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ACV CLASE 2:

Fisiologia y biofisica de los compartimientos liquidos endocraneanos

1. Elabore un esquema incluyendo los diversos compartimientos liquidos intracraneanos (LIC, LEC,
LCR, sangre), e indique con flechas los posibles mecanismos de intercambio de fluido entre los
compartimientos intracraneanos.

2. Analice la curva que relaciona volumen intracraneano y PIC. Usted ya estudio otras curvas como
esta en otros sistemas fisiologicos. Cuales? Qué significa esta curva? Justifique el cambio de
pendiente de la curva a medida que aumenta el volumen intracraneano.

PIC
c
a b
volumen

3. Escriba aqui la doctrina de Monro-Kellie:

Qué le parece que ocurrira con la distribucién de fluido en los diversos compartimientos si el
volumen de uno de ellos aumenta? Cuales son los mecanismos fisiol6gicos que pueden compensar
el incremento de volumen de uno de los compartimientos? En el paciente, existen motivos que
puedan haber producido un incremento de volumen en algun compartimiento intracraneano?

4. Escriba una ecuacion que relacione flujo sanguineo cerebral (FSC) y resistencia vascular cerebral
(RVCQ) con el gradiente de presion que moviliza la columna de sangre a través del craneo. De qué
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manera influye la PIC sobre el FSC? En qué otros sistemas fisiologicos observo Ud. un efecto similar
al de la PIC sobre el flujo sanguineo (esto es, una presioén actuando sobre la pared de los vasos)?
Qué presiones determinan entonces el FSC?

5. En esta curva se expresa la relacion normal entre FSC y presion arterial media (PAM). Qué significa
la meseta de la curva? Como la explica? En qué otros sistemas fisiologicos se observa la misma
relacion entre flujo y PAM? En el paciente, qué metabolitos se produciran en la zona de hipoxia que
puedan afectar la resistencia vascular? Cémo modificard esto la relacion entre flujo y presion de

perfusion? Si el musculo liso vascular

FSC se encuentra en hipoxia, cémo

reaccionara ante dichos metabolitos?
Considere la situacion del paciente.
C Qué mecanismos de compensacion
pueden estar actuando para mantener
b el FSC a pesar del aumento de la PIC?
Qué es el reflejo de Cushing?

PAM

6. Como el paciente se encuentra hipertenso, el jefe de guardia le indica a Ud. que le administre
nitroprusiato de sodio en goteo endovenoso (droga vasodilatadora arterial que provoca disminucion
de la presion arterial). A los pocos minutos de iniciado el goteo la presion arterial del paciente
descendio a 120/80 mmHg, pero los déficits neuroldgicos empeoraron. Ud. suprime el tratamiento
inmediatamente.

7. Vista la gravisima situacion clinica del paciente, se procede a la intubacion y se realiza asistencia
respiratoria mecanica (ARM). Ademas, para controlar la evolucion de su ACV y el edema cerebral se
le coloca un catéter intracraneano para medir la PIC y una fibra 6ptica para monitorear la saturacion
de la hemoglobina en el golfo de la vena yugular del lado afectado. Del catéter yugular se extraen
muestras de sangre para medir la concentracion de acido lactico. Ud. observa que al aumentar la
frecuencia respiratoria del respirador y/o el volumen corriente (0 sea, aumentar la ventilacion
pulmonar) la PIC disminuye de manera importante, y la saturacion de la hemoglobina en el golfo de
la yugular disminuye desde su valor normal (~70%) a un 60%. Ademas, aumenta la concentracion de
acido lactico en la yugular. La saturacion en sangre arterial se mantiene constante en 98%.

¢Qué efecto tendra la hiperventilacion sobre la P_ y el pH arterial? ;De qué manera cree que impactara
este cambio sobre la RVC? Comprende ahora porqué se redujo la PIC? Pero entonces, ;jqué pasara con el
FSC?
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Escriba aqui la ecuacion con la que se calcula la oferta de O, a un tejido. ;Qué pasara con la oferta de O,
al cerebro durante la hiperventilacion?

La hemoglobinemia del paciente es 16 g/100 ml. Calcule el contenido de oxigeno arterial y en la vena
yugular, antes y después de comenzar la hiperventilacion. ;Qué efecto tuvo la hiperventilaciéon sobre la
diferencia arteriovenosa cerebral de 02? ;Como relaciona este fenémeno con el aumento de acido
lactico en la yugular?

Esto le trae un mal recuerdo. Hace unos meses Ud. trat6 la hipertension endocraneana de otro paciente
con hiperventilacion, y si bien al principio la respuesta parecié buena (disminucion de la PIC con
aumento de la diferencia de arteriovenosa cerebral de OZ), media hora mas tarde la saturacion en la
yugular era del 95% y la concentracion de acido lactico muy alta. El paciente muri6. ;Qué significan estos
hallazgos? Ud. decide reducir un poco la ventilacion pulmonar de su paciente, e intentar otro
tratamiento. Inicia la infusion endovenosa de una solucién hiperosmolar de manitol. A la hora de
iniciada la infusion nota aumento de la presion arterial con disminuciéon de la PIC, saturacién normal en
el golfo de la yugular, aumento de la diuresis. Explique la fisiologia de estos hechos y si todos son
beneficiosos para el paciente.

Si todos los medios utilizados para evitar que la PIC se eleve excesivamente fracasan, ocurre un
fenomeno llamado "enclavamiento'. Elementos supratentoriales, en particular la porcion medial del
l6bulo temporal, tenderan a "escapar" a través del agujero de la tienda del cerebelo hacia la fosa
posterior (hernia del hipocampo).

Esquematice el arco del reflejo fotomotor. ;A qué atribuye la midriasis y paralisis de una pupila en el
paciente?

;Como explica la hipertonia extensora del paciente? En un esquema incluya las principales estructuras
supraespinales reguladoras del tono muscular. Indique sobre que tipo de motoneuronas terminan las
distintas vias descendentes. Ubique en el esquema el nivel de lesion y justifique la respuesta de
extension de los cuatro miembros.

La seccion del tronco encefalico a nivel mesencefalico “intercolicular” produce un cuadro de rigidez por
descerebracion en gatos y monos que semeja mucho la respuesta de extension de los cuatro miembros
que sufre el paciente. Si en un animal descerebrado se seccionan las raices dorsales, la rigidez cede.
;Como explica el fendbmeno?
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Plasticidad de circuitos neuronales en la recuperacion del ACV

En relacion con el articulo de Nudo y col. (1996), conteste las siguientes preguntas:

1. ;Qué es un "grupo control" en un experimento? Cudal era el grupo control en los experimentos de
Nudo y col.? Pudo elegirse un control mas apropiado que el utilizado?

2. Para cada uno de los siguientes enunciados, indique si son verdaderas o falsas conclusiones que
pueden extraerse del trabajo de Nudo y col.

a) la rehabilitacion por entrenamiento post-infarto produce una recuperacion funcional motriz que
se debe a la reduccion del tamaio del infarto

b) el infarto de la corteza motora produce déficit motor por dos mecanismos: i) la destruccién
directa de una zona de la corteza; ii) la pérdida de funcion de zonas intactas adyacentes debida a
"falta de uso"

¢) la rehabilitacién por entrenamiento post-infarto produce recuperacion funcional motriz debido a
que promueve la reorganizacion de mapas corticales fuera de la zona del infarto

3. Enumere cinco situaciones fisioloégicas o patolégicas en las que esperaria que ocurra una
reorganizacion funcional de mapas corticales sensoriales o motores.

Compare el paciente que sufrié una evolucion favorable después del ACV con los monos de Nudo y col.
Considerando los hallazgos experimentales, indique qué supone que ocurrié el mapa motor en la
corteza motora primaria del paciente a partir del momento del infarto.
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Anexo Clase 2

PRESION INTRACRANEANA
Capitulo 20 KR Lee and JT Hoff

El conocimiento sobre la presion intracraneana (PIC) se ha incrementado en los ultimos 100 afos debido a la
contribucion de numerosos investigadores. En 1822 en una reunién de la Sociedad Médico-Quirdrgica de
Edimburgo, George Kellie leyé un informe titulado: “Un relato sobre los hallazgos encontrados en la diseccion de
dos de los tres individuos que aparentemente fallecieron en la tormenta del dia 3, y cuyos cuerpos fueron hallados
en la Vecindad de Leith, en la mafiana del 4 de noviembre de 1821, con algunas reflexiones sobre la patologia
cerebral.”

Kellie presento los descubrimientos de las autopsias de dos muertos por exposicion al frio y discutio los resultados
de experimentos en animales. Sus observaciones aparentemente confirmaban las observaciones de su maestro,
Alexander Monro, que la estructura rigida del craneo protege al cerebro, previniendo cambios en el volumen de
sangre.

La circulaciéon dentro del craneo es en verdad de una descripcion muy peculiar. El cerebro poco compresible esta
contenido dentro de un estuche inflexible de hueso, al que llena completamente, y por el cual es protegido del
peso y la presidon atmosférica —una fuerza que esta constantemente actuando en otras partes del sistema— una
fuerza entonces, que debe estar constantemente operando para mantener la plenitud del sistema vascular en el
interior de la cabeza.

Si estas premisas son ciertas, no parece concebible cémo alguna parte del fluido circulante puede ser retirado del
craneo sin ser su lugar ocupado simultaneamente por un volumen equivalente.

Una de las mas viejas recopilaciones de fisiologia, trata de la doctrina divulgada por Monro — doctrina que solia
ilustrar mostrando una esfera de vidrio hueca llena con agua, y para hacer notar a sus alumnos que ni una gota se
derramaba cuando la colocaba con la abertura hacia abajo-. Las conjeturas sobre este tema figuran en su trabajo
sobre el cerebro y el sistema nervioso. Monro habia ya observado que: “la sustancia del cerebro como la de otros
solidos del cuerpo es casi incompresible, y la cantidad de sangre dentro del crdneo debe ser la misma, o casi la
misma siempre, tanto en la salud como en la enfermedad, o después de la muerte, exceptuando aquellos casos
en los cuales el agua y otras sustancias difunden o son secretadas desde los vasos sanguineos. En estos casos
una cantidad de sangre igual en volumen a la sustancia difundida debe ser desplazada del craneo”.

Estas observaciones y conclusiones serian mas tarde conocidas como la Doctrina de Monro-Kellie. Ambos
comprendieron que la cubierta rigida que rodea al cerebro crea un espacio unico y protegido, a diferencia de otras
cavidades ocupadas por otros 6rganos del cuerpo. Tanto la deplecién de sangre intracraneal como la congestion
se consideraban condiciones patolégicas que llevaban a la apoplejia.

Monro y Kellie creian que el crdneo previene ataques cerebrales, manteniendo un volumen de sangre estable en
el encéfalo. Hoy, las implicancias de un craneo semirigido, especialmente con respecto a la presion intracraneal,
son apreciadas aun mas.

La presion intracraneal es la presion dentro de la béveda craneana, vinculada a la presion atmosférica, esta
presion refleja una fuerza dinamica que fluctua ritmicamente con los ciclos respiratorio y cardiaco, y cambia en
respuesta a procesos fisioldgicos especificos. Clinicamente puede ser medida en el espacio intraventricular,
intraparenquimatoso, subdural o epidural. La medicién continua de la presion dentro de un compartimiento
intracraneal refleja cambios tanto fisiolégicos como patolégicos dentro de la béveda craneal, momento a momento,
constituyendo una herramienta valorable para el manejo de pacientes con desdrdenes intracraneanos.

Para entender los factores que afectan la presion intracraneana, tanto el componente craneal y como el espinal
deben ser considerados. La presion dentro del craneo depende del estado de diversas variables, incluyendo la
orientacién del eje espinal en relacion con la gravedad, el volumen del contenido craneoespinal, la elasticidad del
sistema y la contribucion de la presion atmosférica.

Sumada a la presion atmosférica, la presioén intracraneana se compone de una presion hidrostatica resultante de
la gravedad y una presion de llenado determinada por la elasticidad y el volumen del sistema.

Niveles patoldgicos de presion intracraneana se deben usualmente a aumentos en el volumen y la elasticidad del
contenido craneoespinal.

El mecanismo principal por el cual la presion elevada dafa el cerebro es a través de sus efectos sobre el flujo
sanguineo cerebral. Un segundo mecanismo de injuria es a través de los desplazamientos cerebrales que causan
distorsion y herniaciéon del tejido nervioso. Una lesién focal que se comporta como una masa ocupante, crea
gradientes de presion en el tejido circundante, que provoca movimientos del cerebro dentro y entre
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compartimientos anatdmicos. Aun en ausencia de hipertension endocraneana difusa, el aumento de la presion
cercana a la masa ocupante, asi como la compresién de estructuras adyacentes como el tronco del encéfalo
pueden resultar en isquemia local.

El cerebro utiliza varias respuestas homeostaticas para preservar un adecuado flujo sanguineo en presencia de un
volumen intracraneal adicional. Inicialmente la presion dentro del crdneo aumenta levemente cuando las
respuestas homeostéaticas son empleadas. Este mecanismo de “amortiguamiento de volumen” ayuda a mantener
un adecuado flujo cerebral. En presencia de presion intracraneal elevada, puede producirse vasodilatacion como
parte de un proceso denominado autorregulacion.

El fenédmeno de Cushing aparece si la presion aumenta mas alla de la capacidad del lecho vascular de compensar
a través de la vasodilatacion. La presién arterial sistémica aumenta en respuesta a la presion intracraneal
aumentada en un esfuerzo por mantener un adecuado flujo cerebral.

Varias herramientas terapéuticas estan a nuestro alcance para mantener una presion intracraneana normal con un
adecuado aporte de oxigeno al cerebro. Estas medidas médicas y quirtrgicas ayudan, al lado de los mecanismos
homeostaticos a prevenir injuria secundaria al cerebro.

PRINCIPIOS DE LA PIC

Anatomia craneoespinal

El craneo se compone de multiples huesos articulados en la base por suturas cartilaginosas, y unidos para formar
la estructura craneana por medio de suturas 6seas fusionadas y no fusionadas. El espacio craneal y el espinal se
comunican a través del foramen magnum. La cavidad craneana esta dividida en un compartimiento supratentorial
y en un compartimiento infratentorial por el tentorium cerebelli. Estos dos compartimientos se comunican a través
de una abertura en el tentorio denominada incisura tentorial.

El espacio supratentorial contiene a la fosa anterior y a la fosa media, el compartimiento infratentorial también es
llamado fosa posterior. Una estructura sagital, el falx cerebri divide el compartimiento supratentorial en dos
mitades. Fuertemente adherida al craneo la duramadre rodea al cerebro. El craneo semirigido se expande
levemente con los aumentos de la presidon intracraneana. La duramadre craneal se continlia en forma
ininterrumpida a través del foramen magnum, envolviendo la médula espinal. En la region espinal el espacio
epidural es lo suficientemente amplio para permitir la expansion del saco tecal con volumenes adicionales. El canal
espinal tiene un plexo venoso epidural adyacente al saco tecal.

El liquido cefalorraquideo esta presente en los ventriculos y en el espacio subaracnoideo rodeando el cerebro y la
médula espinal. Los ventriculos laterales derecho e izquierdo se comunican con el tercer ventriculo a través de los
agujeros bilaterales de Monro. El acueducto de Silvio conecta el tercer ventriculo con el cuarto. El liquido
cefalorraquideo fluye fuera del sistema ventricular a través de los agujeros laterales de Luschka y el agujero medio
de Magendie en el cuarto ventriculo.

Las estructuras neurovasculares de la incisura tentorial son frecuentemente comprimidas con los desplazamientos
encefalicos a causa de cambios en la presion intracraneal. El mesencéfalo ocupa la mayor parte de la porcién
anterior de la incisura, mientras que el cerebelo llena la posterior. Anterior al tronco del encéfalo, la arteria basilar
se divide en las dos arterias cerebrales posteriores, que pasan hacia arriba a través de la incisura y alrededor de
los pedunculos cerebrales hacia la superficie ventral de los I6bulos temporales. Cada arteria cerebral posterior
discurre sobre el borde del tentorio, y luego continia posteriormente sobre el tentorium cerebelli hasta el [6bulo
occipital.

El nervio oculomotor entra en la cisterna basal desde cada pedunculo cerebral y pasa por debajo de la arteria
cerebral posterior. Cada nervio pasa sobre el ligamento petroclinoideo antes de entrar en el seno cavernoso. El
uncus del Iébulo temporal sobresale por encima del borde del tentorio y protruye en la incisura adyacente al
nervio oculomotor. Las arterias cerebrales superiores, desde el tronco basilar, pasan debajo de los nervios
oculomotores. Los nervios trocleares discurren por debajo del tentorio adyacentes a cada borde de la duramadre.
La herniacion del tejido cerebral puede también ocurrir a través del foramen magnum, causando compresion de
las estructuras adyacentes.

Dinamica de los fluidos intracraneales

Un aumento significativo en el volumen de cualquier componente intracraneal o una masa ocupante puede
producir elevacion en la presion endocraneana. El agua que ocupa el 80 al 90 por ciento del volumen del espacio
craneospinal representa la mayor masa dentro de las cavidades craneal y espinal. El parénquima cerebral solo,
excluyendo la sangre y el LCR contiene 75 a 80 por ciento de agua. El contenido y la distribuciéon del agua en todo
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el eje craneoespinal es el principal determinante de la presion intracraneana. El edema cerebral y la hidrocefalia,
por ejemplo, aumentan la presién endocraneana a través de la adicion de agua a los diferentes compartimientos
fisiologicos.

El espacio craneoespinal puede dividirse en cuatro compartimientos fisioldgicos, cada uno con contenidos de
agua regulados en forma separada. Dos compartimientos contienen la sangre y el liquido cefalorraquideo. El intra
y el extracelular comprenden los dos compartimientos del parénquima cerebral.

El contenido intracraneal del adulto estd compuesto en un 87% por parénquima cerebral, en un 9% por LCR y en
un 4% por sangre, el espacio extracelular corresponde aproximadamente al 15% del volumen cerebral. Estos
compartimientos permiten el desplazamiento de fluidos y sustancias quimicas, tanto en condiciones normales
como patolégicas.

El flujo aferente y el eferente hacia y desde estos compartimientos afectan el volumen total del contenido
craneoespinal.

Los fluidos dentro de la cavidad craneana se movilizan a través de los compartimientos por osmosis y por flujo de
volumen. La composicion quimica de cada compartimiento esta determinada por mecanismos de transporte activo,
transporte especifico, difusion simple y transporte mediado por carriers.

El contenido de agua sigue la distribucion de los iones en el tejido cerebral. De hecho, la osmolaridad de la
sangre, tejido cerebral y liquido cefalorraquideo permanecen equivalentes debido al rapido movimiento de agua a
través de los compartimientos.

La mayor parte del LCR es formada por los muy vascularizados plexos coroideos que son capaces tanto de
secrecion como de absorcién. El liquido pasa desde la sangre a través del endotelio capilar, que carece de
uniones estrechas, hacia el espacio intersticial coroideo. El liquido es luego secretado junto con el sodio, como
LCR dentro de los ventriculos por el epitelio coroideo, las células epiteliales tienen uniones estrechas.

El liquido cefalorraquideo es producido por los plexos coroideos en los ventriculos laterales, tercero y cuarto.

El sodio es el cation mas prevalente en el LCR en una concentraciéon similar a la del plasma y el liquido
extracelular. La concentracion del potasio en el LCR permanece relativamente constante y es levemente menor
que la del plasma.

Un 10 a un 20 por ciento del LCR deriva del flujo del liquido intersticial hacia los ventriculos y el espacio
subaracnoideo. El espacio extracelular comunica con el compartimiento del LCR a través del revestimiento
ependimario de los ventriculos, a través de la membrana piaglial adyacente al espacio subaracnoideo y dentro de
los espacios de Virchow-Robins que rodean a los vasos sanguineos cerebrales. El sodio y el agua del espacio
extracelular son removidos por flujos a través de canales intercelulares que comunican con el espacio
subaracnoideo Yy los ventriculos. El movimiento del liquido es principalmente centripeto hacia el epéndimo y los
ventriculos. Normalmente, ningun cambio neto de agua o de sodio ocurre en el cerebro porque el flujo aferente de
los vasos sanguineos esta coordinado con el flujo del liquido extracelular hacia el LCR.

El flujo del agua desde el extracelular hacia el LCR se describe como el “efecto hundimiento” (sink effect). El flujo
responde a un gradiente de presion hidrostatica, entonces el flujo aumenta cuando disminuye la presion
intraventricular y disminuye cuando la presion intraventricular aumenta.

En condiciones en las cuales la presién del LCR en los ventriculos esta aumentada como en la hidrocefalia, el
flujo del liquido se revierte moviéndose hacia el cerebro.

La velocidad de formacién del LCR es de 0,35 a 0,4 ml por minuto en adultos y nifios. La tasa de produccién de
LCR es aproximadamente constante dentro de un rango de presiones fisioldgicas. La velocidad de formacion del
LCR disminuye con niveles elevados de presion. La caida de la produccion del LCR asociada con el aumento de
la presién intracraneal aparentemente se debe a la inadecuada presion de perfusion cerebral.

El LCR es reabsorbido al torrente sanguineo a través de las valvulas unidireccionales sensibles a la presion en las
vellosidades aracnoideas, dentro de los senos venosos, la mayor parte es absorbida en el seno sagital superior.

El LCR circula desde el espacio subaracnoideo hacia los senos venosos a través de las vellosidades aracnoideas
cuando la presion del LCR excede la del seno venoso. No se produce absorcion cuando la presion del LCR esta
por debajo de 5 mmHg, que es igual a la presién del seno sagital superior.

La resistencia al flujo eferente de LCR disminuye con el aumento de la presion intracraneal.

La barrera hematoencefalica regula la entrada de solutos y agua al encéfalo. El endotelio capilar tiene uniones
estrechas y carece de vesiculas pinocitéticas, fenestraciones y otro tipo de mecanismos de transporte hallados en
otros 6rganos. El sodio es transportado en forma activa desde la sangre al encéfalo y el agua se moviliza al
encéfalo junto al influjo de sodio.

A diferencia de otros lechos capilares, el movimiento de agua a través de la barrera hematoencefalica es
principalmente debida a gradientes osméticos y no hidrostaticos.

El movimiento de sodio entre los compartimientos en el encéfalo se debe principalmente a la bomba Na'-K*
ATPasa, localizada en la membrana de las células endoteliales, en la barrera hematoencefélica y en las células
epiteliales de los plexos coroideos. Estas enzimas son responsables del transporte de sodio desde la sangre al
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espacio extracelular cerebral y desde la sangre al LCR. El potasio es transportado por la bomba idénica en
direccion inversa desde el encéfalo a la sangre. Los intercambios que realiza la bomba, tres iones Na* por dos K*
resultan en un movimiento i6nico neto de la sangre al LCR. El agua difunde en funcion de los gradientes de
concentracién producidos por estas enzimas. La concentracién del Na® en el extracelular y en el liquido
cefalorraquideo permanece aproximadamente igual a la del plasma.

El agua también es distribuida entre el intracelular y el extracelular debido a las condiciones osméticas. La Na*™-K*
ATPasa regula la concentracion de iones y la distribucion del agua entre los espacios intra y extracelular. Estas
enzimas localizadas en las membranas de las células cerebrales mantienen los gradientes ionicos.

La sangre intravascular, como el LCR, contribuyen al volumen intracraneal y a la presion intracraneana. El
volumen intracraneal esta relacionado con el flujo de sangre arterial, con el drenaje venoso y con el tono
cerebrovascular.

La vasodilatacion cerebral aumenta el volumen de sangre cerebral, mientras que la vasoconstriccion disminuye el
volumen. La sangre tiene la posibilidad de desplazarse fuera del craneo en respuesta a una masa ocupante
intracraneal.

FUNDAMENTOS FiSICOS DE LA PRESION INTRACRANEAL

Presion atmosférica, hidrostatica y de llenado

La presién intracraneal es el resultado de los efectos combinados de la presién atmosférica, hidrostatica y de
llenado. La presion atmosférica es el componente resultante del peso de la atmdsfera transmitido al encéfalo. La
presion hidrostatica es la parte de la presion intracraneal debida al peso del contenido craneal bajo la influencia de
la gravedad. La presion de llenado es la contribucion a la presion dentro del craneo resultante del volumen del
contenido arterial como asi también de la relacion de la presion con el volumen. La presiéon atmosférica afecta la
presion endocraneana. La presion absoluta intracraneal varia segun la altitud a la cual se la mide. La presion
intracraneana se informa en funcion de la presion atmosférica, por lo que este componente no es habitualmente
considerado. La presion atmosférica se transmite principalmente a la cavidad craneana a través de la sangre de
los vasos, que esta expuesta tanto a la presion atmosférica como a la cerebral.

La presion hidrostatica puede contribuir significativamente a la presion intracraneal. La cavidad craneana y el
canal espinal estan, como un manoémetro, sujetos a la fuerza de la gravedad. A diferencia del mandémetro, el eje
craneoespinal tiene un area de seccién variable y se compone no solo de liquidos, sino también de sélidos y
gases disueltos.

La presion hidrostatica es determinada por el peso del contenido craneoespinal por encima del nivel donde es
tomada la medida, dividido por el area de seccion a ese nivel.

La contribucion hidrostatica a la presion subaracnoidea lumbar es mas alta cuando el individuo esta sentado que
en decubito lateral. En una persona normal, un cambio de posicion horizontal a vertical causa un aumento
inmediato de la presion subaracnoidea lumbar debido a fuerzas hidrostaticas. Este aumento primario de la presion,
es seguido por un aumento secundario transitorio causado por una vasodilatacion cerebral compensatoria en
respuesta a los cambios ortostaticos en la presion sanguinea. La vasodilatacion incrementa el volumen sanguineo
cerebral, aumentando la presién subaracnoidea lumbar. La contribucidon de la presion hidrostatica a la presion
intracraneal, en contraste, es mayor cuando el individuo es colocado cabeza abajo. Colocando una persona
cabeza abajo se producira entonces un aumento de la presioén intracraneal.

La presion de llenado es el componente de presion dentro del craneo determinado por el volumen del contenido
craneano y de la elasticidad total del sistema. La presion de llenado es una medida del grado de llenado del
continente dural. El volumen es la suma de la sangre, tejido cerebral y LCR, como también la eventual presencia
de alguna masa ocupante anormal.

La definicién de elastancia es el cambio en la presion en funciéon de un cambio en el volumen. La elastancia
describe el efecto de un cambio de volumen en la presioén intracraneal. La compliancia, inversa de la elastancia,
es el cambio de volumen en funcién del cambio en la presion. La compliancia describe el efecto del cambio de la
presion en el volumen craneoespinal.

Elastancia es el concepto clinicamente (til para predecir el efecto del cambio de volumen en la presion.

La elastancia total del eje craneoespinal resulta de dos procesos, distension y desplazamiento. La respuesta del
espacio craneoespinal al volumen adicional implica distension de la duramadre, el desplazamiento de liquido
cefalorraquideo del craneo al canal espinal también sucede. Ademas la sangre también puede ser desplazada del
encéfalo. La elastancia es entonces un concepto tanto fisico como fisioldgico.

La medicion de los componentes fisicos de la elastancia debida a la distensién requiere registros de la respuesta
inmediata a los rapidos cambios de volumen. El grado de distension craneoespinal esta relacionado con la
elasticidad de los componentes. La elasticidad craneoespinal tiene dos componentes, una fuerza contractil que
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resiste la expansién y una fuerza expansiva que resiste la contraccion. Los componentes contractiles mas
importantes que ejercen una fuerza continente en el contenido craneoespinal son el craneo y la duramadre. El
craneo de los nifios es especialmente complaciente y se expande parcialmente con los cambios en el volumen
intracraneano. La duramadre espinal es menos rigida que el craneo y entonces se distiende mas facilmente para
acomodarse al volumen adicional. Los mayores componentes expansivos que ejercen una fuerza distensiva contra
el craneo y la duramadre son el volumen de sangre intravascular, el LCR y el tejido nervioso.

El componente fisiologico de la elastancia resulta principalmente del desplazamiento de sangre y liquido
cefalorraquideo. La medicion de la relacion presion-volumen refleja la elastancia fisiolégica si queda tiempo
después de la adicion de volumen para ajustes homeostaticos antes de la medicion de la presion intracraneal.

La mayor parte del volumen adicional es acomodado en el compartimiento espinal, a través del desplazamiento de
LCR, especialmente a niveles bajos del aumento de la presién intracraneal.

La relacién entre la presion intracraneal y el volumen es descripta por la clasica curva exponencial, denominada
curva de elastancia. La pendiente de cualquier segmento de esta curva es igual a dp/dv o elastancia. Landfitt
inicialmente describid la relacién presion-volumen en monos mediante un baldn inflable colocado en el espacio
extradural. La posicion horizontal de la curva fue considerada “el periodo de compensacién espacial”, la porcion
vertical fue denominada el “periodo de descompensacién espacial’. La amplitud de la onda de pulso de la presion
intracraneal o presion de pulso aumenta con el incremento de la elastancia a causa de un cambio en la respuesta
de la presion a un bolo de sangre desde el corazén. Una mayor relacion presién-volumen produce una mas alta
amplitud en la onda de presién con cada volumen adicionado de sangre. La presion de pulso es directamente
proporcional a la elastancia.

Presion intracraneal normal

La presion intracraneal normal fluctda entre 5 y 10 mmHg por encima de la presién atmosférica. El limite normal es
hasta 15 mmHg. El aspecto del trazado de presion intracraneal muestra cambios fasicos con apariencia pulsatil o
en forma de onda.

Son tipos de ondas de presion intracraneal normal reconocidas, la cardiaca y la respiratoria.

Estas fluctuaciones en la presién son el resultado de cambios ciclicos en el volumen de sangre cerebral. El
volumen de otros componentes intracraneales, parénquima cerebral y LCR, no han mostrado fluctuar en forma
ondulatoria.

Las ondas de presion intracraneal cardiacas o las ondas de pulso del LCR se deben principalmente a la
contraccion del ventriculo izquierdo del corazén. El trazado de presion

de la sangre arterial muestra un incremento sistélico seguido por una caida diastélica y una

incisura dicrota. Las ondas de pulso del LCR remedan su contraparte arterial. La configuracién precisa de estas
ondas depende probablemente del efecto combinado del flujo aferente arterial, del flujo de retorno venoso, y del
estado fisico del contenido intracraneal. Recientemente se ha determinado que la presién es transmitida de la
sangre al cerebro y al LCR a través del sistema venoso.

Las ondas de presion intracraneales respiratorias son producidas por la fluctuacion en la presion de la sangre
arterial y el flujo de retorno venoso cerebral asociado con el ciclo respiratorio.

Las ondas respiratorias en el trazado de la presidn sanguinea arterial son producidas por la oscilacién en la
cavidad toracica y abdominal debidas a los movimientos respiratorios. La presion sanguinea no muestra una
relaciéon consistente con la inspiracion y la espiracion entre los pacientes. La relacion depende de la frecuencia, la
profundidad y el tipo respiratorio. El patrén mas comun durante la respiracion espontanea, es una caida en la
presion sanguinea durante la inspiracion y una elevacion durante la espiracion. El efecto de la respiracion es una
fluctuacién lenta en la presidon sanguinea arterial con una frecuencia equivalente a la respiratoria. Las ondas
respiratorias de presién intracraneales son también influenciadas por el drenaje venoso. El gradiente de presion
desde las venas cerebrales a la circulacion venosa central determina el flujo eferente desde el craneo. La presion
intratoracica influye directamente sobre la presion venosa central y en consecuencia sobre el retorno venoso
desde el cerebro. La sumatoria de los efectos de la respiracion en el flujo aferente arterial cerebral y en el retorno
venoso determina la fluctuacion respiratoria total en el volumen sanguineo cerebral, y entonces, la fluctuacion
respiratoria en la presion intracraneal.

Ondas de presidn intracraneal
En un registro de alta velocidad se observa la presencia de tres picos en las ondas de presion intracraneal que

corresponden al pulso arterial y han sido denominadas: onda de percusion p;, onda marina p,, y onda dicrota ps.
La onda de percusién es usualmente constante en amplitud, la forma de la onda marina es mas variable. Entre la
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onda marina y la onda dicrota esta la incisura dicrota que corresponde a la incisura dicrota arterial. La forma de la
onda deriva principalmente del componente arterial de la circulacién. El pico de la onda de percusion corresponde
a las pulsaciones en el plexo coroideo y los vasos de conduccion intracraneales. La onda marina representa la
contencion producida por la elasticidad total del encéfalo.

FISIOPATOLOGIA DE LA PRESION INTRACRANEAL ELEVADA

Efectos de la presién intracraneal sobre el flujo sanguineo cerebral

La presion intracraneal afecta las funciones neuroldgicas y produce lesiones principalmente a través de sus
efectos en el flujo sanguineo cerebral. El cerebro tiene poca capacidad para almacenar oxigeno y glucosa.
Entonces el tejido cerebral depende de un abastecimiento estable de nutrientes provistos por un flujo de sangre
continuo vinculado a su demanda metabdlica. Como el flujo de un liquido es directamente proporcional al
gradiente de presién e inversamente proporcional a la resistencia, el flujo sanguineo cerebral depende tanto de la
presion de perfusion cerebral como de la resistencia vascular cerebral. El lecho vascular cerebral es una compleja
red de arterias y venas con canales vasculares tanto en paralelo como en serie.

Cada segmento tienen una unica y variables resistencias, flujos sanguineos, y gradientes de presion. La perfusion
del cerebro puede ser simplificada considerando el lecho vascular como un solo canal con un flujo aferente arterial
y un flujo eferente venoso y una resistencia vascular cerebral total y un flujo cerebral total. La fuerza generada por
el gradiente de presion, que moviliza la sangre a través del sistema es la presion de perfusion cerebral (PPC).

La diferencia entre la presion del flujo aferente arterial y la presion del flujo eferente venoso es equivalente a la
presion de perfusion cerebral.

PPC= Pfa - Pfe

La presion en las arterias del espacio subaracnoideo que irrigan al cerebro es bastante similar a la presion arterial
sistémica, la presidon venosa cerebral también se aproxima a la sistémica. Como las venas subaracnoideas son
muy complacientes la presién intracraneal se transmite a la sangre venosa a través del liquido subaracnoideo y
viceversa, la presion venosa se transmite facilmente al liquido subaracnoideo. La presién venosa cerebral es
entonces aproximadamente la misma que la presion intracraneal. La presién de perfusion cerebral puede
simplificarse en una Unica presion de flujo aferente aproximadamente como presion arterial sistémica (PAM)
menos una presion de flujo eferente aproximadamente representada por la presion intracraneal (PIC).

PPC = PAM - PIC

La presion elevada en el liquido subaracnoideo estrecha la luz de las venas que comunican con los senos durales,
resultando en un aumento de la resistencia y en un gran gradiente de presién entre las venas subaracnoideas y
los senos venosos. La presidn en las venas subaracnoideas se mantiene a un nivel levemente mas alto que la del
LCR subaracnoideo, lo cual permite el flujo anterégrado de sangre y previene el colapso venoso.

Con una hipertension endocraneana severa, la presion venosa cerebral puede alcanzar niveles equivalentes a la
presion arterial.

Los senos durales son menos complacientes, y entonces menos afectados por los cambios en la PIC. La presion
en los senos durales raramente esta elevada. Los senos drenan en la yugular interna que es extracraneal y por
eso tiene una presién que es independiente de la intracraneana. La presion venosa yugular refleja los cambios en
la presién venosa central, como asi la presion generada por el retorno venoso cerebral.

La presion venosa central elevada por alguna condiciéon, como puede ser la insuficiencia cardiaca congestiva
puede causar un aumento en la presion intracraneal.

El flujo cerebral (FCB) como en la ley de Ohm es directamente proporcional a la presion de perfusion e
inversamente proporcional a la resistencia vascular cerebral (RVC)

(PAM - PIC)
RVC

FCB =
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Normalmente la presion vascular cerebral cae de una PAM de 90 mmHg en la arteria carétida y la vertebral a 3
mmHg en las venas yugulares. La resistencia es 39% en las grandes arterias, 21% en los vasos de la piamadre y
40% en las venas cerebrales. La hipertension endocraneana en presencia de sangre en el espacio subaracnoideo
se puede complicar por vasoespasmo. El vasoespasmo produce estrechez en la luz arterial, lo cual aumenta la
resistencia cerebrovascular. Como se deduce de la anterior formula, el flujo cerebral disminuye a pesar de una
presion de perfusion normal. Descensos subsecuentes en la PPC debidos a la hipertensién endocraneana pueden
ser deletéreos en la presencia de vasoespasmo.

La presién puede continuar aumentando, comprometiendo la PPC. Por definicién la PPC es cero cuando la PIC
iguala a la presion sistémica (PAM) y el flujo sanguineo cesa. No se observa relleno de la arteria carétida interna
durante la angiografia cuando la PIC es mayor o igual que la presion sistolica. El cerebro experimenta entonces
una profunda isquemia e injuria neuronal irreversible. La muerte cerebral ocurre cuando la presion intracraneal
alcanza el nivel de la presion arterial sistémica.

RESPUESTAS HOMEOSTATICAS

Amortiguamiento de volumen

El volumen de sustancias en el continente craneoespinal dural afecta la PIC como lo predice la curva de
elastancia. La doctrina de Monro-Kellie afirma que el craneo es un continente rigido que previene la expansion del
espacio craneal y que el contenido intracraneal es incompresible.
Un modelo de cuatro componentes ha sido propuesto en la actualidad que consiste en: espacio intracelular y
extracelular del encéfalo, LCR y sangre intravascular. La habilidad de los compartimientos de acomodarse a los
cambios de volumen sin alterar la presion se llama “capacidad de amortiguamiento de volumen”. En general las
fuentes de volumen adicional son: una masa ocupante anormal, acumulacién de LCR, congestién vascular y
edema cerebral. El amortiguamiento de volumen incluye mecanismos inmediatos y a largo plazo de acomodacioén
de masa.
A largo plazo el espacio extracelular cambia su tamano, afectando el volumen total del parénquima cerebral. De
hecho el espacio extracelular es capaz de encogerse en
ELASTANCIA un 50%. _ 3
BAIA ALTA El volumen intracelular cerebr_al puede tam_blen ser
regulado y es capaz de producir lentos cambios en el
@ volumen cerebral total. El cerebro se expande con un
aumento en el agua intracelular o extracelular en forma
de edema cerebral.
La cantidad de LCR presente en el craneo esta
relacionada con tres procesos: produccion, absorcién y
desplazamiento. En la hipertension endocraneana la
produccion de LCR cae y la absorcion aumenta.
Las repuestas de amortiguamiento de volumen mas
inmediatas como el desplazamiento de sangre y de
LCR, estan representadas por la curva de elastancia.
A j// La region de baja elastancia es la porcion horizontal de
la curva y la de alta elastancia esta en la porcion
E— vertical.
La region de baja elastancia es el segmento capaz de
II compensacion para aumentos en el volumen
intracraneal a través del amortiguamiento de volumen.
En el area de baja elastancia la presién intracraneal se
mantiene estable a pesar de la adicién de volumen.
La mayor parte del amortiguamiento de volumen a baja
presion se debe a la expansion de la duramadre espinal. El drea de alta elastancia es la parte del grafico
caracterizada por la descompensacién. Pequefios cambios en el volumen intracraneal resultan en grandes
cambios en la presion. No es posible el desplazamiento posterior de los fluidos intracraneales, gran parte del
buffer de volumen en este punto se debe a la compresiéon de componentes intracraneales.
Las subdivisiones de alta y baja elastancia y presion definen tres regiones conceptuales de la curva de elastancia:
la de baja presion - baja elastancia, regiéon A; la de baja presion - alta elastancia, region B; y la de alta presion -
alta elastancia, region C. La regién A de baja presioén - baja elastancia, es segura, la capacidad buffer de volumen
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Incremento de la pregién
intracraneana

VIV

Incremento del volumen
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permanece alta. La de baja presion - alta elastancia, region B, es una regién de peligro. Esta condicién es dificil de
diagnosticar pero importante de detectar, para prevenir aumentos subsecuentes deletéreos en la PIC. Los
pacientes que entran en esta parte de la curva tienen un riesgo mas elevado de desarrollar hipertension
endocraneana. La regién de alta presion - alta elastancia, region C, indica compromiso intracraneal severo. Esta
region puede ser facilmente diagnosticada con un monitor de presion intracraneana sin formas complicadas de
analisis.

La Figura 9 muestra una curva de presién — volumen
resultante de la infusion rapida de liquido en la
cisterna magna de un perro. El plateau tipico de baja
elastancia es evidente. El segmento de alta
elastancia tiene una pendiente (elastancia)
aproximadamente 20 veces mdas grande que el
segmento de baja elastancia. Un segundo plateau
indicando elastancia disminuida es evidente al nivel
aEs i de la presion diastolica y se debe probablemente al
sanguinea desplazamiento de sangre desde el cerebro y el cese
tlasica del flujo sanguineo.

presian
sanguinea
sistdlica

Incremento de la PIC

M
L

Incremento del volumen

En la Figura 10 se observa que las elastancias del craneo
y del espacio espinal son diferentes y que la elastancia
craneoespinal compuesta es la combinaciéon de esas dos
curvas. Con obstrucciones en el foramen magnum o a
nivel de la incisura tentorial, como ocurre en las
herniaciones, la curva de elastancia se desplaza hacia la
izquierda. La relacion presion — volumen se desplaza
desde la curva compuesta a la curva craneal y la presion
intracraneal aumenta mas rapidamente con un volumen
adicional. Ademas de la herniacién otros factores que
desplazan el segmento vertical de la curva de elastancia
hacia la izquierda incluyen una masa rapidamente
expansiva Yy un espacio intracraneal ya comprometido.

Presién intracraneana (mm Hg)

volumen

AUTORREGULACION

El cerebro mantiene un flujo sanguineo constante a pesar de los cambios en la presion de perfusion cerebral a
través de un ajuste reflejo de la resistencia vascular cerebral, proceso denominado autorregulacién. La
autorregulacion responde con vasodilatacion tanto a una caida en la PAM, como a un aumento en la PIC. Con una
presion intracraneana normal este reflejo responde a cambios en la presidn sanguinea para mantener un flujo
cerebral estable. En respuesta a la PIC aumentada la autorregulacion produce un descenso en el tono vascular
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cerebral. El reflejo depende entonces de la PPC total. De hecho la autorregulacién responde en mayor medida a
los cambios en la PIC que a las fluctuaciones en la presién arterial. Esta respuesta compensatoria es utilizada
después que la capacidad de amortiguamiento de volumen es superada y la PIC ha comenzado a aumentar
comprometiendo la presién de perfusion cerebral.

El reflejo de autorregulacion puede deberse a un sistema que capta cambios en la presién arterial transmural, la
cual es aproximadamente la misma que la PPC. La disminucioén en la presion transmural, sea por una caida en la
presion sanguinea, o un aumento en la PIC, resulta en vasodilatacion y en menor resistencia vascular.

Muchas condiciones neurologicas que causan hipertension endocraneana también afectan la autorregulacion.
Mientras que la autorregulacion permite permanecer estable al flujo sanguineo a pesar de una baja PPC, cuando
este mecanismo se altera lleva a que el flujo sanguineo cerebral siga pasivamente la PPC, en este caso el flujo
sanguineo disminuye tanto con el aumento de la PIC como con la caida de la presiéon sanguinea. En respuesta a
un aumento de la presidn sanguinea, el flujo sanguineo cerebral aumenta lo cual puede llevar a un deletéreo
incremento de en la elastancia y en la presién intracraneal.

Repuesta de Cushing

Cuando la capacidad buffer de volumen y de autorregulacion han sido superadas, el flujo cerebral puede caer.
Una disminucién en la PPC por debajo de 40 mmHg resulta en isquemia cerebral. Para mantener una adecuada
PPC, la presion arterial puede ser incrementada a través de una respuesta vasopresora. Cushing notd que ocurria
un aumento en la presion sanguinea cuando la presién intracraneana se aproximaba a la presion sistémica.

Esta respuesta a la hipertensién endocraneana parece ser un esfuerzo homeostatico del cuerpo para mantener un
flujo cerebral adecuado.

La presidon arterial aumentada vinculada a la respuesta de Cushing resulta de una liberacion masiva de
catecolaminas. La estimulacién simpatica provoca vasoconstriccion periférica y aumento del gasto cardiaco.

Una hipertensién sistémica severa en un paciente con presion intracraneal elevada indica un pobre prondstico.
Eventualmente el buffer de volumen, la autorregulacion, y la hipertension arterial no son capaces de mantener un
adecuado flujo cerebral. Cuando el flujo sanguineo cerebral disminuye en un 40% de los niveles de control, la
actividad eléctrica cesa. La bomba iénica comienza a fallar cuando el flujo cerebral cae por debajo del 20% de lo
normal. Usualmente un paciente en este estado esta moribundo y progresa rapidamente a la muerte.

Monitoreo de la presion intracraneal

El monitoreo de la PIC se ha convertido en una herramienta util en el manejo de pacientes con dafio cerebral.
Actualmente la presion intracraneana es medida en forma invasiva a través de una perforaciéon en el craneo. Los
métodos no invasivos de monitoreo de la PIC no son comunes, pero han tenido éxito en recién nacidos a través de
la fontanela.

El dispositivo de medicién puede ser insertado dentro de uno de varios compartimientos: los ventriculos laterales,
el espacio subdural, el subaracnoideo, el parénquima cerebral o el espacio epidural.

El transductor que convierte la presién en una sefal eléctrica graduada se coloca tanto en forma intracraneal como
extracraneal dependiendo del sistema usado.

La presién intracraneal y el analisis de las ondas

Para evitar los métodos de infusiéon de liquido se han desarrollado métodos de analisis de las ondas de presion
intracraneal para determinar la elastancia total del contenido intracraneano.

El corazon envia un “bolo de liquido” al cerebro con cada ciclo cardiaco. Si la cantidad de sangre que entra en la
béveda craneana con cada latido cardiaco es constante, entonces la elastancia intracraneal puede ser estimada a
través de la amplitud de la onda de pulso. Un cambio en la amplitud, puede deberse tanto a un cambio en la
relacion presion — volumen como a un cambio en la cantidad de sangre entrando en la cavidad craneal. El
paciente puede tener fluctuaciones en la funcion cardiovascular y en la resistencia vascular cerebral, causando
variaciones en el volumen del flujo cerebral a diferentes instantes. La forma de la onda de pulso del LCR esta
relacionada con el nivel de la presion intracraneana.

Los sistemas de andlisis han sido aplicados a la evaluacion de la forma de las ondas. La onda de presion
sanguinea es usada como una sefial de entrada y la presion intracraneal como una sefal de salida. El contenido
intracraneal representaria una especie de caja negra que es responsable de los cambios en las sefales. Las
ondas son transformadas en espectros de frecuencias a través del analisis de Fourier. Funciones de amplitud y de
fase que describen la conversion de presion sanguinea en ondas de presion intracraneal son calculadas.

La funcién de transferencia de amplitud es una medida de la cantidad de presidon transmitida a través del lecho
vascular cerebral. La funcién de transferencia fasica caracteriza el grado de desplazamiento fasico desde la
presioén sanguinea a las ondas de presion intracraneal.



Carril C — Modulo delntegracion - 29

Ondas de presién

Los registros de ondas que representan oscilaciones de una variable fisiolégica como la PIC son usualmente
debidos a controles homeostaticos que responden a las perturbaciones causadas por procesos fisiolégicos o
patoldgicos.

Para que se produzcan ondas oscilatorias dos condiciones son necesarias: 1) un mecanismo reflejo debe estar
presente que restituya un sistema a un nivel homeostatico deseado cada vez que el parametro monitoreado se
desvie del nivel de operacion normal; 2) debe haber un lapso de tiempo entre la excitacion del reflejo y la
correccion de la variable fisiologica. Estos factores determinan la amplitud y la frecuencia de las oscilaciones.

Las ondas A, B, C de Lundberg representan esta respuesta refleja.

La onda A también llamada onda plateau tipicamente alcanza una altura de 50 a 100 mmHg y persiste por 5 a 20
minutos. Se asocia con sintomas tales como dolor de cabeza, movimientos sin propdsito, confusion, obnubilacion
y respiracion irregular. Estas ondas son seguidas de dafio prolongado e irreversible del cerebro generalmente.

La hipotesis de Lundberg sostiene que las ondas A son el resultado de un aumento del volumen sanguineo
vascular cerebral debido a la vasodilatacion. En pacientes con PIC elevada y ondas plateau, los cambios en el
volumen sanguineo cerebral coinciden temporalmente con los cambios en la presiéon del liquido ventricular.
Experimentalmente el flujo sanguineo es mantenido a pesar de la PPC disminuida por las ondas plateau a través
de la vasodilatacion. Rosner y Becker han sugerido que las ondas plateau son una respuesta compensatoria
normal del lecho vascular a la PPC disminuida.

La PPC disminuida, comunmente resulta de una declinacion gradual en la presion arterial sistémica en la
presencia de una elevacion preexistente de la PIC. Los cambios que disminuyen la PPC a través de diferentes
mecanismos pueden también producir vasodilatacién como parte del mecanismo de autorregulacion, del lecho
vascular cerebral y producir ondas A.

Las ondas plateau tienen cuatro fases: la fase de flujo, la fase de plateau, la fase de respuesta isquémica y la fase
de resolucién. Cuando la PPC ha caido a aproximadamente 70 mmHg se produce la vasodilatacion y la PIC
aumenta al nivel del plateau, lo que lleva a la segunda fase. Durante la fase del plateau la PIC se estabiliza a un
nivel en el cual el flujo cerebral es mantenido a través de la vasodilatacion a pesar de la baja PPC. Las respuestas
homeostaticas permiten un aumento de la PIC como consecuencia del volumen sanguineo cerebral aumentado.
La posterior caida en la PPC puede perjudicar criticamente el flujo sanguineo alcanzando niveles de isquemia. La
isquemia cerebral produce una descarga adrenérgica que lleva a una respuesta de Cushing. La presion sanguinea
elevada es una caracteristica de la tercera fase o fase isquémica. Con la restauracion de la PPC se produce la
constriccion cerebrovascular lo que lleva a una disminucion del flujo sanguineo. El volumen reducido en el
intravascular se refleja por una caida en la PIC que corresponde a la fase de resolucion.

Las ondas de Lundberg a una frecuencia de 0,5 a 1 por minuto son de un significado clinico cuestionable. Ondas
B regulares que persisten por periodos prolongados de tiempo probablemente representen disfuncion cerebral.
Las ondas B en pacientes comatosos habitualmente estan asociadas a respiracion periddica como la de Cheyne-
Stokes. Variaciones fasicas en el flujo sanguineo cerebral ocurren en la misma frecuencia que las ondas B
observadas en condiciones normales y patolégicas. El Doppler transcraneal en seres humanos ha confirmado que
las ondas B son secundarias a ondas vasomotoras que producen variaciones en el flujo cerebral. El mecanismo
fisioldgico de cambios ciclicos en el tono vascular cerebral producido por las ondas B permanece desconocido.

El tercer tipo de las ondas de Lundberg son las ondas C, que se caracterizan por una frecuencia mas alta y una
amplitud mas baja que las ondas A y B. Ocurren en individuos y no tienen significado patolégico. Corresponden a
las fluctuaciones de Traube- Hering en la presién sanguinea arterial. Las ondas de Traube — Hering también
llamadas ondas vasomotoras son oscilaciones en la presion arterial independientes de los movimientos
respiratorios y con una frecuencia de 6 a 7 por minuto. Estas ondas se producen durante la respiracién normal. En
apnea las ondas de Traube — Hering se tornan mas claras y frecuentes. Aparentemente se producen por
fluctuaciones ciclicas en el tono vascular. Las oscilaciones son parte de un mecanismo homeostatico autonémico,
pero el mecanismo fisiolégico preciso es desconocido.




