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RESUMEN

El trauma de crdneo es una de las afecciones mds graves presentes en el paciente
politraumatizado. Por esta razon se decidid estudiar en un grupo de pacientes con trauma
craneoencefalico severo, el metabolismo cerebral. Se seleccionaron 16 pacientes con
trauma craneoencefélico severo a los cuales se les realizé determinacién de la diferencia
arteriovenosa, extraccion y saturacion de oxigeno de la sangre venosa extraida del golfo
de la yugular; también se determind la tasa metabdlica cerebral. La diferencia arterio-
venosa presentd valores medios de 4,8 a 3,1 vol %; la tasa metabdlica mostrd cifras
de 1,2 mL/100g/min. La saturacién de oxigeno fue de 64,7 % y aumentd progresiva-
mente a 74,8 %. Se comprobd que predomind la hiperemia cerebral y la tasa metabdlica
fue baja, por lo cual se lleg6 a la conclusion de que hay un desacoplamiento entre el
metabolismo y el flujo cerebral.

DeCS: TRAUMA CRANIOCEREBRAL; METABOLISMO; HIPEREMIA;
CIRCULACION CEREBROVASCULAR; UNIDADES DE TERAPIA INTENSIVA.

El trauma craneoencefalico (TCE) es
la causa principal de muerte en pacientes
politraumatizados.! Aproximadamente el
50 % de todas las muertes por trauma se
asocia a lesiones craneoencefilicas® y es
responsable del 20 % del total de falleci-
dos en edades productivas.? En el TCE el
impacto mecanico origina la degeneracion
neuronal mediante 3 mecanismos basicos:

mecanismo lesional primario que es el res-
ponsable de las lesiones nerviosas
vasculares, mecanismo secundario que es
el responsable de las lesiones cerebrales
producidas por alteraciones sistémica y
mecanismo neuroquimico que se inicia in-
mediatamente al trauma.**

Las manifestaciones neuroldgicas
postraumaticas deben ser tratadas como
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lesiones cerebrales secundarias®’ y para
lograr un adecuado tratamiento se hace
necesario el monitoreo de parametros
sistémicos y neuroldgicos, pues la explo-
racion neuroldgica puede estar interferida
por farmacos o por condiciones metabdlicas
del paciente. Por esta razon en este trabajo
se investigd el comportamiento de diferen-
tes parametros metabdlicos en un grupo de
pacientes con trauma craneoencefélico.

METODOS

Se realizé un estudio descriptivo de
los pacientes con trauma craneoenceféalico
grave que ingresaron en la Unidad de Te-
rapia Intensiva de adultos del Instituto Su-
perior de Medicina Militar “Dr. Luis Diaz
Soto”, en el periodo comprendido desde
octubre de 1999 hasta julio del 2000. El
criterio de inclusién fue de pacientes con
una puntuacion segun la escala de Glasgow,
de 8 o menos. Se excluyeron del estudio
aquellos pacientes con criterio de muer-
te encefalica y los que fallecieron en los
primeros 5 dias de su ingreso; también
se excluyeron los pacientes a los que no
se les tomd la muestra de forma siste-
matica.

A los enfermos estudiados se les co-
loc6 un catéter en el golfo de la yugular
interna comprobado por radiografia. Se
tom6 muestra de sangre venosa yugular y
sangre arterial simultineamente diaria
durante 5 dias a partir de las 24 horas
del trauma, para determinar los valores
del contenido de oxigeno venoso yugular
(CyO,), contenido de oxigeno arterial
(Ca0,), diferencia arterioyugular de oxi-
geno (Da-yO,), extraccion de oxigeno
(EC-0,), tasa metaboélica cerebral de
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oxigeno (TMC O,) y saturacién yugular
de oxigeno (SyO,). Con estas variables se
estimé de forma indirecta, el flujo sangui-
neo cerebral (FSC). Se clasificaron los
patrones de flujo en hiperémico, normal e
isquémico segun los siguientes valores:

- Hiperémico: SyO, > 75 %, EC-O <
21 % y Da-yO, < 3 vol %.

- Isquémicos: SyO,<50 %, EC-O, >
42 % y Da-yO, > 5 vol %.

- Normal: SyO, entre 50y 75 %, EC-O,
entre 21 y 42 %, Da-yO, entre 3 y
5vol%.

Los resultados se expresan en los
valores medios y desviacion estandar, asi
como en valores porcentuales. Se utiliz6
la prueba de Willcoxon para muestras
pareadas. Dichos resultados se reflejan en
tabla y figura.

RESULTADOS

En la distribucién del grupo segun el
sexo, se observd mayor frecuencia en el
sexo masculino, con el 87,5 %.

Las variables metabdlicas se compor-
taron de la siguiente forma: la TMC O, se
mantuvo disminuida en los dias de evolu-
cion estudiados con valores medios entre
1y 1,2 mL/100 g/min (tabla). La EC-O,
fue disminuyendo gradualmente de 31,1
a20,5 % igual que la Da-yO, con valo-
res iniciales de 4,8 a 3,1 vol % entre el
2do. y el 6to. dia del trauma. La SyO,
aumento con el tiempo y mostré cifras
de 64,7 %, para aumentar posterior-
mente a 74,8 %. En relacién con el
flujo sanguineo cerebral se observo
predominio del patrén hiperémico como
se muestra en la figura.



TABLA. Comportamiento de las variables hemometabdlicas en el trauma craneoencefélico

Variables Medidas Dias de evolucion del trauma
hemometabdlicas descriptivas 2 3 4 5 6
T™MC Media 1,2 11 1,0 1,2 11
DE 0,1 05 0,3 04 0,5
EC-0, Media 31,1 22,0 26,6 22,8 20,5
DE 9,2 12,2 9,2 9,6 8,6
Sy0, Media 64,7 74,6 69,0 72,5 74,8
DE 8,6 8,0 8,6 9,5 8,6
Day0, Media 48 33 38 3.2 31
DE 1,2 1,6 1,0 1,3 1,7

Fuente: Hoja de vaciamiento. Unidad de Terapia Intensiva de adultos. Instituto Superior de Medicina Militar “Dr. Luis Diaz Soto”.
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FIG. Comportamiento del patrdn de flujo cerebral.

DISCUSION

En general, los resultados concuerdan
con los reportados por otros autores, que
plantean un predominio de TCE en pacien-
tes del sexo masculino.** La TMC O, esti-
mada se mantuvo por debajo de los valo-
res normales, y se corresponde con lo halla-

do en la literatura médica revisada, donde
se plantea una disminucién proporcional
a la Escala de Coma de Glasgow.>*®

Los individuos en coma muestran una
reduccion de la actividad cerebral y al-
teracion de los mecanismos reguladores
del FSC que puede encontrarse au-
mentado, normal o disminuido, indepen-
dientemente del consumo metabdlico de
oxigeno. En el estudio realizado, tanto
la EC-O, como la DayO, se mantuvieron
disminuidas con aumento de la SyO,,
cuyos resultados fueron similares a otros
estudios realizados.>’ Las alteraciones
de estas variables reflejan un patrén
de FSC elevado contrario a lo que se
esperaria para una TMC O, disminuida,
lo que muestra una alteracién en el
mecanismo de regulacién metabdlica
del FSC."™?

Se llega a la conclusién de que predo-
miné la hiperemia cerebral con tasa
metabolica baja, por el desacoplamiento
que existe entre el metabolismo y el flu-
jo cerebral en el trauma craneoencefilico
severo.
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SUMMARY

Head trauma is one of the most serious injuries in multi trauma patient. This is the reason why we decided to
study cerebral metabolism in a group of patients with severe craniocerebral trauma. Sixteen patients with this
serious injure were selected to determine arterio-venous oxygen difference; oxygen extraction and saturation in
venous blood extracted from jugular vein; also cerebral metabolism rate was estimated. Arterio-venous difference
disclosed mean values of 4,8 to 3,1 vol %; metabolism rate was 1,2 ml /100g/min. Oxygen saturation was 64,7 %,
increasing progressively to 74,8 %. It was proved that cerebral hyperemia prevailed and metabolism rate was low,
so we concluded that there is an imbalance between metabolism and cerebral flow.

Subject headings: CRANIOCEREBRAL TRAUMA; METABOLISM; HYPEREMIA; CEREBROVASCULAR
CIRCULATION; INTENSIVE CARE UNITS.
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