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ABREVIATURAS
ATLS: advanced trauma life support
BHE: barrera hemato enceféalica
CMRO,: consumo metabdlico cerebral de oxigeno
DTC: doppler transcraneal
Ec: energia cinética
FiO,: fraccion inspiratoria de oxigeno
FSC: flujo sanguineo cerebral
Hb: hemoglobina
HIC: hipertension intracraneal
LAD: lesion axonal difusa
LCR: liquido cefalorraquideo
PaQ: presion arterial de oxigeno
PET: tomgrafia por emision de positrones
PIC: presion intracraneal
PPC: presion de perfusiéon cerebral
PtiO,: presion tisular cerebral de oxigeno
RMN: resonancia magnética nuclear
rSO,: saturacion de oxigeno transcraneal regional
SjO,: saturacion de oxigeno del bulbo venoso yugular
SNC: sistema nervioso central
TAC: tomografia axial computadorizada
TCDB: trauma coma data bank
TCE: traumatismo craneo encefélico

TAM: tensién arterial media



SINTESIS

El objetivo de esta tesis doctoral, es compararddicion de la oxigenacion cerebral
regional mediante un método invasivo, como esdaipn tisular cerebral de oxigeno
(PtiOy), con la medicion de la oxigenacion cerebral cométodo novedoso, no
invasivo como es la saturacion de oxigeno transataegional (rS¢) en pacientes con
traumatismo craneoencefalico (TCE) grave. Se Haag® la comparacion en veintidés
pacientes estables con traumatismo craneoencef@boe durante un periodo de 16
meses. El estudio se ha llevado a cabo de fornspectiva, observacional, en una
unidad de cuidados neurocriticos de un hospitatmtecde primer nivel. Se han
analizado y comparado un total de 41.809 datosadasede variables de
neuromonitorizacion obtenidos de ambos procedirngedé medicidn de oxigenacion
cerebral. Resultados: Se ha encontrado una cdireldirecta e independiente entre
rSO2 y PtiQ mediante un analisis de regresion ajustada (éerfeeB (intervalo de
confianza 95%= 0.36 [0.35-0.37]) y logistico (Rti)15 mmHg como variable

dependiente, AOR y [95% CI]=1.11 [1.10-1.12]). Unmva ROC (Receiving Operating

Curve demuestra una baja exactitud para detectar ldapmetebral moderada (P#15
mmHg) (Area bajo la curva 0.62), con un ratio debpbilidad para test positivo de 1.2
con un corte optimo de r$&70%. En contra, el analisis ROC mostré quer&@
moderadamente discriminante para detectar hipoxeenebral grave (Pti>>12

mmHg) (Area bajo la curva =0.82; LR+=5.3) con unte@ptimo de rS©<60%.

Conclusiones: En pacientes con TCE grave, la;Bti€ rSQ estuvieron directa y
significativamente correlacionados. La hipoxiaangrebral grave es detectada mejor

por rSQ que la hipoxia moderada. Sin embargo, la capaddadiminante de la rSO



esta limitada, y esta medida no deberia considetarsubstituto para la monitorizacion

rutinaria invasiva de Pti)en pacientes con TCE grave.
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I- INTRODUCCION

A- FISIOPATOLOGIA DEL TCE.

El traumatismo craneoencefalico (TCE) es la prialogausa de incapacidad, muerte y
coste econdémico de nuestra sociedad. Uno de losipaies conceptos que se han
adquirido tras las ultimas investigaciones en gimadel TCE es que el dafio
neurologico principal en el TCE no aparece en ehertto del impacto, sino que lo
hacen en las siguientes horas o dias. A este daifio se le conoce como lesion
secundaria. Se ha visto que estas lesiones apare&xetardiamente y se producen
fundamentalmente a consecuencia de un descena@erslon de perfusion cerebral
(PPC) del tejido cerebral dafiado lo cual provopaerfusion cerebral e hipoxemia.
Siguiendo en esta linea, se ha evidenciado quensigcien mejores resultados cuando
esas lesiones secundarias, se previenen o respahtiaiamiento. Este esfuerzo
dirigido al conocimiento fisiopatoldgicos del TCEy tratamiento, se ha reflejado en
un progresivo y significativo descenso en la mattal del TCE pasando del 50% a
menos del 25% en los ultimos 30 afios. Esta tend@mcia reduccion de la mortalidad
y mejoria de los resultados del TCE se ha consegatias al uso de protocolos
basados en la evidencia que enfatizan la monitbéra/ el mantenimiento de una

adecuada PPC ().
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A.1-Definicion de traumatismo craneoencefalico

El impacto mecanico sobre las estructuras encafapoovoca lesiones a corto, medio y
largo plazo del tejido nervioso que conllevan seae de cambios en la arquitectura y
funcioén del sistema nervioso central (SNC).

En el TCE se producen lesiones estructurales miedins mecanismos basicos,
complejos y estrechamente interrelacionados deramtosilesion o dafio cerebral
primario y secundario. La lesion primaria se detiomo aquella patologia irreversible
causada directamente por el impacto del traumatitmtesion secundaria es la
consecuencia de la progresion del dafio cerebradigue tras el traumatismo y la
lesion primaria. Por definicion se considera quiesaon primaria es irreversible y que
el manejo del TCE ha de ser dirigido a prevenmatat la lesion secundaria. Sin
embargo no queda del todo claro que algunos devierstos bioquimicos asociados a la

lesion secundaria sean reversibles inclusive instalo un tratamiento de forma precoz.

Los procesos patologicos que envuelve al TCE stmawinatismo directo, la contusiéon
cerebral, el cizallamiento intracerebral, el edeera@bral, la hemorragia intracerebral,

la hidrocefalia y la concusion.

1- Traumatismo directo: segun siga la energia aqdicin modelo estatico o dinamico

se producira un dafio u otro a nivel cerebral. pstao se desarrolla mas adelante en el

punto A.3.
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2- Contusion cerebral: Consiste en la laceracidndnggica del cerebro. Ocurre mas
frecuentemente en la zona cerebral en donde idaidetamente el impacto, aunque
suele ser mas grave la lesion por contragolpeesiar por contragolpe aparece en la
zona opuesta al cerebro que recibe el impactoccgresecuencia de la movilidad
cerebral dentro de la cavidad craneana favore@deldiquido cefalorraquideo (LCR)

y las subitas fuerzas de aceleracion-desacelerga@macen que el cerebro golpee
contra el craneo. Un subito movimiento de la calewaa atras causara que los l6bulos
occipitales se deslicen sobre el suelo de la frm@eal media y los I6bulos frontales a
través del suelo de la fosa craneal anterior, calgsaontusion en la superficie basal de
dichos lobulos y que los polos de los I6bulos fabgittemporal del cerebro se golpeen

contra el hueso frontal y el esfenoides respectrden(Imagen 1).

MECANISMO DE LESION CEREBRAL

Desaceleracion Aceleracion

et

Cabeza lanzada hacia atras Cabeza lanzada hacia delante
mientras el cerebro golpea la mientras el cerebro golpeala
pared anterior del craneo pared posterior del craneo

Imagen 1: Lesidn por contragolpe
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3- Fuerzas de cizallamiento: Ocurren como resultiEdios diferentes movimientos del
cerebro tras el traumatismo, sumandose frecuentermea lesion de contragolpe. La
aceleracion rotacional tras el TCE causara fuateasnsion o cizallamiento que
provocan hemorragias petequiales (particularmaentd mesencéfalo, cerebro y cuerpo
calloso) y tension en los axones y vainas de naelins cambios patologicos
tempranos, a consecuencia de estas lesiones,teonsisbolas de retraccion o
cicatrices de la microglia. Si el paciente sobrewinos meses, posteriormente

aparecera en la zona lesionada una degeneraciéragjieada de la mielina.

4- Edema cerebral: Aparece tras el TCE y puedersegypatron focal alrededor de un
hematoma intracerebral o un patron difuso de tbderebro y/o cerebelo. Este tema se

trata mas extensamente mas adelante en el punfa A.4

5- Hemorragia intracraneal: Puede ser intracergbuldural o extradural. La
complicacidon mas importante que provocan es laik@dm cerebral por aumento de la

PIC. Hay varios tipos (Imagen 2):

a) Hernia subfalcina: Se produganco el parénquima cerebral frontal
protruye bajo la hoz del cerebro.
b) Hernia uncal: Aparece al deste el uncus del I6bulo temporal hacia la

zona medial
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c) Hernia transtentorial: Es &rtiacion del parénquima cerebral por la
escotadura de la tienda del cerebelo, comprimiéndesorma progresiva
dienceéfalo, mesencéfalo, puente y bulbo raquideo.

d) Hernia cerebelosa descendé&mtasste caso el cerebelo se hernia a través
del foramen magnum.

e) Hernia cerebelosa ascendétiteerebelo se hernia de forma ascendente
a traves de la tienda del tentorio. Es infrecugrde observa

principalmente en tumores de fosa posterior etwgacerebelosos con

efecto de masa.

Imagen 2: Tipos mas frecuentes de herniacién catelr subfalcina; 2- uncal; 3-

transtentorial; 4- cerebelosa descendente.

Otras de las complicaciones asociadas a la hen@irdacraneal, fundamentalmente

la hemorragia subaracnoidea, es el vasoespasmo.
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6- Hidrocefalia: Ocurre infrecuentemente en loadiss iniciales tras el dafo cerebral.
Hay dos tipos: la hidrocefalia no comunicante cstiesen la obstrucciéon del cuarto
ventriculo por sangre o por la compresion extriasscundaria a una edema en la fosa
posterior. El segundo tipo es la hidrocefalia coivamte que aparece como resultado
de una hemorragia subaracnoidea traumatica quie@gstruccion en la reabsorcion
del LCR. Estos tipos tardios de hidrocefalia sopartantes causas de deterioro
neurologico en fases avanzadas, apareciendo des@@as hasta varios afios tras el

TCE.

7- Concusion: Consiste en una instantanea péréidamciencia como resultado del
TCE. El término procede de la palabra latina “cée@i que significa sacudir. Se
produce a consecuencia de la movilidad parciateiebro en el interior del craneo, que
genera fuerzas de aceleracién-desaceleracion queod#o resultado, en funcion de la
intensidad del TCE, diferentes lesiones como saizallamiento, dafio por
contragolpe, hemorragias petequiales en el sistemaoso central y dafio neuronal. El
termino concusion no se define en funcion de lenisilad o gravedad del TCE. El
criterio fundamental que lo define es que el pdeibaya tenido un periodo de amnesia
en relacion al TCE. Esta amnesia puede ser rettagranterograda. En la mayoria de
las concusiones la amnesia retrograda es de amdaidn, abarcando las 24 horas
precedentes al TCE. La amnesia anterograda gealdi amnesia mas especifica para
establecer la gravedad del traumatismo y a diféaatela retrograda, se puede
extender por un periodo bastante mas largo tieBida.amnesia tras el TCE dura mas

de 24 horas entonces se cataloga a la concusion gawe (2).
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A.2- Clasificacion del traumatismo craneoencefalico

A efectos de la toma de decisiones clinicas, el $€Elasifica clinicamente segun la
alteracion del nivel de conciencia. Habitualmertestima el grado de nivel de

conciencia a partir de la “Glasgow Coma Scale” (5d4abla 1) (3).

En funcion de la puntuacion obtenida al aplicgraaiente la GCS, se clasifica el TCE
en leve, moderado o grave. Consideraremos graeeltG& con una puntuacion igual o
inferior a 8 puntos segun la GCS, si bien debeertenpresente dos condiciones
previas: primero haber descartado y corregido éagisituaciones que incrementan el
deterioro del nivel de conciencia como son el adtadirogas, shock, hipoxemia grave,
etc. y en segundo lugar que a pesar del contrauade de los factores anterioemente
expuestos, el paciente haya permanecido en talcestauroldgico al menos seis horas
tras el traumatismo. En algunos centros se cataltagabién como TCE grave a todos
aguellos pacientes con TCE que hayan tenido quatsevenidos de una lesion
ocupante de espacio intra o extraaxial cerebrdépandientemente de su nivel de
conciencia, ya que en la practica clinica precssala fase aguda de los mismos

cuidados que los TCE graves.

Los TCE con puntuaciones de la GCS entre 13 yc®asdican como moderados. La
tendencia actual, desde los trabajos de Stein g Ry®s la de incluir en este grupo a
los pacientes con GCS igual a 13 puntos, daddcepalcentaje de lesiones
intracraneales que estos Ultimos muestran (27%-3R%)elevada necesidad de

intervencién neuroquirdrgica (7,5%) (5).
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Finalmente se consideran TCE leves aquellos cab@® de 14 y 15 puntos. A pesar
de denominarse leves, debemos contemplar a este deupacientes como TCE
potencialmente graves ya que entre el 1% y el 3&septan complicaciones

neurologicas graves (6) (Tabla 2).

Esta clasificacion aqui expuesta es util para dreeidtentro hospitalario mas adecuado
para la atencion del TCE, que no siempre es elpm@smo al accidente. Asi mientras
los TCE graves y moderados deben ser tratados depdener momento en centros
con equipo de neurocirugia disponible las 24 hdoasT CE leves pueden ser

observados en aquellos hospitales generales quendian de tomografia axial

computadorizada (TAC).
APERTUERA OCULAR EESPUESTA VEREAL | EESPUESTA MOTORA
Espontanea...............4 Orentada............... ) Obedece drdenes. ... ... &
Alawoz. .3 Confusa... ... 4 | Localizael dolor... ... ... 5
Aldelor. . ... .2 Inapropiada. ... ... .. 3 | Eetirada al dolor. . ... . 4
Munea.....................1 somidos Flexidn anormal
Comprensibles. ... 2 {decorticacidn)... ... .......
Minguna ... .. 1 Proncextensidn
{descerebracién). .. ... ...
Minguna ... ... ..

Tabla 1: Glasgow Coma Scale.
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TCE PUNTOS

Leve 14-15
Moderado 9-13
Severo 8 0 menos

Tabla 2: Gradacion del TCE segun la GCS.

Tras una valoracion y clasificacion clinica iniail paciente aplicando la GCS, hemos
de realizar un estudio de imagen mediante tom@gexial computadorizada (TAC),
gue nos va a permitir una segunda clasificaciéfuecion de los resultados. En la
literatura se pueden encontrar varias clasificasppero de todas ellas, la mas
empleada es la clasificacion de la National Traiox@dma Data Bank (TCDB). Esta
clasificacion esta basada en el TAC y tiene un mapde valor prondstico y funcional.
(Tabla 3). El porcentaje de hipertension intracaa(idIC) y de malos resultados
(muerte y secuelas invalidantes) es mas elevadormoa aumenta el grado de lesion
difusa. La clasificacion TCDB igualmente indicaslgnificacion que tiene la HIC en
funcién del grado de lesion. En los grados Il yd&lesion difusa, el mas poderoso
predictor de la evolucion es la cifra de presidraicraneal (PIC), mientras que en los
restantes grupos son la edad, el GCS y la reaathpdpilar las que predicen mejor el
prondstico que la PIC. De ello se deriva la ne@&sak monitorizar la PIC y tratar
agresivamente los episodios de HIC en las lesidifiesas grado Il y IV para mejorar

los resultados (7 vy 8).
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Se considera lesion focal a aquellas lesiones mseptan Hiperdensidad o Densidad

mixta.

Por lo tanto segun la clasificacion TCDB tenemassliguientes grupos:

- Lesiones focales (hematomas, contusionebraes y laceraciones): Incluimos en
este grupo todas aquellas lesiones focales qusitla®vacuadas y a las no evacuadas
con un volumen superior a 25 tm

- Lesiones difusas: Se subdividen en 4 sulmgup

* Lesiones difusas tipo I: Ausenciapd¢ologia intracraneal visible en TAC
cerebral, es decir TAC normal.

* Lesion difusa tipo II: En este grugs Icisternas perimesencefalicas han de
estar presentes y sin alteraciones. En caso de tlesglazamiento de la linea media, ha
de ser inferior a 0.5 mm y en caso de existir lessdfocales deben tener un volumen
menor a 25 crh También es aceptable encontrar fragmentos 6sewsrpos extrafios.

En este grupo podemos encontrar contusiones degioade tronco del encéfalo junto a
imagenes de lesién axonal difusa (LAD).

* Lesiones difusas tipo Ill_("swellihg edema cerebral): Grupo con las mismas
caracteristicas que el anterior pero con la griamaticia que las cisternas
perimesencefalicas estdn comprimidas o ausentes.

* Lesiones difusas de tipo IV (“shifo desplazamiento"): En esta categoria se
incluyen a todo paciente con una desviacién dméalmedia superior a 5 mm, pero sin

presentar lesiones focales superiores a los 25 cm
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Lesion |Lesion Lesion Difusa Lesion Difusal Lesién focal Lesion focal no
Difusa | |Difusall |1l (Swelling) |1V (Shift) evacuada evacuada
0 0 ComprimidasComprimidas1
-ausentes ausentes
0 <0.5cm <0.5cm >0.5cm
0 <25cm | <25cm <25 cm Cualquier lesion | Lesion evacuads
Pueden evacuada densidad alta o
existir quirargicamente | mixta
fragmentos > 25 cni no
0seos y evacuada
cuerpos quirargicamente
extrafios

Tabla 3: Clasificacion de la Trauma Coma Data Bank.

21



A.3- Lesion primaria

La lesion primaria es responsable de todas lasriesinerviosas y vasculares que
aparecen inmediatamente después de la agresiomicedaarece en la actualidad de
tratamiento especifico y solo la prevencion puadmidiuir su frecuencia. EI modelo de
impacto de la lesion primaria puede ser de dos tipegun sea la situacion del paciente,

estatica o dinamica

A.3.1- Modelo de impacto estatico:

La importancia en este modelo viene dada por lanihayde la energia cinética (Ec)
que aplica el objeto que golpea contra un cranepodibien la que aplica el craneo
cuando colisiona contra una estructura fija. Seacceea, uno de los dos elementos ha
de estar en posicién de reposo y el otro incidessébcon una determinada Ec. La Ec

se formula como:

1
2
E. = —-mv

2

Al ser la Ec proporcional a la masa y al cuadragltadselocidad, seran estas variables
las determinantes de la intensidad de las lesi@sedtantes, teniendo una mayor
importancia la velocidad del objeto, por estar &tlval cuadrado. Esta Ec es absorbida
fundamentalmente por el cuero cabelludo y el cranee se deforma o fractura en
funcién de la magnitud de la Ec. Por lo tanto, éptede impacto es responsable
generalmente de fracturas de craneo, hematomaslaesdfes o subdurales y en algunos

casos de edema cerebral por contusion. Cuandodapeta la capacidad de absorcion
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del craneo, se produce su fractura y penetracibolgeto incidente en la cavidad

craneal, como acontece en las heridas por armaede L por metralla.

A.3.2- Modelo de impacto dinamico:

En la practica clinica es el modelo mas frecuertde gnayor trascendencia. En este caso
a la Ec absorbida por el cuero cabelludo y el @ase suma la aplicacion de energias
de aceleracion y desaceleracion sobre el crana@grgenido, generando dos fuerzas:
a) Fuerza de tension: aparece como consecuendi@sf@hzamiento lineal de la masa
enceféalica con respecto al craneo y la duramaaliggyé provoca la elongacion y en
ocasiones la ruptura de los axones, fijacionesmgeas y estructuras vasculares.

b) Fuerza por distorsion angular: genera el mowvitoiele rotacion del cerebro en el
interior del craneo al retardarse el cerebro rdéspanovimiento angular del craneo.

La consecuencia de la aplicacion de esta fuereh@ste de axones, fijaciones

meningeas y vasos.

Ambas fuerzas generan lesiones anatémicas tansgcawao la lesién axonal difusa

(LAD), las contusiones, laceraciones y hematomtaadarebrales.

En base a los hallazgos neuropatolégicos en elgr@ge, podemos decir que es la
LAD el principal causante del coma y del bajo nielconciencia inmediato tras el
TCE, como resultado de un impacto producido parizagede aceleracion y

desaceleracion sobre la sustancia blanca (9).
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A.3.3- La lesion axonal difusa:

La LAD es el paradigma y sustrato fundamental dela& postraumatico. Consiste en la
lesion diseminada de axones de la sustancia btanehlral tras un TCE (10). Las
lesiones en los axones pueden ser causadas poadude estiramiento, de rotacion o de
compresién (Imagen 3) Estas conclusiones las ertaéle investigaciones llevadas a

cabo con primates (9).

La LAD, es una de las mas importantes formas slérigorimaria del cerebro junto a la
contusion cerebral y el hematoma intraparenquimagas la lesion de peor prondéstico
(9). Su frecuencia es elevada. Ya que segun rdsslide autopsias, aparece en el 35%

de todos los TCE independientemente de su gra@@ad 1, 12).

Compresion Reaceidn axonal
alalesion

Imagen 3: Tipos de fuerzas lesionales sobre eh.axé
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El espectro clinico de la LAD es amplio y se exdedesde la concusion al coma

profundo (9).

Basandose en consideraciones biomecanicas y dggesmentales, Ommaya ha
propuesto que el dafio infringido en el cerebrode®plazamiento inercial se extiende
centripetamente, de zonas mas superficiales a nedmprofundas segun los niveles de
energia aplicados. Con bajos niveles de energlas®ma principalmente la superficie
cortical, lo cual se manifiesta clinicamente corpausion. A medida que la energia
aplicada y el stress mecanico es mayor, el dagatgmnde a niveles mas profundos
como son la sustancia blanca diencefalica y el noé$alo provocando el coma. De
igual forma existe una correlacion directa entrerargia de la fuerza aplicada, la

duracién del coma y la severidad del déficit neago (9).

Siguiendo la clasificacién de Gennareli de la LAB distinguen tres grados, que
correlacionan las lesiones halladas en estudianagen (TAC, resonancia magnética
nuclear (RMN), con la duracién y severidad del cgncan su eventual prondstico.

El grado 1 se asocia a un coma de menor durac@elgqgrado 2. El grado 3 se equivale

a un coma persistente o marcada incapacidad (#a8al1).

Grade 1 Esferas de axzones retraidos (edema axonal microscépice) en
sustancia blanca hemisférica

Grado 2 Grado 1 mas lestén focal en cuerpo calloso.

Grado 3 Crado 2 mas lesidn en cuadrante dorsolateral del mesencéfalo,
tipicamente hemotragica

Tabla 4: Graduacion histopatolégica de Gennareligpéa LAD.
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El espectro de la LAD encontrado a nivel histogagmo es analogo a las
manifestaciones clinicas y al déficit resultant®) (Estudios con microscopia
electrénica han demostrado que el "rasgado” deesxocurre pasados entre 20y 35

minutos del TCE.

Dos teorias explican los mecanismos histopatol§gieola LAD. Una de ellas, enfatiza
que el efecto inicial del dafio mecanico causaréadisrupcion del citoesqueleto
resultando en edema y ruptura del axén (9, 10134 La segunda teoria se basa en
que el dafo inicial predominantemente ocurre exelema, con una pérdida del
equilibrio i6nico, bloqueo de la depolarizacionadeduccion del impulso y entrada de
calcio al citosol del axén, que llevaria a una adaae destruccion bioquimica. Ambas
alteraciones conducen a un bloqueo del transproigshanterégrado y retroégrado y a
edema axonal. Posteriormente el axdn edematizadogee (Imagenes 4,5y 6) (12,

15, 16).

Imagen 4: Microscopia electronica de axdn lesiamad Alteracion mecénica y funcional por
fuerzas de tension y cizallamiento.B.- Alteracigeaf del flujo axoplasmico. C.- edema axonal

local ("Bolas de retraccion™).

Consecuentemente hay una pérdida de terminaci@enei®sas durante un periodo de
uno a varios dias. Después de eso, los sitiosyacieden ser reinervados como

resultado de brotes de neuronas adyacentes noadafzsle proceso puede contribuir
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sustancialmente a la recuperacion, si la inervagi@nse produce es la apropiada. En
caso de producirse una inervacion inapropiada,pégtde contribuir en una disfuncion

persistente en TCE graves (9).

NEURONA NORMAL ROTACION DEL AXON SITUACION TRAS EL TCE

neuroglia

neurona

Traccion y retacién del axdén Muerte neuronal permanente
durante el TCE

Imagen 5: Imagen esquematica de las fases de la LAD

Imagen 6: microscopia optica mediante técnica deuinofluorescencia con inmunoestatiha

APP, que muestra el edema axonal.

27



Macroscépicamente la LAD se manifiesta como lesidreanorragica en la sustancia
blanca de hemisferios cerebrales, hipocampo, cueEipmso y/o en uno o ambos
cuadrantes dorsolaterales del tronco cerebrabtgatmbablemente por ruptura de

arteriolas penetrantes (Imagen 7) (14,16).

Imagen 7: Cortes anatdmicos en los que podemosnvi imagen de la izquierda una LAD en

el cuerpo calloso y en la de la derecha una LADnesencéfalo.

El estudio de imagen cerebral por TAC tiene un @nydo en la fase aguda del TCE
permitiendo el diagnostico precoz de lesiones, aersg han llegado a describir hasta
un 50% de falsos negativos (12).

Caracteristicamente los hallazgos se describen bigmdensidades focales en
sustancia blanca hemisférica, tronco cerebral ypouealloso. Las lesiones mas
comunes y humerosas se ubican en la uniéon cortdwlarede regiones

frontotemporales (17) (Imagen 7).
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Imagen 8: Imagenes de TAC de dos pacientes distaio lesiones hemorragicas de LAD

(flechas).

La RMN tiene mayor sensibilidad que el TAC, peremitio la visualizacion de
multiples pequefios focos ovoideos de edema sedasdduidario de las vainas

axonales; estos focos se aprecian como puntosképgios en secuencias T2 (Imagen 9

y 10) (12).

Imagen 9: RMN T2 de un varon de 17 afios que h&sufin TCE por colisibn de moto contra
automovil. Las flechas muestran imagenes de LADe& subcortical en distintas

localizaciones.
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Imagen 10: RMN T2 de una nifia de 11 afios que acfrelente de moto. Se observa una

imagen hiperintensa en la imagen B correspondiarit&D en el cuerpo calloso (flecha).

Cuando los estudios de imagenes no son concluysafasede recurrir al
electroencefalograma, los potenciales evocados gdtenciales somatosensoriales ya
gue varios estudios han encontrado buena corralacitie las manifestaciones clinicas

y el electroencefalograma en pacientes con TCED [¥8).

A.4- Lesidn secundaria.

Se define como toda lesién cerebral provocada pasarie de insultos, ya sean
intracraneales o sistémicos, que aparecen du@htaihutos, horas o incluso primeros
dias tras el TCE. Generan un claro aumento en ftahidad y en la morbilidad. Dado
gue la lesion primaria carece en la actualidadratamiento especifico, la reduccion de
la mortalidad y secuelas conseguida en los Ultiafios respecto al TCE, es gracias al
mejor control y prevencién de la lesién secund@dréa21).

Pueden aparecer a consecuencia de alteracior@mises o intracraneales.
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A.4.1- Causas de origen sistémicos:

a) Hipotension arterial: es la etiologia mas festa y de mayor repercusion en el
prondstico del TCE. Es debida a una caida en ademrterial media (TAM) no
compensada a consecuencia de la pérdida de laeantiacion cerebral. La hipotension
arterial puede ser secundaria a pérdida de voleemar origen cardiaco o por vasplejia.
Se ha podido demostrar que si el TCE se acompafipalension arterial, aunque sea
breve, afecta negativamente al resultado, aumenfandortalidad del 27% al 50%

(22).

b) Hipoxemia: complicacion frecuente que suelergstacionada con la hipotension.
Igualmente se asocia a un incremento de la moathkeh el TCE. Los resultados
extraidos de la TCDB, informan que mientras la kgmoia aislada solo incrementa la
mortalidad en torno al 2%, ésta asciende de modsiderable cuando se asocia a

hipotension arterial, situacion bastante frecuent& practica clinica (20).

c) Anemia: estudios de laboratorio basados en roedglimales y sujetos sanos,
sugieren que una concentracion de hemoglobinaanfer7gr/dL, puede ser perjudicial
para la recuperacion del TCE. Igualmente se halke@ipnado la transfusion de
concentrados de hematies con un aumento en lanaxige cerebral en pacientes con
TCE grave, excepto en aquellos sujetos transfusdido bolsas de hematies que han
estado almacenadas mas de 19 dias (23). Por dtrovarios estudios han encontrado
asociacion entre transfusién sanguinea y peoraltadss clinicos. A dia de hoy existe
un amplio debate acerca del punto de corte enatlesubeneficioso trasfundir

concentrados de hematies en el TCE grave (24).
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d) Otros mecanismos secundarios de origen sistérnito hipertermia, desérdenes

electroliticos, etc, han sido implicados como tidtes de peores resultados en el TCE,

A.4.2- Causas de origen intracraneal:

a) Hipertension intracraneal (HIC): es la causa frexsiente y la que mas influye
negativamente en el prondstico del TCE. Se ha deatlmsuna estrecha relacion entre
valores elevados de PIC y resultados vitales yifumades, asi como entre duracion de la
HIC y la evolucion final del TCE (19,25). Indepeeniemente del mecanismo que la
ocasione, si no se controla la HIC, esta ejerafextto nocivo creando conos de presion
gue dan como resultado la herniacion cerebraigglaemia cerebral global por
descenso de la PPC (Recordar: PPC= TAM — PIC)ofalparte, los conos de presion
gue generan herniacién y enclavamiento cerebratjgnucomprimir las arterias
cerebrales a su paso, creando o potenciando lensgucerebral. La isquemia, bien por
aumento de la PIC y/o por descenso de la TAM, meidera en la actualidad la lesion
secundaria de origen intracraneal mas grave, Idhgulevado a algunos autores a un
replanteamiento de los objetivos terapéuticos réaadbse mas en conseguir una PPC

>70 mmHg que en conseguir controlar a toda coddH26).

b) Vasoespasmo cerebral (VC): es secundario aemainagia subaracnoidea y suele
tener relacion directa con la cantidad de sangiibleien la TAC. Su incidencia es
elevada, rondando el 25%. Aparece generalmentel@ssas 48 horas del TCE,

alcanzando su maxima frecuencia al séptimo dia.
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c) Crisis comiciales o convulsiones, ya sean géimadas o focales: tienen una
incidencia estimada, durante la fase aguda del G€kN 6% para adultos y un 8% para
nifios menores de 5 afios. Producen lesion securadaugnentar considerablemente el
flujo sanguineo cerebral (FSC) y el consumo metet@krebral de oxigeno (CMRD

A su vez un incremento en el FSC, puede induaueiento de la PIC (27).

d) Edema cerebral: es una respuesta inespecifiearaante una gran variedad de
insultos. La causa principal por la que el edengira dafo neuroldgico es la HIC. Se
encuentra habitualmente presente, de forma foddlsa, en las fases mas tempranas
del TCE. Practicamente todos los tipos de edensbrardescritos (vasogénico,
citotoxico, neurotoxico, intersticial, hidrostatjamsmaotico) pueden estar presentes en
alguna fase del TCE, si bien los mas frecuentensadréitotoxico, neurotoxico y
vasogeénico. Se acepta que en las fases inicialiegidiendo con la isquemia cerebral y
la intensa despolarizacion generalizada ocasionamos| impacto mecénico, son los
edemas cito y neurotdxico los que acompafian aildngrimaria. Posteriormente una
vez que la barrera hematoencefalica (BHE) ha sidiadia adquiere mayor relevancia el

edema vasogeénico (28).

e) Diseccion carotidea: su incidencia como caedasion secundario no esta bien
establecida, es una complicacion que debe tensmisee todo cuando el TCE esta

acomparfado de lesiones en la region cervical.

En linea general, independientemente del origieadraneal o sistémico de los
mecanismos de lesidén secundara, éstos operan ertarno que se ha hecho mas

vulnerable a la agresion (29).
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A.4.4- Alteracion del flujo sanguineo cerebral yérdida de autorregulacion en el

TCE.

En funcion del FSC podemos clasificar como FSCaiglducuando es menor a 33
ml/100gr/min, hiperemia relativa si se encuentriaee83-55 ml/100gr/min e hiperemia
absoluta cuando es mayor de 55 ml/100gr/min. Edicaimes normales, los periodos
de FSC reducido o de hiperemia cerebral, son cosaps mediante los mecanismos
de autorregulacion cerebral del FSC. La autorregamecompensa situaciones de
disperfusion mediante vasodilatacion cerebral exagb que el FSC se encuentre
reducido y de vasoconstriccion cerebral si el FS@ elevado. En las primeras horas
tras el TCE, el 20% de los pacientes tienen unankd@tenida superior a 20 mmHg, y
de ellos so6lo un 23% tienen un FSC reducido, yaequa mayoria de los pacientes
(77%) este aumento de la PIC se encuentran congensadiante aumento de la TAM
gracias a que el mecanismo de la autorregulacién@gentra intacto (30-36).

La hiperemia o también denominada perfusion de &gain proceso tardio que
acontece en los primeros dias tras el TCE y emportante factor en el desarrollo de
PIC altas. En estos pacientes esta dafiado el meuwadie la autorregulacion y no se
pueden compensar las TAM elevadas (y por tanto éi&@do), mediante
vasoconstriccion, por lo que se produce un hipgmfierebral seguido de edema
vasogénico e HIC (34, 37, 38). De la misma forméoe pacientes con la
autorregulacion alterada, si disminuye la TAM, ég@ira linealmente el FSC y la PPC

pudiendo alcanzar niveles de isquemia cerebralgéma1) (39).
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Imagen 11: Curva FSC-TAM. La linea negra corresgoada autorregulacion normal. La

linea roja a la pérdida de la autorregulacion.Laruta grisacea a la zona de FSC normal.

El debate permanece abierto sobre la PPC ideal taptw objetivo en el tratamiento

del TCE. Varios estudios clinicos recomiendan ua@ Bntre 70 y 80 mmHg, basados
en el riesgo de isquemia cerebral que si la PP@néaealla de esas cifras (40,41). Por
otro lado se ha demostrado que la PPC menor den@@ges peligrosa en adultos con
TCE, pero no se ha demostrado que una PPC supef®B80 mmHg sea beneficiosa
(42). Analizando los datos anteriores se ha conselosuna estrategia terapéutica del
TCE grave en las guias de practica clinica (1)sicemado que la PPC objetivo se ha de
mantener entre 60-70 mmHg. De esta forma la opgiondn y el mantenimiento del

FSC es la piedra angular del manejo contemporam@a@entes con TCE, con el fin de
alcanzar una adecuada PPC (43). El mantenimientoaledecuada PPC es critico en
pacientes con TCE ya tengan la autorregulaciérctiedea o intacta (40, 43), ya que se
ha demostrado que se obtienen mejores resultaithisosl usando esta estrategia (39-

42).
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A.4.5- Alteraciones en la presion intracraneal ydema cerebral

El contenido intracraneal se compone de tres vah@snalojados en un continente
inextensible que es el craneo: el parénquima calrdarsangre y el LCR Los tres
generan un PIC fisioldgica de 10 +/- 5 mmHg. ELwoén cerebral total es la suma de
todos ellos y cualquier aumento en uno de los vehes ha de implicar un descenso
compensatorio similar en alguno de los otros dase desea mantener una PIC
constante. La relacion existente entre los candgoslimenes y la PIC se denomina
compliance intracraneal y la podemos definir coenodpacidad que tiene el contenido
craneal de acomodar variaciones en el volumenofapartimento vascular es uno de
los mas importantes determinantes de la complimmte con el LCR. De esta forma se
compensan aumentos en el volumen intracraneausiertar la PIC gracias a la
disminucién del compartimento de LCR y de la francrenosa de la sangre. A partir de
determinado volumen critico, todo aumento en aiwman va seguido de un aumento

exponencial en la PIC. (Imagen 12).

Pc C

Presion Intracraneal

Po

AV
Ve

Volumen

Imagen 12: Curva PIC-volumen que muestra la compkacerebral. C: Punto critico; Po:

Presion inicial, Pc: Presion critica, V¢ Volumeritmo, AV: Incremento de volumen
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Entre los principales mecanismos que provocan atamknliquido en parenquima
cerebral y un posterior aumento de la PIC, se enare:

1- Edema cerebral: es consecuencia del dowtewn exceso de agua en el
parénquima cerebral, ya sea a nivel interstiaitacelular o en ambos (44). Podemos
diferenciar dos tipos fundamentales:

* Edema vasogénico o extraceluiacumulo de liquido a nivel intersticial
se produce a consecuencia del aumento en la pealt@alole los vasos sanguineos
secundario a una disfuncion de la BHE

* Edema citotoxico o intracelul&n este caso se acumula liquido a nivel
intracelular como resultado del dafio en el paréngun si mismo, permaneciendo en
todo momento la permeabilidad vascular normal.ebed un fallo de la bomba Ka
K* ATP asa ante la escasez de ATP, lo cual haceegaeusnule NZ intracelularmente

provocando la entrada de moléculas de agua y el&delular (Imagen 13).

CAPILAR NORMAL EDEMA VASOGENICO EDEMA CITOTOXICO

neurona
unién edematosa ~—____

endotelial

célula

/ endotelaial
/ \ edematosa
plasma \
pie del escape de filtrado de )
astrocito plasma dentro del espacio = o~
intercelular a través de 1 @)
unioenes endoteliales

incompetentes

L)
astrocito
edematoso

Imagen 13: Primera imagen corresponde a una BHEnmabr La segunda a un edema

vasogeénico y la tercera a un edema citotoxico.
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2 - Hidrocefalia: ElI LCR es producido en pyexos coroideos, distribuyéndose por
el sistema ventricular direccion al espacio subw@eo, en donde se reabsorbe.
Cualquier interrupcion en esta ruta produce laduefalia por acimulo intracerebral de
LCR. Hay dos tipos de hidrocefalia:

* Hidrocefalia obstructiva o nongunicante: producida habitualmente en el
TCE por hematomas intracerebrales que obstruyeinclalacion del LCR por el sistema
ventricular, bien por compresion extrinseca o pstraiccion de la luz del sitema
ventricular.
* Hidrocefalia no reabsortiva: habituaime secundaria a hemorragias
subaracnoideas que dificultan o impiden la correzg@sorcion del LCR en los cuerpos

de Pacchioni.

Imagen 14: Izquierda imagen correspondiente a edegnebral en TAC; Derecha imagen

anatémica macroscopica de cerebro con edema celrebra

Independientemente de cual sea la causa, el acut@wl@R en el sistema ventricular
provoca un aumento de la presion dentro de digtersa que obliga al LCR a tomar

una ruta alternativa a través del parénquima cake®buando esto ocurre se acumula
liquido en el espacio intersticial al igual queeéedema vasogénico. A diferencia del
edema vasogeénico, el liquido que se acumula ersiitie en la hidrocefalia, contiene

muy pocas cantidades de proteinas (Imagen 14 (44515).
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Imagen 15: Cortes de microscopia éptica; Izquierckrebro normal; Derecha: edema cerebral.

A.4.6- Alteraciones en el metabolismo cerebral.

Las alteraciones en el metabolismo cerebral seupssdcomo consecuencia del déficit
de aporte de oxigeno a la célula. Se diferenciatalatipos de hipoxia tisular segun la

clasificacion de Siggaard-Andersen (46,47):

1. Hipoxia isquémica: descenso del FSC y por tantla PPC que se sigue
habitualmente de un aumento en la extraccion cardbroxigeno. secundaria al
descenso de la PPC, Se produce en situacionesjdidbtension arterial sistémica
0 por causas locales cerebrales (vasoespasmabytedano de presion intracraneal).

2. Hipoxia por baja extraccion: Aparece habitualteemn situaciones de hipocapnia

secundaria a hiperventilacion, la cual provocaumento de la afinidad de la

hemoglobina (Hb) por eloxigeno y la vasoconstdicaerebral. Puede estar originada
por:
a) una presion arterial de oxigeno bagg{P hipoxia hipoxémica.

b) una concentracion de la hemoglobina:d@poxia anémica
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C) una presion de saturacion del 50% dbl@or el oxigeno baja (P50): hipoxia
por afinidad alta.

3. Hipoxia por shunt, o por cortocircuito arterioeso.

4. Hipoxia por disperfusion, o alteracion en laudibn del oxigeno desde el hematie
ubicado en el capilar a la mitocondria.

5. Hipoxia histotdxica. Se debe al efecto de agetdbecos que inhiben los citocromos
necesarios para la reduccion enzimatica del oxigana mitocondria.

6. Hipoxia por desacoplamiento. A consecuenciadetérferencia de determinadas
sustancias en el acoplamiento entre la reducciboxdgeno y la sintesis de adenosin
trifosfato (ATP).

7. Hipoxia por hipermetabolismo. Cuando hay un arimen la hidrélisis de ATP que

no puede ser compensada o no tiene un aumentcakEid/ en la sintesis de ATP.

De todas ellas las dos causas mas frecuentegedictica clinica habitual son la

hipoxia isquémica y la hipoxia por baja extraccion

A.5- Evaluacion y tratamiento inicial del TCE

Existen datos suficientes para afirmar que losltados vitales y funcionales en el TCE

dependen de una atencion multidisciplinar que enesttratamiento precoz, cualificado

y orientado a evitar y mitigar las lesiones secuadakEl tratamiento, por tanto, debe

iniciarse en la escena del accidente y continuammrda unidad de cuidados intensivos.
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La fase inicial del TCE debe ser tratada como taalamatismo grave siguiendo las

recomendaciones del “Advanced Trauma Life SupgaLS) del Colegio

Americano de Cirujanos, teniendo ademas en cuemtajpyoximadamente un 40%-
50% de los TCE tienen otras lesiones traumaticadadas. Los cinco pasos

fundamentales del ATLS son (48):

A. “Airway”: Mantener una via aérea libre y control de larola cervical
B. “Breath™ Oxigenacion y ventilacion adecuada

C. “Cardiovasculdr Control de hemorragia externay TAM

D. “Disability”: Evaluacion del estado neuroldgico

E. “Exposure/enviromental contfoDesvestir al paciente y cubrir con mantas

para evitar la hipotermia.

A consecuencia del importante dafio que afiade ¢xéipia y/o hipercapnia en el TCE,
se aconseja que se administre en las fases isidalgaloracion y tratamiento,
fracciones inspiratorias elevadas de oxigeno tdoienmo objetivo una saturacién
arterial de oxigeno >95% y procurando que la preaiterial de C@(PaCQ) se sitle

en 35 mmHg.

Tras una primera valoracién y tratamiento del pgeisiguiendo las recomendaciones
de la ATLS, se realizan los estudios de imagennartes para descartar fracturas en
otras localizaciones. Tras identificarse el TCElyadificar su gravedad, iniciamos las

medidas terapéuticas y de monitorizacion de l@hesecundaria.
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B- MONITORIZACION DE LA OXIGENACION CEREBRAL

B.1- Introducciéon

Una de las causas principales de lesion cerelmahdaria, es la hipoxia cerebral,
fundamentalmente de origen isquémico (49). El ntaaejual de la patologia
neurocritica requiere el uso de la denominada mrécion cerebral multiparamétrica.
Este enfoque en la monitorizacion cerebral esthrde® fundamentalmente a conocer
los diversos eventos fisiopatoldgicos implicadoseegénesis de la lesidon cerebral
secundaria del tejido cerebral (50).

El manejo diagndstico y terapéutico del pacienteowitico inicialmente se focalizé

en la monitorizacion de la PIC, ya que el increraaf# la PIC se suele acompafar de
un descenso de la PPC, lo cual conduce a isquemghral y a un peor pronostico (51).
Sin embargo, diversos estudios han puesto de rastaifgue la monitorizacion de la
PIC y la PPC no es suficiente para garantizar deawsada oxigenacion cerebral (52),
ya que sélo nos detecta la presencia de hipoxiggisita, siendo insuficiente para
diagnosticar otros tipos de hipoxia cerebral. Raentar solventar este vacio
diagnéstico se han ido desarrollando diversastodos de monitorizacion de la
oxigenacion cerebral como son: la saturacién dgemxi en bulbo venoso yugular
(SjvD,), la saturacion regional de oxigeno (epQor espectroscopia de infrarrojos (near

infraredspectroscopy partir de ahora NIRS), la presion tisular degerd (PtiQ) y la

microdialisis cerebral (MD) (50,53).
Existen suficientes evidencias que sugieren qaeengleo de una estrategia terapéutica
combinada, basada en la monitorizacion de la R&Coxigenacion cerebral, se asocia

con mejores resultados clinicos en TCE grave gbadada exclusivamente en la PIC



(54). Por lo tanto podemos decir que la asociag@la monitorizacion de la
oxigenacion cerebral a los sistemas tradicionadasediromonitorizacion, incrementa la
capacidad diagnéstica en la deteccion de la hipmedabral.

En el estado de oxigenacioén participan diversanehtos: Pag) la concentracion de
Hb en sangre, la afinidad de la Hb por el oxigém®PC, el estado de la
microcirculacion cerebral, el gradiente de difusii@h oxigeno desde el capilar a la
mitocondria y el CMR@ Toda alteracion producida en cualquiera de lesiehtos
participantes en esta cadena de la oxigenacidartiserebral, conllevara la posibilidad

de originar hipoxia cerebral (46, 47).

B.2- Tipos de monitorizacién de lesidn cerebral sendaria
Actualmente, la monitorizacion del sistema nerviosotral se puede clasificarse en seis

grupos como vemos en la tabla 3.

HIDRODINAMICA CEREBRAL
Presién intracraneal (PIC)
HEMODINAMICA VASCULAR CEREBRAL
Presién de la perfusién cerebral (PPC)
Determinacion del flujo sanguineo cerehral (FSC)
Doppler transcraneal (DTC)
METABOLISMO CEREBRAL
Saturacion mixta de O- del bulbo de la yugular (SvjO2)
Niroscopia: Oximetria cerebral no invasiva (NIRS)
Presién tisular de oxigeno (PtiO,)
Temperatura cerebral (T3-1i)
BIOELECTRICA DEL SNC Y PERIFERICO
Electroencefalograma (EEG)
Potenciales evocados (PE)
Electromiografia de los pares craneales (EMG)
NEUROBIOQUIMICA DEL SISTEMA NERVIOSO
Microdidlisis cerebral
COMPLEMENTARIA
Doppler precordial
Ecocardiografia transesofafica (ETE)

Tabla 3: Tipos de neuromonitorizaciéon
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Dado que la monitorizacién ideal, continua y diaed¢l CMRQ no esta disponible en

la practica clinica habitual, las técnicas que @qpl la oxigenacion cerebral se basan en
intentar conocer la disponibilidad de oxigeno eelo®, que resulta esencialmente del
balance entre el transporte y consumo cerebrakideiao (50).

Entre los métodos que exploran la hipoxia cereloalmas accesibles actualmente para

la practica clinica son, SjyXrSG mediante radiacion NIRS y la PHO
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B.3- PTIO;

B.3.1- Bases fisioldgicas

La medicion de la presién parcial de oxigeno tiscémebral o Ptig) se consigue a
partir de la introduccion en el parénquima encedadie un catéter de pequefio calibre
sensible al oxigeno. Se asume que el valor obtet@d?tiQ corresponde a la presion
parcial de oxigeno al final del circuito capilaerglo éste un valor promedio del
compartimento vascular, intracelular y extracel ().

La monitorizacion de Pti§) se basa en el electrodo tipo Clark, que fue desm los
afos cincuenta (55), y que permite por el métodarpgrafico cuantificar la presién de
oxigeno en un medio.

El sensor se inserta en la sustancia blanca delddiontal a través de un trépano y
guiado por un introductor especifico colocado em pwsicién y a una profundidad
estandar como veremos mas adelante. Como se dmatdldmagen 16 el electrodo tipo
Clark consta de los siguientes componentes: Unalrsra semipermeable al oxigeno
(1) que recubre a un cato€®) y a un anodg@3) bafiados ambos en una solucion
electrolitica(4), que cuando se alcanza un potencial determinaeerg una corriente

electronica proporcional a la presion parcial digero en el tejidgs) (Imagen 16).

e
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Imagen 16. Electrodo tipo Clark modificado.
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A finales de los afios ochenta en Alemania, Fledkeényg colaboradores desarrollaron
la monitorizacién de Ptigen el parénquima cerebral en modelos experimentales
animales con un electrodo tipo Clark modificado)(36principios de los afios noventa
un equipo liderado por Meixensberger inicié la niorzacion de la Pti©en humanos,
sugiriendo que esta podria ayudar a prevenir egdnpmxicos en pacientes
neurocriticos y mejorar su prondostico, lo cual pgéna partir de ese momento la
cuantificacion directa de la presion de oxigendavaltisular de forma continua

mediante un método fiable y seguro (57).

B.3.2- Tipos de dispositivos

En la actualidad disponemos de dos dispositivoasines para la medicion de la P4O
el Neurotrenfl (Multiparameter Intravascular Sensor, Biomediei$rs, Malvern,
PA) y el LicoX’ (GMS, Kiel-Milkendorf, Alemania). Ambos se basane mismo
método para detectar la oxigenacion y unicamentiEee=ncian en la profundidad
donde se ha de insertar o alojar el electrodogl didmetro de tejido que son capaces
de analizar. Nos centraremos en el dispositivoxticpor ser el mas ampliamente
empleado y por ser el sistema con el que se hlima@a la mayoria de trabajos

publicados.
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B.3.3- Componentes del dispositivo LicoX

Los componentes del sistema y dispositivos de aczgbral bilumen son (Imagen 17):

1- Introductor bilumen; 2- Conector para catétePte; 3- Conector para sonda
combinada de oxigeno y temperatura; 4- Junta heramét Extremo del canal del
catéter de PIC; 6- Tubo introductor para la sormalinada de oxigeno y temperatura;
7- Guia de alambre; 8- Tapa de compresion; 9- P&fhBroca; 11- Tope de broca
graduable con tornillo fijador; 12- Llave hexagopata graduar el tope de broca; 13-

Estilete; 14- Accesorio de compresion para el eatd# PIC; 15- Obturador de PIC.

Imagen 18: Extremo distal del catéter tipo Clartagjeta magnética
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El monitor dispone de tres entradas, una paraskx@on de una tarjeta magnética
(Unica para cada electrodo) y otras dos para lex@on de los cables correspondientes
al catéter polarografico y al termometro, respeactignte. El panel frontal (Imagen 19),
dispone de un contador manual de temperaturaapastarlo en el caso de que el
paciente no tenga implantado simultaneamente wsosee temperatura cerebral. La
parte posterior, dispone de una entrada para kexg@ma un ordenador, que permite el
almacenamiento de datos y otras dos conexioneslpasalida a datos de Pt

temperatura.

Imagen 4. Panel frontal del monitor Licox CRIP

B.3.4- Método de colocacion y lugar de emplazanmi®

Su colocacion la ha de realizar el neurocirujamo.d®nvenioja ubicacion estandar del
catéter es la misngue la del sensor de PIC, en la sustancia blanogafra través de

un trépano realizado a 10.5 cms del nasion y a @echa lineanedia, frente a la sutura

coronal (58). El objetivo es buscar el territdriontera entre la arteria cerebral anterior

y media, ya que al ser el territorio frontera enlvs arterias es la zona mas susceptible
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de sufrir hipoxia tisular (53). Se introduce a &se un tornillo roscado que incorpora
tres luces (una para la Pti@tra para la PIC y una tercera para medicionda de
temperatura en parénquima diencefalico). El cag&téntroduce unos 25 mm por
debajo de la duramadre, quedando ubicado en lamsigthlanca subcortical (Imagen
20 y 21). El electrodo polarografico tipo Clark iméte sélo la medicidn de la Pti(por

lo que no podremos determina ni la PtjGDel pH tisular. La medicién de la Pti&n

la sustancia blanca profunda se ha considerad®e haayor valor porque el consumo de
oxigeno y la Pti@son mas estables en esta area (62), y porqueesdanas sensible a
la hipoxia al tener un nimero menor de capilareyatentes (53).

Se denomina revoxode al area de sensibilidagd deOcateter tipo Clark. Este area
alcanza hasta 5mm desde el extremo distal intraatael catéter, por lo que podremos
determinar la presion media de oxigeno tisularrearea de aproximadamente unos 14

mm (59).

Imagen 20: Ubicacion del electrodo tipo Clark  Imagen 21. Lugar de insercién de un catéter

bilumems mhedicion de PIC y PtiO

La minima lesién que provoca la insercion del seasel parénquima encefalico
puede provocar que las lecturas iniciales de Pti®@&ngan una fiabilidad alta hasta

trascurridos 40-120 minutos (60, 61).
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Un tema en debate es en qué hemisferio cerebi@dli sensor, en el sano o en el
lesionado. La solucién a este dilema vendria daddeprespuesta a la siguiente
pregunta: ¢ Qué zona puede ofrecernos informaciénitiigpara el manejo del
paciente?. Unos autores opinan que al existir gistemas de monitorizacion cerebral
gue nos informan de la situacion en tejido ceretmab, lo importante seria obtener
informacion de la oxigenacion en la zona lesior(&®. La mayoria de autores opinan
sin embargo que es mas adecuado colocar el catégthemisferio no lesionado por
dos razones. Primero que al registrar la oxigemea#h tejido cerebral sano, los datos
obtenidos se pueden extrapolar al resto del pamageerebral incluido el lesionado y
segundo porque el tejido que mas nos interesaganotie las lesiones secundarias es el
no danado (64).

Tras la insercion del sensor es necesario realizaiT AC craneal de control para
confirmar la correcta posicion del mismo y descgrtsibles complicaciones
relacionadas con su insercion como pueden seelostomas post-insercion (61)

(Imagen 22).

Imagen 22: TAC de craneo que muestra en el ladeother del paciente un sensor de BtiO

implantado correctamente (flecha).
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Hay que tener en cuenta que en los primeros moméai® la insercion del catéter se
producen mediciones artefactuadamente bajas dahide en la colocacion del cateter
se provoca un microtraumatismo cerebral con are&sldma y microhemorragias en la
interfase tejido-sensor, alrededor del canal deraién del catéter (65). Por ello, hay

gue esperar un periodo de tiempo de adaptaciorrriime o adaptation time&58),

hasta que los cambios histoldgicos en la intetiggdo-sensor se resuelvan y la
medicion se estabilice. Este periodo de tiemp@andyoria de las ocasiones es inferior
a 120 minutos. No obstante, en un discreto poredacasos puede prolongarse hasta
6 o incluso 24 horas (66).

Respecto a la calibracion del catéter Lites automatica y viene suministrada por una
tarjeta electronica que acompafa a cada catéige prgporciona informacion al
sistema sobre la precalibracion realizada en fabEs necesaria Unicamente la
introduccién de la temperatura central del pacientel monitor Licox CMP para que

la medicion de la Pti@sea corregida acorde al coeficiente de tempetatnreazén de

un 4,5% por cada grado centigrado. La temperatlva ger introducida, bien
manualmente con un ritmo horario o bien continuamerediante un sensor de

temperatura cerebral conectado al monitor La@&8).

B.3.5- Validacion de la PtiQ y resultados.

Varios estudios han encontrado que la P8®puede correlacionar positivamente con

una amplia gama de parametros fisiolégicos queyeci la PPC, la TAM (67-72), el

FSC (73), la Pago la fraccion inspiratoria de oxigeno (Rj@68,74-76), la

concentracion de la Hb (77- 79) y la temperat8@).(Otros trabajos han encontrado
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correlaciones inversas de la Pti€dn la fraccion de extraccidn de oxigeno deterddna
por tomografia por emision de positrones (PET),aldirempo de transito medio del
contraste a través del tejido cerebral en estud#oBAC de perfusion, con la

hiperventilacion o hipocapnia y con la hipoterngeapéutica (81-87).

Varios estudios clinicos muestran que es indicddanal prondéstico cualquier periodo
de PtiQ menor de 10 mmHg durante las primeras 24 h tra€El (88,89), asi como
todo periodo menor de 10 mmHg durante méas de 30tosr(90). Por otro lado, otros
articulos han puesto de manifiesto que la prolutgullide muerte es directamente
proporcional al tiempo de hipoxia tisular mantergda una Pti@menor o igual 45
mmHg (91),y a la existencia de cualquier episodio de Ptr@nor o igual & mmHg
independientemente de su duracion (92). Estudingcs basados en el PET y la
monitorizacion de la Pti©) han confirmado que el umbral de oxigenacion disalpartir
del cual aumenta la fraccion de extraccion de axdge sitla por debajo de 14 mmHg

(93).

Por tanto, en funcidn de los datos anterioresa@ttualidad se considera como:
- Hipoxia tisular leve-moderada a P{O15 mmHg.
- Hipoxia tisular grave a Pt 10 mmHg.

- Hipoxia tisular critica a PtiO< 5 mmHg.

Segun las guias de practica clinica actuales, hatorzacion de la Pti@se considera
una opcion para el manejo del TCE grave y solodaitarizacion de la PIC alcanza un
nivel de recomendacion tipo Il (94), aunque seat@sél gran valor prondstico que

aporta (95, 96).
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Aparte de en el TCE, la monitorizacion de la Rti&ne otros muchos usos como son
en neurocirugia de aneurismas, malformaciones@rérosas y reseccion de tumores
cerebrales, en el estudio del efecto de maniobrapéuticas tales como el aumento de
la PPC, la hiperventilacion, la hiperoxia normobayia hipotermia, la craneotomia
descompresiva, el tratamiento hiperosmolar con tolaei uso de agentes anestésicos,

etc (97).

B.3.6- Complicaciones

Las complicaciones se relacionan fundamentalmememcesos infecciosos y
hemorragias cerebrales. Los problemas de malfuaci@nto se deben principalmente
a la manipulacion del paciente y la movilizaciohsinsor. En estos casos es
imprescindible la labor del personal de enfermgsas cuidados (aseo del paciente y
cambio de lenceria de la cama, cambio posturalatta a pruebas diagnésticas (TAC,
RMN), o a quirdfano, etc). Es fundamental evitaeteen tension el sensor, ya que se
puede romper con facilidad, asi como evitar su@atiehto. Si el sensor no funciona, la
lectura en el monitor sera “0”. Para poder comprgbka lectura de “0” es un valor real
0 es consecuencia de estar dafado el sensor, delbementar la FiChasta el 100%.
En caso de estar indemne el sensor, debemos obsaraamento de la cifra de la

PtiO,, mientras que si esta dafiado el resultado segjeiméo de “0”.
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B.4- NIRS

B.4.1- Introduccion y bases fisicas

La palabra espectroscopia deriva de la raiz |afpeg&trum (apariencia o imagen) y la

palabra griega skopia (ver). En esencia, la tegjialde la espectrografia cercana al

infrarrojo o NIRS, del inglés near infrared spestapy se basa en el resultado de la

interaccion que se produce entre un haz de radigbg@tromagnética con las moleculas
de un determinado material. La radiacion electram@tiga se presenta y propaga en
forma de ondas. En las ondas de radiacién electioétiza hay dos valores
importantes:

- Amplitud de onda: es la medida de la pertcidbamaxima que la onda produce en
el medio, o lo que es lo mismo, la distancia eeltieero y el punto maximo de la onda.
Se representa habitualmente cofno

- Longitud de onda: Es el periodo espaciakbdenda o la distancia a la cual se repite
la forma de la onda. Viene determinada por la d@gaentre el punto inicial y final de
un ciclo, es decir entre un pico de la onda ygliente. Habitualmente se representa

con la letra griega lambda)((Imagen 23).

Longitud de onda

[VARVARN

velocidad de propagacion = longitud de onda / periodo

Amplitud
-

Distancia

Alt
ura de onda

Imagen 23: Onda tipica de propagacion en el espacio
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El espectro electromagnético comprende desde yos p& con una de 0.2

nanometros (nm) hasta las ondas de radio coir en&re 10 metros (m) y 30 kilbmetros
(Km). La longitud de onda visible al ojo humano égbectro de la radiacion
electromagnética se extiende desde unos 400 nid arB0mientras que el espectro

infrarrojo se extiende de aproximadamente 2.5002% @00 nm (Imagen 24).

Espectro electromagnético.
Longitud de onda (A) en metros.
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Imagen 24: El espectro electromagnético.

La radiacion cercana al infrarrojo es consideramaccla fraccion del espectro situada
entre la regidn visible y la region infrarroja. llomgitud de onda en el espectro NIR se
mide normalmente en nanémetros. Un nanémetro deuivi0€ metros o lo que es lo
mismo1000 nandémetros o 0.001milimetros. El rangtodgitudes de onda que el NIR

cubre, esta entre 750 nm a 2.600 nm.
Las moléculas son grupos de atomos, que se hanrasolpara formar compuestos

quimicos. Las uniones especificas entre los atabosn a una cierta frecuencia y

tienen la capacidad de absorber radiacion infrarropndo la longitud de onda de la
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radiacion iguala exactamente a la frecuencia dewibn natural de la molécula. Por lo
tanto cada tipo especifico de uniones quimicassgy&oducen entre los atomos de una
determinada muestra van a absorber los rayos NIRadongitud de onda concreta,
mientras todas las demas longitudes de onda Sextezfas. Gracias a esto podemos
conocer la presencia de determinados elementoseemuestra y su cantidad (98)

(Figura 3).

longitud de onda reflectada |

longitud de onda absorbida

Figura 3: Los enlaces vibrando entre el carbono Y@ hidrégeno (H) absorbe las

ondas NIRS de una determinada longitud de ondélgcte el resto de ondas.

En la practica, cuando un tejido u 6rgano, es boddaaa con rayos NIR de una
determinada longitud de onda podemos obtenerdreggrienos fisicos (Imagen 25):

- Absorcion: este fendmeno se produce cudasioniones quimicas de una
determinada molécula tienen con una frecuenciatdacion igual a la longitud de
onda de la radiacion. Por lo tanto la absorciétadadiacion se produce
exclusivamente por esos enlaces atomicos.

- Reflectancia: cuando no coinciden le frewige de vibracidén de la union molecular
con la longitud de onda, la radiacién es rechazzatabiando de direccion.

- Transmitancia: cuando la radiacién pasawét de la muestra sin modificarse
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NIR

reflectancia - NIR

transmitancia

NIR
absorcion

Imagen 25: Reflectancia, absorcién y transmision

Habitualmente los tres fenomenos descritos anteeote se producen al mismo
tiempo. Del total de radiacion, habra una propercié radiacion absorbida, otra
reflejada y otra transmitida. La proporcién de aadn reflectada es detectada por un
sensor y posteriormente convertida en resultadaiétians por un microprocesador.
Existe a menudo una mala interpretacion del térmeflectancia NIR. Los rayos NIR
no son simplemente reflejados de la superficiereatesino que realmente penetran en
la muestra y cuando una unién quimica no absoraearticular longitud de onda,
estos rayos son diseminados y reflejados en tadacobnes. Estos haces dispersos
pueden entonces ser absorbidos o reflejados azguovetras uniones quimicas, hasta
gue una porcion de los rayos eventualmente sdke meestra siguiendo cualquier
direccion. Estos rayos que salen de la muestréosajue detecta y procesa la célula de

medicion del sensor (Imagen 26) (98).

NIR reflectancia NIR transmitancia

Imagen 26: Mecanismo de deteccion por parte dedptr de los haces dispersos tras reflectancia.
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La profundidad a la cual es capaz de penetrarzetlbaadiacion dentro de la muestra
no esta determinada por la posicién del deteditws,reas bien por la potencia de la
fuente de luz (98). Para poder analizar matemagoéerios resultados de la radiacidon
detectada por el sensor, nos basarnos en la IBgale Lambert. Esta ley explica que
hay una relacidon exponencial entre la transmitatieita radiacion a través de una
sustancia y la concentracion de la sustanciaoasd cambién entre la transmitancia y
la longitud del cuerpo que la luz atraviesa. Sioo@mod v a, la concentracion de la

sustancia puede ser deducida a partir de la candielduz transmitida (Imagen 27) (99).

Imagen 27: Ley de Beer- Lambert.

La ecuacion resultante de la ley de Beer- Lamizert e

L
Iy

_—QI{: — E—.-l

Dondefla ID, son las intensidades saliente y entrante respentinte A = alc, es la
absorbanciz/ es la longitud atravesada por la luz en el meris la concentracion del

absorbente en el medio, es el coeficiente de absorcithes la longitud de onda de la

luz absorbida fi?,x es el coeficiente de extincion

Su aplicacion clinica no se produjo hasta que JabiE977 descubre que el NIRS

podia difundir a través de la piel y craneo dedurta y detectar la concentracion de
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hemoglobina (100) y hasta que Cope y colaboradard®988 propusieron una
modificacion en la ley tradicional de Berr-Lambelsta modificacion de la ley
cuantifica el coeficiente de absorcion en muestomsabsorcion pura y afiade un factor
diferencial, denominado factor diferencial de camde longitud, que cuantifica el
incremento en la longitud de onda de la luz quarsduce cuando la radiacion atraviesa
un tejido que produce una gran dispersion (101eduacion resultante de la

modificacion de la ley de Beer- Lambert es:

I
oD = —EOQ'I— = JLEGL_DPF + [

=]

Donde“L es la densidad dptica de la muestra, determinadel fogaritmo negativo
del ratio de la intensidad de luz detectefm con respecto a la intensidad incidente de

la luz (=). EL YL es equivalente al coeficiente de absorcién deldg/a)

multiplicado por el total de la distancia atravespdr la luz desde la superficie del
detector L), condicionado por el factor diferencial del camtié longitud de onda
(Ler) y por un factor geométric:<).

Der se define como la distancia total extra que lzhiizle recorrer a través del tejido
debido a la dispersién,© corresponde a la atenuacién de la luz debidajadmetria
de la muestra. Si un pequefio cambio es induci(“aeggntre el tiemp(fl y t2 entonces

el cambio en la densidad 6ptica seré:

I(t,)
MNOD = —1 — =Au, LD
Ty — THeTTEE
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No siendo necesario estir“ r Por lo tanto se puede deducir que los cambi@sd en
coeficiente de absorciéon dependen de los cambites @ncentracion en los
cromoforos y de sus propios coeficientes intrinsatmextincion (101). Cuando la
probabilidad de dispersion de radiacién es muchgomgue la probabilidad de
absorcion, entonces la ecuacion de transmisioa dediacion se puede reducir a un a
simple ecuacion de difusion (102). Desde estac@nale difusion es posible derivar a

la ley modificada de Beer-Lambert y obtener relaesexplicitas del factor diferencial

del cambio de longituZFF y del término geométri( .

B.4.2- aplicacion tecnologia NIRS en medicidn ox@gacion cerebral

Solo existen tres cromoforos importantes en eddegincefalico que interacciones con la
radiacion NIR: oxihemoglobina, desoxihemoglobirgl gitocromo g (cit a;) oxidado.

Por lo tanto, podemos obtener informacién sobmrdaencia de estos compuestos en el
interior del tejido encefalico, en funcion de lsairion de radiacién NIR. La
cuantificacion de la oxigenacion cerebral se hadmrkalizar s6lo cuando se ha
encontrado la relacion existente entre la conceidinade cromoforos y la absorcidon de
radiacion que provocan, de tal forma que los casméiola atenuacién de la radiaciéon
NIR se pueda convertir en una cifra que nos indigw®ncentracion de

oxihemoglobina, desoxihemoglobina y cit a3 (citmeooC oxidasa) (103).
NIRS se emplea para estimar los cambios en la Hebiog oxigenada y desoxigenada
para ello son necesarias dos longitudes de ondgyamdebajo del punto isosbéstico de

la hemoglobina y otro por encima. El punto isosbéste la hemoglobina corresponde

60



al punto donde el coeficiente de extincion de ladglobina oxigenada y desoxigenada
es el mismo, es decir donde las dos longitudesxda se cortan y por lo tanto tienen la
misma absortividad. Este punto corresponde a umgtial de onda de 800 nm.
Mediante el uso de dos longitudes de onda unaisupeotra inferior al punto
isoshéstico de la Hb, tendremos una longitud de gpoe es mucho mas sensible a la
hemoglobina oxigenada y otra que es mucho mashdesia hemoglobina
desoxigenada. Para optimizar la estimacion dedo®hmos en la concentracion de la
hemoglobina en el cerebro mediante dos longitudemnda, se ha demostrado que es
necesario que una de las longitudes de onda sear ahei765 nm y otra mayor de 830
nm (104).

Igualmente el NIRS tiene el potencial para modasicambios en el estado redox de la
citocromo oxidasa del cerebro, pero estos cambiogseneralmente despreciables

excepto en situaciones patologicas (105).

B.4.3- Definiciones.

- Citocromos (b,c1,c,ay a3): Proteinas con hiermso (F€*) enlazados a un
grupo hemo. Se diferencian entre ellas en la poafique llevan asociada.
Forman parte de la cadena respiratoria de la mtiréa, transportando
electrones hasta eLCEI cit g es el elemento terminal de la cadena de
transporte de electrones responsable de la regpiratocondrial en las células
aerodbicas e interacciona directamente cornpe@l@ante la respiracion celular,
modificando su estado redox en funcién de la diggilaoad de Q dentro de la
célula. Igualmente el cit a3 actia como un crontfiara la radiacion NIR,

teniendo en su forma oxidada una banda de absarnidna longitud de onda
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de 800-850 nm, capacidad que se pierde cuandonteafoxidada se convierte
en reducida (106).
- Estado Redox: Refleja el uso por parte de la mitdaa del Q, por lo tanto

indica el estado la respiracion mitocondrial encigisilas aerdébicas.

Los dispositivos NIRS emplean emisores de radiagidtiinua y solamente miden la
intensidad de la luz propagada a través del tefiddiendo estimar la absorcion y las
propiedades de dispersién por parte de un tejidaresion a los cambios que se
producen en la radiacion NIRS. Si en vez de emssooatinuos de radiacion NIR,
empleamos emisores pulsados se podria medir edES@a forma no invasiva,
basandonos en el fendmeno doppler en donde un dafigrimenta un cambio en su
longitud de onda cuando se dispersa desde un leeemathovimiento, pero no es el
objeto de este trabajo y se encuentra su uso emésxperimentacion (107).

La sensibilidad del dispositivo NIRS disminuye adide que la radiacién penetra en el
tejido y el sensor ha de recibir la radiacion dfida fuera del érgano. El perfil de
sensibilidad depende igualmente de la separacigteate entre el emisor y el receptor
de radiacion NIR. La imagen 28 muestra los camypimsse producen en la sensibilidad
del dispositivo NIRS, conforme aumenta la penebrade la radiacion NIR de onda
continua aplicada sobre la cabeza de un humaritaduno. La separacion entre la
fuente y el detector debe ser lo suficiente conra gae se puedan detectar los cambios
producidos en los fotones tras interaccionar caerdbro. En humanos se ha estimado
gue la separacion optima entre un emisor de onatinca y el receptor ha de ser de 3
centimetros de separacién en adulto y entre 3.8 ym en nifios. Si la distancia de
separacion es superior a 5 6 6 cm, llega insufieieadiacion al detector, no

obteniendose adecuados registros (Imagen 29).
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Imagen 28: Reconstruccion informatizada del peidilsensibilidad NIRS en los cambios de
absorcién en un cerebro humano adulto para unatiugrun detector separados 4.5 cms en la
piel. Los contornos estan dibujados por cada 1@aés que desciende la sensibilidad. La piel,

el craneo, el fluido espinal y la materia gris yibta se distinguen mediante escala de grises.

L- .

Receptor intracraneal

Emisor infrarrojo Receptor extracraneal

Imagen 29: Vision esquematica de un sensor NIRS

B.4.4- Aplicabilidad.

NIRS es un dispositivo en cierta medida similgodsioximetro que es usado
rutinariamente para conocer la saturacion de owigarsangre periférica de una forma
rapida y no invasiva y por ende la oxigenacionadeaingre. La tecnologia NIRS al
basarse en la capacidad de un haz de radiaciéimbiliRnte que pasa a través del

tejido hasta llegar a todos los componentes del &dscular (arteriola aferente, capilar
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y vénula eferente), indica en funcién de su abéor@l estado en la saturaciéon y
oxigenacion de la hemoglobina, lo cual nos da oragen del estado en que se
encuentra la oxigenacion tisular cerebral empleamddispositivo no invasivo. El
dispositivo NIRS mas comunmente usados son el INGOX® (Somanetics, Troy, MI)
(Imagen 30), que consiste en un sensor que seradtieuero cabelludo del paciente y
gue dispone de un unico emisor NIR que emite dalmgtudes de onda, unaa 724 y

otra a 810 nm y de dos detectores NIR (Imagen 29).

Imagen 30: Izquierda: monitor de INVOS 5100. Deeedensor NIRS.

De esta forma se generan dos trayectos elipticaedes emisores al receptor. Un
primer trayecto eliptico superficial que atraviesauero cabelludo, craneo, duramadre
y senos durales y que es registrado por el recemaemproximo al emisor, y un segundo
trayecto mas profundo que penetra aproximadamertes2ientro del parénquima
cerebral subyacente y su correspondiente tramallaascque es registrado por el
receptor mas distal al emisor (Imagen 31) (108pl8®nen de esta forma lecturas de la
oxihemoglobina y de la desoxihemoglobina, asi cdeiestado redox del cit a3 a nivel
superficial y a nivel profundo (109). La dispositide ambos trayectos lo que pretende

es que la sefal NIR superficial que es irrelevaatesubstraida a la sefial mas profunda,
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guedando Unicamente la informacién que nos intepesas la que corresponde a la

muestra de parénquima.

Seno

amadr 2 fuente
dur9n19d|e sagital el
periostial g heior ok
o = agmmdﬁmm

piel
-

cerebro

Imagen 31: Vision esquematica del recorrido dertdasgdn NIR

El NIRS se ha empleado para monitorizar la oxig@émacerebral en el TCE (109),
epilepsia (110), trombosis del seno venoso cerétataldo con trombolisis

endovascular (111) y en infartos cerebrales (112).

Kirkpatrick y colaboradores describieron una sdeel4 pacientes con TCE cerrado,
ventilados mecanicamente y monitorizados multimoéate mediante sensor PIC,
SjvO,, doppler transcraneal (DTC) y NIRS. Identificarordiante DTC y PIC, 38
eventos clinicos en 9 pacientes consistentes errgorde la PIC, descenso en la PPC y
velocidad del FSC. El NIRS detect6é 37 de los 38 & mientas que la saturacion del
bulbo venoso yugular so6lo 20 (109). Andelson ylootadores emplearon el NIRS en el
periodo periictal junto a la monitorizacion EEG touna en tres pacientes constatando
gue se producia un aumento en la oxigenacion @nabriictal varias horas antes de

gque apareciese una crisis epiléptica, y una privgrelssminucion en la disponibilidad
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de oxigeno tras la crisis (110). Sélo hay evideraia literatura de un Unico paciente
monitorizado mediante NIRS mientras se realizatraholisis de una trombosis
extensa de seno venosos cerebral, en donde secvideue los bajos niveles de
oxigenacion cerebral se normalizaban rapidameasdad trombolisis (111). Nemoto y
colaboradores apreciaron un descenso en los egdria oxigenacion cerebral
mediante NIRS en un paciente que sufre un infatelral seguido de un paro cardiaco
(112).Otros estudios han mostrado la ausencia ideetria cerebral en pacientes con

ausencia de FSC (113).

Imagen 2: Paciente monitorizado con dispositivo SlIR

Las ventajas del NIRS como método de monitorizad&ka oxigenacion cerebral
regional son el no ser invasivo, tener pocas carajoines, poderse realizar a pie de
cama, Y la probabilidad de formar parte de la nearatorizacion multimodal en el
paciente neurocriticos. Las desventajas del NIRSyen la sensibilidad a la luz
externa, susceptibilidad a artefactos de movimigrateraciones en la sefial,
problemas en relacion a que la sefial atraviesetbema o sangre en el LCR y el dar

un registro focal (se ha de pegar al cuero caballpor Io que recoge sélo informacion
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del tejido cerebral subyacente a donde esta pedaalo)edicion de la rS{puede

verse artefactuados por muchos factores. Los pasi@ueden sufrir lesiones en la piel
de la frente, craneo, lesiones en los I6bulos cakebfrontales, lo cual impide la
adquisicién de una adecuada lectura de la sefedgeate del cerebro. Los valores del
rSQO, también se ven afectados por la concentraciéredwglobina, grosor del craneo,
el factor diferencial de longitud del camino, lantaiminacién por la sangre extracraneal,
la capa de LCR y la localizacion del sensor. Ad#idnoy no hay publicadas

complicaciones médicas asociadas al empleo del NIRS
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lI- HIPOTESIS.

El TCE es una patologia prevalente en una sociexgorizada, en donde se producen
un elevado numero de accidentes de trafico. ESt@s Se clasifican en leves,

moderados y graves segun la escala GCS.

Los pacientes con TCE grave son frecuentementetanizaidos con catéteres de PIC y
PtiO,. Se ha demostrado que los resultados clinicosrare@n los pacientes si se
mantienen ambas variables en rango de normalida®{ 114). Ambos métodos
tienen la limitacion de ser invasivos y tener caogaiones asociadas,
fundamentalmente infecciosas y hemorragicas. Asssguma que muchos pacientes
que presentan TCE moderado-leve no son monitorizeoio este método, ya que el
riesgo que conlleva la colocacion del sensor sugldsaneficio obtenido. Dado que el
tratamiento tras un TCE esta dirigido a la prevamcie la lesion secundaria (94), asi
como a la hipoxia cerebral, los pacientes que ténaaonitorizados,
independientemente de su gravedad, pueden preseigadios de hipoxia cerebral que

no se detecten y por tanto empeorar los resulte@dosos globales (115).

La ciencia médica tiende a ser cada vez menosivaya®nforme avanza la tecnologia
médica y se adquieren mayores conocimientos fitajmgicos. En este sentido, NIRS
es un sistema novedoso, no invasivo de monitoGpadé la oxigenacion cerebral, que
ha sido empleado en pacientes sometidos a ciragiéaca tanto en los periodos intra
como postoperatorios para monitorizar la oxigemacegrebral y para la deteccién
precoz de complicaciones cerebrales, obteniéndosénente mejores resultados

clinicos en estos pacientes (116). Se ha empleadtbs mismos objetivos y

68



resultados, en neonatos sometidos a diversasasr(tyL7), y en el trasplante de
organos solidos (118). El NIRS es un sistema tagl proporciona una medicion
continua en tiempo real de la oxigenacion ceralegibnal (rSQ). El dispositivo NIRS,
INVOS 5100 (monitor NIRS, sistema Somanetics INVOIF,USA), emplea dos
longitudes de onda de luz proxima al infrarrojo igenla proporcién de oxihemoglobina
respecto de la hemoglobina total, lo cual es idiejcomo un porcentaje conocido

como rSQ (119).

A dia de hoy, no existe evidencia suficiente queesma que con el empleo de NIRS
(rSG,) mejore el prondstico de los pacientes con TCaallgente las publicaciones e
informes acerca de la fiabilidad técnica, valonicl y utilidad de NIRS son
contradictorios. Los valores absolutos de y§Deden verse alterados por diversos
factores como son toda lesion en la region craneatlal del paciente, ya sea erosion
cutanea, fracturas craneales o lesiones en lofobontales, provocando todas ellas
una alteracion en la lectura de la sefial infrariojs valores de rSQgualmente se
pueden ver modificados segun la concentracién dwglbina, el grosor del craneo, la

localizacion del sensor, la valoracion de sangteaesaneal, o del LCR (120).

Tampoco ha sido validado frente a un método de tmazécion de oxigenacion
cerebral aceptado por la comunidad cientifica. t& esspecto, algunos estudios en
pacientes con TCE han documentado una pobre atitnelantre la saturacién de
oxigeno del bulbo venoso yugular (gjQa cual es una medida global de la
oxigenacion cerebral, y la rg(121). En cambio otros trabajos si que han encdmtra
un patrén de respuesta similar de §S§)O;, y PtiO, tras incrementar la fraccion

inspiratoria de oxigeno (122). Dunham y colaborag@xaminaron una pequefia
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cohorte que incluia a 45 pacientes con TCE y enaant que existia una buena
correlacion entre rS£y otras variables que son monitorizadas habituaienen este
tipo de pacientes, como son la PPC y la R#3i como con los resultados clinicos

obtenidos (123).

Tanto rSQ como PtiQ miden la oxigenacion cerebral regional. Se halizaso dos
ensayos clinicos comparando ambas variable, damo cesultado que los cambios
dinamicos que se producian en la R8O reflejaban en la r$S@L24, 125), pero en
ambos ensayos se confrontaban pocos datos de aartzsdes, siendo insuficiente
para obtener conclusiones. Hasta la fecha podeguisglie no se ha realizado trabajo

alguno que compare temporalmente PtGn rSQ.

La hipotesis de este trabajo es que la;r&Debral podria correlacionarse con otra
variable comiunmente empleada en el manejo de pgasiean TCE como es la PHO
Una asociacion significativa entre rSPPtiO,, que es considerado como el valor gold
standard para el propdésito de este estudio, siagrie la monitorizacion no invasiva
de la oxigenacién cerebral nos proporciona datognelevantes para el manejo no

invasivo en pacientes con TCE grave y en paciamed CE leve-moderado.
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[lI- OBJETIVO.

Dado que hasta la fecha de hoy no se han realestddios comparando dos medidas
de oxigenacion regional de forma continua comorSah y PtiO,, el objetivo de

nuestro trabajo es investigar si existe correlaeidne la neuromonitorizacion cerebral
invasiva (PtiQ), que ha demostrado que su adecuada valoraci@ngjmaumentan la
supervivencia de los pacientes con TCE grave, camuedoso método de
neuromonitorizacion cerebral no invasivo basadelénfrarrojo (NIRS), que mide la
saturacion cerebral focal o raCbe realizara una comparacion temporal continuzen
pacientes estables con TCE grave, en los que dedtartado una causa extracraneal de

hipoxemia cerebral.

Como objetivos secundarios valoraremos:

- La aplicabilidad del dispositivo NIRS en el comjoi de los TCE graves dadas las
caracteristicas peculiares de este tipo de pasidiste punto no se ha estudiado en la
literatura hasta el dia de hoy en un grupo de ptesdan especifico como son el de los

TCE y en concreto en el TCE grave.

- Otro objetivo a valorar serd la fiabilidad dedpibsitivo. Valoraremos si este
dispositivo tiene un rendimiento adecuado o sigh@ontrario a consecuencia de su
malfuncionamiento, el manejo de los pacientes dOB @rave se puede ver

complicado.
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- El tltimo de los objetivos secundarios es cuanatify describir las complicaciones

asociadas al empleo y colocacion del dispositiieNen pacientes con TCE grave.

Con los resultados obtenidos tras la evaluacidodias los puntos anteriores, podremos
tener una vision global y ponderada del espectuatiidad del dispositivo NIRS en el
TCE grave, ya que vamos a estudiar su correlacgnfrgntamiento a una prueba
considerada como gold estandar para el propésigstdeestudio como es la Ptj@si
como con su aplicabilidad en los pacientes con @f@ke, la fiabilidad del dispositivo

y las posibles complicaciones asociadas a su empleo

En caso de resultado favorable para todos los punévaluar, este estudio podra
aportar a la ciencia la posible aplicabilidad deligpositivo no invasivo de
monitorizacion de oxigenacion cerebral regiona¢enCE, independientemente del
grado de severidad del mismo. Igualmente esto émeoé el inicio de otros estudios a
partir de este que valoren su aplicabilidad enremoas extrahospitalarios como podrian
ser catastrofes naturales, escenarios de confliéiaos o traslado de pacientes
criticos, ya sea por tierra en UCI moviles, comdelicopteros, aviones medicalizados

o barcos.
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IV- MATERIAL 'Y METODO

Es un estudio prospectivo, observacional, aprolpade@l comité ético de los
Hospitales Universitarios Virgen del Rocio. Los semtimientos informados han sido
firmados por los familiares de los pacientes. \iddg Pacientes consecutivos fueron

incluidos durante nueve meses desde Julio de 2008ilade 2009.

1- Criterios de Inclusién

Los criterios de inclusion de pacientes en estejoafueron:

- Presentar un TCE grave segun la escala d&& Gfhsiderado como GCS menor de

- tener previamente insertado un catéter &M C, por parte del servicio de
neurocirugia de nuestro centro.

- haber superado la fase de resucitaciéralnencontrandose hemodinamicamente
estables sin sangrado activo.

- estar intubado orotraquealmente y bajoikaihn mecanica, con el paciente
sedado y completamente adaptado al ventiladocasiplicacion respiratoria o cuadro

infeccioso respiratorio asociado.
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2- Criterios de exclusioén

Los criterios de exclusion incluian los siguientes:

- Todo paciente que no cumpliera los critedesnclusion

- Pacientes que presenten cualquier lesiorpgdese alterar la lectura de
monitorizacion de NIRS o PtgDcomo son hematomas frontales, heridas en laefient
scalp.

- Pacientes con déficits en la medicion deefgal por el NIRS o el Ptidueron

también excluidos.

Todos los pacientes fueron manejados siguiendguii@s de manejo de la Brain
Trauma Fundation del TCE (1, 21, 94) y los algoognde tratamiento que estan

aprobados por nuestra institucion (126, 127).

3- Dispositivos

Hemos empleado un monitor multiparametrico 3M (GKi®&|-Mielkendorf,

Alemania), para medicion continua de PAM, PPC ypteratura intracerebral. PIC y
PtiO, fueron monitorizados usando el sistema LICOX INBBAS.). Los sensores de
PtiO, y de PIC son insertados empleando un Unico arifai el 16bulo frontal para
monitorizar el territorio frontera de vascularizatientre la arteria cerebral anterior y la
arteria cerebral media del territorio no dafaddueion de los resultados del TAC.
Empleamos un periodo de hasta 120 minutos, tiaséacion del cateter de PtiQara

asegurar la estabilizacion del paciente antesrdartmediciones de la oximetria. La
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ubicacion del sensor de Ptifie confirmado mediante TAC y su correcto

funcionamiento mediante el test de EiO

El sensor de oximetria cerebral NIRS se colocéneimoa lados de la frente dejando un
pequefio espacio en la linea media. La saturacié@xigeno cerebral fue monitorizada
mediante NIRS (INVOS 5100 Cerebral oximeter, Sores€orporation, Troy,
MI,USA). Previamente a la grabacién de medidasgihetro NIRS, dejamos un
periodo de 20 minutos para permitir la estabili@ade la sefial y conseguir un estado
de equilibrio. A partir de este momento cuando e@pios el término rSOpsilateral,
nos referiremos a las medidas NIRS obtenidas emsaho hemisferio cerebral en

donde se estan tomando las lecturas dePtiO

Se inici6 la recogida de lecturas tras estabil@atiemodinamica y respiratoria del
paciente en la UCI. La recogida de datos se hirante las primeras 16 horas tras la
estabilizacion de ambas sefiales. Se recogieront&meamente dos lecturas por minuto
de las siguientes seis variables: $3d® los l6bulos frontales derecho e izquierdo),
PAM, PPC, PtiQy temperatura cerebral. De este modo, se realiacompleta

recogida de datos pareados de ambos computadsf@sy(PtiO,) que posteriormente

fueron almacenados en el programa informatico SR¥&Sanalisis estadistico.
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4- Muestra poblacional.

Inicialmente fueron evaluados cincuenta y seisgrdes con TCE severo durante nueve

meses de estudio. Del toral de pacientes evaluddasebieron de ser excluidos por:

- tener hematoma frontal (N=10),

- heridas tipo scalp en la frente (N=9

- catéter de Ptithalfuncionante (N=2),

- déficit en la sefial de NIRS (N=6),

- rechazo del consentimiento informpdoparte de los familiares (N=2),

- inestabilidad respiratoria o hemodiiga (N=5).

Finalmente fueron incluidos en este estudio url tt#&®2 pacientes consecutivos con
TCE grave con una edad media de 33 +/- 13 [16-8d3 & con un GCS de admisién de
6 +/-3 [3-9]. La distribucion por sexos fue de bhtbres y 8 mujeres, con un 63.63% y
un 36.36% de la muestra respectivamente, siendes datos concordantes con los

registros nacionales de TCE en donde 2/3 de lasmas con TCE son hombres (128).

Todos los pacientes padecian dafio cerebral paid@ulia mayoria a consecuencia de
lesiones compatibles con lesidon axonal difusa.U&tro de ellos se describieron
lesiones tipo hematoma subdural y en otros cingionies tipo hemorragia
subaracnoidea. La mayoria de ellos presentabanalgldtlo sin estar politraumatzados
(tres pacientes). Los tipos de TCE en nuestra mayesstgun la clasificacion TCDB son
los siguientes. TCDB tipo Il un 45.5%, tipo 11l @2.7%, tipo IV un 9.1% y tipo V un

22.7% (tabla 1), presentando un grosor del crapatralde la normalidad y unas cifras
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de hemoglobina al ingreso estables que no preciseansfusion de concentrados de

hematies.

Wariahles
Edad afics 33+ 13 (16-01
sexo: HIMA 14/8
Glasgow Coma Scale al ingreso 6+ 2(3-9
Grosor del craneo (media derecho/izquierde) (mm) 60+£14(34-8.3)
Concentracidn de hemoglobina (gL 1005+ 146 (74-128)
Clasificacidn TCDE CT al ingreso

I 10 (45,53

I 52277

IV 2050

W 5227

Tablal: Descriptivo de la muestra de pacientes. R=2

Durante 16 horas de monitorizacion, se obtuvierototal de 42.240 registros pareados
de PtiO2 / rSO2, de los que se excluyeron 631 ficutfad de emparejamiento. La
media +/- desviacion estandar de estos registrosusstran en la tabla 2. Finalmente,
se analizaron 41.809 registros de las siguienteables PtiQ, PPC, TAM, PIC,

Temperatura intracraneal y rg@iferenciando cuando se ubicaba ipsilateralmainte

cateter de Pti@) y cuando era derecho o izquierdo.

5- Andlisis estadistico

Los datos fueron analizados usando la versiondd.8PSS para Windows (Chicago,

IL, licencia del HUVR). Consideramos como estad#stiente significativo un valor de

p menor de 0.05.
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Los valores se muestran como media +/- desvia@timdar para variables continuas y

como porcentaje para variables categéricas.

La asociacion entre Pty rSQ,, edad, grosor del craneo, concentracion de
hemoglobina de la sangre, TAM, PIC, PPC, GCS y tatpra se evaluaron mediante
andlisis de regresion logistica y linear. Dado gjueantenimiento de una PHEL5 es
una practica comun en el manejo clinico en ested#pacientes, nosotros hemos
creado un modelo de andlisis de regresion logistinda variable PtiO2 < 15 como

variable dependiente (variable dependiente dicétoma

Tras examinar la correlacion entre variables, tgridoucion independiente de la edad,
GCS, Hb, Grosor del crdneo, temperatura intractaR®&L, PIC y rS@ipsilateral (con
PtiO,) fueron incorporados en nuestro modelo, como blesaindependientes. El
modelo fue construido siguiendo un método de pdstaate, con el test de ratio de

probabilidad y un modelo de calibracion evaluadogbdest de Sommer-Lemeshow.

Calculamos el odd ratio junto con el intervalo dafanza, en cada variable
independiente. Todas las variables fueron intrathscen el modelo tras la exclusion de

la presencia de colinealidad, basada en una R2 >0.7

Finalmente el analisis de la curva ROC fue reatizaara evaluar la eficiencia en
screening del rSQpsilateral en predecir la hipoxia intracerebRtiQ,). Exploramos
dos cortes de Ptid< 12 y <15 mmHg). Se investigaron la sensibilidegpecificidad,
valores predictivo y ratios de probabilidad de ea# la rS@optima, en determinar la

hipoxia cerebral.
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V- RESULTADOS

Tras aplicar el protocolo de recogida de datostdsaltados recogidos en ambos

sitemas de neuromonitorizacion, PANONIRS, se recogen en la tabla 2.

WVariables

Pt (tnmHg ) 218847 1-69
PPC (mmHg) T8+ 10 40-147
TAM (mmHg) 88.6 £ 104 (52-1635)
PIC (mmHg) 12315 (3-47
Temperatura intracraneal (OC) AWE07(356-41.3
r304 (psilateral) (%) B9 8+ 8.9 (47-99)
r30 (zquierde) (%) T1E£95(47-85
r304 (derecho) (%) T23+102(45-93)

Tabla 2: Resultados obtenidos. Media +/- desvia@sétandar.

Aplicando un andlisis de regresion multiple en 89.8gistros simultaneos de la
variable PtiQ con rSQ, PPC, Temperatura, grosor del craneo, edad y 6€S,
demostré una pobre correlacion entre las medidessadas ipsilateralmente de ByO

rSQO, tanto a nivel directo como ajustado (coeficient@. 86 [0.35-0.37]) (Tabla 3).

Realizamos un analisis de regresion logistica ¢y henor a 15 mmHg. frente PO
mayor o iguala 15 mmHg como variable dependierdenyuna bondad de ajuste de
Hosmer- Lemeshow’= 393 (P = 0.0001), dando como resultado queatres de
PtiO, estaban directa y débilmente relacionados a PBS, yaemperatura cerebral.
Por el contrario, el grosor del craneo y la edadtmaeron una relacién inversa con la

PtiO, (Tabla 4).
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Factores significativos Coeficiente de Coeficiente p
regresidn {intervalo de confianza)
multiple
-20.203

r=Oz psilateral 036 (0.25-0.270

FPC 0,01 {0.00-0.002)

Temp 028 {0.17-038)

Grozor del craneo (media) 060 (-0.65a-0.53)

Concentracidn de hemoglobina 0,17 ¢0.16-0.15)

Edad 011 (-0.12 a -0.10)

GCE 0,11 {0.08-0.15)

Tabla 3: Andlisis de regresién multiple de la RPti€dn rSQ, PPC, Temperatura, grosor del

craneo, edad y GCS (registros: 41.809)

El modelo de regresion confirmo la asociacion iraeliente de la rSQOpsilateral con
la PtiG, mayor a 15 mmHg (variable dependiente). El incremeée rSQ fue asociado
con un aumento del 11% en la probabilidad de abramz PtiQ mayor de 15 mmHg, el
cual podria alcanzar un mayor valor de Wald (A maye sea el valor, mayor valor

predictivo de la variable) (Tabla 4).

Factores Coeficients Wald Cdds ratio ajustada F
(95% CI)

Constante 4 280 57 72,26 0.0

309 (tpsilateral) 0.10% 1242 1.11({1.10-1.12) <0.0001
PRC -0.010 16 0.8%9 (0.58-1.00) <0.0001
Temp -0.453 110 063 (058-0.6%) =0.0001
Grosor del craneo (media) -0.233 25 079 (0.74-0.84) =0.0001
Concentracion de hemoglobina 0.610 456 1.06(1.05-1.07) =0.0001
Edad 012 924 1.13(1.11-1.1h <0.0001
3C3 0.3459 293 1.41(1.36-1.47 <0.0001

Tabla 4: Andlisis de regresion logistica con BtiO15 versus> a 15 mmHg

Como variable dependiente. Bondad de ajuste de kiledreameshow’= 393 (P = 0.0001).
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Los datos fueron subsiguientemente categorizadosespecto a subgrupos con
significancia clinica documentados en la literatesadecir PtiO2< 15 y Ptio2< 12 mm

Hg.

Con respecto a la prediccion de hipoxia intracetdabnoderada (PtiO2 < 15), la curva
ROC demostrd que rS@enia una baja exactitud para detectar hipoxiebcal moderada
(con un area bajo la curva e intervalo de confiae®5% [C| 95%] de 0.6 [0.60-0.63];
p<0.0001). Para un corte optimo de $3Q0%, el valor predictivo positivo fue solo del
5.4%, y el ratio de probabilidad para un test pasiiue moderadamente bajo de 1.2.
Dado que las recientes investigaciones han enclintpae valores de r$S® 60% estan
bien correlacionados con PIC y PPC critica, repesitos célculos para el corte de §£SO
y encontramos que la sensibilidad del $860% para predecir hipoxia intracerebral

moderada eran significantemente peores (32%)- 41&bl

Sensibilidad Especificidad VEF VPN LE+ LE-
Dby =12 mmHg
(D r309 =60% T3 (67-78) B6 (85-87 43343 997 (99.6-99.5) 53 03
(T r30, =60% 28 (24-34 89.8 (89.5-90) 2{16-25) 8994 (99.3-95.5) 2.8 0.7
PhrCy =15 mmHg
(D30, =70% 62 (60-64) 45 (48-50% 54 (5.1-5.6) 96,4 (96.1-96N 1.2 0.8
(T r30, =700 52 (50-54) 69.7 (69.3-70) 76 (7 1-8) 96,8 (96.6-97 17 0.é
(D r309 =60% 32 (30-30 87 (86-8T 103-11) 6.4 (96.2-96.6) 24 08
(T r30, =60% 16 (14-18) 89.9 (89.7-90 T(6-8) 8957 (95.5-96) 16 0.9

Tabla 5: Valores de sensibilidad, especificidadowaredictivo positivo (PPV), y negativo
(NPV) del corte 6ptimo de rS@n diferenciar pacientes con hipoxia cerebral ntada (PtiO,
<15 mmHg) y grave (PtiG3< 12 mmHg). (I)= rSQ@Ipsilateral y (c) rSQ contralateral con
respecto a Pti@Nota: Los valores estan expresados como porcentajesin intervalo de
confianza del 95%. El ratio de probabilidad paratest positivo (LR+) y negativo (LR -)

también senuestran.
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Un valor de rS@< 60% se mostré como un éptimo punto de corte padegir PtiQ
menores o iguales a 12 mmHg. En contra, el puninoépde corte de rS{para
predecir PtiQ <15 mmHg fue del 70%. En todos los casos la serablilse mejoro

cuando la medicion de las lecturas era ipsilategs que cuando era contralateral.

En segundo lugar, se investigd la capacidad deda para predecir hipoxia cerebral
grave (PtiQ < 12). Se observo una mejoria moderada en el ajedabeurva (0.82
[0.80-0.85]; p<0.0001), sensibilidad (73%) y un 1333-para un punto de corte Optimo

de rSQ <60%- (Tabla 5).

No ocurrieron reacciones adversas relacionadatasanediciones, tanto por el P£iO

como el rSQ.
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VI- DISCUSION

El objetivo de este estudio fue investigar la eacion de la neuromonitorizacion no
invasiva (NIRS 0 rS¢) con la neuromonitorizacion cerebral invasiva &ag@ como
estandar (Pti¢). Aungque nuestros resultados demuestran una aoidal
estadisticamente significativa entre Bti@rSQ, documentada mediante regresion
lineal y logistica, la capacidad del r&S@ identificar pacientes con hipoxia cerebral fue
limitada. Cuando se us6 la curva ROC a fin de s&lear un punto de corte optimo
para testar la capacidad del NIRS en detectar dipsde hipoxia intracerebral, quedo
claro que los episodios clinicamente significatideshipoxia cerebral focal detectados

por PtiQ no fueron detectados por el NIRS.

En el mejor de los casos, (r5©60 para detectar Pti&12- tabla 5) habia un
inaceptable alto ratio de resultados falsos negsiti27%) y falsos positivos (14%),
que podria conducir a episodios no tratados dentacsiehipoxia cerebral u otros

tratados innecesariamente, porque el paciente eeanmo presentara hipoxia cerebral.

En cualquier caso, la hipoxia intracerebral graxerhejor detectada por el NIRS que la
hipoxia moderada (AUC=0.80; LR+=5.3). Los paciem®&s hipoxia cerebral grave
tenian una probabilidad 5.3 veces mayor de tene8@<60%, que los pacientes sin
hipoxia cerebral. Sin embargo, solo valores de bidyores de 10 han sido

considerados en la literatura como significativegaher relevancia clinica (129).

En contra, encontramos que rS@enia una baja capacidad para identificar pacgesua

una hipoxia cerebral moderada (AUC=0.60; LR+=1E2}e bajo valor de AUC indica
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una baja exactitud del rS@ara predecir la Pt§130). Este fendmeno se vuelve
evidente cuando observamos los resultados de tos dascritos en la figura 1, la cual

muestra que la correlacion empeora en tanto quealoses de PtiQaumentan.

60,00

40,00 <

PbrO2 (mm Hg)

20,00

Sqriineal =0,179

T T
40,00 50,00 60,00 70,00 80,00 90,00 100,00
rS02 ipsilateral (%)

Figura 1: Correlacion entre Pti@y rSQ ipsilateral, revelando una pobre correlacion, con

unos amplios limites.

La deteccion precoz de la hipoxia cerebral es itapbe. Algunos estudios
observacionales han mostrado que valores bajoti@g\PSjvO, predicen una mayor
mortalidad y peores resultados neuroldgicos ereptes con TCE (52, 54, 60, 92, 131).
Esos resultados sugieren que el tratamiento basadariables de oxigenacion cerebral
influye positivamente en el prondstico del pacieMaltiples episodios de hipoxia
cerebral son a menudo detectados durante los aéesiguen al TCE severo, incluso
con PPC y PIC normales, lo cual sugiere lo impoetguae es la monitorizacion precoz
de la oxigenacion cerebral continua (132). Desaf@atamente, no todos los pacientes

con TCE estan monitorizados con Rti0a rSG podria en el futuro ser una

84



herramienta de neuromonitorizacion en pacientezs@nados, cuando la

monitorizacion con Pti©no es posible o esta contraindicada.

En este trabajo nos hemos centrado en la relaoitda ka oxigenacion local (Ptipy la
oxigenacion cerebral regional (rgQlos cuales son dos parametros de oxigenacion
cerebral que difieren fundamentalmente en el tppdatos que proporcionan. Pfika
sido propuesta como una medida de medicion de wagjen tisular extracelular,
reflejando un balance entre el aporte y consumaxageno en el tejido cerebral (133).
PtiO, se correlaciona directamente con un amplio ramgoaglametros, incluyendo
FiO,, PaQ, FSC, temperatura cerebral, TAM, PPC (131), difusierebral de £132)

y concentracién de hemoglobina (78), sugiriendolguiG esta influenciada por la
perfusion cerebral y el consumo cerebral de oxig&igunos de esas variables
fisioldgicas estuvieron, de hecho, correlacionanesPtiQ en este trabajo (Tablas 3 y

4).

A diferencia de la Ptig) los parametros medidos por NIRS son mucho mdaos. ¢

NIRS capta la sangre arterial, venosa y capilaresentando las medidas observadas
de rSQ, la media de la saturacion de oxigenacion entesssompartimentos (135).

Sin embargo, puesto que la mayoria del volumenusaag cerebral se encuentra en el
compartimento venoso (136), rs@ebe predominantemente representar la saturacion
de hemoglobina en la red venosa. De hecho; réi@ja los cambios inducidos en la
oxigenacion por una hipoxemia controlada en paegesanos (137), sugiriendo una
correlacion directa con la F@ la PaQ (138, 139). En contra, rSQuede (140, 141) o

no (139), estar correlacionada con el flujo sargmiterebral, PPC y la PIC. Similar a

85



la PtiG,, se ha sugerido que la rf@presenta una medida continua del balance dntre e

transporte y el consumo cerebral de oxigeno.

El hecho de que ambas variables (P§®SG) estén correlacionadas por regresion
logistica y lineal, no es sorprendente, puestdagidos pueden representar el balance

entre consumo Yy transporte cerebral de oxigeng.(135

En cirugia mayor, hay una amplia experiencia erselde la rS@como medida
predictiva de disfuncién cerebral periopertoridedeando episodios de hipoxemia
cerbral y permitiendo el tratamiento precoz denhismos (142). Por el contrario, el uso

de la rSQ en pacientes criticos es contradictorio.

Por una parte, rSpbuede monitorizar la autorregulacion cerebral edefos animales
(143) y en pacientes sépticos (144), demostrart#onas, una correlacion significativa
con SjvQ en nifios (145). Ademas la rg@uede detectar alteraciones en la
oxigenacion antes que la pulsioximetria (146) fi@edemostrado una correlacion

directa con los resultados clinicos (147).

Por el contrario, la rS0y la SjvQ no se correlacionan en pacientes con TCE (128) y |
utilidad del rSQ es limitada como una herramienta de screeninggla@soespasmo 0
el infarto cerebral tras hemorragia subaracnoid®8)( y para la deteccion de

hematomas en pacientes con craneotomia (148).

Ambos PtiQ y rSG, han sido evaluados concomitantemente para ineesiigl de las

dos técnicas monitoriza los cambios dindmicos dxigenacion cerebral en pacientes
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con TCE. El nivel de significacion para la frecuerse correlacion fue del 90% (124) y
un analisis espectral demostro que las sefales@gyrSQ, contiene similar
informacion, incluso teniendo un método completamelistinto de deteccidn
metodoldgica (125). Sin embargo, el dispositivo 8litb es considerado como parte de
la neuromonitorizacion habitual debido a su alta tde fallo y su limitada sensibilidad

(149).

Este estudio tiene las siguientes limitaciones:

- Primero: aunque observamos una asociacion sigtiifa entre Pti@Qy rSQ, (Tabla 3,
4 y figura 3), reconocemos que la comparacion saneh de dichas variables es
problematica, ya que cada monitor utiliza un distprincipio fisico y mide distintos

parametros fisiologicos.

PtiO 2 o | |
(mmHag) /

] i
rSO; L \ ‘{“L‘f ™y ot ™
s '

] PTJ""'W.LL:#*

'
= Right (ipsilateral)

60

Figura 3: Ejemplo de registro simultdneo de BIYrSQ ipsilateral en tiempo real, mediante
trazos continuos, en un Unico paciente. Eje x gpoade a tiempo en un periodo de 16 horas.

rSG, aumenta y disminuye de forma paralela con la RtiO
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- Segundosd rSO2 puede reflejar parcialmente la oxigenac&ladrente y verse
afectada por el grosor de la calota craneal. Ausgu®a realizado un analisis
multivariante para considerar el grosor del crarggmramos la influencia de la

sefnal extracraneal en la lectura final de la,xSO

- Tercero, debemos destacar que Pti®@es aun considerada como una técnica
gold estandar para la monitorizacion cerebral, aang utilicemos como tal en

este estudio.

- Cuarto, puesto que los rangos de referencia deal@netros de oxigenacion

tienen que ser determinados, no existe un valonalode rSQ.

- Quinto, estudiamos una muestra seccionada de pecieon TCE severo y
cerca del 45% de los pacientes elegibles fuer@infiante excluidos del analisis
de datos por problemas intra o extracraneales.aDi®nte esto plantea dudas en

la aplicabilidad del NIRS en la totalidad de patésrcon TCE.

- Por ultimo, aunque rS{estaba asociado con PtiO2 mayor de 15 en el modelo
de regresion logistica, el analisis de Hosmer- lsdmae mostrd una pobre

calibracion (Tabla 4) (150).

Este estudio tiene importantes aportaciones, iecldy el gran nimero de datos,

recogidos de forma continua y prospectiva. Comuigneente se ha destacado, este es

uno de los pocos estudios comparando oxigenaci@brmed invasiva y no invasiva en
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pacientes con TCE grave. Aunque ambas técnicagmiopan diferente informacion,
es probable que puedan trabajar conjuntamentefatusd como técnicas de

monitorizacion multimodal.
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VII- CONCLUSIONES.

En conclusion, los datos aqui presentados, sugigren

1-

Aunque nuestros resultados demuestran una cogelastadisticamente
significativa entre Pti@ y rSQ, documentada mediante regresion lineal y
logistica, la capacidad del rg@e identificar pacientes con hipoxia cerebral fue
limitada. Por lo tanto, las medidas de oxigenacenebral regional mediante
NIRS no pueden predecir precisamente la PyiPor lo tanto el NIRS no puede
ser considerado como un substituto aceptable figda &h pacientes con TCE

grave.

La hipoxia intracerebral grave es mejor detectamapNIRS que la hipoxia

moderada en el TCE grave

rSQO, tiene una baja capacidad para identificar pacseri@ una hipoxia cerebral

moderada en el TCE grave.

Segun los datos recogidos no podemos recomendagousistematico de rSO

en pacientes con TCE leve o moderado, precisandasestudios al respecto y

con una mayor muestra poblacional.

El dispositivo presenta una moderada fiabilida@lenCE grave. Seis pacientes

de los cincuenta y seis inicialmente incluidosjesr un 10.71% del total, han

90



tenido que ser excluidos del estudio a consecueiecima indecuada recogida

de datos, frente a un 3.57% en el caso de IaPtiO

La aplicabilidad del dispositivo en el TCE graveda en debate debido a la
gran proporcion de pacientes que sufren lesiom@gehcerebral frontal ya sea
directa o por contragolpe provocando lesiones helgimas que artefactuan la
sefal NIRS. Igualmente existe un numero no desiskcde pacientes con
lesiones cutaneas a nivel frontal, que dificultadbocacion del dispositivo

NIRS y la lectura de datos, por lo que no puedeisarmedida empleada de
forma sistematizada en todo paciente con TCE gd®liendo ser seleccionado

de forma individualizada cada caso

No se han descrito efectos secundarios respeeto@eo del dispositivo NIRS.

Tampoco se han descrito complicaciones de tipgial&con respecto al

adhesivo empleado para su fijacion en la frenteslpacientes.
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