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1. INTRODUCCIÓN 

 

1.1- Traumatismo Craneoencefálico (Definición y 

prevalencia) 

El traumatismo craneoencefálico (TCE) es la alteración en la 

función neurológica u otra evidencia de patología cerebral a causa 

de una fuerza traumática externa que ocasione un daño físico en el 

encéfalo(1). 

A lo largo de la historia, los médicos a medida que se 

organizaba cada sociedad, iban acumulando experiencia para tratar 

las diferentes enfermedades y heridas causadas por las guerras. No 

hay muchas evidencias sobre cómo y cuándo hacían las 

trepanaciones, ni quién las practicaba, pero los estudiosos del tema 

han establecido que se llevaban a cabo como tratamiento de 

traumatismos y, al parecer, de convulsiones, guiados por un sentido 

mágico, más que científico. 

Hay escritos que describen trepanaciones para tratar dolor, 

melancolía o para expulsar demonios desde 1500 años a.C. El 

cráneo con evidencia de trepanaciones más antiguo que se ha 

descubierto, fue encontrado en 1966 en Esiheim, Alsacia, y fue 

estudiado con Carbono 14, determinándose que fue intervenido 

entre 5100 y 4900 años a.C. Se trataba de una persona de 50 años 

de edad a quien le practicaron dos trepanaciones, existiendo 

evidencias de su supervivencia a la cirugía, al objetivarse 

cicatrización ósea(2). 

El TCE es la causa principal de muerte en América del Norte 

en edades entre 1 y 45 años. De los supervivientes hay que destacar 

la presencia de importantes discapacidades en muchos de ellos, lo 

que supone un importante impacto económico, estimado en los 

Estados Unidos en 9.2 billones de dólares americanos en el año 

2.000 en gastos sanitarios directos y de 51.2 billones en pérdidas de 
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productividad(3). 

La incidencia global de TCE en los Estados Unidos se ha 

estimado en 538,2 casos por cada 100.000 habitantes, alrededor de 

1,5 millones de nuevos casos en 2.003. En Europa y Australia los 

datos disponibles indican una prevalencia más baja, de 235 y 322 

casos por 100.000 habitantes, respectivamente(4, 5).  

Por edades presenta niveles más altos en los más jóvenes (0 

a 4 años), en adolescentes y adultos jóvenes (15 a 24 años) y un 

último pico de inicidencia en los ancianos (mayores de 65 años), 

siendo este último grupo el que presenta las tasas de hospitalización 

más altas(3).  

El TCE es significativamente más frecuente en los hombres 

respecto a las mujeres, con relaciones que varían entre 2,0 a 1 y 2,8 

a 1(6-8).  

Las caídas son la causa principal del TCE, principalmente en 

pacientes de edad avanzada, seguido de los accidentes de 

vehículos a motor(8-10).  

Los estudios epidemiológicos realizados en España refieren 

tasas de incidencia que se sitúan en 91 personas por 100.000 

habitantes/año(11). Sin embargo en España no existen registros con 

criterios homogéneos para la definición e inclusión de casos con 

TCE, así como tampoco existe una metodología estándar, por lo que 

es difícil estimar adecuadamente la incidencia.  

La tasa que ha calculado el Instituto Guttmann-Hospital de 

Neurorrehabilitación cifra la incidencia de TCE con resultado de 

discapacidad severa (unos 820 nuevos casos al año) en torno a los 

200 nuevos casos por cada 100.000 habitantes/año, tasas más 

acordes con las de otros países del entorno.  

En cuanto a los perfiles de población afectada, por sexo y 

edad, los resultados son similares entre unos y otros estudios: la 

probabilidad de tener este tipo de lesiones es más del doble para los 

hombres que para las mujeres y la mayor incidencia se da entre 

personas de entre 15 y 24 años y de 75 años o mayores, con otro 

pico menos importante de incidencia en niños de hasta 5 años.  
18
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Por causas, entre el 50 y el 75 por 100 de estas lesiones 

cerebrales traumáticas son debidas a accidentes de tráfico con 

vehículos a motor, bicicletas o atropellos de peatones.  

  

19



  INTRODUCCIÓN  
 

 
 

1.1.1. Clasificación del traumatismo 

craneoencefálico 

El TCE es una enfermedad heterogénea. Hay muchas formas 

diferentes de clasificar los pacientes en función de la severidad 

clínica, la fisiopatología (neurorradiología) lesional y el mecanismo 

de la lesión, cada uno de los cuales puede modificar el pronóstico y 

el tratamiento. Aparte de los factores enumerados, existen otros 

modelos pronósticos que incluyen distintos factores, como son la 

edad, comorbilidad médica y parámetros de laboratorio(12-14). 

Tradicionalmente se incluye bajo la denominación de TCE leve al 

que tiene una puntuación superior a 13 según la Escala de Coma de 

Glasgow (GCS)(15) (Tabla 1) tras la estabilización del paciente. Al 

TCE moderado le corresponde una puntuación entre 9 y 13 y se 

considera TCE grave cuando se obtiene una puntuación de 8 o 

menos (16).  

Los TCE moderado y grave se asocian con secuelas 

neurológicas y funcionales. La prevalencia de discapacidades a 

largo plazo relacionadas con los TCEs en los Estados Unidos se 

estima aproximadamente entre el 1 al 2 por ciento de la población(17, 

18).  
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Concepto Tipo Puntuación 

Apertura ocular Espontánea 4 

 Estímulo Verbal 3 

 Estímulo doloroso 2 

 Ausente 1 

Respuesta verbal Orientado 5 

 Confuso 4 

 Palabras inapropiadas 3 

 Incomprensible 2 

 Ausente 1 

Respuesta motora Obedece órdenes 6 

 Localiza el dolor 5 

 Flexión al dolor 4 

 Flexión anormal 3 

 Extensión al dolor 2 

 Ausente 1 
Fuente: modificado de Teasdale G, Jennett B. Assessment of coma and impaired 

consciousness. A practical scale. Lancet. 1974;2(7872):81-4. 
 

Tabla 1. Escala de Coma de Glasgow 

La GCS es universalmente aceptada como una herramienta 

clínica para la clasificación del TCE debido a su simplicidad, 

reproducibilidad y valor predictivo para el pronóstico general. Sin 

embargo, está limitada por factores de confusión como el uso de 

fármacos sedantes, relajantes musculares, la intubación orotraqueal 

y la intoxicación por determinadas drogas. Estos “problemas de 

confusión” suelen ser especialmente importantes en los pacientes 

con una puntuación GCS baja(19, 20).  

La lesión cerebral traumática puede llevar a múltiples lesiones 

patológicas, la mayoría de las cuales se pueden identificar en la 

neuroimagen, principalmente mediante la Tomografía 
21
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Computarizada (TC): fractura de cráneo, hematoma epidural, 

hematoma subdural, hemorragia subaracnoidea, hemorragia 

intraparenquimatosa, contusión cerebral, hemorragia intraventricular 

y patrones focales y difusos de lesión axonal con edema cerebral. 

Actualmente se utilizan dos escalas de clasificación 

neurorradiológica: la escala de Marshall(21) y la escala de 

Rotterdam(22). 

La escala de Marshall (Tabla 2) utiliza hallazgos de la TC para 

clasificar las lesiones en seis categorías diferentes. Es ampliamente 

utilizada en los centros de neurotraumatología y se ha validado para 

predecir el riesgo de aumento de la presión intracraneal (PIC) y el 

resultado en los adultos con precisión, pero carece de 

reproducibilidad en pacientes con múltiples tipos de lesiones 

cerebrales. 
Categoría Definición 

Lesión Difusa tipo I Escáner normal 

Lesión Difusa tipo II Cisternas presentes, con desviación de línea media  
entre 0 y 5 mm.  

Lesiones de diferente densidad, menores de 25 cc. 
Lesión Difusa tipo III Cisternas comprimidas o ausentes,  

con desviación de línea media entre 0 y 5 mm, 
sin lesión de densidad alta o mixta mayor de 25 cc. 

Lesión Difusa tipo IV Desviación de línea media mayor de 5 mm,  
sin lesión de densidad alta o mixta 

mayor de 25 cc.  
Masa evacuada Cualquier tipo de masa evacuada 

Masa no evacuada Cualquier tipo de masa mayor de 25 cc no 
evacuada 

  

Fuente: modificado de Marshall LF GR, Klauber MR, et al. The outcome of severe closed 
head injury. J Neurosurg. 1991;75(S):528. 

 
Tabla 2: Escala de Marshall. 

La escala de Rotterdam (Tabla 3) es una clasificación basada 

en la TC, más reciente y desarrollada para superar las limitaciones 

de la escala Marshall. Se han demostrado prometedores resultados 

iniciales, pero se requiere de una validación más amplia. 
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Parámetro Puntuación 

Cisternas basales 
Normales: 0 

Comprimidas: 1 
Ausentes: 2 

Desviación de la línea media No hay cambios o ≤ 5 mm: 0 
> 5mm: 1 

Lesión epidural Presente: 0 
Ausente: 1 

Hemorragia intraventricular o 
Hemorragia subaracnoidea 

Ausente: 0 
Presente: 1 

  

PUNTUACIÓN= Suma de puntos+1  

Fuente: modificado de Maas AI, Hukkelhoven CW, Marshall LF, Steyerberg EW. Prediction 
of outcome in traumatic brain injury with computed tomographic characteristics: a 

comparison between the computed tomographic classification and combinations of 
computed tomographic predictors. Neurosurgery. 2005;57(6):1173-82; discussion -82. 

 
Tabla 3: Escala de Rotterdam 

Otras consideraciones importantes para el pronóstico y el 

tratamiento en el TCE grave son los mecanismos lesionales, que 

dependiendo del tipo, abierta o cerrada, pueden afectar al tipo de 

lesión cerebral. 

Además la existencia de lesiones traumáticas sistémicas 

múltiples puede exacerbar aún más la lesión cerebral, debido a la 

pérdida asociada de sangre, hipoxia y otras complicaciones 

relacionadas.  
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1.1.2. Factores pronósticos 

 La determinación de un pronóstico después de un TCE 

constituye una cuestión fundamental desde la perspectiva del clínico, 

del propio paciente, de la familia y de la administración. 

 El manejo del paciente está directamente influido por el 

pronóstico establecido, tanto en lo referido al número como al tipo de 

tratamientos recomendados. Del mismo modo, la precisión del 

diagnóstico y del pronóstico afectan de modo directo a la 

supervivencia y calidad de vida del paciente, puesto que el nivel de 

recuperación neurológica, funcional y cognitiva va a depender en 

gran medida del esfuerzo de los clínicos y de la calidad y duración 

de los tratamientos recibidos(23).  

En la predicción del pronóstico del TCE, existen determinados 

indicadores, encuadrados en varias categorías: a) gravedad de la 
lesión,  b) naturaleza de la lesión, c) características del 
individuo y d) variables contextuales. 

a) Gravedad de la lesión 
La estimación de la gravedad de las lesiones cerebrales 

traumáticas ha de incluir la valoración de tres componentes: 

puntuación inicial en la GCS, duración del coma y período de 

amnesia postraumática(24).  

a.1) Puntuación inicial en la GCS 

Dentro de la valoración en la GCS, la respuesta motora es el 

elemento predictivo más significativo. Cuando la escala se use con 

fines pronósticos debería anotarse la mejor puntuación de las 

primeras 24 horas, transcurridas 6 horas desde el momento del TCE, 

corregidos todos los factores que profundicen la disfunción cerebral. 

Existe una clara correlación inversa entre las puntuaciones de 

GCS y los índices de morbilidad, principalmente rendimiento 

cognitivo posterior,  y mortalidad. Siendo más acusado en las 

puntuaciones de 3-5(25).  
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a.2) Duración del coma. 

Symonds, en 1927, fue el primero en sugerir que la duración 

de la pérdida de conciencia tras el TCE podría ser un indicador del 

grado de lesión cerebral(26). Sin embargo, en estudios posteriores, 

Levin distingue distintos modelos evolutivos del coma pasadas las 6 

primeras horas de coma, realizando factores pronósticos. Concluye 

que la duración del coma se ha mostrado como un pobre indicador 

pronóstico para los pacientes con períodos de coma inferiores a 6 

horas y conviene considerar esta variable en especial a partir de la 

evolución de los pacientes en el tercer o cuarto día desde el 

comienzo del coma(27).  

a.3) Período de Amnesia Postraumática 

La amnesia postraumática se define como el intervalo de 

tiempo que sigue a la lesión cerebral, durante el cual la persona 

afectada es incapaz de recordar consistentemente la información 

sobre las actividades cotidianas de un día para otro(28).  

Son muchos los estudios que concluyen que el período de 

amnesia postraumática es un buen factor pronóstico en el TCE, 

existiendo un acuerdo general en reconocer que, superada la fase 

aguda de coma, la duración del período representa el indicador más 

preciso para predecir el funcionamiento cognitivo tras la lesión, la 

presencia de alteraciones psicosociales y la situación laboral 

posterior, mientras que la puntuación en la GCS es de mayor utilidad 

para predecir el pronóstico inicial; por ello, los pacientes con daño 

cerebral difuso son los que más se benefician de la predicción 

realizada mediante la duración de la amnesia postraumática(29-32).  

b) Naturaleza de la lesión 

Referente a la naturaleza de la lesión podemos diferenciar 

determinados factores determinantes en el pronóstico a corto y largo 

plazo de la recuperación global del paciente. Se diferencian en: 

factores relacionados con la lesión, el valor de las técnicas de 

neuroimagen y en la recuperación a más largo plazo como serían las 

alteraciones neuropsicológicas y psiquiátricas, alteraciones 
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cognitivas y alteraciones emocionales y trastornos de la 

personalidad. 

b.1) Factores relacionados con la lesión. 

Uno de los índices de mayor valor predictivo es la presencia 

de signos de lesión de tronco cerebral. Existe una fuerte relación 

entre la presencia de respuestas oculovestibulares normales y una 

mortalidad baja, así como si las respuestas son indicativas de lesión 

mesencefálica, los cursos son desfavorables y la mortalidad 

aumenta. Del mismo modo, la presencia de anomalías pupilares es 

de gran utilidad para identificar a los pacientes que requieren un 

tratamiento más intensivo.  

Por otro lado, la existencia de lesiones ocupantes de espacio 

conllevan peor pronóstico que las lesiones difusas, con una 

mortalidad que puede llegar hasta el 40% en algunas series(33).  

Otros factores no son tan determinantes para el futuro 

pronóstico del TCE, pero sí predicen la mayor o menor posibilidad de 

presentar otras complicaciones como la epilepsia postraumática. 

Estos factores, serían la causa que origina el TCE, la localización en 

hemisferio izquierdo o derecho y la presencia de fractura craneal(34).  

El aumento de la PIC(35) se asocia también a un peor 

pronóstico. Así es que las lesiones secundarias a los picos de 

hipertensión intracraneal (HTIC) son una de las causas más 

frecuentes de muerte tras el TCE, pero hay que destacar que una 

PIC menor de 20 mmHg no indica siempre un buen pronóstico, ya 

que por ejemplo, la lesión axonal difusa puede cursar con PIC 

rigurosamente normal(36, 37).  

b.2) El valor de las técnicas de neuroimagen 

Es indiscutible que las primeras imágenes obtenidas a través 

de la TC se correlacionan directamente con la morbi-mortalidad a 

corto plazo. Las técnicas de neuroimagen han experimentado en las 

últimas dos décadas una importante evolución, marcando así un 

papel cada vez más destacado en el factor pronóstico. Sin embargo, 

transcurridas las primeras semanas de evolución, es la Resonancia 

Magnética Nuclear (RMN) la que presenta mayor utilidad, ya que 
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resulta más sensible a la presencia de contusiones hemorrágicas y 

otras no hemorrágicas, como por ejemplo, la pérdida de sustancia 

blanca, que caracteriza al daño axonal difuso(38, 39).  

b.3) Alteraciones neuropsicológicas y psiquiátricas. 

Las alteraciones neuropsicológicas postraumáticas son uno 

de los principales factores que determinarán el futuro de las 

personas tras el TCE. Estas alteraciones condicionarán el grado de 

independencia funcional, el establecimiento de óptimas relaciones 

familiares y sociales, así como la capacidad para reincorporarse a la 

actividad laboral, esta última principalmente influida por las 

alteraciones cognitivas (atención, memoria, comunicación, etc.) y/o 

problemas de conducta y emocionales (irritabilidad, desinhibición, 

apatía, etc)(40, 41). 

b.4) Alteraciones cognitivas. 

Las alteraciones específicas en diferentes procesos 

atencionales (déficit para dirigir la atención a un estímulo, capacidad 

para mantener esa atención durante un tiempo determinado, control 

de los elementos de distracción, habilidad para cambiar la atención 

de una tarea a otra o llevar a cabo tareas de forma simultánea) son 

muy frecuentes después de un TCE. Estas alteraciones y la 

persistencia de estas, guardan una alta relación significativa con el 

factor pronóstico, dadas las limitaciones que conllevan para una 

adecuada incorporación a las actividades de la vida diaria complejas, 

tales como la conducción de vehículos o las posibilidades de 

integración laboral(24). 

b.5) Alteraciones emocionales y trastornos de la personalidad. 

Las alteraciones emocionales y cambios de la personalidad 

constituyen el principal factor responsable para limitar la 

reintegración a la comunidad, principalmente porque son problemas 

muy persistentes en el tiempo que dificultan en gran medida el 

proceso rehabilitador. Morton y Wehman, realizaron una exhaustiva 

revisión, concluyendo con cuatro razones fundamentales que 

determinan parte del período de reintegración del paciente:  

27



  INTRODUCCIÓN  
 

 
 

1. Estas alteraciones provocan una reducción de la frecuencia 

de contactos y del número de amigos, suponiendo una pérdida de 

apoyo social. 

2. Se produce una pérdida de oportunidad para establecer 

nuevos contactos sociales. 

3. Hay una disminución de actividades comunitarias, y 

4. Conllevan un aumento de ansiedad y depresión. Siendo 

estos dos los trastornos neuropsiquiátricos más frecuentes(42).  

c) Características del individuo 

c.1) Edad. 

Respecto a la relación entre la edad en el momento del TCE y 

las secuelas físicas y neuropsicológicas, tradicionalmente, a lo largo 

de la literatura que ha estudiado la rehabilitación de estos pacientes, 

se concluyó que a menor edad en el momento de producirse la 

lesión, menor nivel de alteración residual  y mayor capacidad de 

recuperación. Es el llamado principio de Kennard. 

Sin embargo, estudios más recientes acumulan evidencias de 

que esta relación no es lineal, siendo mucho más compleja de lo que 

se ha ido asumiendo de forma general, ya que en pacientes durante 

el primer año de vida puede asociarse a un pobre desarrollo cerebral 

y conductual, mientras que las lesiones en la primera infancia 

podrían permitir una reorganización significativa de las funciones 

cerebrales(43, 44).  

c.2) Sexo 

No existen muchos estudios entre el sexo y la relación 

pronóstica después de un TCE, aunque los pocos datos existentes 

orientan a una mayor recuperación en las mujeres al finalizar la 

rehabilitación. Los resultados de estos estudios son difíciles de 

interpretar por la gran variación en la distribución de los grupos, ya 

que la incidencia es mucho mayor en el grupo de los hombres(45).  

Pueden existir varias razones para explicar la mayor 

recuperación en las mujeres. En primer lugar, parece que existe 

menor especialización hemisférica en las mujeres, lo que podría 

explicar el mayor nivel de recuperación. Y otra posible explicación 
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podría ser dada por el papel empeñado por la función hormonal en 

los procesos de recuperación, ya que en modelos animales se ha 

objetivado el efecto protector de la progesterona en la recuperación 

de funciones, a través de la capacidad de esta hormona para 

contrarrestar la hiperexcitabilidad neuronal mediada por el glutamato 

y su papel como estabilizador de la membrana y antioxidante(46, 47). 

Aunque en un reciente estudio publicado se concluye que no ofrece 

ningún beneficio clínico(48). 

c.3) Nivel educativo 

Solo en caso de TCE leve o moderado se ha objetivado que 

existe una relación significativa entre el nivel educacional previo y el 

resultado funcional después del daño cerebral. Es decir, cuanto 

mayores sean las habilidades y recursos cognitivos previos, mayores 

serán las posibilidades de utilizar estrategias alternativas de 

compensación y solución de los déficits y discapacidades que 

aparezcan tras el TCE(49).  

c.4) La personalidad premórbida. 

En principio, las personas con alteraciones psicopatológicas 

anteriores, ideación suicida, deficiencias en el control de los 

impulsos y problemas de abuso de tóxicos tienen una mayor 

probabilidad de sufrir un TCE y al mismo tiempo se asocian con un 

peor pronóstico(50).  

Ya en 1937 Symonds llegó a afirmar “no importa solo el tipo 

de daño que sufre la cabeza, sino también el tipo de cabeza que 

sufre el daño”(51).  

d) Variables contextuales 
d.1) Apoyo familiar 

La existencia de un grupo familiar estable constituye un factor 

muy importante en el proceso de ajuste a la discapacidad, así como 

en la recuperación a largo plazo. Tras superarse la fase aguda de la 

rehabilitación, las familias adquieren el papel más destacado en el 

seguimiento y manejo de los pacientes, al proporcionar más horas 

de contacto con el paciente. Es fundamental el adiestramiento a los 

familiares en estrategias conductuales de afrontamiento frente a 
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posibles secuelas tras el TCE, objetivándose menores índices de 

depresión en el paciente(52).  

d.2) Integración laboral 

Hay que destacar que dentro de lo heterogéneo que es el 

grupo de pacientes que sufren TCE, una gran mayoría se trata de 

pacientes jóvenes que se encuentran en edad laboral, siendo la 

reincorporación a la vida laboral uno de los principales objetivos, ya 

que además es uno de los aspectos que contribuye de manera más 

decisiva a la mejora en la calidad de vida del paciente. Esto último 

ha sido corroborado en varios estudios donde se concluye que la 

sensación subjetiva de bienestar y mejoría era mayor en aquellos 

pacientes que habían vuelto al trabajo tras el TCE. Sin embargo, la 

proporción de pacientes que consigue este objetivo final continúa 

siendo muy baja(45, 53). 
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1.1.3. Manejo del Traumatismo Craneoencefálico 

Uno de los mayores avances en el manejo del TCE en las 

últimas dos décadas ha sido la creación y desarrollo de guías 

clínicas de tratamiento, las cuales han permitido un manejo más 

homogéneo en una patología tan heterogénea. Estas guías clínicas, 

junto con la creación y perfeccionamiento de Unidades de Medicina 

Intensiva-Neurocríticos, han sido asociadas con mejores resultados 

en el TCE(54, 55).  

1.1.3.1. Evaluación inicial del TCE y tratamiento 
Manejo prehospitalario. 

El primer objetivo en la fase prehospitalaria en el manejo del 

TCE es la prevención de la hipotensión arterial y de la hipoxia, los 

cuales son los dos mayores insultos sistémicos conocidos causantes 

de lesiones secundarias en el TCE.  Existen meta-análisis de 

estudios clínicos donde la hipoxia (PaO2<60 mmHg) y la hipotensión 

arterial (Presión arterial sistólica<90 mmHg) estaban presentes en 

un 50% y 30%, respectivamente y asociadas con una mayor 

probabilidad de peores resultados(56, 57).  

La intubación orotraqueal está generalmente recomendada 

para pacientes con GCS de 8 o menos, siempre que sea realizada 

por personal debidamente entrenado. Esta medida inicial para evitar 

la hipoxia ofrece controversias, como así demuestran distintos 

estudios. Algunos de ellos objetivan que la realización de la 

intubación por personal paramédico fue asociada a mejores 

resultados a los seis meses(58), mientras que otros asocian la 

intubación prehospitalaria a un aumento de la mortalidad, debido a 

las alteraciones hemodinámicas secundarias a la intubación, 

hiperventilación post-intubación y retraso en el traslado al centro de 

referencia(59).  

Respecto al manejo de la hipotensión arterial en la fase 

prehospitalaria, hay un mejor entrenamiento y consenso para 

realizar una adecuada resucitación volumétrica. Se deben usar 

cristaloides isotónicos balanceados e iniciar la resucitación lo más 
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precoz posible, ya que el retraso en el inicio de estas medidas ha 

sido asociado a un aumento de la mortalidad(60). 

1.1.3.2. Manejo en Urgencias hospitalarias 
El manejo inicial del TCE en el servicio de urgencias debe 

fundamentarse en los protocolos de la ATLS (Advanced Trauma Life 

Support): 

Una adecuada oxigenación (PaO2>60 mmHg) y una adecuada 

presión arterial (Presión arterial sistólica>90 mmHg) continúan 

siendo las medidas prioritarias, así como la monitorización de 

constantes vitales, que incluirán frecuencia cardíaca, presión arterial, 

estado respiratorio (pulsioximetría y capnografía) y temperatura. 

Se debe hacer una valoración exhaustiva del estado 

neurológico a la mayor brevedad posible para determinar la 

gravedad del TCE que habitualmente se hace con la GCS (Tabla 1). 

El estado neurológico debe ser valorado continuamente ante la 

posibilidad de un deterioro progresivo. En la valoración es prioritario 

identificar signos de HTIC, como son la dilatación pupilar fija 

unilateral o bilateralmente, signos de decorticación o descerebración, 

bradicardia, hipertensión y/o depresión respiratoria. Estos signos 

deben ser tratados urgentemente con elevación de la cabeza y 

terapia osmótica. Además el paciente debe ser evaluado en busca 

de otras posibles lesiones. 

Se debe realizar un estudio bioquímico y hematológico 

completo que incluya electrolitos, glucemia, tiempos de coagulación, 

alcoholemia y tóxicos en orina.  

La TC es el estudio de imagen indicado en la fase aguda del 

TCE, y debe realizarse lo más precoz posible. Con esta técnica se 

puede objetivar la presencia de fracturas craneales, hematomas 

intracraneales y edema cerebral, principalmente. Se realizará una 

nueva TC en caso de deterioro en la exploración neurológica; en la 

ausencia de cambios en la exploración clínica el criterio de realizar 

una nueva TC es muy variable, dependiendo de cada centro(61).  
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1.1.3.3. Tratamiento quirúrgico de urgencias 
Las indicaciones de actitud quirúrgica urgente en el TCE 

están basadas fundamentalmente en el estatus neurológico según 

GCS, acompañado de hallazgos en la TC como hematomas de gran 

volumen o espesor y efecto masa, con evidencia de desviación de la 

línea media cerebral. 

Hematoma epidural. Las guías quirúrgicas recomiendan su 

evacuación si son mayores de 30 mililitros de volumen, 

independientemente del GCS. También estaría indicada la 

evacuación urgente en pacientes que se encuentran en coma 

(GCS≤8) y anisocoria pupilar, con independencia del volumen del 

hematoma(62).  

Hematoma subdural. Los hematomas subdurales agudos 

mayores de 10 mm de grosor o asociados a desviación de la línea 

media cerebral más de 5 mm en la TC deben ser evacuados 

quirúrgicamente, independientemente del GCS. Además, se 

recomienda la cirugía si la puntuación de GCS es menor o igual a 8 

o si la puntuación de GCS ha disminuido en 2 o más puntos desde el 

momento de la lesión hasta la hospitalización y/o el paciente 

presenta anisocoria con dilatación pupilar no reactiva y/o se realizan 

mediciones de PIC que son mayores de 20 mmHg(63).  

Hematoma intraparenquimatoso. Se recomienda la 

evacuación cuando la localización es en fosa posterior y hay 

evidencia de un efecto masa significativo (distorsión, obliteración del 

cuarto ventrículo, compresión de cisternas basales o hidrocefalia 

obstructiva). En los hematomas intraparenquimatosos que afectan a 

hemisferios cerebrales, las indicaciones no están tan claras. Algunas 

pautas de consenso recomiendan la evacuación si el hematoma es 

mayor de 50 cm3 de volumen o si la GCS es de 6-8 en paciente con 

hematoma de localización frontal o hematoma de localización 

temporal mayor de 20 cm3, con desviación de la línea media cerebral 

de al menos 5 mm y/o compresión de cisternas basales(64).  

Lesión penetrante. Las lesiones pequeñas son tratadas con 

cierre simple, siempre con desbridamiento de la zona y limpieza 
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exhaustiva, acompañado de antibióticos de amplio espectro, como 

las cefalosporinas. En caso penetración subdural, está indicado el 

cierre de la duramadre, para evitar fuga de líquido cefalorraquídeo 

(LCR)(65).  

Fractura de cráneo deprimida. La elevación y el 

desbridamiento de la zona están indicados para fracturas abiertas o 

si hay penetración de la duramadre, hematoma intracraneal 

significativo, participación del seno frontal, deformidad estética, 

infección o contaminación de la herida o neumoencéfalo(66).  

Craneotomía descompresiva. En algunos casos se retira una 

parte sustancial del cráneo con el fin de reducir el aumento de la 

PIC. Puede realizarse en combinación con un procedimiento de 

evacuación o como un tratamiento primario para reducir el aumento 

de la PIC. El uso de esta técnica ofrece mucha controversia y su 

eficacia en el TCE es incierta. Se sigue estudiando en distintos 

ensayos clínicos con resultados preliminares esperanzadores(67-69).  

1.1.3.4. Manejo en Medicina Intensiva 
El objetivo principal del tratamiento intensivo en el TCE irá 

orientado a limitar la lesión cerebral secundaria. De este modo, la 

actitud terapéutica estará marcada por varios objetivos básicos como 

serían: mantener una adecuada PIC, presión de perfusión cerebral 

(PPC) adecuada, así como la optimización de otras constantes 

fisiológicas sistémicas como la oxigenación, la presión arterial (PA), 

normotermia, rangos óptimos de glucemias, evitar convulsiones y 

otros insultos cerebrales secundarios potenciales. 

Cuidados médicos generales. El mantenimiento de la PA 

(sistólica > 90 mmHg) y la oxigenación (PaO2 > 60 mmHg) siguen 

siendo prioridades en el manejo de pacientes con TCE en la Unidad 

de Medicina Intensiva. Ambos deben ser monitorizados 

continuamente.  

Se deben utilizar líquidos isotónicos para mantener 

euvolemia, además, los desequilibrios electrolíticos son comunes en 

pacientes con TCE y deben evaluarse regularmente junto con otros 
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parámetros de laboratorio, con el objetivo de mantener un adecuado 

medio interno. Por otra parte, otras lesiones traumáticas 

extracraneales se deben gestionar de forma simultánea(55). 

Trombosis venosa profunda (TVP). Es un problema de 

difícil manejo en el TCE. Los pacientes con TCE tienen un mayor 

riesgo de TVP que se puede reducir mediante el uso de 

tromboprofilaxis mecánica usando medias de compresión neumática 

intermitente(55, 70). Si bien el riesgo de TVP puede reducirse aún más 

con la terapia farmacológica antitrombótica, esto tiene que ser 

sopesado frente al potencial riesgo de expansión de las lesiones 

hemorrágicas, que es mayor en las primeras 24 a 48 horas(71). Por 

consiguiente, el uso y el momento de agentes antitrombóticos en 

pacientes con TCE deben individualizarse de acuerdo con el grado 

de hemorragia intracraneal y el riesgo percibido de TVP. No hay 

estudios aleatorizados que hayan estudiado los riesgos y beneficios 

de los agentes antitrombóticos en esta situación con resultados 

concluyentes. Un estudio piloto asignó al azar a 62 pacientes con 

TCE de bajo riesgo al tratamiento con enoxaparina o placebo(72). En 

este estudio, la progresión radiológica de la hemorragia intracraneal 

no fue significativamente más frecuente en el grupo de pacientes 

tratados y ningún paciente sufrió deterioro clínico. Sin embargo los 

datos positivos no son suficientes para establecer una 

recomendación categórica. 

Soporte nutricional. No se debe descuidar el soporte 

nutricional en los pacientes con TCE. La desnutrición se asocia con 

una mayor mortalidad. Los pacientes deben ser alimentados a dosis 

plenas de calorías e incluso suplementada por el factor de estrés 

asociado al traumatismo(73).  

Los pacientes con TCE están sometidos a riesgos por otras 

complicaciones (infección, ulceración gastrointestinal por estrés, etc) 

y puede reducirse su incidencia mediante intervenciones preventivas 

determinadas.  

Presión intracraneal. El aumento de la PIC está relacionado 

con aumento de la mortalidad y peores resultados(74). Existen 
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determinadas medidas para iniciar el tratamiento y prevenir el 

aumento de la PIC. Son técnicas de fácil aplicación que deben ser 

instauradas tan pronto sea posible: elevación del cabecero de la 

cama a 30 grados, mantener el cuello en posición neutra evitando 

apoyos en él (optimización del drenaje venoso), evitar la 

hipervolemia y monitorización de la presión venosa central. 

Son indicaciones para la monitorización de la PIC en el TCE 

una puntuación GCS ≤8 y una TC donde se objetive efecto masa de 

lesiones como hematomas, contusiones o swelling. La 

monitorización de la PIC en pacientes con TCE grave con una TC 

normal puede estar indicada si dos de las siguientes características 

están presentes: edad mayor de 40 años, posturas de decorticación 

o descerebración o PA sistólica <90 mmHg. El método más preciso 

(gold standard) y rentable de la monitorización de la PIC es el uso de 

un catéter intraventricular conectado a un transductor medidor de 

presiones porque además tiene la ventaja terapéutica de que 

permite el drenaje de LCR para tratar los aumentos de la PIC(55).  

La mayoría de las guías y protocolos clínicos recomiendan 

que el tratamiento para la elevación de la PIC debe iniciarse cuando 

esta es mayor de 20 mmHg(55). En el caso de monitorización 

intraventricular, el drenaje del LCR debe ser realizado a una 

velocidad aproximada de 1 a 2 ml/minuto, durante dos a tres 

minutos, hasta obtener una PIC satisfactoria o hasta que no se 

obtenga LCR fácilmente. Si la PIC se mantiene elevada, a pesar del 

drenaje del LCR, se pueden realizar otras intervenciones específicas 

que incluyen la terapia osmótica, hiperventilación y/o aumento del 

nivel de sedación. En casos refractarios a las medidas anteriores, se 

pueden considerar medidas más agresivas como serían la inducción 

a coma barbitúrico, hipotermia inducida y craneotomía 

descompresiva(75, 76).  

Terapia osmótica. La inyección intravascular de agentes 

hiperosmolares (manitol, solución salina hipertónica) crea un 

gradiente osmolar a través de la barrera hematoencefálica. Esto 
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conduce a una disminución en el volumen intersticial y una 

consecuente disminución de la PIC(77).  

El manitol es el agente más utilizado para lograr el control de 

la PIC. Al mismo tiempo ha demostrado que mejora el flujo 

sanguíneo cerebral(78, 79). El manitol se administra en bolos de 0,25 a 

1 g / kg cada cuatro a seis horas según sea necesario. Se requiere 

vigilancia de la osmolaridad sérica (<320 mmol / L), el equilibrio de 

líquidos, la función renal y los electrolitos. 

Frente al manitol, la solución salina hipertónica se está 

utilizando cada vez más en la HTIC, con diferentes volúmenes y 

tonicidades (desde el 3 al 23,4 por ciento) y, o bien en forma de bolo 

o infusión continua.  

Son cada vez más frecuentes los estudios que ofrecen 

evidencias de la utilidad del suero salino hipertónico frente al manitol 

en la HTIC, los cuales están modificando la actitud médica, aunque 

aún no se refleja en las guías de la Brain Trauma Foundation(80-82).  

Previo a la aparición de nuevas guías que modifiquen la 

actitud terapéutica en la HTIC respecto al tratamiento osmótico, son 

muchos los estudios que orientan a la indicación de suero salino 

hipertónico frente a la de manitol, presentando el primero mayor 

efectividad(83). 

Hiperventilación. La hiperventilación se puede utilizar para 

reducir la PIC. Con ella, la presión parcial de dióxido de carbono en 

sangre arterial (PaCO2) disminuye, provocando vasoconstricción 

cerebral, que a su vez se traduce en una disminución del volumen 

sanguíneo cerebral (VSC) y la PIC. Sin embargo, la vasoconstricción 

inducida por la hiperventilación, también puede causar isquemia 

secundaria y por lo tanto puede empeorar los resultados. La 

hiperventilación también puede aumentar los niveles extracelulares 

de lactato y glutamato que contribuyen a la lesión cerebral 

secundaria(84). 

Por lo tanto, se debe utilizar solo para el tratamiento urgente 

de la HTIC potencialmente mortal, cuando otras terapias han sido 

ineficaces o no serían posible utilizarlas en ese momento. Por otra 
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parte, cuando se utiliza, la PaCO2 debe normalizarse lo más pronto 

posible. La hiperventilación leve a moderada puede considerarse en 

etapas posteriores a las 72 horas tras el TCE, pero siempre evitando 

PaCO2 de menos de 30 mmHg(85). 
Sedación. La sedación, e incluso la relajación muscular, es 

frecuentemente usada en los TCE graves para reducir las demandas 

metabólicas y evitar la asincronía entre el paciente y el respirador, y 

consecuentemente la descarga adrenérgica, con lo que la PIC 

finalmente disminuye. Sin embargo, los fármacos sedantes pueden 

presentar hipotensión arterial y posterior vasodilatación cerebral, 

como efecto secundario, lo que puede agravar la hipoperfusión 

cerebral y elevar la PIC. 

El propofol es el fármaco más ampliamente utilizado debido a 

su corta duración de acción, ya que permite una evaluación 

neurológica clínica rápida. Aparte de su utilidad debido a sus 

características farmacocinéticas, el propofol también tiene efectos 

neuroprotectores(86). Sin embargo, en recientes metaanálisis se ha 

comprobado que tanto el propofol como el midazolam tienen efectos 

similares sobre la mortalidad, reducción de la PIC y aumento de la 

PPC(87).  

A falta de datos de ensayos clínicos para apoyar el uso de 

cualquier protocolo específico, el uso de la sedación debe ser 

individualizado según las circunstancias clínicas específicas y 

experiencia del clínico en el uso de los distintos fármacos. Se 

recomienda la monitorización de la PPC para evaluar los efectos un 

tanto impredecibles de estos agentes sobre la PA y la PIC. 

En la HTIC refractaria, el coma inducido por barbitúricos ha 

sido usado tradicionalmente, sin embargo hay pocos datos para 

apoyar su uso, como así lo corrobora la colaboración Cochrane(88).  

El Pentobarbital sigue siendo una opción de tratamiento para 

la elevación de la PIC refractaria a otros tratamientos, según las 

guías de la Brain Trauma Foundation 2007. Se aconseja la 

monitorización continua electroencefalográfica, con la infusión de 

pentobarbital, hasta alcanzar dosis que produzcan un patrón de 
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supresión de ráfagas. Por otro lado, los barbitúricos en dosis altas a 

menudo causan hipotensión arterial, que requiere tratamiento con 

agentes vasopresores, así como otras complicaciones mayores 

como serían leucopenia y consecuentes infecciones(88). 

Presión de perfusión cerebral. A través de la 

autorregulación cerebral (ARC)(89), la vasculatura cerebral mantiene 

un adecuado flujo sanguíneo cerebral (FSC) a través de una amplia 

franja (50 a 150 mmHg) de presión arterial media (PAM). La ARC se 

altera profundamente en alrededor de un tercio de los pacientes con 

TCE grave. En estos pacientes, un aumento en la PAM puede 

conducir a una elevación en la PIC debido al aumento del volumen 

de sangre cerebral e hiperemia, mientras que los descensos en la 

PAM pueden estar asociados con la hipoperfusión e isquemia.  

La optimización del FSC es fundamental en el tratamiento del 

TCE. No es fácil obtener mediciones continuas a la cabecera del 

paciente. La PPC, obtenida mediante la diferencia entre la PAM y la 

PIC, es una medida válida para valorar la adecuada perfusión 

cerebral.  

De acuerdo con las directrices publicadas por la Brain Trauma 

Foundation en 2007, el objetivo de PPC recomendada es de 60 

mmHg, evitando niveles por debajo de 50 mmHg y por encima de 70 

mmHg(90).  

Fármacos antiepilépticos. En general, la incidencia de 

convulsiones postraumáticas (en las dos primeras semanas) es 

aproximadamente del 6 al 10 por ciento, pero puede llegar hasta el 

30 por ciento en los pacientes con TCE grave. Además, algunas 

series de casos sugieren que alrededor del 15 al 25 por ciento de los 

pacientes en coma y TCE grave tendrán crisis no convulsivas 

identificadas en la monitorización electroencefalográfica continua. 

Sin embargo, el significado clínico de las convulsiones 

electroencefalográficas clínicamente silentes no está claro, ni si 

deben ser tratadas o no(91, 92). El uso profiláctico de fármacos 

antiepilépticos en el tratamiento agudo de la convulsión 

postraumática se ha demostrado eficaz para reducir la incidencia de 
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las crisis convulsivas tempranas, pero no impide el desarrollo 

posterior de la epilepsia(93). La principal razón para realizar profilaxis 

de las convulsiones tempranas es el riesgo del status epiléptico, el 

cual tiene una alta tasa de mortalidad en el TCE, además del 

potencial riesgo de las convulsiones a agravar una lesión sistémica. 

Las convulsiones recurrentes pueden aumentar el flujo sanguíneo 

cerebral y por lo tanto podrían aumentar la PIC. Otro problema 

potencial añadido es que las crisis precisan de una demanda 

metabólica en el tejido cerebral dañado que pueden agravar la lesión 

cerebral secundaria(94). 

Gestión de la fiebre. El valor de la normotermia terapéutica 

como factor pronóstico en el TCE es cada vez más aceptada, 

aunque son necesarios estudios prospectivos más amplios(95). La 

fiebre empeora el pronóstico en el TCE, presumiblemente por 

agravar la lesión cerebral secundaria. Las guías hacen hincapié en 

el mantenimiento de la normotermia a través del uso de 

medicamentos antipiréticos, dispositivos de enfriamiento de la 

superficie o incluso catéteres endovasculares de gestión de 

temperatura. 

Hipotermia inducida. Basándose en su potencial para 

reducir la PIC, así como para proporcionar neuroprotección y 

prevenir la lesión cerebral secundaria, se ha usado la inducción de 

hipotermia en el TCE(96). La hipotermia inducida ha demostrado ser 

eficaz en la mejoría de los resultados neurológicos después de la 

parada cardíaca secundaria a ritmos desfibrilables.  

Una revisión sistemática de 22 ensayos controlados 

aleatorizados de la hipotermia leve a moderada (32 a 35ºC) después 

de un TCE observó una pequeña pero significativa disminución en el 

riesgo de muerte (RR 0,76; IC 95% 0,60-0,97) o mal resultado 

neurológico (RR 0.69, 95% IC 0,55 a 0,86) entre más de 1.300 

pacientes tratados, pero los beneficios significativos solo se 

observaron en los ensayos de menor calidad(97). Otras revisiones 

sistemáticas y meta-análisis encontraron beneficios similares pero 
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más dudosos en cuanto al resultado de muerte y el status 

neurológico, así como un mayor riesgo de neumonía(98).  

La gran variabilidad entre el diseño de los estudios, en la 

profundidad y duración de la hipotermia, así como en la tasa de 

recalentamiento, limitan la capacidad de sacar conclusiones de estos 

estudios.  

Dadas las incertidumbres que rodean su uso adecuado, el 

tratamiento de hipotermia terapéutica debe limitarse a los ensayos 

clínicos o para pacientes con HTIC refractaria a otras medidas, 

según la Brain Trauma Foundation, 2007. 
Manejo de la glucemia. Tanto la hiperglucemia como la 

hipoglucemia se asocian con peores resultados en una variedad de 

patologías neurológicas, en las que se incluye el TCE grave. En un 

amplio estudio retrospectivo de pacientes con TCE grave, se ha 

identificado la hiperglucemia (glucemia ≥15 0 mg / dl) durante la 

estancia en Medicina Intensiva fue identificado como un factor de 

riesgo independiente para mortalidad(99). Estos resultados están  

relacionados con el agravamiento de la lesión cerebral secundaria, a 

través de varios mecanismos como el aumento del metabolismo 

anaeróbico y la acidosis generada, la producción de radicales libres 

y el aumento de la permeabilidad en la barrera hematoencefálica. 
Sin embargo, a pesar de haber estudiado el valor de un 

control estricto de la glucosa en los pacientes de cuidados 

intensivos, no se ha podido objetivar el nivel óptimo de glucemia.  

En una serie de casos, mediante microdiálisis cerebral, se 

encontró que el control estricto de la glucemia se asoció con una 

reducción de la disponibilidad de la glucosa cerebral y 

consecuentemente una elevación de la relación lactato/piruvato que, 

a su vez, se asocia con una mayor mortalidad(100). En la actualidad 

se necesitan más estudios para aclarar el rango óptimo de glucemia, 

aconsejándose en la práctica clínica un amplio rango de glucemias 

de hasta 180 mg/dL como límite superior.  

Coagulación. Aproximadamente un tercio de los pacientes 

con TCE grave desarrollan alguna coagulopatía, que se asocia con 
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un mayor riesgo de complicaciones hemorrágicas cerebrales, peores 

resultados neurológicos y aumento del número de pacientes 

fallecidos. La coagulopatía es mediada principalmente por la 

liberación sistémica de factores tisulares y fosfolípidos cerebrales en 

la circulación que conducen a la coagulación intravascular 

diseminada y una coagulopatía de consumo. Debe realizarse un 

control estricto de los factores de la coagulación tras un TCE y una 

efectiva corrección. 

La aparición de la disfunción plaquetar, así como la activación 

del endotelio se manifiestan rápidamente en el TCE. Curiosamente, 

muchos de estos cambios fueron atenuados con el ácido valproico. 

Estos resultados se suman a la creciente evidencia que indica un 

efecto protector del ácido valproico después de un traumatismo y 

sugiere que esto puede ser en parte mediado a través de una 

atenuación de las vías antes mencionadas(101).  

Glucocorticodes. El uso de los glucocorticoides en el 

tratamiento del TCE ha sido muy discutido. La Brain Trauma 

Foundation en las guías del 2007 contraindica el uso de estos en el 

TCE, con alto nivel de evidencia, relacionándolos con el aumento de 

la mortalidad(55). 
Tratamiento neuroprotector. Se ha probado una amplia 

gama de agentes moduladores de la lesión en el TCE en ensayos 

clínicos. Hasta la fecha, no hay agentes neuroprotectores o 

estrategias (incluyendo la hipotermia inducida) que hayan 

demostrado que produzcan mejores resultados(67).  

Son muchos los agentes estudiados o que siguen siendo 

estudiados por su posibilidad neuroprotectora en el TCE: la 

progesterona(102), la eritropoyetina(103), el magnesio(104), el oxígeno 

hiperbárico(105) y la ciclosporina(106) entre otros.  

Recientemente, basándose en la aparición de las lesiones 

secundarias en el TCE y la excitotoxicidad mediada por el glutamato 

en la patogénesis de este tipo de lesiones, un conocido fámaco, el 

dextrometorfano (antitusivo central no narcótico) ha sido probado en 

grupos de ratas, inmediatamente después del TCE, frente a un 
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grupo control. Se objetivó una significativa disminución del edema 

cerebral, de los déficits neurológicos así como un incremento de la 

supervivencia neuronal. Estos efectos fueron correlacionados con un 

descenso del factor alfa de necrosis tumoral, interleukina 1 beta e 

interleukina 6 y un incremento del transportador glutamato/aspartato 

en la corteza cerebral. Estos resultados experimentales ofrecen 

cierta luz sobre el uso del dextrometorfano como agente 

neuroprotector tras el TCE, pendiente aún de demostrar su 

efectividad en humanos(107).  
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1.2-  Neuromonitorización multimodal 

En la fisiopatología del TCE se produce el daño primario 

producido por la energía liberada sobre el parénquima de forma 

inmediata tras el impacto y posteriormente es seguido por un daño 

secundario, el cual potencialmente es evitable. El daño secundario 

se define como aquel que se pone en marcha tras el impacto pero 

que no se manifiesta hasta pasados los primeros minutos del TCE. 

Mediante las medidas de neuromonitorización se trata de evitar este 

daño secundario. 

Los sistemas de neuromonitorización cerebral han avanzado 

de una forma importante en las últimas dos décadas. La medición de 

la oxigenación y del consumo metabólico-energético cerebral en los 

TCE han sido los principales objetivos de desarrollo. 
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1.2.1. Tipos de neuromonitorización 

La hipoxia y/o la isquemia tisular son fenómenos frecuentes 

en los pacientes que han presentado un TCE grave. Variables como 

la PPC y las técnicas de oximetría yugular ofrecen información 

indirecta sobre el FSC global. Otros parámetros hemometabólicos 

como el contenido de hemoglobina (Hb), la saturación arterial de 

oxígeno (SatO2) y la presión parcial de oxígeno arterial (PaO2) 

pueden añadir información sobre la disponibilidad de oxígeno en los 

tejidos. Sin embargo, ninguna de estas medidas ofrece información 

directa sobre el grado de oxigenación ni sobre la situación 

metabólica del tejido cerebral. 

Desde hace poco tiempo existe la posibilidad de medir la 

presión de oxígeno directamente en el parénquima encefálico. Esta 

nueva variable ofrece una información inmediata, continua y directa 

sobre el contenido tisular de oxígeno. En estos últimos años las 

técnicas de microdiálisis también se han adaptado al estudio del 

metabolismo cerebral, permitiéndonos conocer a tiempo casi real los 

acontecimientos metabólicos que tienen lugar en el encéfalo de 

ciertos pacientes neurocríticos.  

Por último, sistemas no invasivos como la espectroscopía por 

infrarrojos nos permiten realizar estimaciones secuenciales del FSC 

de forma simple y en la cabecera del paciente. El objetivo último de 

estos nuevos sistemas de monitorización es detectar precozmente 

situaciones de hipoxia o isquemia tisular para poder corregirlas con 

un tratamiento adecuado(108).  
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1.2.2. Monitorización de la presión intracraneal 

George Kellie y Alexander Monro trabajaron en Edimburgo a 

principios del siglo XIX. Monro, estudiando las características del 

cerebro, determinó en 1783, que este, al igual que otros tejidos 

sólidos corporales, era incompresible y que la cantidad de sangre 

que contenía probablemente era invariable o muy poco variable. 

Igualmente la cantidad de agua o de otras sustancias en efusión de 

los vasos en situaciones patológicas sería la misma cantidad de 

tejido herniado que presionaría el cráneo.  

Posteriormente, Kellie postuló en 1824 que, si esto era cierto, 

al remover cualquier cantidad de líquido de dentro del cráneo, 

inmediatamente este volumen sería ocupado por algún equivalente, 

o además si se ingresara un volumen adicional, inmediatamente 

desplazaría alguna parte equivalente(109). El fondo de estas 

afirmaciones se mantiene todavía válido en nuestros días. 

Tras el TCE, pueden aparecer lesiones en el compartimento 

intracraneal, lesiones que ocuparán un determinado volumen y dado 

que el volumen global de la bóveda craneal no puede cambiar, un 

aumento en el volumen de un componente, o la presencia de 

componentes patológicos, requiere el desplazamiento de otras 

estructuras, un aumento de la PIC o ambos.  

Por lo tanto, la PIC dependerá del volumen y la complianza de 

cada componente del compartimento intracraneal, una interrelación 

conocida como la doctrina Monro-Kellie(110, 111). 

En 1911, Quincke describió la primera punción lumbar para 

disminuir la PIC(112). Sin embargo, no es hasta 1951 cuando se 

estableció el concepto de medición continua de la PIC en los 

trabajos realizados por Guillaume y Janny(113).  

En 1977 cuando J. Douglas Miller y John Ward publicaron una 

de las primeras series con correlación entre PIC elevada y 

pronóstico, encontrando que un 82% de los pacientes con TCE tenía 

un valor de PIC mayor de 10 mmHg y los que tenían elevaciones de 
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más de 30 mmHg (16% de los pacientes) presentaban mayor 

mortalidad o discapacidad(114). 

Actualmente se cuenta con equipos que hacen posible, a 

través de manómetros y transductores, obtener lecturas 

intermitentes y continuas del valor de la PIC. Esta lectura se puede 

obtener mediante catéteres y sensores ubicados 

intraventricularmente, intraparenquimatosos o en los espacios sub o 

epidural. 

 

Fisiología 
La elevación de la PIC es una complicación potencialmente 

devastadora de la  lesión neurológica inicial. El manejo adecuado de 

los pacientes con PIC elevada requiere el correcto conocimiento de 

la fisiopatología del TCE, el uso juicioso de la monitorización 

invasiva y la terapia dirigida tanto a la reducción de la PIC como a 

revertir su causa subyacente. 

Se define como HTIC cuando la PIC en adultos es superior a 

20 mmHg. En niños los valores serían inferiores. 

En los adultos, el compartimento intracraneal está protegido 

por el cráneo, una estructura rígida con un volumen interno fijo de 

1400 a 1700 mL. En condiciones fisiológicas, los contenidos 

intracraneales incluyen los siguientes volúmenes(115): 80% el 

parénquima cerebral, 10% el LCR y 10% la sangre. Estos dos 

últimos componentes son los únicos capaces de realizar un rápido 

desplazamiento extracraneal en caso de aumento de presión y por 

tanto son el principal mecanismo de equilibrio de volumen ante la 

presencia de una masa intracraneal (hematoma o edema). El 

componente de líquido extracelular puede cambiar, pero solo 

patológicamente o en respuesta a un tratamiento(109). 

El rango normal de la PIC se encuentra entre 5 y 10 mmHg. 

Se aceptan como normales valores entre 15 y 20 mmHg, siendo este 

último el límite para hablar de HTIC. 

La onda de presión es pulsátil, y cuando se amplía, nos 

permite evidenciar varias subondas que suelen ser constantes. 
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Estas subondas se denominan P1 u onda de percusión (derivada de 

la pulsación de las arterias intracraneales), P2 u onda tidal (derivada 

de la capacidad de elastancia cerebral, la cual supera a P1 cuando 

se pierde la complianza cerebral) y P3 u onda dícrota (generada tras 

el cierre de la válvula aórtica y derivada del pulso venoso) (Figura 1).  

 

 

Fuente: Adriana Wegner, Jan Wilhelm, Enrique Darras. Traumatismo encefalocraneano: 
conceptos fisiológicos y fisiopatológicos para un manejo racional. Rev Chil Pediatr 74 (1); 

16-30, 2003. 
Figura 1. Ondas de presión intracraneal. 

 
En pacientes con HTIC Lundberg(116) describió tres tipos de 

ondas (Figura 2). Las ondas A (ondas plateau o mesetas) se 

caracterizan por incrementos sostenidos de la PIC y resolución 

espontánea al nivel basal y están asociadas a un incremento en el 

volumen sanguíneo por vasodilatación. Posteriormente Rosner(117) 

las asoció a una respuesta normal compensatoria del cerebro para 

disminuir la PPC. 

Las ondas B corresponden a elevaciones mínimas (10-20 

mmHg) de la PIC, que se relacionan con fluctuaciones de la 

vasodilatación secundarias a las variaciones en la PaCO2 por los 

cambios respiratorios. Han sido relacionadas con fases de 

vasoespasmo. 

Las ondas C corresponden a fluctuaciones sinusoidales 

rápidas, que se corresponden con la presión arterial. 
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Fuente: modificado de Youmans, JR. Neurological Surgery. 1996. 
Figura 2. Ondas de Lundberg. 

 

Curvas presión-volumen. Doctrina de Monro Kellie. 
Como se ha descrito anteriormente, la relación entre los tres 

componentes del volumen intracraneal y su respuesta ante la 

presión se plasman en la denominada curva presión-volumen 

(Figura 3). 

 

Figura  3. Curva presión-volumen cerebral. 
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La doctrina de Monro Kellie se refiere a esta relación y hace 

referencia a que la PIC depende de la variación del volumen de los 

componentes intracraneanos, por lo que al encontrarse en una 

cavidad no distensible, un cambio en cualquiera de ellos conllevará 

un cambio en sentido opuesto del resto de los componentes, para 

“compensar” los volúmenes.  

Por lo tanto, un aumento en el volumen del parénquima 

cerebral debe compensarse con una disminución en el volumen de 

sangre y de LCR. 

Analizando la curva presión-volumen cerebral (Figura 3), la 

fase inicial de la curva es casi horizontal, representando la fase 

cuando la sangre venosa intracraneal y el LCR se empiezan a 

desplazar a regiones extracraneales para permitir la acomodación de 

un volumen adicional patológico (hematoma o edema). El LCR se 

desplaza al espacio espinal. Aquí la expansión dural se da a 

expensas de compresión de los plexos venosos epidurales. Sin 

embargo, una vez que las amígdalas cerebelosas obliteran el 

foramen magno por aumento de volumen, se detiene el proceso de 

compensación espinal. El volumen venoso cerebral se desplaza 

lentamente hacia venas extracraneales y solo queda un remanente 

de sangre arterial intracerebral pero en vasos que han perdido su 

capacidad de autorregulación.  

En 1986, Marmarou describió una forma de medir el volumen 

de reserva intracraneal a través del denominado índice de presión 

volumen(118). Este índice se calcula a partir de la evaluación del 

cambio de presión, tras retirar o inyectar rápidamente una cantidad 

de LCR del espacio espinal. El valor normal de este índice de 

acuerdo a los estudios en adultos es de 25 mmHg.  

Cuando la complianza disminuye, bastan valores mucho 

menores para incrementar exponencialmente la PIC. Este valor 

crítico está entre 10 y 13 mmHg(109). 
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Características técnicas del sistema. 
La monitorización intraparenquimatosa, básicamente se 

realiza por equipos como la fibra óptica de Camino®, el microsensor 

de Codman® y el catéter de Spiegelberg® y cada uno de ellos tiene 

principios propios en su funcionamiento. 

a) La fibra óptica de la empresa Camino®, puede ser utilizada 

a nivel  intraventricular, subdural o intraparenquimatoso, que es la 

forma más habitual. La presión es medida en la punta de un catéter 

de pequeño calibre, de fibra óptica, con un diafragma flexible. La luz 

es reflejada en el diafragma y los cambios en la intensidad lumínica 

son interpretados en términos de presión. Una de las ventajas de 

este método es que para su implante se puede realizar en la Unidad 

de Medicina Intensiva y es altamente fiable en su precisión. Las 

desventajas son el coste, que requiere de monitor propio, debe 

calibrarse antes de su colocación y después ya no puede 

recalibrarse. Con la nueva tecnología la fibra ya no se fractura y 

tiene la opción de medir la temperatura cerebral. El monitor mantiene 

memoria de los registros, que permite establecer tendencias y se 

puede desconectar para traslado del paciente a exámenes y luego 

volver a conectar sin necesidad de calibrar. Existe una discreta 

pérdida de sensibilidad con los días de uso de la fibra, pero que en 

la práctica clínica no reviste gran importancia(119). 

Su implante es relativamente fácil, se efectúa una pequeña 

incisión frontal anterior en el lado de mayor lesión y con el kit del 

equipo se realiza un minitrépano, se perfora la duramadre, se 

conecta la fibra al monitor y se calibra a 0, se introduce la fibra 15 a 

20 mm en la sustancia blanca y finalmente se fija el sistema y se 

espera la estabilización de la señal. El monitor permite observar la 

morfología de la curva y la expresión numérica digital. 

b) El microsensor de Codman® es un sensor de presión, 

sólido, montado en un pequeño estuche de titanio en la punta de un 

tubo flexible, que lo protege de posibles fracturas por acodamiento, y 

el transductor posee un microchip de silicio. Puede ser acoplado a 

cualquier monitor que posea un canal invasivo. Entre sus 
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desventajas está su costo y que no puede recalibrarse una vez 

insertado. La técnica de colocación es similar a la fibra óptica y la 

PIC se puede medir en los distintos compartimentos(119). 

c) El sensor de Spiegelberg® difiere de los anteriores en que 

tiene su transductor de presión en el monitor y el catéter tiene en su 

punta un balón que se llena de aire y el sistema asegura que la 

presión de aire al interior del reservorio es equivalente a la presión a 

su alrededor, sea intraparenquimatosa, subdural o 

intraventricular(120). Es el único de los sistemas actuales de 

monitorización de PIC que tiene la capacidad de autocalibrarse cada 

hora, lo que aseguraría una mayor estabilidad en la información de 

la PIC. 

 

Indicaciones de monitorización. 
En relación al TCE y siguiendo las recomendaciones de las 

Guidelines for the Management of Severe Head Injury, publicadas 

por la Brain Trauma Foundation(55), la monitorización de la PIC debe 

efectuarse en los pacientes con TCE grave, que se define como la 

persistencia de una puntuación en la GCS, postreanimación de 8 o 

menos y con una TC cerebral alterada, con presencia de 

hematomas, contusiones, swelling, edema, desviaciones de la línea 

media con compresión de las cisternas basales. También se 

recomienda la monitorización en la presencia de un TCE grave con 

un TC normal si presenta dos de las siguientes situaciones al 

ingreso: edad mayor de 40 años, posturas anormales motoras uni o 

bilaterales (decorticación o descerebración) o presión arterial 

sistólica menor de 90 mmHg.  

Las contraindicaciones son relativas; no debe realizarse la 

monitorización si es posible efectuar un seguimiento clínico. Debe 

descartarse una coagulopatía siempre previo a la inserción del 

catéter. 
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Localización de la monitorización 

Hay cuatro principales sitios anatómicos utilizados en la 

monitorización clínica de la PIC: intraventricular, 

intraparenquimatosa, subaracnoidea y epidural (Figura 4).  

La monitorización no invasiva y metabólica de la PIC también 

ha sido estudiada, pero el valor clínico de estos métodos no está 

claro en la actualidad.  

Cada técnica requiere un sistema de seguimiento único 

asociado a su vez a ventajas y desventajas. 

Intraventricular. 

La monitorización intraventricular se considera el "gold 

standard" de la monitorización de la PIC. Se implanta 

quirúrgicamente en el sistema ventricular, fijado a una bolsa de 

drenaje y transductor de presión con una llave de paso de tres vías. 

La monitorización intraventricular tiene la ventaja de la precisión, la 

simplicidad de la medición y la característica única de permitir, para 

el tratamiento de algunas causas de elevación de la PIC, el drenaje 

del LCR. 

La principal desventaja es la infección, lo cual puede ocurrir 

hasta en un 20 por ciento de los pacientes. Este riesgo aumenta 

cuanto más tiempo esté el dispositivo en su lugar. Los cambios de 

catéter de forma profiláctica no parecen reducir el riesgo de 

infección(121, 122). 

Una desventaja adicional de los sistemas de monitorización 

intraventriculares es que aproximadamente el 2 por ciento presentan 

hemorragias durante la colocación; este riesgo es mayor en los 

pacientes con  coagulopatías. Además, puede ser técnicamente 

difícil colocar un drenaje intraventricular en un ventrículo pequeño, 

particularmente en el contexto de un traumatismo y edema cerebral 

complicado con compresión ventricular(123). 

Intraparenquimatoso.  

Los dispositivos intraparenquimatosos consisten en un cable 

delgado con un transductor electrónico o de fibra óptica en la punta. 

El dispositivo más utilizado es el sistema Camino® de fibra óptica. 
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Estos sensores pueden ser insertados directamente en el 

parénquima cerebral a través de una pequeña craneotomía.  

Las ventajas incluyen la facilidad de colocación y un menor 

riesgo de infección y hemorragia, menor del 1 por ciento, que con los 

dispositivos intraventriculares(124-126). 

Las desventajas incluyen la incapacidad para drenar LCR 

para fines de diagnóstico o terapéuticos y la posibilidad de perder 

precisión al paso de varios días, ya que el transductor no se puede 

recalibrar después de la colocación inicial. Además, hay un mayor 

riesgo de fallo en el sensado, debido al complejo diseño de estos 

sensores.  

La fiabilidad de los dispositivos intraparenquimatosas ha sido 

objeto de debate. Un grupo se encontró sólo una pequeña deriva (1 

mmHg) en un grupo de 163 pacientes(127); sin embargo, un segundo 

informe encontró que las lecturas variaron más de 3 mmHg en más 

de la mitad de los 50 pacientes estudiados(128). 

Subaracnoideo. 

Los catéteres de monitorización subaracnoideos son sistemas 

de fluidos dentro de un tornillo hueco, que transmiten presiones. Son 

colocados a través del cráneo junto a la duramadre. La duramadre 

es punzada permitiendo que el LCR se comunique con la columna 

de fluido y el transductor. El sensor subaracnoideo más comúnmente 

utilizado es el catéter de Richmond, existiendo muchos más 

modelos.  

Estos dispositivos tienen bajo riesgo de infección y de 

hemorragia, pero es muy frecuente la obstrucción, perdiendo la 

fiabilidad de la medición, por lo que rara vez se utilizan(55).  

Epidural.  

Los sensores epidurales contienen transductores ópticos en 

íntimo contacto con la duramadre, después de pasar a través del 

cráneo. Presentan mucha inexactitud, ya que la duramadre ejerce de 

amortiguador de la presión transmitida al espacio epidural. Son de 

utilidad clínica muy limitada(55, 129). Su utilidad prácticamente se limita 

al tratamiento de pacientes con encefalopatía hepática, 
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coagulopáticos, complicados con edema cerebral. En esta patología, 

el uso de estos catéteres se asocia con un riesgo significativamente 

menor de hemorragia intracerebral (4 frente al 20 y 22 por ciento 

para intraparenquimatosa y dispositivos intraventriculares, 

respectivamente) y hemorragia fatal (1 frente al 5 y 4 por ciento, 

respectivamente)(130). 

 

 
Fuente: Intensive Care in Neurology and Neurosurgery : Pathophysiological Basis for the 

Management of Acute Cerebral Injury 
Godoy, Daniel Agustín; SEEd; Torino, ITA (February 2013). 
Figura 4. Localización de la monitorización de la PIC 
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1.2.3. Monitorización de la oxigenación cerebral 

El cerebro representa solo el 2-3% del peso corporal total 

pero su actividad supone el 25% del gasto energético total, y a ella 

va destinado el 20% del gasto cardiaco. Sus elevadas demandas 

metabólicas así como su incapacidad para almacenar glucosa (su 

principal sustrato energético), oxígeno o moléculas fosfatadas de 

elevada energía explican su dependencia total de un aporte continuo 

de sustratos a través del flujo sanguíneo que permita asumir esta 

demanda(131).  

1.2.3.1. Saturación yugular de oxígeno  
La saturación yugular de oxígeno (SjO2) refleja el balance 

entre el consumo cerebral y la disponibilidad de oxígeno en el 

encéfalo. Es un método de monitorización sencillo, aplicable en la 

cabecera del paciente, mínimamente invasivo, que puede ser 

continuo o intermitente, de bajo coste y con escasas complicaciones. 

Por otra parte, refleja el estado metabólico global del encéfalo, y 

como tal, es incapaz de percibir variaciones regionales de 

disponibilidad y consumo de oxígeno, lo que limita su uso en 

patologías focales. 

La SjO2 fue descrita inicialmente en 1942 por Gibbs. Su 

importancia radica en que es un marcador de la relación entre la 

tasa de metabolismo cerebral de oxígeno (TMCO2) y FSC. En 

condiciones normales, el FSC se mantiene constante tanto global 

como localmente, a pesar de los amplios cambios en diferentes 

variables fisiológicas. Este fenómeno se conoce como ARC.  

En condiciones de daño cerebral agudo, los mecanismos de 

ARC se encuentran alterados y se objetiva un desacople entre 

TMCO2 y FSC, que se refleja en la diferencia entre el contenido 

arterial y yugular de oxígeno (D (a-y) O2).  

 Para calcularlo, es preciso recurrir a la fórmula de la diferencia 

en el contenido arteriovenoso de oxígeno: 
D (a-y) O2 = 1.34 x Hb x (SatO2 - SjO2/100) + 0.0031 x (PaO2 – PyO2) 
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Una D (a-y) O2 disminuida se observa en situaciones de 

perfusión de lujo, mientras que valores elevados reflejan situaciones 

de isquemia. 

Otra variable estudiada por Julio Cruz y col., se denominó 

“Coeficiente de Extracción de Oxígeno” (CEO), que se calcula como 

la diferencia entre SatO2 y SjO2. El argumento para la introducción 

de esta variable es que los cambios en la extracción de oxígeno son 

representados por las modificaciones en las diferencias de 

saturación de la oxihemoglobina arterio-yugular. El valor normal del 

CEO es de 24-42%(132). 

Por otro lado en la SjO2, en un paciente con TCE grave, son 

considerados normales valores entre 50–70%, considerándose 

hiperemia cuando se encuentra por encima de 70%, e isquemia 

cuando se halla por debajo de 50%. 

 

Aspectos técnicos 
El bulbo yugular es una dilatación de la vena yugular que se 

ubica en la base del cráneo. El drenaje venoso de cada vena se 

compone en un 70% de sangre venosa ipsilateral y en un 30% de 

sangre venosa contralateral. Un 2 a 3% de la sangre venosa tendría 

un origen extracerebral según diferentes estudios.  

El sitio de colocación del catéter para la monitorización de la 

SjO2 sigue siendo motivo de debate: existe consenso en colocarlo 

ipsilateral a la lesión en pacientes con lesiones focales o en la vena 

yugular dominante para aquellos pacientes con patología difusa del 

SNC(133). 

Para su canalización se utiliza la técnica de Seldinger. La 

colocación correcta del catéter se debe confirmar con una 

radiografía lateral de cráneo. La punta del mismo debe ubicarse 

justo por delante de la apófisis mastoides o por encima del espacio 

intervertebral C1-C2. El catéter debe permanecer permeable por 

medio de una infusión a bajo flujo de solución fisiológica con 

heparina sódica y lavados intermitentes. 
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El catéter puede utilizarse para extracciones puntuales de 

sangre venosa yugular para análisis por cooximetría. También se 

puede utilizar un catéter de fibra óptica que proporciona información 

en tiempo real del valor de saturación.  

La desventaja en este caso depende de la correcta calibración 

del método. 

 

Efectos adversos y limitaciones 
En un estudio observacional sobre 44 pacientes con 

patología neurológica aguda, se estudió la incidencia de 

complicaciones relacionadas con el catéter en el bulbo yugular. Se 

evidenció una baja tasa de complicaciones, entre ellas punción 

carotidea en la colocación (2.5%), colocación torácica del catéter 

(0.02%), hematoma en sitio de punción (0.02%). No se reportaron 

episodios de bacteriemia asociados al catéter. Se observó una alta 

incidencia de trombosis no oclusiva y asintomática (40%, 95% IC 

19-61%)(134).  

Por otra parte, las estructuras de la fosa posterior drenan 

escasamente en las venas yugulares, por lo que la SjO2 es un mal 

marcador del estado metabólico del cerebelo y el tronco del 

encéfalo.  

 

Traumatismo craneoencefálico 
Como hemos comentado previamente, tras el TCE es 

habitual que ocurran alteraciones en la circulación sanguínea 

cerebral que condicionarán la aparición de isquemia posttraumática. 

En 1997, Martin y col. describieron las fases de la 

hemodinamia cerebral por medio del estudio de 125 pacientes con 

TCE grave cerrado. Estos autores encontraron una primera fase, de 

24 horas de duración post TCE, que se caracteriza por presentar 

disminución tanto del FSC como de la TMCO2, con D(a-y) O2 dentro 

de rango normal. A esta fase se la llamó de hipoperfusión.  

La segunda fase, que aparece entre el primer y el tercer día 

post TCE, se caracteriza por presentar un aumento del FSC con 
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TMCO2 todavía disminuida, y velocidades medias por Doppler 

aumentadas para la situación metabólica de los enfermos, se la 

denominó hiperemia.  

La tercera fase aparece entre los días cuarto y decimocuarto, 

caracterizada por el regreso del FSC y TMCO2 a valores normales, 

que se asume por recuperación de la autorregulación. A esta fase 

se le llamó de vasoespasmo, ya que presenta velocidades medias 

elevadas, con Índice de Lindegaard elevado. 

Se ha observado que tanto la presencia de episodios de 

desaturación como valores elevados de SjO2 se correlacionan con 

mal pronóstico y evolución(135-138). 

Por otro lado, Cruz y col. estudiaron la relación entre el valor 

de CEO en una etapa temprana (2-8 horas post TCE) y el resultado 

neurológico en 205 pacientes con TCE grave y edema cerebral 

difuso. Observaron que aquellos pacientes con CEO normal o 

elevado presentaban los mejores resultados  neurológicos a largo 

plazo. El autor concluye que la capacidad del encéfalo de aumentar 

la extracción de oxígeno en una etapa temprana post TCE es un 

signo de viabilidad y de ARC conservadas(139). 

Toda la información obtenida de la SjO2 debe correlacionarse 

con el valor de otras medidas de neuromonitorización como serían 

Presión tisular de oxígeno cerebral (PtiO2), PIC, PPC, etc., lo cual 

permitiría una mejor interpretación de los resultados obtenidos así 

como una mejor compresión de la fisiopatología, con la finalidad de 

dirigir adecuadamente el tratamiento.  

 

Conclusiones 
La SjO2 puede utilizarse en diferentes patologías. Su mayor 

utilidad es en el TCE. Tanto los episodios de desaturación como la 

presencia de hiperemia con HTIC se relacionan con un mal 

pronóstico, por lo tanto, es imprescindible conocer el valor de SjO2 

en cada paciente durante la evolución de la enfermedad. El 

tratamiento de los valores anormales podrían reflejarse en un mejor 

resultado neurológico a largo plazo. 
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A pesar de esto, y debido a que la mayoría de los estudios 

sobre SjO2 fueron hechos en pocos pacientes, o presentan 

diferencias en la confección de los mismos, es recomendación Clase 

III utilizar el valor de SjO2 de 50% como umbral de tratamiento en 

pacientes con TCE(55). 

1.2.3.2. Monitorización de la Presión tisular de oxígeno cerebral 
La cuantificación de la PtiO2 en el cerebro se realiza a partir 

de la introducción en el parénquima encefálico de un catéter de 

pequeño calibre y sensible al oxígeno. A pesar de que en el tejido 

metabólicamente activo existen gradientes en la concentración de 

oxígeno entre los compartimentos vascular, extra e intracelular(140), 

se asume que los sensores de PtiO2 proporcionan valores promedio 

de las concentraciones de oxígeno de todos estos compartimentos, y 

que su lectura final corresponde a la presión parcial de oxígeno al 

final del circuito capilar(35).  

En el ámbito clínico, la monitorización multimodal aplicada a 

los pacientes neurocríticos ha objetivado que la PtiO2 es un 

parámetro extremadamente sensible, cuya información precede a la 

que ofrecen otros sistemas de monitorización. Valores bajos de la 

PtiO2 indican que existe una hipoxia tisular y pueden ayudar a 

individualizar las maniobras terapéuticas y a valorar su efectividad.  

Son muchos los factores implicados en la disponibilidad real 

de oxígeno en el parénquima cerebral, así dependería de la PaO2, 

contenido hemático de hemoglobina y afinidad de esta por el 

oxígeno, número de membranas celulares y de las características 

del espacio extracelular(141). 

 

Características técnicas del sistema 
El sistema Licox® (GMS, Kiel-Milken-dorf, Alemania) utiliza 

una modificación de un electrodo polarográfico convencional de tipo 

Clark. 

Los sensores Licox determinan la presión media de oxígeno 

tisular en un área de 14 mm2, promediando los valores de las 
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presiones arteriolar, capilar, extracelular, intracelular y venosa. El 

sistema está especialmente diseñado para ser introducido en la 

sustancia blanca a través de un tornillo roscado (Figura 5). El catéter 

se introduce unos 25 mm por debajo de la duramadre y queda 

ubicado en la sustancia blanca subcortical. 

El extremo intracraneal del catéter se encuentra recubierto de 

una membrana de polietileno que permite una difusión libre de 

oxígeno desde el tejido al catéter.  

A unos 4-5 mm del extremo intracraneal del catéter se 

encuentra el “revoxode”, que es donde tienen lugar las reacciones 

de óxido-reducción que permiten realizar la medición de la PtiO2. En 

su interior se encuentran un cátodo de oro y un ánodo de plata, 

inmersos en una solución electrolítica (Figura 5). Las moléculas de 

oxígeno difunden hacia el interior del catéter, produciéndose una 

reacción reversible en el cátodo, en la que el oxígeno se combina 

con agua y se forman iones OH- (O2 + 2H2O + 4e- → 4OH-). A partir 

de estas reacciones se genera una corriente eléctrica que será 

detectada por un voltímetro. La señal eléctrica se digitaliza y 

aparece trasformada en un valor numérico en el panel frontal del 

monitor(108). 
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Fuente: Poca MA y cols. Recent advances in regional cerebral monitoring in the 
neurocritical patient: brain tissue oxygen pressure monitoring, cerebral microdialysis and 

near-infrared spectroscopy. Neurocirugia (108). 2005;16(5):385-410. 
Figura 5. Esquema del sensor PtiO2. Ampliación de “revoxode”, 1: membrana 

permeable al oxígeno; 2: cátodo de oro; 3: ánodo de plata; 4: solución 
hidroelectrolítica. 

 

Fisiología 
La PtiO2 es la presión parcial de oxígeno en el espacio 

extracelular cerebral. Es un parámetro de oxigenación cerebral que 

refleja el equilibrio entre la perfusión cerebral, la difusión del oxígeno 

en el tejido cerebral y el consumo celular de oxígeno. Puede 

presentar valores bajos o patológicos (hipoxia cerebral) en 

presencia de cifras de PIC y de PPC normales(142, 143). 

Sigaard-Andersen(144) describe el fundamento fisiopatológico 

de los diferentes tipos de hipoxia tisular, realizando una clasificación 

de los distintos tipos, validada en la práctica clínica:  

1.- Hipoxia isquémica secundaria a disminución del gasto 

cardiaco o del flujo sanguíneo cerebral. 

2.- Hipoxia por baja extractividad de oxígeno, cuyas causas 

pueden ser: Hipoxia hipoxémica, debida a una PaO2 baja. Hipoxia 

anémica, secundaria a  concentración efectiva de hemoglobina baja. 

Hipoxia por alta afinidad, en la cual una afinidad elevada de la 

hemoglobina por el oxígeno se refleja en un valor bajo de la p50 en 

la gasometría arterial (la p50 es la PaO2 a la cual está saturada de 

oxígeno el 50% de la hemoglobina) y tiene lugar en aquellas 
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circunstancias en las que la curva de disociación de la hemoglobina 

se desplaza hacia la izquierda. 

3.- Hipoxia por shunt, la cual ocurre en las circunstancias de 

cortocircuito arteriovenoso.  

4.- Hipoxia por disperfusión, por aumento en la distancia 

desde el eritrocito hasta la mitocondria (por swelling endotelial, por 

edema perivascular, intracelular o intersticial, por colapso de los 

capilares por presión u obstrucción por microembolia). 

5.- Hipoxia citotóxica, la cual ocurre en los casos en que 

diversos agentes tóxicos inhiben la actividad enzimática de los 

citocromos, necesaria para la reducción del oxígeno en la 

mitocondria. 

6.- Hipoxia por desacoplamiento, condición en la que 

determinados agentes, algunos terapéuticos, interfieren el 

acoplamiento entre la reducción del oxígeno en la mitocondria y la 

generación de Adenosín trifosfato (ATP). 

7.- Hipoxia hipermetabólica, en aquellas situaciones en las 

que el incremento en la hidrólisis de ATP no se ve equilibrado por un 

incremento en la síntesis de ATP (entre las causas de un aumento 

en la hidrólisis de ATP se encuentran la hipertermia y aquellas 

circunstancias en las que se incrementa el requerimiento energético 

por actividad muscular). 

Apoyándonos en esta exhaustiva descripción de hipoxia 

tisular es fácil inferir que existe una multitud de factores que podrían 

explicar un valor bajo de PtiO2. En la práctica clínica, la hipoxia 

isquémica por una elevada PIC o una PPC insuficiente es la más 

frecuente(145). 

 

Neuromonitorización. Recomendaciones 
Según las últimas guías de tratamiento del TCE grave 

elaboradas por la Brain Trauma Foundation, la PIC debería 

monitorizarse en todos los pacientes potencialmente recuperables, 

con TCE grave (puntuación menor de 9 en la GCS tras la 

resucitación) y con imágenes patológicas en la TC, entendiendo 
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estas como presencia de hematomas, contusiones, edema, 

herniación o compresión de las cisternas basales (nivel II)(55).  

En estas mismas guías se recoge, con un nivel de 

recomendación III, la monitorización de la PIC en pacientes con TCE 

grave y TC normal si además se cumplen al menos 2 de las 

siguientes circunstancias: edad mayor de 40 años, respuesta motora 

patológica uni o bilateral y tensión arterial sistólica menor de 90 

mmHg.  

También con nivel III se recoge la recomendación de 

monitorizar la SjO2 o la PtiO2, puesto que valores inferiores al 50% 

en la SjO2 o inferiores a 15 mmHg en la PtiO2 se consideran 

umbrales de tratamiento(55). 

En el año 2008, la sección de Cuidados Neurointensivos y 

Medicina de Emergencia (NICEM) de la Sociedad Europea de 

Medicina Intensiva (ESICM) promovió la elaboración de un 

documento de consenso sobre neuromonitorización en cuidados 

neurocríticos(89).  

En este documento, se admite que la evidencia es 

«suficientemente buena» para recomendar la monitorización de la 

PIC en pacientes con traumatismos graves, en los que exista 

elevado riesgo de padecer hipertensión endocraneal. En concreto, 

su recomendación se centra en aquellos pacientes potencialmente 

salvables, con TCE grave y TC patológica.  

En lo referente a la monitorización de la PtiO2, el documento 

reconoce que existe una base fisiológica verosímil y suficientemente 

sólida para indicar que esta medida es una herramienta útil para el 

manejo de pacientes con TCE y hemorragia subaracnoidea, 

apoyándose en el hecho de que la monitorización de la PtiO2 puede 

detectar cambios en la oxigenación cerebral que pueden pasar 

desapercibidos con el uso de sistemas de monitorización más 

globales como la SjO2 o la diferencia arterioyugular de oxigeno(146).  
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Implante del catéter 
A través de una pequeña craneostomía, se fija un tornillo 

roscado en la calota craneal. El tornillo sujeta el introductor del 

sensor, cuya misión es realizar un pre-trayecto en el parénquima 

encefálico, lo que facilita el paso del fino catéter de oximetría y 

permite mantenerlo en una posición correcta. En función del 

diámetro del tornillo (entre 3,0 y 5,3 mm) y del número de “luces” del 

introductor, a través de un único soporte pueden introducirse uno, 

dos o tres sensores. Esta maniobra permite una monitorización 

multimodal (PtiO2, temperatura, PIC o microdiálisis) con un mínimo 

riesgo para el paciente.  

La monitorización con sensores de PtiO2 constituye una 

técnica segura, con un bajo índice de complicaciones derivadas del 

procedimiento de colocación. El daño local es poco relevante, así 

como el riesgo de infección. Pueden aparecer pequeñas colecciones 

hemáticas relacionadas con la punta del catéter, pero esto no ha 

tenido ningún tipo de repercusión sobre la patología de base(109). 

Colocado el sensor, se introduce la tarjeta en la ranura del 

monitor y este solicita de forma automática que se establezca la 

conexión entre el cable del monitor y el sensor. 

 

Localización del catéter 
Dado que la monitorización con este tipo de dispositivo es 

local, existe controversia en la literatura sobre el lugar idóneo para 

que refleje de una forma lo más generalizada posible el estado de la 

oxigenación cerebral. 

Sin haber evidencia, hay un alto grado de consenso: teniendo 

en cuenta que el objetivo principal es la detección precoz de la 

hipoxia tisular, en las lesiones difusas se recomienda colocar el 

catéter en territorios limítrofes de irrigación de las arterias cerebrales 

anterior y media a nivel del lóbulo frontal, habitualmente en el 

hemisferio derecho. En el caso de existir lesiones focales, el catéter 

debería ubicarse en la zona de penumbra de la lesión, es decir, en 

la región tisular que rodea al hematoma o contusión cerebral(109). 
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Valores “normales” de la PtiO2 
El rango de “normalidad” o de referencia para la PtiO2 en el 

cerebro no está todavía plenamente establecido. En general, se 

considera que los valores normales de la PtiO2 se sitúan entre los 

15 y 30 mmHg, aunque algunos autores afirman que en los TCE el 

rango superior debería ser más elevado.  

Valores de PtiO2 por debajo de 15 mmHg indicarían la 

existencia de una hipoxia tisular que, según algunos autores, puede 

ser moderada (entre 15 y 10 mmHg)(147, 148) o grave (por debajo de 

los 10 mmHg)(149-151).  

 

Presión tisular de oxígeno: utilidad como guía de tratamiento 
Los valores normales de PIC o PPC no aseguran una 

adecuada oxigenación cerebral. Pero no existe consenso acerca del 

valor «normal» de la PPC. El más comúnmente utilizado y el 

recomendado por la Brain Trauma Foundation es de 60 mmHg(55); 

este objetivo puede ser correcto en algunos pacientes, pero para 

otros puede ser insuficiente y podrían necesitar PPCs en torno a 70 

mmHg, o incluso más.  

Existen trabajos en los que se registran valores de PtiO2 en 

rango hipóxico con valores de PPC de 60-70 mmHg e incluso en 

algunos con PPC superiores a 70 mmHg. En algunos de ellos se 

han documentado cifras de PPC > 60 mmHg durante cerca del 50% 

del tiempo de hipoxia cerebral. La monitorización de la PtiO2 podría 

facilitar la optimización de la PPC, buscando un objetivo 

individualizado para cada paciente. De hecho, algunos autores solo 

han encontrado una asociación de PPC baja con pronóstico 

desfavorable, si coexistía una PtiO2 baja.  

Elevar la PPC de 60 a 70 mmHg puede ser una estrategia 

para mejorar la oxigenación cerebral en casos de hipoxia tisular 

cerebral, una vez descartadas otras causas de hipoxia no 

isquémica, pero es necesario tener en cuenta que las medidas 

terapéuticas necesarias para elevar la PPC no están exentas de 

riesgos. El tratamiento intensivo mediante repleción de cristaloides o 
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el uso de fármacos vasoactivos se ha asociado a un incremento de 

las complicaciones respiratorias y cardiovasculares(152-157), y podría 

contribuir también a un posible agravamiento del edema cerebral; de 

ahí el interés en que el abordaje terapéutico sea lo más 

individualizado posible.  

Por otra parte, existen estudios que han demostrado que la 

información obtenida mediante la monitorización de la PtiO2 precede 

en algunas horas a la ofrecida por otros métodos; en paralelo, otros 

trabajos han documentado cambios metabólicos indicativos de 

disfunción celular antes que aparezcan incrementos de la PIC. Así, 

se podría contar con una interesante ventana terapéutica, que nos 

permitiese adelantarse y evitar que llegaran a presentarse eventos 

potencialmente deletéreos.(153, 154, 156, 158, 159) 
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1.2.4. Microdiálisis cerebral 

Las técnicas de microdiálisis ofrecen información directa 

sobre diversos aspectos metabólicos del tejido estudiado: 

disponibilidad de sustratos como la glucosa y producción de diversos 

metabolitos y neurotransmisores.  

La aplicación de estas técnicas al estudio del encéfalo se 

inició en la década de los sesenta, utilizándolas en animales de 

experimentación. 

Posteriormente, en 1972 fue cuando se adaptó al encéfalo 

humano y se inició su uso(160-162).  

Actualmente, la microdiálisis se está extendiendo 

progresivamente como un sistema más de monitorización en los 

pacientes neurocríticos, ofreciendo información metabólica 

complementaria a la habitual neuromonitorización. 

 

Fundamentos y objetivos 

Desde un punto de vista conceptual, la microdiálisis es una 

técnica basada en el principio del intercambio de solutos a través de 

una membrana semipermeable, que emula el funcionamiento de un 

capilar y cuyos objetivos básicos son: 1) monitorizar la disponibilidad 

tisular de diferentes metabolitos, 2) monitorizar los elementos 

liberados por las células y 3) monitorizar las consecuencias celulares 

de la hipoxia-isquemia tisular.  

La membrana semipermeable se encuentra en el extremo 

distal del catéter de microdiálisis y a su través se intercambian 

solutos entre una solución de composición conocida y el líquido 

contenido en el espacio extracelular. El análisis del microdializado 

obtenido permite cuantificar diversos metabolitos derivados de rutas 

metabólicas fisiológicas o productos que se producen como 

resultado de una lesión tisular. 

Uno de los objetivos fundamentales del tratamiento de los 

pacientes con un TCE grave es la prevención de lesiones cerebrales 
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secundarias, de aquí la importancia de poder realizar una detección 

precoz de la isquemia tisular cerebral.  

En el encéfalo, la colocación de un catéter de microdiálisis 

permite el análisis y cuantificación de los cambios que se producen 

en diversos metabolitos “energéticos” como: lactato, piruvato, 

adenosina, inosina o hipoxantina. También permite estudiar la 

liberación de neurotransmisores y neuromoduladores (glutamato, 

aspartato, taurina, GABA...) o la liberación de productos de 

degradación tisular (glicerol).  

Además, la información obtenida por los catéteres cerebrales 

debe contrastarse con la información proporcionada por un catéter 

adicional colocado en el tejido subcutáneo. Este último aporta 

información sobre el metabolismo sistémico(163). 

 
Aspectos metodológicos de la microdiálisis cerebral  

Los catéteres de microdiálisis (CMA-70®, CMA Microdialysis, 

Estocolmo, Suecia) son elementos flexibles, de pequeño diámetro, 

que contienen una doble luz y en cuyo extremo se sitúa una 

membrana semipermeable. A través de esta membrana se produce 

el paso de pequeñas moléculas, que difunden libremente a favor de 

un gradiente osmótico. La luz interna del catéter contiene una 

solución libre de las moléculas a estudiar (solución Ringer sin lactato 

o suero salino isotónico). Cada uno de los catéteres necesarios 

(cerebral y sistémico) se acopla a una bomba de infusión continua 

(CMA-106®, CMA Microdialysis), que infunde la solución a una 

velocidad constante y predeterminada.  

En el extremo distal del catéter, y a través de la membrana 

semipermeable, se produce un intercambio de solutos de un 

determinado peso molecular. 

El microdializado obtenido contiene moléculas procedentes 

del espacio extracelular y fluye a través de la luz externa del catéter, 

recuperándose a través de microviales que se sustituyen 

periódicamente.  
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Un equipo analizador portátil (CMA-600®, CMA Microdialysis) 

analiza el microdializado mediante técnicas enzimáticas y 

fluorimétricas (urea) y cuantifica los cambios que se han producido 

en la composición inicial de la solución. 

Los metabolitos disueltos en el fluido del espacio extracelular 

encefálico proceden de los capilares tisulares, de las neuronas y de 

las células gliales adyacentes. El paso de sustancias al catéter de 

microdiálisis depende de su peso molecular (la membrana 

semipermeable del catéter habitual sólo permite el paso de iones y 

moléculas de peso molecular inferior a 20.000 Daltons), de la 

velocidad de infusión del fluido de perfusión, de la longitud de la 

membrana y del coeficiente de difusión de cada sustancia en el 

tejido a estudiar(164). 

La recuperación de un determinado metabolito se define como 

la concentración de dicho elemento que contiene el microvial dividida 

por la concentración real en el espacio intersticial, fracción que se 

expresa en tantos por cientos. La recuperación óptima de todo 

metabolito debería ser del 100%, es decir: la información 

proporcionada por el catéter de microdiálisis debería reflejar con 

exactitud la composición del espacio extracelular.  
 
Metabolitos a determinar: iones, neurotransmisores, 
marcadores de isquemia y lesión tisular  

A pesar de que los catéteres de microdiálisis cerebral 

permiten la obtención de un gran número de moléculas e iones, en la 

práctica clínica la monitorización neuroquímica se limita a la 

cuantificación secuencial de cuatro metabolitos, número máximo que 

permite el equipo analizador situado en la cabecera del paciente. 

Con el objetivo de monitorizar marcadores de isquemia cerebral y 

lesión tisular, la mayoría de los centros realizan microdiálisis 

seleccionando glucosa, lactato, piruvato y glicerol. 

La glucosa es el metabolito determinado con mayor 

frecuencia en las técnicas de microdiálisis. La glucosa constituye el 

sustrato energético fundamental del encéfalo. Su concentración 
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extracelular depende de la concentración de glucosa en sangre 

periférica, del flujo capilar local y de la captación celular. Esta última 

puede variar cuando el metabolismo celular deriva de una vía 

aerobia a una vía anaerobia. La utilización simultánea de un catéter 

de microdiálisis situado en el tejido subcutáneo proporciona una 

información continua sobre la disponibilidad sistémica de glucosa, 

información básica para la correcta interpretación de los niveles de 

glucosa cerebral.  

El lactato intersticial surge como un metabolito intermedio en 

la glucólisis aerobia y se genera en grandes cantidades en la 

glucólisis anaerobia, en un intento de incrementar la producción de 

ATP a través de una ruta metabólica menos rentable. Por ello, 

cuando se objetivan niveles elevados de lactato en el encéfalo, éste 

puede proceder de un incremento del metabolismo aerobio 

(situación de hipermetabolismo celular), o de una situación de 

hipoxia tisular, isquémica o no isquémica, en la que la glucólisis es 

fundamentalmente anaerobia. El diagnóstico diferencial entre estas 

situaciones, conceptualmente opuestas, puede realizarse con la 

determinación simultánea de piruvato y el cálculo del índice 
lactato/piruvato. Un incremento de lactato paralelo a un incremento 

de piruvato, con un índice lactato/piruvato normal, indican una 

situación de hipermetabolismo celular. En cambio, un incremento de 

lactato acompañado de un descenso en el piruvato y un aumento del 

índice lactato piruvato son indicadores de isquemia tisular(165).  

El glicerol es uno de los componentes estructurales de la 

bicapa lipídica de la membrana celular. Situado en la parte más 

externa de la membrana celular, el glicerol se desprende de esta 

estructura en situaciones de falta de energía celular, constituyendo 

un marcador bioquímico de lesión tisular(166). En situaciones de 

excitotoxicidad, mediadas por liberaciones masivas de glutamato en 

la hendidura sináptica, o en situación de falta de energía, se 

producen entradas incontroladas de calcio al interior de la célula. El 

calcio intracelular activa ciertas fosfolipasas y genera la formación de 

radicales libres de oxígeno, que son los responsables de los 
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fenómenos de peroxidación lipídica. La peroxidación lipídica 

desestructura la membrana celular, con la consiguiente liberación de 

ácidos grasos y glicerol.  

Sin embargo, y a pesar de los hallazgos anteriores, en el 

momento actual no está claramente establecido si el aumento de 

glicerol se asocia a una destrucción de la membrana celular, con 

muerte secundaria de la célula, o sí bien constituye un marcador de 

“sufrimiento” celular, con posibilidad de reversión del proceso, sin 

que se produzca la destrucción de la célula. Además de existir 

estudios en los que se cuestiona la validez del glicerol como 

marcador, debido al incremento objetivado en microdiálisis tras 

maniobras tan simples como la administración de enemas de 

glicerol(167). 

El glutamato es la forma ionizada del ácido glutámico y es el 

neurotransmisor excitatorio fundamental del cerebro humano, 

además de un perfecto ejemplo de excitotoxina para el cerebro. En 

los TCE graves existe un incremento de la concentración de 

glutamato que permanece elevada durante días.  

La elevación de glutamato está estrechamente relacionada 

con el daño cerebral secundario a isquemia global, isquemia focal 

por vasoespasmo o hipoxia por mayor afinidad de la hemoglobina 

por el oxígeno. Los valores de glutamato tienden a normalizarse 

cuando el paciente mejora. Sin embargo, la extrapolación de estos 

resultados al campo terapéutico mediante la administración de 

antagonista del glutamato no ha probado su eficacia en los trabajos 

clínicos(168). 

 
Valores de referencia de los metabolitos cerebrales 

Uno de los problemas fundamentales de la microdiálisis radica 

en establecer los valores de normalidad de los diferentes 

metabolitos. Dada la imposibilidad ética y metodológica de 

monitorizar a individuos normales, los valores de referencia deben 

obtenerse a partir de pacientes con patología intracraneal, con las 

limitaciones que esto supone, realizándose la monitorización, por lo 
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tanto, valorando los valores tendencia obtenidos. 

 
Localización del catéter. Técnicas de implantación 

Al igual que en otros sistemas de monitorización locales, en la 

microdiálisis cerebral surge el dilema de donde debe implantarse el 

catéter para obtener la información más útil para el manejo clínico 

del enfermo. La implantación de un catéter en el tejido “sano” ofrece 

la posibilidad de monitorizar el tejido con mayores posibilidades de 

recuperación. Por otro lado, la colocación de un catéter en las áreas 

de “penumbra”, considerando como tales las zonas adyacentes a las 

lesiones focales, permiten el seguimiento de regiones cerebrales 

potencialmente recuperables. Para resolver este conflicto, y de 

forma ideal, en las lesiones focales deberían implantarse dos 

catéteres de microdiálisis en el parénquima encefálico, uno en el 

tejido sano y el segundo en el área de penumbra. En cambio, en las 

lesiones difusas es suficiente la colocación de un único catéter 

cerebral.  

Para la colocación en el cerebro de los catéteres de 

microdiálisis, inicialmente se utilizaron técnicas de estereotaxia. Sin 

embargo, estas técnicas, que pueden ser ideales en ciertos estudios 

experimentales, constituyen una importante limitación en el contexto 

clínico de los pacientes neurotraumáticos.  

En el momento actual en la mayoría de centros el catéter 

cerebral se implanta en quirófano, a través de un orificio de trépano 

con apertura de la duramadre e introducción del catéter bajo visión 

directa. Con el objetivo de facilitar la colocación del o de los 

catéteres cerebrales, actualmente es más frecuentemente utilizada 

una técnica percutánea, muy similar a la que se realiza para la 

colocación de un sensor de PIC intraparenquimatoso.  

Este sistema permite implantar los catéteres de microdiálisis 

en la propia Unidad de Medicina Intensiva, al igual que el resto de 

sistemas de monitorización que se implantan en el paciente 

neurocrítico. Posteriormente es preciso realizar control radiológico 

para localizar la punta del catéter, es decir la membrana dializante. 
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Limitaciones y complicaciones de la microdiálisis cerebral 
Entre las limitaciones de la microdiálisis cerebral debe citarse 

el hecho ya conocido de que se trata de un sistema de 

monitorización local, que puede no detectar acontecimientos 

metabólicos que tengan lugar en puntos alejados de la localización 

del catéter.  

Además, en función de la duración de la monitorización, se 

han descrito fenómenos de inflamación local que pueden dificultar el 

paso de moléculas desde el espacio intersticial al catéter de 

microdiálisis(169). No obstante, se ha confirmado que este fenómeno 

no tiene ninguna relevancia clínica durante la primera semana de 

monitorización(170).  

 
Complicaciones  

El índice de complicaciones atribuido a este sistema de 

monitorización en las diferentes series publicadas ha sido muy 

inferior al que se asocia a la colocación de un sensor de PIC. Los 

catéteres de microdiálisis cerebral son extremadamente finos (0,62 

mm), lo que reduce al mínimo la posibilidad de lesión cerebral. No se 

han descrito complicaciones hemorrágicas significativas ni 

infecciones atribuibles a la microdiálisis cerebral(171, 172). 

La microdiálisis se puede considerar como una técnica muy 

sensible que puede aportar una información metabólica precoz de la 

lesión tisular tras el TCE, información que aporta muy superior a 

cualquier otro sistema de neuromonitorización.  

A pesar de que ocupa actualmente un destacado lugar en la 

investigación de la fisiopatología del TCE, aún no se encuentra 

extendido su uso en la práctica clínica habitual.   
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1.2.5. Espectroscopía por infrarrojos 

Una de las propiedades de la luz infrarroja (650-1100 nm de 

longitud de onda) es que es capaz de penetrar varios centímetros en 

los tejidos humanos. A su paso, esta luz es absorbida por moléculas 

“cromóforas” como la oxihemoglobina, la deoxihemoglobina y el 

citocromo-C oxidasa. A partir de una emisión inicial de fotones, un 

fotodetector analiza la señal luminosa reflejada y cuantifica la luz 

que ha sido reabsorbida, lo que permite determinar la concentración 

de determinados cromóforos que contiene un tejido o una muestra 

biológica. 

En el ámbito clínico, esta técnica está ampliamente difundida 

en el uso de la pulsioximetría periférica. En 1977, Jobsis introdujo la 

aplicación de este sistema al estudio del encéfalo(173). No obstante, 

para poder cuantificar la concentración de oxihemoglobina cerebral, 

debía solucionarse el artefacto que suponía la absorción de luz 

infrarroja por parte del cuero cabelludo y de la calota craneal. Esto 

se consiguió con el uso simultáneo de 2 fotodetectores, situados a 

diferente distancia de la fuente de luz. El detector más cercano a la 

fuente luminosa detecta los fotones que provienen de los tejidos 

superficiales (cuero cabelludo y calota), mientras que el detector 

más alejado recibe la información global (parénquima encefálico, 

calota y cuero cabelludo)(174). 

En cada unidad de volumen de tejido encefálico, el 70-80% 

del contenido hemático se localiza en el lecho venoso, por lo que las 

técnicas de oximetría por espectroscopía ofrecen información 

esencialmente del contenido del compartimento venoso del cerebro.  

Las ventajas de la aplicación de este sistema transcutáneo en 

la monitorización de la hemodinámica cerebral son evidentes. Se 

trata de un sistema simple y no invasivo, que puede ofrecer 

información continua sobre la oximetría cerebral regional.  

Sin embargo, a pesar de que la Food and Drug Administration 

aprobó el uso clínico de este tipo de monitores, en el momento 

actual todavía existen reticencias para utilizar este sistema de 
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monitorización de forma exclusiva en las estimaciones del FSC en 

los pacientes neurocríticos(175). 

A parte de las limitaciones de la técnica respecto a otros 

sistemas de neuromonitorización, la espectroscopía ha presentado 

en distintos estudios datos preocupantes aplicado a la 

monitorización de la oximetría cerebral en pacientes en muerte 

cerebral, objetivando que el monitor ofrecía lecturas que podrían 

considerarse hasta normales, siendo muy llamativos los datos 

ofrecidos por el estudio de Schwarz y cols(176). 

Estos resultados, que aparentemente invalidan totalmente 

este sistema de monitorización, han sido justificados por Nemoto y 

col. al afirmar que en situaciones de muerte cerebral y, por tanto, 

ausencia de metabolismo celular, existe un secuestro de contenido 

hemático en los capilares y en el lecho venoso que explicaría las 

lecturas positivas de las técnicas de espectroscopía por 

infrarrojos(177). 

En contra posición, Robertson y col. realizaron diversos 

estudios en los que confirmaron que, en presencia de hematomas 

cerebrales unilaterales, existía una asimetría en la absorción de la 

luz de una longitud de onda de 760 nm entre ambos hemisferios 

cerebrales(178). Esta asimetría desaparecía después de la 

reabsorción espontánea del hematoma o después de su evacuación 

quirúrgica.  

La última generación de estos sistemas de monitorización 

(NIRO® 500, Hamamatsu Photonincs, Corp., Hamamatsu, Japón) 

utiliza cuatro señales ópticas de diferente longitud de onda (775, 

825, 850 y 904 nm), con las que es capaz de distinguir las diferentes 

moléculas cromóforas y cuantificar el porcentaje de 

oxihemoglobina(179). 

De continuar el desarrollo de estos sistemas, existen muchas 

posibilidades de que en un futuro próximo puedan sustituir la 

neuromonitorización invasiva en determinados pacientes. 
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1.3-  Fundamentos fisiológicos 
 
La PPC es la diferencia entre la PAM y la PIC. Por otro lado, 

el FSC se determina como el cociente de la PPC entre y la 

resistencia cerebrovascular (RCV).  

La RCV (y por lo tanto FSC) se ven afectados por una serie 

de variables fisiológicas que incluyen desde la PaCO2, que tiene una 

relación casi lineal con el FSC dentro del rango fisiológico (la 

producción de un 2% al 4% de aumento del FSC por cada mmHg de 

aumento de la PaCO2), y la TMCO2 o glucemia, que tienen una 

relación directa con FSC(180). 

En circunstancias normales, el cerebro es capaz de mantener 

un FSC relativamente constante de aproximadamente 50 ml por 100 

g/min. sobre una amplia gama de PPC (aproximadamente desde 60 

a 150 mmHg). Este proceso denominado ARC es una premisa 

fundamental que controla la relación PPC/FSC. 
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1.3.1. Autorregulación cerebral.   

La ARC se puede definir como la capacidad inherente de las 

arterias para realizar vasodilatación o vasoconstricción en respuesta 

a los cambios en la PPC, manteniendo así un relativamente estable 

FSC (Figura 6).  

 
Fuente: Hayden W, Bala V. Cerebral Perfusion Pressure in Neurotrauma: A 

Review. Anesth Analg 2008;107:979–88. 
Figura 6. Gráfica de autorregulación cerebral. 

 
 

Mecanismos miogénicos, metabólicos y neurogénicos se han 

relacionado con la capacidad de ARC. Así mismo, la ARC puede 

llegar a ser alterada o abolida por una variedad de insultos 

cerebrales que incluyen el TCE, la hipoxemia, la hipercapnia o 

grandes dosis de gases anestésicos(181).  

Este no es un fenómeno de todo o nada, es un espectro 

continuo de la respuesta adaptativa de la RCV a un cambio de la 

PPC y puede variar de una región a otra.  

Por otro lado, dentro de las variantes de la curva, para 

algunos pacientes, principalmente hipertensos, los valores inferiores 

se desplazarán hacia la derecha, manteniendo la ARC intacta en 

límites superiores(182). 

En el hipertenso el valor absoluto del FSC es el mismo que en 

el normotenso, pues la curva de ARC está desplazada hacia la 

derecha tanto en lo que respecta al límite inferior como al superior. 

De este modo, aunque se toleran cifras de presión más elevadas, 
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disminuye la tolerancia a la hipotensión, que es capaz de determinar 

hipoxia tisular por disminución de la PPC.  

A pesar del fenómeno fisiológico de ARC el aumento 

sostenido de las cifras de PA, característico de la HTA establecida, 

comporta una vasoconstricción mantenida en las arteriolas y 

pequeñas arterias cerebrales que determinará la existencia de 

cambios estructurales en los vasos y favorecerá la aparición de 

diversos tipos de lesiones cerebrales. Estos cambios se 

caracterizan, fundamentalmente, por una hipertrofia de la pared 

vascular y por una disminución del diámetro interno y externo de los 

vasos, fenómeno que conocemos como “remodelado vascular”(183), 

que implicará una menor capacidad de relajación respecto a las 

arteriolas normales (Figura 7). 

 

 

Fuente: Sierra C. Complicaciones cerebrales en la hipertensión arterial. 
Hipertensión 2003;20(5):212-25. 

Figura 7. Gráfica de autorregulación cerebral en hipertensión arterial. 
  

 Todos estos condicionantes hacen de la ARC un mecanismo 

flexible y ampliamente modificable, con el objetivo de preservar el 

FSC.  

Cuando la PPC disminuye, se dilatan las arteriolas y aumenta 

el VSC. Al llegar al límite de la ARC se agota la capacidad de 
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vasodilatación y el FSC decrece pasivamente al descenso de la 

PPC. Inicialmente se produce un ascenso de la extracción de 

oxígeno hasta un límite en el que el metabolismo cerebral inicia su 

descenso. La transmisión sináptica se altera. Más adelante aparece 

un fallo de la membrana neuronal que conducirá a la muerte celular 

y el consiguiente infarto cerebral. El desarrollo del infarto depende 

del grado y la duración de la reducción del flujo. Hasta un cierto nivel 

de FSC la función neuronal puede recuperarse independientemente 

del tiempo de duración de la reducción del mismo. A niveles 

inferiores de flujo, la recuperación es posible si la duración de la 

isquemia es limitada. 

Han sido variados los estudios sobre la ARC que han 

conseguido un mayor conocimiento de la fisiopatología del TCE y 

que han apuntado hacia un tratamiento “personalizado” en el TCE.  

En esta línea argumental, Czosnyka y colaboradores(184) ya en 

1998 objetivaron una relación entre el mal pronóstico en el TCE y la 

pérdida de la capacidad de ARC. Al mismo tiempo, aportaron nuevos 

datos a la fisiopatología del TCE, observando como solía estar 

alterada la ARC en los dos primeros días tras el TCE, además de 

comprobar la gran variabilidad o asimetría entre los hemisferios 

cerebrales y la preservación de la ARC.  

Steiner y colaboradores(185), siguiendo la misma línea de 

investigación iniciada cuatro años antes por Czosnyka, inciden con 

sus resultados en estrategias de tratamiento individualizadas, 

mediante el cálculo de la PPC óptima para cada individuo por el 

cálculo del índice de reactividad de presión (PRx), definido por el 

coeficiente de correlación de Pearson entre PIC y PAM.  

En el año 2005, Howells y colaboradores(186) demostraron 

como la terapia individualizada en función de la preservación de la 

ARC o la ausencia de esta, y dirigiendo el tratamiento hacia un 

control de la PPC o un control de la PIC, respectivamente, ofrecía 

mejores resultados en cada grupo de pacientes con TCE. De este 

modo, se abría una nueva línea de tratamiento como era el 
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mantenimiento de una PPC óptima para cada paciente, en caso de 

mantener intacta la ARC.  

En esta línea de investigación se inicia el tratamiento 

individualizado del TCE, aportando las bases para afirmar que no se 

tratan los traumatismos sino los distintos cerebros traumatizados.  
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1.3.2. Flujo sanguíneo cerebral 

En condiciones normales, el FSC se mantiene constante tanto 

global como localmente, a pesar de los amplios cambios en 

diferentes variables fisiológicas. El FSC mantiene el consumo 

cerebral de oxígeno del tejido encefálico adaptado al nivel de 

actividad del organismo. 

La vasorreactividad del encéfalo ante cambios en la PaCO2 

difiere del mecanismo anteriormente mencionado, ARC, ya que 

descensos importantes de la PaCO2 llevan a una consecuente 

disminución del FSC, independientemente de la TMCO2, pudiendo 

incluso llevar dicho flujo a valores por debajo del umbral de 

isquemia(187). 

Tras una lesión neurológica aguda ocurren diversas 

alteraciones en el flujo sanguíneo cerebral, la ARC suele estar 

alterada, lo que predispone al encéfalo a sufrir isquemia secundaria. 

Por lo tanto, la monitorización del FSC es importante tanto para 

entender la fisiopatología de la lesión como para orientar la 

terapéutica. 

Para poder interpretar adecuadamente los valores de FSC, es 

necesario entender la relación fisiológica entre el mismo y la TMCO2. 

El FSC es directamente proporcional a una constante (k), a la 

PPC y a la cuarta potencia del diámetro vascular (d4), y es 

indirectamente proporcional a la viscosidad sanguínea (n) y a la 

longitud vascular (l) por ocho (Figura 8). 

 

Figura 8. Ecuación de Pouiseille. 
 

De la ecuación se desprende que el principal determinante del 

FSC es el diámetro vascular, sobre todo a nivel arteriolar. Los 

cambios en la PPC o en la viscosidad son contrarrestados por un 

cambio en el diámetro arteriolar, manteniendo el FSC constante 

(ARC).  

2

ARTÍCULO DE REVISIÓNREV ARGENT NEUROC | VOL. 28, Nº 1 : 1-8 | 2014

EVIDENCIAS EN LA UTILIDAD DE LA SATURACIÓN YUGULAR DE OXÍGENO COMO MÉTODO DE NEUROMONITOREO Y GUÍA DE 
TRATAMIENTO
Lucia Gabriela Scalise, Luis Alberto Camputaro

Se analizaron artículos escritos en inglés y español en hu-
manos adultos y entre las fechas 01/01/1992 y 01/09/2012.

Se agregaron artículos identificados en las referencias de 
artículos de revisión y también otros sugeridos por cole-

gas expertos. 

DESARROLLO

Fundamentos del monitoreo del FSC 
En condiciones normales, el flujo sanguíneo cerebral 

(FSC) se mantiene constante tanto global como local-
mente, a pesar de los amplios cambios en diferentes va-

riables fisiológicas. Este fenómeno se conoce como auto-
rregulación. La autorregulación presora se da gracias a la 
progresiva vasodilatación o vasoconstricción en los vasos 

de resistencia, permitiendo mantener el FSC constante en 
un rango amplio de tensión arterial media. Existe también 
la autorregulación viscosa y metabólica. Todas estas for-
mas de autorregulación tienen la particularidad de adecuar 
el FSC al consumo cerebral de oxígeno del tejido encefáli-
co ante una situación dada (reposo, estrés, etc.). 

La vasorreactividad del encéfalo ante cambios en la pre-
sión parcial de dióxido de carbono (pCO2) difiere de los 
mecanismos anteriormente mencionados, ya que des-
censos importantes de la pCO2 llevan a una consecuente 
disminución del FSC, independientemente de la tasa de 
metabolismo cerebral de oxígeno (TMCO2), pudiendo in-
cluso llevar dicho flujo a valores por debajo del umbral de 
isquemia.1 

Luego de una lesión neurológica aguda ocurren diversas 
alteraciones en el flujo sanguíneo cerebral, la autorregula-
ción suele estar alterada, lo que predispone al encéfalo a 
sufrir isquemia secundaria. En consecuencia, el monitoreo 
del FSC es importante tanto para entender la fisiopatolo-
gía de la lesión como para guiar la terapéutica. 

Para poder interpretar adecuadamente los valores de 
FSC, es necesario entender la relación fisiológica entre el 
mismo y la TMCO2. 

El FSC es directamente proporcional a una constante 
(k), a la presión de perfusión cerebral (PPC) y a la cuar-
ta potencia del diámetro vascular (d4); y es indirectamente 
proporcional a la viscosidad sanguínea (n) y a la longitud 
vascular (l) por ocho (Fig. 1). 

De la ecuación se desprende que el principal determi-
nante del FSC es el diámetro vascular, sobre todo a nivel 
arteriolar. Los cambios en la PPC o en la viscosidad son 
contrarrestados por un cambio en el diámetro arteriolar, 
manteniendo el FSC constante (autorregulación viscosa y 
presora). Aún no se conoce con certeza cuál o cuáles serían 
los mecanismos mediadores involucrados en la autorregu-
lación, aunque se sabe que el endotelio y factores sintetiza-
dos por este tendrían un rol preponderante. 

La TMCO2 se calcula como el producto entre el FSC y 
la diferencia entre el contenido arterial y el contenido yu-

gular de oxígeno (D(a-y)O2). 

TMCO2 = FSC x D(a-y)O2 

El valor normal del CaO2 es de 14 mL/dL y el del CvO2 
es de 7.7 mL/dL, por lo tanto, se considera normal un va-
lor de D(a-y) O2 de 6.3 mL/dL. El valor normal de la 
TMCO2 es de 3.2/100 gr. de tejido encefálico/min. El 
FSC en un humano adulto despierto es de 50 ml/100 gr. 

de tejido a una PaCO2 de 40 mmHg. 
La TMCO2 varía según la actividad del sistema nervio-

so central (SNC), disminuye durante el coma o el sueño, y 
aumenta durante la vigilia, episodios comiciales, fiebre, etc. 
En condiciones normales, el FSC se adapta a estas varia-
ciones por medio de los diferentes mecanismos de auto-
rregulación previamente mencionados, lo que mantiene la 
D (a-y) O2 constante. Durante la lesión neurológica agu-
da, los mecanismos de autorregulación suelen estar afec-
tados, llevando al desacople entre la TMCO2 y el FSC, 
por lo que el D (a-y) O2 deja de ser constante y se con-
vierte en un marcador del FSC (siempre que la TMCO2 
se mantenga constante). Valores inferiores a 6.3 mL/dL 
de D (a-y) O2 indican generalmente un FSC que supera 
a la demanda metabólica (hiperemia o perfusión de lujo), 
mientras que valores altos de la misma indican FSC in-
adecuadamente bajo para la TMCO2 (isquemia), lo que 
refleja el aumento en la extracción de oxígeno por parte 
del tejido encefálico como mecanismo compensador ini-
cial. Disminuciones de más del 50% del valor normal del 
FSC ya no pueden ser compensadas por este mecanis-
mo, por lo que el TMCO2 se vuelve dependiente del FSC. 
Este descenso provoca falla de la membrana neuronal, dis-
función de la bomba Na+/K+ ATPasa, desintegración de 
las organelas intracelulares y la consecuente muerte celu-
lar. El valor umbral por debajo del cual se desarrolla infar-
to es de 18 mL/100 gr de tejido/min, y puede ser aumen-
tado o disminuido por diferentes situaciones patológicas 
como terapéuticas. 

Métodos de medición del FSC 
Diversos métodos se han desarrollado a lo largo de los 
años para conocer de forma fidedigna el FSC. 

El primero fue el método del óxido nitroso, desarrollado 
en 1945, y se basa en el principio de que la tasa de capta-
ción y depuración de un gas inerte difusible es proporcio-
nal al flujo sanguíneo. 

Posteriormente se utilizaron radioisótopos de gases iner-
tes como 85Kr o 133Xe, que se administraban por vía in-
halatoria, detectándose la radioactividad por sensores ex-

Figura 1: Ecuación de Poiseuille.
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Aún no se conoce con certeza cuál o cuáles serían los 

mecanismos mediadores involucrados en la ARC, aunque se sabe 

que el endotelio y factores sintetizados por este tendrían un rol 

preponderante. 

La TMCO2 se calcula como el producto entre el FSC y la 

diferencia entre el contenido arterial y la D(a-y)O2 (Figura 9). 

 

 
Figura 9. Tasa de metabolismo cerebral de dióxido de carbono. 

 

El valor normal del contenido arterial de oxígeno (CaO2) es de 

14 mL/dL y el del contenido venoso de oxígeno (CvO2) es de 7.7 

mL/dL, por lo tanto, se considera normal un valor de D(a-y)O2 de 6.3 

mL/dL.  

El valor normal de la TMCO2 es de 3.2/100 gr. de tejido 

encefálico/min.  

El FSC en un humano adulto despierto es de 50 ml/100 gr. de 

tejido a una PaCO2 de 40 mmHg. 

La TMCO2 varía según la actividad del SNC, disminuye 

durante el coma o el sueño, y aumenta durante la vigilia, episodios 

comiciales, fiebre, etc. En condiciones normales, el FSC se adapta a 

estas variaciones por medio de la ARC, lo que mantiene la D(a-y)O2 

constante.  

Durante el TCE, los mecanismos de ARC suelen estar 

afectados, llevando al desacople entre la TMCO2 y el FSC, por lo 

que la D(a-y)O2 deja de ser constante y se convierte en un marcador 

del FSC (siempre que la TMCO2 se mantenga constante).  

Valores inferiores a 6.3 mL/dL de D(a-y)O2 indican 

generalmente un FSC que supera a la demanda metabólica 

(hiperemia o perfusión de lujo), mientras que valores altos de la 

misma indican FSC inadecuadamente bajo para la TMCO2 

(isquemia), lo que refleja el aumento en la extracción de oxígeno por 

parte del tejido encefálico como mecanismo compensador inicial. 

TMCO2 = FSC x D(a-y)O2 
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Disminuciones de más del 50% del valor normal del FSC ya 

no pueden ser compensadas por este mecanismo, por lo que el 

TMCO2 se vuelve dependiente del FSC. Este descenso provoca 

fallos a nivel de la membrana neuronal, disfunción de la bomba 

Na+/K+ ATPasa, desintegración de las organelas intracelulares y la 

consecuente muerte celular.  

El valor umbral por debajo del cual se desarrolla infarto es de 

18 mL/100 gr de tejido/min y puede ser aumentado o disminuido por 

diferentes situaciones patológicas como terapéuticas. 

 
Métodos de medición del FSC 

Se han desarrollado diversos métodos a lo largo de los años 

para conocer de forma fidedigna el FSC. 

El primero fue el método del óxido nitroso, desarrollado en 

1945, y se basa en el principio de que la tasa de captación y 

depuración de un gas inerte difusible es proporcional al flujo 

sanguíneo. 

Posteriormente, se utilizaron radioisótopos de gases inertes, 

que se administraban por vía inhalatoria, detectándose la 

radioactividad por sensores extracraneales, lo que permitió conocer 

más acerca del flujo sanguíneo cerebral regional. 

En la actualidad es factible medir el FSC por medio de la TC 

usando Xenón como contraste. Este método produce un mapa de 

FSC tanto en áreas superficiales como profundas. Su desventaja es 

la necesidad de traslado al scaner y los potenciales efectos adversos 

de dosis importantes de contraste, entre ellos la depresión 

respiratoria. 

Todos estos métodos permiten calcular el valor de FSC de 

forma intermitente. Existen otras formas de monitorizar el FSC de 

forma continua, entre ellas la espectroscopía por infrarrojos, aunque 

solo puede dar información acerca de tejido superficial(188, 189), de 

forma invasiva sería mediante catéter de termodilución(190). 
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Sistemas reguladores del Flujo Sanguíneo Cerebral 
El encéfalo dispone de sofisticados mecanismos de 

regulación para mantener un FSC adecuado, algunos de los cuales 

son todavía poco conocidos. 

1. Regulación metabólica 

La idea que la regulación de la circulación cerebral se halla 

mediada, al menos en parte, por los productos del metabolismo 

cerebral y que el FSC se ajusta al metabolismo cerebral local, tiene 

125 años.  

En 1890, Roy y Sherrington(191) afirmaron que “los productos 

químicos del metabolismo cerebral contenidos en la linfa que baña 

las paredes de las arteriolas del cerebro pueden producir variaciones 

en el calibre de los vasos cerebrales; en respuesta, el cerebro posee 

un mecanismo intrínseco mediante el cual su suministro vascular 

puede variar localmente de acuerdo con variaciones locales de la 

actividad funcional”. 

El mecanismo exacto por el cual se produce el acoplamiento 

entre el FSC y el metabolismo cerebral sigue ignorándose. Como 

intermediarios en el proceso se ha pensado en muchos productos 

metabólicos como la concentración de iones hidrógeno, la 

concentración extracelular de potasio y/o calcio, los productos del 

metabolismo de los fosfolípidos de las membranas (tromboxano y 

algunas prostaglandinas), el aumento de la PaCO2 o de adenosina. 

Sin embargo, los datos que apoyan la participación de todos estos 

mediadores metabólicos son poco concluyentes.  

El óxido nítrico también ha sido investigado como mediador 

del acoplamiento entre el FSC y el metabolismo durante la activación 

neuronal.  

Otra línea de estudios demostraron que la activación del 

receptor N-metil-D-aspartato puede causar liberación local de óxido 

nítrico(192), sugiriendo que la vasodilatación cerebral observada en 

estos estudios era dependiente de la actividad neuronal mediada por 

el óxido nítrico. 
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2. Reactividad al dióxido de carbono 

Se define como reactividad al dióxido de carbono, la 

respuesta del árbol cerebrovascular a los cambios de PaCO2. El 

dióxido de carbono es posiblemente el vasodilatador conocido más 

potente de la circulación en el sistema nervioso central. Por cada 1 

mmHg de variación de la PaCO2, dentro de sus valores normales, el 

FSC cambia alrededor de 1-2 ml/100 g/min.  

En condiciones normales, existe una relación lineal entre el 

FSC y la PaCO2 cuando esta oscila entre 20 y 80 mmHg. Fuera de 

estos límites, el tono cerebrovascular responde menos a los cambios 

en la PaCO2. Se piensa que este efecto es secundario a cambios en 

el pH del LCR y del tejido cerebral. 

Debido a que los iones no cruzan fácilmente la barrera 

hematoencefálica, pero si el dióxido de carbono, los cambios agudos 

en la PaCO2, pero no en el bicarbonato, afectan al FSC. Los 

cambios del FSC producidos como respuesta a una alteración de la 

PaCO2 tienen lugar con rapidez, pero no se mantienen durante 

periodos prolongados de tiempo. Se conoce que el FSC se 

normaliza en el plazo de 6-8 horas, debido a que el pH del LCR 

recupera sus valores normales a consecuencia de la salida de 

bicarbonato. El conocimiento de este hecho es fundamental, puesto 

que la hiperventilación es frecuentemente utilizada para el 

tratamiento de la HTIC. 

3. Autorregulación cerebral 

Como se ha comentado anteriormente, la capacidad que tiene 

el encéfalo de mantener un FSC constante ante cambios de la PAM 

o de la PPC en pacientes con patología neurológica aguda se ha 

denominado ARC.  

La ARC juega además un papel protector o baroestabilizador 

de la microcirculación, específicamente del circuito capilar.  

El fenómeno de la ARC tiene como mecanismo responsable 

la variación de la resistencia vascular arterial y arteriolar del lecho 

cerebrovascular con la PAM o la PPC. Se han sugerido mecanismos 

tanto miógenos como metabólicos para explicarla. Los primeros 
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implican una respuesta intrínseca de las células musculares lisas de 

las arteriolas cerebrales a los cambios de la PAM o PPC. La teoría 

metabólica sostiene que las demandas metabólicas determinan el 

tono arteriolar. Así, cuando la demanda del tejido excede al flujo 

sanguíneo, la liberación de metabolitos de los tejidos causa 

vasodilatación e incrementa el flujo. 

En individuos normales, el intervalo de la PAM en el que la 

respuesta reguladora es efectiva, se halla aproximadamente entre 

60-140 mmHg (o PPC entre 50-130 mmHg). El proceso es 

extremadamente eficaz, ocurriendo en segundos(193). Cuando la 

PAM es inferior a 60 mmHg (o la PPC es menor de 50 mmHg), la 

dilatación vascular es máxima pero, incapaz de mantener un FSC 

constante. En este punto, el FSC desciende pasivamente siguiendo 

los valores de la PAM.  

Durante incrementos agudos de la PAM por encima de los 

160 mmHg, o de la PPC por encima de 130 mmHg, la 

vasoconstricción cede con la consiguiente distensión vascular 

pasiva; el flujo cerebral se incrementa hasta el punto de provocar 

disrupciones en la barrera hematoencefálica y formación de edema 

cerebral (Figura 6).  

4. Variaciones en la presión parcial de oxígeno 

El FSC es poco sensible a la mayoría de cambios en la PaO2 

a menos que exista hipoxia o hiperoxia (oxígeno hiperbárico). En 

condiciones de hipoxia el FSC no se afecta hasta que la PaO2 cae 

por debajo de 50 mmHg. El FSC se duplica a valores de 30 mmHg, 

siendo el estímulo vasodilatador máximo cuando la PaO2 es de 

aproximadamente 20 mmHg(194). El FSC se incrementa con el 

desarrollo de hipoxemia severa pero rápidamente revierte con la 

corrección de la PaO2.  

Aunque los mecanismos productores de la vasodilatación 

cerebral durante la hipoxia no se conocen con exactitud, estos 

podrían incluir un control neural iniciado por quimiorreceptores 

periféricos y/o efectos hipóxicos vasculares directos mediados por la 

acidosis láctica(194). 
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5. Regulación neurogénica 

Existen evidencias acerca de la extensa inervación de la 

vasculatura cerebral. La densidad de la inervación disminuye con el 

tamaño del vaso y, al parecer, el efecto nervioso máximo es el que 

se ejerce sobre las arterias cerebrales de mayor calibre. Es 

probable, por tanto, que el control nervioso tenga mayor importancia 

en la regulación del FSC en áreas cerebrales extensas que a nivel 

puramente local.  

En dicha inervación participan varios sistemas nerviosos, 

tanto de origen extracraneal como intracraneal: el sistema 

colinérgico, el sistema adrenérgico (simpático y parasimpático), y el 

sistema serotoninérgico(194). Aunque las vías intracraneales son 

menos conocidas, en modelos experimentales existen bastantes 

pruebas sobre el origen de la inervación en varios núcleos (locus 

ceruleus y el núcleo dorsal del rafe).  

La evidencia más clara de la importancia funcional de los 

efectos nerviosos procede de los estudios sobre la ARC del FSC. 

Así, el shock hemorrágico, en el que existe un estado de hipertonía 

simpático, provoca la aparición de un FSC menor (a una presión 

arterial determinada) que el observado al provocar hipotensión 

mediante fármacos simpaticolíticos. Esto se debe probablemente a 

que, durante el shock, existe un efecto vasoconstrictor mediado por 

el sistema simpático que desplaza la curva de ARC a la derecha(194).  

6. Viscosidad sanguínea 

El determinante más importante de la viscosidad sanguínea 

es el hematocrito. En los individuos sanos, probablemente la 

variación del hematocrito dentro de los márgenes normales (del 33 al 

45%) provoca probablemente alteraciones sin importancia del FSC. 

Sin embargo, sobrepasados estos límites, los cambios pueden 

resultar más evidentes. Así, en la policitemia vera, el aumento de la 

viscosidad sanguínea produce un aumento importante de la RCV 

que, a su vez, es capaz de reducir en un 50% los valores normales 

del FSC(195).  
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En la anemia, en cambio, hay una disminución de la RCV y el 

consiguiente aumento del FSC. Sin embargo, este puede tener su 

origen no solo en la reducción de la viscosidad, sino también en una 

respuesta a la disminución de la capacidad de transporte de oxígeno 

de la sangre. El efecto de la reducción de la viscosidad sobre el FSC 

resulta más obvia en los casos de isquemia cerebral focal, donde 

probablemente es ya máxima la vasodilatación alcanzada en 

respuesta a la alteración del aporte de oxígeno. En esta situación, la 

reducción de la viscosidad conseguida por hemodilución provoca la 

aparición de aumentos del FSC en el territorio isquémico(196-199). 

  

89



  INTRODUCCIÓN  
 

 
 

1.3.3. Presión de perfusión cerebral óptima. 

Reactividad de la presión cerebrovascular 

Uno de los factores que determina la variabilidad en la 

respuesta terapéutica es la reactividad de la presión cerebrovascular 

(RPCV), definida como la respuesta del músculo liso vascular a 

cambios en la presión transmural, o autorregulación. 

Como se ha mencionado anteriormente, y visto desde otro 

punto de vista, consistiría en el grado de variación de la PIC en 

relación a la variación de la PAM.  

Cuando la RPCV está conservada, la elevación de la PAM 

desencadenará vasoconstricción con reducción del FSC y de la PIC 

en 5 a 15 segundos.  

En base a este planteamiento, se define como presión pasiva 

a la variación de la PIC en relación directa con la PAM, (>PAM:>PIC) 

y presión activa en relación inversa (>PAM:<PIC).  

La determinación de la RPCV se realiza mediante el cálculo  

de la PRx, comentado en anterior sección, coeficiente de correlación 

cuyos valores oscilan entre +1 y -1.  

La presencia de valores < 0.2 es indicador de una RPCV 

conservada, mientras que valores > 0.2, reflejan ausencia de RPCV 

y guarda correlación con la evolución clínica y pronóstico del 

TCE(200).  

Un estudio basado en un análisis retrospectivo de 114 

pacientes evidenció de forma genérica que la RPCV muestra 

cambios dinámicos cuando la PPC se sitúa entre 60 y 85 mmHg. Los 

resultados de este estudio son más específicos al establecer que la 

PPC óptima para cada paciente es el rango de PPC en el que hay 

variación mínima del valor promedio del índice PRx y cuanto mayor 

sea la diferencia entre la PPC real y la PPC óptima, peor será el 

curso evolutivo(185). 
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Las directrices de la Brain Trauma Foundation 2007(55) 

aconsejan un rango determinado de PPC, entre 50 y 70 mmHg en el 

TCE.  

En el año 2012 se realiza un estudio con el objetivo de 

desarrollar y validar un algoritmo para el cálculo y valoración 

contínua de la PPC óptima, derivado de una ventana de tiempo 

clínicamente útil de 4 horas.  

Durante dicho período se registra la PAM y la PIC (mmHg) y 

eventos clínicos que puedan interferir. Se realiza un trazado de los 

valores promedio del índice PRx frente a la PPC asociada, en  

intervalos de 5 mm Hg generándose la curva PPC óptima, la cual si 

presenta una curva parabólica, en las barras de error PRx y PPC, el 

punto más bajo de la curva ajustada corresponderá a la PPC óptima. 

En caso de no ser posible el trazado parabólico no se puede calcular 

la PPC óptima(201) (Figura 10). 

 

Fuente: Weersink CS, Aries MJ, Dias C, Liu MX, Kolias AG, Donnelly J, et al. Clinical and 
Physiological Events That Contribute to the Success Rate of Finding "Optimal" Cerebral 

Perfusion Pressure in Severe Brain Trauma Patients. Crit Care Med. 2015;43(9):1952-63. 
Figura 10. Cálculo de PPC óptima 
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respectively. All the selected variables were independently tested 
for collinearity but none showed significant linear correlation. The 

final model contained six physi-
ological and clinical variables  
(Table 7). Variables indepen-
dently associated with CPPopt 
method failure were absence 
of slow ABP waves (OR, 2.7; p 
< 0.001), higher values of PRx 
(OR, 2.9; p < 0.001), low amount 
of sedative-analgesic drugs (OR, 
1.9; p = 0.03), higher vasoac-
tive medication dose (OR, 3.2; 
p = 0.02), nonadministration 
of maintenance neuromuscular 
blocking agents (OR, 1.7; p < 
0.01), and following decompres-
sive craniectomy (OR, 1.8; p < 
0.01). To test simultaneous ther-
apies and interactions between 
variables, combinations of the 
six independent variables were 
analyzed using interaction terms 
in the mixed model. No signifi-
cant interactions were found.

DISCUSSION
In this observational study, 
an automated methodology 
using cerebral pressure reactiv-
ity monitoring showed that in 
more than 70% of monitoring 
time, an individual perfusion 
target value (CPPopt), updated 4 
hourly, was available at the bed-
side in TBI patients. Low vari-
ance in slow ABP waves, higher 
values of PRx, low amount of 
sedative-analgesic drugs, admin-
istration of high-dose vasoactive 

medication, nonadministration 
of maintenance neuromuscular 
blockers, and following decom-
pressive craniectomy were all 
independently associated with 
CPPopt method failure. We 
hypothesize that these variables 
interfere directly or indirectly 
with reliable PRx and subse-
quent CPPopt calculation.

Spontaneous ABP 
Fluctuations and 
Autoregulation Status
With small magnitude of 
slow ABP waves, there was an 

increased likelihood of an absent curve. These results fit with 
the, rather intuitive, notion that spontaneous slow ABP waves 

Figure 1. Generation of an “optimal” cerebral perfusion pressure (CPPopt) curve with clinical annotations. Two 
4-hr periods showing arterial blood pressure (ABP) and intracranial pressure (ICP) (mm Hg), clinical events, and 
the CPPopt curve. Plotting averaged pressure reactivity index (PRx) values against associated cerebral perfusion 
pressure (CPP) intervals of 5 mm Hg can generate the CPPopt curve. Automatically, a parabolic curve is fitted to 
the PRx error bars and the CPP corresponding to the lowest point on the fitted curve is called “CPPopt” (arrow) 
and automatically displayed in the left upper corner (A). In B, no curve can be fitted automatically and CPPopt is 
displayed as not-a-number (NAN). The annotated clinical events are as follows: a = increase in propofol infusion rate, 
b = increase in fentanyl infusion rate, c = mannitol 20% bolus infusion, d = increase in norepinephrine infusion rate, 
e = decrease in norepinephrine infusion rate, f = decrease in norepinephrine infusion rate, g = decrease in propofol 
infusion rate, and h = decrease in norepinephrine infusion rate.
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En este estudio prospectivo de monitorización continua de la 

PRx para guiar el manejo de la PPC individualizado después del 

TCE, concluyó que los pacientes con una mediana de PPC cercana 

a la PPC óptima tenían más probabilidades de tener un resultado 

favorable que aquellos en los que la mediana de PPC era muy 

diferente de la PPC óptima. Las desviaciones de la PPC óptima 

individualizadas eran más predictivas de la medida de resultado de 

desviaciones respecto a una PPC fija común, como aconseja la 

Brain Trauma Foundation(202).  
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2. JUSTIFICACIÓN 

2.1-  Justificación 
 

Han sido muchos los indicadores pronósticos analizados en el 

TCE grave, como se han descrito en la introducción, cada uno de 

ellos con sus ventajas y desventajas, pero sin llegar a ser ninguno 

de ellos un claro “gold standard” como indicador pronóstico. 

El evitar tanto la hipoxia como la isquemia han sido durante 

años un objetivo común para todos los pacientes con TCE. Uno de 

los indicadores más validados ha sido el mantenimiento de una 

adecuada PPC(203-205). 

Con el conocimiento del papel de la RPCV y de la ARC(200), y 

la relación como factor pronóstico, se objetivó que una “adecuada” 

PPC puede ser insuficiente con el consecuente daño secundario 

para determinados pacientes, y en concreto, en las circunstancias en 

las que esté alterada la RPCV. Además, tampoco existe consenso 

acerca del valor “normal” de la PPC. El más comúnmente utilizado, y 

el recomendado por la Brain Trauma Foundation es de 50-70 

mmHg(55). 

Con el objetivo de conocer el estado de la RPCV o ARC, de 

una forma continua y realizar la terapia dirigida para intentar 

preservar una adecuada PPC, Czosnyka y cols. (200) en 1997, 

mediante el cálculo de correlaciones entre los valores de PIC y 

PAM, definen la variable PRx, la cual es validada como parámetro 

para medir el estado de la ARC(206-208).  

La variable PRx, es un coeficiente de correlación cuyos 

valores oscilan entre +1 y -1, definiéndose la preservación de la 

ARC cuando los valores de PRx son inferiores a 0.2(209). 

En 2010 Jaeger y cols.(90), mediante el estudio de la ARC por 

el cálculo del índice de PRx, avanzan de forma importante hacia la 

individualización del paciente en el manejo de la PPC. En dicho 
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estudio definen la PPC óptima como la PPC presente en el más bajo 

índice de PRx. 

Si con los estudios anteriores se ha llegado a concretar el 

manejo de la perfusión cerebral y de forma individualizada, aún se 

encuentra por “personalizar” el otro importante factor generador de 

lesión secundaria, como es la hipoxia.  

No está todavía plenamente establecido el rango de 

“normalidad” o de referencia para la PtiO2 en el TCE. 

En general, se considera que los valores normales de la PtiO2 

se sitúan entre los 15 y 30 mmHg, aunque algunos autores afirman 

que en los TCE el rango superior debería ser más elevado. Valores 

de PtiO2 por debajo de 15 mmHg, indicarían la existencia de una 

hipoxia tisular que, según algunos autores, puede ser moderada 

(entre 15 y 10 mmHg) o grave (por debajo de los 10 mmHg).  

De acuerdo con estos hallazgos y los de otros autores, y en 

el contexto de los pacientes neurotraumatológicos, uno de los 

objetivos terapéuticos deberían ser, mantener cifras de PtiO2 por 

encima de los 20 mmHg(163).                 

Con base en los estudios de Jaeger y cols.(210), donde 

afirman que el cerebro es capaz de compensar y controlar las 

concentraciones suprafisiológicas de oxígeno, principalmente a 

través de las RCV, siempre que la PRx esté conservada, se plantea 

la hipótesis que al existir una ARC preservada, en estas 

condiciones, la PPC óptima es definida como la PPC en el más bajo 

de los valores de  PRx, como ya se ha mencionado.  

Una vez descartado en cada paciente que exista una 

correlación entre los valores de PaO2 y PtiO2, y alcanzada la PPC 

óptima, la PtiO2 determinada en ese momento se puede denominar 

como PtiO2 óptima, ya que representaría las condiciones óptimas de 

oxigenación cuando los valores de la PPC se consideran óptimos. 

De esta forma se puede definir una nueva variable con un rango 

individualizado para cada paciente. Esto es especialmente relevante 

ya que los valores normales de PIC o PPC, según los aconsejados 

por las guías de la Brain Trauma Foundation, no aseguran una 
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adecuada oxigenación cerebral. De hecho, existen trabajos en los 

que se registran valores de PtiO2 en rango hipóxico con valores de 

PPC de 60-70 mmHg, e incluso en algunos con PPC superiores a 

70 mmHg, y en algunos de ellos se han documentado cifras de PPC 

superiores a 60 mmHg durante cerca del 50% del tiempo de hipoxia 

cerebral(152, 211, 212).  

La monitorización de la PtiO2 facilita la optimización de la 

PPC, buscando un objetivo individualizado para cada paciente. 

Algunos autores solo han encontrado una asociación de PPC baja 

con pronóstico desfavorable, si coexistía una PtiO2 baja. Elevar la 

PPC de 60 a 70 mmHg puede ser una estrategia para mejorar la 

oxigenación cerebral en casos de hipoxia tisular cerebral, una vez 

descartadas otras causas de hipoxia no isquémica, pero es preciso 

recordar que las medidas terapéuticas necesarias para elevar la 

PPC no están exentas de riesgos, pudiendo contribuir también al 

desarrollo de posibles complicaciones como el edema cerebral; de 

ahí el interés en que el abordaje terapéutico sea lo más 

individualizado posible; especialmente en un proceso tan frecuente, 

así como con un alto coste socio-sanitario, donde la evolución en el 

tratamiento ha ido dirigida a conocer su fisiopatología, y con este 

conocimiento dirigir la terapia en base a la evolución del TCE. Por 

estas razones se puede considerar obsoleto el planteamiento de un 

tratamiento cerrado sin adaptarse a la evolución de las lesiones.  

Como se recoje en la introducción de este estudio, el cerebro 

adapta su consumo metabólico a los requerimientos de las 

diferentes circunstancias, además de cambiar sus condiciones 

fisiológicas (PPC, PIC, etc) dependiendo de la morbilidad asociada 

al paciente.  

 Por tanto la PtiO2, al ser un requerimiento metabólico más del 

cerebro, también cambiará en función de la patología basal del 

paciente, características del TCE y fase evolutiva de este. La 

determinación de la PtiO2, en condiciones de ARC conservada y 

PPC óptima, a la que se denomina “PtiO2 óptima”, puede 

representar las condiciones óptimas de la oxigenación cerebral. 
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3. OBJETIVOS E HIPÓTESIS DE TRABAJO 

3.1- Objetivos 
 

- Evaluar, tras el cálculo de la variable PPC óptima, si el 

mantenimiento del paciente en el rango más cercano a esta 

es un factor pronóstico predictivo, según la escala GOS 

(Glasgow Outcome Score)(213) a los 6 meses del alta. 

 

- Evaluar, tras el cálculo de la variable PtiO2 óptima, si el 

mantenimiento del paciente en el rango más cercano a esta 

es un factor pronóstico predictivo, según la escala GOS a los 

6 meses del alta. 

 

- Evaluar si la asociación de mantener al paciente en el rango 

de PPC óptima junto con PtiO2 óptima sería un factor 

pronóstico predictivo más potente, según la escala GOS a los 

6 meses del alta, que cada uno de ellos independientemente. 
 

- Evaluar si en los pacientes de esta serie, que han sido 

tratados según las recomendaciones actuales de la Brain 

Trauma Foundation, mantener a los pacientes en el rango 

normal recomendado por la Brain Trauma Foundation para 

PtiO2, frente al cálculo individualizado de una PtiO2 óptima 

para cada paciente pudiera subestimar o sobreestimar los 

requerimientos de oxígeno cerebral.  
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3.2- Hipótesis de trabajo 
 

- Las características de la población afecta de TCE incluida 

en este estudio es equiparable a la descrita en la literatura 

universal. 

 

- El mantenimiento de la neuromonitorización del paciente, 

en rango de PPC óptima de forma predominante, es un 

factor pronóstico de buen resultado en la escala GOS a los 

6 meses. 

 

- Existe una PtiO2 individualizada para cada paciente (PtiO2 

óptima) y el mantenimiento de la neuromonitorización del 

paciente, en rango de PtiO2 óptima de forma 

predominante, es un factor pronóstico de buen resultado 

en la escala GOS a los 6 meses. 

 

- El mantenimiento de la neuromonitorización del paciente, 

en rango de PPC óptima de forma predominante, asociado 

al mantenimiento en rango de PtiO2 óptima 

predominantemente, es un factor pronóstico de buen 

resultado en la escala GOS a los 6 meses, mayor que 

cada uno de ellos individualmente. 
 

- Existe una subestimación en los requerimientos de 

oxigenación cerebral, según las recomendaciones de la 

Brain Trauma Foundation. 

 

 

102





 

 

 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 

MATERIAL Y MÉTODOS 
 
 

 
 

Girl in the greenery. August Macke 



 

4. MATERIAL Y MÉTODOS 

4.1- Diseño del estudio  
 

El estudio se basa en la colección retrospectiva de los datos 

de todos los pacientes que han ingresado en la Unidad de Medicina 

Intensiva del Hospital Universitario Nuestra Señora de Candelaria de 

Santa Cruz de Tenerife, que cumplían los criterios de inclusión, en el 

período comprendido entre el 1 de enero de 2008 y el 31 de 

diciembre de 2014. En ningún caso los pacientes de los que se han 

recogido datos, tuvieron ningún tratamiento o manejo distinto del que 

el médico responsable consideró indicado, ya que en ese momento 

no se encontraba en marcha estudio alguno. Solo posteriormente se 

revisaron las historias clínicas para obtener los datos necesarios.  

Se incluyen en el estudio todos los pacientes mayores de 18 

años de edad, ingresados con el diagnóstico inicial de TCE y que 

hayan sido monitorizados mediante catéter intraparenquimatoso 

cerebral para monitorización de PIC y PtiO2, según indicaciones de 

monitorización e implante, de la Brain Trauma Foundation(53). 
Todos los parámetros recogidos se han almacenado en una 

base de datos disociada, que no permite la identificación de los 

pacientes. 
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4.2- Variables estudiadas y su definición  
 
Para el análisis se recuperaron de la historia clínica los datos 

demográficos, tales como edad y sexo y datos médicos preliminares: 

GCS a la recogida del paciente y valoración radiológica inicial, según 

escala de Marshall, así como el APACHE II (Anexo I) tras 24 horas 

de estancia en Medicina Intensiva.  

De forma habitual, se monitoriza, en área sana, el hemisferio 

cerebral más lesionado en caso de lesión bihemisférica, y en 

lesiones unilaterales, el hemisferio lesionado. En lesiones difusas en 

lóbulo frontal derecho. Los pacientes son monitorizados con catéter 

introductor de doble luz para monitorización de PIC y PtiO2, 

mediante catéter polarográfico tipo clark Camino® de Integra, de 

inserción intraparenquimatosa.  

En estos pacientes, previamente a la recogida de datos se 

realiza un estudio de imagen, TC, para comprobar la correcta 

posición de los catéteres y el funcionamiento correcto de estos, 

según protocolos de la Unidad de Medicina Intensiva. 

Durante el período de monitorización se registran, además de 

los anteriores, valores de PAM mediante catéter intraarterial 

implantado en arteria radial, y análisis de equilibrio ácido-base 

arterial en el analizador GEM® Premier 4000 (Izasa. Werfen Group. 

Instrumentation Laboratory), con una frecuencia mínima de 4 horas. 

Por otra parte, se realiza un registro continuo de anhídrido 

carbónico exhalado, mediante capnógrafo (Capnostat®). 

Mediante el coeficiente de correlación de Pearson entre los 

valores de PAM y PIC, recogidos cada 10 minutos y realizando el 

cálculo de PRx cada hora, se valora la evolución de la ARC. 

Realizando gráfica de evolución de los valores de PRx vs 

PPC, en la monitorización del paciente y en períodos de cada 4 

horas, se realiza el cálculo de la PPC óptima, siempre y cuando la 

curva de monitorización sea representada en forma de U(202), el 

punto más bajo de esta y que coincide con la menor PRx (dentro de 

rango de ARC conservada), corresponderá a la PPC óptima (Figura 
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11), la cual será promediada para la posterior explotación de los 

datos del estudio. 

 
 

 

Figura 11. Cálculo de PPC óptima en paciente de la muestra 
 

En la práctica habitual, una vez que el paciente se encuentre 

en condiciones de inestabilidad hemodinámica, requiera altas dosis 

de noradrenalina (>1 mcg/kg/min), los niveles de hemoglobina estén 

dentro de límites normales, y si no existe una correlación entre los 

niveles de PaO2 (80-120 mmHg) y PtiO2 y los niveles de PaCO2 se 

encuentran dentro de niveles normales, se procede a estimar la 

PtiO2 óptima. 

La estimación de la hipotética PtiO2 óptima, se calcula como 

aquel promedio de PtiO2 que el paciente presenta durante el 

mantenimiento de la PPC óptima, durante toda la monitorización, 

siempre que el paciente mantenga la ARC intacta, es decir PRx < 

0,2. 

 

 

 

 

PPC óptima 
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Dada la dispersión de los valores de PtiO2 óptima y de PPC 

óptima, así como el elevado número de datos recogidos y con el 

objetivo de un adecuado manejo estadístico, se decidió agrupar los 

datos en intervalos iguales de 5 mmHg de amplitud, iniciándose 

estos en dichos valores óptimos como punto medio del intervalo 

central y creando los sucesivos intervalos sobre el valor óptimo. 

Para cada paciente incluido en el estudio se valora y registra: 

1- Resultado principal: 

- GOS a los seis meses. 

2- Estado de las variables hipotetizadas como asociadas al resultado 

principal: 

- PtiO2 óptima estimada para cada paciente. 

- Cantidad de registros y porcentaje sobre el total de registros 

de lecturas de la PtiO2 en los rangos: 

(PtiO2 óptima -17 mmHg, PtiO2 óptima -13 mmHg),  

(PtiO2 óptima -12 mmHg, PtiO2 óptima -8 mmHg), 

(PtiO2 óptima -7 mmHg, PtiO2 óptima -3 mmHg), 

(PtiO2 óptima -2mmHg, PtiO2 óptima + 2mmHg), 

(PtiO2 óptima +3 mmHg, PtiO2 óptima +7 mmHg), 

(PtiO2 óptima +8 mmHg, PtiO2 óptima +12 mmHg) y 

(PtiO2 óptima +13 mmHg,  PtiO2 óptima +17 mmHg). 

- PPC óptima estimada para cada paciente. 

- Cantidad de registros y porcentaje sobre el total de registros 

de lecturas de las estimaciones de PPC en los rangos: 

(PPC óptima -17 mmHg, PPC óptima -13 mmHg),  

(PPC óptima -12 mmHg, PPC óptima -8 mmHg), 

(PPC óptima -7 mmHg, PPC óptima -3 mmHg), 

(PPC óptima -2mmHg, PPC óptima + 2mmHg), 

(PPC óptima +3 mmHg, PPC óptima +7 mmHg), 

(PPC óptima +8 mmHg, PPC óptima +12 mmHg) y 

(PPC óptima +13 mmHg,  PPC óptima +17 mmHg) 

3- Factores predictores del GOS a los 6 meses con supuesta 

independencia de las  PtiO2 y PPC óptimas mantenidas:  

- Género. 
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- Edad.  

- Puntuación de la escala Marshall en la TC al ingreso en el 

Servicio. 

- Puntuación APACHE II a las 24 horas del ingreso. 

- Puntuación GCS en la primera valoración del paciente, tras 

estabilización.  

- Tiempo, en horas, de monitorización total de la PtiO2 y la PIC. 

- Número de registros monitorizados de PtiO2 y la PIC, 

efectuados durante la estancia. 

- Porcentaje del tiempo de monitorización en el cual se 

mantuvo la PIC superior a los 20 mmHg.  

- Tiempo, en horas, y porcentaje del tiempo total de 

monitorización en el cual se mantuvo la PRx superior a 0,2. 

Todos estos parámetros fueron incluidos en la base de datos, 

donde se recogen los parámetros de cada paciente de una forma 

completamente disociada, sin que se pueda acceder a los datos 

personales de cada uno de los pacientes. 
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4.3- Datos y análisis estadístico 
 
Las características de la muestra de pacientes del estudio y 

empleo de PtiO2 y PPC se describen resumiendo las variables 

nominales con la frecuencia y frecuencia relativa de sus categorías 

componentes, las ordinales y de escala no-normales con mediana 

(rango) y las de escala normales con media (DT) o media ±DT.  

La verificación del seguimiento de distribuciones de 

probabilidades con patrones cercanos a las de tipo normal de Gauss 

esperadas para las variables de escala se realiza por exploración de 

sus histogramas de frecuencia y aplicación de la prueba de 

normalidad de Kolmogorov-Smirnov. 

Dada la dispersión de los rangos de PtiO2 óptima aplicados a 

cada paciente, se construye una variable que indica en qué rango de 

los siete considerados para la  PtiO2 se mantuvo al paciente la 

mayor parte del tiempo de monitorización (Rango predominante de 

PtiO2 óptima). De igual forma se procede con la aplicación de la PPC 

(Rango predominante de PPC óptima). 

También se construye la variable de rango predominante de 

PtiO2 y correspondiente rango predominante de PPC (Rangos 

predominantes de PtiO2-PPC), y su inversa: rango predominante de 

PPC y correspondiente rango predominante de PtiO2 asociado a 

este (Rangos predominantes PPC-PtiO2).  

En esta etapa de descripción simple de los datos recabados 

en el estudio se incluye una comparación.  

Dada las condiciones de asistencia en la práctica real a los 

pacientes durante su estancia en la que se desarrolla este estudio, 

se explora la posibilidad de un sesgo de mayor seguimiento de los 

pacientes en peor estado de gravedad, que se reflejaría en una 

secuencia de registros más frecuentes frente a los de menor 

gravedad, con un posible mejor control de sus PtiO2 y PPC óptimas 

y mejor resultado GOS a los seis meses (de ser verdadera tal 

asociación).  
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Esta verificación se realiza calculando la velocidad de los 

registros de todos los participantes y su asociación con la gravedad 

estimada con el APACHE II a las 24 horas del ingreso y el GCS, 

mediante la estimación del coeficiente de correlación ρ de Spearman 

entre ellas y la cadencia temporal de registro. 

 Dado el reducido tamaño de muestra disponible en el estudio, 

para las comparaciones se agrupa la clasificación GOS a los seis 

meses, de su escala original (1-muerte, 2-estado vegetativo, 3-

discapacidad severa, 4-discapacidad moderada y 5-buena 

recuperación), en las categorías “Mal resultado” (clasificaciones 1-3 

originales) y “Buen resultado” (clasificaciones 4-5 originales). Esta 

variable principal de resultado así transformada en una dicotómica 

se denomina “GOS-2”. 

 La primera comparación realizada ha sido la de todos los 

factores pronóstico sobre el GOS a seis meses entre los dos grupos 

de pacientes conformados por el GOS-2, para valorar si se producen 

asociaciones a ser controladas en las comparaciones principales 

entre regímenes de PtiO2 y PPC empleados y GOS-2 resultantes.  

En el caso de que la medida de estado del factor pronóstico 

se conforme como una variable nominal se empleará en la 

comparación la prueba chi2 de Pearson, o su análoga Exacta de 

Fisher cuando la variable sea dicotómica. Cuando el factor se 

conforme como una variable ordinal o una de escala no-normal se 

empleará para esta comparación la prueba no paramétrica U de 

Mann-Whitney. De ser la variable de escala normal se empleará la 

prueba de la t de Student.  

Descartada la asociación de otros factores pronóstico con el 

GOS-2 se procede a las comparaciones principales del estudio. 

  Como primera comparación principal de corte global sobre los 

datos originales para identificar el mejor predictor de buen desenlace 

entre los rangos empleados de PtiO2 y  PPC alrededor de sus 

valores óptimos estimados para cada paciente se enfrentan las 

duraciones relativas de aplicación de cada uno de estos rangos 

respecto al GOS-2 obtenido a los 6 meses.  
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La comparación emplea la técnica de curvas de operación de 

recepción del tipo II (COR II) con el GOS-2 posicionado en su 

categoría “Buen resultado” como valor de referencia y como 

variables a contrastar, la frecuencia relativa respecto al tiempo total 

de monitorización del paciente en cada rango de PtiO2 y PPC 

alrededor de su valores óptimos, para estimar el estadístico C, área 

bajo la curva de cada variable de contraste, cuyo mayor valor indica 

el rango óptimo para un resultado favorable del GOS a 6 meses. 

A continuación se comparan los valores de las frecuencias 

relativas de tiempos de aplicación de PtiO2 y PPC alrededor de sus 

valores óptimos respecto al total de tiempo de monitorización del 

paciente entre buenos y malos resultados de su GOS-2.  

Comprobada la normalidad de estas variables se obtienen sus 

diagramas de medias y sus intervalos de confianza al 95% según el 

GOS-2 y se comparan empleando la prueba  de diferencias de 

medias para muestras independientes t de Student.  

Empleando la síntesis de los datos disponibles, se obtiene la 

distribución de  frecuencias relativas de estado del paciente a los 

seis meses tras su alta según los resultados de la valoración GOS-2 

respecto a los rangos predominantes de PtiO2 y PPC, y sus 

combinaciones de predominio PtiO2-PPC y PPC-PtiO2. Y su inversa: 

la distribución de frecuencias relativas de rangos predominantes de 

PtiO2, de PPC, y de sus combinaciones de predominio PtiO2-PPC y 

PPC-PtiO2 respecto al de estado del paciente a los seis meses 

según los resultados de la valoración GOS-2. Los dos primeros 

resultados se ofrecen en forma de gráficos de barras, los dos 

segundos no, debido a lo abigarrado de la figura que se obtendría.  

Se ha empleado la prueba chi2 de Pearson para valorar la 

significación estadística de las diferencias de frecuencias relativas, 

de poder ser aplicada. 

 Con un grado mayor de síntesis de las frecuencias relativas 

de rangos de presiones tisulares aplicados, se obtiene la distribución 

de frecuencias relativas de GOS a los 6 meses, en su reducción 

GOS- 2 respecto a:  
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1) rango predominante (PtiO2 óptimo -2 mmHg, PtiO2 óptimo +2 

mmHg) frente al resto de rangos predominantes de la PtiO2 

aplicados al paciente durante su monitorización, 

2) rango predominante (PPC óptimo -2 mmHg, PPC óptimo + 2 

mmHg) frente al resto de rangos predominantes de PPC aplicados al 

paciente durante su monitorización,  

3) rango predominante (PtiO2 óptimo -2 mmHg, PtiO2 óptimo +2 

mmHg) combinado con el rango predominante de PPC frente al 

resto de rangos predominantes de PtiO2 y PPC aplicados al paciente 

durante su monitorización, 

4) rango predominante (PPC óptimo -2 mmHg, PPC óptimo + 2 

mmHg) combinado con el rango predominante de PtiO2 frente al 

resto de rangos predominantes de PPC y PtiO2 aplicados al paciente 

durante su monitorización, y 

5) rango predominante (PtiO2 óptimo -2 mmHg, PtiO2 óptimo +2 

mmHg) o rango predominante (PPC óptimo -2 mmHg, PPC óptimo + 

2 mmHg) frente al resto de combinaciones de rangos predominantes  

de  PtiO2 y PPC aplicados al paciente durante su monitorización. 

 Se ofrece una visión completa de estas relaciones con la 

obtención de las distribuciones de frecuencias relativas inversas, es 

decir, la de rangos predominantes en solitario, apartados anteriores 

1 y 2, o sus combinaciones predominantes, apartados anteriores del 

3 al 5, respecto al estado de los pacientes a los seis meses tras su 

alta de la Unidad de Medicina Intensiva y  valorada con la escala de 

resultados de GOS  en su forma dicotómica GOS-2. 

Los resultados de estos últimos cinco análisis se ofrecen con 

un visionado del resultado en forma de gráfico de barras y 

empleando la prueba Exacta de Fisher para comprobar la 

significación estadística en las diferencias de frecuencias. 

 Todas las pruebas de contraste de hipótesis a emplear en los 

análisis son bilaterales (2 colas) y utilizan una significación 

estadística de tipo alfa (error II) p≤0,05. Los cálculos se realizan con 

ayuda del paquete estadístico para entorno Windows XP SPSS 21.0 

de IBM Co. 
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4.4- Aspectos éticos y protección de los sujetos 
participantes 

 El presente estudio no generó ningún riesgo al paciente, ya 

que su diseño observacional y retrospectivo no implica intervención 

alguna en la práctica clínica habitual del médico ni por tanto obliga a 

la prescripción de ningún fármaco determinado, ni a realizar ningún 

procedimiento diagnóstico o terapéutico. Se limita a una recogida de 

datos procedente de la historia clínica.  

 Se realizó una recogida de datos procedentes del pasado que 

en ningún caso podría alterar la práctica clínica habitual del 

investigador. 

 El beneficio que recibe el paciente se debe a las condiciones 

propias de su tratamiento, que es independiente del estudio, y que 

forma parte de la práctica habitual del médico que está formando 

parte del presente estudio.   
 Los datos de los pacientes recogidos en este estudio se 

registraron de forma anónima y disociada, vinculándose a un código 

(número de paciente) de manera que únicamente el investigador 

podría asociar tales datos a una persona identificada o identificable. 

Con el fin de garantizar la confidencialidad de los datos del 

estudio, sólo tuvieron acceso a los mismos, el investigador y su 

equipo de colaboradores, el CEIC y las autoridades sanitarias 

pertinentes. 

Finalmente, el estudio ha sido aprobado por el Comité Ético de 

Investigación Clínica (CEIC) del Hospital Universitario Nuestra 

Señora de Candelaria con fecha del 26 de mayo de 2015. (Anexo II) 
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5. RESULTADOS 

5.1- Descripción de la serie 
 

Esta serie, constituida por todos los pacientes diagnosticados 

de TCE grave, neuromonitorizados con catéteres de PIC y PtiO2, 

ingresados en la Unidad de Medicina Intensiva durante el período 

comprendido entre enero de 2008 y diciembre de 2014. 

La muestra del estudio quedó constituida por 39 pacientes, 34 

de ellos hombres (87%), con una media de edad de 40±13 (18-68) 

años.  

El 54% de los pacientes presentó una clasificación en la 

escala de Marshall al ingreso de lesión difusa tipo II.  

El APACHE II a las 24 horas de ingreso en el Servicio de 

Medicina Intensiva fue de 13±4 (4-22) puntos, el GCS de 7 (3-15) 

puntos, si bien el valor más frecuente a la recogida del paciente, fue 

3 (23%), un 36% de los pacientes presentaron un GCS inicial mayor 

de 8 y posterior deterioro de este. 

El tiempo de monitorización de la PIC y PtiO2 durante su 

ingreso fue de 151 (28-346) horas durante las cuales se realizaron 

en promedio 259 (49-692) lecturas y registros de estas presiones, 

que alcanzó las 460 en el 70% de casos. 

No se halló ninguna asociación entre la frecuencia de 

registros y la gravedad del paciente, según indica su incorrelación 

con el APACHE II a las 24 horas (p=0,060; p=0,715) y el GCS basal 

(p=0,021; p=0,896). 

El 18% de los casos no presentaron en ningún momento PIC 

> 20 mmHg, y solo el 5% de los pacientes tuvo niveles de HTIC 

durante un máximo del 37% del tiempo de monitorización. 

El 5% de los casos mantuvo en todo momento, una PRx 

menor de 0,2 , mientras que el resto de los pacientes presentaron 

porcentajes de PRx mayores de 0,2 en un rango de tiempo de 

monitorización desde el 6 al 80%. 
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Las PtiO2 óptimas estimadas para estos pacientes oscilaron 

entre los 11 y los 63 mmHg, no coincidiendo en ningún caso. A 

pesar de ello, esta variable sigue una distribución normal de 

probabilidades con media 25 mmHg y desviación típica de 10 mmHg 

(Figura 12). 

 
 

Figura 12. Distribución normal de los valores de PtiO2 óptima de la serie 
 

En la Tabla 4 se presentan los resultados de los pacientes 

valorada a los 6 meses empleando la escala de resultados de GOS. 

 

Valoración n(%)* 
Recuperación suficiente 6(15) 

Incapacidad moderada 21(54) 
Incapacidad grave 0(0) 
Estado vegetativo 5(13) 
Éxitus 7(18) 
*% redondeados al entero más próximo. 

 
Tabla 4. Resultados de la serie según escala GOS a los 6 meses 

 
 

 Estas valoraciones se reducen a 27 (69%) con Buen 

Resultado y 12 (31%) con Mal Resultado, tras dicotomizar la 

variable, para los análisis que siguen, según la variable GOS-2.  
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En primer lugar en el estudio multivariable de la serie, se 

analiza la posibilidad de asociación entre el resultado del GOS a seis 

meses y factores que se conocen que condicionan los resultados de 

esta valoración. Los resultados de este análisis se presentan en la 

Tabla 5. 
  

Característica/condición del paciente 
GOS a los 6 meses  

P 
Mal resultado Buen resultado 

Género (V/M)1 11(32)/1(20) 23(68)/4(80) 0,999 

Edad en años2 46(5) 37(2) 0,141 

APACHE II a las 24 horas2 14(1) 12(1) 0,162 

Estado basal según escala GCS2 6(1) 7(1) 0,384 

Horas de monitorización2 120(24) 142(18) 0,052 

Porcentaje de tiempo con PIC>20 mmHg2 8(2) 10(3) 0,178 

Porcentaje de tiempo con PRx>0,22 62(11) 49(6) 0,329 

Marshall TAC al ingreso3 3(2-3) 2(1-3) 0,483 

1 Frecuencia (%). 2 Media (DT). 3 Mediana (rango). 
Tabla 5. Comparación de factores con influencia independiente de las PtiO2 y PPC 

registradas durante la monitorización, sobre la valoración GOS a los 6 meses 
 

 Por tanto no se aprecia una diferencia, ni significativa, ni 

sustancial, de los factores con influencia conocida sobre la variable 

resultado del estudio, el estado del paciente a los seis meses 

valorada según la escala GOS en su forma dicotómica. 
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5.2- Distribución de los resultados  
 

Se ha realizado una comparación a nivel básico de los datos 

para determinar cual de las frecuencias relativas de aplicación de 

rangos de PtiO2 en las cercanías de sus valores óptimos para cada 

paciente predice, de manera más sensible y específica, el resultado 

clínico (medido por la variable GOS-2) a los seis meses.  

En la Figura 13 se muestran las curvas ROC (Receiver 

Operating Characteristic) de las duraciones relativas de 

mantenimiento de los diferentes rangos de PtiO2 respecto a sus 

valores óptimos para los pacientes durante el tiempo total de su 

monitorización en Medicina Intensiva, y en la Tabla 6 las 

estimaciones de sus estadísticos C o áreas bajo las respectivas 

curvas. 

 

 
 

Figura 13. Curvas características de operación de recepción de las fracciones de 
tiempo sobre la duración total de monitorización, en las que se emplea la 

aplicación de cada régimen de PtiO2  en las proximidades de su PtiO2 óptima 
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Tabla 6. Estimaciones del estadístico C o áreas bajo las curvas trazadas por las 

diferentes fracciones de tiempo respecto a la duración de la monitorización, en que 
se emplean los rangos de la PtiO2 alrededor de su PtiO2 óptima 

 

El objetivo de este análisis es obtener una comparación de las 

áreas de pronóstico (sensibilidad-especificidad) de los diferentes 

regímenes de aplicación de la PtiO2 en rangos de cercanía-

alejamiento a los valores óptimos en que deberían mantenerse para 

cada paciente. A pesar de que ninguna de las áreas bajo las curvas 

de sensibilidad-especificidad que trazan las fracciones de tiempo 

empleadas en mantener un rango determinado de  PtiO2 respecto a 

la duración de la estancia del paciente en monitorización alcanza 

significación estadística ni estimaciones sustanciales, se observa 

como la mejor estimación la obtiene la curva característica para el 

rango (PtiO2 óptima -2 mmHg, PtiO2 óptima +2 mmHg) con un 67% 

del área total, apuntando a que tal tipo de presión y régimen resultan 

los más favorables para la obtención de un GOS de Buen Resultado 

para el paciente.  

Se ha valorado las divergencias observadas entre un buen y 

un mal resultado del GOS a los seis meses para cada una de las 

duraciones relativas de los diferentes regímenes de PtiO2 en sus 

rangos de aplicación respecto a sus valores óptimos estimados para 

cada paciente.  

En la Figura 14 se muestran los valores medios y recorridos 

de cada variable de duración relativa de los rangos PtiO2 según el 

resultado del GOS a los seis meses y en la Tabla 7 sus valores 

numéricos y significación de diferencias. 

Rango de PtiO2  C -Área- P 

(PtiO2 óptima -17 mmHg, PtiO2 óptima -13 mmHg) 0,525 0,808 

(PtiO2 óptima -12 mmHg, PtiO2 óptima -8 mmHg) 0,556 0,584 

(PtiO2 óptima -7 mmHg, PtiO2 óptima -3 mmHg) 0,625 0,218 

(PtiO2 óptima -2 mmHg, PtiO2 óptima +2 mmHg) 0,674 0,086 

(PtiO2 óptima +3 mmHg, PtiO2 óptima +7 mmHg) 0,554 0,594 

(PtiO2 óptima +8 mmHg, PtiO2 óptima +12 mmHg) 0,349 0,136 

(PtiO2 óptima +13 mmHg, PtiO2 óptima +17 mmHg) 0,471 0,773 
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Figura 14. Medias y recorridos en intervalos de confianza al 95% de los valores de 
duración relativa de los diferentes regímenes de PtiO2  aplicados a los pacientes 
en las proximidades de su PtiO2 óptima en relación al estado del paciente a los 

seis meses, valorado con la escala de resultados de GOS 
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Rango de PtiO2 utilizado 

Valoración GOS a seis 
meses tras alta 

 
 

p 
Mal resultado Buen 

Resultado 

PtiO2 óptima -17 mmHg, PtiO2 óptima -13 mmHg 8(5) 6(2) 0,798 

PtiO2 óptima -12 mmHg, PtiO2 óptima -8 mmHg 14(8) 9(2) 0,501 

PtiO2 óptima -7 mmHg, PtiO2 óptima -3 mmHg 11(3) 16(2) 0,223 

PtiO2 óptima -2 mmHg, PtiO2 óptima +2 mmHg 14(2) 23(3) 0,053 

PtiO2 óptima +3 mmHg, PtiO2 óptima +7 mmHg 16(4) 16(3) 0,998 

PtiO2 óptima +8 mmHg, PtiO2 óptima +12 mmHg 18(3) 12(2) 0,156 

PtiO2 óptima +13 mmHg, PtiO2 óptima +17 mmHg 18(6) 15(4) 0,653 
 

  
Tabla 7. Diferencias de los valores de duración relativa de los diferentes 

regímenes de PtiO2  aplicados a los pacientes en las proximidades de su PtiO2 
óptima en relación al estado del paciente a los seis meses valorado con la escala 

de resultados de GOS 
  

Según se aprecia en estos resultados, la diferencia en la 

aplicación del régimen de presión PtiO2 en el rango (PtiO2 óptima -2 

mmHg, PtiO2 óptima +2 mmHg) alcanza un 9% más en el grupo de 

Buen Resultado según GOS-2 a seis meses tras alta, diferencia que, 

a pesar del escaso tamaño de muestra, sobretodo en el grupo de 

Mal Resultado, alcanza la significación estadística. En el resto de 

tiempos relativos de aplicación de los diferentes regímenes en 

rangos próximos a las PtiO2 óptimas no se alcanzan diferencias 

significativas ni notables, siendo la mayor de un 6% para el rango 

(PtiO2 óptima +8 mmHg, PtiO2 óptima +12 mmHg).  
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5.3- Distribución de rangos predominantes 
 
 El siguiente paso en el análisis emplea un nivel más alto de 

síntesis de los datos, con la introducción del constructo “rango 

predominante de aplicación de la PtiO2 y la PPC al paciente durante 

su monitorización”, como rango empleado de manera más frecuente 

o con mayor extensión durante el tiempo total de monitorización del 

paciente. 

 Todos los análisis que se realizan a partir de ahora se refieren 

o bien a la distribución de frecuencias relativas (%) de los resultados 

del GOS-2 respecto a los diferentes rangos predominantes de PtiO2 

o PPC, o sus combinaciones, o bien a la distribución de las 

frecuencias relativas de estos rangos respecto a los resultados del 

GOS-2, por lo que en el texto que sigue se simplifican estas 

denominaciones por las más abreviadas de “diferencias de 

resultados entre rangos” o de “rangos entre resultados”, 

manteniendo en encabezados de tablas y figuras estos detalles.  

 En la Figura 15 se muestra como se distribuyen los rangos 

predominantes de la PtiO2 entre los resultados del GOS-2.  

En este tipo de gráfico y todos los similares que le siguen, los 

porcentajes que aparecen en las barras toman como total el número 

de rangos predominantes a que se refieren, el cual es repartido entre 

malos y buenos resultados.  
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Figura 15. Distribución de las frecuencias relativas de los rangos predominantes 
de PtiO2 aplicados durante la monitorización entre su estado a los seis meses 

valorado con la escala de GOS 

 
En la Figura 16 se presenta la distribución inversa: los 

resultados del GOS-2 entre los rangos predominantes de la PtiO2. 

En este segundo tipo de gráfico y todos los similares que le 

seguirán, los porcentajes que aparecen en las barras toman como 

total la cantidad de resultados malos, por una parte, y la cantidad de 

resultados buenos, por la otra, según la clasificación GOS-2, y a 

cada rango predominante se le asigna la fracción (%) que le 

corresponde de esos totales.  

Así, por ejemplo, en este gráfico, al rango predominante 

(PtiO2 óptimo -17 mmHg, PtiO2 óptimo -13 mmHg) le corresponde un 

8% de los malos resultados obtenidos con el GOS-2 y un 7% de los 

buenos, y así sucesivamente para cada rango predominante de 

PtiO2. 
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Figura 16. Distribución de las frecuencias relativas del  estado de los pacientes a 

los seis meses tras el alta, valorado con la escala de GOS entre los rangos 
predominantes de PtiO2 aplicados durante la monitorización 

 
 
 Debido a la alta dispersión de rangos predominantes de PtiO2 

alrededor de su valor óptimo para el reducido tamaño de la muestra 

disponible, no es posible emplear la prueba estadística requerida 

para valorar la significación de las diferencias observadas de los 

resultados entre rangos (Figura 15) o de rangos entre resultados 

(Figura 16), ya que la prueba chi2 de Pearson exige frecuencias 

esperadas por casilla de las tablas de contingencias, tablas en las 

que se basan los gráficos de barra, no menores a 5. Condición que 

no se cumple en este caso, por lo que los resultados se limitan a una 

descripción de las diferencias sin probar su significación.  

Los resultados mostrados en las Figuras 15 y 16, en el 

contexto de la muestra de pacientes del estudio, apuntan a que la 

mayoría de los buenos resultados se obtienen con la aplicación del 

rango predominante de PtiO2 (PtiO2 óptima -2 mmHg, PtiO2 óptima 

+2 mmHg), para el que se produce un 71% de buenos resultados 

entre los pacientes tratados con este régimen (Figura 15) y al que 

corresponde el 37% de buenos resultados globales en la muestra 

(Figura 16).  
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En las Figuras 17 y 18 se presentan los resultados del mismo 

análisis aplicado ahora a la PPC. 

 

 
 

Figura 17. Distribución de frecuencias relativas de rangos predominantes de PPC 
aplicados a los pacientes durante su monitorización entre su estado a los seis 

meses valorado con la escala de GOS 
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Figura 18. Distribución de las frecuencias relativas del estado de los pacientes a 
los seis meses tras el alta valorado con la escala de GOS entre los rangos 
predominantes de PPC que les fueron aplicados durante su monitorización 

 
 Como se aprecia en la Figura 17, no aparecen malos 

resultados asociados a los rangos predominantes (PPC óptima -2 

mmHg, PPC óptima +2 mmHg) ni (PPC óptima -7 mmHg, PPC 

óptima -3 mmHg), pero todos son malos para  (PPC óptima +8 

mmHg, PPC óptima +12 mmHg).  

En la Figura 18 se aprecia que la mayoría de malos 

resultados se asocian a rangos predominantes extremos de PPC, 

por debajo (PPC óptima -17 mmHg, PPC óptima -13 mmHg) con un 

42%, y por encima  (PPC óptima +13 mmHg, PPC óptima +17 

mmHg) con un 17% compartido por los rangos predominantes (PPC 

óptima +3 mmHg, PPC óptima +7 mmHg) y (PPC óptima +8 mmHg, 

PPC óptima +12 mmHg).  

Es decir, el 93% de malos resultados se hallan en los valores 

más alejados del rango predominante central hacia abajo o en sus 

vecindades hacia arriba.  

 El siguiente paso es la aplicación del mismo análisis, ahora a 

las combinaciones de rangos de PtiO2 y PPC predominantes.  
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Primero para el par (rango PtiO2 predominante, rango PPC 

predominante), en el que se ordenan las combinaciones de forma 

ascendente por rango predominante de PtiO2 y dentro de esta por 

orden ascendente de rango predominante de PPC aplicado a los 

pacientes.  

A continuación se hace lo mismo para el par, al revés, (rango 

PPC predominante, rango PtiO2 predominante).  

Debido a lo abigarrado que resultaría la representación gráfica 

de la distribución de rangos entre resultados en este caso, en lugar 

de esta figura se presenta la Tabla 8 con las frecuencias relativas de 

resultados para cada combinación de rangos predominantes PtiO2-

PPC.  
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Rango predominante de PtiO2 / Rango predominante de PPC para esa PtiO2 

Valoración GOS 
n(%) 

Mal 
resultado 

Buen 
resultado 

(PtiO2 opt -17 mmHg, PtiO2 opt -13 mmHg)/(PPC opt -17 mmHg, PPC opt -13 mmHg) 1(50) 1(50) 

(PtiO2 opt -17 mmHg, PtiO2 opt -13 mmHg)/(PPC opt -2 mmHg, PPC opt +2 mmHg) 0(0) 1(100) 

(PtiO2 opt -12 mmHg, PtiO2 opt -8 mmHg)/(PPC opt -17 mmHg, PPC opt -13 mmHg) 1(100) 0(0) 

(PtiO2 opt -12 mmHg, PtiO2 opt -8 mmHg)/(PPC opt -12 mmHg, PPC opt -8 mmHg) 1(50) 1(50) 

(PtiO2 opt -7 mmHg, PtiO2 opt -3 mmHg)/(PPC opt -17 mmHg, PPC opt -13 mmHg) 0(0) 2(100) 

(PtiO2 opt -7 mmHg, PtiO2 opt -3 mmHg)/(PPC opt +13 mmHg, PPC opt +17 mmHg) 0(0) 1(100) 

(PtiO2 opt -2 mmHg, PtiO2 opt +2 mmHg)/(PPC opt -17 mmHg, PPC opt -13 mmHg) 1(25) 3(75) 

(PtiO2 opt -2 mmHg, PtiO2 opt +2 mmHg)/(PPC opt -12 mmHg, PPC opt -8 mmHg) 0(0) 1(100) 

(PtiO2 opt -2 mmHg, PtiO2 opt +2 mmHg)/(PPC opt -7 mmHg, PPC opt -3 mmHg) 0(0) 2(100) 

(PtiO2 opt -2 mmHg, PtiO2 opt +2 mmHg)/(PPC opt -2 mmHg, PPC opt +2 mmHg) 0(0) 1(100) 

(PtiO2 opt -2 mmHg, PtiO2 opt +2 mmHg)/(PPC opt +3 mmHg, PPC opt +7 mmHg) 1(100) 0(0) 

(PtiO2 opt -2 mmHg, PtiO2 opt +2 mmHg)/(PPC opt +8 mmHg, PPC opt +12 mmHg) 2(100) 0(0) 

(PtiO2 opt -2 mmHg, PtiO2 opt +2 mmHg)/(PPC opt +13 mmHg, PPC opt +17 mmHg) 0(0) 4(100) 

(PtiO2 opt +3 mmHg, PtiO2 opt +7 mmHg)/(PPC opt -17 mmHg, PPC opt -13 mmHg) 0(0) 1(100) 

(PtiO2 opt +3 mmHg, PtiO2 opt +7 mmHg)/(PPC opt -2 mmHg, PPC opt +2 mmHg) 0(0) 1(100) 

(PtiO2 opt +3 mmHg, PtiO2 opt +7 mmHg)/(PPC opt +3 mmHg, PPC opt +7 mmHg) 1(50) 1(50) 

(PtiO2 opt +3 mmHg, PtiO2 opt +7 mmHg)/(PPC opt +13 mmHg, PPC opt +17 mmHg) 0(0) 1(100) 

(PtiO2 opt +8 mmHg, PtiO2 opt +12 mmHg)/(PPC opt -17 mmHg, PPC opt -13 mmHg) 0(0) 2(100) 

(PtiO2 opt +8 mmHg, PtiO2 opt +12 mmHg)/(PPC opt +13 mmHg, PPC opt +17 mmHg) 1(100) 0(0) 

(PtiO2 opt +13 mmHg, PtiO2 opt +17 mmHg)/(PPC opt -17 mmHg, PPC opt -13 mmHg) 2(40) 3(60) 

(PtiO2 opt +13 mmHg, PtiO2 opt +17 mmHg)/(PPC opt -7 mmHg, PPC opt -3 mmHg) 0(0) 1(100) 

(PtiO2 opt +13 mmHg, PtiO2 opt +17 mmHg)/(PPC opt +13mmHg, PPC opt +17mmHg) 1(100) 0(0) 
*Clasificados en orden ascendente de rangos predominantes de PtiO2 y dentro de 
estos por orden ascendente de rangos predominantes de la PPC.   opt=óptimo. 
 

Tabla 8. Distribución de las frecuencias relativas de resultados de valoración de 
estado del paciente a los seis meses según la escala de resultados GOS para 

cada una de las combinaciones de rangos predominantes de PtiO2 y PPC en los 
que se mantuvieron a los pacientes durante su monitorización * 

 
Como en el caso anterior, resulta imposible, dada la 

dispersión de combinaciones de rangos predominantes PtiO2-PPC 

para una muestra con escasos resultados negativos, aplicar la 

prueba chi2 de Pearson, que exige frecuencias esperadas por celda 

mayores que 5 en las Tablas de contingencia.  
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No obstante, en la muestra de pacientes del estudio los 

resultados expuestos en la Tabla 8 permiten apreciar una mayor 

concentración de buenos resultados en el entorno de la región (PtiO2 

óptima -2 mmHg, PtiO2 óptima +2 mmHg), con independencia del 

rango predominante de PPC, que acumula el 41% de buenos 

resultados frente a un 33% de malos. 

 Debido a la dispersión como en el caso anterior, la figura de 

distribución de rangos entre resultados se sustituye por la Tabla 9 

con la distribución de  resultados dentro de cada rango 

predominante PPC-PtiO2. 
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Rango predominante de PPC / Rango predominante de PtiO2 para esa PPC 

Valoración GOS 
n(%) 

Mal 
resultado 

Buen 
resultado 

(PPC opt -17 mmHg, PPC opt -13 mmHg)/(PtiO2 opt -17 mmHg, PtiO2  opt -13 mmHg) 1(50) 1(50) 

(PPC opt -17 mmHg, PPC opt -13 mmHg)/(PtiO2  opt -12 mmHg, PtiO2  opt -8 mmHg) 1(100) 0(0) 

(PPC opt -17 mmHg, PPC opt -13 mmHg)/(PtiO2  opt -7 mmHg, PtiO2  opt -3 mmHg) 0(0) 2(100) 

(PPC opt -17 mmHg, PPC opt -13 mmHg)/(PtiO2  opt -2 mmHg, PtiO2  opt +2 mmHg) 1(25) 3(75) 

(PPC opt -17 mmHg, PPC opt -13 mmHg)/(PtiO2  opt +3 mmHg, PtiO2 opt +7 mmHg) 0(0) 1(100) 

(PPC opt -17 mmHg, PPC opt -13 mmHg)/(PtiO2 opt +8 mmHg, PtiO2 opt +12 mmHg) 0(0) 2(100) 

(PPC opt -17 mmHg, PPC opt -13 mmHg)/(PtiO2 opt +13 mmHg, PtiO2 opt +17 mmHg) 2(40) 3(60) 

(PPC opt -12 mmHg, PPC opt +8 mmHg)/(PtiO2 opt -12 mmHg, PtiO2 opt -8 mmHg) 1(50) 1(50) 

(PPC opt -12 mmHg, PPC opt -8 mmHg)/(PtiO2 opt -12 mmHg, PtiO2 opt -8 mmHg) 0(0) 1(100) 

(PPC opt -7 mmHg, PPC opt -3 mmHg)/(PtiO2 opt -2 mmHg, PtiO2 opt +2 mmHg) 0(0) 2(100) 

(PPC opt -7 mmHg, PPC opt -3 mmHg)/(PtiO2 opt +13 mmHg, PtiO2 opt +17 mmHg) 0(0) 1(100) 

(PPC opt -2 mmHg, PPC opt +2 mmHg)/(PtiO22opt -17 mmHg, PtiO2 opt -13 mmHg) 0(0) 1(100) 

(PPC opt -2 mmHg, PPC opt +2 mmHg)/(PtiO2 opt -2 mmHg, PtiO2 opt +2 mmHg) 0(0) 1(100) 

(PPC opt -2 mmHg, PPC opt +2 mmHg)/(PtiO2 opt +3 mmHg, PtiO2 opt +7 mmHg) 0(0) 1(100) 

(PPC opt +3 mmHg, PPC opt +7 mmHg)/(PtiO2 opt -2 mmHg, PtiO2 opt +2 mmHg) 1(100) 0(0) 

(PPC opt +3 mmHg, PPC opt +7 mmHg)/(PtiO2 opt +3 mmHg, PtiO2 opt +7 mmHg) 1(50) 1(50) 

(PPC opt +8 mmHg, PPC opt +12 mmHg)/(PtiO2 opt -2 mmHg, PtiO2 opt +2 mmHg) 2(100) 0(0) 

(PPC opt +13 mmHg, PPC opt +17 mmHg)/(PtiO2 opt -7 mmHg, PtiO2 opt -3 mmHg) 0(0) 1(100) 

(PPC opt +13 mmHg, PPC opt +17 mmHg)/(PtiO2 opt -2 mmHg, PtiO2 opt +2 mmHg) 0(0) 4(100) 

(PPC opt +13 mmHg, PPC opt +17 mmHg)/(PtiO2 opt +3 mmHg, PtiO2 opt +7 mmHg) 0(0) 1(100) 

(PPC opt +13 mmHg, PPC opt +17 mmHg)/(PtiO2opt +8 mmHg, PtiO2 opt +12 mmHg) 1(100) 0(0) 

(PPC opt +13 mmHg, PPC opt +17 mmHg)/(PtiO2 opt +13mmHg, PtiO2 opt +17mmHg) 1(100) 0(0) 
*Clasificados en orden ascendente de rangos predominantes de PPC y dentro de 
estos en orden ascendente de rangos predominantes de PtiO2.   opt=óptimo. 

 
Tabla 9. Distribución de las frecuencias relativas de resultados de valoración de 
estado del paciente a los seis meses según la escala de resultados GOS para 
cada combinación de rangos predominantes de PPC y PtiO2  aplicados a los 

pacientes durante su monitorización* 
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A pesar de la imposibilidad de aplicación de pruebas 

estadísticas para dirimir la generalización de estos resultados, para 

la muestra de pacientes estudiados se puede afirmar que se aprecia 

un agrupamiento de buenos resultados GOS-2 en la zona central de 

rangos predominantes de la PPC que se extiende desde (PPC 

óptima -12 mmHg, PPC óptima -8 mmHg) hasta (PPC óptima -2 

mmHg, PPC óptima +2 mmHg), es decir, desde la centralidad hacia 

las disminuciones del óptimo PPC, con rangos predominantes de la 

PtiO2 asociados a ellos en combinaciones que abarcan todo su 

recorrido, desde (PtiO2 óptima -17 mmHg, PtiO2 óptima -13 mmHg) 

hasta (PtiO2 óptima +13 mmHg, PtiO2 óptima +17 mmHg), donde se 

acumula el 27% de buenos resultados. 

 Subiendo el nivel de concentración de las frecuencias 

relativas de empleo de PtiO2 durante el tiempo de monitorización, en 

la Figura 19 se presenta la distribución del rango predominante de la 

PtiO2 (PtiO2 óptima -2 mmHg, PtiO2 óptima +2 mmHg) frente a la del 

resto de rangos predominantes de la PtiO2 entre los resultados, 

mientras en la Figura 20 se hace para  el resultado entre estos 

regímenes de PtiO2. 
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Figura 19. Distribución de frecuencias relativas del rango predominante de PtiO2 
(PtiO2 óptima -2 mmHg, PtiO2 óptima +2 mmHg) frente al resto de rangos 

predominantes de PtiO2  aplicados a los pacientes durante monitorización en 
relación con su estado a los seis meses valorado con la escala de GOS 

 
 

 
Figura 20. Distribución de las frecuencias relativas del estado de los pacientes a 

los seis meses tras el alta valorado con la escala de GOS entre el rango 
predominante de PtiO2 (PtiO2 óptima -2 mmHg, PtiO2 óptima +2 mmHg) frente al 

resto de rangos predominantes de PtiO2  que les fueron aplicados durante su 
monitorización 
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 Las diferencias observadas en la distribución de rangos entre 

resultados y resultados entre rangos no alcanza la significación 

estadística (p=0,899). No obstante en la muestra se observa una 

ligera ventaja del 3% para el total de buenos resultados y de un 4% 

más de buenos resultados para los tratados con una PtiO2 en el 

rango predominante (PtiO2 óptima -2 mmHg, PtiO2 óptima +2 mmHg) 

frente al resto de rangos predominantes de la PtiO2. 

El mismo análisis, ahora aplicado al nivel de agregación para 

PPC de rango predominante (PPC óptima -2 mmHg, PPC óptima +2 

mmHg) frente al resto de rangos predominantes de la PPC con los 

que se trató a los pacientes durante su estancia en la UVI se 

presenta en la Figura 21 (rangos entre resultados) y Figura 22 

(resultados entre rangos). 

 
 

 
 

Figura 21. Distribución de frecuencias relativas del rango predominante (PPC 
óptima -2 mmHg, PPC óptima +2 mmHg) frente al resto de rangos predominantes 

de la PPC con los que se trató  a los pacientes durante su monitorización, con 
relación a su estado a los seis meses valorado con la escala de GOS  
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Figura 22. Distribución de las frecuencias relativas del estado de los pacientes a 

los seis meses tras el alta valorado con la escala de GOS, entre el rango 
predominante (PPC óptima -2 mmHg, PPC óptima +2 mmHg) y el  resto de rangos 

predominantes de la PPC con los que se trató  a los pacientes durante su 
monitorización 

 
 En este caso las diferencias observadas en la muestra en 

cuanto a repartición de rangos entre resultados y resultados entre 

rangos alcanza la significación estadística (p=0,049). Como se 

observa, el rango predominante para la PPC (PPC óptima -2 mmHg, 

PPC óptima +2 mmHg) se asocia a un 100% de buenos resultados.  

Para intentar dirimir la cuestión de si tal efecto se debe solo a 

este régimen predominante de PPC o al de PtiO2 predominante que 

le acompaña, para este mismo nivel de agregación de datos se 

calcula la distribución de rangos predominantes combinados (PtiO2 

óptima -2 mmHg, PtiO2 óptima +2 mmHg) con cualquier rango 

predominante de PPC, frente al resto de rangos predominantes 

combinados de PtiO2 y PPC (Figuras 23 y 24) y la distribución de 

rangos predominantes combinados (PPC óptima -2 mmHg, PPC 

óptima +2 mmHg) con cualquier rango predominante de PtiO2 frente 

al resto de rangos predominantes combinados de PPC-PtiO2 

(Figuras 25 y 26). 
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Figura 23. Distribución de frecuencias relativas de la combinación (PtiO2 óptima -2 

mmHg, PtiO2 óptima +2 mmHg) como rango predominante con cualquier rango 
predominante de PPC frente a cualesquiera otros rangos predominantes 

combinados de PtiO2 y PPC aplicados durante la monitorización del paciente, 
respecto a su estado a los seis meses valorado con la escala de GOS 
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Figura 24. Distribución de las frecuencias relativas del estado de los pacientes a 

los seis meses tras el alta valorado con la escala de GOS respecto a la 
combinación rango predominante (PtiO2 óptima -2 mmHg, PtiO2 óptima +2 mmHg) 

con cualquier rango predominante de PPC frente a cualesquiera otros rangos 
predominantes combinados de PtiO2 y PPC aplicados al paciente durante su 

monitorización 
 
 El predominio de buenos resultados asociados a la 

combinación (PtiO2 óptima -2 mmHg, PtiO2 óptima +2 mmHg) como 

rango predominante con cualquier rango predominante de PPC 

frente a cualesquiera otros rangos predominantes combinados de 

PtiO2 y PPC es del 73% vs 67%, si nos atenemos a la distribución de 

resultados del GOS-2 dentro de cada combinación de rangos 

predominantes, o del  67% vs 59%, si lo hacemos  respecto a la 

clasificación de toda la muestra según GOS-2, alcanza la 

significación estadística (p=0,037) apuntando a que parece ser el 

régimen de rango predominante (PtiO2 óptima -2 mmHg, PtiO2 

óptima +2 mmHg) el que marca la asociación con los buenos 

resultados obtenidos.  
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Figura 25. Distribución de frecuencias relativas de la combinación (PPC óptima -2 

mmHg, PPC óptima +2 mmHg) como rango predominante con cualquier rango 
predominante de la PtiO2 frente a cualesquiera otros rangos predominantes 
combinados de PPC y PtiO2 aplicados al paciente durante su monitorización 

respecto a su estado a los seis meses valorado con la escala de GOS 
 

 
Figura 26. Distribución de las frecuencias relativas del estado de los pacientes a 

los seis meses tras el alta valorado con la escala de GOS respecto  a la 
combinación (PPC óptima -2 mmHg, PPC óptima +2 mmHg) como rango 

predominante con cualquier rango predominante de la PtiO2 frente a cualesquiera 
otros rangos predominantes combinados de PPC y PtiO2 aplicados al paciente 

durante su monitorización 
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La asociación de buenos resultados con (PPC óptima -2 

mmHg, PPC óptima +2 mmHg) con cualquier rango predominante de 

PtiO2 frente al resto de rangos predominantes combinados de PPC-

PtiO2 alcanza el 100% vs el 69%, si lo miramos respecto a la 

clasificación GOS-2 dentro de cada combinación de rangos, o del 

100% vs el 89%, si lo observamos respecto a la global, en buenos y 

malos para toda la muestra, además que alcanza la significación 

estadística (p=0,045).  

Teniendo en consideración el resultado anterior respecto al 

rango predominante (PtiO2 óptima -2 mmHg, PtiO2 óptima +2 mmHg) 

parece estar indicando que no es ninguno de los mejores regímenes 

de  PtiO2 o PPC, los más cercanos a sus valores óptimos 

individuales para cada paciente, los que marcan un buen pronóstico, 

sino la combinación mantenida el mayor tiempo posible durante la 

monitorización del paciente de ambos lo más próximos a sus 

óptimos.  

Para poder confirmar este extremo no se cuenta en la 

muestra más que con un solo caso para el que se ha podido 

mantener como rangos predominantes de PtiO2 y PPC valores de 

estas presiones con el mejor margen de variación de 2 mmHg 

alrededor de sus PtiO2 y PPC óptimas, paciente que obtiene, dicho 

sea de paso, un resultado de Buen Pronóstico GOS a los seis meses 

posteriores al alta, pero que como muestra resulta insuficiente para 

las comparaciones requeridas a tal finalidad. 

Como un intento de acercarnos a este paciente ideal 

formaremos un grupo de comparación en el que se haya logrado 

mantener la PtiO2 en el rango (PtiO2 óptima -2 mmHg, PtiO2 óptima 

+2 mmHg) o la PPC en el rango (PPC óptima -2 mmHg, PPC óptima 

+2 mmHg) como predominantes. Este grupo está compuesto por 17 

(44%) de los 39 pacientes de la muestra.  

Replicando para esta nueva agrupación de la muestra los 

mismos análisis que venimos realizando obtenemos  las Figuras 27 

y 28. 
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Figura 27. Distribución de frecuencias relativas de la combinación de rangos 

predominantes  (PtiO2 óptima -2 mmHg, PtiO2 óptima +2 mmHg) o (PPC óptima -2 
mmHg, PPC óptima +2 mmHg) frente al resto de combinaciones predominantes de 

PtiO2 y PPC aplicados a los pacientes durante su monitorización respecto a su 
estado a los seis meses valorado con la escala de GOS 

 
 

 
Figura 28. Distribución de las frecuencias relativas del estado de los pacientes a 

los seis meses tras el alta valorado con la escala de GOS respecto a la 
combinación de rangos predominantes  (PtiO2 óptima -2 mmHg, PtiO2 óptima +2 

mmHg) o (PPC óptima -2 mmHg, PPC óptima +2 mmHg) frente al resto de 
combinaciones predominantes de PtiO2 y PPC aplicados a los pacientes durante 

su monitorización 
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 La diferencia del 76% de buenos resultados con (PtiO2 óptima 

-2 mmHg, PtiO2 óptima +2 mmHg) o (PPC óptima -2 mmHg, PPC 

óptima +2 mmHg) frente al 64% de regímenes de PtiO2 y PPC que 

no contienen esos rangos como predominantes al considerar el 

porcentaje de buenos resultados dentro de cada régimen de 

presiones empleado, o el 67% frente al 52% que les corresponden 

respectivamente al considerar la clasificación global de la muestra 

en buenos y malos resultados con el GOS-2 (p=0,049) parece 

apuntalar la sospecha de que el mantenimiento como predominante 

tanto del rango de la PtiO2 como de la PPC lo más cercano posible a 

sus valores óptimos, y la mayor parte del tiempo de monitorización 

del paciente que sea posible, podría ser una de las claves de 

obtención de un buen resultado GOS a los seis meses tras el alta.  

La confirmación o descarte de esta sospecha requiere 

disponer de una muestra lo suficientemente grande en un estudio 

como el presente.
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6. DISCUSIÓN Y LIMITACIONES 

6.1- Discusión 
 
 La elección de escalas genéricas frente a escalas específicas 

de la enfermedad a tratar es común en muchos campos de la 

medicina. Sin embargo, en el área del TCE, los modelos de 

pronóstico de enfermedades específicas y sistemas de calificación 

específicos de la enfermedad son de gran utilidad en las Unidades 

de Medicina Intensiva. El seguimiento pronóstico proporciona una 

visión precisa y muy atractiva para el rendimiento futuro de la 

terapéutica aplicada(214, 215).  

Los factores pronósticos en el TCE han sido ampliamente 

estudiados, se encuentran íntimamente relacionados con los 

resultados observados a los 6 meses según la escala de GOS, y 

dentro de estos factores se encuentran los analizados en esta 

serie(12). 

La serie de pacientes con diagnóstico de TCE, 

neuromonitorizados según las indicaciones de monitorización de la 

Brain Trauma Foundation(53) en el período comprendido entre enero 

de 2008 y diciembre de 2014, en la que se basa este trabajo está 

constituida por un número total de 39 pacientes. La mayoría de ellos 

(87%) son varones, una distribución similar a otros datos 

publicados(6-8).  

La muestra de pacientes presenta una edad media de 40±13 

(18-68 años), coincidiendo con el pico de incidencia de adultos 

jóvenes, y en esta serie los accidentes de tráfico son la principal 

causa del TCE, al igual que ocurre en otras series que analizan la 

incidencia de TCE en los Estados Unidos de América(3).  

Hukkelhoven y cols., en 2003, en un amplio estudio que 

incluía 5.600 pacientes, concluyeron que las proporciones de 

mortalidad y resultado desfavorable aumentaron con la edad. La 

asociación entre la edad y la mortalidad y resultado desfavorable fue 
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continua y podría ser descrita adecuadamente por una relación 

lineal. Las probabilidades de un mal resultado aumentan entre un 40 

y un 50% por cada 10 años de edad(216).  

En los pacientes estudiados, los que presentaron mal 

resultado a los 6 meses según la escala GOS presentaban de edad 

media 46 años, presentando 37 años de media los que presentaron 

buen resultado (p = 0,141), datos que se correlacionan con amplias 

series de pacientes, que analizaron esta relación.  

Más de la mitad de los pacientes de esta serie (54%) presentó 

en el TC inicial de ingreso en Medicina Intensiva cisternas presentes 

y línea media centrada o desviada igual o menos de 5 mm; si hay 

lesiones hiperdensas o mixtas son menores de 25 cc; puede haber 

cuerpos extraños o fragmentos óseos, definida como lesión difusa 

tipo II, según la escala neurorradiológica de Marshall (Tabla 2).  

Deepika y cols., en recientes estudios objetivan que el 

sistema de clasificación Marshall y de Rotterdam son buenos para 

predecir la mortalidad temprana después de un TCE moderado y 

grave(217). En la serie, con las limitaciones del número de pacientes, 

se objetiva como los pacientes que obtienen mal resultado a los 6 

meses según la escala GOS, presentan más frecuentemente una 

lesión difusa tipo III, frente a los que presentan a los 6 meses buen 

resultado, que mayoritariamente presentaban una lesión difusa tipo 

II.  

El APACHE II como factor pronóstico más genérico, respecto 

al TCE, valora la comorbilidad asociada al TCE. En la serie, los 

pacientes con mal resultado presentaron un APACHE II (a las 24 

horas de estancia en la Unidad) mayor que el grupo de buen 

resultado (14 vs 12; p 0,162). Encontramos entre ambos grupos una 

ligera diferencia en cuanto a la gravedad de los pacientes, dos 

puntos, que a pesar de ser una serie limitada detecta una mayor 

gravedad en los pacientes con mal resultado, pero sin ser 

concluyente los resultados frente al pronóstico GOS a los 6 meses.  

El APACHE II junto con el IMPACT score (International 

Mission for Prognosis and Analysis of Clinical Trials in TBI)(218) donde 
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se evalúan factores específicos del TCE junto con otros factores más 

genéricos como podrían ser los niveles de hemoglobina, glucosa o la 

existencia de hipotensión arterial, se presentan relacionados con el 

pronóstico según la escala GOS.   

Según Maas y cols., el desarrollo del score APACHE II-

IMPACT se muestra como una herramienta más sensible como 

factor pronóstico, respecto a la aplicación del score APACHE II, 

aunque en la práctica médica habitual continua siendo este último el 

habitualmente utilizado. 

Además de los anteriores factores descritos, en esta serie se 

objetiva como el porcentaje de tiempo con monitorización de la PRx 

con valores superiores a 0,2, es decir, pérdida de la capacidad de 

realizar ARC, se relaciona con mal resultado, 62% versus el 49% 

relacionados con buen resultado (p = 0,329), resultados no 

significativos, pero coincidentes con otras muestras(200).  

Steiner y cols(185), en relación principalmente con el cálculo de 

la PRx y manejo de la PPC óptima, como principal utilidad de la 

primera, concluyeron que está relacionado el mantenimiento de la 

PPC óptima con buen factor pronóstico. 

En esta serie de pacientes, un dato relevante, es la 

distribución normal de las PtiO2 óptimas calculadas, las cuales 

presentan una media de 25 mmHg, con un rango desde 11 mmHg 

hasta 63 mmHg, desviación típica de 9,709 mmHg (Figura 12).  

Bajo las recomendaciones de la Brain Trauma Foundation 

(2007), el objetivo terapéutico para la PtiO2 se situaría para la franja 

entre 15 y 30 mmHg, como así se han marcado en la serie de 

pacientes.  

Con esta recomendación de niveles de oxigenación cerebral 

“estandarizados” para todos los pacientes, quedarían sin tratamiento 

adecuado, basándonos en niveles de oxigenación cerebral 

“individualizados” (PtiO2 óptima), un 30,76% de los pacientes de la 

muestra.  

La hipoxia cerebral es uno de los factores más estudiados y 

claramente relacionado con el pronóstico a los 6 meses según 
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escala GOS. Resultados de diferentes estudios indican que la 

hipoxia cerebral (<10 mm Hg) se asocia con un peor resultado tras 

un TCE grave(142, 219).  

En esta serie este grupo de pacientes, que según las PtiO2 

óptimas fueron tratados en rango de hipoxia, presentan valores que 

se encuentran con una media de PtiO2 óptima de 40 mmHg (31-63 

mmHg) correspondería a un 17,94% de los pacientes. 

Por otro lado, siendo menos estudiado que la hipoxia en el 

TCE grave, encontramos en la serie un 12,82% de pacientes que 

fueron tratados en condiciones de hiperoxia, según las PtiO2 

óptimas, presentando una media de 13,8 mmHg (11-15 mmHg).  

Jaeger y cols.(210) estudiaron la relación entre la respuesta de 

la oxigenación cerebral a maniobras de hiperoxigenación durante 15 

minutos (índice TOR-Tissue Oxygen Response)(220) y la PRx, tras 

TCE. Se objetivó una correlación significativa entre el índice TOR y 

PRx, apoyando la hipótesis inicial de Jaeger, que ambos sistemas 

que regulan el FSC son afectados del mismo modo tras el TCE, 

sugiriendo además que el elemento común de ambos mecanismos 

son las RCV, afectándose estas igualmente en su capacidad para 

controlar el FSC en respuesta a las fluctuaciones de la PA y a los 

cambios en la PaO2.  

Los valores altos de TOR indican deterioro en la regulación 

del oxígeno cerebral y los valores bajos indicarían que la regulación 

del oxígeno cerebral está conservada. 

En este mismo estudio, se concluye que los niveles basales 

de PtiO2 no tenían ninguna influencia en el índice TOR, con lo que 

PtiO2 inferiores, no se ha traducido en mayor o menor índice TOR en 

la población estudiada.  

Apoyando esta última afirmación parte de la hipótesis 

planteada en esta tesis sobre la PtiO2 óptima. Ya que se descarta la 

correlación, en nuestro estudio entre cifras de PaO2 y PtiO2, antes de 

realizar el cálculo de los valores de PtiO2 óptima. 

A parte de la limitación en el tamaño muestral (n=11), Jaeger 

plantea el problema asociado a que el índice TOR proporcionaría 
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una medida local, dando la posibilidad de la existencia de distintos 

índices TOR, dependiendo del cálculo de este en área sana o 

lesionada. 

Rockswold y cols.(221) en ensayo clínico en fase II, 

comparando la atención estándar según la Brain Trauma Foundation 

(2007)(55) frente a tratar a los pacientes con hiperoxigenación 

(hiperbárica y normobárica), obtienen resultados significativos en los 

marcadores de metabolismo oxidativo en el cerebro relativamente 

ileso así como en el tejido pericontusional, reducción de la 

hipertensión intracraneal, y demuestran una mejoría en los 

marcadores de toxicidad cerebral. Hubo una reducción significativa 

de la mortalidad y resultados más favorables, según la escala GOS a 

los 6 meses.  

Hallazgos estos que coinciden con los resultados de este 

estudio en el grupo de pacientes que fueron tratados en condiciones 

de hiperoxia respecto a los niveles de PtiO2 óptima, los cuales se 

encontraban en valores inferiores a los aconsejados por la Brain 

Trauma Foundation(55).  

Sin ser esta observación objetivo de esta tesis, pero 

apoyando el posterior desarrollo de esta, observamos, sin poder 

concluir la relación, cómo este grupo de pacientes (12,82% del total 

de la muestra) presentó un 100% de buenos resultados según la 

escala GOS a los 6 meses. 

En el análisis de los resultados referentes al estudio 

exclusivamente de la PPC óptima de la serie de pacientes, se puede 

concluir que no aparecen malos resultados en los pacientes que 

presentan la mayor parte de su monitorización en el rango que 

incluye la PPC óptima, apareciendo la mayoría de estos resultados 

en los pacientes que mantienen la monitorización en los rangos más 

extremos a la óptima, 93% de malos resultados.  

Así como, los pacientes que mayormente han sido 

monitorizados en el rango de PPC óptima e inmediatamente 

superior, en esta serie han presentado un 100% de buenos 

resultados.  
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Otros estudios en la literatura médica, arrojan resultados 

similares a los de la serie, como los descritos por Aries y cols.(202), 

que en un amplio estudio de 327 pacientes concluyen que aquellos 

pacientes con PPC cercana a los niveles de PPC óptima tienen 

mejores resultados que los que presentaron monitorizaciones 

alejadas de esta.  

Por otro lado, White y Venkatesh(222) apoyan en su estudio las 

conclusiones de esta tesis, afirmando que en los valores extremos o 

más alejados a la PPC óptima se obtienen peores resultados. 

Apoyando los resultados de este estudio comentados 

anteriormente, así como los resultados de los estudios de Aries y 

cols.(202) y White y Venkatesh(222), y agrupando los resultados de 

ambos estudios sobre la PPC óptima, se puede concluir  que en esta 

serie el 100% de los pacientes que permanecen en rango de PPC 

óptima de forma predominante presentó buen resultado, respecto a 

los pacientes que permanecen de forma predominante en cualquier 

otro rango distinto al de la PPC óptima. Estos últimos presentan un 

67% de buenos resultados y un 33% de malos resultados (p = 0,049)  

(Figura 21). 

Respecto a los resultados del análisis de la PtiO2 óptima, 

como se ha  comentado anteriormente, existen evidencias que el 

mantenimiento de los pacientes en rango inferior a 10 mmHg se 

relaciona con mal resultado GOS a los 6 meses, aconsejándose el 

mantenimiento de los niveles entre 15-30 mmHg, según las 

recomendaciones de la Brain Trauma Foundation(55).  

En contra de la idea anterior de los niveles fijos de 

oxigenación cerebral recomendados y apoyando la idea de que 

estos serían distintos, se han realizado varios estudios(163, 223, 224), 

como sería el de Mulvey y cols.(154), donde han objetivado que 

pacientes con TCE que han presentado una evolución neurológica 

adecuada, han presentado cifras medias de PtiO2 de 39 (±4) mmHg, 

mientras que los que han tenido mal pronóstico se sitúan alrededor 

de los 19 (±8) mmHg.  
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En esta serie, los resultados se basan en los rangos 

obtenidos tras el cálculo de la PtiO2 óptima, no existiendo en la 

literatura médica estudios para comparar con nuestros resultados, ya 

que dicha variable óptima es parte de la hipótesis de esta tesis. 

 Al realizar curvas de estimación del estadístico C o áreas 

bajo las curvas de los diferentes rangos de monitorización de la 

PtiO2 y basándonos siempre, al crear los rangos en la PtiO2 óptima. 

Observamos como la mejor estimación de pronóstico (sensibilidad-

especificidad) la ofrece el rango de PtiO2 óptima (C = 0,674) (p = 

0,086).  

Estos datos del estudio, evidencian cómo en ese determinado 

rango de presión, existe una mejor estimación pronóstica para la 

obtención de un GOS de buen resultado para el paciente a los 6 

meses (Figura 13) (Tabla 6). 

Ampliando el estudio de la PtiO2, en sus diferentes rangos, 

siempre sobre el rango central de la PtiO2 óptima, y comparando los 

resultados obtenidos según el rango predominante de 

monitorización, destacamos cómo en el rango óptimo se alcanza un 

9% más de buenos resultados frente a los malos resultados 

obtenidos en ese rango (p = 0,053) (Tabla 7). 

La importancia de la oxigenación cerebral en el pronóstico del 

TCE ha ido en aumento, especialmente en los últimos años. Al 

mismo tiempo, la piedra angular de la atención del paciente 

neurocrítico está pasando de ser una terapia dirigida por el control 

de la PIC a una terapia dirigida a la optimización y mantenimiento del 

FSC y consecuentemente adecuada oxigenación, optimizando las 

medidas terapéuticas con este objetivo.  

Las estrategias para mejorar las PtiO2 cerebrales se han 

centrado principalmente en aumentar el suministro de oxígeno, ya 

sea mediante el aumento del FSC o aumentando el CaO2. Con esta 

premisa se realizan estudios para determinar resultados con terapia 

dirigida a mantenimiento de PPC frente a terapias con objetivos de 

mantener adecuada PtiO2, con resultados variados.  
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Van den Brink y cols.(225), en el año 2000, en un estudio de 

101 pacientes de TCE grave, obtienen resultados favorables en 

pacientes con terapia dirigida a mantener niveles de PtiO2, 

aconsejando la realización de estudios multicéntricos. 

En el año 2009, Narotam y cols.(226), en un estudio de 139 

pacientes de TCE grave, donde se crearon dos grupos de 

tratamiento uno de terapia orientada a control de PPC-PIC y otro 

dirigido a mantener oxigenación en valores superiores a 20 mmHg, 

objetivaron que, la prevención y el tratamiento agresivo de la hipoxia 

cerebral y el control de la PIC con un protocolo dirigido a control de 

PtiO2 reduce la tasa de mortalidad después del TCE, pero, más 

importante aún, obtuvieron mejores resultados a los 6 meses según 

la escala GOS.  

Definitivamente, para dar más validez al tratamiento dirigido 

por la PtiO2, recientemente, en agosto de 2015, Lin y cols.(227), han 

publicado un estudio prospectivo randomizado de 50 pacientes en 6 

hospitales, con el propósito de comparar el efecto de la terapia 

guiada por PtiO2 respecto a la tradicional de la  PIC. La tasa de 

supervivencia en el grupo guiado por PtiO2 fue significativamente 

mayor a los 6 meses después de la lesión. Este hallazgo demuestra 

que la terapia dirigida por monitorización de la PtiO2 es válida para el 

tratamiento de pacientes con TCE moderado y grave. 

Ante esta dicotomía planteada, orientar el tratamiento del TCE 

con el objetivo de mantener una determinada PtiO2 o PPC, en 

nuestro estudio y tras valorar resultados con un objetivo de PPC 

óptima y posteriormente de PtiO2 óptima, nos encontramos con la 

misma orientación que el artículo de De Georgia(228), como es 

comparar los pacientes monitorizados en rango de PtiO2 óptima junto 

con los pacientes monitorizados en rangos de PPC óptima. 

Tras la creación de rangos predominantes (donde permanece 

el mayor tiempo de monitorización) de las dos variables anteriores y 

manteniendo el rango óptimo en aquel en el que se encuentra la 

variable óptima.  
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Al analizar los resultados de los pacientes que se han 

monitorizado predominantemente en el rango de PtiO2 óptima y al 

mismo tiempo cualquier rango de PPC, frente a cualesquiera de 

otros rangos predominantes combinados de PtiO2 y PPC, 

obtenemos unos resultados favorables del 67% frente al 59% (p = 

0,037), respectivamente, apuntando a que el régimen de PtiO2 

óptima fuera el que marcaría la asociación con los buenos 

resultados obtenidos (Figura 24).  

Al realizar el mismo análisis pero siendo el rango de la PPC 

óptima junto con cualquier otro rango de PtiO2, frente a cualesquiera 

de otros rangos de PtiO2 y PPC, obtenemos unos resultados 

favorables del 100% frente al 89% (p = 0,045) (Figura 26), 

respectivamente.  

Es decir, en este caso nos ofrece un resultado 

complementario al anterior, orientándonos hacia que sería la 

combinación de ambos parámetros en rango óptimo, los que 

marcarían un buen pronóstico. 

Como análisis definitivo de la muestra, objetivamos que los 

pacientes presentan un 76% de buenos resultados con 

monitorización en rango de PtiO2 óptima o PPC óptima frente al 64% 

(p = 0,049) de regímenes que no contienen esos rangos como 

predominantes.  

La literatura médica(225) apunta a que los pacientes en rangos 

de PPC y PtiO2 apropiados según la Brain Trauma Foundation 

presentarán mejores resultados según la escala GOS a los 6 meses, 

conclusiones similares a nuestro estudio, con la particularidad de 

que presentamos resultados similares pero basados en condiciones 

óptimas de PPC y PtiO2, individualizadas para el paciente. 

La revisión de los estudios publicados junto con los resultados 

obtenidos parece apuntalar la sospecha de que el mantenimiento 

como predominante del rango de PtiO2 óptima, como de la PPC 

óptima, podría ser una de las claves de obtención de un buen 

resultado GOS a los 6 meses tras el alta.  
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Es novedosa la aportación de una nueva variable, como sería 

la PtiO2 óptima, que en el mismo sentido que la PPC óptima, ya 

validada, precisaría de nuevos estudios con mayor número de 

pacientes y de diseño prospectivo. 
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6.2- Limitaciones 
 

La principal limitación del estudio se encuentra en el número 

de pacientes seleccionados, ya que solo se han podido incluir 39 

pacientes,  en los 7 años de recogida de datos. 

Como limitación asociada, en el procesamiento de datos para 

el estudio estadístico, dada la dispersión de datos y el elevado 

número de registros, se ha tenido que recurrir a la creación de 

intervalos, previo al análisis. 

Añádase también las limitaciones inherentes a cualquier 

diseño observacional retrospectivo.  
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7. CONCLUSIONES 

7.1- Conclusiones 
 
1.- La PtiO2 óptima es un valor individualizado para cada paciente, 

que permite un manejo personalizado de la oxigenación cerebral en 

el TCE. 

2.- Los pacientes que son mantenidos predominantemente dentro 

del rango de PtiO2 óptima presentan mejores resultados según la 

escala GOS a los 6 meses. 

3.- La  distribución de la PtiO2 óptima en los pacientes, que se 

corresponde con la PPC óptima en pacientes con ARC intacta, tiene 

una distribución normal. 

4.- Las guías de manejo del TCE (Brain Trauma Foundation 2007), 

las cuales aconsejan un nivel fijo de oxigenación cerebral, pueden 

subestimar o sobrestimar los requerimientos de oxigenación 

cerebral. 

5.- Los pacientes que son mantenidos predominantemente fuera del 

rango de la PPC óptima presentan peores resultados según la 

escala de GOS a los 6 meses. 

6.- El mantenimiento de los pacientes en rangos predominantes de 

PtiO2 óptima y PPC óptima se asocia a mejores resultados según la 

escala de GOS a los 6 meses, que cada una de ellas independiente. 

7.- Si se asocia la determinación de la monitorización en los valores 

de rango de PtiO2 óptima y PPC óptima, se puede reconocer el 

pronóstico positivo de los pacientes con mayor precisión.  

8.-  El diseño de un estudio prospectivo y con amplio número de 

pacientes puede servir de ayuda en el pronóstico y plan de 

tratamiento en el TCE. 
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8.2- Anexos 
 
ANEXO I 

Clasificación de severidad APACHE II (Acute Physiology and 

Chronic Health Evaluation)

 

Fuente: Knaus WA, Draper EA, Wagner DP, Zimmerman JE. APACHE II: a severity of 
disease classification system. Crit Care Med. 1985;13(10):818-29. 

Anexo I. Clasificación de severidad de APACHE II. 
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ANEXO II 

Aprobación del estudio por el Comité Ético de Investigación Clínica 

(CEIC) del Hospital Universitario Nuestra Señora de Candelaria con 

fecha del 26 de mayo de 2015. 
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Lo importante es no dejar de hacerse 

preguntas. 
Albert Einstein (1879-1955)  


