extracelulares por ol fluje masiva)
pero en auy d4ifiecil nroducir expaneidn del espacio extracelular,
De este modo, el lfquide que se filtra gentro de la substancla
griy papa a la blanca subyacente, en donde pe ncumula y expande
el eppacio extracelular, el llquido entonces se halla on liberw
tad para moverse a travez de log tractes fibroaos de la substan-
cia blanca. Eate lfquids an un filtrado de nroteinas que contie-
ne albdina y otras proteinas.

El sitio de origen del edema &3 el espacio vascular, oer ello el
térnino de vasogdnico 4 vascular,, en cuanto a su produccidn ¥
expangidn se ha comparado a unt tubleria rota on el gsuele con el
1fguids escamfndaz: 4v Lin y evtcndidndoss por el suelo.

‘trapte parece ser 1la ruptura de la barrera hema-

La enusn desenc-e
toencef4{lica, secundario a lesiconcn por tumor, por Hematomas in-
tracerebrales, rescccidn pastquiréegica cerebral, contusidn ceree
bral post—traumftica, alrededor de ahscesos cerebralea,corsbritis,
alredodor de £reas de infarto.

La [aga de formacidn, magnitud de su exnangisn, denenden del &rea
de lesidn do 1a garrera, del grado de tensidn arterial sintézica
y del flujo aongufneo cercbral.

La fuerza hidrostdtica capilar, conatituye la fuerza de inmpbulse
para la formacidn y expansidn del edema cerebEel:cuanto man alta



sean ln tensidn anngufnea, mas rfpidnmonte se producird el edema
¥ mayor serd la distancia en la que se extende-f en dlstanecia .
Entre mas alto sea el flujo sangufneo carebral, mayor seri la
tasa de suministroe de plasma a la barrern lesionadn ¥ mayor las
cantidad. deylfquido quo se filtrard en un.- tiempo dado. Yale la
pena hacer nokar que la Barrera HE, esta rota solo en el aitio
en donde ge gonera gl edoma y estd lntacta en las dreas de difu-
aidn del mismo.

Uno de loa mecanismos gue limitan la cantidnd de edema, esa la
resbsorecidn del ligquido & travez del lecho capilar Normal,

Un segundo mccnniomo compensatorio dol aclnramiento parage per el
drenaje del 1fquido edematoso del espacio extracelular dentro del
aigtoma Yentriculer o travéz del recubrimicnio ependimal, pero
aate mecanismo 88 prescnta spolamente cuando exiate un gradiente
de prosidn en el nitio de filtracidn de ln BHE o los ventrfeulos,
Una vez reparadas 1a lesion en ln barrera, disminuye el gradien-
te de presidn ¥y el ncleromiento se degplmza hacin el LCR a tra-
véz del leche capilar cerebral normal,y ta Plnoeitncial transporte
veaicular) pudiera desempefiar alpin paoel cop este mecauismo de a-
claramionto,
va losidn traumatica a -i2e)l corobral Vot dbr 1o omas Sreenenton
en eate $ips de edeza) e unt niveelfn  muy roppleja, =i fucra de
sravednd, entonces se  anula la autorregulacidn, ee presenten al-
za8 impreviptas de la prestsn aangulnes cuusalar par ol iapacto
lam jue puedoa provecar definr proroteclares anten dc que la pérdida
de sangrn orovitue hipoteraidn  nipovolémieca o
un transtorne de la regilacidn que se contrela mejor, se observa
en los cnsog en que la presidn intracraneana varia en cianto se mo
difiea la preslén sangufnea, lo gue ocurre en cerca de la mitad de
loa pacientes traumatizados en estado comntono durante la fase a-
guda, trl fendmeno se explich en base a las realazionos volumen/rre

slén, indicande probvdblemente enlidn Jdal *lujo venoso sin obstruce-

eifn, Si estuviera obstaculizndo, los vaacn de capacitancia conges-

tionados, nc oe podrian vacliar par Bi sclon cunndo lr preaidn arte



rial volviera a su nivel normal ¥y la presidén Intracraneana perma-—
neciera elevada,
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Tratamiento farmacoldgico de ler Presidn arterial (PAM)
mediante cambios de velocidad de 1a Infusidn de hiper-
tensina 1V, La prenidn intracrancana (PIM)varia con al
teraciones do la presidn arterial, poro la presldédn de
porfunidn (PAH—:IMY se alevd al inyectar Xenfn 133 ibo-
pidlén&oae la autorregulacidn, Ver la grdfica de dere-
cha a izquierda.El paciente abria los ojop,obadecia &r
dones, habld los dias 24-30-32,Recuverd con ligeras de
Ticiencinaa,.
Cuande la presidn de perfusidn es menor de 50 mm de Hg
muchaas 4reas traumntizadns cerebraleo,pueden sufrir unn dismi-
nucidn peligrosa de la circulacidn,
Loa mecanismos autarrepulndoree solo continuan establea, bajo
condiciones fiaioldgicas. Los hallnzgos expcrimentales han de-
mostrado que la autorregulacidn se inbterrumpe pocos megundos
desputs 4o 11 la~i“n y loe eztudios clfnicoa har confirmade gue
el impedimento en moyor en loa primeros dias que posteriormente
En una etapa combrendida entre los 10 y 14 dias desnsués de la le
8ién por lo comiin se reatablece los mecanicmos de autarregula-
cidn en nlgunos canas se ontatilizan con 1a hioogaonea
do existe correlncidn entre el resultado cifriz. y la autorregu-
lacidn interrunpida,Lt falasa auterregulacidn indiea que el flu-
Jo eirculatorio no cambla, no obstante unn altenracidn en la Pre

8iSn de Purf™uifn, ocurre golo en ocncionen atribuyéndane a ede~
ma internticial.



CLINICA.-
El odems cerebral generalizado, clfnicamente ze manifieata, por
cefalea, vémitoms, visidn borrosa, edema de papile, que on coamos
by agudos, este Yltimo no se encuentra.{ ).

81 se encuentra localizado en la cortezs e manifiesta con
erisis convulsivaes, fendmenos paraliticom, perc si se afectaran
loa pidcleos grisea de la base habrd aovimientosa anormales ( ).

Cuando se compromete el tallo cerebral exinte depresidn del
estado de conaciencia; aaf mismo existe pardlisie de pares cra
neales como por ejemplo del Motor Ocular Cemdn (JII) ¥y MKotor o-
cular Externo (V1) por traccidn de los mismos contra el borde del
agujero del tentérium. La pardlismis del primero, ae manifiesta
por: midriasia pupilar, ptdsis palpebral, con deaviacidn del glo-
bo ocular hacis afuera, en cambic &1 se alecta el VI par, la
desviacidn del globo ocular es hacia daentro.

B; #dama localizado en Gerebelo, provocs: aprcha atdxica,in-

- coordinacidn motora,dismetria,adiadocooinesia, temblor de mccidn
final ¥ nistagmus.S9i esia locaelizado & uno de los hemipferics ce
rebrales,origina compresidn y desviacién de los diferentes 1dbn-
los fuera de su sitio habituml, talep desplazamientom me coaocen
como Herniacidn, entrs ellos exiaten:

-Hernie del Ccfngulo.-Por aumento de volumen de uno de lom 16=-

bulos frontalea que comprime la cara interna del cerebro con

tra la insercidén de la Hoz que ge encuentra fija on 1la 1{-

nea media,



=-iernis del Uncus:La heraia del uncus de la quinta circunvo-
lucidn temporsl, oes hace B travéz del agujerc del tentdrium
comprimiendo ¢l tello cerebral en le poreifin mesencefdlica.
Leos datos clinicas mon:midriasis pupilar del 1ledo de 1a hey
nia,; hesiparesin del lado contralaberal,Babinski y depre-
sidn del entade de vigilia , pudiendo 1logar nl coma.
El reflejo oculocefdlico ents presente, conmiste en que &l
glrar la cebeza hacis un lado , los glooos oculares ee degw
plazan al ilado contravio.le eptimulecidn veatibular con a-
gun helada estd pressnte, cuando se¢ oplica al conducto audi
tivo oxtermo de un lado, obtenidndoses nistagmus hacin el 1a
do contrarioc del veatibula estimulsdo.

Cuando el edeme en gencralirzado, existe hernfueidn del un

cus nilutaeral, dando origen al afndrone de
percersbracidn:Jacunderio al compromise de la funcidn memen—
cerdlica,Clinicanante 8l paciente ae encuentrs en: eatads de
sopor, pudiendo llogar al comm, con rigidéz en Hiperoxien—
sidn de las cuastre extremidades y de los minculos dorsolum-
bares; zleahros tordccicos en rotacién interns mae aduceidn,
con smpufleniento de las manos ¥y ezmpufieplento de lon pulgsros.
La postura deserita tesulta del compromiso de la sustancia
raticular del mepencéfnlo bajo.

Existe adesds hipertonfia & hiperreflexia sn las cuatro
extrenidades y Babinskl bilateral, pardlisls del II1 par bi-
lateral. La prusba de lo estimulacidn verntibular pravocars
dnicemente desviscidn ténice de los globos oculares hacia

el lado entimulado sin exirtir nistagmus, por gue se #n-



cuehita afecteda , Ie vis vestfbulo~cortical.
As{ xlemo as obtiene el fendmeno de Magmis Xlehin, qua cos-
aiste en le modificacidn de ja poaturs de desgersbracién,sl
rotar le oabersa haois une de los indos, provocende ellc , 1a
diaminucidn del tone musculsr del ledo gue mira al oceipucta,
1levando ol aiexbro tordcoics hecia erriba; el lsdo contralg
toral en csmbio sumentd ol tono musculer,

Cuando &1 pacisnte 48 colacado en decudbito vesiral, el tono

suscular disainuye, ¥ ai aste en decdbito dorszel, sumenta,
¢,~3indrome de Decorticacidng

Es nemajlatis al anterier, pera en sste cava, o) peciente tis

ne ios sieabros superiores en flexidn sobres el tdrax. Ests

postura se debe &l afecto del micleo rojo, ya que la lasidn

se socusntrs en la parte aite del messnoffalo.

fanto én la descerebracidn vomo en la decorilcacidn, extaten

alteraciones vegatativas ,como por pjemplo: diatersia, par

lesién d» las viae hipotdlamp-teguentales.Pero en cuanic m

prondatico me refiere, la degorticacidn debe per considerada

wsa banigna.

18 lesidn protubersncinsl, &s parvecidas & la demcorebraciédn

ain smbargds se diferencia, por que wo se presents el fond-
meno de Magnus Kiehin ¥ ol estfimulo veatibuler ea negativo.

Q.~g{ndroms de Herniacidn trenstentorial:

S8 1lame uwaf 8l edewa del carshelo ¥ ©1 tallo en la porcida

infratentorial, c¢on protrusidn de abujo hactia arrits & tra-



véz del agulero del tentdrium.
Eate cuedro,provoca un sindrome semejante al de descare-
bracién, con la caracter{stica de que el paciente tiere
le mirada hacis abejo | Sindrome de Parinaud}.
e.-8{ndrome de lerniacidn de las asm{pdalas cerebelosas:
Cuando se produce en forma agude, el paciente presents
depresién de los movisientos respiratorice y actividad
cardiasca, #é hipertencidn srteriul, conocido mejor como
la triads de Cushing {(bradipnea, Bradicardia 6 hiperten
pién arterisl sisténica), que lleva a la muerte.
54 pe instala lentanente, paciente moetyerd, signos de
conprompl BO carebelosn, con fijacidén de lp columna cer-
vical, ya que le movilidad de é&pto,provaca dolor en las
primerns raices sensitives cervicales.
Escala de Glangow:
-E6 wna smgcala priactica, ficil de manejar. su utilidad ra-
dice en que norma el criterioc de gravedad adesnda de califi
car 1la evolucién del paciente. La escelm va de 3 8 15 ,la
primers puntuscidn es de un cond profundo y la segunda de

un paciente normal. Ver figurse:



SCA DE__COMA E ASGOW

Apertura de loa cjom;

Expontdnes
Con entfmule Verbal
Con eat{mule doloroso

No reaponde
Reapuesta Motora:

Obedece y 1a ejecuta
Localize

Se retira

Con Flexidn anormal
con respuesia extensora

No responde
Hespuesta Yerbalti

orientada

convernacidn confusa
Palabras inapropliadas
Sonidos incomprensiblag

Fo responde

H oM oW oS owm oo [T ORI

[ S L W™ R -SNEY |

cuadro Nay



TRATALISETO

89 enJuantra B8R akin,do a:

=piauinuir gl volumen de. loa coupartimsutos intracraneales.
-PLa38rVar la [wniibn me.abdlica cerebd gl

—g,vn.ax. lps ntua:':mnu jJue auzgntan la PIN,o0R 2l objetive dar
wabtenar 13 }ia3: por debaje de 2q; mm de g, & la Tenalbn arte-
rizl media en 5o tw de HE -

MEDIPAS GENZRALES

-71.—31ev..c16n ‘da la ,cabacara de la cama a 30 grados, lo que
aynda al aragaj. venoso fentral y bajas la preslén intracranaana.
sl efasto benbfioo gpanta AaesurAndona que la cabara haté en la

"1inea media con @l fin de @8 no exiata cpmprasién on ninguna

de las yugularas, lo que provocaria incremento de la prasidn in
tracraneana y disminucién da la presifn de yarfusién.gerabral.
gota posicibn con la cabega levuntada tambibn faciiita la rewo .-
vifn del AR & Travbe de las vellesidades araanai_duas; nl.dnamekar
al gradiente entre la PI0 ¥ el seno Sagltal.

2.-331!1:&;.‘ eafuerzow por parte deal paziente;por ejemplogestimulos
ecomo la ausoién,cambio ds postura,tos, alc: ,los cuales mueden o-
cacionar alevutiones agudas de la PIC. Morris p., aconsaja cam-
bio de poaioidn (lado-espalda~lado) cada ?_huru.n slin pruporclnnarr
fisd overupla intausa. En naso da uge Iuara izpreaz 1ndi‘b1;3.recomien
dan .8piTaridn b.)o anzdtewvia (Tiopantal gédice 1-2. mg/m,zq)con '
abdproibn y wistribusibo carabral ,lo 2uil ae produca al aabo ;!;_-
1 a5 ainutos cesudd do 1x dSala IV.

3.-Zn Pal13ntes TOLal0A0B Y paralizados -festuar dilariamscis sjer
cisios Paiive3d pe las articulazioues,sin zabargo as indiacutible

gk duranta laa priuaras norad a2 jnatilado el susdro de edeca
aarapral



serabral , us saris rezocendable.

4,~gxtraer ol eicedo de mutodidaces y mdturiaiin_trubucal.con Ea=-
saB himedas;y 80 cadc muy Besedaric humadscer los la.hioa.‘

otros autorea sugieren compresas oon glicerina 'y limSn dos
voced al dla,insluso 1l2gsr a la debridacién de lesjonaa intra-
hucalea husty 1la curasidn. '

S.-E0 caB8p da qua los aientes ucnatituyun un problama , Ae Pug:
49 haser udo ne prnw.tor. .

6..gn caso da ﬂ.ebra, Apl;\..&ién lacal da cowpresas hicedas ¥ tra
tar mférgi"aman'ne tada Blavaclﬁn da 1la memperatura n:ay_px' a 38 E.
onn antlpiré:lcos, aut_munoa ﬂ‘ucdluafx:lﬂs. ' i
'J.-—;[nspa 16n didria da 1un ojos para dassartar sonjuntivitia ¥
erosiones cornadlea,

8,-Jdeslments usar oa Sale nslasario patilecolulosa para avitar
rasejuodad as la ocdroaa .,

9.-31 ol Paclente 231h paralicaco, puzas osurrir que los parpados
no clarran y sea Dadeaariy fl,arlos con.una cdnta adneaiva adamae
del opliro,

'lc.-y:'otila,x.ln de nemorrdg.[a.. con rbgimen antificide (m'o gidrbxi-
do de Aluminio .Eid:é;d.dn de uaa.naai.o at3) 15_ a %y ml cada 2 horas
por SEGs v.:.,;il.a.udp convuluionaa.d.l.gr:aa 6 fijaciln da: Fosfatos.
1l.=-prof.laxls de cpﬂ-‘ltipacién 6 impaotpzison de heces, mediante
uso de gliceripa (aupoiwrina_), Y aultoauc-inato dloctil ebdizo
a 5 mgfEg Or SHG trea veses al dia.

12.~-8) no evacuala son las anteriores medidas en 24 horas, Be Te~
cpmiguda w30 d2 eng.da eV¥asuante: {aseita de parsTina)d cgua tibia.
13.-Inspeczifn de loa puntos de control de la pIJ Al les tuvisra
¥y de laa infuslonaa , cada dia.



#2322 50N, D2 LIJUIDOS

La santiaan da laquidoa s; resomienda astre el 60-F0 ¥ da las
nelasidades diariaa d&y 1Iguidos & entre: 600-800 ml/E2 de super
fraie corporal. )
LA tanganslia adtual ed la da2 }nropnr~1nnar aslucliones(GF); Gluco
sade at a#%. ,Pilsiolégice al QL9% mauteniende nivalea normales

de elactreiizos, ia Presifn Vanona ouiral enitrs 100y L2 mm de
Hge 40a aecras.uSn I.U..Lnnrla da por lo menos 0.5 ml/x/}ir,cismnla-_
ridad lé:.wn a.tre 200-310. mili osaslea/litro ¥ zon FResibn ar.
ter.al Media ou los mvalaa cor._ as,’ondlantau ala pdad-

ptros autores j.ndican aclo la GLuso8ada a una velocldand de
100=-200 mg/K/nora para cantener un daatreatix entre(130-170).
PAra avitar la deaspidratacifn grave: § una sobrehidratacidn,la
reatitucido del volumdu debe ser alradedor de 1/3 da:la phr-
didy Lor dl.raaia.

PIVESTIZUS

Bo comin obgsarvar la coexldtenzia del ed:my zerspbral & incre-
weuto d3 la kreaidn oudol2ran@una, pero 00 slempre es asi;zaando
gl dizma 8¢ Daya localizado 6 es winime, la disfuncifn core-
bral pusue O Lo 2Xlatir clinicamanta.

31 enpleo de los aturdtisos aonntituya asle una de laz armas
son las que tdeuta 6l n-énucn ¥ Ju uso amarita vigilancia éa-
trazha con al {fn de evitar,la preaenzia ds efazto3 advarsos
(&vseqailibrio elastrolitico,dasnidrat,zién & hiperoémolax:.idaﬂ,
$atpad L3aiCa.?uiod alsmipuyen la hijertensién endocrancaoa al
reauslr 2l Sontanlioo peto af 4gua Sarebral, su efeato. princi-
pal oCuifre a4 Givel do la suatanziq Dlunca ¥ Araad de edema.

D2 aluares 3l tlampo. g2 dura2ién ; forfta de prasentaclon el ede-



ma puede der jgude § Irdnico,

El udo de piurdcicos Qemdticos tleoe cowo principal Iindica~-
oién on ol tipo pgudd com.munlfestuciones de: Hipeartenaidn
andool angabi, 9X2apte cuaudo oo sodpecha la existancia de: aan~
Srau0 40tivo. da un Hemiatomu zpldarad, ya que el inaraganto des
la Frealén Inkravadoular, fivorsceria la peraiatenoia del msan-
gTrado,

Maaitelipantre de lod diuréticod de tipo. Osmotico, w3 el mas
vdado. La Prasldn arterial Media, la Presidén de Parfusifo Jere
bral y 6! Flugo wangufnao seredral pueden alavards teaporsimante:
dapufas de la terapadiicaq con munitol,paro amadlda qua la diurss
8is progres.,reglodal a Sud Valores norm.les & aubnormaleas,

Lad #0Dgd Wus afedtadss por lod ugentad ocsméticos Son las coh par
magblidag norusl 4 nivel c;:plld.r.y.)r lo tanto en iread normasles
del cersbre, ¢ vesrunsdu de adud @dta dianinuido.

§l efedi0 reudstoL dv la Praurdu Intrazraean,, por parts da. ea=
s liiurétioou, «n1di lawats vs indeponalouta da: ld urasls, por
Ja9 g vid Jua Lla Prdsidn antrOr heany dismibuye en nefresto-
wis dos,

4 difurenciy do la dlodming,, los dlurétiecs osmdtizos,dldminue
¥on las viscooidad dauguinea, a la Vag jue pol un me<anidno de:
Al WO rfagud 40148 02 udlohkap Jondiri::4én de. los va3des terebralea
s Joadarvaldén ael Llu,o a.nguines cersbral (Efecto Fanyliss);es
te wetaulsme. do antorregul 40idén, ae hylla ausante gn paclantes
oon problemad estructurasles cergbrales aeveroa y explica el

por gud,al faltar eata fasa, la presién endocraneana no disminu-

y@ oo forwy saportsnte aiu con el uso del manitel, jue ocompara-
tivaneute con los demad diurdticos disminuye la PIZ en forma



nad sogtenide &aupubs de 6 aoras do administracidn continua.
Ne 808 de utllidsl on cuaso de edema cerebral ordénios,pro que
condude a la producsidn da vsdelas idedgenus por parte de la
oflula pervicsa.

Aceidn sobre el 1fguido cefalorragufdeo

La anoldn IV de los diurdticos oomdticos,provocn descenss de

la preaidn del 1CH, mas adn en IIC,acompaflade de retraceidn de
la pustapein cerebral, secundario al pasaje de agus intracelu-
lay 4 intravantriculer al lecho intravasculatr,poT suments de 1s
prenidn osmdtice de ente dltimo, s reduccidn ,dura alrededor

de unaB 12 horas sin elevar la Tennidn arteridl ( como ocurre
caon las scluciones nalinas é hipertdnicas & glucosadas,elle &
dehe al paso del Zodio al espacrio introventriculer Junto con a-
gua.kl manitel provoce ebcazé paliuresis y no ae resboorbe en

el tdbulo renal,sctua & nivel de tdbulo proximal, a diferencia
de ld Ufes gue 81 ae resbgorbe,por lo qus proveca lendmeny de
rebote, deprimiendo &l 3NC ¥ no usar en cspos de inauficiencia
renal.
El manitol nue &8 un azucar polislcohol generslmente se obtiew
ne en forme npedisintdiica por reducecion do 1la Gluéoaa.rartenaca
a1 grupo de los Diurdticon Henores: La ddsis fluctua en un ran-
g0 que abarca de; 0.25-2 g, por Kg me pucds usar a gotep con-
tinuo f¥, & pasar an 30 oinuton cada 4 4 &6 horas ;| cuanda 1s PIC
sea mayor do 20 am de Hg, por mas de % minutos {foncentracion:20%)
Le Urea al 30%, a 0.5-1 g,/K papar a 100 gotss por minute cada B

horaa.El Glicerol:lg/Keg IV durante 30 ainutos cads 2 haraes,con~



centracidn de 1 gramo en 100 ml de 1{guido,
El siguiente pasquesa, conntituys una sugerencis,en el manejo

de lop diurdticos en cano de edeom corebral:

CEHEBHAL

ne
ApyUDO . CHONICO
CnnAF”‘Hyu"“‘*hﬂin ““*hagSon
Hipertension #ipertensidn - . Mipertensidn
Endocranesnn Endocraneara Compensada Endeocraneans
fanejoe de EC Vlgilnncfi ¥ 51 se deben diminairc
Tretaniento Trataniento la prenidn en forma
Etialdgico "~ Etiolépico moderada,retdn indi-
—~— cadae los diurdticos
“~\\\\\ No Oumdtlcoady Tratn
niento Etioldgice,
\ I
Con Sangrade 8in sanprrado ACETAZOLAMIDA
Activo Active HMIROCEMI DE
AC ETACHINICO .
Yigidhnoin HANITOL

Valorar Tra-
taniento gui
rirgico.

vigilar daton dea;
l.=-peasquilibrio clectrolftico
2,«Deohidratucidn
3.~Hiparoenolaridnd

BaNETOLI0. 5«2 2ryKs 1V,infusidn continua
ACETAZOLAMILA:10-30 ng/lg/dia, cada €~3 horas,vpD
FUROCEMiIbE:0.5-) ng/Re/bosia,cada 6-8 he, V0
AC,ETACHINICO:0,5=1 og/Rg/Désin,cada €~8 Ka, V0.

¢riterion Pedidtricon
Juliof1986: 56,



BARBITURICOS

Muchas de las causas patoldgices del edems Intracelular,estdn
asociadaa con convulsionen.BEs deseabls prevenir 1la aparicidn de
vllas en formu recurrente,ys gue los Rulentos focales en flujo
y matabolismo,pueden conducir a ale@fﬁf&?’ con mayor probabili-
dad,aumento en la formacion del edewg efecto de mipe focal con
herniacién.

En la década de Ylos 70, {inicio) se presentd et fendmenoc de"no
reflujo™, gque consaiate en la susencia de recirculacidn de 1a
sangre 8 travéz de vason cerebrales,despuéa de un periodo de in
cramento del flujo,sin smbargo actualmente, ya Be conoce que es
un artefacto de pertfusidn y no tiene significacidn clinica.

En pocientes despuéc de unn izquenis no exiate evidencia de gue
#l upc do barbitdricos altere el resultado, ai ayuda a diaminuir
la FIC, pero no ha sodificado la recupsracion neuroldziecs.

En pacientes que eufrieron un shogamiento incompleto en agua
fria, los informes sugieren, un mejor resultado con el uro tem-
prano de FENOBAKRBEITAL, .

lLos harbitdrices pro.ucen disminuclicnea en el Fluje sanguineo
Cerebral, co .0 en 1a velocidad de metaboliamo Cerebral del 02
{vM02), ello de acuerdo con le ddsis. Por e¢jemplo una ansstesia
con Tiopentel, en el ser humano, produce una dieminucién del 52%,
en la V402 ¥ de 48% en el F3C.

Ia ideminucidn en el ugso del oxfgeno, puede raflejar decremento
en la fuancidn cerebral y ho en la cantidad requerjda para mante-

ner integrided celular,



+Loa Barbvitdiricos disminuyen 1la velocidad de deplecidn del fonfa
to de alte energfa, durante lep iequemia, ya que énte producto es
necesario para la funcidn normel de la ATPasa de Hodio ¥ Potanmiqg
la disminucidn del metabolismo,puede permitir que ol tejido cers
bral deprivado de 02, sobreviva por mes tiempo.Fero este afeclo
no axplica totnlmente,lop beneficios del ueo de barbitdricos,ys
que otros eientes anestéeicon, son adecuadob para dirsinuir 1la
VHCO2. munque antiterapadticos en presencis de ipquemie cersbral
de tipo focal y en cmBo de edema ceérebral vasdgeno.

-Los Darbitdricos dieminuyen el FSC, por vasoconstriceifn de les
arterlolas cerebrales.

~-La Ligera disminucidn de la PAM,que acompafle sl tratamlento, con
barbitiricon,puede ser adecunds pars disminuir la formacidn de e~
dema celular, asi por ejemplo, pueden rentringir los incrementos
de la PaM,provocendos con la spucclion , con los cambios de postura.
-peepuéa de unn lesidén cerebral llpdxica, sumentan en sl tejido
neurongl,la concentracidn de redicales libres, lan que son molé-
culas inentables, con un electirén dispar, capnces de reacclonar
oon los fosfolipides y dcidos nucleficas de la membrans, dendo
como resulindo, pérdide de la integsridad celular.al fijarse énton
radicalen libres , por parte de los burbitdricos, actuariesn como
proteccidn, contra la destruccidn d@e la membrana celular,

~guando el trataaiento con terbvitiricos er adecusdo,se puede dig
minuir los requerimientos dlarios de Manitol, asi mlemo su uso ¢4

como redultedo us cambic en 1a temperatura de 37 a 35 %c.



«Llos Barbitdricos disminuyen le velocidad de deplecidn del forfa
to de alie energi{a, durante ls isgquenmia, va que éate producto es
necessr'io para la funcidn norsal de la ATPesa de Hodio ¥ Potasiq
1a dismipucidn del setabolismo,puede permitir que el tejido cere
bral deprivado dea 02, sobreviva por mas tiempo.Pero eate efecto
no explica totalmente,los beneficios del usmo de barbitdricos,ye
que otros a.entes anegtésicos, son adecuados para dipminuir ls
VMCO2. sunque antitcerapedticos en prepencia de isquemia corebral
de Yipo focal y en caco de edema cerebral vandgeno.

~Loe Barbitiricos diaminuyen el FS{, por vasoconstriccién de les
arteriolas cerebrales.

-La Lipera disminucidén de la PAM,que acompafla al tratemiento, con
barbitiricer,pusde ser adecundo para dispinuir la formecidn de e~
dema celular, as{ por ejemplo, pueden restringlr los incrementos
de la PAM,provocmdos con la puccion , con los cambion de postura,
=puBpuds de una leoidn cevebral liipdxica, sumentan en el tejido
neuronal,ln concentrecisn de radicaleo libres, lac que Bon molé—
culas inentebles, con un electrdn diepar, capaces de rescclonar
con los fosfolfipidos y fcidos nucle{cos de ls membrana, dando
como resultado, pérdide de lm intesridad celular.Al fijarse &stos
radicalee libres , por parte de los buarbitdricos, actuarian como
protecoidn, contra la deatruccién de 1o membrana celular.

-Cuapdo el tratamiento con barbitiricos eep adecuasdo,be puede dis
minuir los requerimientos diarios de Manitol, asl mismo pu upo dé

coro resultado un cambilo en lw tomperaturas de 3T a 55 °c.



—Las ddais recomendndas son:

FENOBARBITAL: D881la de ataque: 10-20 mg/KgsDosla ,1M & 1V

¥y de 3-8 ng/mgsKg/die como ddsis de dantenimiento,lM,1V,V0,ceda
8 horas.uon niveles Lerapauticos de 20-40 microgremossml en plap
ma.:lene aceiones gecundariss como:vértizso,cefalem,delirio,estu-
por,ataxia,erupcion cutdnes y anemin ncgalobldrtica, o, Avery ra
comienda ep neonatos utilizar de 1-3 mg/Kg/dia como ddeis de 2an
tenimiento.

DIFENILHIDANIOINA: DdBin de ataque de 10-1Y9 mgsngs bSels, 1M, IV.
rantonimiento de 3-8 mgsKgsdia 1M,I1V,v0icon uiveles sanguineos
de 220 microgramosynl.En neonetop de 1-3 mg/Kgy bie \manteni-
miento.ventro de 1lap Acciones celaterales mencionansnistasmus B-

taxia,ingomnio ,cefalea,nervicoainmo,ete,.



COHLLGOIDES oo
=&l uso do ghteroides, como 18 vexametmzona 6 1a matilprednisc-

lona, en pacientes con pdema Intracelular,ha pido sugerido.rl
vAlor teadrico, es la preservacién de laa membranap liscsomsles ¥y
potencialmente la infusidn de moléculms libros de oxigeno,previ-
niendo la peroxidacidn de la membrana lipidica.

~Fischman, sefiala que ol edema cerebrol, acompafla uwna variedad
de procesos incluyendo:neoplasias,dspdérdencs infeccionos,vascu~
lares y traunéticos.En le Actualidad que me conocen los tres ti
pos de edemaia)Vasogénica,donde existe como me menciond anterior
mente, permesbilidad vascular o endotleliel capilar vegocular au~
mgntada, evidenciada por el alzeniento de cantraste on una Jomo-
grafin y con frecusncia, por tener un nivél elevodo de protsina
en 2} LCR.Este tipo de pdema egn perticular ,que con frecuenecia
ae abnerva rodeando los tumorea cerebralen, abacescs ¥y gquizd,he-
matomae diocretos, HESYONVEN 8 1a medicecidn con ecturoides de-
mosirade c¢l{nicamente y por TAC .

Log otroc dos tipea de edema cerebral:Citotéxiceo ¢ intrecelular
¥ el intaraticial 6 midrocafdlico, son,en lop gue no se demosird
ninguna influencin de aplicacidn eoteroidea.

el citotoxlco se vé mas frocuentemente en uns esfixis & hipoxia
explicando e aparente inefevtividad do los corticeidee,

el traumstismo cerebral, probdblemente produce adems citotdxico
y vagcozénico en forma sinultédnen.

en los dltimors aflos pe realizaron numeronos ertudioe cohirplie



dos ¥ no controlados, sobre el uno de estergiden en el treuma

cefdlico meverc y hastm la fecha ninguno demostré de modo con

vincente un erecto bendrico.

al parecer , la terapeutica esteroide es eficdz cuande la la-

8idn del sisteme nervioso central es focal y crdnica, ¥ no a-

guda y dispersa.

Lag ddsin recoxzendadas son:

~Hidrocortizona (Succinato nddico) IV, vida mmdla de 4-6 ns,
15 mps¥/dia.

~vexanatazona, 1y, Vido wmedls de 8-12 np, 0.5-1 mg/K/dis,
rexiene arua y Hodio, Melrase el ecrecimlento.

96 aconseja disminuir 8l 50X c/12Hs cuando 1la PIC fué controlada

uas désls propueatars , son de los medicomenton mas utilizadon

de emte grupo farmacoldésico, y para rdeme “erebral, no as! pa-

ra otrog cmeos, en los que oon extremddamente variadas,



HIYULRHMLA .~

1A Hipotermia, disminuye la velocided de las rescciones blogui-
micas, lo cuél es una runcion directa de la .emperatura, no re-
luciopada con la actividad eléctrica cerebral.

=La Yolocidad dol metabolismo cerebrsl del ux{geno, disminuye
lineanlmente en relacidn con el descenso de la temperatura, ari
B 24 ou, 1a YMO2 as igusl al tercin de lo normael.es daecir 3 mly
100 gyminuto.

=36 demoptrd que la hipoterpia scla,en demasiedo problemdtica
para 8u usp clinico rutineario, ya gue deprime loe mecanismoa de
defenze contra le infeccidn, eumenta la visceonidad de la nangre,
produce arritmiss y requiere de pardlisis murcular y uso da va-

podilatadores, para prevenir escaloafrios y vasocongtricoidn,



Sistenn de donitoreo de 1la Presidn Intracraneal

La Monitorizacidn beneficid gréndemente on el control de la Pre-
pidn intracaranesana,fuera del grupo de edad neonatal; el control
80 lleve & cabo por medio de dispoaitivop de medicién de presidn,
colocados en los eppaciop Epiduralea, subduralea 4§ Subaracroideocn
6 en los Ventriculos Laterales.Es Idenl que loa sistemss de medi-
¢idén sean sencillos, confiambles, fécilen de inaertar ¥ que tanpan
un minimo de complicacliones,

Eotoa mistemas permiten identificar distintes tipes de ondas de
presidn descritos por Lundberg:

ondas A:; que Bparecen en forma interasitente duran de § a 20 minu-
top traduciendo presiones de 50 & 100 mm de Mercurio; estas lle-
gan a presentarpe en la Emfermedad de Heyd.

Las Ondae B ,pon mas pequeflas y ritmicas, eparecen con presiones
de 50 ma de Hg, duran 1 minuto, frecuéntemente ae relacionan con
una respiracidén de Cayne -~3tokes.

pndes ¢ ,pe presentan en forma ritmica, con elevacionen de 1la
presidn intrncranéal de hasta 20 mn de mercurio.

Levin acapta un rango nermal de la PIC, :10-20 mm de Hg, por eso
al llegar al valer critico, como ya se describié anterioraente,
los meeaniamos de compenpacidn & eutorregulacidn fallan y altera
ciones minimas uel volumen intracraneano ocasionarédn grandes cam—
bios de 1la FPIC.

Loa objetivos de control de 1la PIC son:

-Adecunda perfusién Cerebral (PIC),permitiendo lleganda de oxige-

no, glucosa,pustratosn energéticos al tejido cerebral,
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Fig: Sistenn de monitorizacién Intraveniricular medisnte ca-
téter nitunds on el cuerro frontel del Ventriculo lateral dere
cho,er un siptemn cerrndo,minimize conteminacidn.Mediante 1a

llave de pasv permite mcdicidn de la riC,drenaje de LLR ¥ en-
juague del catéter.



~ Evitar desplazamiento del tejido cerebral de un coppartimien
to a atro.

El cerebro normal 4 intacto necesita une PPC de 40 y 50 mn de
mercurio,pera nantener un flujo sangufnec normal.Lementdblemen—
te sn la actualidad, 1a mayoria de las tdcrices requieren de me~
didas invesoras, por ello habrd que valorar ei el Yipsdd.ea ma-
yor que el beneficio;tomando en cuente ademda que la PIC e8 sen-
aible a los cambios en numerosas varimblen fiploldégices.

Una sole medioion de la presidn con valores normalen puede no
ser indicativa de la presién minutos mas tarde. lon nifios estdn
con frecuencin ngitedog, lloran,etc obatnculizando un regiotro
fidedigno y adn el método ideal (totalmente incruentc,dotadc de
disponitivon ideales vale decir ain alsmbres o catéteres que vig
len el cuero cabelludo)no se encuentira disponible,

En 19 actualidad se describen los sigulentes métodos:

Buncién Ventricular;

Haterial, Campos,guanteos estérilen,antisépticos en solucidn,Xilg
caina al 1%, taladre de roaca, agujas espinales mimero 18 y 20;a%
pujes de Cone calibre 18 y 20 (son con une eaplta en un extremo
¥ aperturas laterales Basguredaaccon un mandril)

Procedimiento: Tricotomia amplia frontal derecha, en nifios mayo-
ren infiltrar con Xilocaina 21 cuero cabellude a la altura de la
lines pupiler m«dia y sutura coronaria ¢ algo por delante.En lac-
tantea e introduce sguje de puncidn lumbar nidmero 20,atravezan-

do,cuerc cabelludo frontanela y duramadre, introduciendo en el



aapacio aubdural,luefo dirigir la aguja hacia el dngulo intarno
del ajo del mimmo lede y el aepecio anterior dai cigoma,como 108
punton de referenciu eon ostimaclones \anbidn #2 adecuado imagi-
narge &1 sletema veniriculsr en lon planes lateral y A, diri-
fgiendo aguja hacie el cuerno antaerior, una vez retirade la agu-
ja & voces es necesario una suturn en el curro cabelludo para
evitar fuga dsl LCKH.S5% ¢l paclente em un nifo,con hoja de bimtu-
ri se realiza insicidn de pidl, pertfordndons luege huedo caa ub
taladro de ropem,verificande no lesloner oirsp eatructuras pro-
fundan,.Ld duramndre ge perfors con sffuja espinal corte y se con
trole el sepaclo subdural,posteriormente pe reampleze lp ugule de
cone con la punte roma dirigida a) cuerno frontel, pe suturard
cuero cabelludo.aBl mismo on nifios con darivacionen, los cusles
tiene 1=z mayor parie de las veces vantriculos grandes facilita
la puncidn y en cason de urgencis,ae realizerd puncidn transde~
rivacidn dirigiende la aguls &1 centro de le cabezae.

Las complicaciones son:Hemorragia,¥frdida continua de LCR,in-

fTecceidn & incapecidad de extraer lfquids del ventrieulo.

CONTROL PE FRESION
a.=INTRAVELTRICULAR:

Materisl:Miemoe esquipo que para la punclén venlricular,con la
adicidn de un tubo pera nutriciéde pedidtrica ds 109 cm,calibre
5F,1laves de peno,boles de drenhnje, tranpductor de presidn y 8o
lucidn Ploicldégica al 0.9% para limpiezs {enjusguel.

ProcedimientosFregaracidn dal pecie. te ipusl que para la pun-

cidn ventriculnr con 1s diferencinm de que la pguja da Cone ea



Pig: Kuestrs, dos métodos de modicidn da la PIC.A le
fzquigrdarel vdetmge huece atornillsds en &l crédneo,
insertado en el appacio aubaracnoideg.in el lmdo de-
rachoe Be ohparva ls sonda de nubtricidén pedidtrica que
wmide la prosidn en el espscio subdural.



@s reemplazada por uha sonda de nutricién pedidtrica S5F,prévia-
nente llenada, con sucrg galino al 0.9 %.la polucidn doberfe im-
pulearse en el interfor del catéter y fluir 1{bremante cn el ven
triculo cuando el extremo distal del catéter oo eleva;se permtte
gue el lf{quido llene éete, dercendiendo su extremo libre ¥ a con
tinuacidn el catéter ge cierra con una llave de doble prao,
catéter me sutura al cuero cabelludo, se cubrr con meterial ertd. .
ril.Una de las embocaduras de la llave de pano ce conecta al
trangductor de presidén y si fuera necessrio conectar 1a otra em=—
bocadura a una bolsa de recoleccidn pera el drenaje del ICR.
Poateriormente se calibrard el transductor, colocsndo al nivel
del agujero de Monro y una forms ondulade pulsdtil indica que el
catéter esta permeable.
Ia presion intraventriculer es monitorizada, abriendo la llave
de paso hacla el transductori;si 1a preeidn pasra los lfmiten de
seguridad, se instauran medidas terapeliticas para reducirlas,co
mo por ejemplo drenaje del LCR & la bolsa;nin embarge esto ne es
pfactico,como lo indica Rébinson {1979},8i loe ventriculos fue-
ran pequefics § estuvieran diotorsionadoe ¢ comprimidos por 1a
presencis de adema cerebral difuso & bién una lesién invasora
intracraneana.ror lo tanto éste os el método de oleccidn en ni
fles con ventr{culos grandes,yas que es el Unico aistena de moni
toria que se puede utilizar para terapis (remocidn del LCR).
Desventajlan y ComplicacionesiIncnpacidad da puncionar el Ven-
triculo, Impogibilidad de introduccidn del catfier en el Ventr{
culo a travez del conducto de 1a aguja,Bloguec del vatéter por

sangre. § tejido cerebral,Infeccidn especlalmente mas alld del



de)l quinto dia ya que a partir de este momento,la tese de cul-
tivos positivos del catéter y la ventriculitis verdadera sumen
tan con rapidéz.Entudios clinicos amplios han comunicade una

fracuenoie de infeccionea del 3 al § 4%,

Vdlwula & VYéptago Subaracnoides

Material:El miamo que para la puncién ventricular mas un vdo-
tago tle acero inoxidsble, hueco, con un conector de Luer-Lok
en un extremo y rosca para stornillerlo ,. ml crdneo,en el o-
tro, Hoja de bistur{ § 11 y una legro pequefia.

ProcedinlentoiPrepuracidn del paclente en el mimmo,A travéz de
la trepanncidn , oe incide la duramadre en forma de cruz nedian
te el bipturf y me efectus el legrado de las hojer de lo durena
dre para agegurar una ebertura de éata.

El véntago se aornilla en el crdnco heats que se mantengas segu—
ro.3e inetila con una agujn de inyoccidn solucidmnline al 0.9%
de modo que el aire captado Be pueda escmpar;se conects el vie—
tago copn un menbmetro calibrade a itravédz de un tubo replato de
suero fisloldgico.
‘Yerificar le onda pulsédtil,la emortiguacidén de la misms puede
estar indicando que la punta del véstago eotd obturado & tiene
un codsulo.Si 1s onde no reaparece despuéa de limpiar con un
chorro débil {o.1 ml ds mAol, s2lina),se puede introducir cuida
dépamente una cdnula eapinal a travéz del véotago en un inten—
to de eliminar el codzsule de fibrina.luepgo se aplica un vel=
daje estéril.pespuén de extroer vdstago, suturar cusrc cabellu

do.



Cosplicacionen:En vista de que la calota crensrl en neonstog y
lactantes no es suficibéntemente grussa ,eate procedimliento no
puede uparss,siendo de eleccidn,ml catéter subdural.No se pue-
do extraer ol LCR;Fuando 1 PIC es muy alta ¥ el cerebro blsp
do (muerte cerebral inminentse}, 1la vélvule So puede tapar con
€l cerebro ¥ registrar valores bastants bpjom s peear de te-
ner huenas opeilpoionesiei la duramadre no ecptd ablerta ne
pueden rogiatrar valores falsos.

Eate diepasitivo ss fdcil de tngsertsr y no se obeervd infec-
clonen intracranenles on cerca de 300 niftoa.Sin embargo lae
complicaciones potencislen son:themorrasgis mubdural, subarac-
naldea 6 intracercbral,pere ls man comdn as la infsceidn lo-
cal del cuero cabelludo que requiere sclo terapis local., Las
vontefas: 3o puede utilizar en nifies con ventrfculos pequofion,
pugde ingartarss con facilidnd en la sala de Urgenclas,d en

1a Unidad de Cuidados intensiveos, [(Pig: ).

cetéter gubdurel

Haterialindemds del equipo de puncidén ventricular,se usa un
tubo de nutricidn pedifitrica S5¥,pequefio reppedor para mestol-
das,hoja de bipturf g 11, pinzas.
Procedimiento; Se usara en pacientes cuyos ventricules no pue
dan ser puncieonsdos,3e realizda pequefs insilcidn en &1 ruero ca
beliude adyacente a la frontanela, que encime del hueno frontsl.
se efectua crancotomfn aumentands su cslibre de mods que be pug
da visualizar le duramadre,incidifndoln bajo visidn directa,in-

troduciendo sl catéter lleno de solucidn fipioldszica on el es~



pacio subdural,outurar piél para asegurer cetéter,conectar nl
transductor d¢ presidn.vigilar pulsacidn de onda para verifi-
car permeabilidad.

Complicaciones;Son las mismas gue los del vdntago subaracnoi
deo,86 uea exclunfvamente (precedimiento) en una sala de qui-
réfane ¥ rara vez como une técnica mimple de ﬁonitorin.

Sistema Fibrofitico Ladd.- Ha sido ol mns utilizado que mse in-

gerta en el espacio epidural a travéz de uns perforacidn con

un buril, a pesar de ello pe pusde manejar en una sala de Ur
gencias o UTI.

Desventajas:En una serie Iinformada 1a infeccidn es bajn (2-3%)
Tiene un registro lento en cuanto a la resepuesta se refiere,

ae decir quse une onda de PIC puladtil no se registra con cade
palpitacidn cardfaca y entoncen los cambiom en la forma de la
onda d¢ pulme n¢ pueden ser identificades.

En renlidad los eistemas adlidos tiene la desventaja potencial
de no poder aar calibrados "in vive", modificdidomo 1la linea

de base con :la’ temperatura ¥y el tiempo y en 2l momento 8e eg
tdn cresndo dispositivos que Auperen estos problemas.

Pero ol problema en liecién Kacidos y Prematurce ,no se he re-
suelto ya2 gque no existe une que sea Bencillo confiable y segu-
ro. Se ussn catéteres intraventriculeres, cuande los ventricu-
los Bon grandes & en hemorragia intraventricular, pero eg grende
el riesgo de infeccién.Tenbién se reporta el uso de una védlvula
pubaracnoidea con exito y {inlanente se utiliza bestante el nis-

tema Ladd en ls frontanelsa anterior en varias instituciones.



MATERIAL ¥ NETOLOS.-

l.-3e estudiarcn, 25 casos de pacientes que clfnicamente,de-
sarrollaroniEdena Cerebral, indepcndiontemente de eu etip
logia.

2.-8e revisdron retroppectivamente expedientes clinicos de
infantea que ingreparcn al Servicio de Terapfa Intensiva,
de Enero a Diciembre de 1987.(H.I.P.).

3.-8¢ tomdron en cuenta,pacientes cuyas edaden oecilaren entre
1 més y 15 afos.

4.=Ingresaron al gatudio, todom los nue prresontarcnicefalesn,
vénitos en proyectil,crisis convulasivasa localizadas 6 ge-~
neralizadss, alteraciones del ectodo de conpoiencia como:
irritebilidad,sonnoclencia, entupor 4 coma,pavesian, paregs
tegins, altcracidn de parcs crancales (IT,III,V.VI, funda

-'mohthlmenta).

5.-Estudios lrboratorieles;Puncidén Lumbar,citoquimico con,
8in raquimanometria,elarctrolitos séricos,electrolitos url
narios,Exer¢n General de Urina, Glicem{a, Yres, Creatini-
na,hmonio, TGO, TGP,Tiempo de Frotrombina y Gasometrie ar
terial.

6&.«jue cuenten con estudion de uabinete:¥lacas Radiolégicas
de Craneo,con proyecciones »P, Leieral y Towne, Elrctiro-—
enceralogruma,Ultrarcnido, Tomogratism axial Computarizadae.

7.=rueron excluldos, aguellos pacientes:

=¥onores de 1 mée y Mayores de 15 afios



~Expedientes incompletos.
=Paclentes ¢con antecedenten de Aaflxis Heonatal
~Iacientes con Hipertensidn erterisl jyrevia.
~insuficlencia Esnnl Previsa.
-Malformaciones congénitns 3y defectoe del tubo neural.
-Pacicntes con Hidrocefalis
=lolitroumatizedos.

8.=-80 revieard el trataeiento instituido en cada uno de loe
cusoB.

4.-Regultndos.

O.,=Conclusiones.



GaABUl Nokeg] Sexo]Edad plagndédntico
1.-[48290] K Sa TCE con rx de Base del crénec
2.~[48286] P |4.4a] Ependinowa Foma Posterior
3.=-[48591] ¥ 4o Meningoencefalitia viral
4.-{48729] N 4 Meningoencef.por Estrep.-B-Renolitico
5.-l45687] F [4.4n)] T.Cvanevencefdlice s8/Fxa
6.~|501%1} F 8a Aeningoencef. por H.Influenza
T.={50697! ¥ is Meningoencefalitia viral
B8.-{51067; M S8 weningoencefelitia Viral
9.={517837] P la Maningoencef. per Gérmen pacterianc
10.-{51549) M |13a gi{ndrome de Royd
11.-(|527301 F Bo allogamiento
12.-151718| B 5a Meningoencef, per H. Inrluenza
1%.-!51968] # |3.5a] Estatus £piléptice
14.=152040] M Se TCE con Fractura Parieto-agceip. Dor
15,.~)53205{ K 93 TCE con Practura Témporo-etcip. Der
16.=]53862| F 24 TCE con Fractura Fronto-pariet. Der
17.=-]54325] # Sa TGE con fractura
18.=155295| M 48 TCE 8in Fractura
19.-155633] K Tm Meningoencef. Baclteriana
20.=1563541 M Se meningooancef. por ji. Influcnza
2).~100167{ M |1.5& seningoencef. por Gérsven Dactarians
po2.=]00645 N 5.2a TCE con practura
23,.-]00766( M 2.4%86 TCE sin Fractura
24.=-]00782) M 1lm menthgoencefalitia Viral
25.-)01510} ¥ 8a TCE con Fractura




RESULTALOS

1.~ De ub total de 25 capos , que cursercn con edema era-

2,

Jow

bral, 1l correspondieron a cuadros infecciosos del 5ip
toma Hcrviqao,lﬁi cursd con Maningoencefalitis ¥iral y
29% fué de Etiologia Bacterimna , mlendo el gérmen maa
fracuente el Haemofilus Influenza y 1 solo cmse por Es
treptococo Bets Hemol{tjico del Grupo A,

Hubieron 10 cagos de Traumaiipmo Cranscencefdlico,que
representa el 40% del totel,de esta cifra el 12% mo pre
sentd trazo fracturario y en el 28% se visualizd linea
de fraotura.

Solamente oxistld 1 camo de Apfixie por Inmereidn,lcenso
de Eatatum Eplléptico, 1 caso de Tumor en fopa posterior
(Ependinoms) y 1 caso de S{indrome de Reyé, cada uno de

ellos representando ol 4% del total.

4,-~Con respecto & 1a edad, opcild eantre 4 mesea y 13 eflos

¥ la edad promedic en general fué de 3,03 afos.

En la Heningoencéfalitin ya sea Yiral 4 pacteriana, la
sdad promedio fué de 3.5 sflos ein existir predominic de
sexo (6 mesculincs y 5 femeninos).En cambio <n el grupo
dea TCE, la edad promedio fué de 5.4 afios y una relacidn
de 4:1 masculino/Femenina,El caso del ependinoma: fomeni
no de 4a 10m,8fndrome de Reyé 13a maaculino,Estatums Epi-
1&ptico Masculino de 3a 10m y femenino de 8a el caso de

Asfixia por inmersaidn.



J;,t,?’*f

5.= kn cuanto & la Evolucion: en el grupc de Honing‘%ﬁce;d&i&i@
7 pacientas (63%),tuvieron una svolucidn nntiatactoril.v.;r
decir gue no reguirieron apistencis de ningin tipo, 2 cason
(18%£) con evolucidn regular es deoir que requirieron asip-
tencia en algunas funciones § actividadep fuers de las nor—
meles y hubo 2 defunciones (18%) anbos casow,fueron determi
nedop por complicecidn:Choque Séptico,per estudios lebora-
toriales ss aisldé H. Influenza.
En el grupo de TCE, 8 pacientes tuvieron unae evoluuldn .1-t
tiafnotorin{eoﬁ) ¥ 2 capoe (20%) con ovelucién regular no
exiutié defunciones,.
Un caso do Ependinoma ,svoluciond wmal, @ pessr del trata-
uiento quirirgico,presentando grdn compromiso neuroldgice.
El ca8o de Sindrone de Heyé, con expedients incompleto,no
'fué exluide del eptudio por cuanto es sjemplo de Edenmh ce
rebral puro, y eniras dentro de) porcentaje de mortalided.
El ceec de asfixia por ipmersidn , <on el tretemiento 1ine-
tituido tuve una evolucién eatisfactoria,
Finalmente el Estatus Epileptico, fué controlpdo ,con evo-
lucién regular.

6.- E1 porcentaje de defuncidn alcanzd el 12%, de este total
el B% fué gecunderia & cuedros de Aeningoencefalitip por
Hl. Influenza y el 4% , poe Sindrome de Reyé.

?.- En cuanto sl mansjo instaurado y de acueorde e las varla-—

blas de tratemiento incluidas en sl probocolo éde estudio,



los resultados song

En &) 100£ de lom 25 casos, tree de las varinbles del protocole

fuaron utilizadas independiente de 1a eticlogia:

a,-Disminucién de Lfquides Parenterales, usando a 800 ml/m2s5¢
de soluciones salinaa(lucosado nl 5% mas Fisiolégico al C.9%}
dilucidn 2:1 ¥y oo 2 casos 3:1.Dos oupos enire 1000-1200 ml/M23C

b,-Los corticeides fueron utilizadoa tesbién en todes los canos,
¥ el medicamento mas requerido fud la Dexametazona con ddésias
que ogcilarcn entre 0.25 a 1 ag/K/4d.

c,~Finelments como une medida generel ,la posioidn de la cabaza
a 30 gredos, fué indicacidn en todos los casos

8,-Bn cuanto a loa Diuréticos,lope de Asa como la Furocemide fué
indicada en el 64% de los cesos (16) y solo en un 468% (12 ca-
aon) ae empled sl Manitol como D. osmético.Las dﬁaié emplea-
das , fueron: an el cass de ls Furoceaide 1 a 2 og/K/dim 3 en
3 démis , en cambio el mmnitol a 0.5-1 gramo/K, ya Bea a go
teo continue , & cada 6-8 horas en 30 minutos, diluido en =0
lucién Glucosada nl S5%.

g,=Da los barbitdricos , el Fenoberbital y 3e Difenilhidantoina
fueron los mas utilizados,llegande a un porcentaje del 72%£(18)
cagon,de 1l cuales 7 fusron en Meningoencefalitis Bacteriana
5 TCE con Fractura , 2 Meningoencefalitis Viral y 4 en otros.
Las désie empleadas fueron; 10 ag/K/désie ,como ddmis de ata
que en amboas casoa y & 5 mg/K/dia ,ddésls de mantenimiento ca-

da B horas, Anf minmo en 3 casos se utilizé Plazepen & 9,5ng

por Kg.



10.- La Intubacidn y Veniilacidn esiatida , fueron instaursdas
en 9 canos,’36% del totel,3 camom, fueron por Meningitia
facteriana, 2 caeds de TCE con fractura, 1 §.de Reyé,l AB
fixia por inmersidn ,lEstetus Epileftico y 1 Ependinoma.
En 1a wayoria de ellos el sanesjo, no se rpolongd por Hen
de T2 horas.

11.,= Ie bipotermisa me manejo solo en ¢l Estatum Epileptico.

12.- Requirieron tratamisnto quirirgico solo el 16% de los ca-
soe {4), 2 ceoop de Higroma mubdurel secundarios & Henin-
goencefalltis por H. Influenza, 1 caso do TCE ,por Heme-
rregfa Intracranesal, y 1 caso de Repeccidn de Ependinona
de Foaa Postlerior.

13.- En ningin caso sa realizo, registro § wmonitorizacidn de

1s Presidn Endocraneal.



CONCLUSIOKES.~
1.~En el prepente estudfio, que comprendid 10 mases de intérvelo,
el odema cerebral, fuf§ secundsric e las stguientes eniidades
que por érden de frecuencie fuéroa:
a,=Meningoenceralitip 442 (11 cascs)
b.~TCE 40% {10 casos)
c.=0tros 16% (4 capon, goe incluye: 1 Si{ndrome
de Reyd, 1 Eatatue Epidéptico, 1 Aafixia por Inmersidn, 1
Tumar de Foma rosterior).
2.~Para la eleccidn de le Terapeitica, se debe tomar en cuenta;
2.1.~Estado neuroldgico del pacients:
En sguellos gue me encuentran copscientes, es poco pro-
bable que curse con edems intracelular ¢ citotdxico,no
cueptiondndose la terapfa pare estm condicién.
2.2.,~Etiologla Subyscente del edemm, para ancuadrar 8 uro
da loe tipon fisiopatoldgicos.
Aungue no hube nuevos medicamenioa disponibles, para un
mejor tratamiento del edess cerebral, ain esbargo la Im
portancia del conoclalonio y la comprensidn de la patg
fisiologfa, que &n la presente revigidn, se describid a
2 tipos ds los tres, vala decir; »l Intracelular & Cito~
téxico y el Extracelular § Yasogénicojreconocerlos ea d-
til para el prondstico ¥ le conduceidn hacia enfoques
man racioneles an cusnto @ la terapevticun se refirre.
2.3.~Prapencia § ausencia de cembiop cerebrplens y niveles de

la Presidn Intracruneal.



3.~ En cuanto a al evolucidén de las dos patologfms mas frecusn
teps;el TCE tuvo mejores resultados , con un porcentajes de
recuperncidn del 30% satisfactorio, 20% regular, en cembio,
1la Msningoencefelitis especimlimento 1l JBocteriana solamente
el 63% de loa paclentes evolucionaron eatisfactériamente,
18% regulares y el 15% malo com 2 defunciones que represen=
ta 8% del total de pacientes. (cuadro lo: ),

4.= E1l Tratemiento coo Esterolides, de ncuerdo a los conocimienton

actuales, Be utilizen polo en el camo de Edema Vapogénico é
Extracelular, map cualquier otra terapis empecf{fica para la
lesidn de origén y ol velor tedrice de su utilidad ep us e~
dema Citotdxico & Intracelular, esta’en duds y no exintan e—
videncias que lo apoyen en estudios clinicos 4 experimentas .
lea.

S.—-E8 recomendable, indicar barbvlydricos (DFH, Pemobarbvital),co-
mo un apoyo més en la terapedtica, especielmente en cuedros
infecclosos de elologfa tacterianm, odn cusndo el paciente no
hay presentado crisis convuleives todavia.

6.~51 me lograra evitar la hipertenaién spdocraneona ¥ sufrinien
to del encéfalo, en el capo de un Edeme Extracelular, el pa-
ciente puede tener una recuperacién ad intésruam; en caatio si
fuera citotéxico, sl dafo se realiza diréctamente contra le
neurona, gquedande los paclentes con mecuelas neurolégicas a
vecgs lmporilantes.

7.-La terapia deberd per epcalonudam, de acuerde a la gravedad



del edeme, nivel decreciente del estedo de consclencia,dé-
ficit neuroldgico focal progresivo y signoe de herniacldén
cerebral, lo cudl sugiere terapia creciente & idealmente
precedido de monitorizacidn de la PIC y Tensidn arterisl,
inoluyendo ndeads miltiplen teraples como la posicidn de
la cabeza,liquidos parenterales bajos,eateroiden, diuré=-
tico osmdtico, barbitdricos, hipotermin, hiperventilacidn
ata,

8.-8in eambargo, el uso de la terapis deberd aplicarsas,bejo
condiclones precimen, por que como en todo ,tiene sus ries
goa, sl se usa indiancriminddamonte 4§ en forma precipitada,
entre ellos citamos 8 la Hipotensidn, 1nfeccidn FPulmonar
aevera y disminucidn del intercambic de gaseg arteriales.

9,~ Por todo lo mencilonado, es improcindible,letectar el ade-
ma cerebral, antem de que exista herniacidn del tejido, ya
que de no ser as{ , el paciente fallecerd,

10.-Tener prenente que ademdn de las entidnaden deperitns en le
presente reviaidn,:existen otras caunss etioldgicam, que
condicionan edema cerebral, como mer: intoxleaciconap:Hexn-
sloruro, inhalacidn de anestépicos:halotanp,Tranatornoa e-
lectrolfticos, hipo § hipernatremfa, Intoxtcacidn Hfdrica,
Alteraciones del flujo del LCH, Dinbetea Mellitue, Encefa-

lopatis Hipertenaiva, eatoc.
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