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RESUMEN

Objetivo: Presentar nuestra experiencia en el monitoreo de
la oxigenacion cerebral con el proposito de promover esta
técnica en México para la atencién del trauma severo.
Disefio: Estudio prospectivo entre 1992 y 1996.

Lugar: UCI de un hospital universitario de Rotterdam,
Holanda.

Pacientes: Se incluyeron 101 pacientes (edad media 35
+ 17 afios, rango 11-83 afos).

Intervenciones: Con el propdsito de prevenir, detectar
y tratar la isquemia cerebral, se monitorizé la oxigena-
cion cerebral mediante un catéter implantado en la ma-
teria blanca del encéfalo.

Mediciones y resultados principales: Se registro pre-
sién intracraneana (PIC), presién parcial de oxigeno ti-
sular cerebral (PtO,c), presion arterial de CO, (PaCO,) la
diferencia basal-final de ICP (AICP), ptO,c (APtO,c) y
PaCO, (APaCO,), presion de perfusion cerebral, escala
de coma de Glasgow y escala pronéstica de Glasgow
(GOS). El prondstico estuvo relacionado con la ICP y
PtO,c/PaCo, e ICP y PtO,c/PaCO, (p < 0.5).
Conclusion: Este procedimiento es una herramienta util
para el monitoreo del paciente critico con trauma cra-
neoencefalico severo.

Palabras clave: Trauma craneoencefalico, isquemia
cerebral, monitoreo, prondéstico.

La isquemia cerebral es comin en el trauma craneal
severo, (TCS), se observa hasta en el 90% de las
autopsias.2 Asociada a la lesion primaria inicial y fa-
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SUMMARY

Objective: To present our experience on the brain tis-
sue oxygen monitoring to promote this technique in
Mexico for the attention of severe head trauma.
Design: Prospective study between 1992 to 1996.
Setting: ICU of an Universitary Hospital, Rotterdam.
The Netherlands.

Patients: A total of 101 patients (mean age 35 + 17 years,
range 11-83 years) were enrolled.

Interventions: With the purpose to prevent, detect and
treat the cerebral ischemia, brain tissue oxygen monitor-
ing was made through a catheter implanted in the en-
cephalic white matter.

Measurements and main results: Intracranial pressure
(ICP), partial pressure of brain tissue oxygen (PtO,c), arte-
rial CO, pressure (PaCQ,), the basal-final difference of ICP
(AICP), PtO,c (APtO,c) and PaCO, (APaCO,) cerebral per-
fusion pressure, Glasgow coma score and Glasgow out-
come score (GOS) were registered. Outcome was related
with ICP and PtO,c/PaCO, and ICP and PtO,c/PaCO, (p <
0.5).

Conclusion: This procedure is a useful tool for the moni-
toring of critically ill patient with severe head trauma.

Key words: Head trauma, cerebral ischemia, monitoring,
outcome.

vorecida por los factores de lesion secundaria (FLS),
es uno de los principales componentes de la lesion
secundaria.®* Como FLS mas importantes destacan
la hipoxia e hipotension. Chesnut documento en el
periodo prehospitalario, que un episodio de hipoten-
sion arterial sistélica < 90 mmHg de 20 min, duplico
la mortalidad.® Stochietti en el sitio del accidente, en-
contrd saturacion arterial de oxigeno < 90% en 27 de
49 pacientes (GCS < 7), 22 tenian obstruccion de la
via aérea.®
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No obstante que Graham? y otros autores’81° es-
tablecieron que el pronéstico del TCS mejora al agi-
lizar el traslado,®!! adecuar la reanimacioén,*>!® eva-
cuar tempranamente los hematomas!* y vigilar
estrechamente los momentos cruciales,'® las es-
tadisticas muestran que el dafio secundario en mu-
chos centros hospitalarios no es detectado, preve-
nido o documentado”® Por ejemplo, en México
con deficientes sistemas para la atencién prehospi-
talaria y hospitalaria, la mortalidad del TCS es mas
del doble que la reportada por otros paises.t2°

Para limitar la influencia de los FLS a nivel in-
trahospitalario, la clinica se apoya en técnicas de
monitoreo como la medicién continua de la presién
arterial, presion intracraneana (PIC),>? Doppler
transcraneal,?? Saturacion venosa yugular de oxige-
no (SatvjO,)**** y flujo sanguineo cerebral (FSC)*>%°
entre otros. Desafortunadamente, ninguna de éstas,
detecta temprana y continuamente la isquemia cere-
bral focal ni mide la relacion entre el aporte y consu-
mo de oxigeno cerebral local.?” Reportes recientes
demuestran que es posible monitorizar continua-
mente la presion parcial de oxigeno tisular cere-
bral (PtO,c),**** reflejando el balance neto de oxi-
geno entre la oferta y la demanda tisular; sin tomar
en cuenta los multiples factores que intervienen en
su regulacion;?”3%3®% yalores < 10 mmHg de un area
no mayor a 3 cm?, fueron altamente predictivos de
un prondstico no favorable.2830323637 Estg comuni-
cacion recopila nuestras experiencias y presenta
nueva informacion sobre el monitoreo de la PtO,c;
hace hincapié en la accesibilidad, confiabilidad e
inocuidad de la técnica y justifica la estrecha rela-
cién que los FLS tienen en el pronéstico del trau-
ma craneal severo.

PACIENTES Y METODOS
Monitoreo

En el Hospital Universitario Erasmus de Rotterdam,
Holanda entre 1992 y 1995, con el consentimiento
de los familiares del paciente y del Comité de Etica,
monitorizamos en 101 pacientes con TCS cerrado
(GCS < 8) la PtO,c, frecuencia cardiaca, SaO,, CO,
espirado, pardmetros ventilatorios, frecuencia respi-
ratoria y presion arterial media invasiva (PAM). La
PIC intraparenquimatosa se midié con catéteres de
fibra 6ptica (Camino, CA, USA). La PPC se calculé al
substraer la PIC de la PAM. Todos los parametros se
almacenaron minuto a minuto en el software CIDAI
(University Hospital Rotterdam) de una computadora

personal conectada al monitor de signos vitales
(Hewllet-Packard). Una enfermera experimentada
“limpid” los artefactos de la base de datos produci-
dos por la desconexion del sistema durante el trans-
porte a tomografia, cirugia y/o por las pruebas de
reactividad al CO, y oxigenacion al 100%.

La hipoxia al ingreso hospitalario se definié por
una PaO, < 60 mmHg e hipotension arterial por una
presion arterial sist6lica < 90 mmHg. Se considera-
ron valores normales de PaCO, y PtO,c 35-45y
20-40 mmHg,%*2 respectivamente. Todos los casos
recibieron las medidas habituales de reanimacién y
tratamiento recomendadas por el European Brain
Injury Consortium.®® Con el fin de mantener una
PPC > 70 mmHg, se us6 expansion de volumen y
en algunos casos terapia vasopresora con noradre-
nalina o dopamina.®

Presién tisular de oxigeno cerebral

La PtO,c se midié con un cateter Clark de silastic, de
0.5 mm de diametro y 34 mm de longitud que en el
extremo craneal tiene dos filamentos —el &nodo de
plata y el catodo de oro— envueltos en una bolsa de
silicon semipermeable que contiene electrdlito con-
ductor del voltaje (700 mv) emitido por el amperime-

Staterre Lios:
e

Lagenaoan
tis e
eyl

\

Figura 1. Sistema de monitoréo de oxigenacion tisular
cerebral Licox. a) Catéter implantado, b) Extremo distal
del catéter con el anodo y catodo en la bolsa de electro-
lito conductor y la reaccién de oxidacion, c¢) Monitor Li-
cox con pantalla para el registro de la oxigenacion y
temperatura cerebral, y d) Punta del catéter con bolsa
de silastic.
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tro (Licox, GMS, Kiel Mielkendorf, Germany) (figura
1). El estimulo eléctrico viaja del filamento de plata
al del oro y oxida el oxigeno del medio ambiente de
una area de 3 cm?.26:34 E| catéter se instalo a través
de un tornillo de Richmond de tres vias que facilito
el monitoreo simultaneo de la PIC y temperatura ce-
rebral. Por un trépano coronal de 0.7 mm, llegé a la
sustancia blanca tomograficamente menos dafiada,
preferiblemente del hemisferio no dominante o con-
tralateral a la principal lesién (figura 2). Antes de la
insercion del catéter se programaron en el monitor
de oxigeno las constantes de calibracion de los caté-
teres, temperatura cerebral y/o corporal. Al término
del estudio los catéteres se calibraron al oxigeno del
medio ambiente (157.6 + 1.5 mmHg a 9 metros bajo
el nivel del mar) y se expusieron a una solucién libre
de oxigeno.2® Después del monitoreo los catéteres
de PIC se calibraron a la presion barométrica del me-
dio ambiente y se sumergieron en una columna de
agua a 15y 30 cm. Se excluyeron del estudio los ca-
téteres con desviacién mayor o menor a 4 mmHg
para cada uno de los rangos de calibracion antes
descritos.

Parametros de estudio

1) Evolucién postrauma de la oxigenacién tisular
cerebral.

Figura 2. Monitoreo neurolégico, multimodal. En el area
frontal se implanté un tornillo de triple lumen: 1) Catéter
de oxigenacion Licox; 2) Sensor camino de la PIC; 3)
Catéter de temperatura cerebral. En el cuello tiene un
catéter de 4 Fr para el monitoreo continuo de la satura-
cion venosa yugular cerebral.
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Durante los primeros 5 dias postrauma se estudié la
evolucion general e individual de la PtO,c de 90 pa-
cientes. El tiempo de evolucion se dividié en perio-
dos de 15 minutos y se calcul6 el promedio y la des-
viacion estandar. Los patrones gréaficos similares se
clasificaron segun el patrén de incremento de la
PtO,c de las primeras 24 horas postrauma y se co-
rrelacionaron con la escala prondstica de Glasgow
(GOS) a los 6 meses posteriores al trauma.3®

2) Reactividad al CO, presion intracraneana y PtO,c.
Para conocer la evolucion de la reactividad vascular
cerebral al CO, arterial (aumento de la hiperventila-
cién) y su influencia sobre la PtO,c y PIC en los pri-
meros 5 dias postrauma, independientemente del
nivel de la PIC, en condiciones hemodindmicas y
respiratorias estables, bajo sedaciéon con midazo-
lam, sin la influencia de procedimientos de enfer-
meria, una vez por dia y durante 15 minutos en los
primeros 5 dias postrauma, se aumenté el 20% del
volumen minuto del ventilador de 90 pacientes. An-
tes y después de la prueba se registraron la PIC,
PAM, PPC, PtO,c y gases arteriales (pO,, pH,
CO,). Se excluyeron las diferencias entre la PaCO,
basal y final < 2 mmHg. La reactividad al CO, y su
relacion contra la PtO,c se expresaron por la formu-
la de Van Santbrink?® que describe el cambio por-
centual de la PtO,c, dividida entre la diferencia ba-
sal y final de la PaCO,:

Reactividad relativa: (PtO,c, . - PtO.c. ) x 1 X
100/APaCo,

Para estudiar la relacion entre la PIC___ vy la es-
cala prondéstica GOS a 6 meses postrauma,® se
promedi6 la PIC___ , diaria de las pruebas de reacti-
vidad al CO,, los valores se clasificaron segun la
escala de PIC de Marmarou:*® Grupo A): PIC > 20
mmHg, B) PIC: < 20 mmHg. Los resultados prome-
diO de la I:)AMbasal’ I:)Pcbasal’ Ptozcbasal’ y Pacozbasal’
de las pruebas, se clasificaron con sus respectivos
grupos de PIC.

3) Nivel de ptO,c y pronostico a 6 meses postrauma.
Para estudiar la asociacion de los valores de PtO,c <
15 mmHg de las primeras 24 horas con el prondstico
a 6 meses postrauma de 101 pacientes. Se clasifico
la PtO,c en tres niveles: <5, <10y < 15 mmHg. Los
periodos de 30 minutos o0 mas de cada nivel y de
cada paciente se sumaron y con la funcién cubica
reestructurada tipo esplin,*° se calcul el riesgo rela-
tivo de muerte para cada nivel de PtO,c.
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4) Tomografia de craneo y PtO,c.

La tomografia es fundamental en el diagnéstico y
asiste al clinico en el establecimiento del prondstico
del TCS. Cada uno de los parametros tomogréficos
de las primeras 24 horas postrauma de la escala de
Marshall*! (anexo 2) de los 101 pacientes se corre-
lacion6 con sus valores de oxigenacion tisular < 10
mmHg de mas de 30 minutos de duracion.

5) Influencia de los procedimientos de enfermeria
sobre la PtO,c.

a) Aspiracién de secreciones con y sin preoxigena-
cién al 100% y efectos en la PtO,c.
Se revisé el efecto de la aspiracién de secre-
ciones endotraqueales sobre la PtO,c con y sin
oxigenacién al 100% previa al lavado bron-
quial. En condiciones estables, independientes
del estado de sedacidn, relajacién, oxigena-
cion y modo de ventilacion. Se aumenté la FiO,
durante 3 minutos. La primera maniobra co-
rrespondié a la oxigenacién al 100% y 15 min
después la aspiracidn sin preoxigenacion. Se
cuantificaron la PtO,c, PAM, PIC, FC y PPC
dos minutos antes de la aspiracion, durante la
oxigenacion al 100%, inmediatamente después
de la oxigenacién y 15 minutos después de las
maniobras. Por las multiples aspiraciones de
secreciones que tiene un paciente en la UTI, y
dado que el patron de estudio fue persistente
se decidio reducir el nimero de casos. Los 90
casos de la reactividad al CO,, se ordenaron
alfabéticamente y se dividieron en 9 grupos de
10 pacientes cada uno, de cada grupo se es-
cogieron todas las pruebas del primer paciente
de cada grupo.

b) Término de la dosis de inotropicos bajo bomba
de infusion y efecto en la PPC y PtO,c.
Para investigar el efecto del recambio de la dosis
de inotrépicos (dopamina, norepinefrina o am-
bas) en bomba de infusion sobre la PtO,c y PPC,
se calcularon las diferencias basal y final de la
PPC y PtO,c. Como valores basales de PtO,cy
PPC se consideraron los mostrados por el moni-
tor al término de la dosis de inotrépicos y finales,
los registrados a la instalacion de la nueva dosis.
De cada recambio se registré el tiempo entre el
término de la dosis y la reinstalacion del inotrépi-
co y el grado de correlacién entre la PPC y su
ptO,c a <y > 60 mmHg de PPC. Por el alto nd-
mero de recambios de cada paciente, la selec-
cién de los pacientes sigui6 el mismo procedi-
miento de la prueba de oxigenacion.

Escala prondstica de Glasgow

En todas las pruebas de correlacién pronéstica se
empleo la escala Glasgow Outcome Scale.®® Las 5
categorias de la escala se dividieron en dos gran-
des grupos: 1) Pronéstico no favorable: muerte, es-
tado vegetativo y severamente discapacitado. 2)
Pronéstico favorable: moderadamente discapacita-
do y aceptable recuperacién. La evaluacién final se
desarroll6 a los 6 meses postrauma.

Mediciones estadisticas

Los valores con distribuciéon normal de las pruebas
de reactividad del CO,, modificaciones de la PtO,c,
PAM, PIC; PPC y PaCO, durante la aspiracion de
secreciones y al recambio de la bomba de infusion,
calibracion de los catéteres de PIC y oxigenacioén ti-
sular al medio ambiente postmonitoreo, se analiza-
ron estadisticamente por sus medias y desviacio-
nes estandar. La t de Student distingui6 diferencias
significativas de los parametros contiguos con dis-
tribucién normal. En caso de parametros con distri-
bucion anormal, como fueron los cambios en el
tiempo de la PIC, A PIC, reactividad al CO,, PAM,
PPC, PtO,c y A PtO,c se estudiaron con la prueba
de Kruskall-Wallis y andlisis de varianza de los ran-
gos, seguido de la prueba de Dunn. En asociacio-
nes para datos nominales se emplearon las medias
y la definicién estadistica se obtuvo por la prueba
de Chi cuadrada. El pronéstico postraumay la cali-
ficacion clinica de Glasgow (GCS) a la admision
hospitalaria se analizaron por la mediana. Las co-
rrelaciones entre los parametros tomograficos y
PtO,c, los patrones graficos evolutivos y el pronos-
tico se estudiaron por el coeficiente de correlacion
de Spearman. Asi mismo se aplicé la prueba U de
Mann-Whitney, para calificar la evolucién de los pa-
trones graficos de oxigenacion. Las caracteristicas
clinicas, tomogréficas y de la PIC fueron expresa-
das como porcentajes. El valor prondstico de la
PtO,c y su relacion con tomografia de las primeras
24 horas, se analiz6 por regresion logistica multiva-
riable. Se emplearon los programas Instat y SPPS.
La p menor a 0.05 fue significativa.

RESULTADOS

1) Pacientes.

En el cuadro I se describen las caracteristicas clini-
cas de los 101 pacientes. Predominaron el sexo
masculino, edad media de 35 afios y los hemato-
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mas subdurales. Los accidentes de trafico fueron la
causa primaria del trauma. En el 50% de los pa-
cientes se presentaron anormalidades pupilares.
Se encontrd hipoxia e hipotensién a la admisién
hospitalaria en el 13 y 17% de los casos, respecti-
vamente. A 6 meses de evolucion postrauma 48%
de los casos cursaron con pronéstico favorable.

2) Inocuidad, seguridad y confiabilidad.

El tiempo promedio entre el traumatismo y el inicio
del monitoreo fue de 7 + 3.5 horas con un segui-
miento de 92 + 46 horas (rango: 5 -196 horas). De
los pacientes estudiados, el 88% fueron monitoriza-
dos por mas de 24 horas. En 85% de los casos, los
catéteres se colocaron en la UCl y el resto en quiré-
fano. Médicos intensivistas supervisados por neuro-
cirujanos aplicaron los dispositivos. A la insercién y
durante el seguimiento tomogréfico a las 12 horas de
insercién, no hubo hemorragias. Tampoco se detec-
t6 infeccidon posterior. Después de retirar el tornillo,
en 3 casos hubo salida de liquido cefalorraquideo,
gue cedid con la sutura de la piel cabelluda. Estos
pacientes fueron seguidos hasta por 6 meses sin
comprobarse infeccion local o sistémica inherente
al procedimiento, no se emplearon antibiéticos pro-
filacticos. Todos los registros fueron estables sin ar-
tefactos técnicos, aun después de la reconeccion
postraslado a estudios diagndsticos o cirugia. Las
pruebas de confiabilidad postmonitoreo de 67 caté-
teres de oxigenacion tisular, tuvieron una desvia-
cién de 0.5 + 0.7 mmHg y la diferencia entre el PO,
del medio ambiente y la registrada por el catéter fue
de 0.5 + 10 mmHg.

3) Tiempo y curso de la oxigenacién tisular cerebral.

En la figura 3 se describe el patron evolutivo gréafico
de la PtO,c de los 90 casos de reactividad al CO,,.

Cuadro I. Caracteristicas clinicas de 101 pacientes con TCS.

Edad media 35 + 17 (rango: 11-83)
Porcentaje de hombres 76%
Escala de Glasgow (mediana) 6 (rango: 3-13)
Reactividad pupilar normal 50%
Pupilas dilatadas no reactivas 10%
Pupilas unilaterales no reactivas 40%
Hipotension preadmision 13%
Hipoxia preadmision 17%
Lesiones extracraneales severas 62 pacientes
Por ciento de pronéstico favorable 3 meses 41%

Por ciento de pronéstico favorable 6 meses 48%

TCS: Trauma craneal severo.
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La PtO,c fue menor en las primeras 24 horas pos-
trauma, que en los otros dias (P <.001 Mann-Whit-
ney). Por el patron de incremento de las primeras
24 horas (“overshoot”), se identificaron 4 grupos:

a) Incremento temprano. En 18 pacientes, se ob-
servo que después de presentar valores inicial-
mente bajos con una media de 9.6 mmHg, ésta
se increment6 a 22 mmHg a las 24 horas.

b) Incremento tardio. En 40 pacientes se presenta-
ron valores inicialmente bajos. La media se in-
cremento paulatinamente a partir de las 12 a las
30 horas y lleg6 a 46 mmHg a las 44 horas.

c) Estable bajo. En 17 pacientes se observaron va-
lores persistentemente bajos durante toda la
evolucion, sin el “overshoot” caracteristico.

d) Permanentemente alto. En 15 pacientes se pre-
sent6 un patron persistentemente alto desde el
inicio hasta al fin del monitoreo.

No hubo correlacion significativa entre los patro-
nes de evolucién y el pronéstico.

4) Relacion entre la PtO,c y la tomografia.

Las caracteristicas tomogréficas de 101 pacientes
se muestran en el cuadro II. En el 50% de los casos
las cisternas perimesencefélicas estaban parcial-
mente ocluidas o ausentes. Hubo desviacién de la

Evolucion de la PtO,¢
pacientes vivos vs muertos

50

o 30 ’J\/\AVA'A'A A A Avllv
I
S
S
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12 24 36 48 60 72 84 96 108 120
Horas postrauma
— Muertos — Vivos

Figura 3. Evolucion general de 100 pacientes con trauma
de craneo severo. Entre las 24-36 horas se produce un
aumento notable de la PtO,c (overshoot). La diferencia de
la PtO,c entre pacientes vivos y muertos es evidente
(autorizacion van de Brink, 1999).
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linea media > 5 mm en 25% y hemorragia subarac-
noidea en 48% de los pacientes. En los cuadros 11/
y llla, se describen, la correlacion entre los parame-
tros tomograficos de las primeras 24 horas y la
PtO,c < 10 mmHg. Por regresion multiple los perio-
dos > 30 minutos de PtO,c < 10 mmHg correlacio-
naron significativamente con el borramiento de las
cisternas (p < .001), con el resto de los parametros
el valor de la p no fue significativa.

5) Influencia de los procedimientos de enfermeria
sobre la PtO,c.

a) Lavado bronquial y oxigenacion previa a la aspi-
racion al 100%.
El cuadro IV muestra los resultados de 142 lava-
dos bronquiales de 9 pacientes. Después del la-
vado, la PtO,c disminuy6 3.2 + 1.3 mmHg, en el
grupo no preoxigenado al 100% (p < 05) y tomd
3.3 + 1.3 minutos en regresar a su valor basal (p <

Cuadro II. Caracteristicas tomogréaficas de 101
pacientes con TCS.

No. de pacientes

Asimetria ventricular 40
Cisternas basales
Presentes 40
Comprimidas 35
Ausentes 26
Sangre intraventricular 23
Desviacion de la linea media (mm)
0-5 75
5-10 14
> 10 12
Sangre subaracnoidea
Ninguna 52
Cisternas 7
Convexidad 28
Cisternas y convexidad 14
Diagnéstico intracraneano tomografico
Lesion difusa, sin anormalidades 10
Lesion difusa, cisternas normales 24
Lesion difusa con congestion 27
Lesion difusa con desviacién 1
Hematomas evacuados 24
Hematomas epidurales 9
Hematomas subdurales agudos 15
Hematomas no evacuados 15
Hematomas subdurales agudos 1
Hematomas intracerebrales 3
Contusiones 11

0.05). En cambio en el grupo oxigenado la PtO,c
aumenté hasta 85 + 23 mmHg (p < .001). En las
figuras 4 y 4a se describe un ejemplo clasico.

b) Inotrépicos y efectos sobre la oxigenacion tisular
y PPC.
En 9 pacientes se efectuaron 43 recambios de
inotrépicos. Inmediatamente después del recam-
bio la PtO,c y PPC disminuyeron de 26 a 19
mmHg (p <.001) y de 65 a 42 mmHg (p < .001),
respectivamente. El tiempo promedio del recam-

Cuadro lll. Coeficiente de correlacion de Spearman (r) entre
la PtO,c < 10 mmHg > 30 minutos y la tomografia craneal.

r Valor de p
Variables tomograficas
Desviacion de linea media 0.13 0.21
Cisternas perimesencefalicas 0.34 0.001*
Hemorragia subaracnoidea 0.05 0.64
Clasificacion tomografica 0.13 0.19

*p<0.05
Clasificacion tomografica de la escala de Lawrence Marshall Ref 41
Modificado de Van den Brink et al. Neurosurgery, 2000, 46. 4:868.

Cuadro llla. Analisis de regresion logistica multiple:
Contribucion de la PtO,c < 10 mmHg de més de 30
minutos y la tomografia craneal.

Riesgo relativo
para muerte

Riesgo para
prondstico No

Variables tomogréficas (95% IC) favorable (95% IC)
Clasificacion tomogréafica 9 (1.6-9.7) 2.7(1.1-6.4)
Cisternas perimesencefalicas 3 6 (1.3-9.4) 1.8(0.7-4.5)
Desviacion de la linea media 3 7 (1.5-9.0) 2.6(1.1-6.1)
Hemorragia subaracnoidea 3 (1.7-11) 3.0(1.2-7.5)

Clasificacion tomografica de la escala de Lawrence Marshall Ref 41.
Modificado de Van den Brink et al. Neurosurgery, 2000, No. 4. 4:311.

Cuadro IV. Aspiracion de secreciones y oxigenacion
previa a la aspiracion al 100%.

PtO,c Sin preoxigenacién  Preoxigenacion 100%
2 min antes 25 + 3 mmHg 24 + 4 mmHg
Valor més alto 27 +3 85 + 23"
Valor mas bajo 16 + 4** 22+ 4+

15 min después 25+4 24 + 4

Van den Brink, Van Santbrink, Carmona Suazo et al. Neurosurgery, Vol. 46,
No.4 2000 Ref 35.

*p < 0.005, ** p < 0.05 en relacién con el valor previo * p < 0.005 en rela-
cion con el valor previo.
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bio fue de 3 £ 2 min. La figura 5 muestra que a
una PPC < 60 mmHg el coeficiente de correla-
cion entre la PPC y PtO,c tuvo una r de 44%.
Cuando la PPC fue mayor de 60 mmHg de PPC
la correlacién negativa desaparecio. La figura 5a
muestra caida de la oxigenacion tisular y dismi-
nucion de la PPC.

6) Nivel de PtO,c < 10 mmHg y prondstico a 6 me-
ses de evolucién postrauma.
Por analisis de regresion logistica multiple las proba-
bilidades de morir en el TCS se incrementaron 3.8
veces mas (p = 0.002) (intervalo de confianza de
95% 1.6 y 8.9) cuando la PtO,c fue < 10 mmHg por
mas de 30 minutos durante las primeras 24 horas,
que cuando la PtO,c fue > 10 mmHg y para un pro-
nostico no favorable 2.8 veces mas (intervalo de
confianza 1.2 y 6.3) con valor de p = 0.015. En 18
casos hubo valores de PtO,c <5 mmHg, en otros
32, los valores fueron entre 5y 10 mmHg y en los 40
restantes, entre 10 y 15 mmHg. En la figura 6 se
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muestra que a una PtO,c < 10 mmHg aumentan las
probabilidades de muerte. También se observa que
no hay un determinado punto de la evolucion des-
pués del cual el riesgo de muerte se incremente agu-
damente; por lo que los valores de las primeras ho-
ras, son un punto importante para su valoracion e
indicativos de muerte inminente. Son claras las esti-
maciones de muerte inminente la menor oxigenacién
tisular con mayor duracion.

7) Hiperventilacién, hipertensién intracraneana y
oxigenacion tisular cerebral.
Se excluyeron los datos de 11 catéteres de PIC por
calibracion postmonitoreo defectuosa mayor o me-
nor a 4 mmHg. La hiperventilacion fue efectiva
(APaCO, > 2 mmHg) en 211 pruebas (80% de 263
pruebas) de 79 de los 90 casos de este estudio.
Después de hiperventilar la PaCO,, . de 32 +
4.5 mmHg (rango: 43-23 mmHg) disminuy6 3.8 +
1.7 mmHg (p < .05). La PIC de 18.6 + 11.6 cay0 a
15.1 + 10 mmHg (rango: 71-1 mmHg) (p < .05) y la

Efecto de la oxigenacion al 100% sobre la PtO,c antes

de la aspiracion de secreciones.
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PtO,c de 26.3 + 11.6 se modifico a 23.6 + 10.6

mmHg (p < .05).

La APtO,c se incrementé de 0.8 + 2.4 mmHg en
el primer dia a 6.2 + 4.6 mmHg (p < .001) en el
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quinto dia. Por el contrario, la evolucién temporal de

la APIC y APaCO, no se modifico significativamen-

Aspiracion traqueal sin preoxigenacion al 100%.
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te. El cuadro V describe la distribucion/dia, valores
y modificaciones sobre la PaCO,, PtO,cy PIC.

Figura 4a. Aspiracion tra-
queal sin preoxigenacion. Con
el inicio de la aspiracion cayo
la oxigenacién tisular cerebral
y recobré el mismo nivel tres
minutos mas tarde. El incre-
mento de la PIC y PAM es si-
milar a la figura 4, también hay
una nueva elevacion de la PIC
(43.50 min) con leve disminu-
cion de la oxigenacion. Ambas
maniobras de aspiracion (figu-
ras 4 y 4a) fueron realizadas
en el mismo paciente.

Figura 5. Cada punto de la gra-
fica representa un recambio de
inotropicos. Los recambios por
debajo de 60 mmHg correlacio-
naron con una PtO,c < a 20
mmHg (presion tisular de oxi-
geno cerebral). A PPC > 60
mmHg disminuyé el grado de
correlacion. Ver texto.
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SE5 8323993985522 8 88388 infusion LaPOgc recuperd su
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Tiempo de monitoreo cambio.
Cuadro V. Evolucion temporal de la PIC, PtO,c y PaCO, y sus diferencias respectivas.
Dias Tests PIC basal AICP PtO,c basal APtOc PaCO, APaCO?
1 67 19.1 + 10.3 2.7 +£35 214 + 11,6 08 +24 326 + 438 411 £ 11.6
2 48 19.8 + 141 3.7 +34 306 + 11.4* 22 + 3.6 31.0 £ 35 36+ 14
3 42 18.7 + 10.6 42 + 48 27.7 = 10.11 3.9 + 3.1+ 31.7 £ 4.0 35+ 1.0
4 35 174 + 10.4 3.7 +33 27.7 £ 10.1 41 +£42¢ 328 + 4.9 37+13
5 19 15.9 + 6.3 42 £ 39 262 + 11.3 6.0 + 4.6* 340+ 53 44 + 3.6

PtO,¢ presion tisular de oxigeno cerebral

PtO,c basal, dia 1 vs dia 2, p <.0001 - dia 1 vsdia 3, p < .005.
AP0, Diferencia basal-final de la presion tisular de oxigeno cerebral
APtO,c** 2° dia vs 5° dia; * 3, 4, 5 dias vs 1 dia.

Cuadro VI. Grupos pronésticos: su relacion con la PIC y la reactividad PtO,c/PaCO,.

Pronéstico favorable Pronéstico no favorable
Dias Pacientes PIC r. relativa Pacientes PIC r. relativa
1 33 16.4 + 8.7 02 £57 34 21.7 £ 11.2 1.0 £ 3.6
2 20 133 + 6.5 21+20 28 245 + 16.2 0.8 + 7.1
3 19 15.7 + 8.8 39 +38 23 212 + 114 41 +28
4 16 146 + 7.2 3.3+33 19 19.7 + 12.2 51 + 3.4
5 10 13.0 = 5.6 48 +50 9 19.2 £ 5.7 8.8 +4.1*

r. relativa: reactividad relativa. formula (PtO,c,,, PtO,c, ) x 1 X 100/APaCO,

Pronéstico favorable: 4 y 5 de la escala de Glasgow pronéstica

Pronéstico no favorable: 1 a 3 de la escala de Glasgow pronéstica

* reactividad relativa mayor en el grupo con pronéstico no favorable p < .05

Las PIC del grupo con pronéstico favorable siempre fueron menores que las del grupo con pronéstico no favorable
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Cuadro Vla. Grupos prondsticos: relacion con la APIC y la reactividad PtO,c/PaCO,.
Pronéstico favorable Pronéstico no favorable

Dias Pacientes APIC r. relativa Pacientes APIC r. relativa
1 33 29 +37 02+57 34 24 + 33 1.0 + 3.6
2 20 22 £ 20 21 +20 28 48 + 3.7 08 + 741
3 19 38 +34 39 +38 23 44 +58 41 +28
4 16 3.7+36 3.3+33 19 3.7 +341 51 + 3.4
5 10 45+ 24 48 +5.0 9 39+ 36 8.8 +4.1*

r. relativa: reactividad relativa. Formula (PtOc, .,
rable: 1 a 3 de la escala de Glasgow prondstica

* reactividad relativa mayor en el grupo con pronéstico no favorable p < 05.

PtO,c,,) X 1 X 100/APaCO, Pronostico favorable: 4 y 5 de la escala de Glasgow prondstica. Prondstico no favo-

Las APIC de ambos grupos pronésticos no fueron significativamente diferentes en conjunto y entre los diferentes dias.

La hiperventilacion provoco 3 tipos de respues-
tas en la PIC:

a) Disminucion de 4.4. + 3.4 mmHg en 176 pruebas
(83% de 211)

b) Aumento en 2.4 + 2.3 mmHg (7%) en 13 pacientes.

¢) Ningun cambio en 22 pruebas (10%) de 21 pa-
cientes preferentemente en el ler dia.

Desgraciadamente la ptO,c disminuy6 3.8 + 3.7
mmHg (rango 18-8 mmHg) en cualquiera de las
respuestas de la PIC. Al clasificar a los grupos por
su evolucién prondstica observamos en el cuadro
VI que la PIC fue mayor en el grupo con prondsti-
co no favorable y en el cuadro Via, que la APIC de
ambos grupos prondsticos a 6 meses postrauma
no fue significativamente diferente. Sin embargo,
por la formula de la reactividad relativa, a un nivel
moderado de hiperventilacion, los pacientes con
pronéstico no favorable después de hiperventilar-
se, tendieron a perder mas oxigeno que los pa-
cientes con pronéstico favorable, principalmente
en los 3 dltimos dias y para el quinto la pérdida fue
significativa (p < 05).

Aunque en este estudio de reactividad al CO,,
solamente se documentaron las mediciones basa-
les y finales de la PIC durante los 5 dias; en el cua-
dro VIl se describe la relacion entre la PIC y el pro-
noéstico. De 28 pacientes con PIC media de 30 + 1
mmHg fallecieron 21 (78%). Mientras que de 51 ca-
sos con PIC de 13 + 4.6 mmHg 31 sobrevivieron
con un buen pronéstico (62%). La PPC fue 10
mmHg mayor en el grupo con normotension intra-
craneal 82 + 2 vs 72 + 3 mmHg (p < 05). Otra dife-
rencia observada entre ambos grupos fue la menor
PtO,c basal del grupo con HE 23 + 1 vs 26 + 10
mmHg del grupo con normotension endocraneana.

Cuadro VII. Hipertension endocraneana y su caracter

pronéstico.
PIC < 20 mmHg PIC > 20 mmHg
51 pacientes 28 pacientes

PIC 13+46" 30.1+£9
PPC 82 +13" 723 £ 12
PAM 95 + 12 101.5£5
PaCoO, 33+4 29.9+3
Pto,c 26 + 10 23.1 £ 11
PaO, 138 + 36 140.2 + 40
GCS 7 mediana 6 mediana
p < 05 PIC, PPC

PIC: presion intracraneana
PPC: presion de perfusion cerebral

Duracion y severidad de la hipoxia
tisular cerebral y su correlacién con
1.0 el pronoéstico no favorable del TCS

Probabilidad de muerte

o

0 1 2 3 4 5 6
Tiempo en horas
— PtO,c <5 mmHg
PtO,c 5-10 mmHg
---- PtO,c 10-15 mmHg

Figura 6. A menor PtO,c mayor a 30 minutos aumentan
las probabilidades de morir. A PtO,c 5 mmHg la probabi-
lidad de muerte fue mayor.
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DISCUSION

1) Accesibilidad, confiabilidad e inocuidad del moni-

toreo de la PtO,c.
Por las nobles caracteristicas de la técnica, la ma-
yoria de los catéteres se instalaron en la UCI sin
desarrollo de hemorragias o infeccion. Aunque se
han descrito hemorragias*?*” por colocacién cerca-
na al seno sagital o afeccién vascular intraparenqui-
matosa, que dependen de inexperiencia y errores
en la seleccion del sitio de colocacion. Nosotros
preferimos colocarlos en I6bulo frontal del area no
dominante a tres cm de la linea sagital.283¢ Res-
pecto a la fuga de LCR postmonitoreo, podemos in-
ferir que la dura madre fue multiperforada al mo-
mento de la insercion. Afortunadamente la salida de
LCR cedié con la sutura de la piel cabelluda. Des-
conocemos la existencia de reportes infecciosos
relacionados con esta complicacion. Asi mismo,
otros autores®242 tampoco reportan infecciones in-
herentes a la técnica o al tiempo de permanencia.
El tornillo de Richmond quedoé firmemente sujeto al
craneo y a pesar del transporte intrahospitalario a
tomografia o cirugia; el registro continud sin arte-
factos o recalibraciones. En la calibracion postin-
sercién los valores fueron similares a los reporta-
dos por otros autores.3242:43.47 Confirmando que el
monitoreo de la PtO,c es un meétodo continuo, se-
guro y confiable. Por el contrario, con el monitoreo
continuo de la StVjO, leves movimientos del cuello
0 cabeza alteran la posicion del catéter y modifican
la transmision de la luz.*3-%6 Este sistema requiere
un minimo de 3 calibraciones diarias;***4 la PtO,c
no requiere calibraciones intermonitoreo.2843 Medi-
ciones comparativas entre la PtO,c y StVjO,, some-
tidas a control de calidad, demuestran que las obte-
nidas por la PtO,c son Utiles y confiables hasta en
un 95%, mientras que para la SatVjO, solo en 43%
de los casos.*®

Se han reportado importantes discrepancias entre
la StVjO, y la PtO,c, por ejemplo en muerte cerebral,
herniacion e infarto cerebral, observamos saturacio-
nes normales o mayores al 80% que no coinciden
con los bajos valores de PtO,c.?*%*4" Otro problema
de la StVjO, son las amplias diferencias entre las
dos venas yugulares del cuello.*®#° En estas deter-
minaciones influyen shunts, perfusién de lujo, con-
taminacion facial venosa, etc.4% Este monitoreo
proporciona informacion global de la oxigenacién
cerebral.*” La PtO,c de un area local infiere medi-
ciones globales.?8347 pPor el area de medicién,?7:28:3¢
el patrén heterogéneo de la oxigenacién cerebral
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normal® y cuando se asocian lesiones trauméticas,
podria dudarse de la utilidad y confiabilidad de esta
técnica. La oxigenacion en las zonas infartadas o en
el hematoma es de cero.8475! En las de “penumbra”,
los valores son menores a los normales.*¢475! En
cambio en las zonas “sanas”, (sin aparente dafio to-
mografico) de las que depende la recuperacién fun-
cional, (tomadas como referencia terapéutica) predo-
minan los valores cercanos a la normalidad.?8:3647
Con esta base, los catéteres se aplicaron en areas
donde los valores < 10 mmHg confirmaron la predic-
tibilidad prondstica del monitoreo de la PtO,c.?%3%37
Robertson y otros*”*2 prefieren colocar sus disposi-
tivos en areas de penumbra o con circulacion com-
prometida, identificadas por tomografia con emi-
sién de positrones o en las areas hipodensas de la
tomografia cercanas a la contusion (que no siem-
pre son indicativas de bajo FSC).% Pero desde el
punto de vista de su predictibilidad prondstica
postrauma no hay ninguna diferencia entre los
dos abordajes. Colocar los catéteres en el area
de penumbra tiene la ventaja posible de salvar
tejido vulnerable. La terapéutica con inotrépicos y
oxigenacion tisular puede justificar el traslado de
los pacientes a estudios de gabinete con la finali-
dad de colocar el catéter en el sitio preciso.%?52
No obstante existen, incomodidad y riesgos por
el traslado del paciente. Nosotros preferimos el
abordaje en las areas tedricamente sanas y facil-
mente abordables en la UCI.

2) Patrones de evolucion.

El patron general de evolucion de la PtO,c coinci-
de con la informacion de Bourria,2%%¢ quien de-
mostré que en las primeras 24 horas postrauma el
FSC inicia con valores bajos (hipoperfusion), que
progresivamente ascienden, llegando las 24 horas
a su punto maximo para proseguir sin importantes
cambios en los dias siguientes. Similar correlacion
grafica existe entre el patron general de la PtO,cy
el Doppler transcraneal, velocidades medias de 40
mm/seg ascienden hasta valores normales®® que
posteriormente prosiguen elevadas. Hasta donde
las investigaciones se han conducido identifica-
mos cuatro patrones graficos no correlacionados
con el prondstico, tal vez por el escaso numero de
pacientes incluidos en cada patrén. Sin embargo,
las posibles implicaciones terapéuticas derivadas
sugieren que por los valores bajos de las primeras
24 horas, la hiperventilacion debiera contraindicar-
se en ese periodo. Punto de vista que coinciden las
Guidelines for the Management of Severe Head In-
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jury y otros autores.>*-%¢ Del mismo modo la tera-
pia a favor de incrementar y mantener la PPC?21.56
con inotrépicos y volumen, podria mejorar la oxi-
genacién tisular. Lang reporté que en el ler dia
postrauma, por cada mmHg de incremento en la
PPC, la PtO,c aument6 0.16 + 0.11 mmHg.5" Este
enfoque también podria emplearse en el vasoes-
pasmo traumatico detectado por Doppler transcra-
neal asociado a oximetria tisular.56-58 No obstante
estas posibilidades, aun faltan estudios multicén-
tricos para demostrar que el incremento de la PPC
mejora la oxigenacion tisular y el pronéstico.21.36.54
El patr6on de oxigenacién tisular que durante las
primeras 24 horas permanecié bajo, < 15 mmHg,
estable, sin modificaciones y que desaparecio
tempranamente, fue el que mas se asocié con el
mal prondstico. Informacién coincidente con los
patrones descritos por Amoros y cols.5® De los es-
tudios publicados por el grupo de Wurzbiig®® des-
tacan los valores altos > 50 mmHg. Nuestro patron
gue inicidé y permanecié alto con la misma tenden-
cia, confirma estos resultados. Este patrén podria
producirse por fases de hiperemia transitoria o
continua y debe confirmarse en relacién con el
FSC en futuros estudios. A pesar de demostrarse
4 patrones gréaficos aparentemente diferentes, la
amplia desviacion estandar influye en la signifi-
cancia estadistica y obliga a considerar que hay
una amplia gama de factores que inciden en el
metabolismo cerebral que debemos interpretar
antes de correlacionar acertadamente la informa-
cién con el prondstico.

3) Influencia de los procedimientos de enfermeria
sobre la PtO,c.
En los cuidados de enfermeria es donde el monito-
reo de la PtO,c asociada a la capacitacion pueden
tener la mayor repercusién en la detecciéon y pre-
vencion de los FLS. En la UCI continuamente ocu-
rren episodios de hipoxia e hipotensién.*11 Mostrar
los cambios que ocurren en la oxigenacion cerebral
cuando se aspiran secreciones, en los traslados a
estudios de diagnosticol! y tratamiento, sin las me-
didas adecuadas de proteccion respiratoria o cuan-
do se prolonga el tiempo para cambiar la bomba de
infusion con inotropicos;%! son algunos ejemplos
para demostrar que la isquemia puede ocurrir fre-
cuentemente y debe vigilarse a través del monito-
reo de la PtO,c. Hasta donde nuestro conocimiento
llega no existen trabajos que correlacionen estos
eventos con sus repercusiones en el prondstico. El
trabajo mas cercano fue el de Miller y col.,* quien

bajo documentacion computarizada continua (sin
monitoreo de la PtO,c), elegantemente establecio
gue la sumacién de eventos secundarios; por hiper-
pirexia, hipotension, desaturacion arterial, hiperten-
sién endocraneana, etc., impiden una buena recu-
peracion postraumatica. A la luz de estos hallazgos,
pareciera que en paises en crecimiento, las posibi-
lidades de desarrollo del monitoreo multimodal, ba-
sadas en el monitoreo de la oxigenacion tisular ce-
rebral podrian ser un escalén para demostrar la
incidencia y repercusién de FLS. Prevenir el dafio
secundario por el monitoreo de la PtO,c podria su-
ponerse costoso. Sin embargo, un monitor de oxi-
genacion tisular vale mucho menos que un monitor
sencillo de signos vitales. El destino de los recursos
financieros hospitalarios podria modificarse, canali-
zandolos hacia la capacitacién del personal enfer-
meria de las UCI y servicios paramédicos®? en téc-
nicas de monitoreo sistémico y cerebral, y a la vez
disminuir los recursos destinados a la compra de
farmacos que sin beneficio estadistico se adminis-
tran rutinariamente.53.64

La proteccién brindada por la oxigenacion al
100% previa a la aspiracién de secreciones, es un
método comun para evitar la desoxigenacion local.
En el trabajo de Kerr® con monitoreo de la SatvjO,
y oxigenacién al 100% previa al lavado bronquial
aumento la SatVjO,. Sin embargo, no documenta
caida de la SatvjO, cuando se aspiran las secrecio-
nes sin oxigenacion previa a la aspiracion. A dife-
rencia de nuestra publicacién en donde graficamen-
te demostramos menor oxigenacion tisular cuando
no se preoxigena, si un paciente con TCS se aspi-
ra un promedio de 10 veces por dia. Es prioritario
prevenir posibles episodios isquémicos, por lo que
debe ser rutina la oxigenacién al 100% antes de la
aspiracién de secreciones.

Con la caida de la oxigenacidn tisular al final de la
dosis de inotrépicos se documenté el nivel de corre-
lacion de la PPC < 60 mmHg y la PtO,c y se confir-
mo el rango inferior de la autorregulacion vascular
cerebral.®® A este nivel de PPC fue evidente la de-
pendencia metabdlica cerebral por el FSC.342 Episo-
dios frecuentes de desoxigenacion tisular por caida
de la PPC, se han asociado a mal prondstico.324347.67
Sin embargo, hasta nuestro conocimiento, ésta es la
primera comunicacién que documenta caida de la
PtO,c asociada al mal empleo de los inotropicos. Es
recomendable prever el término de la dosis inotropi-
cos y el recambio a un tiempo pertinente. Por medi-
das simples y cuidados de enfermeria adecuados se
evitan episodios de isquemia cerebral.
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4) Hiperventilacién e hipertensién intracraneana.

La HE es responsable de mas del 60% de la mortali-
dad del TCS.1516.21 Sy control terapéutico es priorita-
rio. Como tratamiento efectivo en su contra destaca
la hiperventilacion®® al reducir la concentracion extra-
celular cerebral de iones hidrégeno (hipocapnia);
promueve vasoconstriccion arteriolar que disminuye
el FSC, volumen sanguineo cerebral (VSC) y tempo-
ralmente la HE.5%-7! Sin embargo, por exacerbacion
de los dos primeros efectos puede facilitar el desa-
rrollo de isquemia cerebral regional o global.”273 Por
ejemplo con hiperventilacién profilactica menor a 25
mmHg de CO,, Muizelaar reporté una elevada mor-
talidad.” Otros en cambio pregonan su uso incluso
a < 25 mmHg y aseguran beneficios adicionales so-
bre el metabolismo cerebral y el pronostico.”>76

Se empled un periodo de hipocapnia de 15 minu-
tos, estuviera o no elevada la PIC. La PaCO, dismi-
nuyo alrededor de 4 mmHg en el 80% de los casos,
con caida asociada de la PtO,c. Aunque el efecto
sobre la PaCO, fue moderado, a partir del tercer dia,
la PtO,c disminuyé notablemente; difiriendo de la
opinién de Diringer y cols,”” que sin medir el efecto
local de la hiperventilacién, o los cambios evolutivos
durante los dias de monitoreo y con muy pocos pa-
cientes, aseguré un efecto reducido de la hipocapnia
moderada sobre la oxigenacion, contrastando con lo
reportado en nuestra comunicacién, en donde apre-
ciamos un efecto mayor. Dado que la PtO,c refleja el
balance neto de oxigeno entre el aporte y el consu-
mo y que en el aporte de oxigeno influyen el conteni-
do arterial y el FSC y durante las pruebas no hubo
variaciones importantes en la hemoglobina, PAM o
en la PaO,. Debe suponerse que cualquier reduccion
en la PtO,c fue causada por caida del FSC. Doppen-
berg y cols.,” con el sensor Paratrend y monitoreo
secundario del FSC, describieron una fuerte correla-
cion. Dings y cols.® con Doppler transcraneal, en 17
pacientes mostraron que la velocidad de la arteria
cerebral media disminuy6 en forma concomitante
con la reduccion de la PtO,c.

Excluimos respuestas de la PaCO, con A < 2
mmHg debido a que los pacientes no fueron some-
tidos a relajacion y al tercer dia el 85% se encontra-
ban en ventilacion mandatoria sincronica intermi-
tente (SIMV). Es concebible que en condiciones de
relajacion pudiera obtenerse un mayor efecto sobre
el FSC#*7y la PtO,c,* con el consecutivo riesgo de
isquemia. Fleckestein y Maas en sus estudios ex-
perimentales en perros demuestran que la caida de
la oxigenacion tisular en condiciones controladas
de hipocapnia puede ser notable.?*™
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La relacion entre la PIC, hiperventilacion y PtO,c
ha sido poco estudiada.?>*® Las tres respuestas so-
bre la PIC modificaron negativamente la oxigena-
cion tisular cerebral, incluso cuando la PIC no vario
0 aumentd. En este Ultimo caso, Crocard® describio
gue la hiperventilacion puede aumentar la PIC, sin
embargo, no describe caida aunada de la oxigena-
cion. De &reas con bajo flujo y pobre oxigenacién, o
a lainversa, de areas con alto flujo y elevada oxige-
nacién, la hiperventilacién puede redistribuir el
FSC, aumentar la PIC y empobrecer el aporte de
oxigeno a una zona especifica. Jonas y otros auto-
res?68 comentan que estos cambios son atribuibles
a autorregulacién vascular local defectuosa. Por las
diferentes respuestas de la hiperventilacion sobre
la PIC es obligatorio monitorizar adecuadamente
las respuestas sobre la oxigenacién.

La relacion entre la reactividad relativa o la
APtO,c y el prondstico fue influenciada por el tiem-
po. En los 3 dltimos dias la desoxigenacidn post-
hiperventilacion fue mayor en los pacientes con
pronéstico no favorable que en los de buen pro-
noéstico.%® En los estudios de Paolin y cols.®? que
coinciden con nuestros resultados; la reactividad
al PtO,c/PaCO, tuvo una relevante correlacion con
el pronéstico, sélo después del tercer dia, indican-
do que aunque la oxigenacion tisular cerebral es
baja, un mayor efecto vasocontractil obliga a ma-
yor pérdida de oxigenacion, especialmente, en
aquellos pacientes con peor evolucién.

Por algin mecanismo desconocido la respuesta
vasoconstractil esta disminuida en las primeras 24
horas. Yoshira® y otros autores sefialan extrema
vasoconstriccion,®®848 digmetro reducido por va-
soespasmo,®®8 compresion secundaria® volumen
sanguineo reducido.®* Probablemente también
participe la disminucién del FSC acoplada con el
pobre metabolismo cerebral?®2¢8187 y dado que los
cambios del FSC son dependientes del diametro
vascular, no seria raro esperar una pobre res-
puesta vascular inicial. Por lo que aseguramos
gue la hiperventilacién debe excluirse del arma-
mentario terapéutico, especialmente en las prime-
ras 24 horas postrauma.

La APIC reducida no puede atribuirse a insufi-
ciente hiperventilacién; otros autores en las prime-
ras 24 horas del trauma con una PaCO, < 30
mmHg, consiguieron una menor respuesta a la
nuestra.8® Podria sugerirse que la hiperventilacién
preexistente limit6 la respuesta de la PIC, ya que
los pacientes se encontraban en un nivel basal de
hiperventilacion moderada (PaCO, 30-32 mmHg).
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Sin embargo, en el trabajo de Yoshihara® con una
PaCO, basal de 25 mmHg tuvo cambios similares
en la APIC a los de mas de 30 mmHg de PaCO,,.
Las respuestas negativas o ausentes de la PIC
tampoco favorecieron la evolucion temporal de la
APIC, ya que predominaron en los primeros 2 dias
del monitoreo.

La ausencia de diferencias significativas en la APIC
de ambos grupos pronésticos, con afeccidbn mayor en
la A de la oxigenacion tisular (a partir del tercer dia),
para el grupo con pronéstico no favorable, sugiere
gue no obstante se disminuya la PIC, siempre existe
el riesgo de disminuir la oxigenacion tisular cerebral.
De ahi que la hiperventilacién no deba ser empleada
rutinariamente, y que la reactividad vascular cerebral
al CO, debe ser individualizada.

Es evidente que existen varios factores vasculares
inherentes a la evolucion del trauma que no podemos
medir 0 comprobar; probablemente los nuevos mar-
cadores tisulares de la isquemia cerebral como gluta-
mato, lactato, etc., medidos por microdialisis al mo-
mento de hiperventilar® puedan darnos alguna
evidencia del dafio vascular inherente o de repercu-
siones metabdlicas asociado a la hiperventilacién. No
obstante, podemos aseverar que la hiperventilacion
disminuye la oxigenacién tisular a pesar del tipo de
respuesta sobre la PIC. Para hiperventilar es impor-
tante tomar en cuenta la evolucion de la reactividad
PtO,c/PaCO,. En las primeras 24 horas postrauma, la
hiperventilacion, puede ser deletérea y debe ser se-
lectiva segun las necesidades y caracteristicas de
reactividad vascular del paciente.

Por dltimo, confirmamos que la hipertension en-
docraneana severa fue un factor pronéstico asocia-
do a una menor oxigenacién basal tisular, presion
de perfusién cerebral y mayor mortalidad.

Relacion entre la PtO,c y la tomografia

La tomografia computada de craneo (TAC) auxilia
en la determinacion del diagnéstico, tratamiento y
prondstico.*! Los parametros tomograficos predicti-
vos del pronéstico son: a) Estado de las cisternas
perimesencefalicas.?® b) Hemorragia subaracnoi-
dea.1*% ¢) Desviacion de la linea media.®! d) He-
morragia intraventricular.8® e) Lesiones intracranea-
les.®0 Con sensibilidad pronéstica, la compresion de
las cisternas destaca sobre los otros parametros,
indicando un incremento 3 veces mayor para el de-
sarrollo de HE y 2 veces mayor para muerte.®® La
oxigenacion tisular cerebral se ha correlacionado
aceptablemente con la reactividad pupilar,®? sindro-

me de herniacion,?® hipoxia,3® hipotension®? y la es-
cala de coma de Glasgow. Sin embargo, hasta
nuestro conocimiento nunca habia sido relacionada
con la tomografia craneal. Dando una prueba mas
de confiabilidad a este sistema de monitoreo.

Mejorar la hipoxia tisular cerebral ante cisternas
comprimidas, es prioritario. Desde el punto de vista
quirdrgico, el uso temprano de craniectomias am-
plias, podria ser una solucion terapéutica ante el
arribo de un paciente con cisternas comprimidas.
Aunque aun existen pocas publicaciones, en un tra-
bajo aleman de 70 pacientes, con edad media de:
425+ 20.4y GCS: 7.3 £ 3.4, entre el 3ery 4° dias,
con HE no controlable después de sedacion, mani-
tol, hiperventilacion, coma barbitarico, la craniecto-
mia fue la ultima opcién. La PIC disminuy6 en la pri-
mera hora de 39.1 £ 9.4a10.2+ 7.7 mmHgy 12
horas después se mantuvo en 25.9 + 9.8. La morta-
lidad hospitalaria fue del 25.6% y a 6 meses 33.3%.
El 20.8% tuvieron pronéstico no favorable y 45.8%
favorable. En la figura 7 se muestra uno de los pa-
cientes. La mejoria de la oxigenacion tisular cere-
bral es uno de los criterios que podrian validar este
recurso terapéutico quirargico.

Prondstico y valores de oxigenacion tisular
cerebral bajos

El establecimiento de un umbral para la isquemia
cerebral traumatica, basado en el monitoreo de la
PtO,c no es sencillo.?8:32:3537.67| 3 yulnerabilidad ex-
quisita y particularmente heterogénea de las diferen-
tes capas neuronales, implica diferentes valores de
oxigenacién para cada area.>° En otras palabras,
umbrales diferentes de tolerancia a la isquemia. La
coexistencia de zonas de necrosis, con zonas sanas
o las de penumbra, podrian restar confiabilidad a
nuestra técnica de monitoreo. Pero el comun deno-
minador a corregir y prevenir, es la isquemia cere-
bral. En estas condiciones, el umbral ideal seria el de
un area con una estrecha correlacién con el pronés-
tico. En 1993, por prueba de Chi cuadrada, nuestro
grupo?® reportd una correlacion significativa (p < 05)
entre la mortalidad y una PtO,c < 5 mmHg de 22 pa-
cientes (durante las primeras 24 horas de monito-
reo). Nivel parecido al de la mitocondria muscular.3*
Mas tarde, el umbral pronéstico de 10 mmHg de
PtO,c se correlaciono con la hipoperfusion cere-
bral, 3267 hiperventilacion < de 30 mmHg,%® elevacio-
nes de glutamato y lactato y alteracion en los dializa-
dos lactato/piruvato indicativos de anaerobiosis. A la
vez, Valadka y cols. documentaron que a mayor du-
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racion de la hipoxia tisular, con < 15 mmHg la morta-
lidad se incrementa.32 Dando soporte a la modifica-
cion del nivel critico de < 5 mmHg a 10 mmHg. De
mantener el nivel menor se seleccionarian sélo
aquellos pacientes con un dafio extremo, no dando
oportunidad a que el monitoreo del PtO,c fuera un
elemento clave de distincién prondstica. Nosotros
recomendamos un nivel de 10 a 15 mmHg. Confir-
mando esta posicién, en la seccion tomogréfica do-
cumentamos la asociacion entre las cisternas de la
base y la PtO,c < 10 mmHg.3¢

Para dar mayor peso a la prevencién de la isque-
mia, seria recomendable relacionar el nivel critico
ideal con los recursos terapéuticos y no tan sélo con
la severidad de la lesién, de no establecerse, sélo nos
enfocariamos al substrato patolégico ya dafiado y no
al tejido posiblemente recuperable. Existen pocos tra-
bajos con el nivel terapéutico de 10 mmHg. Meixens-
bereg® con ese nivel disminuyé 2.5 veces mas los
eventos isquémicos al corregir la HE de 93 pacientes
con un protocolo basado en la combinacion de la
PtO,c y la PIC/PPC. Futuros estudios multicéntricos
terapéuticos podran definir un nivel ideal para evitar
dafio secundario a hipoxia tisular cerebral.
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CONCLUSIONES

El monitoreo de la tension cerebral de O, en el TCS
es una herramienta segura y confiable que corroboro
la influencia e incidencia de los FLS en la UTI. Espe-
cialmente de la hipotensién e hipoxemia. Evalué el
efecto deletéreo de la hiperventilacion sobre la oxige-
nacion tisular y su relacion variable en relacion al tiem-
po. La correlacién con el prondstico y la tomografia,
aseguran confiabilidad a las mediciones. No obstante,
gue este método alin mantiene sus puertas abiertas a

Anexo 1. Caracteristicas tomograficas Trauma Coma
Data Bank.

1. Lesion difusa, sin patologia visible.

2. Lesion difusa, con cisternas visibles y desviacion de la linea
media menor a 5 mm y/o lesion presente, sin lesiones hiper o
hipodensas.

3. Lesion difusa, con congestion importante, cisternas comprimidas
0 ausentes y desviacion de la linea media de 0 a 5 mm, sin le-
siones hiper o hipodensas > 25 cc.

4. Lesion difusa con desviacion de la linea media > 5 mm, sin le-

siones hiper o hipodensas > 25 cc.

. Lesidn ocupativa, cualquier lesion evacuada quirdrgicamente.

6. Lesion hiper o hipodensa > 25 cc no evacuada quirdrgicamente.
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la investigacion; es importante destacar que en un
pais como el nuestro, con una alta incidencia de is-
guemia cerebral traumatica; esta técnica podria
motivar el desarrollo de una aceptable organizacién
prehospitalaria y hospitalaria. Con esta técnica de
monitoreo pasariamos de la posicion de creer en lo
gue ocurre, a confiar y tratar con certeza lo que debe-
mos y podemos corregir del trauma severo de craneo.
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