ENCEFALOPATIA ANOXICA
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En vigilia el encéfalo consume entre el 20-25 % de los requerimientos totales
de oxigeno del organismo y cerca del 20% de la glucosa, estos valores son para
el adulto normal. Aumentan en el nifio y disminuyen por factores de continente
en la senectud (1) (insuficiencia vascular cerebral). Ademas no existe un consumo
de O2 uniforme en toda la corteza cerebral y bien sabido es que las zonas motora
y sensitiva gastan mayor cantidad que la corteza visual, temporal y la frontal (2).

Cuando existe anoxia por hipotension mantenida, como se observa en el
paro cardiorespiratorio, aparecen focos de necrosis difusas en corteza cerebral,
talamo y cuerpo estriado, aunque se ven estas lesiones con mayor frecuencia en
las zonas limites o fronterizas de los grandes vasos del cerebro (Last Meadows
de los autores anglosajones). Esto tiene su modelo experimental en los trabajos
de Meldrum y Brierly, quienes produciendo hipotension en monos, y efectuando
una ventana plastica observan las anastomosis entre arterias cerebral anterior y
media y la dilatacion y fluctuacion del flujo sanguineo cerebral, mientras persiste
la hipotension. Semejante resultado obtiene Brower en el analisis ultraestructu-
ral en que aparece colapso mitocondrial, reticulo endoplasmico con dilataciones
cisternales y condensacion del citoplasma en dichas zonas limitrofes.

Los aspectos neuroquimicos de la hipoxia cerebral son elementos funda-
mentales para la comprension del problema estructural y nos dan una pauta
insoslayable de lo que debe ser una correccion precoz y efectiva.

En condiciones normales el cerebro gasta su ATP en transporte de iones y
en la biosintssis de sustancias neuro-transmisoras. Este gasto es balanceado por
su produccion, es decir, por la oxidacion completa de la glucosa y la fosforilacion
de ADP a ATP. Como consecuencia de la baja de aporte de O2 disminuye el
A.T.P. (3) y se elevan los niveles de ADP y fosforo inorganico. El encéfalo
corrige ésto a expensas de la glicolisis anaerobica (4) por activacion de la hexo-
quinosa, fosfofructoquinasa y glicogeno fosforilaza cuyos valores ascienden (5),
y esta glicolisis conlleva a la sobreproduccion de acido lactico (6), con la consi-
guiente produccion de acidosis; estos cambios son pesquizados en la practica
clinica con la determinacion de la relacion lactato/piruvato en L.C.R. que aunque
corresponde a un método indirecto orienta hacia el grado de oxigenacion cere-
bral (7). Es un método indirecto ya que el primer paso en la correccidén implica
un aumento intracelular de estos metabolitos, que ulteriormente se detectan en
sangre y finalmente en L.C.R. (8), por lo tanto su determinacién nos indica
que ya hubo cambios hipoxicos antes de la cuantifieacion periférica, es decir,
el proceso ya se ha instalado y que la correccion clinica debes efectuarse en la
forma mas precoz posible, y no esperar la aparicion de estos indices.
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En estudios recientes se ha demostrado que tanto la isquemia como la hi-
poxia cerebral son directamente influenciados por el pH de los liquidos extrace-
lulares (9), a pH bajo las arteriolas cerebrales pierden resistencia (autoregulacion)
y la presion arterial sistémica se transmite directamente a los capilares aumen-
tando la presion hidrostatica y provocando edema. Este fenomeno se ve agravado
por la pérdida generalizada del tono vascular y la reactividad (que es un fené-
meno reflejo de vasomotilidad ante cambios de pH) (10). Si la anoxia se man-
tiene, se produce una falla en el transporte activo de sodio hacia fuera de la
célula e induce un movimiento de electrolitos y agua hacia el interior agravando
el edema cerebral celular. Este edema es mucho mas marcado en la glia peri-
vascular y en !as células endoteliaies impidiendo el flujo sanguineo cerebral re-
gional, y por lo tanto, agravando la situacién ya que se produce un verdadero
estancamiento sanguineo con alteraciones hemodinamicas severas, tales como
aumento de viscosidad sanguinea, pérdida de la autoregulacion, e imposibilidad
de un flujo normal en la microcirculacion cerebral.

El concepto de edema cerebral y su importancia deben ser revisados. Se
pensaba que este fendmeno era irreversible y que tenia una connotacion histopa-
toldgica propia. Sin embargo los trabajos de Norris y Pappius (11), han puesto
en su verdadero lugar estos conceptos para una correcta interpretacion y manejo.
Ellos demostraron que la concentracion de agua y electrolitos en caso de edema
cerebral inducido por hipoxia e hipercapnia eran normales a pesar del dafio
neurologico y de las alteraciones electroencefalograficas encontradas. En las
determinaciones seriadas de Na, K y agua (12-13), no fue posible determinar
cambios ¢ incluso no se encontrd dano estructural encefalico en caso de muerte,
ya que ésta tenia como causa una falla del miocardio.

Refiriéndose al dafio estructural niegan que la vacuolizacion perineuronal y
perivascular post-morten sea un elemento diagnodstico de edema ya que a la ultra-
estructura resultaron simples artefactos.

La importancia de estas experiencias es que el edema cerebral debe ser
considerado y tratado como un fendmeno dinamico y no como una entidad
definida y por lo tanto en las practicas diarias los hallazgos clinicos neurologicos
y las alteraciones electroencefalograficas son transitorias y de ningun modo pro-
nosticas.

De capital importancia pronostica seria determinar el tiempo critico que el
tejido cerebral es capaz de soportar bajo condiciones anoxicas.

Amén de algunos trabajos experimentales reportados (13-14), no ha sido
aun bien limitado este tiempo en el hombre.

Se sabe por estudios en cerebro aislado de perro (5-14-15), que después de
un periodo de anoxia andxica de 30 minutos, los mecanismos de control tanto
bioquimicos como fisioldogicos son impotentes de evitar un dafio permanente
cerebral. Tiempo menor de 30 minutos es imposible saber si el dafio sera irrever-
sible o reversible. Por otra parte, los estudios electroclinicos en nifios (16), y en
animales (17), que presentan anoxia cerebral por paro cardiaco, confirman los
hallazgos experimentales anteriores.

Esto es claro ya que en la region isquémica el CO2 librado del metabolismo
alterado, ya ha producido una vasodilatacion en dicha zona y al agregar CO2
no se puede producir mas vasodilatacion en la zona dafiada, sino que en territo-
rios menos isquémicos o normales (robo intracerebral).

Lo mismo podriamos decir de las drogas vasodilatadoras que se utilizaron
y que actualmente estan en desuso. A
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Fig. No. 1

La figura muestra la serie de eventos que suceden desde la instalacion de la hipoxia,

hasta finalizar en la produccion del edema y el estancamiento sanguineo. También

se sefialan los sitios en los cuales la oxigenacion hiperbarica, los esteroides y el
dextran , pueden evitar la muerte neuronal. (Original de los autores).
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(Racionalmente, qué debemos utilizar? De acuerdo a la figura N° 1, el
tnico modo de corregir la hipoxia cerebral es hacer llegar mas oxigeno a la zona
isquémica en la forma mas precoz posible, pero desgraciadamente con los métodos
de oxigenacion clinica habitual no es posible hacer llegar este gas en concentra-
ciones adecuadas. Por tal motivo en trabajos experimentales se ha logrado muy
buen efecto en este sentido utilizando la oxigenacion hiperbarica (18-19-20-22).
Sin embargo, para que el oxigeno llegue a esta zona debe tener un flujo san-
guineo cerebral adecuado, que en estos no es posible por dos trastornos ya
mencionados que son en primer lugar el edema cerebral y el estancamiento (o
encharcamiento) sanguineo. Contra el primero de ellos, universalmente aceptado,
esta el uso de los esteroides., cuyo efecto es tanto corregir el edema como nor-
malizar la barrera hematoencefalica, destruida por la anoxia. Con respecto al
encharcamiento sanguineo ha dado buen resultado el uso de Dextran de bajo peso
molecular (21) que normaliza la viscosidad sanguinea, evita la agregacion de
plaquetas y de globulos rojos. Todas estas medidas permiten un flujo de oxigeno
adecuado hacia la neurona dafada.

De esta manera y comprendiendo el mecanismo fisiopatologico de la ence-
falopatia anoxica, ninguna medida aislada resultaria beneficiosa y ante la pre-
sencia de un cuadro clinico de sufrimiento cerebral difuso se impone actuar en
el menor tiempo posible, en base a los conocimientos previamente descritos.

RESUMEN

Se revisan los conceptos de disminucion de flujo sanguineo cerebral (F.S.C.)
en casos de hipoxemia y anoxemia. Se sefialan los cambios bioquimicos y mor-
fologicos encefalicos que se producen en anoxias agudas (especialmente paro
cardiaco). Se llama la atencion, sobre las inconveniencias de la terapéutica con vaso-
dilatadores y CO2. Se revisa el tratamiento con Dextran y oxigenacion
hiperbarica como método fisiologicamente eficaz. Se insiste en la importancia
del diagnostico y tratamiento precoz por equipo médico-neurologico.

SUMMARY

The concept of Iow cerebral blood flow in patients with cerebral hipoxia
and anoxia are discussed. The morphologic and biochernical changes in the brain
under anoxic conditions (cardiovascular arrest), are reviewed.

Attention is called on the deletereous use of the so called vaso-dilators and
CO2 in the anoxic brain.

We suggest the use of dextran, steroids and hyperbaric oxigenation like the
most effective treatment.

Finally we want to emphasize the need for a fast diagnosis and treatment.
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