
Injuria Encefálica Aguda



Definición

• Es la agresión aguda del encéfalo resultado de múltiples causas, que 
determinan una alteración funcional y/o una lesión estructural con grados 

muy variables de severidad y de reversibilidad.



Importancia

• Incidencia: Aproximadamente 20% ingresos a CTI la mitad de origen traumático.

• Mortalidad: Falla orgánica de mayor mortalidad sola o asociada, primera causa de 
muerte en jóvenes cuya etiología es la traumática.

• Segunda lesión: el encéfalo cursa con alteraciones metabólicas y hemodinámicas 
que lo hacen altamente susceptible a agresiones sistémicas que son fuente de 
lesiones que agravan el daño primario. De aquí la importancia de conocer los 
mecanismos fisiopatológicos en juego para prevenir la llamada segunda lesión.

• Altos costos asistenciales: prolongadas internaciones siendo fuentes de graves 
secuelas funcionales.



Clasificación Etiopatogénica
• Estructural 

• Metabólica



Estructural

• Son lesiones anatómicas del encéfalo que se subdividen en:

• Lesion macroscópica: las cuales se caracterizan por presentar 
signología focal, sindromes herniarios y ser potencialmente 

neuroquirúrgicas. TEC, ACV, PEIC infecciosos (abscesos) y no infecciosos 
(tumores).

• Lesiones múltiples pequeñas y diseminadas: la presentación clínica es 
similar a las metabólicas y en general no son quirúrgicas. Encefalitis, 

MEAS, HSA, EME.



Metabólica
• Es el producto de la afectación secundaria del Encéfalo por causas sistémicas; nunca tiene una 

causa primaria encefálica y nunca es quirúrgica. 

• Encefalopatía anoxo-isquémica: PCR, Semiahogado, Insuficiencia Respiratoria grave, Shock 
mantenido. 

• Encefalopatía séptica

• Embolia grasa

• Trastornos Hidroelectrolíticos

• Tóxicos: endógenos (encefalopatía urémica y hepática) Exógenos: Psicofármacos, plaguicidas, 
alcohol.

• Endocrinas: Diabetes (CAD CHNC), Hipotiroidismo, Insuficiencia cortico-suprarrenal. 



Recuerden:

• Las Encefalopatías metabólicas tienen un cuadro clínico con rasgos 
generales distintivo y que incluye semiología neurológica de instalación 
gradual, falta de sistematización de los hallazgos neurológicos y baja 
frecuencia de signos focales espinales o de pares craneanos por 
contraposición con la Estructural.



Patogenia

• IEA esta determinada por 2 grandes tipos de lesiones:          



• La lesión primaria se produce en el momento de la injuria cuando la 
misma es estructural y el daño primario es irreversible.              

• La lesión secundaria es la que se instala posteriormente al evento inicial 
determinado por un conjunto de mecanismos dado por alteraciones de 
flujos iónicos, liberación de neurotransmisores excitatorios la cual puede 
ser favorecida o agravada por factores extracraneanos.



Fisiopatología

• Metabolismo energético

• Hemodinamia encefálica

• Presión intracraneana



Metabolismo Energético
• Es fundamental para mantener la estructura y las diferentes funciones incluyendo los 

procesos neuroquímicos responsables de la transmisión sináptica. El encéfalo 
representa el 2% del peso corporal sin embargo sus necesidades energéticas son 
elevadas y depende exclusivamente del metabolismo aerobio de la glucosa, por lo 
que necesita un aporte continuo de glucosa y O2. Es el único sustrato energético 
empleado por el encéfalo en condiciones normales. Su consumo es de 5 mg/100 g de 
tejido/min y representa aprox el 20% de la glucosa empleada por el organismo.

• La BHE es altamente permeable a la glucosa y la disponibilidad de glucosa 
insuficiente solo ocurre si existe hipoglicemia o isquemia encefálica.

• La hipoglicemia determina depresión sensorial con confusión, obnubilación y coma 
cuando alcanza los 0.20 g/l. La reserva encefálica de glucosa es muy limitada por lo 
cual su agotamiento conduce en minutos a daño irreversible.



• El consumo de Oxígeno cerebral es de 3.5 ml/100 gr de tejido/min, lo que 
representa el 20% total del consumo de O2 y puede disminuir por 
disminución del contenido arterial de O2 o por disminución del flujo 
sanguíneo encefálico. No existe reserva encefálica de O2 y la 
sensibilidad a la anoxia es extrema.

• En el PCR en 10 a 15 seg se produce pérdida de conciencia y a los 5 min 
comienza el daño estructural. En estas circunstancias el metabolismo de 
la glucosa se vuelve anaerobio generando una cantidad insuficiente de 
energía determinando acidosis láctica intracerebral.



Hemodinamia Encefálica
• El encéfalo depende de un flujo sanguíneo constante y elevado. Posee 

mecanismos para su regulación que establecen una estrecha relación 
entre función-demanda y magnitud de flujo, los cuales se expresan en 
diferencias regionales del flujo sanguíneo encefálico. En condiciones 
normales el FSC es de 50-60 ml/100 gr de tejido/min lo que representa el 
15% del GC. Cuando el FSC cae por debajo de 20 ml/100 gr tejido/min se 
genera una inactivación funcional con integridad estructural (área de 
penumbra), con potencial reversibilidad vinculada a la mejoría de flujo, 
cuando el FSC cae por debajo de 10 ml/100 gr existe alto riesgo de daño 
estructural irreversible. Su distribución es inhomogénea, siendo la 
sustancia gris cuatro veces mas irrigada que la blanca.



• FSC es directamente proporcional a la PPC e inversamente proporcional a 
las RVC

• FSC= PPC/RVC

• PPC= PAM - PIC

• El valor promedio normal de la PPC es de 70 mmhg puede descender 
por descenso de la PAM o aumento de la PIC

• Valores menores de 40 mmhg corresponden con una mortalidad del 
100% si no logran ser corregidos presentando valor pronóstico.



Mecanismos de regulación del FSC
• Control metabólico: factor más importante en el control fisiológico de la circulación 

cerebral. El aumento de la actividad metabólica aumenta el FSC favoreciendo el edema 
cerebral y por ende aumentando la PIC (Hipertermia-Crisis Epilépticas)

• Control químico: determinado PaCO2 y en menor medida PaO2. El FSC se modifica en 
forma rápida frente a los cambios de la PaCO2, en un rango entre 20 y 80 mmhg 
ocurriendo aumento del FSC por vasodilación secundaria a la hipercapnia. Lo contrario 
ocurre con la hipocapnia generando vasocontricción con disminución del FSC.                             
PaO2 cuando cae por debajo de 50 mmhg tambien genera aumento del FSC por 
vasodilatación (mecanismo de menor jerarquía)

• Control miogénico (Autoregulación): la misma consiste en la preservación del FSC ante 
variaciones de la PPC secundarias a variaciones de la PAM o la PIC. Se basa en la 
regulación de la RVC disminuyendo frente a una disminucion de la PPC y viceversa en 
un rango de 50-150 mmhg.               



Presión intracraneana
• Es una alteración principal en la IEA cuyo conocimiento y manejo 

apropiados son fundamentales para mejorar la evolución del paciente 
Neurocrítico.

• Se determina a través de la presión del LCR y su valor normal es de 5-15 
mmhg

• La misma resulta de la interacción del continente y el contenido entre el 
cráneo que se comporta como un componente inextensible y su contenido 
constituido por 3 componentes: Encéfalo (80%), VSC (10%) y LCR (10%)



Mecanismos de compensación de la HEC
La capacidad es limitada y se distinguen 3:

• LCR: es el prinicipal mecanismo de compensación inicial, se desplaza hacia el espacio 
subaracnoideo espinal que es distensible y además aumenta su reabsorción, depende del 
volumen del espacio SA ependimario constituyendo el principal buffer intracraneano frente al 
aumento de la PIC. Su magnitud es mayor en pacientes con atrofia cerebral. La correlación 
PIC/TAC es buena cuando ambas son normales pero una TAC patológica puede o no traducir 
una PIC elevada. Los símbolos tomográficos a observar son: compresión de cisternas basales, 
compresión unilateral de un ventrículo lateral con dilatación contralateral y desviación de la 
línea media. El análisis de la PIC solamente es posible por su monitorización directa.

• Volumen sanguíneo encefálico: la disminución es un importante y rápido mecanismo de 
compensación que puede ser activado por hiperventilación.

• Masa Encefálica: Costoso mecanismo de compensación que puede amortiguar los ascensos 
de PIC a expensas de desplazamiento y distorción de estructuras encefálicas constituyendo en 
realidad un segundo mecanismo de agresión encefálica.



Mecanismos de agresión encefálica por HEC

• Isquemia cerebral: por compresión vascular. Cuando la PIC supera los 20 
mmhg ocurre compresión capilar inicialmente venosa y luego arterial. Esto 
ocurre aunque la PPC se normal, valores > a 35 mmhg provocan 
compresión vascular arterial.

• Desplazamiento encefálico: Los aumentos de PIC provocan distorción 
de estructuras encefálicas; la manifestación clínica es tardía y siempre 
revisten gravedad, clínicamente corresponde a los síndromes herniarios.





Edema Cerebral

• Componente fundamental en el aumento de la PIC, así como los 
mecanismos de compensación dependen de los 3 componentes ellos 
mismos son los determinantes de la PIC:                                                      
- LCR por bloqueo y desarrollo de hidrocefalia                                              
- VSE su aumento por vasodilatación con hiperemia o por HTA cuando 
supera el límite de autoregulación                                                                 
- Volumen encefálico: por PEIC o por edema encefálico     



Tipos:
• Citotóxico: se caracteriza por el aumento del volumen cerebral encefálico a expensas del 

líquido intracelular afectando fundamentalmente la sustancia gris. Es debido a isquemia 
focal o difusa y productos tóxicos.

• Vasogénico: es el más común y es debido a la perdida de integridad de la BHE, con 
aumento de la permeabilidad de la misma. Ej TEC, PEIC, MEAS.

• Intersticial: aparece en las hidrocefalias donde hay aumento de la presión intraventricular 
provocando pasaje del LCR desde el ventrículo al intersticio periependimario 
acumulándose en la sustancia blanca periventricular.

• Osmótico: estados hiperosmolares

• Mixto: son la norma en la práctica clínica pudiendo coexistir o ir agregándose en la 
evolución los distintos tipos.



A fines prácticos:

• Focal: genera un gradiente de presión adyacente a la región afectada que 
condiciona el desplazamiento del tejido circundante y herniación; en los 
tumores, hematomas e infartos pueden encontrarse ejemplos de edema 
focal.

• Difuso: afecta todo el parénquima cerebral y cuando es crítico puede 
originar HEC y daño de la perfusión cerebral que conlleva a isquemia 
generalizada, causas serían el PCR, TEC grave, Insuficiencia hepática 
fulminante.





Hidrocefalia

• La fisiología del LCR tiene una fase de secreción, circulación y una de 
absorción las cuales ocurren de forma simultánea.

• La misma se generaría por una alteración en la circulación del LCR o en 
su reabsorción.



Evaluación Clínica

• Alteraciones de la conciencia

• Alteraciones de los pares craneanos

• Alteraciones del sector espinal

• Alteraciones sistémicas 



Examen clínico sistematizado
• Para que sus resultados sean confiables debe ser precedido por la 

estabilización de todas aquellas variables sistémicas que puedan alterar el 
examen neurológico.                                                                                

Esto implica la valoración estricta de los signos vitales previos al examen.

• La monitorización clínica constituye la base fundamental del control de los 
pacientes en cuidado intensivo neurológico. 

• Seguimiento evolutivo: el uso de puntajes estandarizados que son 
evaluados de manera repetida ha demostrado ser de utilidad para evaluar 

cambios en la condición neurológica.



Glasgow Coma 
Scale



•            





Monitorización de parámetros sistémicos

• Presión arterial: Monitorizar en forma continua la PA (invasiva) o en caso 
de estabilidad hemodinámica no invasiva con controles seriados

• Oximetría de pulso: mantener oxemias aceptables con alarmas frente a 
cualquier descenso de manera de actuar en forma rápida

• Capnografía: PaCo2/ETCo2 correlación bastante precisa

• Temperatura: Tratar la hipertermia



Tratamiento

• Médico

• Quirúrgico



Medidas generales de tratamiento en todo paciente 
Neurocrítico

• Posición de la cabeza

• Adecuada Sedoanalgesia

• Correcta programación parámetros de la ARM

• Revisión constante de las tubuladuras que componen la interface 
paciente-respirador

• Controles Radiológicos de AVC o sus intentos

• Aspiración de secreciones de la vía aérea las veces que sea necesario



Causas de Injuria Neuronal secundaria y su control

• Estabilidad Hemodinámica

• Adecuada oferta de O2 al paciente evitando la hipoxemia !!!

• Normocapnia: evitar hipercapnia/hipocapnia

• Control de la glicemia normoglicemia tolerando valores hasta 180 mg/dl

• Control de la temperatura: uso de antitérmicos, medidas físicas

• Prevención Crisis Epilépticas y cuando ocurren yugularlas rápidamente

• Control de la Natremia manteniendo la misma en el límite superior de la normalidad evitando el 
uso de soluciones hipotónicas.

• Valorar trastornos de la coagulación 



• Revaloración continua de lo antes descripto a fin de corregir 
cualquier parámetro que puede haber variado que de mantenerse 
alterado puede causar la muerte del paciente o incidir en que el 

outcome neurológico sea desfavorable.





Tratamiento de la Hipertensión Endocraneana










