exicana de

“

Tiestesiologia il

MONITORIZACION Y ANESTESIA

Vol. 35. Supl. 1 Abril-Junio 2012
pp S33-S36

Monitorizacion de las variables hemometabdlicas
en el paciente neuroquirurgico

Dr. José J Jaramillo-Magafia*

* Departamento de Neuroanestesiologia. Instituto Nacional de Neurologiay Neurocirugia. México, D.F.

Tradicionalmente, €l primer parametro que se ha utilizado
en laclinica para evauar € deterioro cerebral eslapresion
intracraneal (PIC). La elevacion de la PIC secundaria a un
incremento en el volumen intracraneal induce a un nuevo y
progresivo dafio cerebral secundario, €l cual a su vez puede
inducir y mantener un circulo vicioso®. Existe la creencia
sobresimplificada de que un incremento en la PIC por arriba
de 20 mmHg es patoldgico y de que la PIC normal (< 15
mmHg) garantiza la ausencia de un proceso patoldgico. Las
nuevas técni cas de neuromonitoreo han demostrado que esto
esincorrecto. L os nuevos datos provenientes del neuromoni-
toreo muestran que las ateraciones metabolicasy funcionales
preceden cualquier incremento en la PIC después de trauma
craneal®. Es importante recalcar que este umbral de 20
mmHg se estableci6 antes de que el neuromonitoreo extendido
(SvjO,, PtiO,, microdialisis, Doppler transcranea: DTC) se
integrara a la rutina en la neuromonitorizacion.
Unamedidamuy simple de estimar indirectamente la per-
fusion cerebral global esel calculo delapresion de perfusion
cerebral (PPC = PAM-PIC). Sin embargo, una PPC «normal»
no necesariamente garantiza suficiente perfusion y oxigena-
cion cerebral . Paradefinir unaPPC Optima se precisade otros
parametros (especificamente PtiO,, SjvO,, metabolismo y
velocidad de flujo determinada por el Doppler transcraneal)
y de varios indices como el PRx (coeficiente de correlacion
de Pearson entre laPIC y laPAM) y el MRx (coeficiente de
correlacion de Pearson entre lavel ocidad deflujoy laPAM).
Lacanulacion del golfo yugular através delavenayugular
internapermited andisisdelasaturacion venosayugular de oxi-
geno (SvjO,), e caculo devariosindicesmetabolicos(g . indice
oxigeno-glucosa, indice oxigeno-lactato), ladeterminacion dela
extraccion cerebral de oxigeno y lavaoracion de la diferencia
arteriovenosa yugular del oxigeno (Cuadro I). Estos diferentes
parémetros capacitan la determinacion de las ateraciones ener-

géticas cerebrales®. La §vO, reflgjalos cambios en e aporte
cerebra deoxigeno, laperfusion cerebral y € consumo deoxige
no cerebral, yaquelaSvjO, se correlacionadirectamente con la
perfusion eindirectamente con el consumo cerebra de oxigeno.

Cualquier incremento enlaPAM con me oriasubsecuente
enlaPPCy reduccién en lahiperventilacién mejorarael aporte
de oxigeno debido a incremento en la perfusién mediada por
vasodilatacion dependiente de la presion. Lareduccion en e
consumo de oxigeno secundaria a inhibicion farmacol égica
delaactividad neuronal durante el comafarmacol 6gico o por
reduccion delatemperaturacerebral también elevaralaSvjO,.
Los cambios cerebrales globales que se reflejan mediante
la SvjO, se correlacionan adecuadamente con mediciones
locales de la presion tisular de oxigeno cerebral (PtiO,)®.

La §jvO, =< 50% refleja isquemia cerebral y deberia
evitarse. Es importante la correccion inmediata, ya que los
valores hipoxico/isquémicos de la SvjO, se asocian con al-
teraciones metabdlicas que se reflegjan por elevacion en los
niveles delactato y glutamato®>9), y un incremento sostenido
en lamorbimortalidad®.

Valores de §vO, > 80% reflgjan hiperemia adyacente o
perfusion de lujo y en estos casos, puede estar indicada la
hiperventilacion controladaparareducir laPPCy disminuir la
vasodilatacién cerebral mediante hiperventilacién controlada.

El impacto de calcular lasdiferencias delactato arterioyu-
gular esmenos claro y convincente®9, posiblemente debido
aque el cerebro es capaz de consumir lactato para producir
energia bajo condiciones patol 6gicas?).

La canulacion de la vena yugular interna puede asociarse
con ciertos riesgos, entre 1os que se incluyen: la hemorragia
y puncion delacardétida, formacion de trombos einfecciones
asociadas a la colocacion del catéter que pueden conducir a
sepsis. Ademas, ain es controvertido el lado adecuado para
la colocacion del catéter.

Este articulo puede ser consultado en versién completa en http://www.medigraphic.com/rma
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Cuadro |. Parametros hemometabdlicos cerebrales derivados de la saturacion venosa yugular de oxigeno (SvjO,).

Variable Férmula

Factor de conversién

CaO, (mL/dL)

CvjO, (mL/dL)

DavjO, (mL/dL)
CMRO, (mL/100 g/min)
ECO, (%)

DavjG (mL/dL)

CMRG (mL/100 g/min)
DavjL (mL/dL)

Ca0, (mL/dL) - CvjO, (mL/dL)

DavjO, (mL/dL) * 100/CaO, (mL/dL)
Gart (mL/dL) - Gvj (mL/dL)

Lart (mL/dL) - Lvj (mL/dL)

(1.34 * Hb * SpO,) + (0.0031 * Pa0,)
(1.34 * Hb * SvjO,) + (0.0031 * PvjO,)

Davjo, (mL/dL) * FSC (mL/100 g/min) / 100

DavjG (mL/dL) * FSC (mL/100 g/min) / 100

CaO, (mL/dL) / 2.24 = CaO,, (umol/mL)

CvjO, (mL/dL) / 2.24 = CvjO, (umol/mL)

DavjO, (mL/dL) / 2.24 = DavjO, (umol/mL)
CMRO, (mL/100 g/min)/2.24 = CMRO, (umol/g/min)

DavjG (mL/dL) / 18 = DavjG (umol/mL)
CMRG (mL/100 g/min) / 100 = CMRG (umol/g/min)
DavjL (mL/dL) / 9 = DavjL (umol/mL)

1A (%) DavjO, (umol/mL) * 100 / 6 * DavjG (umol/mL)
IAE (%) DavjL (umol/mL) * 100 / 2 * DavjG (umol/mL)
IOL DavjL (umol/mL) / DavjO2 (umol/mL)

ECO, (DavjO, * 100)/Ca0,; Sa0, - SvjO,

Ca0,: Contenido arterial de oxigeno; CvjO,: Contenido venoso yugular de oxigeno; DavjO,: Diferencia arteriovenosa yugular de oxigeno;
CMRO,: Consumo metabolico cerebral de oxigeno; ECO,: extraccion cerebral de oxigeno; DavjG: Diferencia arteriovenosa yugular de glu-
cosa; CMRG: Consumo metabolico cerebral de glucosa; DavjL: diferencia arteriovenosa yugular de lactato; IA: indice aerébico; IAE: indice
anaerobico; I0L: indice oxigeno-lactato. ECO,: Extraccion cerebral de oxigeno.

Laevaluacion del ptiO, desenmascara tanto los cambios
locales como |as consecuencias cerebrales de lasinfluencias
sistémicas y permite guiar € tipo y extensién de maniobras
terapéuticas™12. Deformasimilar aloscambiosenlaSivO,,
losvaloresde ptiO, reflganindirectamentelaperfusiony oxi-
genacion cerebral*¥). Valoresbajosde §vO, y ptiO, pueden
desenmascarar unareduccion en laperfusion cerebral debida,
por ejemplo a hipotension sistémica o vasoconstriccion ce-
rebral local causada por hiperventilacion y/o vasoespasmo.
Adicionamente, los cambios en ambas variables pueden ser
Utiles para detectar elevacion en el consumo de oxigeno, se-
cundario a un incremento en la actividad neuronal asociada
a insuficiente anal gesia/sedacion, descargas epilépticas, de-
ficienciaen €l aporte de oxigeno por anemia, alteraciones en
el gasto cardiaco y oxigenacion insuficiente. De esta forma,
laevaluacion global, asi como los cambios locales reflgjados
por §vO, y PtiO, permiten lacorreccion terapéuticadetallada
y controlada. En este contexto, se puede decidir por ejemplo
si 1o que se debe corregir es la ventilacion, € uso de apoyo
hemodindmico o el incremento en el hematdcrito.

Diferentes estudios de validacién han demostrado que
valoresde PtiO, < 10 mmHg (Licox®) reflejan hipoxiatisular
y seasocian conincremento en el glutamato extracelular si no
se corrigen dentro de 30 minutos™*19, Adicionalmente, estos
valores i squémicos se correlacionan con déficits neuropsico-
|6gicos en aquellos pacientes que sobreviven(19. Valores de
PtiO, < 10 mmHg con una duracion de mas de 15 minutos
estén asociados con un peor desenlace y un incremento en
la mortalidad™. Estos hallazgos sugieren que integrar la
valoracion continua de la PtiO, en la practica diaria puede
ser invaluable en la prevenciédn de situaciones que alteran la
perfusion y la oxigenacion cerebral. A lafecha, sin embar-

go, no existe un consenso de coOmo corregir estos valores de
PtiO,, de cual eslasecuenciamas apropiaday cual maniobra
terapéuticadebe emplearse; por jemplo, incrementar [aFiO,,,
laPPC, cambios en laPaCO,, uso de sedacion o incrementar
los valores de la hemogl obina

Valoresanorma mente elevados de PtiO, > 30 mmHg (que
corresponden §vO, = 80%) sugieren un desacoplamiento en-
treel metabolismoy laperfusion cerebral. En este contexto, la
reduccién en el consumo cerebral de oxigeno, por . emplo, por
sedacion profunda puede asociarse con vasodil atacion intensa
y causar hiperemiay perfusion de lujo global. La hiperemia,
asuvez, elevalaPIC como resultado de un incremento en el
volumen sanguineo intracraneal (19),

La presion de perfusion cerebral Optima se define como
aquella que es abtenida por la menor presion intracraneal,
debe identificarse para cada paciente y esta sujeta a amplias
variaciones interindividuales dentro de un mismo dia. La
PtiO, esta grandemente influenciada por la PPC, por lo que
la determinacion de los valores de PtiO, puede utilizarse
para determinar €l umbral menor mas aceptable de la PPC
y que valores de PPC de 60 mmHg pueden ser insuficientes
para mantener la perfusion y oxigenacion cerebral. Esta
afirmacion es congruente con otros trabajos que demuestran
gue valores bajos 0 aun «normales» de PPC, no protegen de
hipoxia cerebral cuando se contrastan con PtiO, y diferentes
signos de alteracion en e metabolismo9. En este contexto,
una PPC con alrededor de 70 mmHg puede ser insuficiente
para mantener una adecuada oxigenacion cerebral. Por otro
lado, la mortalidad esta fuertemente asociada con valores
comprometidos de oxigenacion cerebral (PtiO, <20 mmHg)
e hipoxia cerebral (PtiO, < 15 mmHg)9. A mayor nimero
de episodios y de mayor duracion mayor es la mortalidad.
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Figura 1. indice de reactividad cerebrovascular. Una manera de estimar la mejor PPC es la determinacion del indice de reac-
tividad cerebrovascular (PRx). En A, se grafica 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
optima 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 grafica el PRx para el mismo
periodo y en el mismo paciente. Un lecho vascular reactivo esta representado por un PRx negativo, mientras que un lecho
vascular no reactivo esté representado por un PRx positivo. En este paciente, la perfusion ineficiente esta representada por
un PRx positivo mientras que la presion de perfusion que se considera eficiente esta representada por un PRx negativo. En
este caso, el paciente mantuvo presion de perfusion ineficiente practicamente durante la mitad del tiempo del monitoreo, a

pesar de una PPC de 100 mmHg.

Sin embargo, esimportante enfocarse no solo en la deter-
minacion de unavariable, sino también considerar laterapia
concomitante. Por jemplo, puede ser completamente posible
mantener una PPC de 50 mmHg, pero deberdindividuaizarse
en cada paciente y solo con el uso de neuromonitoreo apro-
piado. Ladeterminacion delactato y el calculo delarelacion
lactato/piruvato reflgan adecuadamente laperfusion cerebral
insuficiente. El mejoramiento delaperfusion cerebral y laco-
rreccion delaanemia, s esel caso, normalizaran exitosamente
el lactato cerebral y el piruvato, el glicerol y laconcentracion
de glutamato(@?.

Otramanera de evaluar una PPC Optima se relaciona con
laestimacion delarelacion entrelaPICy laPAM. Como se

menciond antes, PPC = PAM - PIC; sin embargo, este valor
no refleja—como ya se hadicho-laPPC éptima. La determi-
nacion del indice reactividad-presion (PRx) puede ayudar a
estimar cual eslameor PPC de acuerdo con las variaciones
individuales de cada paciente minuto a minuto. El PRx es €l
coeficiente de correlacion de Pearson (r? de Pearson). Este
indice estima un lecho vascular reactivo alos cambios en la
variablevascular (PAM) y ladinamicaintracranea (PIC). Un
lecho reactivo tiene un valor negativo, mientras que un valor
positivo implica un lecho vascular no reactivo, es decir, una
PPC eficiente versus una PPC ineficiente, respectivamente
(Figural). El PRX, constituye una medida de reactividad de
la presion cerebrovascular@D,
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