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Lesion secundaria

Genéricamente se entiende por tal las lesiones cerebrales provocadas por una serie de insultos,
sistémicos o intracraneales, que aparecen en los minutos, horas e, incluso primeros dias
postraumatismo. Dado que la lesidn primaria carece, en la actualidad, de tratamiento especifico, la
reduccién de la mortalidad y secuelas del TCE, constatado en los Ultimos afios, obedece al mejor
control y prevencion de la lesidn secundaria.

Se piensa que estando la autorregulacidn cerebral comprometida y el acoplamiento flujo sanguineo
cerebral / consumo de 02 cerebral alterado en la fase aguda del TCE, el mecanismo nocivo de la
hipotensidn arterial debe guardar relacion con el descenso consiguiente de la presidn de perfusion
cerebral (PPC) y la génesis de isquemia cerebral global. PPC=Presidn arterial media-PIC.

Estos datos subrayan la importancia de mantener el flujo de inmediato tras la lesion con el fin de
evitar una lesion axonal mayor, en una poblacién de axones dafiados (Harris y col., 2012).

Independientemente del mecanismo que la ocasione, la Hipertension endocraneal HEC ejerce su
efecto nocivo creando conos de presidn que resultan en herniacién cerebral, en caso de no revertirse
tal situacion, y provocando isquemia cerebral global por descenso de la PPC. De hecho, la HEC
sostenida, sin evidencia de herniacion cerebral, es responsable de lesiones anatémicas isquémicas en
la regidn del hipocampo, area limbica, amigdalas cerebelosas y regién calcarina. Por otra parte, los
conos de presidn que generan enclavamiento cerebral pueden comprimir las arterias cerebrales
creando o potenciando la isquemia cerebral postraumatica.

La incidencia y significado clinico real del vasoespasmo cerebral (VC), causado por la hemorragia
subaracnoidea traumatica (HST), era desconocido hasta fechas relativamente recientes, dada la
enorme invasividad de su constataciéon mediante la panangiografia cerebral.

Con una incidencia estimada, durante la fase aguda del TCE, de un 6% para adultos y un 8% para
niflos menores de 5 afos, las convulsiones, generalizadas o focales, producen lesién secundaria
aumentando considerablemente el flujo sanguineo cerebral (FSC) y el consumo cerebral de oxigeno.
El incremento del FSC, sobre todo en presencia de una distensibilidad cerebral disminuida, puede
inducir aumento de la PIC que se evidencia en forma de elevacidn sostenida o, como se ha descrito,
en forma de ondas A de Lundberg continuas.

En los Ultimos afios, la posibilidad de conocer indirectamente el metabolismo cerebral ha puesto de
relieve la frecuencia de desacoplamiento entre FSC y consumo cerebral de oxigeno. La traduccién
clinica de este fendmeno son los estados de hipoperfusién cerebral, principal causa de lesién
secundaria, y de hiperemia cerebral menos difundido. La hiperemia cerebral se considera, hoy dia, un
inductor, per se, de lesién secundaria, que ademas un juega un papel importante en la fisiopatologia
de la HEC, asi como en la del “swelling” cerebral y edema maligno del nifio. Para algunos autores, la
hiperemia no seria mas que un mecanismo vasodilatador reactivo a descensos previos de la PC. Como
se discutird en el apartado de tratamiento, es muy importante conocer el estado metabdlico cerebral
para individualizar la terapéutica.

Como respuesta inespecifica ante una gran variedad de insultos cerebrales, el edema cerebral estd
habitualmente presente, de forma focal o difusa, en la fase mas aguda del TCE. Practicamente todos
los tipos de edema cerebral descritos (Vasogénico, Citotéxico, Neurotéxico, Intersticial, Hidrostatico,
Osmoético) pueden estar presente en algun periodo del TCE, si bien los mas frecuente seran el cito y
neurotdxico y el vasogénico. Se acepta, que en las primeras fases, coincidiendo con los periodos de
isquemia cerebral y despolarizacidn generalizada e intensa que ocasiona el impacto mecanico, son los
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edemas cito y neurotéxico los que acompanan a la lesién primaria, jugando, adquiriendo,
posteriormente, mayor relevancia el edema vasdgenico una vez que la barrera hematoencefalica
(BHE) ha sido dafiada.

Aunque la causa principal por la que el edema origina alteraciones neurolégicas es la HEC, en el
cerebro traumatico el edema lesiona al cerebro por otros mecanismos que no tienen relacién alguna
con la génesis de HEC. En concreto, en el edema vasogénico la permeabilidad alterada de la BHE
permite el paso de ciertos metabolitos que propician lesiones de las membranas celulares y crean un
circulo vicioso, dada la alta capacidad edematdgena de estas sustancias. Por otra parte, el edema
cerebral separa los capilares de las células cerebrales, perturbando el aporte de oxigeno y nutrientes
a las células encefalicas.

En general, independientemente, del origen intracraneal o sistémico, los mecanismos lesiénales
secundarios operan en un entorno que se ha hecho mas vulnerable a la agresion. A pesar de que no
se conozca con exactitud la causa Ultima de las alteraciones vasculares y celulares que tornan al
encéfalo mas labil ante injurias secundarias, existe cada vez mayor acuerdo sobre una via comdn que
explique el dafio cerebral retardado. Esta via comprende una serie de procesos neuroquimicos
complejos, que en el modelo traumatico parece estar desencadenado por una liberacién masiva, no
controlada de aminoacidos excitatorios, tipo aspartato y glutamato, inducida por la despolarizacién
neuronal que sigue al impacto. La liberacién presinaptica de estos neurotransmisores estimula
receptores postsinapticos tipo NMDA y AMPA, que permiten el acumulo intracelular de Ca++, Na+ , Cl
-y agua, siendo la muerte precoz, probablemente, producto tanto del impacto primario como de la
severa hinchazon y lisis de las membranas celulares por cambios osmoticos bruscos.

La entrada celular masiva de calcio se considera la causa fundamental de muerte neuronal
relacionada con la lesion secundaria. El aumento del Ca++ intracelular produce la activacién de
diferentes enzimas como fosfolipasas, proteasas, lipo y ciclooxigenasas que provocan la liberacién de
acidos grasos desde las membranas celulares y la activacién de la cascada del acido araquiddnico
con la generacion de tromboxano, prostaglandina PG2, leucotrienos y prostaciclina, responsables
ultimos de fallo en la sintesis proteica, generacion de radicales libres de oxigeno, disrupcion de
membranas y muerte celular neurotoxica.
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