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LA PRESSIONE INTRACRANICA
NEL CANE E NEL GATTO*

RODNEY S. BAGLEY, bvM

Washington State University

Riassunto

L'ipertensione cranica € una causa comune di deterioramento fisico nei cani e nei gatti colpiti da patologie encefaliche. La
pressione intracranica & un parametro dinamico e imprevedibile e pud raggiungere livelli pericolosi per la vita del soggetto pri-
ma di indurre la comparsa di manifestazioni cliniche. In qualsiasi animale con patologie encefaliche di tipo strutturale & possi-
bile prevedere I'eventuale sviluppo di ipertensione cranica. La valutazione e il trattamento dell'innalzamento pressorio consente
di migliorare la prognosi negli animali da compagnia colpiti da diversi tipi di patologia intracranica. Non esiste un chiaro accor-
do circa il modo e il momento per trattare i soggetti con sospetta ipertensione cranica. Se i segni clinici riscontrati in un cane
0 in un gatto inducono a sospettare la condizione e se le manifestazioni cliniche sono lievi e non progressive, & necessario
controllare I'animale attraverso ripetuti esami neurologici ed eseguire al pit presto esami diagnostici per immagine (tomogra-
fia computerizzata o risonanza magnetica). A seconda delle anomalie rilevate, occorre istituire un trattamento specifico rivolto
al processo intracranico primario o alle relative conseguenze (ad es. edema). Se le condizioni neurologiche del soggetto peg-
giorano, occorre eseguire al pit presto uno studio per immagini seguito da un controllo obbiettivo della pressione intracrani-
ca. Se le condizioni dell’animale sono molto gravi oppure se appaiono evidenti segni di ernia encefalica ed & impossibile ese-
guire le indagini di cui sopra, occorre sollevare la testa del soggetto e iniziare la terapia con mannitolo, furosemide e metil-
prednisolone. Se le condizioni continuano a peggiorare e si rendono necessari ulteriori trattamenti, & necessario procedere al-
I'intubazione orotracheale (inducendo il blocco neuromuscolare o una leggera anestesia) e all’iperventilazione tenendo sotto
controllo 'emogasanalisi. Gli interventi di craniectomia e durotomia decompressiva possono essere utilizzati quale approccio
chirurgico per controllare la pressione intracranica. Poiché I'ipertensione cranica incontrollabile comporta una prognosi riser-
vata, nei cani e nei gatti con patologie intracraniche bisogna considerare che le probabilita di variazioni pressorie siano molto
elevate. Il riconoscimento delle alterazioni cliniche modeste conseguenti all'innalzamento della pressione intracranica e il trat-
tamento precoce della condizione nel corso del processo patologico garantiscono la maggiore probabilita di guarigione.

Summary

Increases in intracranial pressure are common causes of clinical deterioration in dogs and cats with brain disease. Intracra-
nial pressure is dynamic and unpredictable and can reach life-threatening levels before producing clinical signs. Elevations in
intracranial pressure can be expected to occur in any animal with structural brain disease. Evaluation and treatment of these
elevations in intracranial pressure should ultimately improve the prognosis for companion animals with various intracranial di-
seases. No clear consensus exists on how and when to treat companion animals that are suspected to have increased intracra-
nial pressure. If a dog or cat’s clinical signs raise the suspicion of increased intracranial pressure and if clinical signs are mild
and nonprogressive, the animal is monitored by repeated neurologic assessments and intracranial imaging (computed tomo-
graphy or magnetic resonance imaging) is performed as soon as possible. Depending on the abnormalities seen, specific treat-
ment for the primary intracranial process or its sequelae (e.g., edema) can be instituted. If the animal is deteriorating neurolo-
gically, an imaging study and objective intracranial pressure monitoring should be performed in succession as soon as possi-
ble. If the animal is severely impaired or showing signs of herniation and imaging or objective intracranial monitoring cannot be
performed, the animal’s head is elevated and treatment with mannitol, furosemide, and methylprednisolone is initiated. If the
animal continues to deteriorate and additional treatment is requested, endotracheal intubation (under neuromuscular blockade
or light anesthesia) and hyperventilation should be performed with blood-gas monitoring. Decompressive craniectomy and du-
rotomy can be used as a surgical approach to controlling intracranial pressure. Because the prognosis for animals with uncon-
trollably increased intracranial pressure is poor, it is advisable to have a high index of suspicion for intracranial pressure chan-
ges in dogs and cats with intracranial disease. Recognizing the subtle clinical changes that occur with increasing intracranial
pressure and treating increased intracranial pressure early in the course of the disease offer the best chance of recovery.

*Da “The Compendium on Continuing Education for the Practicing Veterinarian” Vol. 18, N. 6, giugno 1996, 605. Con I'autorizzazione dell’Editore.
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Lencefalo risiede in un ambiente fisiologico unico; & pro-
tetto ma anche delimitato dalla scatola cranica e si trova in
equilibrio con liquido cefalorachidiano e sangue. Spesso
questo equilibrio fisiologico ¢ alterato da patologie del pa-
renchima cerebrale o di altre strutture intracraniche.

Le conseguenze fisiopatologiche associate alle patologie
encefaliche comprendono ostruzione ventricolare, alterazio-
ni della perfusione cerebrale, emorragie ed edemi.! Molte
patologie intracraniche accrescono il volume relativo nel-
Pambito della cavita cranica, inducendo infine un innalza-
mento della pressione locale. Le alterazioni cliniche deri-
vanti da modificazioni della pressione intracranica dipendo-
no principalmente da diminuzioni della circolazione emati-
ca cerebrale. Gli innalzamenti localizzati dei valori di pres-
sione intracranica spesso inducono lo sviluppo di ernie en-
cefaliche letali.?

Gli innalzamenti della pressione intracranica producono
conseguenze cliniche gravi. Pertanto, & fondamentale com-
prendere la natura di tale pressione e come questa venga al-
terata dai processi patologici locali per trattare in modo ap-
propriato gli animali affetti da varie patologie intracraniche.

FISIOLOGIA INTRACRANICA NORMALE

La pressione intracranica & la pressione esercitata nello
spazio compreso fra cranio e tessuto intracranico. Poiché il
cranio manca di elasticita rispetto ai tessuti in esso contenu-
ti, la pressione intracranica viene determinata principalmen-
te da modificazioni di volume del tessuto intracranico e dal-
la capacita di compensazione dello stesso per adattarsi alle
variazioni volumetriche >

Adattabilita intracranica

I principali costituenti il volume intracranico sono rap-
presentati da tessuto cerebrale (elementi cellulari intracrani-
ci), liquido cefalorachidiano e sangue.’ Le patologie intra-
craniche spesso accrescono il volume di uno di tali compo-
nenti, ad esempio, una neoplasia cerebrale aumenta quello
della componente tissutale. Affinché la pressione intracrani-
ca rimanga normale, il volume di una o di entrambe le re-
stanti componenti deve diminuire a scopo di compensazio-
ne (Fig. 1). Questo fenomeno di compensazione viene defi-
nito adattabilita intracranica.

La capacita di adattamento, che inizialmente favorisce la
stabilizzazione della pressione intracranica, ¢ comunque li-
mitata e quando si esaurisce, la pressione si innalza** (Fig.
2). Tuttavia, il grado di compensazione varia fra gli indivi-
dui e puo essere influenzato da estensione e localizzazione
di una massa intracranica oltre che dalle caratteristiche del
flusso ematico cerebrale.*> Con I'innalzarsi della pressione
all'interno del cranio, il valore pressorio nello spazio intra-
cranico comporta una riduzione della perfusione cerebrale.
Quando questa scende a un livello critico, ne deriva lo svi-
luppo di ischemia neuronale, ipossia, disfunzione e infine
morte.

La pressione intracranica normalmente varia entro limiti
ben definiti. Si possono verificare fluttuazioni periodiche le-
gate a funzioni organiche normali quali tosse o sforzi addo-
minali, poiché gli innalzamenti di pressione intratoracica e
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FIGURA 1 - Rapporto fra i tre principali componenti tissutali intracranici
(sinistra). Quando il volume di uno di questi aumenta, quello dei due re-
stanti deve diminuire affinché la pressione intracranica rimanga nella
norma (destra). Quando la componente cerebrale aumenta poiché inva-
sa da una massa voluminosa, il liquido cefalorachidiano e il sangue de-
vono diminuire per compensazione.

Volume
intracranico

FIGURA 2 - Curva di adattamento della pressione intracranica. Quando
il volume di un componente intracranico aumenta, i meccanismi di
compensazione impediscono che la pressione locale subisca innalza-
menti eccessivi e non si verifica la comparsa di segni clinici (R). Quan-
do l'aumento di volume supera la capacita dei meccanismi di compen-
sazione, aumenti limitati nel volume di uno dei componenti comportano
innalzamenti notevoli della pressione intracranica. Si verifica la compar-
sa di segni clinici (B). Segni clinici di notevole gravita (C).

pressione venosa alterano il ritorno venoso dallo spazio in-
tracranico. In caso di patologie intracraniche, la pressione
locale subisce innalzamenti persistenti o episodici a cui con-
segue, rispettivamente, la comparsa di anomalie cliniche
persistenti o episodiche.

Onda di pressione sistolica intracranica

11 flusso ematico cerebrale e il liquido cefalorachidiano
sono in costante movimento. Conseguentemente, la pressio-
ne intracranica & dinamica e pulsante; infatti, a ogni battito
cardiaco corrisponde quasi simultaneamente una piccola
onda pressoria®’ (Fig. 3) definita onda di pressione sistolica
intracranica. Quest’ultima risulta piti evidente misurando la
pressione intracranica con un trasduttore collocato nell’am-
bito di un ventricolo laterale; si tratta di un’onda con tre
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picchi distinti.%’ Si ritiene che il primo picco (I'onda di per-
cussione [P1]) origini dalla pulsazione dei vasi sanguigni
entro il plesso coroideo; ad ogni pulsazione corrisponde
una contrazione cardiaca.’

Lorigine della seconda e terza componente dell’onda non
¢ ancora stata chiarita in modo definitivo. Tuttavia, lo stato
di ventilazione modifica "ampiezza della seconda compo-
nente (I'onda tidalica [P2]). Uampiezza dell’'onda di flusso
si riduce in corso di iperventilazione e aumenta nell’ipoven-
tilazione. I’ampiezza della terza componente ('onda dicro-
tica [P3]) puo essere alterata da modificazioni della pressio-
ne venosa, probabilmente a causa di variazioni della pres-
sione intratoracica durante la respirazione.’

Nei pazienti umani con patologie intracraniche si rileva-
no innalzamenti periodici della pressione intracranica (onde
a plateau) con successivo ripristino dei valori pressori nor-
mali.® L'origine di questi innalzamenti periodici & sconosciu-
ta; tuttavia, si ritiene possano derivare da coesistenti modifi-
cazioni respiratorie e circolatorie a cui conseguono altera-
zioni della PaCO,.? In questa situazione, le misurazioni del-
la pressione intracranica effettuate in un singolo momento
rischiano di non individuare gli innalzamenti episodici e le
fasi critiche di ipertensione possono passare inosservate.

La pressione intracranica pud modificare anche la confi-
gurazione dell’onda di pressione sistolica. All’'innalzarsi del-
la pressione intracranica corrisponde un aumento progressi-
vo di ampiezza della componente P2, mentre la variazione
di ampiezza di P1 & minima.%’ Ne consegue che la normale
onda con profilo seghettato assume aspetto piti tondeggian-
te (Fig. 4). Questa modificazione puo precedere innalza-
menti clinicamente significativi della pressione intracranica
assoluta e indicare un minore grado di adattabilita nell’am-
bito dello spazio intracranico.®

L’abbassamento della pressione intracranica non compor-
ta alcuna anomalia clinicamente manifesta; tuttavia, la ridu-
zione improvvisa dei volumi intracranici, come in caso di
shunt ventricoloperitoneale, pud provocare danni ai vasi in-
tracranici e conseguenti emorragie locali.” Nella maggior
parte dei casi, le anomalie cliniche derivano da innalzamenti
dei valori pressori.

Perfusione encefalica

Leffetto principale che I'innalzamento della pressione in-
tracranica comporta all’interno del cranio ¢ I’alterazione
della pressione di perfusione encefalica.*>!° La perfusione
cerebrale dipende dal flusso ematico sistemico e dalla pres-
sione intracranica nel modo seguente:

CPP = MABP - ICP

dove CPP rappresenta la pressione di perfusione cerebrale,
MABP la pressione arteriosa media e ICP la pressione intra-
cranica.*® Affinché la pressione di perfusione cerebrale ri-
manga costante, gli innalzamenti della pressione sanguigna
devono accompagnare innalzamenti della pressione intra-
cranica. La pressione di perfusione cerebrale non & 'unico
fattore determinante il flusso ematico encefalico; tuttavia,
con I'abbassarsi della prima, solitamente quest’ultimo si ri-
duce.

11 flusso ematico cerebrale & collegato al metabolismo en-
cefalico. Quando il flusso ematico cerebrale si riduce, I'en-

FIGURA 3 - Onda di pressione sistolica intracranica misurata con un Si-
stema di monitoraggio a fibre ottiche. Il valore assoluto di pressione in-
tracranica é pari a 12 mm/Hg. L'onda di pressione sistolica normalmen-
te presenta una configurazione seghettata.

FIGURA 4 - Modificazioni dell'onda di pressione sistolica nel liquido ce-
falorachidiano in caso di innalzamento della pressione intracranica.
L'onda assume una forma piu arrotondata. Il valore assoluto di pressio-
ne intracranica é pari a 17 mm/Hg.

cefalo riconosce lo stato ischemico e innesca una gamma di
modificazioni fisiologiche note come risposta ischemica cere-
brale.* Si ritiene che queste ultime provengano dai centri
vasomotori presenti nella parte inferiore del tronco cerebra-
le. Se il flusso ematico non ¢ sufficiente a rimuovere il bios-
sido di carbonio dai recettori presenti in questi centri, ne
deriva un innalzamento dei livelli locali della sostanza che a
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sua volta induce il sistema nervoso simpatico ad innalzare la
pressione sanguigna. Ne consegue uno stato di ipertensione
sistemica nel tentativo di mantenere il flusso ematico cere-

brale.

Effetti sistemici

I barorecettori presenti nella rete vascolare sistemica rile-
vano lo stato ipertensivo e trasmettono I'informazione ai
centri vagali situati a loro volta nella parte inferiore del tron-
co cerebrale. L'ipertono vagale sistemico che ne deriva pro-
voca lo sviluppo di bradicardia riflessa. Questo evento (ri-
flesso di Cushing) associato all’ipertensione sistemica pud
spiegare perché molti cani con patologie intracraniche siano
bradicardici.!!

Con l'innalzarsi della pressione intracranica e il conse-
guente calo della pressione di perfusione cerebrale a livelli
pericolosamente bassi, si verifica il rilascio di grandi quan-
tita di catecolamine!® a cui pud conseguire lo sviluppo di
ischemia miocardica (sindrome encefalo-cardiaca).'®2* Sul
piano clinico si rileva la comparsa di aritmia ventricolare. Si
osserva un’ischemia miocardica localizzata e nel miocardio
si rendono visibili striature bianche.”? La degenerazione
miocardica rappresenta un reperto istologico comune. La
sindrome encefalo-cardiaca & stata associata a varie lesioni
intracraniche e spinali in diverse specie animali, fra cui ca-
ne, pecora, bovino, cavallo, suino, capra e uomo.!*!?

MISURAZIONE DELLA PRESSIONE
INTRACRANICA

Pressione del liquido cefalorachidiano

La pressione intracranica pud essere misurata in diversi
comparti cranici. La pressione del liquido cefalorachidiano,
che riflette quella intracranica, viene misurata all’interno di
ventricoli cerebrali, cisterna magna, spazio subaracnoideo so-
vrastante 'encefalo o zona lombare (la cisterna nell’uomo). In
passato, le misurazioni dei valori pressori del liquido cefalora-
chidiano negli animali venivano utilizzate per stimare la pres-
sione intracranica.'*** Queste informazioni venivano raccolte
servendosi di punture con ago e letture manometriche.

Tuttavia, I'uso di un manometro per misurare la pressio-
ne del liquido cefalorachidiano comporta diversi inconve-
nienti. Innanzitutto, & un sistema poco idoneo per il moni-
toraggio a lungo termine di questo parametro. Come accen-
nato, si tratta di una pressione dinamica di cui & importante
riconoscere e quantificare le fluttuazioni. Secondo, 'inseri-
mento dell’ago richiede I'anestesia in tutti gli animali, eccet-
to quelli in stato di coma.

Terzo, in caso di ostruzione o ernia di un ventricolo, gli
spazi occupati dal liquido cefalorachidiano si suddividono
in compartimenti. A seconda del punto in cui si misura la
pressione del liquido cefalorachidiano, & possibile che i va-
lori rilevati non riflettano con cura i livelli pressori intracra-
nici globali. Osservazioni condotte in pazienti umani con le-
sioni encefaliche monolaterali di tipo strutturale suggerisco-
no che i valori pressori maggiormente indicativi della pres-
sione intracranica siano quelli rilevati nel liquido cefalora-
chidiano dallo stesso lato della lesione.?

Le misurazioni della pressione del liquido cefalorachidia-
no eseguite in sede intraventricolare rispecchiano con mag-
giore cura la pressione intracranica, tuttavia, comportano
maggiori rischi di infezione rispetto a metodi meno
invasivi.?»?? Inoltre, se il processo patologico comporta il
collasso del ventricolo, risulta difficile o impossibile proce-
dere all'incannulamento dello stesso. Sono stati messi a
punto dispositivi epidurali, subaracnoidei e subdurali per
evitare di penetrare nel parenchima cerebrale durante il mo-
nitoraggio della pressione intracranica che tuttavia hanno
fornito risultati incostanti e spesso inaccurati rispetto alle
misurazioni intraventricolari.?*?

Le misurazioni dei valori pressori del liquido cefalorachi-
diano possono essere sostituite da misurazioni della pressio-
ne del tessuto cerebrale. Questo metodo consente di valuta-
re accuratamente la pressione intracranica (rispetto alle mi-
surazioni intraventricolari) evitando la cateterizzazione dei
ventricoli.?¢??

Fattori che influenzano la pressione intracranica

Le informazioni relative alla pressione intracranica in ca-
ni sani e in stato di veglia sono scarse. Inoltre, gli effetti di
attivita normali (ad es. mangiare, bere, tossire e starnutire)
su tali valori pressori non sono stati stabiliti. Le misurazioni
della pressione intracranica sono influenzate da numerose
variabili fisiologiche e non fisiologiche, fra cui agenti aneste-
tici®?” e peso corporeo.” Gli effetti degli anestetici sono
numerosi e variabili e, benché I’anestesia alteri la pressione
intracranica, spesso ¢ indispensabile ricorrervi per procede-
re alla misurazione. Gli effetti specifici di questi farmaci sul-
la pressione intracranica sono stati oggetto di studio.”>

La maggior parte degli anestetici inalatori induce innalza-
menti della pressione intracranica esercitando effetti vasodi-
latatori sui vasi cerebrali con conseguente aumento del flus-
so ematico locale.”*?” Fra i prodotti maggiormente utilizzati,
l'alotano produce il grado pit elevato di vasodilatazione ce-
rebrale.”>?® L'aumento della circolazione cerebrale puo in-
durre innalzamenti della pressione intracranica dovuti al
contemporaneo incremento della componente ematica del
volume intracranico. Leffetto definitivo dell’accresciuto
flusso ematico cerebrale sulla pressione intracranica dipen-
de dall’integrita del sistema di autoregolazione vascolare en-
cefalico (vedi il paragrafo relativo all’iperventilazione). An-
che le dimensioni corporee influenzano queste misurazioni.
Ad esempio, nei cani di grossa taglia si rilevano valori leg-
germente pit elevati che nei soggetti di piccola mole."”

Tenendo presenti le suddette considerazioni e limitazioni,
sono stati determinati i valori di pressione intracranica nei ca-
ni sani.'*!? La maggior parte di tali valori deriva da misurazio-
ni effettuate a livello di cisterna magna. Nella Tabella 1 ven-
gono riassunti i valori della pressione intracranica e di quella
del liquido cefalorachidiano rilevati in cani sani. La maggior
parte delle misurazioni & compresa fra 5 e 12 mm/Hg. """

Controllo della pressione intracranica per mezzo
di strumenti a fibre ottiche

Per soddisfare la necessita di registrare a lungo termine
la pressione intracranica nell’'uomo ¢& stato sviluppato un
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sistema di monitoraggio a fibre ottiche, poi adattato per
l'uso nel cane e nel gatto. Questo sistema permette di mi-
surare i valori pressori nel liquido cefalorachidiano o nel
tessuto cerebrale, fornisce misurazioni accurate per il mo-
nitoraggio a lungo termine nei pazienti umani ed ¢ stato
introdotto nella pratica clinica.?*’! Lo stesso metodo ¢ sta-
to utilizzato per controllare la pressione intracranica nel
cane e nel gatto.’>*7%

Nella Tabella 2 vengono riportati i valori pressori misura-
ti nel tessuto encefalico di cani sani servendosi del sistema a
fibre ottiche. Questi valori tendono a essere leggermente su-
periori rispetto a quelli misurati nel liquido cefalorachidia-
no (Tab. 1). Le misurazioni condotte sul tessuto encefalico
con il sistema a fibre ottiche concordano (+ 3 mm/Hg) con
i valori di pressione intraventricolare rilevati nel cane me-
diante trasduttori convenzionali.?® Gradi analoghi di varia-
zione della pressione intracranica sono stati riscontrati indi-
pendentemente dal tipo di trasduttore utilizzato.?®

Poiché i vari dispositivi di monitoraggio forniscono misu-
razioni assolute differenti mentre indicano variazioni di pari
grado, conoscere il valore assoluto della pressione intracra-
nica pud essere meno importante che documentarne 1’o-
rientamento (ad es. innalzamento persistente della pressione
intracranica). La differenza fra valori assoluti misurati con i
vari dispositivi pud anche spiegare perché non sia stata sta-
bilita la soglia degli innalzamenti pressori patologici.*

Tabella 1
Pressione del liquido cefalorachidiano nei cani
clinicamente sani

Pressione (mm/Hg)?
Media Intervallo Bibliografia
] = 14
7 = 15
— 5-10 16
9 4-16 17
6 4-10 18

2Pressioni ottenute trasformando millimetri di liquido ce-
falorachidiano in millimetri di mercurio e arrotondate al
numero intero piul vicino.

Tabella 2
Pressione nel tessuto cerebrale in cani
clinicamente sani?

Pressione (mm/Hg)

Media Intervallo Bibliografia
9,8 8-13 32
10 8-12 40
11 8-14 41
9,6 8-12 42

2| e misurazioni sono state effettuate utilizzando un siste-
ma di monitoraggio a fibre ottiche in cani anestetizzati con
isoflurano.

Studi condotti in passato hanno segnalato I'uso dei dispo-
sitivi a fibre ottiche per monitorare la pressione intracranica
nel cane.*>** Questo tipo di monitoraggio si & rivelato utile
per stabilire le variazioni della pressione intracranica in cor-
so di anestesia e durante interventi chirurgici in sede crani-
ca.*?»**% In uno studio condotto utilizzando isoflurano per
mantenere 1’anestesia, vennero riscontrati valori pressori
medi pari a 10 mm/Hg (compresi fra 8 e 13 mm/Hg).*? Al-
tri studi condotti nel cane hanno rilevato valori medi legger-
mente pil elevati ma intervalli pressori simili (Tab. 2)%%
Ancora una volta, il monitoraggio con dispositivo a fibre ot-
tiche fornisce risultati leggermente superiori, soprattutto ri-
spetto a quelli ottenuti con un manometro che misuri la
pressione del liquido cefalorachidiano in una determinata
sede di puntura cerebromidollare.'+*

Posizionamento del trasduttore

Le misurazioni dei valori assoluti di pressione intracrani-
ca vengono influenzate dal posizionamento del trasduttore
a fibre ottiche. Sia nel cane che nel gatto, presso 'ospedale
dell’autore la punta dello strumento viene spinta per 3-5
mm all’interno del parenchima cerebrale. Questa operazio-
ne puo essere condotta valutando grossolanamente la spor-
genza del trasduttore rispetto al bullone di fissazione prima
di procedere all'impianto. La valutazione viene facilitata se-
gnando una serie di punti neri sul catetere dello strumento.

Prima di raggiungere il tessuto cerebrale, di solito si regi-
strano valori che non superano 5 mm/Hg; invece, dopo es-
sere penetrati nel parenchima, la pressione si innalza rapida-
mente superando tale valore. In teoria, in questa fase & pos-
sibile osservare ’onda di pressione sistolica intracranica.
Ancora una volta, punteggiando il catetere del trasduttore &
possibile valutare I’entita dell’avanzamento. Se il catetere
viene fatto procedere fino al livello dei due segni stretta-
mente contrapposti, 'apice sporgera di circa 3 mm oltre I'e-
stremita della vite di sicurezza. Se il catetere del trasduttore
penetra eccessivamente nel parenchima, si registreranno va-
lori falsamente elevati e ne deriveranno danni cerebrali
maggiori.

Oltre all’inserimento appropriato del trasduttore & stato
notato che nei cani e nei gatti di piccola mole (< 15 kg) an-
che P’avvitamento eccessivo del bullone nel cranio determi-
na un falso aumento delle misurazioni della pressione intra-
cranica. Per evitare questo inconveniente, il bullone deve
essere avvitato solo quanto basta per assicurarlo al cranio.

Ovviamente, la misurazione della pressione intracranica
con questo sistema a fibre ottiche ¢ di tipo invasivo e pud
procurare danni cerebrali. Tuttavia, quando il trasduttore
viene inserito in modo appropriato, il danno cerebrale che
ne deriva solitamente & di minima entita.* Oltre al danno
meccanico provocato dal catetere, si rilevano focolai di
emorragia ed edema nella zona di corteccia in cui si procede
all’inserimento.®

Alla Washington State University, si inizia a monitorare la
pressione intracranica in cani e gatti non anestetizzati che
hanno subito traumi o interventi chirurgici cerebrali. 11 si-
stema a fibre ottiche sembra adatto allo scopo e comporta
un numero limitato di complicazioni. Tuttavia, se ’animale
presenta movimenti violenti, propulsivi o scoordinati, & pos-
sibile che il catetere o il bullone si spostino. Il catetere a fi-
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bre ottiche si pud rompere se viene piegato e ne verra com-
promesso il funzionamento (Fig. 5). Al contrario, & possibile
disinserirlo dal monitor senza alterare le misurazioni quan-
do sia necessario spostare I'animale in un diverso ambiente
della clinica.

Le tecniche ecografiche Doppler non invasive intese a va-
lutare la circolazione cerebrale possono fornire misurazioni
indirette della pressione intracranica. Nell'uomo, all’innal-
zarsi della pressione intracranica, le forme dell’onda ecogra-
fica transcranica dimostrano che il flusso ematico durante la
diastole inizialmente & basso, scende a valori nulli e quindi
si inverte.¥ L'uso di questa tecnologia per misurare la perfu-
sione ematica cerebrale & attualmente in corso di studio.

LA PRESSIONE INTRACRANICA NEL CORSO
DI PROCESSI PATOLOGICI

Spesso, in molti soggetti con patologie cerebrali, I'innal-
zamento della pressione intracranica provoca un declino
delle condizioni fisiche.! Data la struttura rigida del cranio,
l'aumento di dimensione di uno dei componenti il volume
intracranico induce un innalzamento pressorio quando i si-
stemi di compensazione siano esauriti. In presenza di ence-
falopatie di tipo strutturale, 'aumento di volume della com-
ponente encefalica solitamente ¢ imputabile a infiltrazione
di cellule neoplastiche e a fenomeni edematosi o infiamma-
tori. Se aumenta il volume cerebrale, deve diminuire il volu-
me occupato dal liquido cefalorachidiano e dal sangue af-
finché non si innalzi la pressione intracranica. I sistemi inte-
si a compensare I'accresciuto volume del tessuto cerebrale
comprendono allontanamento del liquido cefalorachidiano
dal cranio, diminuita produzione di liquor e infine riduzio-
ne del flusso ematico cerebrale.®

Questi meccanismi compensatori impediscono |'innalza-
mento della pressione intracranica per un periodo indeter-
minato. In generale, quanto pit ¢ lento 'aumento di volume
di un settore, tanto piu velocemente questo viene compen-
sato. Quando i meccanismi di compensazione si esaurisco-
no, ulteriori aumenti relativamente limitati del volume intra-
cranico inducono innalzamenti drammatici della pressione
locale.'*® A questo punto si verifica la comparsa di segni cli-
nici.

I segni iniziali di ipertensione cranica sono aspecifici e li-
mitati ad alterazioni dello stato mentale (ad es. evoluzione

FIGURA 5 - Catetere a fibre ottiche per la misurazione della pressione
intracranica spezzatosi a causa dei movimenti eccessivi dell'animale.

in stato stuporoso e coma), disfunzioni dei nervi cranici e
paresi. I segni clinici relativi a innalzamenti significativi del-
la pressione intracranica si evidenziano in fasi troppo avan-
zate del processo patologico per permettere di intervenire
con terapie appropriate.

Situazioni che rientrano nella definizione
di ipertensione intracranica

La soglia oltre cui la pressione intracranica pud essere de-
finita patologica non ¢ stata stabilita.** Lincertezza riguardo
questo limite pud dipendere dall’incoerenza dei risultati ot-
tenuti con i diversi strumenti di monitoraggio oltre che da
variazioni dei valori pressori basali. La maggior parte delle
informazioni provenienti da studi condotti nell'uomo sug-
geriscono che valori superiori a 15 - 20 mm/Hg rappresenti-
no innalzamenti patologici.*#° Tuttavia, & possibile che il
flusso ematico cerebrale non si riduca significativamente
prima che venga raggiunto il limite di circa 30 mm/Hg.#

Sono stati osservati innalzamenti pressori notevoli (>100
mm/Hg) prima che si verificasse la morte cerebrale.'’ L'au-
tore ha registrato valori compresi fra 30 e 40 mm/Hg in ca-
ni successivamente guariti da traumi encefalici. Negli ani-
mali, non sono ancora stati definiti i dati clinici di cui & ne-
cessario disporre per fornire indicazioni terapeutiche e for-
mulare una prognosi sulla base dei valori assoluti di pressio-
ne intracranica che sono stati rilevati. Alcuni ricercatori
hanno suggerito che I’esito di un traumatismo cranico sia
correlato a grado e persistenza dell’ipertensione cranica,*®*
mentre altri ritengono che i dati ottenuti monitorando i va-
lori pressori non permettano di migliorare la prognosi.”

Sono rare le segnalazioni relative ai valori della pressione
intracranica nei cani con patologie in tale sede.!”*” Tuttavia,
non tutti gli animali con processi patologici intracranici oc-
cupanti spazio presentano concomitanti innalzamenti pres-
sori. Alla Washington State University, i cani e i gatti con va-
lori di pressione intracranica superiori a 15 - 20 mm/Hg
vengono sottoposti a trattamento controllando lo stato pres-
sorio. Nei cani guariti da traumi encefalici, i livelli della
pressione intracranica scendevano nell’arco delle prime 24 -
48 ore; tuttavia, questa diminuzione non garantisce costan-
temente la ripresa funzionale.

Effetti letali - Ernia cerebrale

Quando il volume intracranico aumenta oltre la capacita
di compensazione, la pressione intracranica subisce un in-
nalzamento cosi veloce da provocare lo spostamento del pa-
renchima cerebrale (ernia cerebrale)? da cui deriva uno sta-
to di coma e la comparsa di alterazioni neurologiche. Solita-
mente, lo sviluppo di un’ernia cerebrale ¢ letale se questa
provoca la compressione del tronco encefalico.

Le ernie cerebrali sono suddivise in tre tipi principali de-
nominati tentoriale, del foramen magnum e subfacciale (ve-
di il riquadro). L'ernia si puo sviluppare anche attraverso
soluzioni di continuo dovute a craniotomie.>’! I segni clinici
dell’ernia tentoriale spesso derivano dalla pressione distri-
buita verso il basso attraverso il mesencefalo a cui consegue
la compressione del nervo oculomotore. In caso di ernia
monolaterale, la pupilla ipsilaterale ¢ dilatata e non reagisce
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agli stimoli luminosi. Pertanto, quando esista il rischio di er-
nia tentoriale, bisogna controllare lo stato delle pupille. In
questa situazione, la comparsa di midriasi monolaterale im-
pone I'adozione di misure immediate ed energiche rivolte
ad abbassare la pressione intracranica.

Lernia del foramen magnum si sviluppa rapidamente e
provoca 'arresto respiratorio dovuto alla compressione dei
centri del respiro situati nella parte caudale del tronco ence-
falico. Questo tipo di ernia ¢ sempre fatale e i tentativi di
decompressione messi in atto nel cane in queste situazioni si
sono dimostrati inutili.*?

Trattamento dell’ipertensione cranica

I trattamenti dell’ipertensione cranica (vedi il riquadro)
comprendono sollevamento della testa, iperventilazione,
aspirazione di liquido cefalorachidiano, somministrazione
di diuretici, terapia con barbiturici, ipotermia e intervento
chirurgico di decompressione. Ovviamente, & fondamenta-
le trattare in modo definitivo il processo patologico prima-
rio.

Sollevamento della testa

Sollevando la testa di 30 gradi rispetto al livello del cuo-
re si riduce la pressione intracranica principalmente facili-
tando il deflusso venoso.” E stato suggerito che questa
manovra potrebbe ridurre la perfusione cerebrale risultan-
do dannosa alla funzione encefalica. Tuttavia, uno studio
recente condotto nell’'uomo ha dimostrato che con la testa
sollevata di 30 gradi, la pressione di perfusione cerebrale e
il flusso ematico locale vengono mantenuti e la pressione
intracranica viene abbassata.”> Questa semplice misura,
abbinata ad altri metodi agenti sull’ipertensione cranica,
puo rivelarsi utile.

TIPI DI ERNIA CEREBRALE

Dislocazione verso il basso delle
strutture cerebrali pii mediali at-
traverso I'incisura tentoriale a
causa di una massa sopratento-
riale. Viene esercitata una pres-
sione sulle strutture sottostanti,
fra cui il tronco cerebrale. Que-
sto tipo di ernia viene anche de-
finito transtentoriale caudale,
transtentoriale o uncale.

Tentoriale

Foramen magnum Protrusione della parte caudale
del cervelletto attraverso il fora-
men magnum con compressione

del midollo allungato.

Ernia della circonvoluzione callo-
sa in sede mediale e ventrale al
di sotto della falx cerebri.

Subfaciale

Iperventilazione

Liperventilazione permette di abbassare la pressione in-
tracranica grazie agli effetti esercitati dalla PaCO, sulla cir-
colazione ematica cerebrale.*>>* I vasi encefalici rispondono
direttamente alla PaCO, e il flusso ematico cerebrale & cor-
relato al metabolismo locale. Con I'innalzamento della Pa-
CO,, i vasi cerebrali si dilatano per incrementare I'afflusso
ematico all’encefalo (Fig. 6). Quando la PaCO, si abbassa,
si verifica I'effetto opposto.

Lazione della PaCO, fa parte del sistema di autoregola-
zione del flusso ematico cerebrale. Il calibro dei vasi encefa-
lici pud variare in risposta alla PaCO, (autoregolazione chi-
mica) e alla pressione sanguigna (autoregolazione presso-
ria). Le variazioni di calibro dei vasi si verificano attraverso
modificazioni del pH perivascolare come conseguenza di-
retta della PaCO,; una risposta analoga nell’area chemosen-
soriale del midollo allungato stimola la respirazione.

Se il sistema di autoregolazione ¢ intatto, I'iperventilazio-
ne intesa ad abbassare la PaCO, induce lo sviluppo di vaso-
costrizione cerebrale, riducendo pertanto il volume ematico
encefalico e, di conseguenza, la pressione intracranica. Tut-
tavia, la capacita di autoregolazione cerebrale puo essere
compromessa da vari processi intracranici. Ad esempio, I’a-
cidosi locale (che spesso consegue agli stati di ipossia o di
ischemia) altera le funzioni autoregolatorie locali.”®

Se in una zona cerebrale lesa manca I'autoregolazione
chimica, I'iperventilazione non modifica il calibro dei vasi in
tale sede. Il flusso sanguigno in quella zona dipende dal
flusso ematico nelle aree normali dell’encefalo. Quando I'i-
perventilazione riduce la PaCO,, i vasi presenti nelle zone
encefaliche normali vanno incontro a vasocostrizione. Inve-

TRATTAMENTI DELL'IPERTENSIONE CRANICA

Sollevamento della testa (30°)
Diuretici (mannitolo o furosemide)
Iperventilazione

Craniectomia e durotomia

Autoregolazione

) Be————

FIGURA 6 - Effetti delle variazioni di pressione sanguigna e PaCO, sul
calibro dei vasi cerebrali (autoregolazione cerebrovascolare).
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ce, 1 vasi che risiedono in aree danneggiate o anomale hanno
gia raggiunto il massimo grado di dilatazione e non possono
ridurre il proprio calibro.

La vasocostrizione indotta dall’iperventilazione accresce
la resistenza vascolare nelle zone normali dell’encefalo pro-
vocando lo spostamento del sangue nell’area alterata (que-
sto processo viene definito furto inverso o fenomeno di Ro-
bin Hood).” 1l vantaggio di questo fenomeno ¢ I"aumento
del flusso ematico cerebrale nelle zone lese e in possibile
stato di ipossia; lo svantaggio & invece dato dall’aggrava-
mento dell’emorragia e dell’edema nell’area alterata.

La condizione opposta si verifica con I'innalzamento del-
la PaCO.. I vasi presenti nel tessuto cerebrale normale che
circonda I'area lesa si dilatano, mentre quelli che risiedono
in tale zona sono gia in stato di massima dilatazione per la
perdita della capacita di autoregolazione. La resistenza va-
scolare diminuisce nelle aree encefaliche normali e il sangue
viene allontanato dalle sedi anomale con possibile attenua-
zione dell’emorragia e dell’edema ma ulteriore aggravamen-
to dello stato ipossico (fenomeno del furto).”

In seguito ad alterazioni della pressione sanguigna siste-
mica pud intervenire anche I’autoregolazione della circola-
zione cerebrale per mantenere stabile il flusso ematico loca-
le.* Questa risposta regolatoria previene I'ipoperfusione e la
conseguente ischemia che si verificano in corso di iperten-
sione e i fatti emorragici ed edematosi che si sviluppano nel-
la stessa situazione. Solitamente, il flusso ematico cerebrale
rimane costante nel corso di oscillazioni della pressione san-
guigna comprese fra 50 e 150 mm/Hg.* Tuttavia, al di sopra
o al di sotto di questi limiti il flusso ematico cerebrale di-
pende direttamente dalla pressione sanguigna sistemica.

E difficile prevedere se il sistema di autoregolazione verra
conservato in un soggetto colpito da una patologia encefali-
ca. E stato riscontrato che la capacita di autoregolare la
pressione globale rimane intatta nel 69% dei pazienti umani
con trauma cranico.”® Si suggerisce di utilizzare il livello di
coscienza quale indicatore clinico diretto e sommario della
funzione di autoregolazione.* Tuttavia, & praticamente im-
possibile prevedere la perdita locale di quest’ultima senza
ricorrere ad attrezzature diagnostiche sofisticate di cui & dif-
ficile disporre.

Almeno nei casi di trauma cranico, una forma di autore-
golazione si conserva intatta mentre le altre subiscono altera-
zioni o cessano di funzionare.’® Nel trauma cranico, spesso
accade che l'autoregolazione pressoria si modifichi e che
quella rispondente alla PaCO, rimanga intatta (Fig. 7). Que-
sta paralisi vascolare dissociativa induce conseguenze impor-
tanti nel corso del trattamento. Quando la risposta alle varia-
zioni della pressione sanguigna cerebrovascolare risulti alte-
rata, & necessario controllare con maggiore attenzione la
pressione sanguigna sistemica e quella venosa centrale per
impedire che si verifichino variazioni eccessive nella pressio-
ne del sangue con conseguenti modificazioni del flusso ema-
tico cerebrale. Negli animali con trauma cranico e concomi-
tante stato di shock spesso ¢ necessario correggere I'ipoten-
sione, evitando tuttavia I'insorgenza di ipervolemia.””

In base all'integrita del sistema di autoregolazione presso-
ria, gli innalzamenti o gli abbassamenti della pressione san-
guigna sistemica possono indurre innalzamenti della pres-
sione intracranica. Nel deficit di autoregolazione pressoria,
innalzamenti significativi della pressione arteriosa media
comportano incrementi del flusso ematico cerebrale e infine

Trauma cranico

Pressione sanguigha

Paralisi vascolare
dissociativa

FIGURA 7 - Autoregolazione pressoria non funzionante con autoregola-
zione chimica intatta (rispondente alla PaC0O2) Questo fenomeno si ri-
scontra spesso nei soggetti con trauma cranico.

della pressione intracranica.’® Se il sistema di autoregolazio-
ne ¢& integro, gli abbassamenti della pressione sanguigna in-
ducono lo sviluppo di vasodilatazione cerebrovascolare, con
conseguente aumento del flusso ematico cerebrale e infine
innalzamento della pressione intracranica.

In presenza di edema cerebrale, I'autoregolazione presso-
ria pud apparire erroneamente intatta (falsa autoregolazione)
nei soggetti con paralisi vasomotoria.” In questa situazione,
il flusso ematico cerebrale non aumenta quando la pressione
sanguigna sistemica si innalza, suggerendo che il sistema di
regolazione sia integro. Tuttavia, I'edema cerebrale impedi-
sce I'ulteriore dilatazione dei vasi encefalici, evitando un
nuovo aumento del flusso ematico locale, indipendentemen-
te dalla pressione sanguigna. L'insieme dei fattori suddetti &
in grado di alterare la pressione intracranica contribuendo a
modificare in vario modo il flusso ematico locale.

Nei soggetti che hanno subito un trauma cranico, 'auto-
regolazione chimica spesso rimane intatta, per cui I'iperven-
tilazione puo rivelarsi utile per ridurre il valore di PaCO,,
indurre vasocostrizione, diminuire il flusso ematico cerebra-
le e, di conseguenza, abbassare la pressione intracranica. Gli
animali devono essere sottoposti a iperventilazione per
mantenere i livelli di PaCO, nell’intervallo fra 28 e 32
mm/Hg (per evitare il concomitante stato di ipossia cere-
brale e di scarsa ventilazione). Gli interventi di intubazione
orotracheale e ventilazione di sostegno possono essere rea-
lizzati ricorrendo ad anestesia con barbiturici o al blocco
neuromuscolare. E fondamentale che I'apparecchio di ven-
tilazione venga utilizzato in modo appropriato.

Diuretici

Numerose patologie intracraniche sono associate allo svi-
luppo di edema cerebrale. Ad esempio, nei pazienti umani
con trauma cranico, il pericolo di edema cerebrale & massi-
mo a distanza di 24-48 ore dal trauma.* Uedema cerebrale
viene distinto in citotossico, interstiziale e vasogeno.”! Lede-
ma citotossico (edema intracellulare) consegue a un deficit
di energia cellulare da cui deriva la mancata fuoriuscita di
sodio dalla cellula. Questa situazione solitamente si verifica
nei casi di intossicazione, ischemia o ipossia.
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L’edema interstiziale rappresenta un aumento del conte-
nuto idrico nella sostanza bianca periventricolare dovuto al
passaggio di liquido cefalorachidiano attraverso le pareti del
ventricolo nell'idrocefalia. La sostanza bianca periventrico-
lare diminuisce per effetto della scomparsa dei lipidi mielini-
ci dovuta all’innalzamento della pressione idrostatica locale.

Anche se negli animali colpiti da patologie encefaliche &
possibile riscontrare uno qualsiasi di questi tipi di edema, la
forma vasogena & piti comune nelle neoplasie del sistema
nervoso centrale. Questo tipo di edema deriva da lesioni va-
scolari secondarie ad alterazioni anatomiche dell’endotelio
vasale o ad alterazioni funzionali delle #ght junction fra le
cellule endoteliali.

Studi condotti nel ratto hanno dimostrato che i vasi san-
guigni contenuti nelle neoplasie cerebrali presentano alcune
anomalie, fra cui fenestrature, ampliamento delle giunzioni
interendoteliali, aumento di volume delle vescicole pinociti-
che, invaginamento delle membrane luminali, lassita e ispes-
simento delle membrane basali che assumono aspetto par-
zialmente lamellare o discontinuo e ampliamento degli spazi
extracellulari’® Analogamente, nei pazienti umani con neo-
plasie cerebrali si riscontrano fenestrature endoteliali, inter-
ruzioni dell’endotelio, assenza di endotelio e aumento del-
Pattivita pinocitica a livello dell’endotelio capillare.”

Le differenze fra i gradienti di pressione transmurale
comportano lo stravaso di liquidi dai vasi cerebrali verso gli
spazi extracellulari dell’encefalo.®’ Le zone di encefalo in
cui lo spazio dei fluidi extracellulari &€ normalmente pit am-
pio garantiscono un passaggio naturale per il movimento
dei liquidi. Gli innalzamenti della pressione intravascolare
dovuti a perdita di autoregolazione, ostruzione vascolare
oppure ipertensione (risposta di Cushing, risposta ischemi-
ca cerebrale) possono perpetuare la formazione dell’edema.

L’edema vasogeno migra dalle sedi della lesione vasale at-
traverso un flusso massiccio.®’ II liquido si sposta secondo
Pequilibrio esistente fra le forze opposte delle pressioni
idrostatica capillare e di resistenza tissutale. Solitamente, I'e-
dema vasogeno si diffonde attraverso la sostanza bianca,
probabilmente a causa della disposizione regolare delle fi-
bre nervose in quella sede. Inoltre, il movimento di questo
tipo di edema puo essere correlato alla bassa densita capilla-
re e al flusso sanguigno limitato esistente nella sostanza
bianca normale. Viene interessata di preferenza la sostanza
bianca profonda presente nell’emisfero cerebrale colpito.

Alla Washington State University, 31 cani con neoplasie
encefaliche sono stati sottoposti a risonanza magnetica per
valutare 'entita dell’edema a carico del tessuto cerebrale;
nel 76% dei soggetti con processi neoplastici coesisteva un
certo grado di edema.! Il meningioma era il tipo di tumore
che pit spesso risultava associato allo stato edematoso, ben-
ché i casi osservati fossero insufficienti a rendere questo ri-
sultato statisticamente significativo. In uno studio relativo a
casi di edema cerebrale in pazienti umani affetti da menin-
gioma, non venne rilevata alcuna relazione fra sottotipo
istologico della neoplasia e stato edematoso, eccetto per le
forme maligne che vi erano comunemente associate.”! La se-
de e le dimensioni del tumore non erano associate in misura
significativa all’edema a cui sembravano invece correlate
’accresciuta cellularita e 'incidenza piti elevata di mitosi.

Mannitolo. Poiché I'edema cerebrale contribuisce ad ac-
crescere il volume intracranico e quindi a innalzare la pres-
sione locale, spesso vengono messi in atto trattamenti che ri-

ducono lo stato edematoso per abbassare la pressione intra-
cranica. Il mannitolo ¢ il diuretico maggiormente utilizzato
a tale scopo. In passato si riteneva che riducesse lo stato
edematoso soprattutto attraverso effetti osmotici; in realta,
le restanti azioni sono anche pit efficaci (ad es. contempo-
ranea diminuzione della viscosita del sangue e allontana-
mento dei radicali liberi).? Diminuendo la viscosita emati-
ca, aumenta la perfusione cerebrale allo stesso livello della
pressione sanguigna (Fig. 8). Ne consegue uno stato di va-
socostrizione che comporta la diminuzione del volume ema-
tico cerebrale e il concomitante abbassamento della pressio-
ne intracranica.

Benché il mannitolo attenui I’edema peritumorale, & pos-
sibile che riduca pit efficacemente il contenuto idrico nel
tessuto encefalico normale che in quello interessato da un
processo patologico. Nel cane e nel gatto, la sostanza viene
inoculata per via endovenosa nell’arco di 5-10 minuti, alla
dose di 1 - 2 g/kg. Solitamente, gli effetti del farmaco com-
paiono entro 10 - 30 minuti. Nei pazienti umani e nei cani
con pressione intracranica normale, quest’ultima subisce un
innalzamento di breve durata immediatamente dopo I'infu-
sione di mannitolo.?®® Tuttavia, nonostante il possibile au-
mento iniziale, i valori pressori successivamente diminuisco-
n0.4¢’ Nel cane e nell'uomo, il mannitolo induce un abbas-
samento rapidissimo della pressione intracranica quando
questa sia elevata, mentre se i valori sono normali, 'abbas-
samento & meno repentino.

La somministrazione di mannitolo & controindicata in
presenza di ipovolemia ed emorragie intracraniche in atto.
E stato anche dimostrato che 'esoso favorisce il rilascio di
istamina dai granulociti basofili, con conseguente comparsa
di ipotensione e sviluppo di uno stato simile allo shock.®

Luso del mannitolo & stato messo in relazione a un effet-
to di rimbalzo; infatti, dopo la somministrazione & possibile
che la pressione intracranica raggiunga nuovamente o supe-
ri i valori originari.®? Sono state proposte diverse teorie per

FIGURA 8 - Il mannitolo riduce la viscosita del sangue, aumentando in
tale modo la perfusione cerebrale. Quando il metabolismo cerebrale é
ridotto, condizione spesso presente in caso di trauma cranico, la mino-
re viscosita comporta una notevole perfusione. In risposta, si verifica
vasocostrizione cerebrale con conseguente diminuzione del volume
ematico intracranico e abbassamento della pressione locale. Se la som-
ministrazione di mannitolo e seguita da comparsa di disidratazione, la
viscosita del sangue aumenta determinando il ristagno del circolo e im-
pedendo il flusso ematico cerebrale. Questa situazione induce sviluppo
di vasodilatazione, aumento del volume ematico intracranico ed incre-
mento di ritorno della pressione intracranica.
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spiegare questo fenomeno, che potrebbe dipendere dalla di-
minuita assunzione di liquidi in seguito a inoculazione di
mannitolo con conseguente aumento della viscosita ematica.
Impedendo lo sviluppo di disidratazione dopo la sommini-
strazione & possibile ridurre le potenziali complicazioni se-
condarie.?

Furosemide. Il furosemide ¢ un diuretico dell’ansa che
puod favorire 'abbassamento della pressione intracranica at-
traverso un’azione primaria oppure potenziando gli effetti
del mannitolo. Se somministrato quale diuretico preopera-
torio nei pazienti umani sottoposti a interventi di cranioto-
mia, il farmaco (0,7 mg/kg EV) abbassa la pressione intra-
cranica in misura equivalente al mannitolo,” rispetto al qua-
le non induce un innalzamento iniziale dei valori pressori.

Altre soluzioni ipertoniche sembrano meno efficaci di
mannitolo o furosemide nell’abbassare la pressione intracra-
nica.”® Tali soluzioni diffondono pit liberamente attraverso
le membrane cellulari e, pertanto, non sono in grado di sta-
bilire un gradiente osmotico significativo per il movimento
dei liquidi.

Aspirazione di liquido cefalorachidiano

Laspirazione del liquido cefalorachidiano ¢ stato il pri-
mo metodo inteso ad abbassare la pressione intracrani-
ca.’>”* Nell'uomo, la manovra & particolarmente utile se il
soggetto & stato sottoposto a ventriculostomia e se la pres-
sione intracranica non supera il valore di 30 mm/Hg’ E
sconsigliabile eseguire prelievi di routine allo scopo di ab-
bassare i valori pressori se si sospetta che questi superino
30 mm/Hg poiché aumenta il rischio di provocare un’er-
nia tentoriale.” Secondo uno studio recente, perd, questa
misura precauzionale potrebbe non essere applicabile nel
cane e nel gatto.”

Barbiturici

I barbiturici possono essere impiegati per indurre uno
stato di coma, riducendo in tale modo il metabolismo ence-
falico e il flusso ematico cerebrale e quindi abbassando la
pressione intracranica.”” Questi farmaci possono svolgere
effetti favorevoli sulla perfusione cerebrale poiché provoca-
no fenomeni di vasocostrizione nel tessuto normale e quindi
deviano il sangue verso le aree ischemiche. Altri possibili
vantaggi comprendono attenuazione dell’edema vasogeno,
riduzione del metabolismo dell’ossigeno, abbassamento dei
livelli di calcio intracellulare e allontanamento dei radicali li-
beri.” Questi farmaci vengono di solito somministrati me-
diante infusione costante per indurre e mantenere una netta
soppressione del quadro elettroencefalografico.” Bisogna
monitorare attentamente la pressione arteriosa poiché i bar-
biturici possono indurre ipotensione con conseguente ridu-
zione del flusso ematico cerebrale e peggioramento dello
stato ischemico locale.™

Nei pazienti umani con pressione intracranica elevata, il
coma da barbiturici ha prodotto esiti variabili.”’* Come per
altri trattamenti, la valutazione del successo terapeutico non
deve essere basata unicamente sulla possibilita di diminuire
la pressione intracranica ma anche sul grado definitivo di ri-
presa funzionale. Nel trattamento dei pazienti umani con

traumi cerebrali, I'uso di barbiturici & piu efficace se la reat-
tivita cerebrovascolare alle variazioni di PaCO, & conserva-
ta.’™

Corticosteroidi

I corticosteroidi vengono utilizzati ampiamente nel tratta-
mento dei traumi spinali e sono stati consigliati in caso di
innalzamento della pressione intracranica.””’® Benché questi
farmaci riducano ’edema cerebrale che accompagna le neo-
plasie encefaliche, occorre utilizzarli con cautela quando le
lesioni siano di origine traumatica. Uno studio condotto nel
ratto suggerisce che i corticosteroidi siano utili in caso di le-
sione encefalica”; tuttavia, possono essere inefficaci in caso
di trauma cranico ed ¢ noto che peggiorano il danno neuro-
nale in presenza di ischemia.””’®

La somministrazione di corticosteroidi puo indurre un
innalzamento della glicemia che influisce negativamente sul-
I’esito del trauma cranico.” Inoltre, la comparsa degli effetti
vantaggiosi dati dall’attenuazione dell’edema pud essere
troppo tardiva per rivelarsi utile negli innalzamenti acuti
della pressione intracranica. Non & ancora stato stabilito se
la somministrazione di questi farmaci in cani e gatti con
trauma cranico e ipertensione cranica sia vantaggiosa o se
arrechi dei danni.

Ipotermia

Lipotermia ¢é stata applicata sperimentalmente nel cane e
in ambito clinico nell'uomo per abbassare la pressione in-
tracranica quando gli altri trattamenti si dimostravano in-
sufficienti.’*®? 1l raffreddamento del corpo previene il rila-
scio indotto dall’ischemia di neurotrasmettitori eccitatori,
quali il glutammato.®® L'abbassamento dei livelli extracellu-
lari di questi neurotrasmettitori impedisce I'afflusso rapido
di calcio nelle cellule, favorendo la produzione di radicali li-
beri e infine portando a morte la cellula.

Lo stato di ipotermia convenzionale, dove la temperatura
corporea interna viene abbassata al di sotto di 30°C, riduce
il metabolismo cerebrale e puo attenuare ’edema locale.®
Tuttavia, un raffreddamento cosi spinto ¢ stato associato ad
esiti sfavorevoli e instabilita cardiovascolare. Attualmente si
adottano livelli di ipotermia pitt moderata (temperatura cor-
porea interna compresa fra 31°C e 35°C).®? Benché questa
metodica consenta di abbassare la pressione intracranica,
occorre sempre considerarne il tasso di morbilita e di mor-
talita a cui ¢ associata, soprattutto in relazione al rischio di
ernia cerebrale nel corso del riscaldamento.

Craniotomia

Le strutture intracraniche sono confinate nella scatola
cranica. Di conseguenza, la rimozione chirurgica di una par-
te delle ossa craniche dovrebbe attenuare la pressione loca-
le. Le procedure di craniotomia monolaterale e bilaterale
sono state utilizzate nel trattamento dei casi di ipertensione
cranica non risolvibili ricorrendo agli altri metodi discussi in
precedenza.®¥ Benché la rimozione di una porzione di cra-
nio si riveli vantaggiosa, sembra che la successiva incisione
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della dura madre abbassi in misura significativamente pit
efficace la pressione intracranica. Questo effetto ¢ stato di-
mostrato in ambito clinico nell’'uomo e sperimentalmente
nel cane e nel gatto.®*% Tuttavia, la ripresa funzionale de-
finitiva dipende sempre dal danno cerebrale provocato dal
processo patologico primario e I'entita dell’abbassamento
pressorio ottenuto per via chirurgica ¢ incerta.

Nel cane e nell’'uomo, ¢ stato dimostrato che la craniecto-
mia riduce la pressione intracranica del 15% e che la proce-
dura di durotomia comporta un ulteriore abbassamento del
65%.94® In cani clinicamente sani, la pressione intracrani-
ca raggiungeva il valore della pressione atmosferica dopo
avere eseguito un intervento di craniectomia rostrotentoria-
le laterale e di durotomia. Una simile procedura, garanten-
do lo stesso grado di decompressione, potrebbe rivelarsi
utile negli animali colpiti da patologie strutturali. Tuttavia, &
possibile che i vantaggi dell’intervento siano di breve durata
e non persistano nel periodo postoperatorio.
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