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CAPITULO I: PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

1.1 Descripcién del problema

La injuria cerebral traumatica, actualmente es considerada como una de las
principales causas de muerte violenta en adultos jévenes, con una incidencia
anual aprox. 200 por cada 100 000 personas, si bien gran porcentaje no son
letales, tienen gran potencial de condicionar discapacidad temporal o
permanente.t 25 35 37 En tal sentido, el conjunto de intervenciones tempranas
estan destinadas a buscar corregir las alteraciones fisiopatoldgicas que siguen
al trauma craneoencefalico severo, en sobremanera el estado de shock, los
eventos de hipoxemia y la hipertension intracraneal, mejoraran el prondéstico de
estos pacientes. Tal cual sucede en otras injurias severas sistémicas y los
cuadros sépticos, durante la injuria cerebral traumatica, suceden importantes
cambios metabdlicos, que van a influenciar en el curso evolutivo de la morbilidad

y mortalidad de dichos pacientes.

Cuando un paciente necesita atencién neurocritica después de una Injuria
Cerebral Traumatica (TBI), se debe dar enfoque a varios factores, tales como las
lesiones cerebrales primarias y secundarias. La lesién cerebral Primaria se
refiere, al conjunto de lesiones que se producen por la mecénica directa en el
momento del impacto traumatico al tejido cerebral. Estas fuerzas y el dafio que
ejercen en el tejido cerebral van a ser las responsables de desencadenar las
lesiones cerebrales secundarias. El impacto de la lesion cerebral secundaria
causada por la disautoregulacion de los vasos cerebrales y de la barrera
hematoencefalica (BBB), perturbacion que puede ser magnificada por estos
procesos, lo que lleva al desarrollo de edema cerebral, aumento de la presion
intracraneal (PIC), y finalmente disminucion de la presion de perfusion cerebral
(PPC; resultante de la diferencia entre la presion arterial sistémica y la PIC;
normalmente oscila aproximadamente entre 60 y 70 mmHg). Sin embargo, estos
procesos de lesiones cerebrales incorporan muchos factores: la despolarizacion
y la perturbacion iénica de la homeostasis, la liberacion de neurotransmisores
(por ejemplo, glutamato - excitotoxicidad), la disfuncion mitocondrial, neuronal

con la consiguiente apoptosis, degradacion de lipidos, y la iniciacion de
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respuestas inflamatorias e inmunes. Sin embargo, la naturaleza
extremadamente compleja de estos mecanismos de lesion cerebral hace que
sea dificil diferenciar simplemente y claramente entre los factores en pacientes
con lesién cerebral traumatica.?

Siendo la isquemia cerebral la principal causa de muerte evitable en caso de
lesiones importantes con grave lesion cerebral trauméatica (TBI). El control de la
presion intracraneal (PIC) y la manipulacién de la presion de perfusiéon cerebral
(PPC) han reducido significativamente la mortalidad, pero no la tasa de

morbilidad en estos pacientes.

Siendo asi que, con el devenir de los afios y el advenimiento tecnoldgico, se ha
venido pregonando el monitoreo invasivo y no invasivo en las unidades de
cuidados intensivos, resultando de vital importancia, para el manejo dindmico a
través del curso de la morbilidad de los pacientes criticos, con el fin de
implementar las medidas necesarias en el momento oportuno y teniendo en
referencia la medicina basada en la evidencia; paralelo al adiestramiento eficaz
de los proveedores de salud, Médicos Intensivistas,*; teniendo una evolucién
galopante, por lo que actualmente se considera en el paciente neurocritico el
monitoreo multimodal, a través de parametros sistémico medibles, tales como,
presion arterial, PVC (presién venosa central), presion de perfusion cerebral,
gases arteriales, temperatura, saturacion de oxigeno y la capnografia; y los
pardmetros netamente cerebrales, en que estan contemplados la medicién de la
presion intracerebral, valoracion del flujo sanguineo cerebral por neuroimagenes;
la evaluacion del metabolismo intracerebral a traves de la microdidlisis cerebral,
como también la medicién de la actividad eléctrica cerebral, medido por el
electroencefalograma, y el monitoreo de la oxigenacién cerebral de manera
continua y/o intermitente, siendo valorada por medio de la espectroscopia y la
medicién de la saturacién de oxigeno del bulbo de la yugular,® siendo esta ultima
el motivo de estudio del presente trabajo. Es asi que los pacientes neurocriticos
resultantes de una injuria cerebral traumatica aguda, no escapan a esta norma,
siendo una condicién necesaria, el neuromonitoreo, para lograr los objetivos
terapéuticos planteados en el manejo global de dichos pacientes.

Evidenciandose dichas medidas en unidades de cuidados intensivos a nivel
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mundial, como medida de la buena practica clinica basada en guias
internacionales del manejo del paciente con injuria cerebral traumatica, no
siendo ajenos a dicha realidad a nivel nacional y local, principalmente en
hospitales especializados en el manejo de tales pacientes con el respaldo
bibliografico ampliamente difundido y los beneficios para el paciente; En ese
contexto, se percibe que en la UCI del HNSEB, al ser una unidad de cuidados
intensivos polivalente, con una amplia gama de patologias admitidas y de distinta
indole, entre las que resaltan el incremento sostenido de los pacientes con injuria
cerebral traumatica, y que en gran medida por la saturacion del sistema de salud,
terminan siendo ingresados para manejo integral de los mismos, se evidencia
que dichas medidas de monitoreo multimodal del paciente neurocritico han
guedado relegados por estar faltos en gran medida de equipamiento, materiales
y/o insumos, por la complejidad de los mismos, teniendo en cuenta que también
algunos de ellos son plausibles a ser realizados, como es el caso de la aplicacion
de neuromonitoreo intermitente a través de la saturacién venosa del bulbo
Yugular,® para asi poder valorar el pronéstico de estos pacientes y buscar

disminuir la morbilidad y mortalidad presentes.

1.2 Formulacién del problema

¢En qué medida la valoracién de la saturacion de oxigeno del bulbo Yugular de
manera intermitente, como parametro de Neuromonitoreo, mediard en el
prondéstico de los pacientes con injuria cerebral traumatica aguda, en la unidad
de cuidados intensivos del Hospital Nacional Sergio E. Bernales entre 2017-
20187

1.3 Objetivos
1.3.1 General
Evaluar la utilidad clinica de la monitorizacidon neurolégica intermitente,
por medio de la saturacién de oxigeno del bulbo de la Yugular, como
indicador prondstico en pacientes con injuria cerebral traumatica aguda,
en la unidad de cuidados intensivos del Hospital Nacional Sergio E.
Bernales, entre 2017-2018.



1.3.2 Especificos

e Analizar y estudiar los factores predictivos en el prondstico de los
pacientes con injuria cerebral traumatica aguda, mediante la
monitorizacion neurologica intermitente frente al monitoreo clinico
actual, en la unidad de cuidados intensivos del Hospital Nacional
Sergio E. Bernales.

e Determinar los valores de perfusion cerebral, utilizando la saturacion
venosa del bulbo Yugular, en la monitorizacién intermitente.

e Valorar la eficiencia de los protocolos de neuroproteccion utilizados en
los pacientes con injuria cerebral traumatica aguda, mediante la
monitorizacion neurolégica intermitente.

e I|dentificar el tiempo de estancia en la unidad de cuidados intensivos
del Hospital Nacional Sergio E. Bernales, de los pacientes con injuria
cerebral traumética aguda, valorando si por medio de la monitorizacion
neuroldgica intermitente se logra reducirla.

e Determinar cudles de los pacientes con injuria cerebral traumatica

aguda son tributarios de monitorizacion neurolégica intermitente.

1.4 Justificaciéon de la investigacion

Estudios realizados en distintas unidades de cuidados intensivos, ponen de
manifiesto las ventajas alcanzadas a través de los distintos modos de
neuromonitoreo en los pacientes neurocriticos, puesto que dicho tipo de
pacientes, con injuria cerebral trauméatica aguda en las unidades de cuidados
intensivos, tienen una elevada morbilidad y mortalidad, evidenciandose que
durante los ultimos afios se fueron dando varios cambios en el enfoque
terapéutico, con gran repercusion en la evolucién y en el prondstico de los
mismos, siendo primordial su deteccion en tiempo real por medio de los medidas

de neuromonitoreo con que se pueden contar.

La consideracién tanto como utilizacion de estas variables clinicas y el
neuromonitoreo en su conjunto, ayudaran a mejorar el abordaje de estos

pacientes y, por lo tanto, a mejorar los resultados y el pronostico pudiendo ser



Utiles para valorar nuevas opciones terapéuticas y su influencia sobre las
diferentes variables estudiadas.

Ademas considerandose la elevada carga econdmica que demandan tales
pacientes desde el periodo pre hospitalario, en el periodo convaleciente durante
su estancia en las unidades de cuidados intensivos y también durante el proceso
de rehabilitacién y/o readaptacion en la fase post critica, lo cual conlleva a
considerar la importancia de poder valerse de las herramientas existentes para
poder optimizar y mejorar la eficacia de las medidas terapéuticas con el objeto
de reducir la estancia en la unidad de cuidados intensivos y procurar con ello
disminuir los efectos secundarios de una estancia prolongada, tales como

infecciones nosocomiales.

1.5 Limitaciones y viabilidad

La sensibilidad y especificidad de la saturacién de oxigeno del bulbo Yugular
(Svy02) puede verse alterada por diversos factores técnicos que deben ser
considerados antes de cualquier presuncién diagndstica o maniobra terapéutica.
Siendo la lesion cerebral primaria no modificable, mas si la lesién cerebral
secundaria, en busca de limitar los efectos deletéreos que va a secundar a la
intervencion quirdrgica a traves del manejo en la unidad de terapia intensiva con
el monitoreo continuo y/o intermitente de la SvyO2. Como puede suceder con
cualquier técnica de monitoreo, los datos obtenidos seran de utilidad cuando se
correlacione con otras variables, por medio de la correcta interpretacion de las
mediciones que se reflejara en la evolucion clinica.

Ademas de considerar la falta circunstancial de insumos y el equipamiento
logistico para lograr y hacer posible de manera fehaciente dichas valoraciones,
procurando sopesar tales brechas con el material con que se cuenta.

El presente proyecto de Investigacion tiene por objeto ser realizado en la Unidad
de Cuidados Intensivos del Hospital Nacional Sergio E. Bernales,
considerandose como poblacion objetivo los pacientes admitidos con diagnostico
de injuria cerebral traumatica aguda, durante el periodo comprendido entre junio
de 2017 a junio de 2018.



CAPITULO II: MARCO TEORICO

2.1 Antecedentes del Estudio

Quispe, et al., (2015) realizaron un estudio entre enero 2011 a diciembre del
2012, en el Hospital Nacional Dos de Mayo, Lima, Peru; encontrando de entre
113 pacientes, el 40,71 % correspondieron a enfermedad neurocritica traumatica
y el 59,29% a enfermedad neurocritica no traumatica; identificando dentro de la
enfermedad neurocritica traumatica, traumatismos encefalocraneanos (TECSs),
de grado moderado: 60,87%, severo: 32,61% vy leve: 6,52%, predominando el
TEC moderado y severo; con una mortalidad global de 40,54%; considerando la
monitorizacion de la presion intracraneal (PIC), muy importante para el
tratamiento de estas patologias, recomendando establecer estrategias para
incrementar el empleo de este tipo de monitorizacion; ademas del empleo de
soluciones hiperténicas y la cirugia como terapias predominantes.®

Calcines, et al., (2003) realizaron un estudio en 39 pacientes ingresados con
diagnéstico de trauma craneoencefélico grave (ECG <8) por el periodo de 2
afos, realizando monitoreo de la PIC a 18 de ellos y el hemometabolismo
cerebral a 27 casos; obteniendo una mortalidad de 48%, relacionadas con
diversas variables, tales como edad, estadia, complicaciones y diagndstico
oportuno; encontrando una menor mortalidad en pacientes que presentaron una
PIC <30 mmHg; Teniendo como complicacion mas frecuente la bronconeumonia
bacteriana, el Fallo Multiorganico y el ARDS; ademas de una mayor mortalidad
en pacientes mayores de 50 afios.’

Un estudio de Pérez, et al., (2015), de tipo retrospectivo llevado a cabo con 16
pacientes sometidos a intervenciones neuroquirdrgicas, aplicando protocolos
estandarizados de MNIO, se agruparon los valores de predictibilidad de acuerdo
a los eventos neurofisiologicos, encontrando que la edad promedio fue de:
36,7+/-21,8 afos, el 68,8 % de las lesiones tumorales encefalicas fueron
infratentoriales, el resto a nivel de la medula espinal cervical de los cuales el
18,7% fueron extramedulares y el 12,5 % intramedulares. De los 4 pacientes con
DNN, 3 fueron detectados con la MNIO, y 1 caso fue un falso negativo, teniendo

una sensibilidad especifica del 75%, y la sensibilidad general con y sin



intervencion del neurocirujano del 88,8%, el valor predictivo negativo fue del 83,3
%, el valor predictivo positivo fue del 80 %, y la especificidad del 71,4%.8
Fuentes-Mallozzi, et al., (2013) desarrollaron un estudio retrospectivo,
transversal y descriptivo llevado a cabo en la UCIP del Hospital Infantil de
Tamaulipas entre enero de 2007 a diciembre de 2010; considerando pacientes
con diagnostico de traumatismo craneoencefalico; registrandose 60 ingresos, de
entre los cuales el 43% fueron del sexo femenino y el 57% restante del sexo
masculino. Se monitorizé la presion intracraneal (PIC) a 10 pacientes, de los
cuales solo uno fallecié. Logrando una mortalidad del 10%, muy por debajo del
promedio a nivel mundial.®

Murr R., et al., (1996) al realizar un estudio de medicion de saturacién de oxigeno
de bulbo yugular, con un promedio para cada paciente de 194 horas, se
registraron un total de 3106 horas. El coeficiente de correlacién entre SjO2
medido in vivo e in vitro fue r = 0,62 (n = 367, p <0,001). Las mediciones
confiables y libres de artefactos de SjO2 se obtuvieron solo durante el 58.3% de
todas las horas. Las fluctuaciones aisladas irregulares del SjO2 ocurrieron en el
22,2% de las horas, y los problemas técnicos en el 14,5%. Se detectaron lecturas
erréneas debido a las fluctuaciones combinadas irregulares de la saturacion de
O2 yugular-venosa en el 5.0% de los periodos de tiempo. Un total de 66
episodios de desaturacion cerebral (SjO2 <50%) se encontraron en los 16
pacientes, 41 de ellos tuvieron una duracion de mas de 10 minutos. La hipoxia
cerebral se atribuy6 a la baja presion de perfusién cerebral en el 35% vy la
hipocapnia en el 17%.1°

Manuela Cormio, et al., (1999) el estudio de 450 pacientes con lesiones graves
en las cabezas ingresadas en la Unidad de Cuidados Intensivos de Neurocirugia
del Hospital General Ben Taub se analiz6 de forma retrospectiva. El SjvO2 se
midi0 en sangre obtenida de catéteres de bulbo yugular permanentes. Los
pacientes se clasificaron en las siguientes categorias: alto (Grupo 1), normal
(Grupo 1) o bajo SjvO2 (Grupo Ill) si su promedio de SjvO2 durante la
monitorizacion fue de 75% o méas, 74 a 56%, o 55% o inferior,
respectivamente. Un alto SjvO2 ocurrié en el 19,1% de los pacientes. No hubo
una relacion consistente entre SjvO2 y el flujo sanguineo cerebral (FBC)

simultaneo o las mediciones de presion de perfusion cerebral. En comparacion
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con los Grupos Il y lll, los pacientes en el Grupo | tenian una CBF
significativamente mas alta y una tasa metabdlica cerebral mas baja de oxigeno
(CMRO2). En el grupo I, los resultados fueron muerte o estado vegetativo
persistente en el 48,8% de los pacientes y discapacidad grave en el 25,6%. Estos
resultados fueron significativamente peores que para los pacientes del Grupo
II. Dentro del Grupo I, los pacientes con un mal resultado neurolégico eran
mayores y tenian mas probabilidades de haber sufrido una lesion focal en la
cabeza; demostraron una CMRO2 mas baja y una mayor tasa de produccion
cerebral de lactato que los pacientes que obtuvieron un resultado favorable.'!
Sheinberg M, et al., (1992) La medicion continua de la saturacion venosa yugular
de oxigeno (SjvO2) con un catéter de fibra éptica se evalla como un método
para detectar isquemia cerebral después de una lesién en la cabeza. Cuarenta
y cinco pacientes ingresados en el hospital en coma después de una lesion
severa en la cabeza tenian un monitoreo continuo y simultaneo de SjvOZ2,
presion intracraneal, saturacién de oxigeno arterial y CO2 al final de la marea. El
flujo sanguineo cerebral, las tasas metabdlicas cerebrales de oxigeno y lactato,
los niveles de gases en sangre venosa arterial y yugular y la concentracion de
hemoglobina se midieron cada 8 horas durante 1 a 11 dias. Cada vez que SjvO2
descendia a menos del 50%, se seguia un protocolo estandarizado para
confirmar la validez de la desaturacién y establecer su causa. La correlacién de
los valores de SjvO2 obtenidos con el catéter y con la medicidén directa de la
saturacién de O2 por un cooximetro en la sangre venosa extraida a través del
catéter fue excelente después de la calibracion in vivo cuando habia una
intensidad de luz adecuada en la punta del catéter (176 mediciones: r = 0,87). p
menos de 0.01). Un total de 60 episodios de desaturacion venosa yugular de
oxigeno ocurrié en 45 pacientes. En 20 pacientes, el co-oximetro confirmé el
valor de desaturacion. Hubo 33 episodios de desaturacion en estos 20 pacientes,
debido a las siguientes causas: hipertension intracraneal en 12 episodios,
hipocarbia en 10, hipoxia arterial en seis, combinaciones de las anteriores en
tres, hipotensién sistémica en uno y vasoespasmo cerebral en uno.*?

El estudio realizado por Gopinath SP, et al.,, (1994) con Ciento dieciséis
pacientes con lesiones graves en la cabeza tenian un control continuo de SjvO2

durante los dias 1 a 5 después de la lesion. Los episodios de desaturacion
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venosa yugular (SjvO2 <50% durante mas de 10 minutos) se identificaron
prospectivamente y la incidencia de desaturacion se correlacioné con el
resultado neurolégico: 77 episodios de desaturacion ocurrieron en 46 de los 116
pacientes; 27 tuvieron un episodio y 19 tuvieron mudltiples episodios de
desaturacion. Las causas de estos episodios fueron sistémicas (n = 36), cerebral
(n = 35), o ambos (n = 6). La mayoria de los episodios duraron menos de 1 hora,
y es probable que muchos de ellos no se hubieran detectado sin una medicién
continua de SjvO2. Los episodios de desaturacion fueron mas frecuentes en el
dia 1 después de la lesion y fueron dos veces mas frecuentes en pacientes con
un flujo sanguineo cerebral reducido que en pacientes con un flujo sanguineo
cerebral normal o elevado. La aparicion de desaturacion venosa yugular se
asocio fuertemente con un mal resultado neurolégico. El porcentaje de pacientes
con un mal resultado neurologico fue del 90% con episodios multiples de
desaturacion y del 74% en pacientes con una desaturacion, en comparacion con
el 55% en pacientes sin episodios de desaturacion.!?

Robertson CS, et al., (1995) la medicion de SjvO2 de forma continua en la UCI
en 177 pacientes con lesiones graves en la cabeza, desaturacién venosa yugular
(SjvO2 <50%) se identific6 al menos una vez en el 39% de los
pacientes. Aproximadamente la mitad de los episodios de desaturacion se
debieron a hipertension intracraneal y la mitad se debi6 a causas sistémicas. La
aparicion de uno o mas episodios de desaturacion se asocio fuertemente con un
mal resultado, lo que sugiere que la reduccidon en el suministro de oxigeno
identificada con el monitoreo de SjvO2 contribuy6 a la lesién neurolégica. En la
sala de operaciones, se identifico la desaturacion venosa yugular en 6 de 8
pacientes que fueron monitoreados durante la evacuacion de emergencia de un
hematoma intracraneal traumatico. EI SjvO2 mas bajo observado fue del
28%. En los 8 casos, el SjvO2 aumento, de 47 +/- 10% a 63 +/- 5% después de
la evacuacion del hematoma. Los datos adicionales que apoyan la hipotesis de
gue estos insultos secundarios identificados con el monitoreo de SjvO2
contribuyen a la lesién neuroldgica del paciente provienen de la medicion de las
concentraciones extracelulares de lactato y aminoacidos excitadores en el
cerebro mediante microdialisis. La concentracion de lactato aumento de 0.9 +/-
0.3a 2.4 +/- 0.5 mumol /Ly el glutamato aumento de 11.5 +/- 8.5 a 55.0 +/- 10.4
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mumol / L durante 8 episodios de desaturacion venosa yugular en 7 de 22
pacientes monitorizados con microdialisis.**

A. Perez, et al., (2003) el estudio de los pacientes se clasificaron en dos grupos:
grupo 1 (resultado favorable, categoria de desempefio cerebral pediatrico 1-3) y
grupo 2 (resultado desfavorable, categoria de rendimiento cerebral pediatrico 4-
6); El 81% se incluy6 en el grupo 1y el 19% en el grupo 2. Se realizaron un total
de 354 mediciones de SjvO2 y AVDL, con una media de 13,1 +/- 7,9 por
paciente. El nUmero de mediciones anormales de SjvO2 y el aumento de AVDL
utilizado para predecir el resultado neurolégico se selecciond de acuerdo con el
area bajo la curva de caracteristicas operativas del receptor. La mortalidad fue
del 15% (cuatro pacientes). La asociacion mas fuerte se encontré entre un
resultado neuroldgico deficiente y dos o mas mediciones AVDL patoldgicas
(superior a -0.37 mmol / L; riesgo relativo, 17.6; intervalo de confianza del 95%,
2.5-112.5; p = .001). La presencia de dos o mas mediciones de SjvO2 de <0 =
55% se asocid significativamente con un mal resultado neuroldgico (riesgo
relativo, 6.6; intervalo de confianza del 95%, 1.5-29.7; p = .003). La frecuencia
de las mediciones de SjvO2 de> o = 75% no fue diferente entre los grupos 1y
2_15

Vigue B., et al., (1999) realizaron el estudio de 27 pacientes con TBI con una
puntuacion de la escala de coma de Glasgow posterior a la reanimacion inferior
a 8, durante el cual el MAP, la presién intracraneal (PIC), la CPP y los gases
sanguineos venosos Yy arteriales simultaneos se midieron al inicio y después del
tratamiento. Antes del tratamiento, el 37% de los pacientes tenia un SjvO2 por
debajo del 55%, y el SjvO2 estaba significativamente correlacionado con el CPP
(r = 0.73, p <0.0001). Después del tratamiento, observamos un aumento
significativo (p <0,0001) en CPP (78 +/- 10 vs 53 +/- 15 mmHg), MAP (103 +/- 10
vs 79 +/- 9 mmHg) y SvjO2 (72+ /-7 vs 56 +/- 12), sin un cambio significativo en
la PIC (25 +/- 14 vs 25 +/- 11 mmHg). Concluyendo en que la monitorizacion
cerebral temprana con SjvO2 es fundamental para evaluar el riesgo isquémico
cerebral y que la monitorizacion por MAP sola no es lo suficientemente sensible
como para determinar el estado de oxigenacion del cerebro.16

Stippler M., et al., (2012), estudiaron cuarenta y seis nifios con LCT grave

(puntuacion de la escala de coma de Glasgow < 8 después de la reanimacion)
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gue se sometieron a una monitorizacion de la temperatura cerebral y de PbO2
entre septiembre de 2004 y junio de 2008. Todos los pacientes recibieron
atencién neurocritica estandar, la edad media de los pacientes fue de 9,4 afios
(rango 0,1-16,5 afios; 13 nifias) y se analizaron 8554 horas de monitoreo (rango
de PbO2 0,0-97,2 mm Hg). Un PbO2 de 30 mm Hg se asoci6 con la sensibilidad
| especificidad mas alta para un resultado neuroldgico favorable a los 6 meses
después de la TBI, aunque el CPP fue el Unico factor que se asocié de forma
independiente con el resultado favorable. Sorprendentemente, en algunos nifios
con resultados desfavorables se observaron casos de PbO2 conservada con ICP
alterada y CPP./

Tjokorda Gde Agung Senapathi, et al., (2017), realizan un estudio en 63
pacientes con TBI grave ingresados en el servicio de urgencias, el muestreo
de SjvO 2 se tomoO cada 24 horas, hasta 72 horas después de la llegada, se
encontr6 una débil correlacion positiva entre SjvO 2 y Full Outline of
Responsiveness (FOUR) puntuacion (r = 0.246, p = 0.052) al ingreso. Mientras
tanto, se encontraron valores de correlacion negativos fuertes y moderados en
48 horas (r = -0.751, p <0.001) y 72 horas (r = -0.49, p = 0.002) después de la
admision. Se encontré que tanto la FOUR puntuacion (p <0,001) como el
SjvO 2 (p = 0,04) eran factores predictivos de mortalidad independientes en la
TBI grave.!8

Maloney-Wilensky E, et al., (2009) en este estudio, se reviso la literatura médica
disponible para determinar si la hipoxia cerebral medida por los niveles de
oxigeno en el tejido cerebral (Bto2) se asocia con un mayor riesgo de resultados
pobres después de una lesion cerebral traumatica (TBI) Los tres estudios
incluyeron 150 pacientes evaluables con TBI severo (Glasgow Coma Scale <o =
8). La hipoxia cerebral se identific6 en 71 (47%) de estos pacientes. Entre los
pacientes con hipoxia cerebral, 52 (73%) tuvieron un desenlace desfavorable,
incluidos 39 (55%) que murieron. En ausencia de hipoxia cerebral, 34 (43%)
pacientes tuvieron un resultado desfavorable, incluidos 17 (22%) que
murieron. La hipoxia cerebral general (Bto2 <10 mm Hg> 15 minutos) se asocio
con un peor resultado (OR 4.0; IC del 95%: 1.9-8.2) y un aumento de la
mortalidad (OR 4.6; IC del 95%: 2.2-9.6). Revisamos los datos de seguridad
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publicados; en 292 pacientes monitorizados con una sonda Bto2, solo se
informaron dos eventos adversos.®

Lewis SB, et al., (1996) un estudio observacional prospectivo, considerando 10
pacientes con lesion cerebral grave, la oximetria del bulbo venoso yugular, la
espectroscopia cerebral de infrarrojo cercano y la presion de perfusion cerebral
se midieron de forma continua. Se analizaron un total de 3,691 mediciones
pareadas de espectroscopia de infrarrojo cercano y oximetria de bulbo venoso
yugular. Se demostré una correlacion deficiente (r2 = .04) entre mediciones
pareadas y amplios limites de acuerdo (-13% a + 21%). La diferencia de medias
entre las mediciones fue de +/- 4% y la desviacién estandar de la diferencia de
medias fue de +/- 8.69%. Los datos se agruparon posteriormente de acuerdo con
tres subgrupos clinicamente significativos de saturacion de oxigeno del bulbo
venoso yugular que reflejan valores de saturacion bajos (<55%), normales (55%
a 75%) y altos (> 75%). Se observé una correlacion deficiente y amplios limites
de acuerdo entre los dos métodos de medicion en todos los grupos, medida por
la maquina evaluada en este estudio, no puede recomendarse de forma rutinaria
para la evaluacion de la oxigenacion cerebral en pacientes con lesion craneal
aguda.?®

Mohammed Samy Sharf, et al., (2013) estudio observacional - en las unidades
de neurocirugia y cuidados intensivos en el hospital de la Universidad Al-Azhar,
incluyd 54 casos, 39 (72.5%) eran hombres y 15 (27.8%) eran mujeres; la edad
oscild entre 21 y 61 afios con una media de 48,59 + 8,79; la tasa de mortalidad
fue del 31,5%. La causa mas comun de lesiones reportadas fue un accidente
automovilistico (representado en el 63.0% del caso), luego cayé desde la altura
en el 33.3% y la lesion por arma de fuego solo se reporté en el 3.7% de los
casos; la lesibn asociada mas frecuente fue la hemorragia subaracinoidea
(presentada en 48,1%), la fractura de craneo en 22,2%, el edema cerebral en
14,8%, la hemorragia intracerebral en 13,0% y la contusion cerebral en 1,9%; 45
casos (83,3% necesitaban interferencia quirlrgica y ataques epilépticos.
Desarrollado en el 9,3% de los casos durante su estancia hospitalaria. Los
resultados del presente trabajo mostraron un aumento estadisticamente
significativo de GCS, MAP, CPP, Sjvo2 y GOSE en sobrevivientes en

comparacion con los casos no sobrevivientes. Por otro lado, hubo una
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disminucion estadisticamente significativa de la PIC en la supervivencia en
comparacion con los casos no sobrevividos. En los casos sobrevividos, hubo una
correlacion significativa positiva entre Sjvo2 y GCS, MAP, CPP y GOSE,
mientras que hubo una correlacion negativa significativa con las TIC. Por otro
lado, en los casos no sobrevivientes, solo hubo una correlacion positiva
moderada positiva entre Sjvo2 y GCS. Ejecutando un analisis de regresion lineal
simple, solo GCS y Sjvo2 pueden predecir la mortalidad en los casos
estudiados.?*

Van Santbrink H., et al., (1996) el estudio de 22 pacientes con lesiones graves
en la cabeza (puntuacion de la escala de coma de Glasgow, <o = 8). La
oxigenacion del bulbo yugular, la presion intracraneal y la presion de perfusion
cerebral se registraron simultineamente. Las pruebas de reactividad de O2 y
CO2 se realizaron diariamente para evaluar los mecanismos de autorregulacion
del oxigeno. El monitoreo de PbrO2 se inicié un promedio de 7.0 horas después
del trauma con una duracion media de 74.3 horas. No se observaron
complicaciones, y la calibracion de los catéteres después de la medicidbn mostré
una desviacion cero de 1.2 +/- 0.8 mm Hg y una sensibilidad de 9.7 +/- 5.3%. En
el 86% de los pacientes, PbrO2 fue <20 mm Hg en la fase aguda. La PbrO2
media aumentd significativamente durante las primeras 24 horas después de la
lesion. Se observaron dos patrones distintos de cambio de PbrO2 a lo largo del
tiempo. El primer patron se caracterizé por niveles estables normales después
de 24 horas, y el segundo se caracterizd por niveles transitorios de PbrO2
elevados durante el segundo y tercer dia. Los valores de PbrO2 <o =5 mm Hg
dentro de las 24 horas posteriores al trauma se correlacionaron negativamente
con el resultado.??

Gracias VH, et al., (2004) un estudio prospectivo de cohorte observacional, se
extrajeron ciento ochenta y un conjuntos de datos de 20 pacientes. Treinta y
cinco episodios de hipoxia cerebral regional se identificaron en 14 pacientes. En
comparacion con los episodios de oxigenacion cerebral aceptable, se observo
gue los episodios de hipoxia cerebral se asociaron con una Pao2 media
significativamente mas baja (144 +/- 14 vs. 165 +/- 8; p <0.01) y una PEEP media
mas alta (8.8 +/- 0.7 vs. 7.1 +/- 0.3; p <0.01). La media de las mediciones de la

PIC y la CPA fue similares entre los grupos. En un analisis univariado, los
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episodios hipoxicos cerebrales se asociaron con Pao2 <o =100 mm Hg (p <0.01)
y PEEP>5 cm H20 (p <0.01), pero no ICP> 20 mm Hg, CPP <0 =65 mm Hg, o
Pac2 <o = 35 mm Hg, la oximetria cerebral se confirma segura en el paciente
con multiples lesiones con TBI.23

Dunham CM, et al., (2002) realiz6 un estudio observacional prospectivo en un
centro de trauma de nivel I. Los datos se recolectaron cada hora durante los
primeros 6 dias en cuatro pacientes con TBI grave, cuatro pacientes con TBI,
con puntuaciones GCS de admision de 4, 4, 7 y 8, todos tenian hematomas
subdurales y contusiones; tres tenian hemorragia subaracnoidea (HSA); uno
tenia un hematoma epidural (la Unica muerte, dia 6); Dos tuvieron
craneotomias. En las primeras 48 horas cuando CPP> o = 70, StCO2 fue de 71
+/- 9, mientras que fue de 61 +/- 9 cuando CPP <70 (p <0.0001). Esta relacién
fue constante para todos los dias de estudio, con p <0,0001. Ademas, CPP <70
se correlacion6 con StCO2 conr=0.8lyr (2) = 0.66. StCO2> 0 = 75 se asocid
con CPP> 0 =70 96.4% del tiempo (95% CL, 94.3-98.5%). StCO2 <55 se asocid
con CPP <70 68.2% del tiempo (95% CL, 57-79.4%). Ademas, el 13,4% de las
observaciones con CPP> o0 = 70 tenian un StCO2 <60, lo que sugiere el potencial
de isquemia cerebral frente a la CPP "normal".?*

Latronico N., et al., (2000), evallta, en un estudio prospectivo, observacional, si
el monitoreo bilateral de la saturacion de oxihemoglobina del bulbo yugular
(SjO2), ademés del monitoreo estandar, resulta en la modificacién del manejo
del traumatismo craneal severo. Treinta pacientes fueron sometidos a 319
observaciones. En el 96% de los pacientes, el SjO2 fue normal o alto y no tuvo
influencia en las estrategias diagnosticas o terapéuticas. Las decisiones de
tratamiento fueron dictadas por cambios en el estado clinico y en la presion de
perfusién intracraneal y cerebral. Cuando estos parametros fueron anormales,
se administré tratamiento, incluso si la SjO2 era normal (101 observaciones). Por
el contrario, cuando SjO2 fue la Unica anomalia detectada (34 observaciones),
no se administré ningun tratamiento. Los valores anormalmente bajos de SjO2,
causados por hipovolemia e hipocapnia, se detectaron en el 3,4% de las
observaciones y en realidad modificaron el tratamiento. Las discrepancias en las
muestras bilaterales simultaneas fueron sustanciales y dieron lugar a problemas

de interpretacion relevantes. El quince por ciento de los catéteres yugulares
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mostro evidencia de colonizacion bacteriana. Concluyendo en que el monitoreo
intermitente de SjO2 no influyé sustancialmente en el manejo del traumatismo
craneal grave. Por lo tanto, la recomendacion para su uso rutinario en todos los
pacientes parece desaconsejable, y las indicaciones para este método invasivo
ya no deben definirse sobre la base de las opiniones de los expertos, sino en

estudios prospectivos aleatorizados.?®

2.2 Bases teoricas

Injuria cerebral traumatica

También denominada traumatismo craneoencefalico, es definida como una
lesion resultante de una noxa directa contra el craneo, o secundaria a cambios
de aceleracion o de desaceleracion rapida o como causa de traumas por
penetracion de objetos (arma blanca, arma de fuego) y/o ondas de choque de
una explosion, que va a condicionar al menos uno de los siguientes elementos:
trastorno del nivel de conciencia o amnesia, cambios neurolégicos o
neurofisiolégicos, evidencias de fractura de craneo o lesiones intra craneanas e
inclusive de muerte como resultado final del traumatismo,?® 29 37. 38 siendo
considerada como la primera causa de muerte en adultos jovenes; con una
incidencia anual de aproximadamente 200 por cada 100,000 personas en
Europa; mientras que en Norteamérica el CDC (Centers for Disease Control and
Prevention) estima anualmente que se suceden aproximadamente 1,7 millones
de personas con diagndstico de traumatismo craneoencefalico, de entre las
mismas 52,000 mueren, alrededor de 275,000 son hospitalizadas y cerca de
1’365,000 son atendidas ambulatoriamente en los servicios de urgencias;
mientras que en Latinoamérica la incidencia es de 200 a 400 por cada 100 000
habitantes por afio, siendo la proporcion de genero entre hombres y mujeres de
3:1, enla poblacion de 15 a 45 afios, si bien no todos resultan ser letales, pueden
ser causa de discapacidad temporal o permanente. Y siendo determinante el
temprano reconocimiento y por consiguiente el manejo de las lesiones

secundarias, para definir la rehabilitacion de manera exitosa para un resultado
final.9 15 16, 26, 27, 29, 37.
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Fisiopatologia de la Injuria Cerebral Traumatica

El traumatismo craneoencefalico puede dar como resultado 2 tipos de lesiones:
la lesion primaria producto de la noxa durante el impacto siendo esta irreversible,
incluyendo a la contusion cortical, fractura de craneo, laceracion cerebral,
contusion del tallo, de los senos venosos asi como la lesion axonal difusa, siendo
determinada por la magnitud de las fuerzas involucradas. Mientras que la lesiéon
secundaria, sera consecuencia evolutiva de la lesion primaria,
correspondiéndose a los efectos tardios, siendo considerados como procesos
potencialmente reversibles, sujeta a la terapéutica de soporte instaurada. El
dafio neuronal que se evidencia en las lesiones secundarias, se encuentra
mediada por alteraciones funcionales, de estructura tanto celular como
molecular, incluyendo la generacibn de radicales libres, activacion de
neurotransmisores, el dafio mediado por liberacion de calcio, la activacion de
genes entre otros, que desencadenan la disfuncion mitocondrial y consiguiente
respuesta inflamatoria; también se considera que los estados de isquemia
cerebral disminuyen el aporte nutricional y oxigenatorio, potenciando la
liberacion de metabolitos téxicos dando a lugar procesos bioguimicos en la
region cerebral afecta. La estrategia terapéutica establecida en las primeras
horas en el paciente con traumatismo craneoencefélico sera directamente
proporcional a las lesiones secundarias que se produzcan; es asi que se busca
garantizar una buena presion de perfusion cerebral (PPC) entre 70-100 mmHg,
para mantener un flujo sanguineo cerebral alrededor de 50 cc/min por cada 100

gr de tejido cerebral.3 4 9 16,26, 29,37

Hipertension intracraneal

La doctrina de Monroe-Kellie establece que la suma del volumen de sangre, el
fluido o liquido cefalorraquideo (LCR) y el parénquima cerebral deben
permanecer constantes dentro de las dimensiones fijas del craneo rigido. La
cavidad intracraneana es un continente rigido y hermético compuesto por tres
contenidos principales: Parénquima intracraneano 80-85% del total del
continente; Liquido cefalorraquideo 7.5-10%; Volumen sanguineo 7.5-10%.
(70% venoso, 30% arterial y 0% extravascular).'* Estos tres componentes son

esencialmente incompresibles y se desplazan dentro de la béveda craneal para
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mantener un volumen y una presion similares. Aunque existe alguna variacion
en el PIC y el volumen intracerebral asociado con los cambios en el ciclo
cardiaco, el PIC se mantiene constante a largo plazo a costa de disminuir el
volumen de un compartimento cuando el volumen de otro compartimiento
aumenta. En la presentacién del trauma craneoencefalico en que de manera
aguda puede verse incrementado algunos de los elementos del contenido, como
por ejemplo, el edema cerebral, la contusion cerebral, que representan al
parénquima intracraneano; la hidrocefalia aguda, como incremento del liquido
cefalorraquideo intracerebral; o la hiperemia, los hematomas y la contusién
hemorragica, que alteraran la cantidad de volumen sanguineo intracerebral. Este
mecanismo compensatorio falla y la hipertension intracraneal se evidencia
cuando un aumento en el volumen de un compartimiento no puede ser igualado
con una disminucién igual en volumen de los otros dos compartimentos. La PIC
normal esta entre 5y 15 mmHg, aunque la tos y/o estornudos pueden elevar
transitoriamente la PIC a una presion de 50 mmHg. Medicion de la PIC a través
del uso de un transductor de presion produce una forma de onda estandar
compuesta de tres picos constantes. La primera de estas tres ondas, la onda de
percusion, se deriva de la arteria con pulsaciones de los grandes vasos
intracraneales. El segundo, el maremoto, se deriva de la elasticidad cerebral y la
onda final, la onda dicrota, se correlaciona con la dicrota arterial muesca. Los
cambios en estas ondas pueden ser a menudo los primeros signos de desarrollo
hipertension intracraneal a medida que disminuye el cumplimiento cerebral y los
componentes arteriales ser mas prominente. El fracaso de los mecanismos
compensatorios descritos por la doctrina Monroe-Kellie, la hipertension
intracraneal, que, si no se trata, puede conducir a una alteracion neurologica
secundaria. A medida que la PIC sigue aumentando, se producen dos problemas
principales. En primer lugar, la elevada PIC y disminucion de la elasticidad
cerebral aumentara la fuerza ejercida contra la presion arterial. Esto a su vez,
disminuye la presion de perfusion cerebral. Aunque las propiedades
autorregulatorias de la vasculatura pueden compensar esto hasta cierto punto,
presiones de perfusion cerebral muy por debajo puede conducir finalmente a
isquemia cerebral. Como el volumen y la presion del contenido dentro de la

boveda craneal fija aumento, el desplazamiento de los resultados del tejido
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cerebral. La manifestacion mas profunda de este desplazamiento es la

herniacion cerebral. 4 27: 29, 30.

Valoracion neuroldgica primaria
En un principio la escala de Glasgow no era parte de la valoracion primaria del
paciente neurocritico, siendo considerado en el ATLS (1997) y el PHTLS (2003),

recomiendan gue la escala de coma de Glasgow sea aplicada. 27 3437

Escala de coma de Glasgow

La escala de valoracion de coma de Glasgow, tiene como objeto valorar de
manera objetiva el nivel de conciencia de los pacientes, descrita en 1974 por
Teasdale y Jenett, basado en tres parametros objetivables, en que se considera
la apertura ocular (AO) con una valoracion maxima de 4 puntos, la respuesta
verbal (RV) alcanzando una puntuacion maxima de 5 puntos y la respuesta
motora (RM) que ha de tener una puntuacién maxima de 6 puntos, y un minimo
de 1 punto en las tres variables (AO:4; RV:5; RM:6), totalizando un méximo de
15 puntos, frente a la valoracion minima inferior de 3 puntos; en base a lo cual
se da la valoracion de trauma craneoencefalico leve, Glasgow 14 o 15 puntos
con pérdida de conciencia menor que cinco minutos y/o alteracion de la
conciencia; moderado, con escala de Glasgow entre 9 a 13, o pérdida de
conciencia mayor de 5 minutos o déficit neurolégico focal; y grave, con Glasgow
menor o igual a 8 puntos, y/o deterioro neuroldgico, caracterizado por caida de

2 0 mas puntos, lateralizaciéon motora reciente y/o midriasis reciente.?6 27

Neuromonitoreo

El monitoreo de las funciones neuroldgicas y del hemometabolismo cerebral en
pacientes con lesiones cerebrales de cualquier indole, pueden representar un
gran reto por la alta dificultad, y con mayor razon en pacientes con intoxicaciones
por alcohol o drogas que sufren un trauma craneoencefalico (TCE).
Etimologicamente la palabra “monitorear” proviene del latin monere que significa,
aconsejar, advertir o que hace recordar, siendo de esta manera la importancia
de registrar el monitoreo de las variables fisioldgicas objetivables, en el curso del

manejo de soporte establecido en el area de cuidados intensivos en los pacientes
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con traumatismo craneoencefalico severo, y una de las piedras angulares es
objetivar algunos parametros del funcionamiento cerebral, para de esta forma
poder limitar los efectos deletéreos de la lesion secundaria, ademas que gran
parte de los pacientes ingresados se encuentran inconscientes y la valoracion
neuroldgica no resulta totalmente concluyente. Este conjunto de medicidn de los
parametros de funcidn cerebral ha de ser invasivas y/o no invasivas; formando
parte del neuro monitoreo multimodal (NMM).1* Englobandose las diversas
técnicas en 3 categorias, encabezados por el monitoreo de la presion
intracraneal, seguido por el monitoreo del flujo sanguineo y el monitoreo de los
sustratos bioquimicos cerebrales. Siendo compleja la eleccién del método a usar
entre las diversas modalidades de monitoreo.

La monitorizacion de parametros mudltiples, tales como la oxigenacién, la
concentracion de sustratos y la medicion de la presion intracraneal, habiendo
diversas estrategias para lograr la monitorizacion de a PIC, el Gold estandar, es
el monitoreo intraventricular, que permite conectar el espacio intracraneal a un
transductor externo de presion. Usualmente este catéter se conecta el
transductor y un sistema de drenaje con una llave de tres vias, esto permite medir
y disminuir la PIC por medio del drenaje de LCR ademas de sumarse la
posibilidad de calibracion in situ, siendo posible configurar un sistema que
monitorice continuamente la PIC y sea posible el drenaje intermitente de LCR o
el continuo drenaje de LCR con medicién intermitente de la PIC, después del 5to
dia se aumenta el riesgo de ventriculitis.

Otros sistemas para monitoreo de la PIC son los transductores
intraparenquimatosos equipados en su punta con sensores electrénicos o fibra
Opticas, colocados mediante un agujero de trepano puncion. Su capacidad de
medir la PIC es superior a otros dispositivos como los tornillos subaracnoideos o
transductores epidurales, la duramadre adyacente a la base del tornillo es
perforada, colocada por trepano puncion, de esta manera el liquido
cefalorraquideo subaracnoideo llena el tornillo y se conecta al transductor, entre
las complicaciones de estos sistemas son el riesgo inherente de infeccion,
oclusion por detritus y desplazamiento del dispositivo. Finalmente, en relacion a
los dispositivos utilizados se encuentran los transductores epidurales, estos

colocados en la tabla interna craneana y adyacentes a la duramadre, este
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sistema es relativamente menos efectivo que los anteriormente comentados
pues al ser la duramadre inelastica son proclives al error, infraestimacion de la
PIC, oclusion por detritus y mal funcionamiento en los siguientes dias posterior

a su colocacion.

Medicion de la PIC

La valoracion de la presion intracerebral, citada en las guias de la Brain Trauma
Foundation; aportan recomendaciones puntuales a ser tomados en cuenta para
la medicién en los pacientes con traumatismo craneoencefalico; se indica que en
la fase aguda posterior a la injuria cerebral traumatica, los incrementos
sostenidos de la presién intracerebral mayor a 20 mmHg se encuentra asociada
a mayor morbi-mortalidad; y muy a pesar que actualmente se buscan desarrollar
técnicas no invasivas para lograr dicho parametro, como es el caso del estudio
de Doppler transcraneal o el caso de la ultrasonografia del nervio Optico;
contindan siendo mas acogidas y con mayor popularidad las técnicas invasivas,
por medio de la implantacién de dispositivos a diferente nivel del encéfalo
(ventriculos, parénquima, espacios subdural y/o epidural), y de entre los mismos
resaltan los catéteres intraventriculares como el gold standard. Ademas entre las
caracteristicas técnicas que debe de cumplir el dispositivo, estan el rango de
presién 0 — 100 mmHg, precision +/- 2 mmHg en un rango de 0 — 20 mmHg, error
maximo del 10% en un rango de 20 a 100 mmHg. Mientras que la técnica de
insercion del catéter intracerebral descrita con mayor aceptacion es a través de
un trépano frontal u occipital en el hemisferio cerebral no dominante, acto
seguido se introduce el catéter hasta el ventriculo y se conecta a un sistema
cerrado que permita la transduccion de la presidon hasta el monitor, teniendo la
salvedad de considerar vias accesorias que permitan el drenaje de liquido céfalo
raquideo. El registro grafico que se evidenciara en el monitor seran la presencia
de tres picos y dos valles tal cual el siguiente orden P1 > P2 > P3, de donde onda
de percusion, tidal y dicrética respectivamente; es asi que dicha relacion se vera
alterada P2 > P1 en presencia de incrementos de la presién intracerebral a
rangos patolégicos. También otro punto a tener en cuenta es el incremento de la
presion arterial diferencial, diferencia entre la presion sistolica y la presion

diastoélica, como causa de cambios en dicha relacion en ausencia de hipertension
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endocraneana. De optar por la monitorizacion de la presion intracerebral
invasiva, se debe tener en consideracion las potenciales complicaciones
resultado de la inserciébn del catéter intracerebral, como son los procesos
infecciosos, que representan aproximadamente un 10% de casos y su
incremento es proporcional al numero de dias de monitoreo; la hemorragia,
presente en hasta un 1,1% de pacientes; la obstruccion y/o la disfuncion del

catéter, asi como el mal posicionamiento de la sonda.® 10 16. 24,26, 27, 31,35

Metabolismo cerebral

El sistema nervioso central (SNC) humano presenta una activacion funcional
heterogénea, con incremento o disminucion de su metabolismo energético de
acuerdo con las necesidades funcionales o el nivel de actividad.? Cuando dicha
actividad neuronal incrementa, el flujo sanguineo cerebral (FSC) también se vera
incrementado proporcionalmente a la intensidad de la activaciéon. El metabolismo
del sistema nervioso central (SNC) representa aproximadamente el 2% de su
peso corporal total, es asi que se destina cerca del 15% del gasto cardiaco (GC)
en reposo (750 mL/min) y consume alrededor del 20% (3-5 mL/100 g/minuto) de
oxigeno necesario para el organismo, lo que refleja la tasa metabdlica cerebral
de oxigeno (TMCO2) segun la férmula siguiente: TMCO2 = FSC x Davy0Q2.2:35:36
El aporte de energético al SNC, mediada por el consumo de glucosa en forma
de moléculas de ATP (adenosintrifosfato) oscila en alrededor del 25% del
requerimiento calérico diario (4.5-5.5 mg/100 g/minuto). Otro punto a tener en
cuenta cuando se habla del metabolismo cerebral es el FSC, que en una persona
adulta sana es +/- 50 mL/100gr/min, siendo dependiente de la presién de
perfusién cerebral (PPC) y de la resistencia vascular cerebral (RVC) segun la
siguiente ecuacion: FSC = PPC + RVC.? La PPC es encuentra entre 50 a 100
mmHg y resuelta de la diferencial entre la presion arterial media (TAM) y la
presion intracraneal (PIC) o presion venosa central (PVC) segun cual de ellos
presente un valor mas elevado por medio de la formula siguiente: PPC = TAM -
PIC.

Mientras que la PIC promedio del adulto se encuentra por debajo de 15 mmHg
(20 cm de agua). La diferencia arteriovenosa yugular de oxigeno (DavyOZ2)
normal es de 4 a 8 mL O2 /100 mL de sangre, reflejando la diferencia en el
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contenido de oxigeno de la sangre arterial y de la vena yugular. Si la DavyO2 es
<4 mL O2 /100 mL de sangre, indicara que el contenido de oxigeno de la sangre
arterial y de la vena yugular es mayor (perfusion de flujo) que el consumo y una
DavyO2 > 8 mL O2/100 mL sugiere que el consumo es mayor que el aporte
(isquemia). En general, la isquemia cerebral es la mas importante lesion

secundaria asociada al deterioro del metabolismo cerebral. 2 3. 8. 13.29, 36

Saturacion de oxigeno del bulbo de la yugular

La valoracion y/0 medicion de la saturacion de oxigeno del bulbo de la yugular
(Svy02), graficara de manera objetiva la relacion entre los requerimientos
metabdlicos del cerebro y el flujo sanguineo cerebral. Se inicié su practica por
vez primera por el afio 1942, por Gibbs y col, y reconociéndose su uso de manera
valida en el afio 1963 por Datsur. Actualmente es considerado como una de las
técnicas de monitoreo cerebral invasivo de gran valor diagnostico asi como
determinante en las decisiones terapéuticas en los pacientes con trauma
craneoencefalico entre otras patologias que pueden afectar al sistema nervioso
central, que tengan como comun denominador a la hipoxia cerebral.

Resultando en una herramienta de gran utilidad para el medico intensivista
cuando se aplica en el escenario adecuado y se interpreta correctamente.
Anatomicamente la vena yugular interna se origina dentro del craneo y se
localiza en el cuello dentro de la vaina carotidea por detras del
esternocleidomastoideo y posterolateral a la carétida. El bulbo de la yugular es
una dilatacion de la vena yugular en la base del craneo y es el sitio de eleccion
para obtener las muestras venosas. 3> % Es asi que cerca del 70% del flujo
sanguineo del bulbo de la yugular proviene del hemisferio cerebral ipsilateral y
el 30% del contralateral. Se acepta que en la mayoria de los pacientes el drenaje
derecho es el dominante. Los dos senos laterales que drenan a los bulbos
yugulares difieren en tamafio en el 88% de los enfermos y la mezcla del flujo
venoso en éstos es incompleto.3 6 26,30, 37,38

Para acceder al bulbo yugular se puede lograr puncionandose directamente con
una aguja insertada un centimetro por debajo y a un centimetro anterior al
proceso mastoideo. Otra manera alterna para acceder al mismo es logrando un

acceso venoso por medio de un catéter intravascular tal como para el monitoreo
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venoso central, de manera retrograda a través de la vena yugular interna hasta
el bulbo de la yugular. Entre las técnicas que se recomiendan para la
cateterizacion percutanea de la vena yugular esta la técnica de Goetting,
actualmente la guia por ultrasonido, se recomienda para evitar punciones a
ciegas y con la consiguiente disminucion de los riesgos de complicaciones, que
incluyen puncién carotidea, neumotorax, infeccion, trombosis, lesion neurolégica
y multiples punciones.* 19 36

La oximetria de reflectancia con fibra optica ha permitido el monitoreo continuo
de la SvyO2. El catéter venoso yugular simple constituye una técnica econémica
y al alcance de cualquier Unidad de Terapia Intensiva.® El empleo de catéteres
de fibra dOptica permite obtener lecturas continuas, sin embargo su principal
inconveniente es que la correcta interpretacion depende de la calibracion y de la
posicion del catéter.> 6 32, 34,35

La localizacion de la punta de catéter, con el objetivo de garantizar una correcta
interpretacion de las muestras de sangre venosa y asi lograr medir lo mas
fehacientemente la SvyO2, y que la misma tenga un origen cerebral
exclusivamente, se debe procurar ubicar el catéter hasta alcanzar el bulbo de la
yugular, para de esta manera reducir al minimo la contaminacion extracerebral,
demostrandose en estudios diversos que de lograr alcanzar la localizacion de la
punta del catéter a nivel del bulbo de la yugular, solo un 2 a 3% de la sangre
obtenida tendra un origen extracerebral, es asi que cuando la misma se
encuentra a mas de 1 cm por debajo del bulbo de la yugular, la presencia de
sangre extracerebral puede ser mayor al 17%, alcanzando hasta un 50% cuando
la misma se ubica por debajo de la quinta vértebra cervical.

Fisiologia de la saturaciéon de oxigeno de bulbo yugular (Svy02)

La SvyO2 es una determinacion indirecta del consumo cerebral de oxigeno
(CMRO2). Se evidenciara desaturacion en la sangre venosa yugular, cuando la
demanda se ve excedida por el aporte, resultado del incremento del consumo de
oxigeno cerebral, la cual se agudizara cuando el FSC disminuye a un punto en
el cual se sobrepasa la compensacion fisiolégica.

En este punto el consumo de oxigeno disminuye y se activa el metabolismo

anaerobio con produccion de lactato. Cuando la oferta de oxigeno cerebral
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excede al consumo, la saturacién venosa del bulbo de la yugular aumenta. De
esta manera, el parametro mas utilizado en la clinica para la valoracion del FSC
es la SvyO2, ya que refleja el balance entre el aporte y el consumo cerebral de
oxigeno. El aporte cerebral de oxigeno (DO2) se representa en la siguiente
ecuacion:

DO2 = FSC x Ca0O2 Ca02 = contenido arterial de oxigeno.
El CMRO2 se representa con la siguiente ecuacion:

CMRO2 = FSC x (Ca02-Cvy02) CvyO2 = contenido venoso yugular de
oxigeno.t 4 5. 35,36
La diferencia en el contenido de oxigeno arterioyugular se representa con la
siguiente ecuacion:

Da-yO2= CMRO2/FSC
En condiciones fisiolégicas la Da-yO2 representa alrededor del 4 a 8 mL O2/ 100
mL. Mientras que si el CMRO2 se mantiene constante, los cambios en la Da-yO2
reflejaran modificaciones en el FSC. Ademas si la Da-yO2 es < 4 mL 02/ 100
mL, la oferta de oxigeno al tejido cerebral es mayor que el consumo (perfusion
de flujo). Una Da-yO2 > 8 mL O2/100 mL traducira de que el consumo de oxigeno
por parte del tejido cerebral es mayor que el aporte (isquemia). Ahora si el
CMRO2 incrementa sin un aumento paralelo en el FSC, el tejido cerebral
extraera mas oxigeno de la sangre y evidenciara con la consiguiente disminucién
en el contenido de oxigeno o en la saturacién de la sangre de drenaje cerebral
(desaturacion y ensanchamiento Da-y0O2).
En condiciones estables, la SvyO2 es un poco mas baja que la saturacion venosa
mixta sistémica y se encuentra entre el 50 al 75%. De manera fisiologica la
saturacion de oxigeno es de 98 a 100%, cuando se tiene concentraciones de
hemoglobina en parametros normales (> 13 mg/dl), en dicho escenario se
constata que la SvyO2 se correlaciona con la DayO2. Ademas de existir un
equilibrio entre el FSC y el CMRO2, que logran que la Da-yO2 permanezca
constante, es decir que si el flujo sanguineo variara frente a los requerimientos
metabdlicos cerebrales. Como condicién general, la SvyO2 cuenta con una muy
alta especificidad pero baja sensibilidad para isquemia, es decir, por ejemplo
niveles de saturacion normal no logran reflejar ni detectar areas focales de

isquemia, mientras que con niveles de saturacion baja nos indicaran bajo flujo
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cerebral con la consiguiente variacion en la relacion entre el CMRO2 y la DA-
yozl 3,7,22,23, 29, 36

Considerando dichos principios, se evidenciaran las siguientes situaciones en la
practica clinica:

1) Normoperfusion: Da-yO2 normal. La cual sugerird un equilibrio entre el
FSCy el CMRO2.

2) Hiperemia: Da-yO2 baja. FSC se encuentra en exceso en relacion a los
requerimientos cerebrales, con la consiguiente disminuciébn en la
extraccién de oxigeno.

3) Hipoperfusion: Da-yO2 elevada. Expresara la disminucién del FSC en
relacion a los requerimientos y/o demandas cerebrales. Mayor extraccion

de oxigeno.

Interpretacion clinica de la SVYO2

La correcta medicion e interpretacién de la SvyO2 es parte fundamental del
monitoreo multimodal en el enfermo neurocritico. Es asi que la diversidad de
pardmetros que se incluye como parte del monitoreo multimodal, entre las que
resaltan la medicion directa de la presion intracraneana, la valoracion de la
presion de perfusion cerebral, el estudio doppler transcraneal, la microdiélisis
cerebral y los potenciales evocados, como también la estimacién medida de la
Svy02, teniendo como valores normales del 55 al 71% con una media de 61%,
el mismo que presenta valores superiores a la saturacién venosa mixta
mezclada, lo cual representa la mayor demanda de oxigeno por parte del tejido
cerebral en relacion a otros 6rganos. Chiegerato, en el estudio que desarrollo,
busco validar de manera correcta la posicion de la punta del catéter y la
extraccion lenta de la muestra (LmL/min), siendo que en condiciones normales
la SvyO2 bajo alrededor de 57% frente a estudios previos; ademas reporto que
valores de SvyO2 de 45% se correlacionaban con estados confusionales,
ademas que niveles por debajo de 24% se evidenciaban en pacientes con
pérdida del nivel de conciencia. Concluyendo también que el umbral para
isquemia es del 50% en pacientes con traumatismo craneoencefalico, por lo cual
se indica procurar mantener niveles entre 55 a 60%, para asi tratar de aminorar

los efectos deletéreos del mismo. Se debe deber en cuenta que en casos de
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infartos hemisféricos extensos la SvyO2 puede ser normal o elevada, lo que esta
en relacion a la extension del area necrotica. El umbral de hiperemia se alcanza
con SvyO2 mayor a un 70%, el cual se incrementa a 75% en casos de trauma
craneano grave.l 5 7.14.32,36

Diversos escenarios clinicos conllevaran a alteraciones en la relacion entre
CMRO2 y el FSC que se veran reflejados en la medicion de la SvyO2. El flujo
sanguineo cerebral disminuira en presencia de estados de hipertension
intracraneana secundarios al traumatismo craneoencefalico, tromboembolismo,
hipertension intracraneana per se, estados de hipotension o shock,
hiperventilacion y vasoespasmo. Mientras que si el CMRO2 permanece
constante o aumenta, la SvyO2 disminuira. La hipoxia arterial y el aumento en el
CMRO2 (fiebre, convulsiones), resulta en desaturacién venosa yugular. La
disminucién en el CMRO2 (hipotermia, sedantes), determinara aumento del
FSC, comunicaciones arteriovenosas y la muerte cerebral inducen incremento

2.3 Definicién de términos

e Hiperemia: Presencia de exceso de sangre, ya sea considerada
globalmente o en algin 6rgano o parte del cuerpo. Se distingue entre
hiperemia activa y pasiva. La primera esta motivada por una dilatacion de
las arteriolas; la segunda, por una obstruccion del flujo sanguineo de
retorno.

e Hipoperfusion: Disminucion del flujo sanguineo de manera sostenida,
que circula por un determinado érgano.

e Lactato: Molécula derivada del piruvato que se genera principalmente en
el masculo cuando realiza un ejercicio intenso por el proceso conocido
como fermentacion lactica.?’

e Onda en el registro de presion intracraneal: Morfologia del registro de
la presién intracraneal que nos indica si la curva es o no patolégica. Los
tipos de onda A y C indican una compresion intracraneal severa. Las

ondas B estan relacionadas con las ondas de la respiracion.’

29



Presion de perfusién cerebral: Diferencia entre la presion arterial media,
menos la presién intracraneana.

Teoria de Monroe-Kellie: Teoria que sostiene que al ser el volumen total
intracraneal constante y estar constituido por cerebro, el liquido
cefalorraquideo y la sangre, un cambio en uno de los tres elementos
tendra que ser compensado por los otros dos componentes.t®

Vasoespasmo: Contraccion tonica de la pared de un vaso sanguineo.
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CAPITULO lIl: HIPOTESIS Y VARIABLES

3.1 Formulacion de la hipétesis

La valoracion intermitente de la saturacion de oxigeno de bulbo yugular
permitird mejorar el prondstico sobre la mortalidad de los pacientes con
injuria cerebral traumatica aguda, en la unidad de cuidados intensivos del
Hospital Nacional Sergio E. Bernales.

El monitoreo neurolégico actual y la valoracion intermitente de la
saturacion de oxigeno de bulbo yugular, permitird disminuir los dias de
hospitalizacion en la unidad de cuidados intensivos del Hospital Nacional
Sergio E. Bernales, con la consiguiente disminucion de las
complicaciones inherentes a la estancia prolongada.

Todo paciente con criterios de injuria cerebral traumatica aguda grave,
debe ser sometido a medidas de neuromonitoreo.

La medicion intermitente de la saturacion de oxigeno de bulbo yugular
lograra mayor deteccion y en tiempo oportuno de las lesiones

secundarias, encontrdndose relacion con el nivel de presion intracerebral.
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3.2 Operacionalizacion de variables

Tipo por su Escala de Valores de las | Medio de
Variable Definiciéon Indicador Categorias
naturaleza medicion categorias verificacion

Saturacion de |La  saturacion de | Variable Porcentaje | Ordinal Normoperfusion | 50-75 % Historia
Oxigeno del | oxigeno del bulbo de la ggig:fi)tiva de oxigeno Hiperemia >75% clinica
bulbo yugular yugular (SvyO2) mide la disponible Hipoperfusion <50%

relacion entre el flujo en sangre

sanguineo cerebral

(FSC) y los

requerimientos

metabdlicos del

cerebro.
Nivel de | Establece de manera | Cualitativa | Escala de | Ordinal Leve 14-15 Historia
conciencia objetiva el nivel de coma de Moderado 9-13 clinica

conciencia de los Glasgow Severo 3-8

pacientes
Egreso del | Condicion del paciente | Cualitativa | Tipo de alta | Ordinal Mejorado Positivo Historia
paciente al del egreso de Ila Fallecido Negativo clinica

unidad de cuidados

intensivos
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CAPITULO IV: METODOLOGIA

4.1 Disefio metodoldgico: El presente proyecto de investigacion sera un

estudio cuantitativo, observacional, analitico, longitudinal y retrospectivo.

4.2 Disefio muestral

Poblacion universo: Pacientes admitidos en la unidad de cuidados

intensivos del Hospital Nacional Sergio E. Bernales entre 2017-2018.

Poblacién de estudio: Pacientes con diagnoéstico de injuria cerebral

traumatica aguda, admitidos en la unidad de cuidados intensivos del

Hospital Nacional Sergio E. Bernales entre 2017-2018.

Muestreo o seleccion de la muestra: No se realizara muestreo,

considerandose a la totalidad de la poblacion de estudio.

Criterios de seleccion:

o Criterios de inclusién, pacientes admitidos en la unidad de

cuidados intensivos con diagndstico de injuria cerebral trauméatica
aguda, con criterios de severidad clinica, laboratorial y radiolégica,
sin distincion de sexo, edad y raza.

Criterios de exclusiéon, pacientes con diagnostico de injuria
cerebral traumatica subaguda y/o cronica; con antecedente de
enfermedad cerebro vascular previamente diagnosticada;
tumoraciones y/o neoplasias del sistema nervioso central.
Pacientes transferidos a otro hospital durante el curso de su

hospitalizacion en la unidad de cuidados intensivos.

4.3 Procedimiento de recoleccion de datos

La recoleccion de datos se realizara mediante la evaluacion y analisis de los

registros de las Historias clinicas de los pacientes con diagnostico de injuria
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cerebral traumatica admitidos en la unidad de cuidados intensivos del Hospital

Nacional Sergio E. Bernales.

4.4 Procesamiento y analisis de los datos

El procesamiento y analisis de los datos se llevara a cabo mediante la prueba
estadistica del T de student.

Una vez levantada la informacion, se procedera a la creacion de una base de
datos en el programa estadistico SPSS version 21 (Statistical Package for the

Social Sciences).

4.5 Aspectos éticos

Al ser un estudio cuantitativo, observacional, analitico longitudinal, retrospectivo
y considerando que el levantamiento y la recoleccion de datos, se hara de los
registros de las historias clinicas de los pacientes hospitalizados en la unidad de
cuidados intensivos; y los investigadores no tendran injerencia de ninguna indole
con los pacientes incluidos en el estudio; mas si respetando la confidencialidad
de los datos personales de los mismos. Motivo por el cual no considerandose la
necesidad de solicitar el consentimiento informado a los familiares y/o al paciente

en cuestion.
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RECURSOS

1. Humanos

Asesor de la investigacion

Metoddlogo
Especialista en estilo

Estadistico

Revisor del informe final

1. Econdémicos

Peculio personal

2. Fisicos

Computadora personal
Impresora

Internet

Utiles de escritorio
Papeleria, empastado
Software SPSS

Archivo de historias clinicas

PRESUPUESTO

Rubro Detalle Monto

Asesoria Metodélogo 500

Especialista en estilo| 500

Estadistico 500

Utileria Papel 80

Tinta 180

Boligrafos 30

Archivador 40

Folder-tablero 30

Corrector 20

USB-Disco duro 80

Servicios Internet 200

Imprenta 300

Empaste 300

Mantenimiento Impresora 90
Computadora 1300
TOTAL 4150
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ANEXO 01: Matriz de consistencia

L ) L Poblacién de estudio | Instrumento
. Pregunta de o Hipotesis Tipo y disefio .
Titulo ) L Objetivo general ) y procesamiento de de
investigacion general de estudio y
datos recoleccién
Evaluar la utilidad clinica de la monitorizacién neurolégica Pacientes con
¢En qué medida intermitente, por medio de la saturacién de oxigeno del bulbo de la dlagnl?stllco de injuria
la valoracion de la L ‘i . L La valoracion cerebral traumatica
_ ] - Yugular, como indicador prondstico en pacientes con injuria cerebral aguda, admitidos en la
Oximetria de saturacion de traumatica aguda, en la unidad de cuidados intensivos del Hospital de la unidad de cuidados
bulbo oxigeno del bulbo Nacional Sergio E. Bernales, entre 2017-2018 saturacion de intensivos del Hospital
yugular en Yugular de Objetivos especificos oxigeno de Nacional Sergio E.
. Bernales entre 2017-
pacientes manera - - — . bulbo yugular
o _ , Analizar y estudiar factores predictivos en el pronéstico de los e 2018
con injuria intermitente, como ] o bral g q | permitira
acientes con injuria cerebral traumética aguda, mediante la . ;
cerebral parametro de P : I . g I I mejorar el Estudi El procesamiento y
monitorizacion neuroldgica intermitente frente al monitoreo clinico studio T .
traumatica Neuromonitoreo, g pronostico S andlisis de los datos se Ficha de
actual, en la unidad de cuidados intensivos del Hospital Nacional uantitativo,
aguda en la mediara en el I P sobre la ob onal llevara a cabo s;sc:g;t;’]
Sergio E. Bernales. servacional, .
unidad de prondstico de los _ 9 _ . ) mortalidad de " mediante la prueba los datos de
) ) Determinar los valores de perfusion cerebral, utilizando la saturacion ) Analitico, estadistica del T de o
cuidados pacientes con del bulb | | pacientes con Lonaitudinal la historia
. . L venosa del bulbo Yugular, en la monitorizacion intermitente. L ongitudinal y i
intensivos injuria cerebral o g o injuria cerebral _ student. Una vez clinica.
. L Valorar la eficiencia de los protocolos de neuroproteccion utilizados » Retrospectivo levantada la
del hospital | traumatica aguda, | ] o bral q q | traumatica
en los pacientes con injuria cerebral traumatica aguda, mediante la ; i
nacional en la unidad de P ) 9 aguda, en la informacion, se
monitorizacién neuroldgica intermitente. . ”
Sergio E. cuidados 9 UCI del procedera a la creacion
Identificar el tiempo de estancia en la unidad de cuidados intensivos
Bernales intensivos del dol I P I o, do | Hospital de una base de datos
el Hospital Nacional Sergio E. Bernales, de los pacientes con injuria .
2017-2018 | Hospital Nacional P - 9 _ P _ : Nacional en el programa
Sergio E. cerebral traumética aguda, valorando si por medio de la Sergio E. estadistico SPSS
Bernales entre monitorizacion neuroldgica intermitente se logra reducirla. Bernales version 21 (Statistical

2017-2018?

Determinar cudles de los pacientes con injuria cerebral traumatica

aguda son tributarios de monitorizacion neuroldgica intermitente.

Package for the Social

Sciences)
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ANEXO 02: Instrumento de recoleccién de datos
FECHA: [

DATOS PERSONALES

NOMBRE APELLIDOS

EDAD SEXO RAZA

SERVICIO DE PROCEDENCIA

FECHA DE INGRESO HNSEB FECHA INGRESO UCI | FECHA EGRESO UCI
...... R S R . S R .

DATOS DE LA LESION

DIAGNOSTICO DE INGRESO

INGRESO AL HNSEB
INGRESO A UCI
ESCALA DE COMA DE GLASGOW
SEDOANALGESIA-RASS
EGRESO UCI
APACHE: SOFA:

SATURACION DE OXIGENO DE BULBO YUGULAR

Fecha:
Valor:
TIEMPO DE HOSPITALIZACION EN UCI
Menos de 72 horas De 3 a7 dias Mas de 7 dias
CONDICION DE EGRESO
Mejorado Fallecido

Observaciones:
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