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Actualidades en terapia intensiva neurológica
Primera parte

Monitoreo neurológico multimodal

Raúl Carrillo Esper,* Paul Leal Gaxiola**

Monitoreo neurológico multimodal en la unidad de
cuidados intensivos

Una de mis áreas de interés en la medicina y de la que
tengo gran experiencia es la relacionada a la neuroanes-
tesiología y a los cuidados intensivos neurológicos a los
que he dedicado una buena parte de mi práctica profesio-
nal. Por lo anterior, desde mi ingreso a esta gran Institu-
ción implementé un programa educacional y asistencial
que tiene como objetivo el actualizar y racionalizar el ma-
nejo del enfermo neurológico grave, proyecto que cristali-
zó en una serie de políticas y medidas que se han imple-
mentado en la Unidad y que han dado como resultado un
manejo integral y multimodal de este subgrupo de enfer-
mos. Con la finalidad de dar a conocer a la comunidad

ResumenResumenResumenResumenResumen

Las alteraciones en la regulación de la homeostasis cerebral pos-
terior a una lesión cerebral primaria tienen impacto en la evolu-
ción y sobrevida de los enfermos neurocríticos. El desarrollo de
tecnología médica de vanguardia ayuda al intensivista en la toma
de decisiones ante los cambios críticos de la homeostasis cerebral
y ha logrado impactar de manera significativa en la evolución de
los pacientes. La implementación del monitoreo neurológico
multimodal ha sido desarrollado en base a una mejor sensibilidad
y especificidad para detectar, prevenir y tratar los cambios de la
homeostasis cerebral antes de que el daño cerebral secundario,
que produce cambios generalmente irreversibles, se presente.
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AbstractAbstractAbstractAbstractAbstract

The homeostatic disregulation after a primary brain insult is crucial
in the evolution and outcome of neurocritical patients. The devel-
opment of medical technology that helps the intensivist in decision
taking after acute changes in brain homeostasis, and has impact in
evolution of the patients. The implementation of multimodal neu-
rological monitoring has been developed in the basis of higher
sensibility and specificity to detect, prevent and treat these chang-
es in brain homeostasis before a secondary brain insult, which
produces irreversible changes, occurs.
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médica de nuestra institución el trabajo realizado en esta
área se publicará en la Revista una serie de artículos en
los que expondremos los avances logrados en esta rama
de la Medicina Intensiva en nuestro servicio.

Iniciaremos el proyecto con el tema de Monitoreo Neu-
rológico Multimodal, el cual es de gran actualidad y que
hemos llevado a la práctica con los recursos con los que
contamos en nuestra Unidad de Medicina Intensiva. El
monitoreo neurointensivo es parte fundamental de los cui-
dados del paciente neurológico grave ya que nos ayuda
no solamente a diagnosticar diferentes entidades fisiopa-
tológicas que presentan estos enfermos, sino a considerar
que también ellos son parte fundamental en la toma de
decisiones y seguimiento. Como resultado de la implemen-
tación de estas medidas, hemos tenido excelentes resul-
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tados en la evolución de nuestros enfermos disminuyendo
de manera significativa, comparado a controles históricos,
la morbimortalidad.

Es importante mencionar que esto se ha logrado gra-
cias a la confianza que han depositado en el grupo de
Terapia Intensiva los médicos tratantes y al entusiasmo de
todo el equipo conformado por médicos, residentes y en-
fermeras del Servicio. Espero que esto sea el inicio de un
Servicio que se consolide en los Cuidados Neurocríticos,
lo que nos mantendrá a la vanguardia de la Medicina In-
tensiva Mexicana.

Antecedentes

El monitoreo en las Unidades de Terapia Intensiva (UTI)
entre los periodos de 1960 a 1980 estaba restringido a
variables fisiológicas y exploración física que comprendían
comúnmente la frecuencia cardiaca, frecuencia respirato-
ria, presión arterial, saturación arterial, temperatura cor-
poral, etc. Con el advenimiento de la tecnología incorpo-
rada a la medicina se desarrollaron nuevos dispositivos
que permitieron a los intensivistas herramientas diagnósti-
cas y terapéuticas que impactaron en el abordaje y mane-
jo de los enfermos.

Los cuidados intensivos neurológicos no eran la excepción
y la terapéutica en dichos enfermos se basaba en valoracio-
nes neurológicas periódicas, las cuales no proporcionaban
información suficiente de la función cerebral hasta que el
daño neurológico era en la mayoría de los casos irreversible.
Los enfermos neurológicos críticamente enfermos con fre-
cuencia reciben sedación en la UTI y los hallazgos basados
en la exploración neurológica tienen baja sensibilidad, ade-
más de proporcionar información cualitativa en vez de una
valoración cuantitativa de la función cerebral.

Las lesiones del sistema nervioso central se caracterizan
por un daño primario seguido de un daño secundario. Inde-
pendientemente del daño primario, una serie de eventos a
nivel molecular, celular y tisular se presenta después de la
lesión. Esta respuesta afecta a diferentes órganos y siste-
mas (sistema cardiovascular, riñón, pulmón, sistema neu-
roendocrino), los cuales tienen impacto en el daño secun-
dario del sistema nervioso central.1 El objetivo principal de
los cuidados intensivos neurológicos está enfocado en la
prevención de esta respuesta y el consecuente daño secun-
dario, que se caracteriza por un desequilibrio en la perfu-
sión, oxigenación y metabolismo cerebral. Estudios epide-
miológicos han demostrado que las lesiones secundarias en
los pacientes con trauma craneoencefálico como la hipo-
tensión, hipoxia y la elevación de la presión intracraneal
incrementan la mortalidad y morbilidad.2

Por lo anterior, la finalidad del monitoreo multimodal
neurológico se basa en prevenir el daño secundario me-
diante el uso de una serie de herramientas que permiten
al intensivista medir de manera continua, cuantitativa y
sensible los parámetros globales y regionales de la oxige-
nación tisular y del metabolismo cerebral que permiten el
tratamiento oportuno de los enfermos neurológicos críti-
camente enfermos.

El objetivo de este trabajo es revisar la literatura rela-
cionada a las herramientas de monitoreo neurológico
multimodal en los enfermos neurocríticos.

Presión de perfusión cerebral e hipertensión
intracraneal

La presión intracraneal (PIC) es el valor de presión dentro
de la bóveda craneal relativo a la presión atmosférica y es
la piedra angular del monitoreo en las unidades de medici-
na intensiva en los enfermos con daño cerebral agudo. Las
guías de práctica clínica de la Brain Trauma Foundation
indican que la PIC debe monitorizarse en forma obligada
en los pacientes con trauma craneoencefálico (TCE) grave
(escala de coma de Glasgow 3-8) y que presentan una to-
mografía axial computada (TAC) cerebral patológica (he-
matoma, contusión, edema, herniación o compresión de
las cisternas basales). Nivel de evidencia II. O con TAC nor-
mal y uno o más de los siguientes: edad mayor de 40 años,
posición motora anormal unilateral o bilateral, o presión
sistólica menor de 90 mmHg. Nivel de evidencia III.3

La presión intracraneal se eleva cuando los mecanis-
mos compensadores que la regulan, como los cambios en
la dinámica del líquido cefalorraquídeo (LCR), flujo san-
guíneo cerebral (FSC) y el volumen sanguíneo cerebral
(VSC), se agotan. La presión de perfusión cerebral (PPC)
es la diferencia entre la presión arterial media (PAM) y la
PIC. Bajo condiciones normales, una PAM de 80 a 100
mmHg y una PIC de 5 a 10 mmHg generan una PPC entre
70 a 85 mmHg, sin embargo, la PPC puede variar ± 27
mmHg con las variaciones de la PAM. Para la medición
sensible de la PAM se requiere de la colocación de una
línea arterial. El transductor del catéter de la línea arterial
debe posicionarse a nivel de agujero de Monroe para de-
terminar la PPC.4

La PIC puede medirse a diferentes niveles del cerebro
insertando dispositivos intraventriculares, intraparenquima-
tosos, subdurales o epidurales. Los catéteres intraventri-
culares son el «estándar de oro». De acuerdo a la Asocia-
ción para los Avances en Instrumentación Médica un
dispositivo ideal para medición de la presión intracraneal
debe de cumplir con las siguientes características: Rango
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de presión 0-100 mmHg, precisión ± 2 mmHg en un ran-
go de 0 – 20 mmHg, error máximo del 10% en un rango
de 20 a 100 mmHg.5

El acceso al sistema ventricular también permite el dre-
naje de LCR en caso de que la PIC aumente, enviar mues-
tra de LCR a laboratorio para detectar crecimiento o con-
taminación bacteriana del sistema nervioso central,
determinar la concentración lactato, la concentración de
magnesio en el LCR y drenaje de sangre en el sistema
ventricular. La técnica para la colocación de un catéter
intraventricular más aceptada es a través de un trepano
frontal u occipital en el hemisferio cerebral no dominante,
posteriormente se introduce el catéter de silastic hasta el
ventrículo conectándose a un sistema cerrado que permi-
ta la transducción de presión, con puertos accesorios que
permitan el drenaje de LCR.

Las complicaciones del monitoreo de la PIC incluyen
infección, hemorragia, disfunción, obstrucción y mal posi-
ción. La incidencia de hemorragia de los catéteres intra-
ventriculares es de 1.1%,6 mientras que el riesgo de infec-
ción es del 10% el cual se incrementa de manera lineal
con los días de monitoreo.7

Las ondas de la PIC proporcionan información adicio-
nal acerca de la distensibilidad del sistema cerebroespi-
nal, la autorregulación del FSC, y la reabsorción del LCR
(Figura 1). El monitor donde se inscriben las ondas de la
presión intracraneal permite identificar e impedir cambios
descompensatorios neurológicos y herniación cerebral.

Los dispositivos intraparenquimatosos se introducen a
través de un trepano hacia el parénquima cerebral, el ca-
téter tiene un microsensor de presión lateral en la punta
del mismo (Codman) o un catéter de fibra óptica (Cami-
no). Los cambios de presión producen compresión lateral
en el caso del catéter Codman y alteraciones en la trans-
misión de la luz en el caso del catéter Camino, que se ven
reflejadas en el monitor de PIC. El problema principal de
los catéteres intraparenquimatosos es la pérdida de la ca-
libración y no es posible calibrarlos in vivo. Otra desventa-
ja es el reflejo de la presión regional donde está colocado
el catéter, mientras que la PIC en otras partes del cerebro
pudiera estar incrementada.

Los catéteres subdurales y epidurales subestiman la PIC
cuando ésta se eleva. A pesar de estas desventajas, la
incidencia de infecciones, epilepsia o hemorragia relacio-
nadas a catéter es muy baja en comparación con los intra-
ventriculares.8

Las revisiones de la Traumatic Coma Data Bank han de-
mostrado que la elevación de la PIC por arriba de 20 mmHg
y disminución en la PPC se asocian con pronósticos desfavo-
rables, es por eso que la Brain Trauma Foundation reco-

mienda el tratamiento oportuno en aquellos pacientes con
incremento de la PIC por encima de 20 a 25 mmHg.9

En los pacientes con TCE la autorregulación del FSC se
encuentra alterada y el adecuado aporte de oxígeno al
cerebro es dependiente directamente de la PPC. Común-
mente es aceptada una PPC por encima de 60 mmHg en
los enfermos con TCE, sin embargo no es infrecuente ob-
servar eventos de isquemia e hipoxia a pesar de un man-
tenimiento de la PPC por encima de 70 mmHg.10 Por otro
lado, el incremento de la PPC por encima de los niveles
de autorregulación cerebral en los enfermos con TCE gra-
ve produce a su vez hiperemia cerebral con el incremento
consecuente de la PIC.11 Por lo anterior, la simple medi-
ción de la PIC y la determinación de la PPC no proporcio-
na información suficiente del metabolismo, autorregula-
ción, oxigenación y actividad neuronal cerebral, por lo que
es necesario el empleo de otros dispositivos como la satu-
ración venosa del bulbo de la yugular (SvjO2), microdiáli-
sis, medición del FSC global y regional y la presión de
oxígeno tisular cerebral (PticO2) para el manejo de los
enfermos neurológicos críticamente enfermos.

Saturación venosa del bulbo yugular (SvjO2)

El empleo de las técnicas de oximetría yugular como mé-
todos indirectos de estudio del FSC se fundamenta en los
trabajos de Adolf Fick realizados en 1870 donde calculó el
gasto cardiaco a partir de la relación entre el volumen
sanguíneo absorbido cada minuto por los pulmones y las
diferencias arteriovenosas de oxígeno.12 Posteriormente

P1

P2

P3

Onda de Presión Normal

Tiempo

P1 = Percusión (Arterial) P = Tidal (Rebote craneal)2

Presión

P = Dicrótico (venoso)3

FFFFFigura 1.igura 1.igura 1.igura 1.igura 1. Curvas de presión intracraneal en la relación presión/
tiempo donde se observan las tres inscripciones de onda. Las ondas
de presión intracraneal son influenciadas por la presión arterial y
venosa, volumen sanguíneo cerebral, el volumen de líquido cefalo-
rraquídeo y masas intracraneales.
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diferentes métodos basados en el principio de Fick se uti-
lizaron para estimar el flujo sanguíneo cerebral en indivi-
duos sanos, estudiando directamente el contenido hemá-
tico de la sangre en su trayecto al encéfalo (arteria carótida
interna) y en el punto de salida (punción de la vena yugu-
lar interna ipsilateral) sin que se mezclara con sangre de
otras partes del cuerpo.13,14

Kety y Schmidt fueron los primeros en estimar cuantitati-
vamente el FSC en humanos, utilizando óxido nitroso como
indicador y calculando el valor de las diferencias arterio-yu-
gulares del mismo.15 A partir de este trabajo estudios más
recientes indicaron que el FSC podría estimarse a partir de la
medición de las diferencias arterio-yugulares de oxígeno
(AVDO2) o de otras variables hemodinámicas derivadas de la
saturación de la oxihemoglobina yugular. Durante 1930 y
1940 se iniciaron las investigaciones de la SvjO2 a partir de
punciones directas de la vena yugular interna, posteriormen-
te fueron sustituidas por la punción percutánea descrita por
Goetting16 y colocación de un catéter retrógrado en la vena
yugular que permitió valorar en forma seriada la SvjO2.

Actualmente se dispone de catéteres de fibra óptica
que miden la SvjO2 de manera continua a través de un
sensor fotoeléctrico que cuantifica la cantidad de luz ab-
sorbida por la oxihemoglobina.

Cuando la autorregulación cerebral está intacta el FSC
aumenta o disminuye de acuerdo al metabolismo cere-
bral, llevándose a cabo una homeostasis entre el consu-
mo de oxígeno cerebral (CMRO2) y el FSC, que hace que
la AVDO2 permanezca constante. En los casos donde la
autorregulación está alterada el FSC puede estar dismi-
nuido, normal o incrementado, independientemente de la
CMRO2 conduciendo a cambios en la AVDO2.

17 En la figu-
ra 2 se muestran las determinantes de la SvjO2 y su rela-
ción con el FSC y el CMRO2.

18

El cálculo de las AVDO2 requiere de determinaciones de la
concentración de hemoglobina (Hb), saturación arterial (SaO2)
y venosa del bulbo yugular de oxígeno (SvjO2), las presiones
parciales de oxígeno arterial (PaO2) y venoso del bulbo yugular
(PvyO2) y se determina mediante la siguiente ecuación:

AVDO2 = 1.34*Hb [(SaO2-SvjO2)/100] + (PaO2-
PvjO2)*0.0031

Los valores normales de la AVDO2 se encuentran entre 4-8
Vol. % (1.3-3 μmoL/mL), valores por debajo de 4 Vol. % (<
1.3 μmoL/mL) indican que el FSC está aumentado (hipere-
mia), en cambio cuando los valores son superiores al 8 Vol. %
(> 3 μmoL/mL) indican un FSC disminuido (isquemia/hipo-
perfusión).14 Posteriormente con la mejor comprensión de la
dinámica cerebral en los pacientes con lesión encefálica aguda

el coeficiente de extracción de oxígeno (CEO2) sustituyó la
AVDO2. El CEO2 se calcula de la siguiente manera:

CEO2 = SaO2 – SvjO2

Donde la SaO2 es la saturación de la hemoglobina en el
lado arterial, y la SvjO2 es la saturación de la oxihemoglobi-
na en el bulbo yugular. La CEO2 también permitió estimar
de una manera más sensible los cambios en el FSC en los
pacientes que presentaban un cuadro anémico y lesión en-
cefálica aguda.19 En la práctica clínica es aceptado que las
simples mediciones de la SvjO2 estiman el FSC ya que los
enfermos que se encuentran en la UTI deben de mantener
una presión parcial de oxígeno y como consecuencia una
saturación arterial de hemoglobina constante. Entonces, la
SvjO2 refleja el balance entre el aporte y el consumo cere-
bral de O2. En cambios paralelos entre el aporte y el consu-
mo la SvjO2 se mantiene constante. Cuando el aporte es
insuficiente, o las necesidades son excesivas, la SvjO2 dis-
minuye. Cuando el aporte supera al consumo, o cuando el
consumo está muy reducido, la SvjO2 aumenta.20

Los valores normales de la SvjO2 en individuos sanos se
encuentran en el rango de 55-71%, con una media de
61.8%, mientras que en los pacientes con lesión encefáli-
ca aguda, el rango se considera un tanto más amplio (32-
96%) y la media en 68.1 % ± 9.7%.21 Los niveles de SvjO2
que se encuentran por debajo de 50% se han asociado
con hipoxia cerebral progresiva, mientras que los niveles
menores del 20%, se presentan cuando el daño isquémico
es irreversible. Por otro lado, los valores por encima de
75% sugieren hiperemia cerebral y se asocia a mal pro-
nóstico.22 En la figura 3 se muestra un algoritmo terapéu-
tico para el manejo de los enfermos neurocríticos de acuer-
do a los valores de SvjO2 y el monitoreo de la PIC.18

El manejo de los pacientes con lesión encefálica aguda
fue comprendiéndose a lo largo del tiempo mejor y se vali-
daron nuevos cálculos derivados de la concentración de lac-
tato, ya que se encontró que en los enfermos con un FSC
bajo, la CMRO2 durante las primeras horas se mantenía
constante, pero si el FSC continuaba en descenso o baja, la
CMRO2 disminuía apareciendo isquemia y elevación de ácido
láctico. Por lo que estos autores formularon las diferencias
arterio-yugulares de lactatos (AVDL), estableciendo el índi-
ce de lactato-oxígeno (LOI) a través de la relación negativa
entre las AVDL y las AVDO2, en la siguiente ecuación:23

LOI= -AVDL/AVDO2

El valor normal de LOI es por debajo de 0.03, surgiendo
una clasificación del FSC de acuerdo a las estimaciones
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de la AVDL, LOI y AVDO2: a) Isquemia-infarto: LOI e» 0.08
y AVDO2 variables; b) Hipoperfusión compensada: AVDO2
incrementada (> 8 Vol. %) y LOI normal; c) FSC normal:
LOI normal y AVDO2 normal; d) Hiperemia: LOI normal y
AVDO2 disminuida (< 4 Vol. %).

En la práctica clínica existen ciertas limitantes en la
medición de la SvjO2, una de ellas es la poca sensibilidad
para medir una región cerebral en específico, al ser una
muestra de la actividad metabólica global cerebral. Otra
de las limitantes es el error de interpretación de la satura-
ción venosa cuando la muestra es aspirada con rapidez,
ya que una aspiración enérgica puede «contaminar» la
muestra con sangre venosa extracraneal, por lo que se
recomienda que la aspiración del catéter se realice a una
velocidad de 0.1 mL por minuto.24 Debemos tener en cuen-
ta que cualquier evento que desplace la curva de disocia-
ción de la hemoglobina influencia de manera directa la
saturación venosa del bulbo yugular, por lo tanto en la
práctica clínica la simple medición de la SvjO2 debe de
complementarse con la medición de la PIC, y en caso que
se disponga de ultrasonido doppler transcraneal para me-
dir el FSC debe de complementarse con este último.

Ultrasonido doppler transcraneal

En 1982, Aaslid introdujo en la práctica clínica la sonogra-
fía doppler transcraneal (DT) usando un dispositivo de 2
MHz, midiendo las velocidades medias de flujo sanguíneo

en las arterias del polígono de Willis, permitiendo de una
manera no invasiva la monitorización del vasoespasmo en
los enfermos con hemorragia subaracnoidea.25 Actualmen-
te el DT es una herramienta que permite (1) detectar es-
tenosis u oclusión de arterias intracraneales, (2) monitori-
zar la evolución de los enfermos que presentan
vasoespasmo tras una hemorragia subaracnoidea, (3) de-
tectar embolismos cerebrales, (4) predecir eventos isqué-
micos en los enfermos con anemia de células falciformes,
(5) evaluar el sistema vertebrobasilar, (6) evaluar el siste-
ma colateral cerebral, (7) determinar muerte cerebral, y
(8) determinar la posibilidad de embolismo en los enfer-
mos con foramen oval permeable.26 Mediante este dispo-
sitivo es posible evaluar la arteria cerebral media (ACM),
arteria cerebral anterior (ACA), arteria cerebral posterior
(ACP), arteria cerebral distal interna (ACdI), arteria basilar
(AB), arteria vertebral (AV), arteria carótida interna extra-
craneal (ACIe), arteria oftálmica (AO) y el sifón carotídeo.25

Para obtener la información de estas arterias el opera-
dor debe conocer las ventanas acústicas del cráneo que
comprenden la ventana transtemporal, la ventana tran-
sorbitaria, la ventana suboccipital y la ventana subaman-
dibular, las cuales permiten insonar determinadas arterias
de acuerdo a la ventana de la que se esté accediendo
(Figura 4). Como ejemplo, la ventana transtemporal per-
mite visualizar la velocidad media de flujo sanguíneo de la
ACM, ACA, ACP y la ACdI. La ventana suboccipital visua-
liza la porción intracraneal de la AV y la AB. La ventana

Desaturación <50% 55 - 75% Hiperflujo

- Hipotermia

- Sedantes

PIC

PaCO <28 mmHg2

Presión sistólica

CMRO2
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Hipoxia arterial
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Flujo cerebral

Contenido O arterial2
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Figura 2.Figura 2.Figura 2.Figura 2.Figura 2. Determinantes de la
SvjO2 y su interrelación con la
CMRO2 y el FSC.
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transorbitaria visualiza la AO y el sifón carotídeo. La ven-
tana submandibular visualiza la ACIe. En los enfermos que
se encuentran en la UTI, la ventana transtemporal es la
más empleada ya que proporciona información de la ACM
en su segmento más proximal (M1) la cual contiene la
mayor cantidad de sangre supratentorial y es relativamen-
te fácil de insonar. La ventana transtemporal se localiza
en la parte superior del arco zigomático que es la zona
más delgada del hueso temporal, una vez localizado el
flujo se ajusta la angulación moviendo el transductor en
forma circular para obtener la mejor ventana del flujo.

El equipo de ultrasonido tiene ciertas características
como la ganancia, el poder, la profundidad, la frecuencia
y la amplitud. Para insonar la ACM se recomienda que se
ajuste al máximo el poder, la ganancia y la amplitud. La
profundidad de la ACM se encuentra ente 40 a 52 mm y
conforme se incrementa la profundidad se localiza la ACA
a nivel de la bifurcación de la ACdI.

El flujo sanguíneo actúa como un reflector, recibiendo
la transmisión de la onda desde el transductor y después
enviando la señal de regreso al transductor. El flujo san-
guíneo a través de un vaso depende de la velocidad del
movimiento del componente sanguíneo y el diámetro de
dicho vaso, entonces a un determinado flujo sanguíneo,

la velocidad se incrementa a medida que el diámetro del
vaso se estrecha. La velocidad de flujo medio (VFm) es el
promedio de las velocidades de flujo a través de un vaso y
el valor normal oscila entre 55 ± 12 cm, el cual se corre-
laciona con el FSC. En la tabla I se describen los valores
normales, la profundidad y la VFm de las arterias intracra-
neales de acuerdo a la ventana transcraneal usada.

Al insonar la velocidad de flujo de un determinado vaso,
se inscriben el pico sistólico y el flujo diastólico en cada
ciclo cardiaco, formando la onda de pulsatilidad (Figura
5). La VF está entonces determinada por las ondas de la
presión arterial, las propiedades de la distensibilidad pro-
pias del vaso y los cambios en la celularidad sanguínea.
En condiciones normales la onda de pulsatilidad refleja la
resistencia cerebrovascular, la cual es calculada por el ín-
dice de pulsatilidad (IP o índice de Gosling): IP = (VFsistó-
lica-VFdiastólica)/VFm. Los rangos normales del IP varían
entre 0.6 a 1.1. Otro índice que puede estimar la resisten-
cia vascular es el de resistencia o índice de Pourcelot: IR
= (VFsistólica-VFdiastólica)/VFsistólica.27

En la UTI el uso del DT tiene la ventaja de ser un mé-
todo no invasivo en el monitoreo de los enfermos con le-
sión encefálica aguda, el cual tiene un costo relativamen-
te  bajo que permite evaluar continuamente la dinámica

Figura 3.Figura 3.Figura 3.Figura 3.Figura 3. Algoritmo terapéutico
basado en el monitoreo de la
SvjO2 y la PIC en los enfermos
neurocríticos.
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cerebral de los enfermos neurocríticos; a continuación des-
cribiremos las situaciones clínicas en las cuales este méto-
do puede ser usado:

Detección de vasoespasmo secundario a hemorragia
subaracnoidea

Previamente describimos que cuando el diámetro de un
vaso sanguíneo está estrecho el incremento de la VFm es
directamente proporcional al diámetro del mismo. En la
ACM la VFm superior a 120 cm indica patología de la
vasculatura cerebral y puede ser secundario a vasoespas-
mo o a hiperemia cerebral28 (Figura 6). Para diferenciar
los estados de hiperemia de vasoespasmo es necesario
calcular el índice de Lindegaard, el cual se calcula a partir
de la división de la VF de la ACM entre la VF de la ACIe.
Cuando el resultado de dicha división es mayor de 3 el
incremento de la VF es secundario a vasoespasmo cere-
bral, cuando es menor de 3 el incremento de la VF es
secundario a hiperemia.29

Evaluación de la autorregulación cerebral y reactividad
vascular

La pérdida de los mecanismos de autorregulación y reac-
tividad vascular cerebral al bióxido de carbono en respues-
ta a la infusión de vasopresores puede ser medida me-
diante el DT; esta pérdida se ha asociado a mal pronóstico

en los pacientes con TCE moderado a grave.30 Otro méto-
do que permite evaluar la autorregulación cerebral es la
prueba de respuesta hiperémica transitoria, la cual se rea-
liza comprimiendo la arteria carótida durante cinco a nue-
ve segundos mientras se monitoriza la ACM mediante DT,
los enfermos con pérdida del mecanismo de autorregula-
ción tienen mayor probabilidad de desarrollar déficit neu-
rológico retardado.26

Manejo y monitorización en los enfermos con trauma
de cráneo

El DT es una herramienta útil en los casos de trauma de
cráneo ya que nos permite evaluar continuamente en la
cabecera del enfermo los cambios en el FSC al monitori-
zar la VF junto con otros métodos de monitorización de la
dinámica cerebral como la SvjO2 y la PIC. El DT estima de
manera no invasiva la PPC mediante la FVm de la ACM y
la presión arterial, con una diferencia de 13 mmHg me-
nos que la PPC real (PAM-PIC).31

Muerte cerebral

Los enfermos en la UTI con lesión encefálica aguda co-
múnmente se encuentran bajo sedación profunda a base
de barbitúricos y otros fármacos que deprimen el sistema
nervioso central a tal grado que no permiten una evalua-
ción neurológica fidedigna para confirmar muerte cere-
bral. Por lo tanto, el DT es una herramienta que se em-
plea con mayor frecuencia para confirmar la ausencia de
FSC; la limitante del DT en estos casos es que depende

Ventana

transtemporal

Ventana

transorbitaria

Ventana Suboccipital

Figura 4.Figura 4.Figura 4.Figura 4.Figura 4. Diferentes ventanas del ultrasonido doppler transcraneal y
su relación con las arterias intracraneales.

Figura 5.Figura 5.Figura 5.Figura 5.Figura 5. Arteria cerebral media a través de la ventana transtempo-
ral donde se observa la VF máxima, la VF mínima y la VF media
señaladas por las flechas.

VF máxima (sistólico)

VF mínima (diastólico)

VF media

150

100

50

0

-50

-100

cm/s



Actualidades en terapia intensiva neurológica

Revista de Investigación Médica Sur, México 273

wwwwwwwwwwwwwww.medigraphic.com.medigraphic.com.medigraphic.com.medigraphic.com.medigraphic.com

de la habilidad del operador en el manejo del equipo y
las variables anatómicas entre los enfermos que com-
prenden el grosor del cráneo, que depende a su vez de
la edad, el género y la raza. Se ha encontrado que has-
ta en el 10% de personas sanas no se puede encontrar
una ventana acústica que permita la evaluación de las
arterias cerebrales.32

Oxigenación tisular cerebral

La monitorización de la PticO2 en las unidades de tera-
pia intensiva neurológica en los países desarrollados es
un parámetro fidedigno entre el aporte y consumo de
oxígeno cerebral regional. Para su medición es necesa-
ria la introducción de un microsensor en el parénquima
cerebral; el dispositivo es colocado en la zona de mayor
daño cerebral de acuerdo al sitio de lesión, a los hallaz-
gos tomográficos o clínicos. Existen dos microsensores,
el Licox que permite la medición de la PIC, la tempera-
tura cerebral y la PticO2 y el Neurotrend que mide la
presión parcial de bióxido de carbono cerebral (PtiCO2c),
pH y PticO2. El microsensor Licox mide la oxigenación
tisular mediante una técnica polarográfica de un elec-
trodo de Clark, mientras el Neurotrend usa una técnica
de luminiscencia. El radio de alcance de estos dispositi-
vos es de 17 milímetros cúbicos;4 ambos catéteres tie-
nen un diámetro de 0.5 mm.33

La PticO2 normalmente es inferior a la presión par-
cial de oxígeno arterial debido a la colocación de los
sensores en el compartimiento extravascular y al ele-
vado metabolismo cerebral (15-50 mmHg).34 La
PtiCO2c normalmente es más alta que la presión par-
cial de bióxido de carbono arterial debido a la capaci-
dad de difusión del bióxido de carbono. El pH normal-
mente es menor en el tejido cerebral sinónimo del

elevado metabolismo cerebral (pH 7.05-7.25).32 Los
niveles de PticO2 pueden variar de acuerdo a la región
cerebral en donde se coloque el sensor; siendo las regio-
nes donde existe un mayor número de neuronas la del
hipocampo y la corteza más elevada que en la sustancia
blanca.35

Los umbrales de PticO2 para detectar eventos isqué-
micos en los pacientes neurocríticos hasta el momento
no se han establecido, ya que existe variación de los va-
lores entre los reportes publicados por diferentes auto-
res.36-39 Sin embargo, todos estos trabajos han correla-
cionado los cambios en la PticO2 con la SvjO2 y el
pronóstico de estos enfermos.

En los enfermos con TCE los niveles de PticO2 inferio-
res a 15 mmHg durante periodos prolongados o con ni-
veles menores de 8 mmHg en un solo evento se correla-
cionan con incremento en la mortalidad.38 Un pH por
debajo de 7.0 también se ha relacionado a incremento
en la mortalidad en los enfermos con TCE grave.35 Un
estudio que comparó la terapéutica entre PIC/PPC (PIC
menor de 20 mmHg/PPC mayor de 60 mmHg) y PticO2
(mayor de 25 mmHg) en enfermos neurocríticos con TCE
grave demostró que en aquellos enfermos cuyo objetivo
fue mantener una PticO2 mayor de 25 mmHg disminu-
yó la mortalidad en un 25%.37

La monitorización de la PticO2 permite evaluar conti-
nuamente el umbral de isquemia cerebral, la capaci-
dad de autorregulación cerebral, la reactividad cerebral
vascular durante los cambios de presión parcial de bióxi-

TTTTTabla I.abla I.abla I.abla I.abla I. Profundidad VFm, ventana acústica y dirección de flujo
de las arterias intracraneales en el UDT.

Profundidad VFm Ventana Dirección
Arteria (mm) (cm/s) acústica de flujo

ACM 38 - 62 58 ± 12 Transtemporal Anterógrada
ACA/ACM 54 - 64 – Transtemporal Bidireccional
ACA 60 - 78 50 ± 12 Transtemporal Retrógrada
ACId 56 - 64 38 ± 10 Transtemporal
ACP 60 - 72 40 ± 10 Transtemporal Anterógrado
ACle 50 - 64 37 ± 9 Submadibular Retrógrado
AO 40 - 58 21 ± 5 Occipital Retrógrado
AV 80 - 85 37 ± 10 Suboccipital Retrógrado
AB 80 - 120 40 ± 10 Suboccipital Retrógrado
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FFFFFigura 6.igura 6.igura 6.igura 6.igura 6. Ultrasonido Doppler de la ACM donde se observa pico
sistólico en 230 cm/s y diastólico en 90 cm/s en un enfermo con
vasoespasmo secundario a ruptura de aneurisma.
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do de carbono durante la ventilación mecánica, vasoes-
pasmo en los enfermos con hemorragia subaracnoidea
y la monitorización de la temperatura cerebral en los
pacientes que son manejados con hipotermia en el TCE.4

Microdiálisis

La disminución de oxígeno y glucosa cerebral y el incremen-
to del metabolismo anaeróbico depletan los niveles de trifos-
fato de adenosina (ATP), el cual promueve la acumulación
de lactato e hidrógeno y la consecuente acidosis celular.
Como consecuencia se presenta falla mitocondrial, incremento
de los niveles de calcio intracelular, liberación de neurotrans-
misores excitatorios, proteólisis, lipólisis, formación de radi-
cales libres, disrupción del citoesqueleto celular, fragmenta-
ción del DNA, necrosis celular e inflamación.23

La técnica de microdiálisis permite de manera continua
analizar los cambios bioquímicos del tejido cerebral me-
diante la colocación de un catéter cuyo diámetro es de
0.62 mm, que contiene una membrana dialítica, en el
parénquima cerebral. Este catéter es perfundido con solu-
ción Ringer lactato o solución salina al cero punto nueve
por ciento con flujos ultrabajos (0.1-2.0 μL/min) con una
bomba de perfusión38 (Figura 7).

Los principios de microdiálisis se basan en los trabajos
publicados por Fick a mediados del siglo XIX donde des-
cribió que la tasa de difusión a través de una membrana
semipermeable de una sustancia es directamente propor-
cional a los cambios en la concentración por unidad de
distancia y al grosor del área al cual se está difundiendo.
Todos las sustancias que tienen un diámetro menor al de
la membrana semipermeable (entre 10,000 y 20,000 dal-
tons) difunden desde el espacio extracelular hacia la solu-
ción que se emplea como perfusión, la cual es recolecta-
da cada 10 a 60 minutos. A un flujo de 0.3 μL/min
aproximadamente el 70% del contenido extracelular cere-
bral difundirá hacia la solución de perfusión. Entre las sus-
tancias que permeabilizan se encuentran la glucosa, el
lactato, piruvato, glutamato, acetilcolina, colina, y glice-
rol.39 Las membranas semipermeables entre 10,000 y
30,000 daltons permiten la difusión de polipéptidos y pro-
teínas desde el espacio extracelular, como las citocinas,
antibióticos y fenitoína.40 La colocación del catéter de
microdiálisis produce ruptura de tejido cerebral y peque-
ñas hemorragias, astrogliosis e infiltración de macrófagos.23

De acuerdo al consenso de expertos en microdiálisis se
deben de colocar estos dispositivos en los enfermos con
hemorragia subaracnoidea, en el lóbulo frontal derecho
en los enfermos con TCE, y en aquellos que tienen lesio-
nes focales un catéter debe colocarse en la zona de pe-

numbra y otro en una zona donde el tejido cerebral sea «nor-
mal»,40 algunos investigadores recomiendan la colocación
subcutánea del catéter para comparar los valores obtenidos
a partir del parénquima cerebral y el tejido subcutáneo.

Cuando la glucosa cerebral en el tejido lesionado des-
ciende sin cambios en los valores obtenidos en la zona ce-
rebral normal o subcutánea la interpretación será de un
evento de hipoperfusión y se corrobora con una disminu-
ción de la PticO2. Sin embargo, los valores aislados de la
simple determinación de glucosa no son sensibles para de-
terminar hipoperfusión de la zona de lesión cerebral, por lo
que se deben de tomar en cuenta otros productos de meta-
bolismo cerebral como el lactato, piruvato y glicerol.41

Durante los periodos de isquemia las células intentan com-
pensar el descenso de glucosa a través de la conversión de
piruvato a lactato, lo cual incrementa los niveles de lactato y
el índice lactato/piruvato. Entonces, en el suero de microdiá-
lisis esto se verá reflejado como una disminución de la gluco-
sa y piruvato e incremento del índice lactato/piruvato. El va-
lor normal del índice es de 15 a 20, y un incremento por
arriba de 25 se considera como un evento isquémico.42

El glicerol es un componente integral de las membra-
nas celulares. Durante los periodos de isquemia celular el
influjo del calcio hacia el interior de la célula produce rup-
tura de las membranas celulares mediante la activación
de las fosfolipasas produciendo la liberación de glicerol
hacia el intersticio donde puede ser captado por la membra-
na de microdiálisis. Los valores normales de glicerol en la

Figura 7.Figura 7.Figura 7.Figura 7.Figura 7. Componentes del catéter de microdiálisis donde se señala
la dirección del flujo de la solución dializante.
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solución dializante es de 50 a 100 μM.43 Por lo tanto, la
elevación de los niveles de glicerol se correlaciona con los
cambios en la PPC y las zonas de isquemia. En las zonas
donde la perfusión es normal, el glicerol es un indicador
sensible del estrés metabólico y del tono simpático local.44

La elevación de los niveles de glutamato está relacio-
nada directamente con daño celular neuronal, sin embar-
go el incremento o las variaciones de los niveles de gluta-
mato no son marcadores sensibles de daño cerebral, por
lo que se tiene que interpretar junto con los niveles de
glucosa, glicerol, piruvato y lactato.44

Una de las desventajas del catéter de microdiálisis es la
medición local de una zona lesionada sin predecir los cambios
de otras partes del encéfalo en caso de una afección global
cerebral; la colocación del catéter produce cambios inflamato-
rios locales que pueden alterar la interpretación del lavado de
microdiálisis, también se ha descrito obstrucción de la mem-
brana por componentes inflamatorios; sin embargo esta situa-
ción por fortuna es poco frecuente.43

Espectroscopia infrarroja

La espectroscopia infrarroja es un método no invasivo que
permite detectar cambios en la oxigenación cerebral regio-
nal en la cabecera del paciente. El mecanismo biotecnoló-
gico de la espectroscopia infrarroja se basa en la capacidad
de las ondas de luz (700 – 1,000 nm) para penetrar el tejido
celular subcutáneo, el cráneo y el cerebro hasta varios cen-
tímetros. Estas ondas son absorbidas a diferente longitud
de onda por la oxihemoglobina, la deoxihemoglobina y el
citocromo C oxidasa. La colocación de los óptodos se reali-
za en la región frontal con una separación de 4 a 6 centí-
metros cada uno.45

En cada unidad de volumen de tejido cerebral, el 70-
80% del contenido hemático se localiza en el lecho veno-
so, por lo que la mayor cantidad de información de la
espectroscopia será del contenido venoso cerebral. Los
cambios en la hemoglobina total están relacionados con
los cambios en el volumen sanguíneo cerebral.46

La mayor aplicación de la espectroscopia infrarroja se ha
determinado en los enfermos que son sometidos a endarte-
rectomía carotídea con pinzamiento carotídeo transquirúr-
gico,47 y durante cirugía cardiaca.48 También se ha demos-
trado su eficacia en detectar hematomas intracraneales de
aparición retardada.49 Sin embargo, su eficacia no ha sido
demostrada en los enfermos con trauma craneoencefálico
o lesión difusa del sistema nervioso central ya que no corre-
laciona con los cambios con la SvjO2 o con la PticO2.

50

Actualmente, el uso de la espectroscopia infrarroja en
la UTI no está recomendado como un parámetro único en

la toma de decisiones en los enfermos con lesión encefá-
lica aguda, aunque en ciertas patologías neurocríticas está
fundamentado su empleo.

Neuroimagen funcional

Los dispositivos de imagen cerebral como la TAC simple o
contrastada en los enfermos neurocríticos han sido funda-
mentales para el tratamiento y pronóstico de los mismos.
Sin embargo, las técnicas de imagen hasta hace algunos
años no proporcionaban información sobre el metabolis-
mo local o global del encéfalo. Con el advenimiento de la
tomografía por emisión de positrones [del inglés, Positron
Emission Tomography (PET)] y de la resonancia magnéti-
ca (IRM) los estudios de imagen ahora nos proporcionan
información sobre el metabolismo cerebral. Sin embargo,
cabe mencionar que tienen la desventaja de no ser una
medición continua de la función cerebral y de la dificultad
de trasladar a los enfermos neurocríticos hasta la sala de
imagenología por la inestabilidad cardiovascular así como
el traslado de bombas de infusión y de ventilador mecáni-
co en la mayoría de los casos de lesión encefálica aguda.
A continuación se describen los dispositivos que permiten
una evaluación del metabolismo y la función cerebral en
los enfermos neurocríticos.

Tomografía por emisión de positrones – PET

La PET es una técnica de imagen que tiene la ventaja de
eliminar la reacción de la colisión de los positrones con
los electrones. Cuando se emite un positrón colisiona con
un electrón, produciéndose dos fotones. Teóricamente
cualquier molécula puede ser marcada, pero lo más fre-
cuente es la captación por la deoxiglucosa unida al isoto-
po flúor, produciéndose Flúor-Deoxi-Glucosa (FDG), la
cual es atrapada por las células debido a la imposibilidad
de metabolizar FGD-F por la glucosa-6-fosfatasa. Una
vez atrapada la FDG, la emisión de positrones es detec-
tada, y el consumo relativo del metabolito por los tejidos
metabólicamente activos puede ser rastreado.51

La PET se ha estudiado en los enfermos con patolo-
gía intracraneal y ha demostrado tener una sensibilidad
y especificidad alta en el FSC, VSC y los requerimientos
metabólicos de oxígeno y glucosa cerebral.52 A pesar
de la sensibilidad del PET, aún existe poca evidencia en
los enfermos con TCE como predictor de la sobrevida o
de la recuperación de las lesiones cerebrales. La princi-
pal aplicación del PET en neurotrauma se encuentra en
la explicación de los mecanismos de daño secundario y
su recuperación.23
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Tomografía axial computada por emisión de fotones
simples

La tomografía axial computada por emisión de fotones
simples [Single-photon Emission Computed Tomography
(SPECT)] comparte las mismas características de la PET,
sin embargo difiere en que se administra un marcador radio-
activo, y la emisión de rayos gamma se detecta usando
una tomografía computada convencional. Los marcadores
radioactivos comúnmente usados son el Xenón y el Tec-
necio. Esta técnica tiene como ventaja que no requiere de
la preparación del paciente y que puede ser realizada en
un tomógrafo convencional.

La SPECT mide directamente cambios en el VSC y el
tiempo medio de tránsito (TMT). Calculando el FSC me-
diante la siguiente fórmula:

FSC = VSC/TMT

La medición de estos parámetros se realiza a diferentes
niveles de parénquima cerebral, determinando de esta

manera si existen anormalidades de flujo cerebral regio-
nal comparándola con una región cerebral normal.

La IRM ha demostrado su eficacia en la determinación
de zonas cerebrales con trastornos en la perfusión y la
difusión en el parénquima cerebral con una sensibilidad y
especificidad altas comparadas con la SPECT, permitien-
do determinar de esta manera la evolución y el pronóstico
de los enfermos con lesión encefálica aguda.53

Conclusión

Los enfermos con lesión encefálica aguda requieren de
vigilancia estrecha de las variables fisiológicas hemodiná-
micas y metabólicas que son condicionantes de daño se-
cundario encefálico, además de un monitoreo neurológi-
co multimodal para de esta manera incrementar la
sobrevida y el pronóstico de los enfermos neurocríticos en
las Unidades de Terapia Intensiva. Sin olvidar que la de-
terminación de los valores medidos por los diferentes dis-
positivos disponibles deben de interpretarse de acuerdo a
la evolución clínica de los enfermos.
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