
Volumen 35, Suplemento 1, abril-junio 2012 S33

Este artículo puede ser consultado en versión completa en http://www.medigraphic.com/rma

www.medigraphic.org.mx

Monitorización de las variables hemometabólicas
en el paciente neuroquirúrgico

Dr. José J Jaramillo-Magaña*

* Departamento de Neuroanestesiología. Instituto Nacional de Neurología y Neurocirugía. México, D.F.

C

MONITORIZACIÓN Y ANESTESIA
Vol. 35. Supl. 1 Abril-Junio 2012

pp S33-S36

Tradicionalmente, el primer parámetro que se ha utilizado 
en la clínica para evaluar el deterioro cerebral es la presión 
intracraneal (PIC). La elevación de la PIC secundaria a un 
incremento en el volumen intracraneal induce a un nuevo y 
progresivo daño cerebral secundario, el cual a su vez puede 
inducir y mantener un círculo vicioso(1). Existe la creencia 
sobresimplifi cada de que un incremento en la PIC por arriba 
de 20 mmHg es patológico y de que la PIC normal (< 15 
mmHg) garantiza la ausencia de un proceso patológico. Las 
nuevas técnicas de neuromonitoreo han demostrado que esto 
es incorrecto. Los nuevos datos provenientes del neuromoni-
toreo muestran que las alteraciones metabólicas y funcionales 
preceden cualquier incremento en la PIC después de trauma 
craneal(2). Es importante recalcar que este umbral de 20 
mmHg se estableció antes de que el neuromonitoreo extendido 
(SvjO2, PtiO2, microdiálisis, Doppler transcraneal: DTC) se 
integrara a la rutina en la neuromonitorización.

Una medida muy simple de estimar indirectamente la per-
fusión cerebral global es el cálculo de la presión de perfusión 
cerebral (PPC = PAM-PIC). Sin embargo, una PPC «normal» 
no necesariamente garantiza sufi ciente perfusión y oxigena-
ción cerebral. Para defi nir una PPC óptima se precisa de otros 
parámetros (específi camente PtiO2, SjvO2, metabolismo y 
velocidad de fl ujo determinada por el Doppler transcraneal) 
y de varios índices como el PRx (coefi ciente de correlación 
de Pearson entre la PIC y la PAM) y el MRx (coefi ciente de 
correlación de Pearson entre la velocidad de fl ujo y la PAM).

La canulación del golfo yugular a través de la vena yugular 
interna permite el análisis de la saturación venosa yugular de oxí-
geno (SvjO2), el cálculo de varios índices metabólicos (ej. índice 
oxígeno-glucosa, índice oxígeno-lactato), la determinación de la 
extracción cerebral de oxígeno y la valoración de la diferencia 
arteriovenosa yugular del oxígeno (Cuadro I). Estos diferentes 
parámetros capacitan la determinación de las alteraciones ener-

géticas cerebrales(3). La SjvO2 refl eja los cambios en el aporte 
cerebral de oxígeno, la perfusión cerebral y el consumo de oxíge-
no cerebral, ya que la SvjO2 se correlaciona directamente con la 
perfusión e indirectamente con el consumo cerebral de oxígeno.

Cualquier incremento en la PAM con mejoría subsecuente 
en la PPC y reducción en la hiperventilación mejorará el aporte 
de oxígeno debido al incremento en la perfusión mediada por 
vasodilatación dependiente de la presión. La reducción en el 
consumo de oxígeno secundaria a inhibición farmacológica 
de la actividad neuronal durante el coma farmacológico o por 
reducción de la temperatura cerebral también elevará la SvjO2. 
Los cambios cerebrales globales que se refl ejan mediante 
la SvjO2 se correlacionan adecuadamente con mediciones 
locales de la presión tisular de oxígeno cerebral (PtiO2)

(4).
La SjvO2  50% refl eja isquemia cerebral y debería 

evitarse. Es importante la corrección inmediata, ya que los 
valores hipóxico/isquémicos de la SvjO2 se asocian con al-
teraciones metabólicas que se refl ejan por elevación en los 
niveles de lactato y glutamato(5,6), y un incremento sostenido 
en la morbimortalidad(7).

Valores de SjvO2 > 80% refl ejan hiperemia adyacente o 
perfusión de lujo y en estos casos, puede estar indicada la 
hiperventilación controlada para reducir la PPC y disminuir la 
vasodilatación cerebral mediante hiperventilación controlada.

El impacto de calcular las diferencias de lactato arterioyu-
gular es menos claro y convincente(8,9), posiblemente debido 
a que el cerebro es capaz de consumir lactato para producir 
energía bajo condiciones patológicas(10).

La canulación de la vena yugular interna puede asociarse 
con ciertos riesgos, entre los que se incluyen: la hemorragia 
y punción de la carótida, formación de trombos e infecciones 
asociadas a la colocación del catéter que pueden conducir a 
sepsis. Además, aún es controvertido el lado adecuado para 
la colocación del catéter.
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La evaluación del ptiO2 desenmascara tanto los cambios 
locales como las consecuencias cerebrales de las infl uencias 
sistémicas y permite guiar el tipo y extensión de maniobras 
terapéuticas(11,12). De forma similar a los cambios en la SjvO2, 
los valores de ptiO2 refl ejan indirectamente la perfusión y oxi-
genación cerebral(13). Valores bajos de SjvO2 y ptiO2 pueden 
desenmascarar una reducción en la perfusión cerebral debida, 
por ejemplo a hipotensión sistémica o vasoconstricción ce-
rebral local causada por hiperventilación y/o vasoespasmo. 
Adicionalmente, los cambios en ambas variables pueden ser 
útiles para detectar elevación en el consumo de oxígeno, se-
cundario a un incremento en la actividad neuronal asociada 
a insufi ciente analgesia/sedación, descargas epilépticas, de-
fi ciencia en el aporte de oxígeno por anemia, alteraciones en 
el gasto cardíaco y oxigenación insufi ciente. De esta forma, 
la evaluación global, así como los cambios locales refl ejados 
por SjvO2 y PtiO2 permiten la corrección terapéutica detallada 
y controlada. En este contexto, se puede decidir por ejemplo 
si lo que se debe corregir es la ventilación, el uso de apoyo 
hemodinámico o el incremento en el hematócrito.

Diferentes estudios de validación han demostrado que 
valores de PtiO2 < 10 mmHg (Licox®) refl ejan hipoxia tisular 
y se asocian con incremento en el glutamato extracelular si no 
se corrigen dentro de 30 minutos(14,15). Adicionalmente, estos 
valores isquémicos se correlacionan con défi cits neuropsico-
lógicos en aquellos pacientes que sobreviven(16). Valores de 
PtiO2 < 10 mmHg con una duración de más de 15 minutos 
están asociados con un peor desenlace y un incremento en 
la mortalidad(17). Estos hallazgos sugieren que integrar la 
valoración continua de la PtiO2 en la práctica diaria puede 
ser invaluable en la prevención de situaciones que alteran la 
perfusión y la oxigenación cerebral. A la fecha, sin embar-

go, no existe un consenso de cómo corregir estos valores de 
PtiO2, de cuál es la secuencia más apropiada y cuál maniobra 
terapéutica debe emplearse; por ejemplo, incrementar la FiO2, 
la PPC, cambios en la PaCO2, uso de sedación o incrementar 
los valores de la hemoglobina.

Valores anormalmente elevados de PtiO2 > 30 mmHg (que 
corresponden SjvO2  80%) sugieren un desacoplamiento en-
tre el metabolismo y la perfusión cerebral. En este contexto, la 
reducción en el consumo cerebral de oxígeno, por ejemplo, por 
sedación profunda puede asociarse con vasodilatación intensa 
y causar hiperemia y perfusión de lujo global. La hiperemia, 
a su vez, eleva la PIC como resultado de un incremento en el 
volumen sanguíneo intracraneal(18).

La presión de perfusión cerebral óptima se defi ne como 
aquella que es obtenida por la menor presión intracraneal, 
debe identifi carse para cada paciente y está sujeta a amplias 
variaciones interindividuales dentro de un mismo día. La 
PtiO2 está grandemente infl uenciada por la PPC, por lo que 
la determinación de los valores de PtiO2 puede utilizarse 
para determinar el umbral menor más aceptable de la PPC 
y que valores de PPC de 60 mmHg pueden ser insufi cientes 
para mantener la perfusión y oxigenación cerebral. Esta 
afi rmación es congruente con otros trabajos que demuestran 
que valores bajos o aun «normales» de PPC, no protegen de 
hipoxia cerebral cuando se contrastan con PtiO2 y diferentes 
signos de alteración en el metabolismo(19). En este contexto, 
una PPC con alrededor de 70 mmHg puede ser insufi ciente 
para mantener una adecuada oxigenación cerebral. Por otro 
lado, la mortalidad está fuertemente asociada con valores 
comprometidos de oxigenación cerebral (PtiO2 < 20 mmHg) 
e hipoxia cerebral (PtiO2 < 15 mmHg)(19). A mayor número 
de episodios y de mayor duración mayor es la mortalidad.

Cuadro I. Parámetros hemometabólicos cerebrales derivados de la saturación venosa yugular de oxígeno (SvjO2).

Variable Fórmula Factor de conversión

CaO2 (mL/dL) (1.34 * Hb * SpO2) + (0.0031 * PaO2) CaO2 (mL/dL) / 2.24 = CaO2 (mol/mL)
CvjO2 (mL/dL) (1.34 * Hb * SvjO2) + (0.0031 * PvjO2) CvjO2 (mL/dL) / 2.24 = CvjO2 (mol/mL)
DavjO2 (mL/dL) CaO2 (mL/dL) - CvjO2 (mL/dL) DavjO2 (mL/dL) / 2.24 = DavjO2 (mol/mL)
CMRO2 (mL/100 g/min) DavjO2 (mL/dL) * FSC (mL/100 g/min) / 100 CMRO2 (mL/100 g/min)/2.24 = CMRO2 (mol/g/min)
ECO2 (%) DavjO2 (mL/dL) * 100/CaO2 (mL/dL) 
DavjG (mL/dL) Gart (mL/dL) - Gvj (mL/dL) DavjG (mL/dL) / 18 = DavjG (mol/mL)
CMRG (mL/100 g/min) DavjG (mL/dL) * FSC (mL/100 g/min) / 100 CMRG (mL/100 g/min) / 100 = CMRG (mol/g/min)
DavjL (mL/dL) Lart (mL/dL) - Lvj (mL/dL) DavjL (mL/dL) / 9 = DavjL (mol/mL)
IA (%) DavjO2 (mol/mL) * 100 / 6 * DavjG (mol/mL) 
IAE (%) DavjL (mol/mL) * 100 / 2 * DavjG (mol/mL) 
IOL DavjL (mol/mL) / DavjO2 (mol/mL) 
ECO2 (DavjO2 * 100)/CaO2; SaO2 - SvjO2 

CaO2: Contenido arterial de oxígeno; CvjO2: Contenido venoso yugular de oxígeno; DavjO2: Diferencia arteriovenosa yugular de oxígeno; 
CMRO2: Consumo metabólico cerebral de oxígeno; ECO2: extracción cerebral de oxígeno; DavjG: Diferencia arteriovenosa yugular de glu-
cosa; CMRG: Consumo metabólico cerebral de glucosa; DavjL: diferencia arteriovenosa yugular de lactato; IA: índice aeróbico; IAE: índice 
anaeróbico; IOL: índice oxígeno-lactato. ECO2: Extracción cerebral de oxígeno.
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Sin embargo, es importante enfocarse no sólo en la deter-
minación de una variable, sino también considerar la terapia 
concomitante. Por ejemplo, puede ser completamente posible 
mantener una PPC de 50 mmHg, pero deberá individualizarse 
en cada paciente y sólo con el uso de neuromonitoreo apro-
piado. La determinación de lactato y el cálculo de la relación 
lactato/piruvato refl ejan adecuadamente la perfusión cerebral 
insufi ciente. El mejoramiento de la perfusión cerebral y la co-
rrección de la anemia, si es el caso, normalizarán exitosamente 
el lactato cerebral y el piruvato, el glicerol y la concentración 
de glutamato(20).

Otra manera de evaluar una PPC óptima se relaciona con 
la estimación de la relación entre la PIC y la PAM. Como se 

mencionó antes, PPC = PAM - PIC; sin embargo, este valor 
no refl eja –como ya se ha dicho– la PPC óptima. La determi-
nación del índice reactividad-presión (PRx) puede ayudar a 
estimar cuál es la mejor PPC de acuerdo con las variaciones 
individuales de cada paciente minuto a minuto. El PRx es el 
coefi ciente de correlación de Pearson (r2 de Pearson). Este 
índice estima un lecho vascular reactivo a los cambios en la 
variable vascular (PAM) y la dinámica intracraneal (PIC). Un 
lecho reactivo tiene un valor negativo, mientras que un valor 
positivo implica un lecho vascular no reactivo, es decir, una 
PPC efi ciente versus una PPC inefi ciente, respectivamente 
(Figura 1). El PRx, constituye una medida de reactividad de 
la presión cerebrovascular(21).

160

140

120

100

80

60

40

20

0

PAM

PIC

0.8

0.6

0.4

0.2

0

-0.2

-0.4

-0.6

-0.8

PRx

 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17

 Figura 1. Índice de reactividad cerebrovascular. Una manera de estimar la mejor PPC es la determinación del índice de reac-
tividad cerebrovascular (PRx). En A, se grafi ca la PPC en un paciente durante 17 horas que se encuentra dentro del rango 
estimado como normal de PPC (50-150 mmHg), con un promedio de 100 mmHg de PPC, que puede considerarse una PPC 
óptima a pesar de que la PIC se encuentra ligeramente elevada (15-25 mmHg). En el esquema tradicional esta PPC puede 
considerarse como la mejor para este paciente, a pesar de los cambios en la PIC. En B, se grafi ca el PRx para el mismo 
período y en el mismo paciente. Un lecho vascular reactivo está representado por un PRx negativo, mientras que un lecho 
vascular no reactivo está representado por un PRx positivo. En este paciente, la perfusión inefi ciente está representada por 
un PRx positivo mientras que la presión de perfusión que se considera efi ciente está representada por un PRx negativo. En 
este caso, el paciente mantuvo presión de perfusión inefi ciente prácticamente durante la mitad del tiempo del monitoreo, a 
pesar de una PPC de 100 mmHg.
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