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El reto del manejo del paciente con lesién cerebral aguda es la prevencion de la lesion secundaria la cual se ha
relacionado de forma directa con los episodios de hipoxia, a mayor cantidad de episodios de hipoxia mayor sera la
lesion secundaria (1,2,3). Para identificar estos episodios es preciso monitorizar el estado de oxigenacion cerebral,
con este fin se han creado sistemas de neuromonitoria intraparenquimatosa denominados monitores de presion
intracerebral de oxigeno (PtiO2), sin embargo son dispositivos de muy alto costo y no reutilizables razén por la cual
en un pais con una profunda crisis de su sistema de salud y en la equidad de la prestacién del servicio la gran mayoria
de instituciones no pueden acceder a este tipo de dispositivos. En el presente trabajo se realiza una correlacion
estadistica entre los valores del PtiO2 y el indice lactato-oxigeno el cual provee de forma indirecta un valor estimado
de la cantidad de oxigeno que se extrae de la sangre que ingresa al cerebro, esta medida se obtiene de la gasometria
venosa que se recolecta del golfo de la vena yugular (4). De encontrarse un coeficiente de correlacion
suficientemente fuerte seria posible crear una tabla de equivalencia entre estos dos sistemas de neuromonitoria que
permitiria un seguimiento de la oxigenacion cerebral del paciente con lesidn cerebral aguda equiparando el uso el
monitor de presion cerebral de oxigeno a la gasometria yugular permitiendo a los médicos de centros que no cuentan
con este dispositivo realizar un manejo mejor guiado de este tipo de pacientes en busca de mejorar la

morbimortalidad.

Palabras clave: Venas yugulares / metabolismo, Oxigeno / metabolismo, Isquemia cerebral / diagnéstico,

Hipoxia, Cerebro / diagnéstico, Oximetria / métodos, Presion parcial



The challenge of manage patients with acute brain injury is the prevention of secondary injury which has been
directly related to episodes of hypoxia, the greater the number of episodes of hypoxia, the greater the secondary
lesion (1,2,3). . To identify these episodes it is necessary to monitor the state of cerebral oxygenation, to this
pourpose have created intraparenchymal neuromonitoring systems called intracerebral oxygen pressure monitors
(PtiO2), however they are very expensive devices and are not reusable. So, in a country with a deep crisis in its
health system and in the equity of service provision, the vast majority of institutions can't access to this kind of
devices. In this work a statistical correlation is made between the PtiO2 values and the lactate-oxygen index, which
indirectly provides an estimated value of the amount of oxygen that is extracted from the blood entering in the brain,
this measure is obtained from the venous blood gas that is collected from the gulf of the jugular vein (4). If a
sufficiently strong correlation coefficient is found, it would be possible to create an equivalence table between these
two neuromonitoring systems that would allow the monitoring of the cerebral oxygenation of the patient with acute
brain injury, comparing the use of the oxygen pressure monitor to the jugular gasometry. Doctors from centers that
do not have this device could perform a better guided management of this type of patients and improve morbidity

and mortality.

MeSH terms: Jugular Veins/metabolism, Oxygen/metabolism, Brain Ischemia/diagnosis, Hypoxia,

Brain/diagnosis, Oximetry/methods, Partial Pressure



Justificacion
En los pacientes con lesion cerebral aguda se precisa el uso de sistemas de monitoria que
informen al clinico sobre el estado funcional y metabolico del cerebro para tomar decisiones
guiadas por metas objetivas en el manejo de este tipo de pacientes, tipicamente entre mas
dispositivos de neuromonitoria se puedan colocar mejores resultados se obtienen (1,2,3,4), sin
embargo este tipo de tecnologia es costosa, los dispositivos no son reutilizables y solo en algunos
centros pueden acceder a ellos. En un pais con una profunda crisis de su sistema de salud llama
la atencion la dicotomia en el manejo de los pacientes con lesion cerebral aguda; en algunos
centros es posible acceder a todos los dispositivos de neuromonitoria pero desafortunadamente
en los centros publicos que constituyen la gran mayoria de centros asistenciales del pais, no es
posible acceder a estos equipos por su alto costo (28,29,30). La neuromonitoria multimodal en
el paciente con lesion cerebral aguda es hoy un estandar en el manejo, relacionandose con
mejores resultados en las escalas de funcionalidad y disminucion de la mortalidad.(1,2,3) Parte
del arsenal que hoy existe es el monitor de oxigenacion cerebral intraparenquimatoso (PtiO2),
un dispositivo que informa al tratante en tiempo real sobre la cantidad de oxigeno que el tejido
cerebral esta extrayendo de la sangre dato que lo guia en la terapia de forma continua. Como
objetivo el presente estudio busca correlacionar los datos obtenidos del monitor de PtiO2 con los
analisis de gases en sangre venosa que se obtienen de un catéter ubicado en el golfo de la vena
yugular, sangre que proviene eminentemente de la circulacion intracraneana, en busca de
determinar si existe correlacion lineal con el indice lactato oxigeno en el analisis de gases
venosos que se equipare de forma directa con los valores de PtiO2 y que se convierta en una
posible guia para el manejo de pacientes con lesidn cerebral aguda en unidades de cuidado critico

de bajo costo. La colocacidn de estos catéteres que es una practica rutinaria, y la maquina que



realiza el analisis de gases arteriales son insumos con los que cuenta cualquier unidad de

cuidados intensivos sin importar el tipo de centro en el que nos encontramos.
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Introduccion
La neuromonitoria es hoy la piedra angular del paciente neurocritico, los fendmenos como la
hipertensién endocraneana y el vasoespasmo generan como efecto final hipoxia del tejido
nervioso, el numero de eventos hipoxicos y la duracion de los mismos clinicamente se reflejan
en peores resultados para los pacientes en téerminos de mortalidad y discapacidad, es posible
realizar una monitoria directa de la oxigenacion del tejido nervioso por medio de un catéter que
tras implantarse en el parénquima cerebral informa al clinico en tiempo real la presién tisular de
oxigeno, sin embargo es un dispositivo de muy alto costo que no es reutilizable y como maximo
puede mantenerse por 5 dias dado el riesgo de infeccion inherente a este tipo de dispositivos.
En un pais como Colombia que es de los mas desiguales del mundo, donde existe ademas una
profunda crisis en el sistema de salud encontramos instituciones donde es posible acceder a este
tipo de tecnologia sin embargo en la gran mayoria de instituciones del pais no cuentan con el
presupuesto para acceder a ellos, el presente estudio nace en un intento de hacer borrosa la brecha
entre e intentar ofrecer a cualquier paciente que ingresa en una unidad de cuidados intensivos la
posibilidad y a los clinicos de estos centros de poder tener datos sobre la oxigenacion del tejido
nervioso de forma indirecta por medio de la tecnologia disponible en estos centros por medio
del indice lactato-oxigeno, se busca crear una tabla de correlacion entre los valores de dicho
indice y lo valores de presion tisular de oxigeno (PtiO2) por medio de un coeficiente de
correlacion entre estos dos valores, se realiza un analisis bivariado de los valores de PtiO2 y el
indice lactato-oxigeno en busca de la fuerza de la correlacion y asi determinar si es posible la

monitoria de la oxigenacion cerebral sin necesidad de tener acceso al monitor de PtiO2.
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Marco teorico

Después de haberse establecido la lesion cerebral primaria el paciente requiere de un manejo
medico exhaustivo en la unidad de cuidados intensivos guiado por parametros que evalGan
indirectamente la potencial aparicion de lesiones secundarias y cuya correccion favorece el
objetivo principal del manejo que es preservar la vida y la funcionalidad neurolégica del
paciente. (1)

La lesiones secundarias se asocian especificamente a una disfuncion metabdlica y energética que
aparece en respuesta a la falta de un aporte efectivo de oxigeno al tejido cerebral. Este fendmeno
se logra evitar mediante el control estricto de algunos paramentos especificos tales como la
perfusion cerebral, el flujo sanguineo cerebral, el consumo metabdlico y la presion intracraneana
entre otros, parametros que cuando se encuentran dentro de la normalidad garantizan la adecuada
preservacion y funcionamiento del tejido nervioso. (1)

La hipoxia cerebral es el factor por excelencia que se ha relacionado con peores pronosticos
funcionales y mayor mortalidad en los pacientes neurocriticos. (2) Clasicamente la
monitorizacion continua de la presion intracraneana y la presion de perfusion cerebral han sido
la guia para el manejo de estos pacientes, sin embargo el uso exclusivo de estos paramentos ha
demostrado ser insuficiente para su diagndstico y seguimiento, (3) la aparicion de un dispositivo
que provee al clinico de un dato continuo sobre la presion tisular de oxigeno del parénquima
cerebral se convierte en una medida de gran utilidad para el seguimiento y el manejo de estos
pacientes. EI monitor de presion tisular de oxigeno cerebral hace posible el seguimiento de la

entrega de oxigeno al tejido y el consumo del mismo (1,2,3).
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Para comprender este fendmeno y la importancia de la vigilancia estrecha que amerita el manejo
de estos pacientes es preciso comprender los fendmenos asociados al metabolismo cerebral de
oxigeno.

El metabolismo cerebral normal tiene varias caracteristicas unicas, incluyendo la pobre
capacidad de mantener unas reservas intrinsecas de fosfatos de alta energia tipo trifosfato de
adenosina o ATP que se obtienen de la oxidacion de las moléculas de glucosa que por ende son
siempre limitadas en el sistema nervioso (4), fendmeno asociado a una alta demanda metabdlica
propia de este tejido denominada tasa metabdlica cerebral de oxigeno [CMRQO?2]. (1,2,3) es decir;
el cerebro es criticamente dependiente del suministro continuo de oxigeno y glucosa que trae la
sangre para satisfacer esa demanda (4). La entrega de oxigeno al tejido cerebral depende
fundamentalmente de dos factores: el contenido de oxigeno arterial y el flujo sanguineo que llega
al tejido (4). El flujo sanguineo cerebral esta gobernado por la ecuacion de Hagen-Poiseville lo
que lo relaciona de forma directa con la presion de perfusién cerebral (CPP) y con el radio del
vaso sanguineo mientras que mantiene una relacion inversa con la viscosidad de la sangre y con
la longitud del vaso donde se realiza la medida. (1,2,3,4). Respecto a la saturacion arterial vale
la pena decir que el oxigeno que se transporta en la sangre puede encontrarse en dos estados;
unido a la hemoglobina o disuelto en el plasma (4). Cada gramo de hemoglobina lleva 1,34 ml
de oxigeno mientras que el oxigeno disuelto sigue la ley de Henry la cual demuestra que la
cantidad de oxigeno disuelto es proporcional a la presion parcial por cada mm Hg de PaO2 (4).
En la sangre hay 0.0031 mL de O2/dL disuelto, entonces la cantidad total de oxigeno en la sangre
arterial, puede ser estimado por la siguiente formula: (SaO2 x Hbx 1.34) + (PaO2 x 0.003) donde
Sa02 es la saturacion de la hemoglobina con oxigeno expresado en porcentaje; Hb es el

contenido de hemoglobina medido en gramos, 1.34 es la capacidad del oxigeno de unirse a la
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hemoglobina (ml O2/g Hb) y 0.003 son los mililitros de oxigeno que se disuelven en 100 ml de
plasma por mm Hg PaO2 obteniéndose entonces que el contenido aproximado de oxigeno
arterial oscila entre 16 y 20 ml O2 por cadal00 ml de sangre (4), una vez entendido esto queda
claro que la mayor parte de oxigeno que se transporta se encuentra unido a la hemoglobina siendo
este el potencial aporte efectivo que debe entregarse al tejido nervioso para hacer posible el
proceso de glucolisis aerobea y asi hacer posible la produccion de energia dado por un proceso
catabodlico encargado de la formacion de los puentes de fosfato de alta energia en forma de
trifosfato de adenosina (ATP) que se mencionaron previamente, otros procesos adicionales se
encargan del metabolismo proteolitico de lipidos e hidratos de carbono necesarios para el relevo
de moléculas no funcionales las cuales se renuevan en procesos anaboélicos en busca de mantener
una funcién optima del sistema (4).

Entonces; la disponibilidad continua y constante de ATP en el cerebro es un evento critico; de
él depende la funcionalidad de sistemas como las bombas transmembrana que mantienen los
potenciales de membrana activos manteniendo un potencial de reposo de 60 — 70 mV como las
membranas son semipermeables hay una tendencia a equilibrar la cantidad de iones dentro y
fuera de la membrana por procesos osmoticos y de gradiente, si las bombas transmembrana no
mantienen su funcionalidad para mantener los potenciales descritos el potencial de membrana
desapareceria su valor seria de OmV lo que generaria de inmediato la muerte celular. (4)

El metabolismo de la glucosa requiere que todas las moléculas implicadas en la via metabdlica
aerobia se encuentren en cantidades optimas dentro de la célula, de esas moléculas el oxigeno es
una de las mas criticas como hemos venido explicando, en ausencia de oxigeno las células se
ven obligadas a utilizar una via metabdlica alterna, la ruta anaerobia que es mucho menos

econdmica, la produccion de ATP se ve reducida en un 95% por cada molécula de glucosa
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utilizada. Por la via aerobia es posible obtener de 30 a 35 moléculas de ATP por cada molécula
de glucosa, mientras que por la via anaerobia solo es posible obtener 2 moléculas de ATP por
cada molécula de glucosa metabolizada lo que es insuficiente para mantener una funcion celular
normal. (4)

Durante la isquemia se interrumpe el suministro de glucosa, la actividad de las bombas de iones
dependientes de ATP se reduce y los niveles intracelulares de sodio y calcio se incrementan,
mientras que los niveles de potasio intracelular disminuyen generandose una despolarizacion
celular lo que induce la liberacion de aminoacidos excitadores cuyo mayor exponente es el
glutamato, los altos niveles de glutamato despolarizan ain mas las neuronas mediante la
activacion de AMPA (a-amino-3-hidroxil-5-metil-4-isoxazol-propionato) y los receptores de
NMDA (N-metil-d-aspartato) que aumentan el sodio y la conductancia de los iones de potasio,
permiten el ingreso de cantidades anormalmente altas de calcio que activan vias relacionadas
con la apoptosis celular. (4)

Las bombas transmembrana son tal vez los sistemas que tienen un mayor requerimiento de
energia en el sistema nervioso, las concentraciones de sodio, potasio y calcio dentro de la
neurona se mantienen gracias a grandes gradientes electroquimicos en relacion al medio
extracelular, las cuales cambian de forma dindmica. Cuando la neurona no se encuentra excitada
hay una fuga constante de potasio desde el espacio intracelular al extracelular y una
permeabilidad de la membrada al sodio el cual ingresa al espacio intracelular, esto induce
potenciales electroguimicos a través de la membrana mediados por la carga eléctrica propia de
los iones que por alli se movilizan generando un potencial de membrana de aproximadamente -
94 mV, sin embargo de mantenerse la fuga, la cual solo se corrige con la excitacion neuronal, el

potencial de membrana llega a 0 mV y la neurona muere. Para que sea posible la excitacién
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celular se requiere de la activacion de las bombas transmembrana que son dependientes de
energia. Estas bombas pueden clasificarse en dos grandes categorias, un grupo compuesto por
las que utilizan ATP y otro grupo constituido por las que utilizan energia del gradiente de sodio
como cootransportador de otros iones, bombas tipo simporter. Las bombas dependientes de ATP
son las mas importantes ya que establecen los gradientes electroquimicos necesarios para la
activacion de las bombas secundarias. Durante la isquemia estas bombas se quedan sin energia

para funcionar lo cual se traduce en despolarizacion neuronal y muerte neuronal.(4)

Una vez nos enfrentamos a un paciente con lesion cerebral aguda es preciso conocer en primera
instancia la extension del dafio primario y los efectos sobre la funcionalidad que este dafio ha
generado informacidn que se obtiene por medio del examen neuroldgico; una vez establecido
este dafio y las secuelas funcionales propias del mismo se debe establecer el riesgo que el
paciente tiene de que se presente un dafio secundario dado por los mecanismos anteriormente
expuestos. La clinica se convierte entonces en la primera forma de neuromonitoria del paciente,
el estado de conciencia es el primer predictor de alteraciones neuroldgicas del paciente, es una
medida indirecta que pone en alerta al clinico sin embargo mas alla de dar un aviso sobre la
instauracion de un posible dafio secundario no provee mas datos; tipicamente un paciente sin
sedacion y metabdlicamente en rangos de normalidad deberia encontrarse alerta, una vez se
empiezan a instaurar las lesiones descritas anteriormente el paciente puede variar en el rango de
las alteraciones del estado de conciencia entre somnoliento y comatoso, suponiendo este Gltimo
un estado que presupone de forma indirecta un mayor compromiso sin embargo el paciente con
lesion cerebral aguda habitualmente se encuentra bajo sedacién o con alteraciones metabdlicas

severas secundarias a las descargas adrenérgicas que tienen lugar en este cuadro clinico
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propiamente dicho convirtiéndose asi en un factor de confusion a la hora de la evaluacion del
paciente con este tipo de lesiones, sin embargo el resto del examen puede proveer informacion
sobre la posible localizacion de la lesion secundaria por medio de la identificacion de la
focalizacion del paciente, por otra parte el examen de la respuesta motora puede darnos una idea
sobre la altura a al que aun tenemos una funcion neuroldgica dptima. EI examen de la respuesta
motora presupone en la normalidad un paciente capaz de obedecer 6rdenes lo que presupone la
integridad de todo el sistema el cual a grandes rasgos y de abajo hacia arriba serian: la medula
espinal, el bulbo raquideo, el puente, el mesencéfalo y la corteza; una vez se va aboliendo la
integridad de estos puntos la respuesta motora también se deteriora mostrando: ausencia de
respuesta, respuesta extensora al estimulo doloroso, respuesta flexora al estimulo doloroso,
respuesta de retirada al estimulo doloroso y respuesta de localizacion al estimulo doloroso
respectivamente. Sin embargo una vez mas la sedacion y las alteraciones metabolicas propias de
este cuadro hacen que esta forma de seguimiento se encuentre sesgada ademas de ser
inespecifica. (5) Existe un fendmeno clinico que sugiere la presencia de hipertension
endocranenana aguda en el paciente con lesion cerebral aguda, fendbmeno descrito por Harvey
Cushing en experimentos realizados en perros quien documenta la presencia de la tendencia a la
hipertensidn arterial, taquicardia en los estadios iniciales del cuadro para posteriormente generar
bradicardia sumado a variabilidad en la frecuencia respiratoria. (6) Este fendmeno se ha
reportado en el 33% de todos los pacientes con hipertension endocraneana y lo han reportado
en pacientes que se encuentran en inminencia de muerte cerebral, es decir que solo en un bajo
porcentaje de pacientes es posible documentar clinicamente por este medio el fendmeno de
hipertensién endocraneana y en aquellos que se logre documentar podrian tener un dafio

secundario instaurado y encontrarse en inminencia de muerte cerebral (7), La correlacion entre
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la hipertension endocranenana y la mortalidad asi como los pobres pronosticos funcionales de
los pacientes es clara y se ha documentado desde los afios 70 (8) por esta razon era necesario un
método de seguimiento de la presion intracraneana en pro de tener una medida objetiva y que
permitiera realizar intervenciones para mejorar los prondsticos vitales y funcionales. Se
describieron entonces mediciones continuas de presion intracraneana por medio de
ventriculostomias, se documentaron los patrones de ondas y los cambios de presion asociados a
eventos fisiologicos normales, el edema y otros (9), dandose asi origen a la monitoria fisioldgica
bajo la premisa de que la medicion cuantitativa de PIC es til para determinar la perdida de los
procesos normales de compensacion cerebral e intervenir sobre ellos en busca de prevenir el
dafio secundario. En ese orden de ideas debe comprenderse la necesidad de medir cada vez mas
directamente los fendmenos fisioldgicos explicados al principio de este marco teorico y entender
la importante relacion existente entre la presion intracraneana y la irrigacion del tejido nervioso
que es tan vulnerable ante la hipoxia. Basados entonces en la correlacion de estos dos parametros
obtenemos una resultante de la diferencia entre la presion arterial media y la presion
intracraneana el cual se define de forma estricta como “el gradiente de presion que causa el flujo
de sangre al que ingresa al cerebro” y se le denomina presion de perfusion cerebral. La presion
de perfusion cerebral normalmente es de 80 a 100 mmHg, sin embargo como la presion
intracraneana puede encontrarse en niveles por debajo de los 10 mmHg, la presion de perfusion
cerebral depende especialmente de la presion arterial media sin embargo los incrementos en la
presion intracraneal por encima de 20 mm Hg y que se mantengan elevados por espacios
aproximados de 5 minutos afectan de manera significativa a la presién de perfusion cerebral y al
flujo sanguineo cerebral, aunque la presion arterial media se mantenga en niveles normales.

(10,11) Es decir que en términos practicos se debe entender que aproximadamente entre 15 y
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25% del gasto cardiaco esta destinado al tejido nervioso lo que de forma objetiva sugiere una
irrigacion aproximada de entre 40 y 50 mL por cada 100 g de tejido cerebral cada minuto, dicho
de otra maneraunos 750 ml cada minuto; esto hablando en términos generales ya que siendo mas
acuciosos en nuestro analisis debe decirse que la irrigacion varia en funcion de las diversas
actividades de las areas cerebrales y en algunas areas el volumen varia, dicho de otro modo existe
un fenomeno de diferencia de flujos que configuran entonces un fendmeno denominado flujo
sanguineo cerebral local distribuyéndose de la siguiente manera: 25 ml/100g/min para la
sustancia blanca y 70-90 ml/100g/min para la sustancia gris. (11,12)

El flujo sanguineo cerebral local y general asi como las variaciones que presentan obedecen a
un fendmeno denominado consumo metabdlico de oxigeno cerebral, que en la literatura se
expresa con sus siglas “CMRO2” este parametro nos habla de la cantidad de oxigeno que
consumen 100gr de tejido cerebral por cada minuto, medido en ml y oscila entre 3.0 y 3.8 mi/100
gr/min (11,13), sin embargo monitorizar este parametro de forma objetiva y continua en la actual
practica clinica no es viable; comprendido esto y asociado al hecho de que los valores de CMRO2
y de flujo sanguineo cerebral permanecen siempre acoplados se debe tener en cuenta que se
encuentran ademas influidos por un fendmeno denominado autorregulacion cerebral, factor
capaz de mantener el flujo sanguineo cerebral constante por medio del cambio en las resistencias
vasculares que se dan por la apertura o el cierre parcial y gradual de los vasos sanguineos
cerebrales dado a su vez por la resistencia vascular cerebral que en la literatura se expresa con
sus siglas RVC y que en relacion a la presion de perfusion cerebral nos provee de un estimado
objetivo del flujo sanguineo cerebral de la siguiente forma: FSC = PPC/ RVC. Entonces es
pertinente decir que la presion de perfusion cerebral normal se encuentra por encima de 70 mm

Hg y que valores menores a 50 mm Hg se correlacionan con severas alteraciones funcionales
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mientras que valores entre 25 y 40 mm Hg se han asociado a inminencia de muerte cerebral.
Como podemaos ver en la ecuacion, aunque la presién de perfusion cerebral varie hay fendmenos
gue mantienen la autorregulacion cerebral, configurandose asi un ciclo de eventos que se afectan
mutuamente y que mantienen la homeostasis cerebral mediante la continua provision de oxigeno
al tejido cerebral y el aclaramiento del dioxido de carbono (CO2) manteniendo el metabolismo

aerobio como el principal productor de energia dentro del cerebro.(11,12,13).

La medida de la saturacion yugular de oxigeno surge en 1927 de mano del médico psiquiatra

Meyerson en Boston quien por medio de muestras obtenidas del bulbo de la vena yugular interna
busca una forma de medir el consumo cerebral de oxigeno utilizando una correlacion arterio-
yugular ademas de poder medir otros elementos que podrian proveer datos sobre el metabolismo
cerebral con lo que se podria dar un estimado del oxigeno que el cerebro ha consumido y de las
caracteristicas de su metabolismo en relacion a su funcién, pero no gozaba de aceptacion, se
consideraba una medida no valida dado que la diferencia arterio-yugular de oxigeno variaba en
funcidén no solo del consumo de oxigeno cerebral sino también del flujo sanguineo lo que hacia
que no se pudiera medir de forma independiente el consumo cerebral de oxigeno y convertirlo
en una variable confiable, (14) no obstante en los afios 40 se aplica al cerebro un principio
postulado por un médico fisiblogo aleman llamado Adolf Fick denominado hoy como el
“principio de Fick” el cual plantea que la irrigacion del pulmon se podia calcular por medio de
la medicién de la cantidad de oxigeno que absorbian 100 ml de tejido a su paso por este 6rgano,
asociado al consumo total de oxigeno medido en un minuto. Dado que la irrigacién del pulmén
es igual al gasto cardiaco y que el gasto cardiaco denominado (Q), Q = (consumo de oxigeno en
mililitros por minuto/diferencia A-V de oxigeno) x 100, y la diferencia A-V es la diferencia de

oxigeno en el contenido de oxigeno entre la sangre que sale de los pulmones y la que entra,
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expresada en mililitros de oxigeno por 100 ml de sangre (15). Este principio se extrapolo para la
determinacion del flujo sanguineo cerebral, aplicando la formula basica del principio de Fick
estableceriamos que el flujo sanguineo cerebral seria equivalente a CMRO2/AVDO2, donde
AVDO?2 es la diferencia arterio-yugular de oxigeno y equivale a AVDO2=1.34xHb [(SaO2-
Sj02)/100], donde Hb es la hemoglobina central, SaO2 es la saturacién arterial de oxigeno, SjO2
es la saturacion venosa en la muestra tomada en el golfo de la vena yugular interna, La
autorregulacion permite que los valores de flujo sanguineo cerebral y CMRO2 permanezcan
acoplados y por tanto los valores de AVDO2 permaneceran constantes; si la autorregulacion se
altera, se alteran también los valores de AVDO2 (14,15) lo cual daria mas validez a la medida
de este parametro en comparacion al estudio original que habia planteado el Dr. Meyerson y
estableciendo entonces el rango de normalidad de la saturacion de oxigeno en el golfo de la vena
yugular (SjO2) con un valor entre 55% y 70% (16) se valida el método como una variable
confiable.

Mas adelante alegando que los cambios en la extraccion de oxigeno por parte del cerebro vienen
igualmente representados por las modificaciones en las diferencias de saturacion de la
oxihemoglobina arterioyugular se plantea la sustitucion de la AVDO?2 por el coeficiente de
extraccion de oxigeno que se expresa con sus siglas CEO2. Basados entonces en el hecho de que
la capacidad de transporte del oxigeno es la misma en sangre arterial que en sangre venosa y
corrigiendo la anemia como factor de confusion, ya que en casos de anemia, las AVDO; pueden
enmascarar situaciones isquémicas, tenemos entonces que CEO2=CMRO2/FSC. El rango de
normalidad de este coeficiente se estimo entre 24% y 40% es decir que valores menores de 24%
demostrarian presencia de hiperemia mientras que valores por encima de 40% traducirian

hipoperfusion (17). En 1987 se introduce la formula de relacién con la produccién de lactato
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cerebral (DAVL) medido en sangre yugular y posteriormente el indice lactato- oxigeno (ILO) el
cual se obtiene de la diferencia de lactato arterial con el obtenido del golfo de la vena yugular y
se divide por la diferencia arterioyugular de oxigeno, la formula seria entonces
ILO=(AVDL/AVDO?2) y su valor se considera normal cuando se encuentra por debajo de 0.03,
los cambios en sus valores y en los valores de la diferencia arterio-yugular de oxigeno pueden
sugerir la presencia de diferentes patrones funcionales en el cerebro y se interpretan de la

siguiente manera:

*Isquemia-Infarto: LOI>0,08 y AVDO2 variables.
*Hipoperfusion Compensada: AVDO2 >3umol/mly LOI<0,03
*FSC Normal: AVvDO2 1-3umol/mly LOI<0,03

sHiperemia: AVDO2 < 1umol/mly LOI<0,03

Sin embargo este indice se ve sesgado por el hecho que los niveles de lactato en la yugular
dependen de sistemas de transporte especificos que pueden ser inhibibles y pueden no reflejar el
real estado del metabolismo cerebral por que el lactato producido en situacion de isquemia es
utilizado por las células adyacentes y por las propias células productoras como sustrato
energético (18). Hace relativamente poco tiempo han llegado al arsenal de la neuromonitoria los
monitores de presion tisular de oxigeno cerebral, Los cuales proveen la posibilidad de cuantificar
directamente la presion de oxigeno a nivel tisular cerebral de forma continua (19). Mas 0 menos
a principios de los afios noventa Meixensberger y sus colaboradores iniciaron la monitorizacion
de la presion tisular de oxigeno en seres humanos como una estrategia para prevenir y dirigir el

manejo de eventos hipdxicos en pacientes neurocriticos (19) actualmente en el mercado existen
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dos sistemas de monitorizacion de PtiO2: Licox (Integra Neuroscience, Plainsboro, NJ, EE. UU.)

y Neurovent-PTO® (Raumedic Oxygen Measurement System, Rehau, Miinchberg, Alemania).

Los monitores tipo Licox funcionan basados en un método descrito a finales de los afios ochenta
por un Dr de apellido Fleckenstein quien plantea la monitoria de la presion intraparenquimatosa
de oxigeno en el cerebro en modelos experimentales animales utilizando un electrodo de Clark
modificado, denominado asi por su creador el Dr Leland Clark quien tras haber desarrollado el
oxigenador de burbujas que se utiliza en cirugia cardiaca y al intentar publicar sus resultados fue
rechazado por el editor dado gue no era posible medir la tension de oxigeno en la sangre que
salia del dispositivo, lo que motivo a Clark a desarrollar el electrodo de oxigeno que permite por
el método polarografico cuantificar la presion de oxigeno en un medio. Este electrodo consta de
una membrana semipermeable al oxigeno que recubre un catodo y un anodo los cuales se
encuentran bafiados en una solucion electrolitica, y que puede 6xido-reducir el oxigeno disuelto
generando una corriente eléctrica que es proporcional a la presion de oxigeno en el medio y que
se puede cuantificar. (19, 20)

El sistema Neurotrend por su parte funciona por medio de un sistema denominado luminiscencia
Optica que es un metodo de colorimetria, el sistema posee una matriz de silicona con un tinte de
rutenio en la cual el oxigeno difunde y genera cambios en el color de este tinte, un pulso de luz
atraviesa el tinte y hace una lectura de la longitud de onda y el cambio que tiene se traduce en
una medida cuantificada de la presién parcial de oxigeno del tejido. (21)

Esta tecnologia se usa en gran medida dentro de las unidades de cuidados intensivos

neuroldgicos especialmente en pacientes con trauma craneoencefalico y hemorragia
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subaracnoidea aneurismatica. Los monitores proveen al médico de datos sobre la presion de
oxigeno restringida a un volumen cerebral pequefio pero a pesar de que es una medida local su
utilidad para reflejar condiciones hemisféricas ha sido demostrado en estudios donde las
mediciones se correlacionaron con las mediciones de AVDO2 vy del flujo sanguineo
cerebral.(21,22,23), los valores normales de PtiO2 oscilan entre 25 y 30 mm de mercurio medido
con un monitor Licox datos que inicialmente se documentaron en animales y que posteriormente
se comprobaron en seres humanos en pacientes con presion intracraneana normal y presion de
perfusion cerebral optima (23). Con el uso de esta tecnologia fue posible documentar eventos
hipoxicos en tiempo real, dichos eventos se han relacionado claramente con los resultados
funcionales a largo plazo y se ha documentado que la presencia de 5 0 mas episodios de hipoxia,
es decir PtiO2 menor a 10mmHg, sostenidos por 30 minutos 0 mas se correlacionan con peores
resultados funcionales medidos con las escala Glasgow Outcome Score, a este hallazgo se le
denomino entonces episodios de hipoxia critica. En hemorragia subaracnoidea se ha encontrado
que el tamafio y la extension de la hemorragia no tiene una relacion directa con los episodios de
hipoxia severa, mientras que los paciente con presencia de infartos instaurados tienen mayores
riesgos de presentar estos episodios de hipoxia la mayoria de veces asociado a bajas presiones
de perfusion cerebral igualmente severas, es decir menores de 70mmHg (24). En ese orden de
ideas es claro e incluso parece ldgico que hay una directa relacion entre los niveles de hipoxia
medidos con el PtiO2 y la presion de perfusion cerebral, sin embargo episodios de hipoxia severa
pueden ser documentados con el monitor de PtiO2 aun con presion de perfusion cerebral y
presion intracraneana normales, por esta razon se han estudiado en modelos de hemorragia
subaracnoidea la capacidad de predecir estos fendmenos hipoxicos basados en la presion

intracraneana, la presion de perfusion cerebral y la monitoria de PtiO2, tomando como control
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monitoria con sistema de microdialisis utilizando la relacion lactato piruvato; los resultados han
mostrado que los valores de presion intracraneana y de presion de perfusion cerebral tienen una
muy baja sensibilidad siendo de apenas del 10% y del 12.7% respectivamente, mientras que la
sensibilidad del monitor de PtiO2 mostro una sensibilidad de 53.4% para prediccion de distres
metabolico del tejido nervioso (24,25), en trauma craneoencefalico por su parte hay aun mas
estudios donde la correlacion entre los eventos hipoxicos y la mortalidad han mostrado una
relacion directa, documentandose que pacientes con eventos hipoxicos que aparecen dentro de
las primeras 72 horas del trauma son predictores de mortalidad demostrando una vez mas en este
modelo que la hipoxia puede aparecer sin que hayan alteraciones en la medicion de la presion
de perfusion cerebral o en la presion intracraneana y que solo puede ser detectada con la
monitoria continua de PtiO2 (24), convirtiéndose en una herramienta para el clinico en la toma
de decisiones que permitan la mejoria en el transporte y la entrega de oxigeno al tejido nervioso.
(26)

El manejo del paciente con lesion cerebral aguda se convierte en un reto para el clinico donde
debe integrar informacién que continuamente se produce por cada uno de los monitores que
informan sobre las constantes vitales del paciente y corregir aquellas que se salen de los rangos
de normalidad en busca de mantener las funciones tipicas del metabolismo cerebral, sin embargo
a largo plazo el reto sera que tras la integracion de estas constantes sea posible generar patrones
de prediccidn para ya no enfocarse en corregir la aparicion de eventos como la isquemia sino
prevenir su aparicion y evitar los efectos nocivos que estos tienen sobre la salud y los desenlaces
de los pacientes, (27) mas sin embargo con las claras limitaciones econdmicas de la gran mayoria
de centros asistenciales del pais larvados en los claros problemas de corrupcién que adolece la

nacioén asi como la inequidad y desigual distribucion de la riqueza que afectan el sistema de salud
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es mandatorio para los profesionales buscar alternativas econdémicas, efectivas y eficaces para
ofrecer a los pacientes una atencion de calidad a pesar de la importante limitacion de recursos

(28,29,30).
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Objetivos

Obijetivo general
e Correlacionar el indice de lactato-oxigeno con los valores del monitor de PtiO2 en paciones

con lesion cerebral aguda

Obijetivos especificos

e Determinar la presencia de hipoxia cerebral en directa correlacion entre la monitoria con
PtiO2 y el indice lactato-oxigeno de gases venosos del golfo de la vena yugular

e Determinar la utilidad de la gasometria venosa como herramienta para neuromonitoria del

paciente con lesion cerebral aguda en ausencia de monitoria de PtiO2
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Formulacion de Hipdtesis

Existe una correlacion equiparable entre la oximetria intraparenquimatosa de oxigeno y el indice

lactato-oxigeno obtenido en la gasometria venosa yugular.
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Metodologia

Tipo de estudio

- Estudio descriptivo de correlacion.

Disefio general del estudio

El presente estudio es de tipo observacional descriptivo y de correlacion, para llevarlo a cabo se
realiza una consulta de la historia clinica de los pacientes que han estado en la unidad de cuidados
intensivos neurocriticos de la Fundacién Santa Fe en el afio 2017, los cuales son pacientes
adultos, y se seleccionan inicialmente para el estudio aquellos pacientes que presentan lesion
cerebral aguda, para esta seleccion se incluyen aquellos que como diagnostico principal tengan:
trauma craneoencefalico de cualquier tipo y hemorragia subaracnoidea de tipo aneurismatico,
posteriormente de los pacientes seleccionados se incluyen en el estudio aquellos que reunan las
siguientes caracteristicas: que se les haya implantado un monitor de PtiO2 Neurovent-PTO®
(Raumedic Oxygen Measurement System, Rehau, Minchberg, Alemania) y que se les haya
implantado un catéter yugular ascendente. Los pacientes seleccionados se ingresan a una base
de datos donde se ingresan ademas los valores obtenidos en la monitoria de PtiO2 y en la
gasometria yugular en tres momentos del dia que es cuando se tienen registros, turno mafiana,
turno tarde y turno noche durante 5 dias ya que es el tiempo maximo que puede mantenerse el
monitor de PtiO2 implantado. Posteriormente se realizara una correlaciéon entre los valores
obtenidos por estos dos métodos de monitoria y por medio de correlacion estableceremos si es

posible establecer una formula de equivalencia entre estas dos medidas de neuromonitoria.
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Matriz de variables

Tabla 1. Matriz de variables

Definicion
Nombre conceptual de la Definicion Escala de medicidon
variable operacional
Cuantificacion de la  Presion de oxigeno Continua en
presion de oxigeno  presente en el tejido milimetros de
Presion tisular de presente en el tejido nervioso circundante a mercurio

oxigeno intracerebral nervioso circundante
al sensor de un

monitor

un sensor de
luminiscencia  dptica
que posee una matriz
de silicona con un tinte
de rutenio en la cual el
oxigeno difunde
generando cambios en
el color del tinte por
donde un pulso de luz
atraviesa y por medio
del método de
colorimetria el monitor
hace una lectura de los

cambios de longitudes

de onda en
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comparacion al tinte
sin exposicion
posteriormente

traduciendolo como la

presion  parcial de
oxigeno del tejido
nervioso que le

circunda expresandolo

en  milimetros de

mercurio

indice

lactato/oxigeno  en
sangre venosa
tomada del golfo de
la vena yugular
interna 'y  sangre

arterial periferica

Diferencia

arteriovenosa del
lactato medida en
sangre arterial 'y
sangre venosa
obtenida del golfo de
la vena yugular en
relacibn con la
diferencia

arteriovenosa del
oxigeno medido en
sangre arterial

periferica y sangre

Formula de relacion
entre la diferencia
arterioyugular de
lactato divido por la
diferencia
arterioyugular de
oxigeno.

ILO=(AVDL/AVDO?)

Continua.

31



venosa del glofo de

la arteria yugular

Universo

Pacientes con lesion cerebral aguda

Sujetos de estudio

Pacientes hospitalizados en la unidad de cuidado neurocritico, los cuales son todos adultos, de
la Fundacion Santa Fe en el afio 2017 con lesién cerebral aguda, especificamente pacientes con
trauma craneoencefalico severo y hemorragia subaracnoidea aneurismatica y que se les haya
implantado neuromonitoria con catéter yugular ascendente y monitor de PtiO2 Neurovent-PTO®

(Raumedic Oxygen Measurement System, Rehau, Munchberg, Alemania).

Seleccion de la muestra

Pacientes hospitalizados en la unidad de cuidado neurocritico, los cuales son todos adultos, de
la Fundacion Santa Fe en el afio 2017 con lesién cerebral aguda, especificamente pacientes con
trauma craneoencefalico severo y hemorragia subaracnoidea aneurismatica y que se les haya
implantado neuromonitoria con catéter yugular ascendente y monitor de PtiO2 Neurovent-PTO®

(Raumedic Oxygen Measurement System, Rehau, Munchberg, Alemania).
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Criterios de inclusion y exclusion

Criterios de inclusion

- Pacientes hospitalizados en la unidad de cuidado neurocritico de la Fundacién Santa Fe
en el afio 2017

- Pacientes con lesion cerebral aguda los cuales de identificaran porque tienen el
diagnostico de especificamente pacientes con trauma craneoencefalico severo y
hemorragia subaracnoidea aneurismatica

- Pacientes que se les haya implantado neuromonitoria con catéter yugular ascendente y
monitor de PtiO2 Neurovent-PTO® (Raumedic Oxygen Measurement System, Rehau,

Minchberg, Alemania).

Criterios de exclusién
- Pacientes con disfuncién del monitor de PtiO2 determinado por su retiro prematuro
- Pacientes en los que no se encuentren registros de gasometria yugular o monitoria de

PtiO2 registrados de forma simultanea

Plan de reclutamiento

Se realizara una seleccion de las historias clinicas de los pacientes que presentan lesion cerebral
aguda, para esta seleccion se incluyen aquellos que como diagnostico principal tengan: trauma
craneoencefalico de cualquier tipo y hemorragia subaracnoidea de tipo aneurismatico,
posteriormente de los pacientes seleccionados se incluyen en el estudio aquellos que reunan las

siguientes caracteristicas: que se les haya implantado un monitor de PtiO2 Neurovent-PTO®
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(Raumedic Oxygen Measurement System, Rehau, Minchberg, Alemania) y que se les haya

implantado un catéter yugular ascendente.

Técnica de recoleccion de informacion

Los pacientes seleccionados se ingresan a una base de datos donde se ingresan ademas los
valores obtenidos en la monitoria de PtiO2 y en la gasometria yugular en tres momentos del dia
que es cuando se tienen registros, turno mafiana, turno tarde y turno noche durante 5 dias ya que

es el tiempo maximo que puede mantenerse el monitor de PtiO2 implantado.

Instrumento de recoleccion de informacién

Tabla 2. Instrumento de recoleccién de la informacion

Paciente Valores PtiO2 Valores indice Fecha Diagnostico
mmHg Lactato-oxigeno
1
2
3
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Consideraciones éticas

El presente estudio es descriptivo y de correlacion, no se realiza ninguna intervencion o
modificacion intencionada de las variables biologicas, fisiologicas, sicoldgicas o sociales de los
individuos que participan en el estudio, no hay intervenciones diagnosticas, terapéuticas o de
seguimiento sobre ningun paciente. EI manejo médico del paciente en su totalidad no se ve
afectado desde ningln punto de vista por el estudio , la realizacién del mismo no genera riesgo
de ningln tipo para los pacientes ni tampoco supone ningun riesgo para los investigadores, el
estudio se llevara a cabo por profesionales con conocimiento y experiencia para cuidar la
integridad del ser humano bajo la responsabilidad de una entidad de salud y supervisados por las
autoridades de salud, se cuenta con los recursos humanos y materiales necesarios que garantizan
la confidencialidad de la informacién y el adecuado tratamiento de los mismos. Los datos se
obtendran de la revision de la historia clinica de pacientes que han sido tratados por el
investigador principal en pro de no violar el secreto médico y para su analisis no se requiere de
contacto alguno con el paciente, los datos que se recolectaran son eminentemente clinicos y no
se hara mencion alguna de los datos personales de ninguno de los pacientes manteniendo su total
anonimato, en ningun punto del estudio se requiere que se identifique ninguno de los pacientes
los datos se analizaran Unicamente con medios epidemioldgicos.

En el presente estudio no se cuenta con ningun tipo de patrocinio o alguna otra forma de
remuneracién, todos los recursos que se requieren son aportados por los investigadores con lo
cual no hay ningun interés econémico o politico que motive o guie la investigacion.

El estudio solo se inicia una vez se recibe la aprobacion de un comité de ética en investigacion

cuya aprobacién escrita reposara con los protocolos y el informe final de la investigacién
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Plan de anélisis
Se realizara un estudio cuantitativo y descriptivo dado por un analisis bivariado entre los valores
obtenidos de presion intracerebral de oxigeno medido con un monitor de PtiO2 y el indice lactato
oxigeno calculado en gases arteriales del golfo de la vena yugular recolectados en el instrumento
propuesto. Una vez se realice el andlisis se buscara el coeficiente de correlacion entre las

variables para determinar su equivalencia.

Programas a utilizar para analisis de datos

Microsoft Excel
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Cronograma

Junio 2019

N°

Actividad

Duracién en semanas

3 4 5 6

10

11]

Pregunta de
investigacion

Justificacion

Marco Teorico

Realizacion de
la metodologia

Establecer tipo
y disefio
general del
estudio

Realizar
definiciones
operacionales
conla
respectiva
matriz variable
y
establecimient
os de criterios
de inclusiony
exclusion de la
poblacion de
estudio

Realizar plan
de analisis

Realizar
organigrama

Realizar
presupuesto

Recoleccion de
datos

Analisis
estadistico

Discusion,
resultados y

Correcciones
finales

Fecha de finalizacion 7 junio 2019
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Organigrama

Universidad El
Bosque

Dr. Carlos Andrés
Varon

(lvestigador principal)

Dra Erika Marcela

(Directora de
proyecto)

Dr Jose Nel Carreino

(Coinvestigador)

Dr Carlos Gomez

(Codirector
estadistico)
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Presupuesto

Concepto /rubro Cantidad  Descripcion

Honorarios 1
Investigador principal Realizacion de la
investigacion, recoleccion
de material, recoleccion | $918.059
de datos, analisis de datos
y realizacion de informe

final del presente estudio

Honorarios coordinador | 1 Realizacion de soporte

del proyecto metodoldgico y analisis
de datos asi como apoyo | $918.059
en la redaccion del

documento final

Papeleria Una resma de hojas $109.000
blancas tamafio carta para
impresion del trabajo,

tablas, para realizar listas

y

Cartucho impresora 2 Para impresion de $173.800

informes.

Total $2.118.920
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Resultados

Se realizd la recoleccion de paciente encontrando 12 pacientes que cumplian a cabalidad con los
criterios de inclusion y exclusion de estos pacientes tras la revision de las historias clinicas solo
en uno de ellos se encontré6 mas de una medida simultanea del indice lactato oxigeno y valores
de monitoria de presion tisular de oxigeno obteniendo en total 14 valores para realizar el analisis
estadistico. Se ingresaron los valores propuestos al instrumento y posteriormente se realiz6 un
analisis bivariado por medio de un coeficiente de correlacion el cual arrojo un valor de 0.12 lo
cual establece que la correlacion existente entre estos dos valores es muy débil o incluso nula lo
cual muestra que no es posible establecer valores de equivalencia para la identificacion de los

eventos hipoxicos.

Tabla 3. Datos recolectados de pacientes que cumplieron criterios de inclusién y exclusion

Ptio2 Indice Lactato-Oxigeno Fecha Hora Diagnostico
24 mmhg -0.023 3/10/17 15:03 Hemorragia subaracnoidea
28.8 mmhg 0.03 3/12/17 17:34 Hemorragia subaracnoidea
32 mmhg 0.03 3/22/17 10:49 Hemorragia subaracnoidea
38 mmhg 0.01 4/30/17 10:14 Trauma craneoencefalico
40 mmhg 0 2/24/17 17:13 Hemorragia subaracnoidea
17 mmhg 0.04 9/7/17 21:07 Trauma craneoencefalico
30 mmHg 0 9/12/17 20:22 Trauma craneoencefalico
4.5 mmhg 0 9/13/17 17:50 Trauma craneoencefalico
13.2 mmhg -0.02 10/1/17 10:44 Hemorragia subaracnoidea
21 mmhg 0.04 10/14/17 10:35 Hemorragia subaracnoidea
30 mmhg 0.02 11/6/17 21:22 Trauma craneoencefalico
34 mmhg 0.01 11/12/17 18:45 Hemorragia subaracnoidea
32 mmhg 0 12/15/17 1:05 Hemorragia subaracnoidea
16 mmhg 0 12/30/17 21:05 Hemorragia subaracnoidea
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Figura 1. Diagrama de dispersion de datos obtenidos
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Discusién

La hipoxia cerebral presupone una elevacion en los niveles de lactato dado que las células deben
metabolizar de forma anaerobia la glucosa para obtener energia, por otra parte la medida directa
del oxigeno en el golfo de la vena yugular deberia proveer de un dato especifico sobre el oxigeno
que fue aprovechado por el cerebro, en contraste se esperaria que el indice de lactato-oxigeno
tuviese una fuerte correlacion con los valores de presién tisular de oxigeno medido con los
monitores disponibles, sin embargo los datos han mostrado que no existe correlacion alguna
entre ellos. Sin embargo el tamafio de la muestra en el presente estudio es demasiado pequefia
como para lograr establecer que no existe correlacion alguna, por otro lado la muestra es
demasiado pequerfia lo que no nos provee de un tamafio de muestra que sea del todo significativa,
adicionalmente no podemos asegurar que los datos hayan sido tomados en perfecta sincronia
para lograr certeza sobre esta correlacion por esta razon consideramos que se precisa una mayor
cantidad de pacientes para realizar este analisis sin embargo el poco uso del dispositivo por su
costo y dado que en pocas unidades se logra su adecuada interpretacidn tener una muestra mayor
es complicado.

En estudios previos se realizaron comparaciones simultaneas entre varios pardmetros entre los
que se encontraban la presion tisular de oxigeno y la saturacion venosa de sangre obtenida en el
golfo de la yugular entre otros encontrando correlaciones consistentes entre la presion de
perfusion cerebral y la presidn intracraneana con la presién de oxigeno sin embargo una débil
correlacion con la saturacion yugular (30), sin embargo el solo anélisis de la saturacion parece
no ser una variable confiable, era preciso obtener un parametro adicional que hablara sobre los

eventos metabdlicos asociados al uso de oxigeno del parénquima para lograr una mejor
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correlacion entre estas dos variables, el indice lactato oxigeno se ha propuesto no solo como un
indicador de isquemia sino también como un marcador de pronéstico, como marcadores de
isquemia muestran una sensibilidad de hasta 90% en algunos estudios y especificidad del 55%,
lo cual también propone una mejor correlacién con la oxigenacion intraparenquimatosa (31).
En los pacientes que progresaron a muerte cerebral el indice lactato oxigeno mostraron niveles
anormales mucho antes que otros métodos de monitoria (31), lo cual hace de este indice un
excelente candidato a correlacionar para lograr una medida unificada del estado metabdlico y de
oxigenacion del tejido nervioso como medida de monitoria y seguimiento a pesar de no haber
mostrado una correlacién con la presion tisular de oxigeno.

A pesar de los sistemas de monitoria existentes solo es posible documentar los eventos hipoxicos
una vez han sucedido y en ese momento tomar acciones para revertirlo sin embargo no existe
aun forma de predecir la aparicion de estos eventos para tomar acciones antes de que sucedan,
esto solo se lograra por medio del andlisis en tiempo real de los datos que se producen de la
misma forma tras el implante de los dispositivos descritos, lo cual crea otro problema con el
seguimiento por medio de los indices medidos en sangre venosa yugular ya que no provee de
datos en tiempo real, sin embargo existen actualmente esfuerzos por medio de software
especializado para trazar en tiempo real todos los datos obtenidos y la creacién de patrones de
prediccidn para estos eventos de hipoxia (32).

Recientemente se han realizado estudios donde se tiene en cuenta la realidad social de una gran
cantidad de paises donde no se tiene acceso a la mejor y ultima tecnologia para ofrecer a los
pacientes y se enfocan en buscar alternativas de manejo para estos pacientes en los que pueda
obtenerse similares resultados (33). En un pais con una profunda crisis en su sistema de salud

donde la mayoria de centros asistenciales no poseen los recursos para acceder a tecnologias como
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los monitores de PtiO2 (28,29) es preciso que los médicos realicemos investigacion que beneficie
nuestra comunidad sin pasar por alto la realidad social del medio donde desempefiamos nuestra

profesion.
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Conclusion

Aunque el indice lactato oxigeno ha demostrado ser un excelente marcador de isquemia por si
mismo y que sus datos tienden a oscilar antes que la presion intracraneana o la presion de
perfusion cerebral entre otras, en relacion a los cambios fisioldgicos cerebrales en el presente
estudios no logramos demostrar una correlacion entre los valores obtenidos con la monitoria
directa de presidn tisular de oxigeno intracerebral y el indice lactato oxigeno medido en sangre
obtenida del golfo de la vena yugular interna, a pesar que fisiolégicamente son dos medidas que
podrian documentar episodios de hipoxia de forma indirecta por diferentes métodos sin embargo
la limitacion del tamafio de la muestra es un sesgo de relevancia a tener en cuenta asi como la
dificultad para documentar datos perfectamente simétricos para asi tener certeza sobre la
correlacion real entre estas dos medidas y establecer la utilidad del indice como predictor de
hipoxia en ausencia de un monitor de presion tisular de oxigeno intracerebral.

Con el presente estudio se considera que se requiere de sistemas variados de neuromonitoria en
simultanea para tener datos en tiempo real del estado de oxigenacion del paciente y su estado
metabolico por separado con lo cual se debe dirigir el manejo en pro de controlar los estados de
hipoxia. Se requieren aun estudios adicionales que correlacionen las variables de neuromonitoria
entre si y adicionalmente generar patrones de prediccion de aparicién de episodios de hipoxia
para la correccion de los factores que puedan causarla y no proceder una vez ya se hayan

instaurado dichos eventos.
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ANEXos

Instrumento de recoleccion de informacién

Paciente Valores PtiO2 Valores indice Fecha Patologia

mmHg Lactato-oxigeno
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Aplicacién de métodos y procedimientos a utilizar

Se realiza una consulta de la historia clinica de los pacientes que han estado en la unidad de
cuidados intensivos neurocriticos de la Fundacion Santa Fe en el afio 2017, los cuales son
pacientes adultos, y se seleccionan inicialmente para el estudio aquellos pacientes que presentan
lesion cerebral aguda, para esta seleccion se incluyen aquellos que como diagnostico principal
tengan: trauma craneoencefalico de cualquier tipo y hemorragia subaracnoidea de tipo
aneurismatico, posteriormente de los pacientes seleccionados se incluyen en el estudio aquellos
que retnan las siguientes caracteristicas: que se les haya implantado un monitor de PtiO2
Neurovent-PTO® (Raumedic Oxygen Measurement System, Rehau, Miinchberg, Alemania) y
que se les haya implantado un catéter yugular ascendente. Los pacientes seleccionados se
ingresan a una base de datos en las cuales se ingresan ademas los valores obtenidos en la
monitoria de PtiO2 y en la gasometria yugular en tres momentos del dia que es cuando se tienen
registros, turno mafiana, turno tarde y turno noche durante 5 dias. Una vez obtenidos los datos
se realizara una determinacion del coeficiente de correlacion entre las dos variables que se
expresa aqui con la letra (r) en busca de establecer una correlacién estadistica totalmente lineal
entre los valores de PtiO2 y el indice lactato oxigeno. El valor numérico de este coeficiente oscila
entre 1,0 y -1,0. e indica la fuerza de la relacion Habitualmente r> 0 se obtiene cuando se tiene
una relacion positiva mientras que r <0 se obtiene cuando hay una relacion negativa, mientras
que r = 0 puede establecer que no existe relacion o en su defecto, que las variables son
independientes y no estan relacionadas. Entonces r = 1,0 describe una correlacién positiva

perfecta y r = -1,0 describe una correlacion negativa perfecta. Entre mas se acerquen los
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coeficientes de +1,0 y -1,0, mayor sera la fuerza de la relacion entre las variables. Se seguiran

las siguientes directrices sobre la fuerza de la relacion:

Valor der Fuerza de relacion
-10A-05501,0a0,5 Fuerte
-05A-0,300,3a0,5 Moderada
-0,3A-0,100,1a0,3 Débil

-0,1A01 Ninguna o muy debil
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