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RESULTADOS 
 
 
 
DESCRIPCIÓN DE LA MUESTRA DE PACIENTES ESTUDIADOS 
 
 
Datos demográficos y características clínicas previas a la cirugía 
 
 
Este estudio se practicó en 42 pacientes -22 mujeres (52.4%) y 20 hombres (47.6%)- 
sometidos a cirugía de patología aneurismática cerebral. La media de edad de estos 
pacientes fue de 46.5 ± 13.8, con un rango de 51  (edades mínima y máxima de 18 y 69 
respectivamente). Hay que destacar que en el grupo de edad de mayores de 60 años se 
encontraban 8 pacientes (gráfico 2). 
 
 
 

 
GRÁFICO 2: Este gráfico representa la distribución del grupo de pacientes estudiados por grupos de edad. En blanco, se encuentran los 
pacientes ≤ a 20 años en el momento de la cirugía (1 paciente �2.4% del total de la muestra-). La porción en azul marino, representa a los pacientes 
comprendidos entre los 21 y 30 años (6 enfermos �14.3%). En amarillo, el grupo de edad comprendido entre los 31 y 40 años (7 pacientes �16.6%-
). En verde, los enfermos entre 41 y 50 años de edad (9 pacientes �21.5%-). En azul claro, los enfermos que se encuentran entre los 51 y 60 años 
(11 pacientes �26.2%-). Y por último, en rojo, los enfermos de más de 60 años, tres de los cuales tenían 69 años (8 pacientes �19%-).   
 
 
Los datos demográficos principales de los 42 pacientes estudiados en esta serie por 
orden de fecha de intervención quirúrgica, se resumen en dos tablas números 17 y 18, 
en ellas se ha incluido además de la edad y el sexo; la clasificación de todos los 
pacientes en las escalas de Fisher231, de Hunt y Hess363 y de Glasgow para el coma378; la 
localización y el tamaño de los aneurisma/s que presentaban los pacientes; la presencia 
de vasoespasmo en la arteriografía diagnóstica; la presencia de hematomas 
intracraneales en la TC diagnóstica de la HSAa; el Hunt y Hess de los enfermos que 
empeoraron antes de la intervención quirúrgica; la presencia de lesiones hipodensas en 
la TC de diagnóstico o en las TCs evolutivas previas a la cirugía; y la presencia y 
localización de las lesiones hipodensas en la TC postoperatoria. 
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DATOS DEMOGRÁFICOS I 
P EDAD SEXO H-H GSC ANEURISMA TAMAÑO H LI VS FISHER 

11  23 M 2 15 ACoA 3 F F V   4 

22  52 F 2 14 ACoA 3 F F F 4 

33  53 F 2 14 ACoA GIGANTE F F F 4 

44  46 M 0 15 BASILAR GIGANTE F F F  

55  28 M 3 14 ACM GIGANTE F F V 4 

66  18 M 2 14 ACoA 2 F F V 4 

77  54 M 1 15 ACoA 3 F F V 3 

88  50 M 5 3 ACM 2 V V V 4 

99  62 M 0 14 ACM/ACI 3/2 F V F  

1100  40 M 2 14 ACoA 2 F F V 3 

1111  41 F 2 15 ACoP 3 V F F 3 

1122  29 F 2 15 ACI GIGANTE F F F 4 

1133  58 M 1 15 ACM 3 F F F 3 

1144  52 F 2 15 ACoP 1 F F V 4 

1155  26 M 2 14 ACoA 1 F F F 4 

1166  47 M 0 15 ACM 3 F V F  

1177  46 F 2 15 ACoA 2 F F F 4 

1188  62 M 4 5 ACoA 2 F F F 4 

1199  51 F 3 15 ACI/ ACM/ACM 3/3/2 F F F 4 

2200  34 M 4 13 ACoP/ ACM/ACM 3/2/2 V F F 4 

2211  47 F 5 3 ACA 3 V F F 4 

2222  34 M 3 14 ACI 3 V V F 4 

2233  49 F 2 15 ACI/ACoP 3/2 F F F 2 

2244  65 M 1 15 ACoP 3 F F F 4 

2255  58 F 3 14 ACI 2 F F V 4 

2266  53 F 3 13 ACM 2 V F F 4 

2277  33 F 1 15 ACoA 3 F F F 1 

2288  27 F 2 15 ACoP 1 F F F 1 

2299  69 M 3 14 ACoA 2 F F F 4 

3300  52 F 1 15 ACoA GIGANTE F F F 3 

3311  27 M 2 14 ACoA 2 F F F 3 

3322  69 F 2 14 ACA 2 F F F 3 

3333  59 F 2 15 ACM 3 F F V 4 

3344  69 F 1 15 ACM 2 F V V 3 

3355  66 M 1 15 ACoA 3 F F F 4 

3366  44 M 0 15 ACM 3 V F F  

3377  52 F 2 15 ACoP 2 F V V 2 

3388  43 F 2 15 ACM/ACI 3/3 F F V 3 

3399  36 F 2 15 ACoA 2 F F F 3 

4400  37 F 2 15 ACoP/ ACoP 1/1 F F F 3 

4411  62 F 2 15 ACoA GIGANTE F F V 3 

4422  32 M 1 15 ACI 2 F F F 1 
TABLA 17: DATOS DEMOGRÁFICOS   /   CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS. 
 H-H, clasificación en la escala de Hunt-Hess363. GCS I, puntuación en la escala de coma de Glasgow378 al ingreso. VS, presencia de vasoespasmo en la 
arteriografía inicial. H, presencia de hematoma en la TC inicial. LI, presencia de lesión isquémica en la TAC inicial o previo a la cirugía. El tamaño del 
aneurisma se ha clasificado como de: 1 = si medía aproximadamente menos de 2 mm de diámetro mayor. 2 = si medía entre 2 y 7 mm. 3- = si medía 
entre 7 y 20 mm. 4- Gigante, si medía más de 25 mm. Fisher, clasificación en la escala de Fisher231, en el momento del ingreso. 
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DATOS DEMOGRÁFICOS II 
P EMP.  PRE-IQ HH ClTr LIP LIT TERRITORIO VASCULAR ÉXITUS 

11  NO  SÍ NO SI ACA SI 

22  NO  SI NO SI PERFORANTES NO 

33  NO  NO NO SI ACA NO 

44  NO  SI NO SI PERFORANTES NO 

55  SI 3 SI SI NO  NO 

66  SI 3 NO SI NO  NO 

77  NO  NO NO SI PERFORANTES NO 

88  NO  SI SI ? ? SI 

99  NO  SI SI SI RETRACCIÓN NO 

1100  NO  SI NO NO  NO 

1111  NO  NO NO NO  NO 

1122  NO  SI NO SI ACP SI 

1133  NO  SI NO SI RETRACCIÓN NO 

1144  SI 3 NO SI SI ACM NO 

1155  SI 2 SI NO SI PERFORANTES NO 

1166  NO  NO SI SI ACM NO 

1177  SI 3 NO NO NO  NO 

1188  NO  SI NO SI PERFORANTES NO 

1199  NO  SI NO SI ACM NO 

2200  SI 3 SI SI SI PERFORANTES NO 

2211  SI 4 NO SI NO  NO 

2222  NO  NO SI NO  NO 

2233  NO  NO NO SI RETRACCIÓN NO 

2244  NO  NO NO SI ACM NO 

2255  SI 3 NO SI NO  NO 

2266  NO  NO NO SI ACM SI 

2277  NO  SI NO SI ACA NO 

2288  NO  NO NO NO  NO 

2299  SI 3 NO NO NO  NO 

3300  SI 4 SI SI SI PERFORANTES NO 

3311  NO  NO NO ? ? SI 

3322  NO  SI NO SI PERFORANTES NO 

3333  SI 3 SI NO NO  NO 

3344  SI 5 SI SI SI ACM NO 

3355  SI 3 NO NO SI ACM  NO 

3366  NO  NO NO NO  NO 

3377  NO  NO SI NO  NO 

3388  SI 4 SI SI NO  NO 

3399  NO  SI NO SI RETRACCIÓN NO 

4400  NO  NO NO NO  NO 

4411  SI 4 NO NO SI PERFORANTES NO 

4422  NO  NO NO NO  NO 
TABLA.18: DATOS DEMOGRÁFICOS   /   CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS  
P: número de paciente, por orden de fecha de la intervención quirúrgica. Emp. PRE-IQ: empeoramiento antes de la intervención quirúrgica.  HH,  
clasificación del enfermo en la escala de Hunt-Hess después del empeoramiento. LIP, lesiones hipodensas en las TCs de diagnóstico de la HSAa o en 
las evolutivas previas a la cirugía.   ClTr,  si fue necesario el clipaje transitorio durante la cirugía.  LIT, lesiones hipodensas tardías en las TCs de control 
post-quirúrgico. Territorio, si las lesiones hipodensas tienen distribución vascular, territorio de las mismas. F: falso. V: verdadero. 
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Los enfermos fueron clasificados en la escala de Hunt-Hess363, de Glasgow378 en el 
momento del diagnóstico, el día de su ingreso en nuestro hospital, por los médicos de 
guardia que les trataron en ese momento. La mayoría de ellos estaban en un grado 2 en 
la escala de Hunt-Hess (47.6%). El 90.4% de los pacientes estaban en grados ≤ a 3 y 
sólo un 9.5% tenían grados ≥ a 4. La clasificación de todos los enfermos se detalla en la 
tabla  y gráfico adjuntos (3). 
 
CLASIFICACIÓN DE LA SERIE EN LA ESCALA DE HUNT-HESS 

GGrraaddooss  PPaacciieenntteess  %%  
00  44  99..55  
11  88  1199  
22  2200  4477..66  
33  66  1144..33  
44  22  44..88  
55  22  44..88  

TToottaall  4422  110000%%  
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GRÁFICO 3: Histograma de la distribución de los enfermos de esta serie según la escala de 
Hunt-Hess en el momento del diagnóstico. 
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GRÁFICO 4: Representa, la distribución de los pacientes estudiados según la escala del coma de Glasgow (GCS), 
en el momento de la primera evaluación neurológica a su llegada al hospital. De los 42 pacientes estudiados: 2 
enfermos estaban en GCS de 3 (4.7%) �en azul marino en el gráfico-, un paciente se le clasificó en la GCS de 5 
(2.4%)�en amarillo-, dos enfermos tenían 13 en la GCS �en verde-, por último la mayoría de pacientes (37) tenían 
GSC de 14 o 15 (el 88%  del total de la muestra). 
 



                                                                                                                                   

 155

La mayoría de los enfermos incluidos en este trabajo tenían un GCS de 14 o 15 en el 
momento de su ingreso en el hospital (88%). Sólo dos pacientes tenían un GCS de 13 
(4.7%) y 3 pacientes tenían GCS ≤ a 5  (7.2%) en el momento del diagnóstico (gráfico 4).  
 
 
Los enfermos fueron clasificados según la escala de Fisher231, según los hallazgos en la 
TC practicada a su ingreso, por el mismo observador independiente que valoró las 
lesiones hipodensas en las TC. Sólo 38 enfermos de nuestra serie habían presentado 
HSAa �cuatro pacientes eran Hunt-Hess 0-. A partir de la severidad de la HSA en la TC 
inicial, se clasificó a estos 38 enfermos de acuerdo con la escala de Fisher231. Los 
resultados se describen en la tabla siguiente. Destacando que 33 pacientes de los 38 de 
los que habían presentado HSAa (86.8%), tenían un Fisher ≥ 3 en el momento de 
practicarse la TC diagnóstica.  
 
CCLLAASSIIFFIICCAACCIIÓÓNN  DDEE  LLOOSS  PPAACCIIEENNTTEESS  SSEEGGÚÚNN  LLAA  EESSCCAALLAA  DDEE    FFIISSHHEERR  

GGrraaddooss  PPaacciieenntteess  %%  
11  33  77..99  
22  22  55..22  
33  1122  3311..66  
44  2211  5555..22  

TToottaall  3388  110000%%  
TABLA 20: Clasificación de los  38 enfermos con HSAa de la serie en la escala de Fisher231. Destacan los 12 enfermos en grado 3 (los 
pacientes grado 3 de la escala de Fisher tienen un riesgo estadísticamente alto (96%) de desarrollar un vasoespasmo sintomático) y que el 86.8% de 
los pacientes estaban en grados ≥ a 3. 
  
En la TC inicial o en las que se practicaron prequirúrgicamente se observaron lesiones 
isquémicas en 14 pacientes (nº: 5, 6, 8, 9, 14, 16, 20, 21, 22, 25, 30, 34, 37, 38) de los 42 
pacientes de la serie (33.3%). Y a consecuencia de la rotura aneurismática, siete 
pacientes de los 38 con HSAa presentaban hematomas cerebrales (18.4%). 
 
 
Evolución clínica preoperatoria 
 
Quince pacientes, de los que habían presentado HSAa (15/38), empeoraron 
clínicamente, en el transcurso del ingreso hospitalario y antes del día de la cirugía. En el 
momento del empeoramiento fueron clasificados en la escala la GCS (3:1, 5:1, 8:2, 10:1, 
12:2, 13:3 y 14:5).  En la TC de urgencia que se les practicó, en ocho pacientes se 
objetivó una lesión hipodensa, en cinco se observaron signos de resangrado del AI y en 
dos casos no se observaron ni signos de resangrado ni ninguna lesión hipodensa, sin 
embargo en ambos se habían observado signos de vasoespasmo en la arteriografía 
diagnóstica. De estos 15 enfermos que empeoraron, la arteriografía había objetivado 
signos de vasoespasmo severo en nueve pacientes (60%), mientras que sólo había 
logrado detectarlos en 5 de los enfermos que no empeoraron antes de la intervención 
quirúrgica (5/23 �21%-). 
 
A todos los pacientes incluidos en esta serie se les practicó una angiografía 
preoperatoria de los cuatro troncos arteriales cerebrales principales (ambas ACI y ambas 
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arterias vertebrales). En la mayoría de pacientes sólo se les detectó un aneurisma en la 
angiografía (36 pacientes �85.7%-) y en el 14.3% restante se objetivó más de uno. 
Concretamente, 4 pacientes tenían 2 aneurismas (9.5%) y 2 pacientes tenían 3 (4.8%). 
De los 50 aneurismas detectados: 2 eran de ACA, 7 de ACI, 11 de ACoP, 14 de ACM y 
16 de ACoA. Sin embargo, en el momento de la cirugía se comprobó que dos AI que en 
la arteriografía parecían estar a nivel de la ACoP, en realidad uno correspondía a un AI 
gigante de arteria basilar y el otro a un AI en el segmento clinoideo de la ACI, por lo que 
las frecuencias reales de los aneurismas detectados en la serie se representa en forma 
de tabla 21. El aneurisma gigante de la basilar no pudo ser clipado durante el acto 
quirúrgico, pero fue embolizado posteriormente con éxito. 
 
 
LLOOCCAALLIIZZAACCIIÓÓNN  DDEE  LLOOSS  AANNEEUURRIISSMMAASS  IINNTTRRAACCRRAANNEEAALLEESS  DDEE  LLAA  SSEERRIIEE  

LLooccaalliizzaacciióónn  NNúúmmeerroo  %%  
BBAASSIILLAARR  11  22  

AACCAA  22  44  
AACCII  88  1166  

AACCooPP  99  1188  
AACCMM  1144  2288  
AACCooAA  1166  3322  
TToottaall  5500  110000  

TABLA 21: Se detectaron un total de 50 AI en los 42 pacientes de esta serie. En la arteria basilar 1, en la arteria cerebral anterior (ACA) 2, en la 
arteria carótida interna (ACI) 8, en la arteria comunicante posterior (ACoP) 9, en la arteria cerebral  media (ACM) 14 y en la ACoA 16. 
 
La arteriografía de diagnóstico detectó, además, en 14 pacientes (36.8% de los 
pacientes con HSAa) signos de vasoespasmo radiológico local severo. 
 
 
Antecedentes de los pacientes incluidos en esta serie 
 
Los antecedentes patológicos (AP) principales de la serie de pacientes estudiada se 
detalla en la tabla adjunta. 
 
AANNTTEECCEEDDEENNTTEESS    PPAATTOOLLÓÓGGIICCOOSS 

PPaattoollooggííaa  Nº  de pacientes % 
CCaarrddiiaaccaa  2 4.8 
HHTTAA  16 38.1 
DDMM  2 4.8 
AArrtteerriioosscclleerroossiiss  1 2.4 
EEPPOOCC//AAssmmaa  6 14.3 
IInnssuuff..  HHeeppááttiiccaa  1 2.4 
IInnssuuff..  RReennaall  1 2.4 
HHiippeerrlliippeemmiiaa  7 16.7 

 
El paciente con insuficiencia hepática fue tributario, con posterioridad a este episodio de 
HSAa, de trasplante ortotópico hepático. Sólo se detectó un paciente que estaba afecto 
de una enfermedad genética que se asocia con mayor frecuencia a AI (2.4%), 
concretamente de una neurofibromatosis tipo I (de hecho, el AI fue un hallazgo incidental 
a raíz del estudio de la enfermedad de Von Recklinghausen que padecía).  
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Con relación a los antecedentes toxicológicos: 20 pacientes -47.6 %- eran fumadores, 10 
pacientes -23.8%- ingerían más de 120 gramos de alcohol al día y sólo dos pacientes 
reconocieron ser consumidores de �cannabis satiba”  y cocaína (4.7%). 
 
 
Datos analíticos y otras pruebas complementarias preoperatorias 
 
Los principales datos de la analítica sanguínea previa a la intervención se detallan a 
continuación en forma de tabla (23). 
 
 

DDAATTOOSS  AANNAALLÍÍTTIICCOOSS  PPRREEOOPPEERRAATTOORRIIOOSS  RREELLEEVVAANNTTEESS  
  MMeeddiiaa    ±±    SSDD  RRaannggoo  ((mmíínniimmoo  ��  mmááxxiimmoo))  
HHeemmoogglloobbiinnaa  1133..55  ±±  11..55  77..77  ((99..22  ��1166..99))  
HHeemmaattooccrriittoo  3388  ±±  44..33  2233  ((2266  ��  4499..44))  
GGlluucceemmiiaa  111199  ±±  2288..22  113399  ((7733  ��221133))  
NNaattrreemmiiaa  113366..99  ±±  33..99  ((112288--114455))  
TTiieemmppoo  ddee  QQuuiicckk  9966..11  ±±  1122..88  5588  ((7722--113300))  
PPllaaqquueettaass  222222669900..44  ±±  7744224455..66  334444000000  ((110022000000  ��  444466000000))  

TABLA 23: En las analíticas las unidades empleadas son las siguientes: glucemia (mg/dl), natremia (mEq/L), tiempo de Quick (%), recuento de 
plaquetas (nº de elemento formes/L), hematocrito (%) y concentración de hemoglobina (g/dl). Los valores de normalidad en el laboratorio de nuestro 
hospital en el momento de realizarse este trabajo eran los siguientes: hemoglobina (12.0-16), hematocrito (38-52), plaquetas (202.000-386.000), 
glucemia (78-114), natremia (136.5-145.1). 
 
 
 
En la serie había dos enfermos con diabetes mellitus tipo II que estaban en tratamiento 
habitual con antidiabéticos orales; sin embargo, las cifras más altas de glicemia no 
correspondieron a estos pacientes (90-122). Concretamente, la cifra de 210 mg/dl 
correspondía a una paciente que ingresó en el hospital con GCS de 3 / H-H de 5 y a la 
que se administró terapia corticoidea. Los demás enfermos a los que se les administró 
terapia corticoidea prequirúrgica tenían,  todos, glicemias altas pero inferiores a 180 
mg/dl (168/ 145/ 117/ 122/ 133), ninguno precisó con insulina. La natremia estaba en 
cifras inferiores a 136.5 mEq/L en 18 pacientes (42.9%). El HTO de 26 % corresponde a 
una paciente con un ingreso largo (15 días) en la unidad de cuidados intensivos, antes 
de la intervención, por resangrado.  
 
El ECG que se practicó previamente a la intervención detectó transtornos atribuibles a la 
HSA en 9 pacientes (21.4%), ninguna de estas alteraciones condicionó la suspensión de 
la intervención quirúrgica el día programado, ni ningún problema intraoperatorio ni 
postoperatorio. 
 
 
Constantes el día previo a la intervención quirúrgica 
 
Las constantes recogidas en la visita preoperatoria realizada el día antes de la 
intervención quirúrgica se recogen en forma de tabla adjunta: 
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DDÍÍAA  PPRREEVVIIOO  AA  LLAA  CCIIRRUUGGÍÍAA  
CCOONNSSTTAANNTTEESS  MMEEDDIIAA    ±±    SSDD  RRAANNGGOO  ((mmíínniimmoo  ��  mmááxxiimmoo))  
PAS  144.40 ± 26.8  110033  ((110077--221100))  
PAD  80.28 ± 14  6600  ((6600  ��  112200))  
PAM  101.28 ± 16.9  7744  ((7766  ��115500))  
FC  72.71 ± 17.1  110088  ((4422--115500))  

 
Destacaba que la PAM el día previo a la cirugía era ≥100 mmHg en 23 pacientes 
(54.8%) y en 31 casos era > 90 mmHg (73.9%). La FC de 150 latidos por minuto 
correspondía a una paciente en fibrilación auricular paroxística. Inició tratamiento con 
sotalol -antiarrítmico de la clase III- el día anterior a la intervención (el bocio multinodular 
que presentaba, contraindicaba la amiodarona como tratamiento de base).   
 
 
Cirugía. Clipaje del aneurisma  
 
Estadística descriptiva 
  
Excluyendo los pacientes Hunt-Hess 0 a los que se operó electivamente (4) y un 
paciente cuya primera arteriografía fue negativa, la mayoría de enfermos fue intervenida 
entre el quinto y el decimocuarto día desde el momento del diagnóstico por TC (29 
pacientes de un total de 37 �78%-). Siete enfermos fueron intervenidos entre el 5º y el 7º 
día; y sólo cinco lo fueron después del decimocuarto día. La media ± SD, para los 37 
pacientes que no fueron intervenidos de forma electiva o diferida, fue de 10.75 ± 4.50 
días.  
 
A ningún enfermo incluido en esta serie le resangró el AI en la fase previa a la 
craneotomía. 
 
Una vez colocados todos los sistemas de monitorización, se anotaron y calcularon todos 
los parámetros monitorizados, en las distintas fases quirúrgicas predeterminadas. Los 
resultados para cada paciente y sistema de monitorización se presentan en forma de 
tablas en el anexo 4 al final de este trabajo. Además, estos resultados se expresaron 
también por etapas en forma de media ± SD y rango, en las tablas 58-62, 66, 67, 71, 75, 
79, 83, 85, 89, 93, 97 y 101 del anexo 1 de esta tesis.  
 
Se han calculado porcentualmente los resultados para cada sistema de monitorización y 
momento de la cirugía monitorizado, los resultados se recogen en las tablas 63-65, 68-
70, 72-74, 76-78, 80-82, 84, 86-88, 90-92, 94-96, 98-100, 102-104 del anexo I.  
 
Hay que destacar que todos los parámetros que utilizan el ácido láctico en su cálculo �
AVDL y LOI- corresponden a los datos de 36 enfermos, en 6 casos los lactatos se 
extraviaron. Todos los demás parámetros recogidos o calculados corresponden a los 42 
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pacientes que componen esta serie. De todas formas no todos los enfermos precisaron 
de todas las fases de la cirugía predeterminadas para la recogida de datos (p.ej. no 
todos precisaron de clipaje transitorio, la duración de la fase postclipaje fue distinta para 
cada enfermo...) por lo que en cada tabla se especifica que número de enfermos pudo 
ser incluido en cada determinación de variables de monitorización. 
 
Hemodinámicamente destacaba que a la llegada al quirófano 28 pacientes (66.6%) 
tenían una PAM ≥ 100 mmHg y 38/42 de los casos (89.5%) era ≥ 80 mmHg (tabla). 
Durante todas las fases de la cirugía la media de la PAM de los enfermos incluidos en 
cada fase fue superior a 80 mmHg. 
 
En la fase basal, antes de la craneotomía, más del 50% de los enfermos en todos los 
sistemas de monitorización utilizados estaban dentro del rango de la normalidad (71.42% 
de los enfermos con 75SjO2 y  un 57% de los pacientes con AVDO2). Los pacientes en el 
rango isquémico no superaban el 22% en ninguna de las variables monitorizadas (7.14% 
para 75SjO2 y 4.76% para las AVDO2). 
 
Debido a las características del aneurisma, el clipaje transitorio de los vasos aferentes 
fue necesario en 20 pacientes (47.6%). La media de duración del clipaje transitorio fue 
de 11.75 ±  7.45 minutos. Este tiempo fue calculado teniendo en cuenta: 1) la suma de los 
distintos tiempos parciales de todos los clipajes transitorios secuénciales a que fuera 
sometido el paciente en un mismo vaso y, 2) en aquellos pacientes en que hubo clipajes 
transitorios simultáneos en dos vasos distintos (por ejemplo, de ambas A1), sólo el más 
largo de ambos clipajes.  
 
Diecinueve pacientes -45.23%- fueron desintubados, inmediatamente, después de la 
cirugía; doce -28.57%- lo fueron, en UCI, durante las primeras 24 h después de la 
cirugía; dos pacientes lo fueron durante el segundo día; cuatro pacientes -14.28%- 
fueron tributarios de una intubación más prolongada (siendo desintubados 
concretamente el tercer, quinto, séptimo y decimoséptimo día del postoperatorio) y 5 
pacientes murieron en el postoperatorio. 
 
 
Agrupación de datos de las principales variables monitorizadas 
 
Los datos agrupados de las variables monitorizadas durante toda la cirugía se recogen 
en la tabla 25. En la que quedan reflejados los valores extremos de cada variable 
monitorizada. Los valores de la SjO2m son claramente más bajos que los de la SjO2. En 
esta serie la SjO2m infraestimaría la SjO2 medida por CO-oxímetro. Todos los casos de 
este trabajo se monitorizaron con un mismo aparato �que fue calibrado antes de iniciar el 
trabajo y de forma periódica con la regularidad que recomienda la casa comercial-. Antes 
de empezar cada caso se practicaba una calibración �in vivo�. No queda, sin embargo, 
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recogido en este trabajo el que aparatos distintos puedan tener desviaciones parecidas 
pero distintas. 
 

ESTADÍSTICA DESCRIPTIVA DE LOS SISTEMAS DE MONITORIZACIÓN 

Variable SSjjOO22  SSjjOO22mm  AAVVDDOO22  CCEEOO22  PPjjOO22  AAVVDDLL  LLOOII  
Media 70.9 66.5 1.9 27,7 42.08 -0.052 0.064 

DS 11.1  7.34 0.8  11.1 11.6 0.392 0.244 
C. Media 95% 69.5/72.3 65.5/67.4 1.7/2.0 26.4/29 40.6/43.5 -0.10/-0.001 0.03/0.09 

Media recortada 5% 70.7 66.57 1.8 26.4 40.9 -0.078 0.048 
Mediana 70.1 67 1.9 28.3 39 -0.070 0.042 
Varianza 124.3 53.91 0.776 125.4 134.9 0.154 0.059 
Rango 51.3 50 4.4 53.2 62 5.96 2.68 

(mín/máx) (44.9/96.2) (48/98) (0.15/4.59) 1.8/55 (24/86) (-1.46/4.5) (-1.08/1.6) 
Amplitud intercuartil 17.1 9 1.1 17.1 11.5 0.165 0.095 

Asimetría 0.215 0.063 0.132 -0.172 1.618 6.74 2.62 
Curtosis -0.562 0.767 -0.172 -0.511 2.95 77.39 21.36 

TABLA 25: Descriptiva global: Recoge los principales datos estadísticos descriptivos de los parámetros monitorizados de forma global durante toda la 
intervención. C. Media 95%: Intervalo de confianza para la media al 95%. DS: desviación típica. 

  
 
 
Postoperatorio 
 
En periodo postoperatorio, sólo se recogieron las lesiones hipodensas que presentaban 
los pacientes en las TCs de control postoperatorias y no los déficits físicos ni las 
secuelas neuropsicológicas que pudieran presentar como consecuencia de su 
enfermedad; esto último no formaba parte de los objetivos del presente trabajo. 
 
Morbilidad y mortalidad postoperatoria de la serie 
 
La mortalidad postoperatoria de la serie fue de 11.9 % (5 pacientes de 42). Las causas 
se detallan a continuación: tres pacientes murieron como consecuencia de sendas 
lesiones hipodensas graves a nivel de ACM, ACA y ACP, respectivamente. Los                  
dos pacientes restantes fallecieron debido a hipertensión refractaria al tratamiento por 
�swelling� cerebral �uno de los casos se produjo inmediatamente después de la 
evacuación de un hematoma intracraneal tras el clipaje del AI y el caso restante, 
también, se produjo al final de la cirugía, sin embargo, no se pudieron determinar las 
causas, ya que debido al estado del paciente no fue posible practicarle TC craneal 
postoperatorio-. 
 

Un 42.85% de los enfermos de la serie no presentaron nuevas lesiones en las TCs de 
control postoperatorio (18/42). El 57.14% restante de los pacientes (24/42) presentaron 
nuevas lesiones hipodensas en las TC de control postoperatorio. De los pacientes que 
presentaron nuevas lesiones hipodensas, al 62.5% (15/24) había sido necesario 
practicarles clipaje transitorio durante la disección aneurismática. De los enfermos que 
no presentaron nuevas lesiones hipodensas postquirúrgicas, sólo había sido necesario el 
clipaje transitorio en un 27.7% (5/18). 
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De los pacientes que presentaron lesiones hipodensas postoperatorias nuevas, un 
16.66% (4/24) tenían, solamente, lesiones debidas a la retracción. El 83.33% (20/24) 
restante presentaba dichas lesiones en la distribución de algún territorio vascular (tabla 
26). Dos pacientes de los que murieron no se llegaron a realizar TCs postoperatorios en 
que se objetivaran lesiones hipodensas tardías. 
 
 

LLEESSIIOONNEESS  HHIIPPOODDEENNSSAASS  PPOOSSTTOOPPEERRAATTOORRIIAASS  NNUUEEVVAASS  
TTeerrrriittoorriioo  vvaassccuullaarr  NNúúmmeerroo  ddee  ppaacciieenntteess  %%  

ACM  7  2299..1166  
AACCAA  3  1122..55  
AACCPP  11  44..1166  
PPeerrffoorraanntteess    99  3377..55  

TABLA 26: Lesiones hipodensas postoperatorias nuevas. En esta serie se produjeron 7 lesiones hipodensas importantes en el territorio de la 
ACM (con volúmenes aproximados de: 463, 200, 94.5, 86, 65.4, 63.4 y 18.6 cc), 3 en el territorio de la ACA (de 113.5, 45.5 y 28.8 cc) y 1 en el 
territorio de ACP (390 cc). Nueve pacientes presentaron lesiones hipodensas de menor tamaño debidas a lesión de un vaso perforante durante la 
cirugía. 
 
A continuación se describen con detalle la historia clínica y los resultados de la 
neuromonitorización de los pacientes que fallecieron -pacientes números uno, ocho, 
doce, veintiséis y treinta y uno de la serie:  
 
 
Paciente número 1 de la serie: Se trataba de un paciente de 23 años, GCS 15 / Hunt-
Hess 2/ Fisher 4. La arteriografía cerebral practicada el sexto día después de su ingreso 
en nuestro hospital, objetivó, además de un AI en la ACoA, espasmo a nivel del sifón 
supraclinoideo y en el segmento A1 de la arteria cerebral anterior. Se intervino 
quirúrgicamente el día decimotercero mediante trefina, precisando durante la cirugía de 
clipaje transitorio de ambas A1 durante 11 minutos y la recolocación del clip definitivo 
(atrapaba la arteria retrógrada de Heubner y la A2 izquierda). En el postoperatorio 
inmediato, el mismo decimotercero día presentó lesión hipodensa frontal derecha de 
45.5 cc. Falleció el decimonoveno día por hipertensión intracraneal refractaria al 
tratamiento, la última TC de que se dispone muestra una lesión hipodensa fronto-
temporal derecha y frontal izquierda. 
 

HIPODENSIDAD EN TC POST-QUIRÚRGICA INMEDIATA 
FASES IQ AVDO2 SjO2 CEO2 AVDPCO2 PjO2 LOI AVDL 

Basal 1.620 79.3 20.6 -9.6 44 0.043 -0.07 
Pre-Cl 1.835 74.3 25.6 -7.7 41 0.021 -0.04 
ClTr-5’ 1.900 73.4 26.5 -10.3 41 -0.021 0.04 
ClTr-10’ 1.045 85.2 14.4 -7.1 52 0.043 -0.45 
Post-5’ 1.819 74.6 25.2 -13.5 42 0.800 -1.46 
Post-15’ 1.866 74.3 25.6 -11.1 42 0.064 -0.12 
Post-30’ 1.159 84.0 19.5 -15 54 0.163 -0.19 

TABLA 27: Datos de la monitorización cerebral del clipaje de un aneurisma ACoA, durante las diferentes fases de la cirugía: antes 
de la craneotomía (basal), antes del clipaje transitorio (pre-Cl), a los cinco durante el clipaje transitorio (ClTr-5�), a los diez minutos 
durante el clipaje transitorio (ClTr-5�), cinco minutos después del clipaje definitivo (post-5�), quince después del clipaje definitivo (post-
15�), treinta minutos después del clipaje definitivo (post-30�).  En la tabla se ha incluido los resultados de la PjO2, aunque no se calculó 
la P50. Los resultados de todos los pacientes durante las distintas fases de la cirugía extraídos directamente de la gasometría yugular se 
exponen en el anexo IV de  este trabajo). En azul los registros de los parámetros monitorizados que caen en el rango de isquemia y en 
rojo los que caen en el rango de hiperemia. 
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Paciente número 8 de la serie: Paciente de 50 años (GCS 3 / Hunt-Hess 5 / Fisher 4). 
En la TC del día del ingreso se objetivó un hematoma tálamo-capso-lenticular izquierdo 
(de aproximadamente 43 cc) con invasión hemática ventricular. En la arteriografía 
cerebral practicada a los 10 días de su ingreso, se detectó pequeño aneurisma en la 
arteria silviana izquierda a nivel de su trifurcación y espasmo del segmento A1 de la 
arteria cerebral anterior izquierda. El decimotercero día del ingreso se practica la 
intervención quirúrgica. Después de practicar el clipaje del aneurisma de la ACM, para lo 
que se había requerido clipaje transitorio de 8 minutos en M1, se procedió a evacuación 
del hematoma cerebral. Inmediatamente, después de la evacuación del hematoma, 
aparece �swelling� cerebral (PIC 40). El éxitus se produce, 5 días después, por 
hipertensión intracraneal refractaria a tratamiento. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 

                SWELLING POST-EVACUACIÓN DE HEMATOMA 
FASES IQ AVDO2 SjO2 CEO2 AVDPCO2 PjO2 PIC 

Basal 1.325 73.1 26.1 -7.1 39.1  
Pre-Cl 1.561 71.8 27.8 -5.4 39  
Cltr-5’ 0.999 79.7 19 -0.1 44  
Post-5’ 1.025 79.2 19.5 -1.0 43  
Post-15’ 1.293 72.1 24.6 -5.1 39  
Post-30’ 0.441 89.4 8.5 -1.9 57 30 
Uvi-120’  83 16.9   40 
Uvi-MC  99 ---   >80 

TABLA 28: Resultados de la monitorización de la hemodinámica cerebral de un paciente que presentó swelling 
cerebral tras evacuación de hematoma intracraneal de unos 43 cc, durante las diferentes fases de la cirugía: antes 
de la craneotomía (basal), antes del clipaje transitorio (pre-Cl), a los cinco durante el clipaje transitorio (ClTr-5�), 
cinco minutos después del clipaje definitivo (post-5�), quince después del clipaje definitivo (post-15�), treinta minutos 
después del clipaje definitivo (post-30�). Las dos últimas filas de la tabla son datos de los que se recogieron en  
UCI: a las dos horas del clipaje, hiperventilado (UVI-120�) y paciente en muerte cerebral (UVI-MC).  En azul los 
registros de los parámetros monitorizados que caen en el rango de isquemia y en rojo los que caen en el rango de 
hiperemia. 
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IMÁGENES  9 � 10 � 11: Paciente número 8: Cortes de TC craneal que pertenecen al día del ingreso hospitalario del paciente, mostrando el hematoma 
tálamo-capso-lenticular izquierdo. 
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En la tabla 28 se ha incluido los resultados de la PjO2, aunque no se calculó la P50, ya 
que no era el objetivo del presente trabajo, la anestesia con isoflurano no cambia la P50 y 
en la media hora desde el clipaje hasta el final de la cirugía es improbable que la 
temperatura cambiara de forma significativa. 
 
Los datos que corresponden a los 30 minutos recogen el momento en que  se  detecta el 
�swelling� cerebral. Los datos en la unidad de cuidados intensivos (UVI-120�) son lecturas 
de fibra óptica con el paciente hiperventilado, aunque sin haberse podido controlar, aún, 
las cifras de PIC. Antes de diagnosticarse la muerte cerebral de forma fidedigna, estando 
el paciente en midriasis arreactiva, la SjO2 subió hasta 99% demostrando que no había 
flujo cerebral � en situaciones en que no hay flujo cerebral, la sangre que hay en el bulbo 
de la vena yugular interna es de origen extracerebral y los valores de la SjO2 se acercan 
a los de la saturación arterial de oxígeno (SaO2)-. 
 
 
Paciente número 12 de la serie: Paciente de 29 años de edad que a su llegada al 
hospital fue clasificada: según la exploración clínica en la escala de Hunt-Hess de II y 
sumaba 15 en la GCS; y según los hallazgos en la TC de ingreso de Fisher 4. La 
arteriografía cerebral practicada 2 días después, detectó un AI a nivel de la ACoP. Fue 
intervenida quirúrgicamente el 7º día después de la HSAa mediante trefina fronto-
temporal izquierda de 5 cm de diámetro. No se pudo localizar el AI en la localización 
indicada por la arteriografía, por lo que se procedió a una exploración exhaustiva de la 
ACoP, de la ACM y de la ACI. En una zona de la ACI se localizó tejido cicatricial que hizo 
creer que podía tratarse del AI; para la disección correcta de la zona, se precisaron de 2 
clipajes transitorios, uno a nivel de la ACI y otro a nivel de la A1; lo que permitió 
descartar la existencia de un AI a ese nivel.  Después de 7 horas de intervención se 
localizó el AI a nivel de la porción clinoidea de la ACI izquierda (el AI estaba casi 
totalmente dentro del seno cavernoso). En el postoperatorio presentó una lesión 
hipodensa en la TC, a nivel del territorio de la ACP de unos 390 cc; falleciendo al noveno 
día por hipertensión intracraneal refractaria a tratamiento. 
 
 

LESIÓN ISQUÉMICA DEL TERRITORIO DE LA ACP IZQUIERDA 
FASES IQ AVDO2 SjO2 CEO2 AVDPCO2 PjO2 LOI AVDL 

Basal 2.220 66.9 33 -7.5 34 -0.103 0.23 
Pre-Cl 1.760 69.4 30.5 -7.5 37 -0.039 0.07 
Cltr-5’ 1.010 82.4 17.5 -7.5 49 -0.290 0.30 
Post-5’ 0.851 85.6 14.4 -6.6 55 0.028 -0.24 
Post-15’ 1.650 76 23.9 -6.1 41 0.145 -0.24 
Post-30’ 2.000 71 28.9 -6.5 38 0.035 -0.07 
Post-45’ 1.310 81 18.9 -1.1 43 0.250 -0.33 
Post-60’ 1.470 78.6 21.3 -2.8 43 0.340 -0.51 

TABLA 29: Lesión hipodensa en el territorio de ACP izquierda. Paciente número 12. En azul los registros de los parámetros 
monitorizados que caen en el rango de isquemia y en rojo los que caen en el rango de hiperemia. 
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La tabla (29) recoge los datos monitorizados intraoperatoriamente; destaca que, en la 
fase de postclipaje, los LOI estaban en el rango isquémico (en azul en la gráfica). En la 
fase de postclipaje del AI se puede producir hiperemia cerebral, tal vez, debido a la 
reperfusión, después de episodios de isquemia debidos, sobretodo, por el empleo de 
clipaje transitorio de los vasos aferentes al AI o de hipotensión controlada y al cese de la 
retracción cerebral. Por otro lado, se ha comentado al describir estos parámetros de 
monitorización en la parte de los fundamentos de la tesis, que el ácido láctico, en 
condiciones normales, no atraviesa la BHE, sin embargo esta fase hiperémica postclipaje 
puede condicionar la abertura de la BHE, al menos en algunos pacientes, lo que podría 
implicar el paso libre de algunas substancias a través de ella que no lo hacen en 
condiciones normales. Si el láctico fuera capaz de atravesar la BHE en estas 
circunstancias, entonces, tanto el LOI como las AVDL tendrían significado en esta fase, 
al menos en algunos pacientes, como parece indicar los datos reflejados en la tabla 
anterior (29). 
 
Paciente número 26 de la serie: Paciente de 53 años de edad, con antecedentes de 
hipertensión arterial de larga evolución. Había sido intervenida hacía 9 años de dos AI en 
la ACM del lado izquierdo, así mismo se había detectado otro AI en ACM derecha del 
que la paciente había rehusado intervenirse de forma electiva.  A su llegada a nuestro 
centro fue clasificada en la GCS de 13, Hunt-Hess 3 y Fisher 4. En la TC de ingreso se 
observó hematoma de los ganglios basales derechos y zona de encéfalomalacia 
temporal izquierda. En la arteriografía cerebral se objetivó la presencia de un aneurisma 
sacular que se originaba a nivel de la porción terminal del segmento M1 derecho, antes 
de la bifurcación de la silviana. El decimonoveno día después de haber presentado la 
HSAa se interviene quirúrgicamente. En el postoperatorio presenta lesión hipodensa en 
la TC en el territorio de la ACM derecha de 463 cc (imágenes 12 y 13), fallece 5 días 
después de la intervención quirúrgica por hipertensión intracraneal refractaria al 
tratamiento. 
 
 

LESIÓN ISQUÉMICA DEL TERRITORIO DE LA ACM  
FASES IQ AVDO2 SjO2 CEO2 AVDPCO2 PjO2 LOI AVDL 
BASAL 2.400 62.9 36.6 -11.3 33 0.012 -0.03 
PRE-Cl 2.640 58.1 41.4 -5.8 32 0.070 -0.06 
POST-5’ 2.200 60.5 38.9 -9.2 34 0.045 -0.10 
POST-15’ 2.440 56.5 43.1 -10.6 34 0.110 -0.27 
POST-30’ 2.140 61 38.6 -9.6 34 0.060 -0.13 
POST-45’ 2.430 55.8 43.9 -10 32 0.080 -0.21 

TABLA 30: Los datos de la tabla corresponden a las distintas fases del periodo intraoperatorio de la paciente número 26: antes de la 
craneotomía (basal), antes del clipaje transitorio (pre-Cl), cinco minutos después del clipaje definitivo (post-5�), quince después del 
clipaje definitivo (post-15�), treinta minutos después del clipaje definitivo (post-30�), cuarenta y cinco minutos después del clipaje 
definitivo (post-45�). En azul los registros de los parámetros monitorizados que caen en el rango de isquemia y en rojo los que caen en 
el rango de hiperemia. 
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Si nos fijamos en los resultados de la neuromonitorización intraoperatoria de esta 
paciente (tabla 30),  a  partir de los 15 minutos postclipaje definitivo nos encontramos 
con valores  dentro del rango de isquemia para la CEO2 y de isquemia-infarto para el LOI 
-siguiendo a Claudia Robertson665-. En relación con las monitorizaciones de otros 
pacientes llama la atención los  pocos valores en rango patológico de los distintos 
sistemas de monitorización. Tal vez, la no aparición de episodios hiperémicos durante la 
cirugía aneurismática que son tan frecuentes, pueda ser un índice de la aparición de 
isquemia en estos pacientes. En métodos de monitorización global como los que nos 
ocupan, la sangre proveniente de la mezcla de distintas áreas unas hiperémicas debidas 
a manipulaciones quirúrgica (como se expondrá más tarde) y otras isquémicas  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

  
 
IMÁGENES12 - 13: PACIENTE NÚMERO 26. Cortes de la TC el segundo día del postoperatorio, mostrando gran lesión hipodensa en el territorio de 
la ACM derecha. 
 
Paciente número 31 de la serie: Paciente de 27 años, de forma brusca experimenta 
pérdida de conciencia  y relajación de esfínteres. Por lo que es conducido a nuestro 
centro, donde se diagnostica por TC de HSA Fisher 3. Encontrándose neurológicamente 
en GCS de 14 y Hunt-Hess II. La arteriografía cerebral objetivó pequeño aneurisma que 
engloba la ACoA a nivel de la unión A1 con A2 de la ACA. Durante su estancia en UCI 
previa a la cirugía presenta, coincidiendo con el sueño, varios episodios de hipotensión 
que se acompañan de bradicardia de hasta treinta latidos minuto -bradicardia sinusal con 
migración del marcapasos auricular hasta ritmo nodal-, fue valorado por el servicio de 
cardiología que descartó cardiopatía de base. Se interviene quirúrgicamente el quinto día 
mediante craneotomía frontotemporal derecha. Tras el clipaje directo del aneurisma se 
objetivó swelling brusco, por lo que se practicó TC urgente, donde se constató 
pneumoencéfalo con efecto compresivo del parénquima cerebral. En UCI se colocó 
sensor de PIC (cifras iniciales alrededor de 25 mmHg). Inmediatamente, es 
hiperventilado y se coloca en coma barbitúrico consiguiéndose normalizar las cifras de 
PIC. El tercer día del postoperatorio presenta hipertermia > 40ºC y en la radiología 

I D 
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torácica objetiva infiltrado bilateral -cultivos de aspirado traqueal positivos para 
pneumococo y pseudomona aeruginosa-. Los siguientes días a pesar de la 
antibióticoterapia el paciente persiste hipertérmico y severamente hipoxémico, cuadro 
que le conduce al éxitus el octavo día del postoperatorio. 
 
 

SWELLING POSTCLIPAJE DEFINITIVO  
FASES IQ AVDO2 SjO2 CEO2 AVDPCO2 PjO2 LOI AVDL 

BASAL 3.331 55 44.6 -6.2 27 0.010 -0.05 
PRE-Cl 2.215 66.7 32.8 -7.9 38 0.027 -0.06 
POST-5’ 2.144 69.6 29.9 -7.7 40 0.013 -0.03 
POST-15’ 2.084 71.5 27.9 -14.5 41 0.067 -0.14 
POST-30’ 2.424 65.7 33.8 -8.6 37 0.037 -0.09 
POST-45’ 1.545 76.3 23.2 -7.8 46 -0.006 0.01 

TABLA 31: Los datos de la tabla corresponden a las distintas fases del periodo intraoperatorio de la paciente número 31: antes de la 
craneotomía (basal), antes del clipaje transitorio (pre-Cl), cinco minutos después del clipaje definitivo (post-5�), quince después del 
clipaje definitivo (post-15�), treinta minutos después del clipaje definitivo (post-30�), cuarenta y cinco minutos después del clipaje 
definitivo (post-45�). En azul los registros de los parámetros monitorizados que caen en el rango de isquemia y en rojo los que caen en 
el rango de hiperemia. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
IMAGENES 14 � 15 � 16 - 17: PACIENTE NÚMERO 31. Cortes de la TC craneal que se practicó inmediatamente después de  la intervención 
quirúrgica, en el que se aprecia un importante pneumoencéfalo. No se practicaron TC craneales posteriores, por no permitirlo el estado del paciente. 
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COMPARACIÓN ENTRE ETAPAS. DIFERENCIAS ENTRE ETAPAS DE LOS 
VALORES DE LAS DISTINTAS VARIABLES HEMODINÁMICAS Y DE LOS 
DISTINTOS SISTEMAS DE MONITORIZACIÓN  
 
 
Comparación de cada una de las distintas etapas con la basal 
 
Todos las variables de monitorización y las principales hemodinámicas que se 
recogieron en este trabajo en las distintas fases de la cirugía, primero de forma global en 
forma de gráfica y después global y por separando en grupos (primer grupo: pacientes 
que necesitaron de clipaje transitorio en el transcurso de la cirugía, segundo grupo: 
pacientes que no precisaron de clipaje transitorio durante la intervención) y se 
expresaron tres tablas (32, 33, 34) en forma de media ± SD. Los resultados de cada una 
de las fases se compararon con la fase basal (datos recogidos antes de la craneotomía) 
mediante un análisis de medidas repetidas. Escogiendo tres niveles de significación 
cuando se hallaron diferencias: * diferencias significativas (p <0.05) / ** diferencias muy 
significativas (p<0.01) / *** diferencias altamente significativas (p<0.001). Todos los datos 
que aparecen en estas tablas se irán exponiendo por partes y de forma detallada en las 
próximas secciones.  
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GRÁFICA 5: Esta gráfica esta formada las medias de todos los datos obtenidos en cada fase, por tanto hay que tener en cuenta, que hay fases en 
que representan a  muy pocos pacientes (fases que corresponden al clipaje transitorio). Por lo tanto, los cambios que se aprecian en estas fase 
pueden estar falseados por  el  pequeño número de pacientes incluidos en ellas.  
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TABLA 32: Cambios en la hemodinámica cerebral y variables metabólicas de los 42 enfermos monitorizados 
 

 
 

 
 BASAL PRE-CL 5'ClTr 10'ClTr 15'ClTr POST-CL5' POST-CL15' POST-CL30' POST-CL45' POST-CL60' 

PPAASS  ((mmmmHHgg))  121.5 ± 10.9 122.7 ± 12.4 122.6 ± 12.5 118.3 ± 7.1 113.7 ± 10.6 122.8 ± 11.5 124.3 ± 11.6 128.1 ± 13.1** 130.3 ± 13.8** 132.4 ±16.1** 

PPAADD  ((mmmmHHgg))  68.21 ± 9.9 66.6 ± 8.9 66.6 ± 10 70.1 ± 12.9 65.6 ± 2.1 67 ± 7.9 66.8 ±  8.7 71.1 ± 8.7 72.5 ± 8.9* 76.4 ±8.5** 

PPAAMM  ((mmmmHHgg))  85.4  ± 9.8 85.3 ± 9.3 83.5 ± 9.9 86 ± 8.7 81.3 ± 3.8 84.8 ± 7.7 85.4 ± 8.3 89.6 ± 9* 79 ± 8.6** 94.8 ± 8.5*** 

FFCC  68.4 ± 13 65 ± 12.5 66.8 ± 11.5 65.5 ± 12.7 68 ± 25.5 64.6  ± 13.2 64.7 ± 12.3 65.6 ± 13.4 66 ± 13.5 69.7 ± 16.6 

PPVVCC  ((ccmmHH22OO))  5 ± 3.1 5.2 ± 2.7 5 ± 2.8 4.8 ± 2.6 3.66 ± 2.3 5.6 ±  2 5.9 ± 2.1 5.9 ± 1.9 6.3 ± 1.9 6.4 ± 2.2 

HHbb  ((gg//ddll))  11.4 ± 1.7 10.8 ± 1.6 10.7 ± 1.5 11.1 ± 1.4 10.5 ± 0.6 10.7 ±  1.4 10.6 ± 1.4 10.8 ±  1.5 11.1 ± 1.4 11.3 ± 1.5 

ppaaHH    7.42 ± 0.04 7.40 ± 0.06* 7.39 ± 0.06* 7.37 ± 0.04** 7.39 ± 0.04 7.39 ± 0.05** 7.38 ± 0.05*** 7.37 ± 0.05*** 7.37 ± 0.05*** 7.32 ± 0.04* 

PPaaOO22    ((mmmmHHgg))  209.7 ± 79.3 221.4 ± 79.1 245.4 ± 97.5 238 ± 60.4 259.6 ± 64.3 215.7 ± 76.4 222.9 ± 65.3  221.8 ± 74.5 227.2 ± 65.6 232.7 ± 57.9 

PPaaCCOO22  ((mmmmHHgg))  33.2 ± 1.8 33.5 ± 2 33.9 ±  2.4 34.7 ± 2.7 32.8 ± 1.6 33.9 ± 1.6 33.9 ± 1.9 34.2 ± 2 34.3 ± 1.9 33.6 ± 1.9 

SSaaOO22  ((%%))  99.5 ± 0.5 99.5 ± 0.5 99.6 ± 0.4 99.7 ± 0.2 99.8 ± 0.1 99.5 ± 0.5 99.5 ± 0.6 99.5 ± 0.4 99.5 ± 0.7 99.7 ± 0.3 

ppjjHH  7.36 ± 0.06 7.33 ± 0.05* 7.32 ± 0.05* 7.33 ± 0.04 7.34 ± 0.04 7.33 ±  0.03** 7.33 ± 0.04** 7.32 ± 0.04*** 7.32 ± 0.05*** 7.32 ± 0.04* 

PPjjOO22  ((mmmmHHgg))  37.7 ± 8.9 41 ± 11.8 43.9 ± 6.8 44.8 ± 13.3 40.7 ± 7.7 42.5 ± 9.8 43.5 ± 13.4 47.2 ± 17.1 47.4 ± 16.7 42.6 ± 9.4 

PPjjCCOO22  ((mmmmHHgg))  40.8 ± 5.8 41 ±  3.9 39.9 ± 6.1 41.3 ± 4.1 38.4 ± 4 40.6 ± 4.6 41 ± 4.4 40.6 ± 4.7 40.9 ± 4.5 40 ± 4.4 

SSjjOO22  ((%%))  67.4  ± 10.2 69.5 ± 11.38 74.6 ± 7.9 73.3 ± 11.2 72.6 ± 11.2 72.1 ± 10.8 71.5 ± 11.5 74.6 ± 12.2 74.6 ± 11.7 72.4 ± 9.9 

SSjjOO22mm  ((%%))  65.3 ± 7.5 65.8 ± 6.7 68 ± 7.8 65.7 ± 10.4 65 ± 3.6 67.26 ± 7.1 67.7 ± 7.7 69.7 ± 9.2 68.8 ± 6.7 68.5 ± 6 

AAVVDDOO22    µµmmooll//mmll  2.3 ± 0.9 1.9 ± 0.8 1.6 ± 0.6** 1.7 ± 0.8 1.7 ± 0.5 1.6 ± 0.8*** 1.8 ± 0.8** 1.7 ± 0.9** 1.6 ± 0.9** 1.9 ± 0.8 

CCEEOO22  ((%%))  31.6 ± 11.1 30.1 ± 11.5 25.31 ± 8 26.4 ± 11.2 27.2 ± 7.7  27.4 ± 10.8 28.2 ± 11.5 24.9 ± 12.3    24.8 ± 11.8     27.2 ± 9.9 

AAVVDDLL  ((mmmmooll//ll))  0.11 ± 0.81 -0.06 ± 0.18 -0.11 ± 0.33 -0.23 ± 0.26 -0.21 ± 0.01 -0.06 ± 0.35 -0.10 ± 0.19 -0.06 ± 0.17 -0.08 ± 0.14 0.008 ± 0.45 

LLOOII    0.01 ± 0.10 0.03 ± 0.22 0.05 ± 0.19 0.09 ± 0.11 0.14  ± 0.06 0.06 ± 0.22 0.09 ± 0.27 0.09 ± 0.27 0.11 ± 0.33 -0.03 ± 036 

LLaaccttaattoo  aa  1,27 ± 0.47   1.18 ± 0.5 1.41 ± 0.45 1.43 ± 0.64 1.31 ± 0.98 1.24 ±  0.68 1.20 ± 0.63 1.46 ± 1.51 1.08 ± 0.55 1.32 ± 0.63 

LLaaccttaattoo  vv  1.30 ± 0.41 1.24 ± 0.4 1.53 ± 0.55 1.66 ± 0.80 1.53 ± 0.98 1.33 ± 0.70 1.30 ± 0.70 1.28 ± 0.63 1.17 ± 0.51 1.31 ± 0.62 



                                                                                                                                                  

 169 

TABLA 33: Cambios en la hemodinámica cerebral y variables metabólicas de los 20 enfermos que requirieron clipaje 
transitorio 

 
 
 
 

 BASAL PRE-CL 5'ClTr 10'ClTr 15'ClTr POST-CL5' POST-CL15' POST-CL30' POST-CL45' POST-CL60' 

PAS (mmHg) 122.4 ± 11.4 125.2 ± 13.9 122.6 ± 12.5 118.3 ± 7.1 113.7 ± 10.6 125.2 ± 11.9  125.1 ± 11.4   129.1 ± 13.6*  129.8 ± 11.9*  127.4 ±12.9  

PAD (mmHg) 72.3  ± 9.3 68.5 ± 9.6 66.6 ± 10 70.1 ± 12.9 65.6 ± 2.1 69.4 ± 8.6  67.7 ± 9.6  71.7 ± 8.6  74.0 ± 9.7  81.6 ± 9.7*  

PAM (mmHg) 88.1 ± 9.3 87.5 ± 10.3 83.5 ± 9.9 86 ± 8.7 81.3 ± 3.8 87.0 ± 8.0  85.9 ± 8.3  90.6 ± 8.7  92.3 ± 8.7  96.4 ± 7.5*  

FC 67.5 ± 12.7 66.1 ± 10.4 66.8 ± 11.5 65.5 ± 12.7 68 ± 25.5 65.0 ± 10.9  65.1 ± 9.9  66.8 ± 12.6  67.6 ± 13.9  80.4 ± 11.3*  

PVC (cmH2O) 4.8 ± 3.0 5,2 ± 3.4 5 ± 2.8 4.8 ± 2.6* 3.66 ± 2.3* 5.3 ± 2.3  5.6 ± 2.4   5.9 ± 2.2  5.9 ± 2.2  5.2 ± 2.7  

Hb (g/dl) 11.1 ± 1.9 10.5 ± 1.6 10.7 ± 1.5 11.1 ± 1.4 10.5 ± 0.6 10.6 ± 1.3  10.6 ± 1.2 11.0 ± 1.4  11.5 ± 1.2  11.2 ± 0.8  

paH  7.42 ± 0.05 7.40 ± 0.06 7.39 ± 0.06 7.37 ± 0.04 7.39 ± 0.04 7.39 ± 0.04*  7.39 ± 0.04  7.38 ± 0.05  7.38 ± 0.05  7.40  ± 0.03  

PaO2  (mmHg) 236.1 ± 92.0 244.7 ± 90.7 245.4 ± 97.5 238 ± 60.4 259.6 ± 64.3 233.9 ± 89.0  245.8 ± 70.4  233.8 ± 84.1  249.8 ± 83.6  258.4 ± 85.1  

PaCO2 (mmHg) 33.5 ± 2.0 33.3 ± 1.8 33.9 ±  2.4 34.7 ± 2.7 32.8 ± 1.6 33.8 ± 1.7  34.0 ± 2.2  34.2 ± 2.1  34.1 ± 1.9  33.1 ± 1.1  

SaO2 (%) 99.6 ± 0.3 99.5 ± 0.7 99.6 ± 0.4 99.7 ± 0.2 99.8 ± 0.1 99.6 ± 0.4  99.5 ± 0.7  99.6 ± 0.4  99.7 ± 0.2  99.6 ± 0.4  

pjH 7.37 ± 0.04 7.34 ± 0.05 7.32 ± 0.05 7.33 ± 0.04 7.34 ± 0.04 7.33 ± 0.03 7.33 ± 0.03  7.33 ± 0.04  7.33 ± 0.05  7.40 ± 0.03  

PjO2 (mmHg) 39.6 ± 9.3 39.6 ± 9.3 43.9 ± 6.8 44.8 ± 13.3 40.7 ± 7.7 42.1 ± 8.4 42.9 ±13.4  47.1 ± 19.3  48.5 ± 19.6*  41.6 ± 13.3  

PjCO2 (mmHg) 39.97 ± 4.6 41.9 ± 2.8 39.9 ± 6.1 41.3 ± 4.1 38.4 ± 4 40.4 ± 5.2 41.0 ± 4.2  40.3 ± 5.0  40.3 ± 4.7  38.6 ± 4.4 

SjO2 (%) 69.2 ± 9.1 69.1 ± 9.0 74.6 ± 7.9 73.3 ± 11.2 72.6 ± 11.2 72.4 ± 9.5 71.3 ± 10.2  74.7 ± 11.4  75.5 ± 11.7  70.2 ± 13.9  

SjO2m (%) 66.3 ± 7.3 65.2 ± 6.5 68 ± 7.8 65.7 ± 10.4 65.0 ± 3.6 68.4 ± 6.8  67.9 ± 7.7  71.1 ± 10.35  70.0 ± 7.3  68.4 ± 7.4  

AVDO2  µmol/ml 2.0 ± 0.7 1.9 ± 0.6 1.6 ± 0.6 1.7 ± 0.8 1.7 ± 0.5 1.5 ± 0.8*  1.8 ± 0.6  1.8 ± 0.9 1.8 ± 0.9  2.0 ± 1.0 

CEO2 (%) 30.5 ± 9.3 29.9 ± 13.5 25.08 ± 8.0 26.40 ± 11.2 27.2 ± 7.7  27.1 ± 9.5 28.2 ± 10.2 29.9 ± 11.6 24.2 ± 11.7 29.3 ± 13.7 

AVDL (mmol/l) 0.33  ± 1.20 -0.05 ± 1.20 -0.11 ± 0.33 -0.23 ± 0.26 -0.21 ± 0.01 -0.15 ± 0.41  -0.11 ± 0.27  -0.004 ± 0.20  - 0.03 ± 0.15  -0.18 ± 0.23  

LOI  0.02 ± 0.78 0.02 ± 0.10 0.05 ± 0.19 0.09 ± 0.11 0.14  ± 0.06 0.03 ± 0.26  0.06 ± 0.12  0.02 ± 0.08  0.01 ± 0.09  0.11 ± 0.15  

Lactato a 1.30 ± 0.52 1.30 ± 0.52 1.41 ± 0.45 1.43 ± 0.64 1.31 ± 0.98 1.52 ± 0.80  1.45 ± 0.69  1.48 ± 0.74  1.35 ± 0.65  1.59 ± 0.78  

Lactato v 2.06 ± 0.76 1.35 ± 0.45 1.53 ± 0.55 1.66 ± 0.80 1.53 ± 0.98 1.67 ± 0.84  1.56 ± 0.84  1.48 ± 0.58 1.40 ± 0.56  1.77 ± 0.61  
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TABLA 34: Cambios en la hemodinámica cerebral y variables metabólicas de los pacientes no sometidos a clipaje 
transitorio (22 enfermos) 

 BASAL PRE-CL POST-CL5' POST-CL15' POST-CL30' POST-CL45' POST-CL60'

PAS (mmHg) 120.7 ± 10.7  120.4 ± 10.6 120.6 ± 10.8  123.6 ± 12.0  127.1. ± 12.7 130.7 ± 15.7 135.6 ±17.8* 

PAD (mmHg) 64.5 ± 9.1  64.8 ±8.0  64.7 ± 6.7 66.1 ± 8.0  70.5  ± 9.0* 71.1  ± 8.1* 73.2  ± 7.1** 

PAM (mmHg) 82.9 ± 8.9  83.2 ± 7.9  82.8 ± 7.1  84.9 ± 8.5  88.8 ± 9.4* 90.4  ± 8.6* 93.8 ± 9.4** 

FC 69.1 ± 13.6 64.0 ±14.3  64.2 ± 15.1 64.4 ±  14.4  64.5  ± 14.3 64.7  ± 13.4 63.1 ± 16.4 

PVC (cmH2O) 5.2 ± 3.2  5.1 ± 1.9  5.9 ± 1.6  6.1 ± 1.7  5.9 ± 1.5 6.7 ± 1.6 7.2 ± 1.5 

Hb (g/dl) 11.7 ± 1.4 11.0 ± 1.6  10.8 ± 1.5  10.7 ± 1.5 10.6  ±  1.6 10.7 ± 1.5 11.3 ± 1.5 

paH  7.4 ± 0.04  7.39 ± 0.05 7.39 ± 0.05  7.38 ± 0.05  7.37 ± 0.05 7.36 ± 0.04 7.37 ± 0.06 

PaO2  (mmHg) 185.6 ± 57.7  200.1 ± 61.4  199.2 ± 60.2  202.2 ± 53.7  210.8 ± 64.5 207.2 ± 36.0 216.6 ± 57.9 

PaCO2 (mmHg) 32.8 ± 1.5  33.4 ± 2.1 34.0 ± 1.6  33.7 ± 1.7 34.2 ± 2.0 34.4 ± 1.9 33.9 ± 2.3 

SaO2 (%) 99.4 ± 0.6  99.6 ±0.3  99.4 ± 0.5  99.5 ± 0.4 99.5 ± 0.4 99.3 ± 0.9 99.7 ± 0.1 

pjH 7.35 ± 0.07  7.34 ± 0.04  7.33 ± 0.04  7.32 ± 0.04 7.37 ± 0.05 7.31 ± 0.04 7.31 ± 0.05 

PjO2 (mmHg) 35.9 ± 8.4 42.7 ± 15.1 42.9 ± 11.9 44.0 ± 13.6* 47.2 ± 15.2** 46.4 ± 14.2* 43.2 ± 7.4 

PjCO2 (mmHg) 41.7 ± 6.7 40.2 ± 4.6  40.7 ± 4.1 41.0 ± 4.7 40.8 ± 4.5 41.4 ± 4.4 40.9 ± 4.5 

SjO2 (%) 65.6 ± 10.9 69.6 ± 13.5 71.9  ± 12.0 71.5 ± 11.5 74.6 ± 13.1* 73.8  ± 12.1* 73.8 ± 7.3 

SjO2m (%) 64.4 ± 7.7 66.4 ± 7.1 66.2 ± 7.4 67.6 ± 7.8 68.4  ± 8.0 67.7 ± 5.9 68.6 ± 5.6 

AVDO2  µmol/ml 2.5 ± 0.9 2.0 ± 0.9* 1.7 ± 0.9** 1.8 ± 0.9* 1.5 ± 0.9** 1.5  ± 0.9 ** 1.8 ± 0.8* 

CEO2 (%) 33.8 ± 10,9 29.9 ± 13.5 27.6 ± 12.0 28.1 ± 12.6 24.9 ± 13.2*    25.4 ± 12.2*    25.9 ± 7.4     

AVDL (mmol/l) -0.04  ± 0.27 -0.06 ± 0.16 -0.007 ± 0.29 -0.09 ± 0.11 -0.11 ± 0.13 -0.12 ± 0.13 0.11 ± 0.53 

LOI  0.01 ± 0.01 0.03 ± 0.27 0.06 ± 0.22 0.11 ± 0.34 0.14 ± 0.34 0.18 ± 0.42 -0.11 ± 0.42 

Lactato a 1.22 ± 0.43 1.10 ± 0.48  1.03 ± 0.52  1.02 ± 0.53  1.44 ± 1.89  0.90 ± 0.39  1.16 ± 0.53  

Lactato v 1.26 ± 0.39 1.17 ± 0.42  1.09 ± 0.45  1.11 ± 0.52  1.14 ± 0.63  1.02 ± 0.42  1.04 ± 0.47  
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Comparación entre etapas agrupadas 
 
Para comprobar si existían diferencias significativas entre las diferentes etapas de la 
cirugía que se monitorizaron y para cada una de las distintas variables (SjO2, SjO2m, 
AVDO2, AVDL, CEO2) se realizó un análisis univariante de medidas repetidas entre las 
distintas etapas (basal y preclipaje, basal y clipaje, basal y postclipaje, preclipaje y 
clipaje, preclipaje y posclipaje y clipaje y postclipaje) . Se optó por la utilización de un 
modelo de medidas repetidas, en lugar de usar el análisis  de la varianza, porque el 
método elegido analiza grupos de variables dependientes relacionadas que representan 
diferentes medidas del mismo atributo, en este caso el atributo es cada paciente de la 
serie. Las etapas que se han considerado son: la basal, la de pre-clipaje, la del clipaje 
transitorio si existió -agrupando en esta todas las medidas que corresponden a esta 
fase- y la del postclipaje -agrupando todas las determinaciones que corresponden al 
periodo de postclipaje-. Los datos aportados por dicho análisis estadístico se resumen 
en la tabla 35. 
 
 

ENTRE ETAPAS SjO2 SjO2m AVDO2 CEO2 AVDL PjO2 
BASAL-PRECLIPAJE -2.09 -0.47 0.34 2.11 0.17 -3.30 
BASAL-CLIPAJE -7.00** -2.17 0.63** 6.86* 0.27** -6.45* 
BASAL-POSTCLIPAJE -5.78** -3.01* 0.55*** 6.03* 0.19** -7.86*** 
PRECLIPAJE-CLIPAJE -4.90* -1.16 0.29 4.75 0.10 -3.14 
PRECLIPAJE-POSTCLIPAJE -3.69* -2.53* 0.21 3.92* 0.01* -4.56* 
CLIPAJE-POSTCLIPAJE 1.21 -0.837 -0.08 -0.82 -0.08 -1.41 

TABLA  35: Análisis de varianza univariante (comparación de los valores de cada paciente por pares �uno de cada etapa comparada-) para las 
distintas etapas y para cada sistema de monitorización por separado. Los valores que corresponden a la diferencia de las medias cuadráticas, las 
marcadas con asterisco (*) corresponden a diferencias significativas con p menor a 0.05, (**) corresponden a diferencias muy significativas (p<0.01), 
y (***) corresponden a las altamente significativas con una p<0.001. El signo de las medias cuadráticas indica en que fase de las dos comparadas 
los valores monitorizados fueron mayores o menores, por ejemplo: la media cuadrática �2.09 en la casilla superior izquierda nos indica que las 
cifras de la SjO2 en la fase basal eran menores que en la fase de preclipaje, aunque en este caso sin llegar a valores significativos (p 0.38).  
 
 
En la fase de clipaje, postclipaje los valores de los distintos sistemas de monitorización 
estaban relativamente más altos que en la fase basal (a excepción de CEO2 que eran 
más bajos, por razones obvias). Lo que iría a favor de lo que se discutirá más adelante 
en este trabajo. Muchas de las lesiones �a veces sólo compresiones (magulladuras)- 
quirúrgicas durante la cirugía de clipaje de los AI se traducirán por episodios de 
hiperemia cerebral más o menos duraderos. Estos episodios de hiperemia (siguen  a 
clipajes transitorios, el clipaje definitivo, rotura del aneurisma durante la fase de clipaje, 
clipajes definitivos de prueba, la retirada de los retractores...) 
 
Los valores que contienen láctico, también se modificaron a pesar de lo comentado en 
los fundamentos de este trabajo (el láctico no difunde libremente a través la BHE122 su 
transporte es activo). Además, según las teorías actuales, el astrocito lo guarda, durante 
un período de isquemia, para servir de substrato a la neurona, en caso de 
reoxigenación. De todas formas habría que hacerse algunas preguntas: ¿Si la 
reoxigenación no se produce y el tejido se infarta, el láctico tisular puede entrar, 
entonces de algún modo al torrente circulatorio cerebral? ¿Por qué encontramos esos 
aumentos en las AVDL y hay abundante bibliografía que utiliza estos sistemas de 
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monitorización? Recientemente, se ha apuntado que después de una hemorragia 
intracerebral se produciría un aumento selectivo de la permeabilidad de la BHE, lo que 
podría producir una puerta para el paso de láctico sistémico en el seno sagital 
superior450. Lo que también justificaría el haber encontrado pocas determinaciones en el 
rango isquémico (es decir las AVDL son en general mínimas en este trabajo lo que 
indicaría contenidos de láctico muy parecidos en sangre del bulbo de la yugular interna 
y  en sangre arterial). Se sabe que cualquier lesión a nivel cerebral aumenta, en 
segundos, de forma importante la respuesta simpática sistémica (con un aumento de la 
adrenalina circulante en más de 500 veces y de 100 veces la noradrenalina)125. También 
se sabe que la investigación a nivel de trauma y del shock, ha demostrado que el 
aumento en las concentraciones de noradrenalina y adrenalina aumenta el lactato sérico 
hasta un  350% a través de la estimulación de la glicógenolisis hepática y muscular264, 

465. En pacientes con una hemorragia intracerebral, este aumento en las catecolaminas 
se ha correlacionado con mal pronóstico neurológico307. 
 
El aumento de las AVDL en las fases de clipaje y postclipaje, podría ser simplemente la 
traducción de que en el momento de estrés llega más sangre �nueva�  más rápidamente 
(el cerebro es el órgano que recibe más sangre de la economía y además durante las 
maniobras quirúrgicas se produce una fase hiperémica como veremos más adelante 
con más detalle en este texto) �con un contenido alto de láctico- lo que haría aumentar 
las AVDL de forma transitoria. Lo importante tal vez es ver que aunque aún se nos 
escape el mecanismo exacto por el que durante las fases de más manipulación 
quirúrgica las AVDL aumentan aunque de forma moderada (prácticamente no se han 
recogido cifras en el rango que tradicionalmente se ha considerado isquémico) y aunque 
sepamos que este aumento no se deba a láctico proveniente del tejido cerebral, si se 
produce este aumento en las AVDL. Esto justificaría en parte, el que aunque sepamos 
que la utilización de las AVDL y el LOI se basan en un principio erróneo, si se produce 
un aumento en fase de estrés a nivel de sangre cerebral mayor que en sangre arterial, 
esto justificaría que muchos autores aún utilicen estos sistemas y digan que les son de 
utilidad. 
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COMPARACIÓN DE LOS PACIENTES QUE PRECISARON DE CLIPAJE 
TRANSITORIO CON LOS QUE NO LO PRECISARON 
 
Globalmente, no se encontraron diferencias significativas entre los resultados de los 
pacientes que precisaron de clipaje transitorio y aquellos que no lo necesitaron (tabla 
36). 
 

MEDIA (DS) CLIPAJE TRANSITORIO NO CLIPAJE TRANSITORIO 
SjO2 72.3 ± 10 71.2 ± 12.3 
SjO2m 69.9 ± 7.9 66.8 ± 7.3 
AVDO2 1.8 ± 0.7 1.8 ± 0.9 
CEO2 27.2 ± 10.1 28.2 ± 12.3 
PjO2 43.2 ± 12.6 43.1 ± 13.1 
AVDL -0.004 ± 0.5 -0.006 ± 0.2 
LOI 0.004 ± 0.1 0.008 ± 0.3 

TABLA  36: Medias y desviaciones típicas de los distintos parámetros monitorizados globalmente de todas las muestras y valores durante toda la cirugía 
dividiendo a los pacientes en dos grupos según si precisaron clipaje transitorio o no. No se encontraron diferencias significativas entre los resultados de 
ambos grupos. 
 

DIFERENCIAS ENTRE PACIENTES CON Y SIN CLIPAJE TRANSITORIO 

 BASAL PRE-CL POST-CL 5' POST-CL15' POST-CL30' POST-CL45' POST-CL60' 

PAS (mmHg) 3311..00  225544..55  776611..77**  225566..66  119944..11  221144..11  55..33  

PAD (mmHg) 663377..33****  113388..55  228888..77**  110099..44  3344..88  5588..00  226666..22  

PAM (mmHg) 227777..33  119955..77  335522..99**  110033..33  8899..77  6655..44  8888..00  

FC 2266..33  4444..22  2266..33  11..77  6622..55  2288..44  990000..00  

PVC (cmH2O) 11..55**  00..11  00..000011  00..0077  33..33  00..000033  88..44  

Hb (g/dl) 44..33  22..33  22..11  ..  1100--66  00..11  33..44  77..77  00..11  

paH  00..00000022  00..00000055  22..66  ..1100--66  55..11  ..1100--77  44..55..1100--55  00..000011  00..000033  

PaO2  (mmHg) 2266771155..44**  2200889977..00  1100441188..44  1100668888..00  11667744..33  55008877..22  883344..66  

PaCO2 (mmHg) 55..11  11..22  00..0011  22..33  00..88  11..00  00..99  

SaO2 (%) 00..55  22..11  ..  1100--66  00..22  00..000088  11..44  00..0044  00..0055  

pjH 00..000044  88..66  ..  1100--66  33..22  ..  1100--55  00..00000022  00..000011  00..000011  00..000022  

PjO2 (mmHg) 113388..77  113300..44  00..55  1133..33  00..11  3355..44  88..77  

PjCO2 (mmHg) 4422..44  3311..55  00..55  00..000055  00..0011  1155..77  77..44  

SjO2 (%) 113311..11  22..00  33..11  11..55  00..11  2211..22  3388..33  

SjO2m (%) 3377..66  1155..33  5533..88  11..00  7788..77  4444..44  00..11  

AVDO2  µmol/ml 11..88  00..0088  00..22  00..00000022  00..99  00..44  00..11  

CEO2 (%) 111144  22..00  22..44  00..22  22..00  1122..33  3366..99  

AVDL (mmol/l) 11..22  00..000022  00..11  00..000022  00..11  00..0044  00..22  

LOI  11..11  00..00000055  00..0022  00..0022  00..11  00..11  00..11  

Lactato a 00..11  00..33  11..33  00..99  00..11  00..22  00..0011  

Lactato v 00..0077  00..22  22..00**  00..99  00..22  00..22  00..11  
TABLA 37: ANOVA entre haber precisado clipaje transitorio / no haber precisado clipaje transitorio, entre las distintas fases de la cirugía que era 
posible su comparación. Los valores corresponden a las diferencias cuadráticas y si son significativas entre los grupos estudiados con *: p <0.05 y con ** p 
< 0.01. 
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El que se hayan encontrado diferencias mínimas (tabla 37) en las distintas fases 
quirúrgicas, entre los pacientes que precisaron de clipaje transitorio y los que no lo 
necesitaron, pudiera deberse al número de pacientes de la muestra, a la duración del 
clipaje transitorio �hay varios enfermos con clipajes transitorios de muy corta duración- y 
a otros factores �duración de la cirugía, días transcurridos desde el sangrado, edad del 
paciente, drenaje preoperatorio de hematomas intracerebrales...-  de  difícil análisis por 
el escaso volumen de pacientes que influencian cada uno de ellos y que 
presumiblemente puedan afectar las variables monitorizadas de forma similar al clipaje 
transitorio.  
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CORRELACIONES DE LOS SISTEMAS DE MONITORIZACIÓN UTILIZADOS 
 
Para correlacionar las variables monitorizadas se han utilizado varios métodos 
estadísticos. En primer lugar se ha realizado una tabla de frecuencias, agrupada por 
etapas.  
 
 
- Tabla de frecuencias 
 
Para responder a la primera de las cuestiones planteadas al iniciar este trabajo, se 
presenta (tabla 38), una tabla de frecuencias del estado de los pacientes  (isquémicos, 
hiperémicos y normales), según los distintos sistemas de monitorización, en la fase 
basal, la fase de preclipaje, la de clipaje transitorio y la de postclipaje (estas dos últimas 
agrupadas). Las frecuencias correspondientes a cada una de las subetapas de la fase 
de clipaje transitorio y de postclipaje se pueden consultar en el anexo 1 de este trabajo. 
 
 

  BASAL PRECLIPAJE CLIPAJE TR POSTCLIPAJE 
ISQUEMIA 4.8% (2) 9.5% (4 )  3.5% (6) 

75SjO2 HIPEREMIA 21.4% (9) 31% (13) 43.8% (14) 42.7% (73) 
 NORMALIDAD 73.8% (31) 59.5% (25) 56.3% (18) 53.8% (92) 

ISQUEMIA 2.3% (1) 7.1% (3) 6.2% (2) 4.1% (7) 
75SjO2m HIPEREMIA 7.1% (3) 7.1% (3) 25.0% (8) 15.2% (26) 

 NORMALIDAD 90.4% (38) 85.7% (36) 68.7% (22) 80.7% (138) 
ISQUEMIA 4.8% (2) 2.4% (1)   1.8% (3) 

AVDO2 HIPEREMIA 38.1% (16) 57.1% (24) 84.4% (27) 71.9% (123) 
 NORMALIDAD 57.1% (24) 40.5% (17) 15.6% (5) 26.3% (45) 

ISQUEMIA 21.4% (9) 16.7% (7)  8.2% (14) 
42CEO2 HIPEREMIA 21.4% (9) 28.6% (12) 43.8% (14) 40.9% (70) 

 NORMALIDAD 57.1% (24) 54.8% (23) 56.3% (18) 50.9% (87) 
ISQUEMIA 2.4% (1)  13.0% (3) 4.1% (6) 

AVDL       
 NO  ISQUEM 83.3% (35) 100% (36) 87% (20) 95.9% (140) 

ISQUEMIA 19.4% (7) 36.1% (13) 47.8% (11) 28.1% (41) 
RLOI HIPEREMIA 2.8%  (1) 8.3% (3) 8.7% (2) 17.1% (25) 

 NORMALIDAD 61.1% (22) 44.4% (16) 39.1% (9) 45.9% (67) 
 HIPO. COMP. 16.7% (6) 11.1% (4) 4.3% (1) 8.9% (13) 

TABLA 38: Tabla de frecuencias de estado en las distintas fases de la cirugía. Se ha considerado un enfermo hiperémico monitorizado con 
SjO2 cuando su valor era superior a  75%. Los porcentajes de las AVDL y RLOI (según �Claudia Robertson approach�)665 no corresponden al 100% 
de pacientes, ya que se perdieron las muestras de 6 de los pacientes. Hipo. comp.: hipoperfusión compensada. No isquem.: no isquemia. Clipaje tr.: 
fase de clipaje transitorio. Al lado del porcentaje hallado en cada fase y para cada sistema de monitorización de pacientes 
isquémicos/hiperémicos/normales, aparece entre paréntesis el número de los enfermos a que corresponde dicho porcentaje en cada fase. Los 
porcentajes de las fases de clipaje transitorio y de postclipaje corresponden al total de determinaciones que se hicieron al total de pacientes durante 
esas fases. 
 
 
Lo primero que vemos en esta tabla de frecuencias (38) es que los distintos sistemas de 
monitorización no coinciden plenamente en la determinación de estados de isquemia e 
hiperemia. Este extremo que se comentará más extensamente más adelante, se puede 
deber, fundamentalmente, a dos hechos: Primero, a que, en general, los límites para 
isquemia /  normalidad / hiperemia de cada variable se han determinado de forma 
independiente y no en relación con las demás variables; siendo, además, algunas veces 
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modificados bajo criterios empíricos158; y segundo, aunque todas ellas siguen siendo 
utilizadas (hay bibliografía reciente en la literatura médica que así lo atestigua y que ha 
sido ampliamente expuesta en los fundamentos de este trabajo) hay suficientes datos 
neurofisiopatológicos, como se ha comentado repetidamente, para afirmar que algunas 
de ellas no son adecuadas, ya que se basan en principios erróneos. 
 
A simple vista y en la fase  basal, en una primera aproximación, podemos ver que los 
resultados obtenidos al monitorizar las AVDO2 tienen más coincidencias con los de la 
SjO2 cuando se define hiperemia a partir de 70 (como determinó Gibbs258). Las AVDO2, 
detectaban más valores en el rango hiperémico a medida que, presumiblemente, la cifra 
de hemoglobina sanguínea disminuía a lo largo de la intervención, tal vez por eso son 
menos coincidentes las dos variables en las fases de preclipaje y clipaje transitorio, 
siendo más coincidentes otra vez en la fase de postclipaje donde algunos enfermos 
fueron transfundidos. Los valores que corresponden al clipaje transitorio, tienen menos 
valor ya que corresponden en cada fase a un número de pacientes diferentes y 
evidentemente, pocos pacientes necesitaron de clipaje transitorio largos. Por ejemplo, a 
los 10 minutos del clipaje transitorio parece como si la cifra de hemoglobina subiera en 
esta fase. Los datos de esta fase correspondían a 10 pacientes y uno de ellos tenía una 
cifra de hemoglobina sanguínea de 14.1 mg/dl. 
 
 

  BASAL PRECLIPAJE CLIPAJE TR POSTCLIPAJE 
ISQUEMIA 4.8% (2) 9.5% (4 )  3.5% (6) 

70SjO2 HIPEREMIA 38.1% (16) 31% (13) 43.8% (19) 60.2% (103) 
 NORMALIDAD 57.1%(24) 59.5% (25) 56.3% (18) 36.2% (62) 

ISQUEMIA 4.8% (2) 2.4% (1)   1.8% (3) 
AVDO2 HIPEREMIA 38.1% (16) 57.1% (24) 84.4% (27) 71.9% (123) 

 NORMALIDAD 57.1% (24) 40.5% (17) 15.6% (5) 26.3% (45) 
TABLA 39: Tabla de frecuencias de estado en las distintas fases de la cirugía, de la SjO2 con límites de normalidad entre 55-70% y  las 
AVDO2. 
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GRÁFICO 6: Representación gráfica de las concentraciones medias de la hemoglobina en las distintas fases de la cirugía.  
 
 

Los límites más actuales para CEO2 corresponden a una corrección de Cruz et al. que 
define isquemia a partir de 42 %147, 154, 155 (no a partir de 40 % como la definieron, este 
grupo, al describir esta variable)151. Sin embargo, si comparamos los resultados con 
CEO2 definiendo isquemia a partir de 45 % de forma empírica, a los de la SjO2 utilizando 
los límites más utilizados en la actualidad (isquemia menor de 55% / hiperemia mayor 
de 75%), obtendríamos una mejor correlación entre ambas variables. 
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  BASAL PRECLIPAJE CLIPAJE TR POSTCLIPAJE 

ISQUEMIA 4.8% (2) 9.5% (4 )  3.5% (6) 
75SjO2 HIPEREMIA 21.4% (9) 31% (13) 43.8% (14) 42.7% (73) 

 NORMALIDAD 73.8% (31) 59.5% (25) 56.3% (18) 53.8% (92) 
ISQUEMIA 7.1% (3) 9.5% (4)  3.5% (6) 

45CEO2 HIPEREMIA 21.4% (9) 28.6% (12) 43.8% (14) 40.9% (70) 
 NORMALIDAD 71.4% (30) 61.9% (26) 56.3% (18) 55.6% (95) 

TABLA 40: Tabla de frecuencias de estado en las distintas fases de la cirugía, de la SjO2 con límites de normalidad entre 55-75% y CEO2 
entre 24-45% 
 
Otro hecho a destacar, es el número de valores en rango hiperémico, que se detectaron 
a lo largo de la cirugía y para cada sistema de monitorización sobretodo utilizado, en las 
fases de clipaje transitorio y de postclipaje. Sin embargo, la SjO2m al infraestimar los 
valores detectados por SjO2 determinados por CO-oxímetro al menos al intentar 
detectar valores altos (detecta muchos menos estados de hiperemia). Esto tiene interés, 
al poner en evidencia que la monitorización continua de la SjO2m sigue �la misma 
tendencia- a la de la SjO2 �lo veremos con más detalles en otros apartados de este 
trabajo- sin embargo detecta menos valores en rangos patológicos �hiperémicos- que 
en la cirugía aneurismática son los más importantes. En otras patologías, otros trabajos, 
al ser importante o al intentar detectar estados de hipoperfusión cerebral global (valores 
en el rango inferior) este problema no sería tan importante, como parece desprenderse 
de los porcentajes de isquemia detectados por ambos modos de detectar la SjO2. 
 
 
-  Rectas de regresión 
 
Para objetivar la relación entre las distintas variables de monitorización determinadas se 
realizó un análisis de regresión, que se incluye en el anexo II de este trabajo. Las r2 
fueron entre los distintos sistemas de monitorización siempre superiores a 0.7, a 
excepción de aquellas variables que contienen láctico en su fórmula  y de la SjO2m que 
aunque siguen la misma tendencia que la SjO2 la r2 sólo fue de 0.59.  
 
Con relación a la recta de regresión entre la SjO2 / las AVDO2 comentar que conforme 
aumenta los valores de la SjO2 disminuye la dispersión. 
 

 
- Correlación entre la SjO2m-SjO2 con rho de Spearman 
 
Para medir la importancia de estas correlaciones encontradas el análisis de regresión se 
calculó la rho de Spearman, ya que no todas las variables seguían una distribución 
normal. 
 
La correlación global entre la SjO2m y la SjO2  utilizando el Opticath® del sistema 
Oximetrix 3, durante toda la cirugía fue buena, según el valor del coeficiente rho de 



                                                                                                                                     

 178

Spearman fue de 0.811. La correlación entre los valores de SjO2 medida de forma 
continua y los valores puntuales evaluados con co-oxímetro mediante la extracción de 
muestras sanguíneas durante el periodo peroperatorio es buena. Gunn294 usando el 
Edslab® en craneotomías encontró una gran precisión en las lecturas; y Nakajima562, 
durante la el by-pass cardiopulmonar, utilizando el Opticath®, también, encontró una 
buena correlación. 
 
 
- Correlación de los distintos sistemas de monitorización según el 

coeficiente rho de Spearman 
 
Las correlaciones se representan en la tabla adjunta (41). Hay una buena correlación 
entre los distintos sistemas de monitorización utilizados, a excepción de las AVDL, que 
sólo muestran correlación con el LOI (probablemente esta correlación sea, simplemente 
una cuestión matemática, por los elementos utilizados en la fórmula de cálculo de 
ambas variables (LOI = -AVDL/AVDO2 y AVDL= ácido láctico arterial - ácido láctico 
yugular). Lo mismo ocurre con el LOI al utilizar en su fórmula de cálculo las AVDO2, son 
ellas y no el valor del ácido láctico el que se correlaciona con los otros sistemas de 
monitorización.  Como es de esperar el LOI tiene una mejor correlación con las AVDO2 
que con los otros sistemas de monitorización. También tiene una mejor correlación la 
SjO2m, esta medida continua de la saturación de la oxihemoglobina a nivel del bulbo de 
la vena yugular con catéter de fibra óptica, tiene un sesgo con las mediciones con CO-
oxímetro, como ya se ha comentado extensamente, por lo que esta correlación 
probablemente haya sido casual. 
 
 

CCORRELACIÓN DE LAS MONITORIZACIONES SEGÚN C. RHO SPEARMAN 
 SSjjOO22  AAVVDDOO22  SSjjOO22  mm  PPjjOO22  AAVVDDLL  LLOOII  CCEEOO22  

SSjjOO22  11  -0.892 0.811 0.953 0.048 0.139 -0.998 
AAVVDDOO22  -0.892 11  -0.750 -0.861 -0.28 -0.168 0.892 
SSjjOO22mm  0.811 -0.750 11  0.776 -0.059 0.242 -0.812 
PPjjOO22  0.953 -0.861 0.776 11  0.038 0.146 -0.952 

AAVVDDLL  0.048 -0.28 -0.59 0.38 11  -0.889 -0.049 
LLOOII  0.139 -0.168 0.242 0.146 -0.889 1 -0.131 

CCEEOO22  -0.998 0.892 -0.812 -0.952 -0.049 -0.131 1 
TABLA 41. Correlación de los distintos sistemas de monitorización empleados según el coeficiente Rho de Spearman. En verde, las 
correlaciones significativas al nivel 0.01 (bilateral) y en rojo, las con  correlación significativa al nivel 0.05 (bilateral). 
 
 
- Tablas de contingencia 

Para ver la correspondencia entre las distintas variables monitorizadas se realizaron 
tablas de contingencia entre los distintos métodos. Los resultados se han reflejado en 
forma de tablas: 105-113 (anexo III). Es decir, se quería intentar determinar, entre los 
distintos métodos de monitorización utilizados, las coincidencias en sus determinaciones 
�diagnósticos-.    
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Después de realizar estas tablas de contingencia entre ellos, cuando se encontró 
significación estadística, se calculó una medida que establece el acuerdo entre 
métodos: el estadístico kappa. Cuando el valor de la kappa es >0.75 hay un alto grado 
de similitud entre métodos, cuando está entre 0.75-0.4, tiene un grado de similitud 
medio y cuando es <0.4 la similitud es baja. La kappa indicó un alto grado de similitud 
entre la 75SjO2 y la 42CEO2  (kappa de 0.86) y aún fue más alta si modificábamos el 
límite de isquemia (>45%) de la  CEO2, entonces la kappa entre 45CEO2 y 75SjO2  fue de 
0.96. Un grado de similitud medio se encontró: entre 70SjO2 y AVDO2 (kappa 0.60) y 
entre 75SjO2m y la 42CEO2 (kappa de 0.41). Y se estableció un grado de similitud baja 
entre 75SjO2m / 75SjO2 y AVDO2 / 75SjO2  (kappa de 0.39), 42CEO2 / AVDO2  (kappa de 
0.33) y  75SjO2m y AVDO2 (kappa de 0.14). 
 
Las AVDL  en 10 ocasiones de las monitorizadas durante toda la  cirugía estaban en 
rango isquémico según sus límites. Sin embargo, ni 75SjO2m, ni 75SjO2, ni AVDO2, ni 
42CEO2  en ninguna de esas 10 ocasiones estaban en rango isquémico. Como las AVDL 
distinguen entre isquemia / no isquemia; se agruparon las determinaciones en rango 
hiperémico y las en rango de normalidad de los otros sistemas de monitorización; para 
convertir las tablas en simétricas y para poder calcular el estadístico kappa. A pesar de 
haber convertido las tablas en simétricas no hubo una relación significativa entre esta 
variable y ninguna de las otras variables  (75SjO2m, 75SjO2, AVDO2,  42CEO2).   
 
Con el mismo fin de calcular el estadístico kappa, se hizo la tabla de contingencia del 
LOI siguiendo el �Claudia Robertson approach�665. Sin embargo, las aunque se 
estableció una relación significativa con las otras variable, las kappas fueron bajas. La 
relación que tiene el LOI con las demás variables probablemente se deba como se ha 
comentado con anterioridad a razones matemáticas al entrar en la fórmula del LOI las 
AVDO2 (LOI= -AVDL/ AVDO2). 
 
Encontramos relación entre las variables que contienen láctico (RLOI/AVDL), si se 
realiza una tabla de contingencia a dos niveles isquemia / no isquemia, sin embargo el 
valor de la kappa es bajo (kappa). En este caso, como el que se comentaba en el 
párrafo anterior,  también la relación sea matemática; las AVDL están también en la 
fórmula del LOI.  
 
La mayoría de variables monitorizadas tienen una relación (p significativa), pero no 
coinciden tanto como cabría esperar con sus diagnósticos (kappa <0.4). Esto pone de 
manifiesto la necesidad de redefinir los límites de estas variables, de una manera 
adecuada y no cambiándolos empíricamente158. 
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CORRELACIÓN  ENTRE  NÚMERO  DE  EPISODIOS ISQUÉMICOS  E  
HIPERÉMICOS Y LA APARICIÓN DE LESIONES HIPODENSAS EN LAS 
TOMOGRAFÍAS COMPUTERIZADAS DE CONTROL POSTOPERATORIO 
 
Para correlacionar los episodios de isquemia / hiperemia, que hayan habido durante las 
distintas fases de este tipo de cirugía, con los hallazgos en las tomografías 
computerizadas (TCs) craneales postoperatorias.  
 
En primer lugar se presenta los resultados según la SjO2  y las AVDO2 en cuatro tablas 
(42-43 / 44-45). Las tablas (42 y 45) corresponden a los resultados de las 
monitorizaciones de los pacientes que infartaron en el postoperatorio. Las tablas (43 y 
44) contiene los enfermos que no presentaron lesiones hipodensas en las TCs de 
control postoperatorias. 
 
En segundo lugar, se realizó un análisis con las variables principales monitorizadas para 
ver si había habido alguna diferencia entre los diferentes parámetros hemodinámicos y 
respiratorios que pudieran justificar fenómenos de  isquemia que no se relacionaran con 
la cirugía propiamente y al mismo tiempo ver como se comportaban las otras variables 
monitorizadas. Para ello se realizó según los resultados de los pacientes con SjO2 y 
AVDO2 un análisis de varianza de un factor (donde el factor analizado era isquemia / no 
isquemia según primero la SjO2 y después se practicó el mismo tipo de análisis para la 
AVDO2, para ver sí había diferencias entre los pacientes isquémicos y no isquémicos). 
 
En tercer lugar, para ver si existían relación entre haber encontrado el enfermo en 
estado isquémico en un mayor número de fases y la aparición de lesiones hipodensas 
en las TCs de control postoperatorio, se realizaron sendas tablas de contingencia con 
los resultados de la SjO2 y las AVDO2 (entre número de isquemias detectadas en un 
mismo paciente por estos sistemas y la aparición de lesiones hipodensas en la TCs 
postcirugía), comprobando el valor de la Chi-cuadrado de Pearson no se demostró esta 
relación. De hecho la serie recoge muestras y valores en varios momentos puntuales, 
pero no recoge duración de estos episodios isquémicos. Además el número de 
pacientes isquémicos detectados tanto con SjO2 como con AVDO2 es muy pequeño, 
este tamaño de la muestra también presumiblemente influya en los resultados. Otro 
factor a tener en cuenta es el grado de isquemia, es lógico pensar que no es igual una 
SjO2 de 54.5% a una de 30% en cuanto a predecir el pronóstico del insulto isquémico y 
en este trabajo los valores que cayeron en rango isquémico nunca fueron tan bajos. 
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TABLA 42: SjO2  de los pacientes que  presentaron lesiones hipodensas nuevas en las TC de control postoperatorias. P: número de pacientes en la serie. Territorio: territorio vascular en que presentaron la lesión hipodensa. ClTr: Si precisaron de clipaje 
transitorio. T: tamaño de la lesión hipodensa en la TC de control postoperatorio. El paciente número 18 precisó de un clipaje transitorio de más de 25 minutos sin embargo y por razones de espacio se han omitido las dos determinaciones que corresponden a los 20 y 
25� de clipaje transitorio y que fueron (SjO2 a los 20�: 81.7, SjO2 a los 25�: 77.6). Los números de los pacientes destacados en amarillo corresponden a pacientes de más de 60 años; todos, excepto el número 29, presentaron lesiones hipodensas en la TC de control 
postoperatorio (7/8). Los interrogantes, de la columna que corresponde al territorio vascular en que se encontró la lesión hipodensa, corresponden a dos enfermos que murieron en el postoperatorio y que su estado desaconsejó la práctica de TC en los días 
siguientes al clipaje del aneurisma. 

 

SjO2 DE LOS PACIENTES CON LESIONES HIPODENSAS NUEVAS EN TC  POSTOPERATORIAS 

P Territorio T ClTr BASAL PRE-CL 5’ ClTr 10’ ClTr 15’ ClTr 5’POSTCL 15’POSTCL 30’POSTCL 45’POSTCL 60’POSTCL 

11  ACA 45,5 SI 79,3 74,3 73,4 85,2  74,6 74,3 84,0   

22  PERF 8,5 SI 62,4 52,9 70,2   84,5 51,2 60,5   

33  ACA 113,5 NO 55,3 52,3    44,9 53,7 47,8   

44  PERF 19,0 SI 66,2 73,4 70,2   70,2 66,4 63,6   

77  PERF 51,0 NO 57,6 67,3    73,9 82,4 81,6   

88  ?  SI 73,1 71,8 79,7   79,2 72,1 89,4   

99  RETRAC 12,1 SI 62,1 52,7    68,9 68,3 68,3 80,7  

1122  ACP 390 SI 66,9 69,4 82,4   85,6 76,0 71,0 81,0 78,6 

1133  RETRAC 36,4 SI 68,7 75,6 75,7   76,9 73,2 80,5 89,5  

1144  ACM 200 NO 54,6 61,4    72,4 55,5 69,0 57,1 71,0 

1155  PERFOR 4,0 SI 68,2 73,1 77,8 69,4  67,8 76,8 76,1 68,9  

1166  ACM 65,4 NO 64,7 61,8    64,5 60,6 63,2 72,0 66,3 

1188  PERFOR 8,0 SI 82,3 71,7 68,3 68,8 69,1 75,3 80,9 77,8 83,4  

1199  ACM 63,4 SI 69,3 65,3 66,4 67,2  67,2 71,3 91,5   

2200  PERFOR 5,4 SI 81,9 80,9 89,5 95,1  86,9 95,9 98,1 97,9 90,1 

2233  RETRAC 64,0 NO 56,3 61,0    61,0 59,1 67,9 62,0  

2244  ACM 18,2 NO 50,0 61,7    65,4 58,2 65,8 70,1 75,2 

2266  ACM 463 NO 62,9 58,1    60,5 56,5 61,0 55,8  

2277  ACA 28,8 SI 73,6 61,8    61,7 55,8 61,2 68,9 56,1 

3300  PERFOR 9,0 SI 91,6 84,7 83,7 83,4  86,9 86,3 92,0 92,1  

3311  ?  NO 55,0 66,7    69,6 71,5 65,7 76,3  

3322  PERFOR 14,0 SI 58,6 70,5 65,1   77,3 70,3 70,5 68,4 60,7 

3344  ACM 86,0 SI 70,2 57,9    59,5 59,7 61,3 59,8  

3355  ACM 94,5 NO 68,8 67,4    71,3 71,6 71,5 72,6 75,4 

3399  RETRAC 32,0 SI 71,9 76,7 84,3 67,2 81,5 56,1 61,3 67,1 64,6 65,9 

4411  PERFOR 5,0 NO 79,0 50,0    69,1 67,6 71,5   
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SjO2  SIN LESIONES HIPODENSAS NUEVAS EN TC POSTOPERATORIAS 

P Emp-preIQ ClTr LIP LIT BASAL PRE-CL 5’ClTr 10’ClTr 15’ClTr 5’ POSTCL 15’ POSTCL 30’ POSTCL 45’ POSTCL 60’ POSTCL 

55  SI SI SI NO 55,8 56,3 65,3 59,5  59,5 70,1 61,1 59,2  

66  SI NO SI NO 55,9 55,8    55,0 79,7 85,3 62,9  

1100  NO SI NO NO 58,9 78,9 81,2 74,8  64,6 69,0 70,1 76,4  

1111  NO NO NO NO 79,1 82,8    82,8 82,4 93,7   

1177  SI NO NO NO 84,0 96,2    94,0 95,3 93,8 93,5  

2211  SI NO SI NO 73,1 78,0    79,4 80,9 77,3   

2222  NO NO SI NO 55,0 84,0    84,7 83,8 84,8 83,6 82,8 

2255  SI NO SI NO 66,8 84,7    84,0 76,4 92,4 91,3  

2288  NO NO NO NO 75,0 83,8    84,5 78,2 77,4 79,8 81,5 

2299  SI NO NO NO 73,7 94,4    88,7 94,7 95,1 94,2  

3333  SI SI NO NO 63,0 67,7 72,3   77,4 79,2 75,9 67,7  

3366  NO NO NO NO 56,2 55,1    62,1 53,0 52,0 59,2 61,1 

3377  NO NO SI NO 82,2 69,0    73,6 73,2 80,8 75,0 77,2 

3388  SI SI SI NO 60,4 68,1 62,4 62,5 67,3 69,2 68,2 74,3 74,3  

4400  NO NO NO NO 81,0 61,7    61,4 64,8 71,6 75,7  

4422  NO NO NO NO 58,8 78,5    79,3 78,4 71,9 75,0  
TABLA 43: SjO2  en los pacientes que no presentaron lesiones hipodensas nuevas en las tomografías computerizadas de control postoperatorio. Emp-preIQ: pacientes que sufrieron empeoramiento antes de la intervención quirúrgica. ClTr: Aquellos 
pacientes que precisaron clipaje transitorio. LIP: Pacientes que tenían lesiones isquémicas (hipodensas) en la TC previamente a la intervención quirúrgica. LIT: Pacientes que presentaron lesiones isquémicas (hipodensas) en la TC de control postoperatorio. Los 
números de los pacientes destacados en amarillo corresponden a pacientes de más de 60 años; todos, excepto el número 29, presentaron lesiones hipodensas en la TC de control postoperatorio (7/8). 
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AVDO2  SIN LESIONES HIPODENSAS NUEVAS EN TC POSTOPERATORIAS 

P Emp-preIQ ClTr LIP LIT BASAL PRE-CL 5’ClTr 10’ClTr 15’ClTr 5’ POSTCL 15’ POSTCL 30’ POSTCL 45’ POSTCL 60’ POSTCL 

55  SI SI SI NO 3.580 3.130 2.626 3.066  2.580 1.900 2,970 3.240  

66  SI NO SI NO 4.060 3.320    3.160 1.330 1.000 2.140  

1100  NO SI NO NO 2.980 1.500 1.460 2.050  2.880 2.490 2.390 3.240  

1111  NO NO NO NO 1.588 1.001    1.011 0.983 0.348   

1177  SI NO NO NO 1.090 0.199    0.333 0.263 0.339 0.363  

2211  SI NO SI NO 1.559 1.165    1.204 1.110 1.374   

2222  NO NO SI NO 3.270 0.938    0.896 0.950 0.896 0.946 0.993 

2255  SI NO SI NO 2.800 0.990    0.950 1.530 0.400 0.500  

2288  NO NO NO NO 1.740 1.040    1.010 1.430 0.147 1.280 1.200 

2299  SI NO NO NO 1.970 0.360    0.760 0.340 0.310 0.220  

3333  SI SI NO NO 2.318 1.658 1.403   1.141 1.104 1.288 2.173  

3366  NO NO NO NO 3.145 3.846    3.244 3.888 4.045 3.469 3.307 

3377  NO NO SI NO 0.909 1.614    1.362 1.383 0.976 1.274 1.161 

3388  SI SI SI NO 2.519 2.071 2.436 2.403 2.123 2.084 2.152 1.737 1.737  

4400  NO NO NO NO 1.457 2.265    2.226 2.028 1.685 1.440  

4422  NO NO NO NO 3.242 1.688    1.268 1.323 1.539 1.369  
TABLA 44: AVDO2  en los pacientes que no presentaron lesiones hipodensas nuevas en las tomografías computerizadas de control postoperatorio. Emp-preIQ: pacientes que sufrieron empeoramiento antes de la intervención quirúrgica. ClTr: Aquellos 
pacientes que precisaron clipaje transitorio. LIP: Pacientes que tenían lesiones isquémicas (hipodensas) en la TC previamente a la intervención quirúrgica. LIT: Pacientes que presentaron lesiones isquémicas (hipodensas) en la TC de control postoperatorio. Los 
números de los pacientes destacados en amarillo corresponden a pacientes de más de 60 años; todos, excepto el número 29, presentaron lesiones hipodensas en la TC de control postoperatorio (7/8). 
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AVDO2 DE LOS PACIENTES CON LESIONES HIPODENSAS NUEVAS EN TC  POSTOPERATORIAS 

P Territorio T ClTr BASAL PRE-CL 5’ ClTr 10’ ClTr 15’ ClTr 5’POSTCL 15’POSTCL 30’POSTCL 45’POSTCL 60’POSTCL 

11  ACA 45,5 SI 1.620 1.835 1.900 1.040  1.819 1.866 1.159   

22  PERF 8,5 SI 2.260 2.530 1.549   0.789 2.470 2.001   

33  ACA 113,5 NO 2.680 2.760    3.220 2.620 2.580   

44  PERF 19,0 SI 2.787 1.971 2.058   2.058 2.262 2.538   

77  PERF 51,0 NO 2.930 2.223    1.655 0.932 1.183   

88  ?  SI 1.325 1.561 0.999   1.025 1.293 0.441   

99  RETRAC 12,1 SI 2.380 2.650    1.860 1.730 1.720 1.060  

1122  ACP 390 SI 2.220 1.760 1.010   0.851 1.650 2.000 1.310 1.470 

1133  RETRAC 36,4 SI 2.240 1.700 1.710   0.162 1.850 1.230 0.720  

1144  ACM 200 NO 2.910 2.520    0.180 2.910 2.020 2.800 1.890 

1155  PERFOR 4,0 SI 2.652 2.010 1.340 1.850  1.950 1.400 1.440 1.880  

1166  ACM 65,4 NO 2.570 3.210    2.890 3.230 3.020 2.300 2.760 

1188  PERFOR 8,0 SI 0.948 1.419 1.867 1.804 1.816 1.471 1.194 1.529 1.173  

1199  ACM 63,4 SI 1.349 1.528 2.176 2.136  2.194 1.860 4.141   

2200  PERFOR 5,4 SI 1.161 1.208 0.658 0.304  0.823 0.251 0.112 0.125 0.614 

2233  RETRAC 64,0 NO 2.767 2.254    2.254 2.312 1.801 2.145  

2244  ACM 18,2 NO 3.650 2.700    2.250 2.730 2.230 0.198 1.640 

2266  ACM 463 NO 2.400 2.640    2.200 2.440 2.140 2.430  

2277  ACA 28,8 SI 1.890 2.747    2.488 2.872 2.929 2.345 3.238 

3300  PERFOR 9,0 SI 0.401 0.753 0.885 0.911  0.755 0.816 0.520 0.513  

3311  ?  NO 3.331 2.215    2.144 2.084 2.424 1.545  

3322  PERFOR 14,0 SI 2.715 1.927 2.274   1.338 1.774 1.843 1.957 2.595 

3344  ACM 86,0 SI 1.610 2.560    2.745 2.732 2.945 3.059  

3355  ACM 94,5 NO 2.385 2.340    2.029 2.029 1.981 1.755 1.574 

3399  RETRAC 32,0 SI 2.267 1.380 0.972 2.065 1.192 0.276 2.237 1.999 2.151 2.072 

4411  PERFOR 5,0 NO 0.972 2.401    1.455 1.548 1.367   
TABLA 45:   Monitorización con AVDO2  de los  pacientes que presentaron nuevas lesiones en la TC de control postoperatorias. P: número de paciente en la serie. Territorio: territorio vascular que presentaron la lesión hipodensa. ClTr:  Si precisaron de
clipaje transitorio. T: tamaño de la lesión hipodensa en la TC de control postoperatorio. El paciente número 18 precisó de un clipaje transitorio de más de 25  minutos sin embargo y por razones de espacio se han omitido las dos determinaciones que corresponden a
los 20 y 25� de clipaje transitorio y que fueron (AVDO2 a los 20�: 1.15 y a los 25�: 1.41). Los números de los pacientes destacados en amarillo corresponden a pacientes de más de 60 años; todos excepto el número 29 presentaron lesiones hipodensas en la TC de
control postoperatorio (7/8). 

 
  



                                                                                                                                     

 185

En el análisis de varianza de un factor realizado para la SjO2 y las AVDO2 (donde el factor 
analizado era isquemia / no isquemia según primero la SjO2, y después se practicó el 
mismo tipo de análisis para la AVDO2, para ver sí había diferencias entre los pacientes 
isquémicos y no isquémicos), destacan algunas cosas se comentan a continuación.  
 
Isquémicos según las AVDO2: Paradójicamente, para las AVDO2, las cifras de 
hemoglobina para los no isquémicos eran inferiores que para los isquémicos y con las 
PaCO2 también ocurre lo mismo; las cifras fueron superiores en los isquémicos (aunque el 
rango en que se movieron los valores para ambos grupos era el fijado para este trabajo). 
Esto se debe con toda probabilidad a que los datos de los pacientes isquémicos sólo 
corresponden a 6 pacientes. De todas formas, demuestra que esos parámetros no tuvieron 
ninguna influencia en la detección de valores en el rango isquémico. Si, en cambio, hay 
diferencias significativas entre los valores registrados para las cifras de pjCO2 y para todos 
los sistemas de monitorización utilizados, excepto para aquellos que contienen láctico en 
su fórmula. 
 
Isquémicos según las SjO2: Según este parámetro, también, hubo diferencias significativas 
para todos los sistemas monitorizados, para la pjO2 y para la pjCO2. Además, se encontró 
que era significativamente menor la FC en los pacientes isquémicos, tal vez traduciendo 
una anestesia más profunda en pacientes más graves. El paH y la PaO2 fueron, 
paradójicamente, más altos en el grupo de isquémicos, pero, probablemente, se deba al 
escaso número de estos enfermos; por tanto estos factores no influyeron en los episodios 
isquémicos encontrados. 
 

Hiperémicos según las AVDO2: Aunque las diferencias en los valores de las distintas 
variables fueron mínimas como se aprecia en el intervalo que incluye al 95% de la serie. 
En todos los parámetros estudiados se encontraron diferencias significativas, excepto en 
la PaO2, SaO2 y AVDL. Los resultados obtenidos pueden indicar que pequeñas variaciones 
en una o más de una de estas variables pueden contribuir a alterar los valores obtenidos 
con AVDO2. O dicho de otro modo, los estados hiperémicos que aparecen durante la 
cirugía serían �tratados�, por ejemplo, incluso por pequeños cambios de la paCO2 dentro de 
los estrechos límites establecidos para este trabajo. Dichos límites se establecen en base 
a lo aconsejado en la literatura actual para no producir hipoperfusión cerebral global por 
hiperventilación (ya tratado con anterioridad en este mismo texto). Se ha dado menor 
importancia a la cifras en rango hiperémico, por la creencia que excepto cifras muy 
extremas tenía menos consecuencias negativas para el paciente. Evidentemente, las 
cifras la paCO2 recomendadas para una intervención de neurocirugía no pueden producir 
hiperemia, pero como es obvio por los conocimientos fisiopatológicos de la 
vasorreactividad al CO2 (el FSC cambia de 1-2 ml/100g/min por cada mmHg que cambia la 
PaCO2 en rango fisiológico) incluso muy pequeños cambios pueden influenciar en que 
encontremos menos hiperemias cerebrales.  Efecto similar tenían las cifras de la PAS y de 
la Hb. El 95 % de los pacientes que están hiperémicos según las AVDO2, tenían una SjO2 
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entre 76.3-78.7%, una PjO2 entre 46-48.9 mmHg, una CEO2 entre  20.8-23.2% y los que no 
estaban hiperémicos entre 59.4-62% según la SjO2, entre 32.9-35.1 mmHg según la PjO2 y 
entre 37.5-40.2% según la CEO2. 
 
Hiperémicos según la SjO2. Los resultados se han obtenido definiendo hiperemia a partir 
de 70% y a partir de 75%.  Los resultados se sobreponen a los obtenidos con las AVDO2. 
Evidentemente, hay pequeños cambios en los resultados de los distintos sistemas de 
monitorización dependiendo del límite escogido para definir hiperemia; lo que hace 
evidente la importancia de definir unos límites determinados simultáneamente, 
actualizados y consensuados para  utilizar en enfermos neuroquirúrgicos. Esto sin duda 
haría más fácil el cotejar resultados y probablemente su utilización clínica.   
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AVDO2 
 Grupo de isquémicos según AVDO2 Grupo de no isquémicos según AVDO2  InterG 

  n Media (SD) ε Confianza 95% n Media (SD) ε Confianza 95% p 
PAS 6 125.1 ± 9.0 3.7 115.6-134.7 281 124.6 ± 12.7 0.7 123.1 �126.1 >0.05 
PAD 6 67.8 ± 8.1 3.3 59.2-76.3 281 68.8 ± 9.3 0.5 67.7-69.9 >0.05 
PAM 6 87.0 ± 8.7 3.5 77.8-96.1 281 86.8 ± 9.1 0.5 85.8-87.9 >0.05 
FC 6 59.0 ± 11.4 4.6 47.0-70.9 281 66.1 ± 13.1 0.7 64.6 � 67.6 >0.05 
PVC 6 5 ± 6.1 2.5 -1.5-11.5 281 5.6 ± 2.3 0.1 5.3-5.8 >0.05 
PaH 6 7.35 ± 0.08 0.03 7.27-7.44 281 7.39 ± 0.05 0.003 7.38-7.40 >0.05 
PaO2 6 223.1 ± 31.0 12.6 190.4-255.7 281 222.7 ± 74.5 4.4 213.9-231.5 >0.05 
PaCO2 6 35.4 ± 2.5 1.0 32.7-38.0 281 33.8 ± 1.9 0.1 33.5-34.0 <0.05 
SaO2 6 99.7 ± 0.1 0.06 99.5-99.8 281 13.3 ± 1.3 0.5 11.9-14.7 >0.05 
PjH 6 7.30 ± 0.07 0.03 7.22-7.37 281 7.33 ± 0.04 0.002 7.33-7.34 >0.05 
Hb 6 13.3 ± 1.3 0.55 11.9-14.7 281 10.8 ± 1.4 0.08 10.6-11.0 <0.001 
Lactato a 6 1.0 ±  0.8 0.3 0.1-1.9 235 1.2 ± 0.7 0.05 1.1-1.3 >0.05 
PjO2 6 36.5 ± 13.9 5.6 21.8-51.1 281 43.3 ± 12.8 0.7 41.8-44.8 >0.05 
PjCO2 6 45.9 ± 7.2   2.9 38.2-53.5 281 40.6 ± 4.6 0.2 40.0-41.1 <0.01 
Lactato v 6 1.0 ± 0.6 0.2 0.3-1.6 235 1.3 ± 0.5 0.03 1.2-1.3 >0.05 
SjO2 6 60.4 ± 15.2 6.2 44.3-76.4 281 72.1 ± 10.9 0.6 70.8-73.3 <0.05 
SjO2m 6 56.8 ± 11.5 4.5 45.2-68.4 281 67.6 ± 7.4 0.84 66.8-68.5 <0.001 
CEO2 6 39.3 ± 15.2 6.2 23.3-55.3 281 27.5 ± 10.9 0.6 26.2-28.7 <0.01 
LOI 6 -0.01 ± 0.06 0.02 -0.07-0.05 235 0.06 ± 0.2 0.01 0.03-0.09 >0.05 
AVDL 6 0.04 ± 0.2 0.1 -0.22-0.31 235 -0.05 ± 0.3 0.02 -0.1- -0.004 >0.05 

TABLA 46: Análisis de varianza (ANOVA) separando a los pacientes en  dos grupos según estuvieran  o no en rango isquémico según los límites de las AVDO2. Confianza 95%: intervalo de confianza para la media al 95%,  parámetro que 
representa la precisión. SD o sigma o σ: desviación típica (standard  desviation). P: es la probabilidad de que la diferencia entre dos grupos sea debido al azar; por ejemplo, una p<0.05 significa que la probabilidad de que se produzca esa diferencia por 
azar es menor al 5% (1 de 20).  ε: es el error típico de la diferencia entre las dos medias . InterG : significación entre grupos.         
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SjO2 
 Isquémicos No isquémicos InterG 

 n Media (SD) ε Confianza 95% n Media (SD) ε Confianza 95%  p 
PAS 12 127.3 ± 6.6 1.9 123.1-131.5 275 124.5 ± 12.8 0.7 122.9-126.0 >0.05 
PAD 12 67 ± 7.4 2.1 62.2-71.7 275 68.9 ± 9.4 0.5 67.7-70.0 >0.05 
PAM 12 86 ± 6.8 1.9 81.6-90.3 275 86.9 ± 9.2 0.5 85.8-88.0 >0.05 
FC 12 55.7 ± 5.8 1.6 52.0 - 59.4 275 66.4 ± 13.1 0.7 64.8-68.0 <0.01 
PVC 12 5.33 ± 2.6 0.7 3.6 - 6.9 275 5.6 ± 2.4 0.1 5.3-5.8 >0.05 
PaH 12 7.43 ± 0.07 0.02 7.38 - 7.48 275 7.39 ± 0.05 0.003 7.38-7.39 <0.05 
PaO2 12 236.3 ± 91.1 26.3 218.3- 334.2 275 220.3 ± 72.3 4.3 211.7-228.9 <0.01 
PaCO2 12 33.5 ± 1.6 0.4 32.4 - 34.6 275 33.8 ± 2.0 0.1 33.6-34.1 >0.05 
SaO2 12 99.7 ± 0.2  0.07 99.6 - 99.9  275 99.6 ± 0.5 0.03 99.5-99.6 >0.05 
Hb 12 10.3 ± 2.1 0.6 8.9 - 11.7 275 10.9 ± 1.4 0.08 10.7-11.1 >0.05 
Lactato a 12 1.37 ± 0.59 0.1 0.99 - 1.75 229 1.26 ± 0.7 0.05 1.15-1.36 >0.05 
PjH 12 7.34 ± 0.06 0.01 7.30 - 7.38 275 7.33 ± 0.04 0.002 7.32-734 >0.05 
PjO2 12 29.5 ± 4.0 1.1 26.9-32.0 275 43.7 ± 12.8 0.7 42.2-45.2 <0.001 
PjCO2 12 44.6 ± 4.8 1.3 41.5-47.7 275 40.5 ± 4.6 0.2 40-41.1 <0.01 
Lactato v 12 1.4 ± 0.6 0.1 1.03-1.80 229 1.3 ± 0.58 0.03 1.22 - 1.38 >0.05 
SjO2m 12 55.1 ± 5.7 1.6 55.1 - 58.8 275 68.0 ± 7.3 0.4 67.1-68.8 <0.001 
CEO2 12 48.5 ± 2.7 0.7 46.7 - 50.2 275 26.8 ± 10.5 0.6 25.6-28.1 <0.001 
AVDO2 12 2.9 ± 0.5 0.1 2.6-3.3 275 1.7 ± 0.8 0.05 1.6-1.8 <0.001 
LOI 12 0.01 ± 0.07 0.02 -0.03- 0.06 229 0.06 ± 0.24 0.01 0.03-0.09 >0.05 
AVDL 12 -0.04 ± 0.2 0.06 -0.17- 0.08 229 -0.05 ± 0.39 0.02 -0.1 -  -0.001 >0.05 

TABLA 47: Análisis de varianza (ANOVA) separando a los pacientes en  dos grupos según estuvieran  o no en rango isquémico según los límites de las la SjO2. Confianza 95%: intervalo de confianza para la media al 95%, parámetro que 
representa la precisión. SD o sigma o σ: desviación típica (standard  desviation). P: es la probabilidad de que la diferencia entre dos grupos sea debido al azar; por ejemplo, una p<0.05 significa que la probabilidad de que se produzca esa diferencia 
por azar es menor al 5% (1 de 20).  ε: es el error típico de la diferencia entre las dos medias. InterG : significación entre grupos.         
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70SjO2 
 Hiperémicos No hiperémicos InterG 

 n Media (SD) ε Confianza 95% n Media (SD) ε Confianza 95% p 
PAS 157 125.5 ± 12.9 1.0 123.4-127.5 130 123.5 ± 12.2 1.0 121.4-125.6 >0.05 
PAD 157 69.1 ± 8.8 0.7 67.7-70.5 130 68.4 ± 9.8 0.8 66.6-70.1 >0.05 
PAM 157 87.4 ± 9.0 0.7 86.0-88.9 130 86.1 ± 9.3 0.8 84.5-87.8 >0.05 
FC 157 69.2 ± 13.4 1.0 67.0-71.3 130 62.1 ± 11.5 1.0 60.1-64.1 <0.001 
PVC 157 5.4 ± 2.2 0.1 5.1-5.8 130 5.7 ± 2.5 0.2 5.2-6.1 >0.05 
PaH 157 7.38 ± 0.05 0.003 7.37-7.39 130 7.40 ± 0.02 0.03 7.39-7.41 <0.001 
PaO2 157 226.6 ± 76.7 6.1 214.4-238.8 130 218.0 ± 70.2 6.1 205.9-230.2 >0.05 
SaO2 157 99.5 ± 0.5 0.04 99.4-99.6 130 99.6 ± 0.4 0.03 99.5-99.6 >0.05 
PaCO2 157 34.2 ± 2.0 0.1 33.9-34.5 130 33.3 ± 1.7 0.1 33.0-33.6 <0.001 
Hb 157 10.6 ± 1.3 0.1 10.4-10.8 130 11.2 ± 1.6 0.1 10.9-11.5 <0.01 
Lactato a 123 1.3 ± 0.9 0.08 1.2-1.5 118 1.1 ± 0.5 0.05 1.0-1.2 <0.05 
PjH 157 7.33 ± 0.04 0.003 7.32-7.33 130 7.33 ± 0.05 0.004 7.32-7.33 >0.05 
PjO2 157 49.9 ± 13.5 1.0 47.8-52.1 130 35.0 ± 4.9 0.4 34.1-35.8 <0.001 
PjCO2 157 39.6 ± 4.5 0.3 38.9-40.3 130 42.0 ± 4.6 0.4 41.1-42.8 <0.001 
Lactato v 123 1.3 ± 0.5 0.05 1.2-1.4 118 1.2 ± 0.5 0.05 1.1-1.3 >0.05 
AVDO2 157 1.2 ± 0.6 0.04 1.1-1.3 130 2.5 ± 0.6 0.05 2.4-2.6 <0.001 
SjO2m 157 72.0 ± 6.3 0.5 71.0-73.0 130 61.9 ± 4.9 0.4 61.05-62.7 <0.001 
CEO2 157 19.5 ± 7.3 0.5 18.3-20.6 130 37.6 ± 5.6 0.4 36.6-38.6 <0.001 
LOI 123 0.09 ± 0.3 0.02 0.04-0.15 118 0.03 ± 0.1 0.01 0.008-0.05 <0.05 
AVDL 123 -0.05 ± 0.2 0.02 -0.1- -0.008 118 -0.04 ± 0.4 0.04 -0.1-0.04 >0.05 

TABLA 48: Análisis de varianza (ANOVA) separando a los pacientes en  dos grupos según estuvieran  o no en rango hiperémico según los límites de las la 70SjO2. Confianza 95%: intervalo de confianza para la media al 95%, parámetro que 
representa la precisión. SD o sigma o σ: desviación típica (standard  desviation). P: es la probabilidad de que la diferencia entre dos grupos sea debido al azar; por ejemplo, una p<0.05 significa que la probabilidad de que se produzca esa diferencia por azar 
es menor al 5% (1 de 20).  ε: es el error típico de la diferencia entre las dos medias. InterG : significación entre grupos.             
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75AVDO2 
 Hiperémicos No hiperémicos InterG 

 n Media (SD) ε Confianza 95% n Media (SD)  ε Confianza 95% p 
PAS 190 125.9 ± 12.9 0.9 124.0-127.7 97 122.1 ± 11.7 1.1 119.7- 124.4 <0.05 
PAD 190 69.8 ± 9.0 0.6 68.5-71.1 97 66.9 ± 9.5 0.9 65-68.8 <0.05 
PAM 190 88.0 ± 9.0 0.6 86.7-89.3 97 84.4 ± 9.1 0.9 82.9-86.5 <0.01 
FC 190 67.9 ± 13.7 1.0 66.0-69.9 97 62.1 ± 10.8 1.0 60.0-64.3 <0.001 
PVC 190 5.3 ± 2.1 0.1 5.0-5.6 97 6.0 ± 2.8 0.2 5.4-6.5 <0.05 
PaH 190 7.38 ± 0.05 0.003 7.37-7.38 97 7.41 ± 0.05 0.005 7.40-7.42 <0.001 
PaO2 190 222.2 ± 72.8 5.3 211.7-232.7 97 223.6 ± 76.0 7.6 208.3-238.8 >0.05 
SaO2 190 99.5 ± 0.5 0.04 99.4-99.6 97 99.6 ± 0.3 0.03 99.4-99.7 >0.05 
PaCO2 190 34.0 ± 2.0 0.1 33.7-34.3 97 33.3 ± 1.7 0.1 33.0-33.7 <0. 01 
Hb 190 10.4 ± 1.2 0.09 10.3-10.6 97 11.7 ± 1.6 0.1 11.4-12.0 <0.001 
Lactato a 150 1.3 ± 0.8 0.07 1.2-1.5 91 1.1 ± 0.5 0.05 1.0-1.2 <0.05 
PjH 190 7.33 ± 0.04 0.003 7.32-7.33 97 7.3 ± 0.05 0.005 7.33-7.35 <0.05 
PjO2 190 47.9 ± 13.1 0.9 46.0-49.8 97 34.0 ± 5.3 0.5 32.9-35.1 <0.001 
PjCO2 190 39.8 ± 4.4 0.3 39.1-40.4 97 42.4 ± 4.8 0.4 41.4-43.4 <0.001 
Lactato v 150 1.3 ± 0.6 0.05 1.2-1.4 91 1.1 ± 0.4 0.05 1.0-1.2 <0.05 
SjO2 190 77.5 ± 8.4 0.6 76.3-78.7 97 60.7 ± 6.4 0.6 59.4-62.0 <0.001 
SjO2m 190 70.4 ± 6.5 0.4 69.8-71.6 97 61.0 ± 5.2 0.5 59.9-62.1 <0.001 
CEO2 190 22.0 ±  8.4 0.6 20.8-23.2 97 38.9 ± 6.5 0.6 37.5-40.2 <0.001 
LOI 150 0.09 ±  0.2 0.02 0.04-0.1 91 0.01 ± 0.1 0.01 -0.005-0.04 <0.05 
AVDL 150 -0.07 ± 0.2 0.02 -0.1--0.03 91 -0.01 ± 0.5 0.05 -0.1-0.09 >0.05 

TABLA 49: Análisis de varianza (ANOVA) separando a los pacientes en  dos grupos según estuvieran  o no en rango hiperémico según los límites de las la AVDO2. Confianza 95%: intervalo de confianza para la media al 95%, parámetro que 
representa la precisión. SD o sigma o σ: desviación típica (standard  desviation). P: es la probabilidad de que la diferencia entre dos grupos sea debido al azar; por ejemplo, una p<0.05 significa que la probabilidad de que se produzca esa diferencia por 
azar es menor al 5% (1 de 20).  ε: es el error típico de la diferencia entre las dos medias.  InterG : significación entre grupos. 
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75SjO2 
 Hiperémicos No hiperémicos InterG 

 n Media (SD) ε Confianza 95% n Media (SD)  ε Confianza 95% p 
PAS 109 125.1 ± 13.0 1.2 122.6-127.6 178 124.3 ± 12.4 0.9 122.5- 126.2 >0.05 
PAD 109 69.8 ± 8.5 0.8 68.3-71.6 178 68.0 ± 9.7 0.7 66-69.5 >0.05 
PAM 109 87.8 ± 8.9 0.8 86.1-89.5 178 86.3 ± 9.3 0.7 84.9-87.7 >0.05 
FC 109 71.1 ± 13.0 1.2 68.6-73.6 178 62.8 ± 12.1 0.9 61.0-64.6 <0.001 
PVC 109 5.2 ± 2.3 0.2 4.8-5.7 178 5.7 ± 2.4 0.1 5.4-6.1 >0.05 
PaH 109 7.37 ± 0.05 0.005 7.36-7.38 178 7.40 ± 0.05 0.003 7.39-7.41 <0.001 
PaO2 109 225.2 ± 74.7 7.2 210.9-239.6 178 220.6 ± 73.3 5.5 209.7-231.5 >0.05 
SaO2 109 99.5 ± 0.5 0.05 99.4-99.6 178 99.5 ± 0.5 0.05 99.4-99.6 >0.05 
PaCO2 109 34.4 ± 2.0 0.1 34.0-34.8 178 33.4 ± 1.8 0.1 33.1-33.7 <0.001 
Hb 109 10.5 ± 1.2 0.1 10.3-10.7 178 11.1 ± 1.6 0.1 10.9-11.3 <0.01 
Lactato a 84 1.3 ± 0.6 0.06 1.2-1.4 157 1.2 ± 0.8 0.06 1.0-1.3 <0.05 
PjH 109 7.3 ± 0.04 0.004 7.32-7.33 178 7.33 ± 0.05 0.003 7.33-7.34 >0.05 
PjO2 109 54.7 ± 13.7 1.3 52.1-57.3 178 36.1 ± 4.4 0.3 35.4-36.7 <0.001 
PjCO2 109 39.4 ± 4.1 0.4 38.6-40.2 178 41.5 ± 4.9 0.3 40.8-42.2 <0.001 
Lactato v 84 1.3 ± 0.5 0.06 1.2-1.5 157 1.2 ± 0.5 0.04 1.1-1.3 >0.05 
AVDO2 109 1.0 ± 0.5 0.05 0.9-1.1 178 2.2 ± 0.6 0.04 2.2-2.3 <0.001 
SjO2m 109 73.3 ± 6.0 0.5 72.1-74.4 178 63.8 ± 6.2 0.7 62.9-64.8 <0.001 
CEO2 109 16.1 ±  6.1 0.5 14.9-17.4 178 34.8 ± 6.7 0.5 33.8-35.8 <0.001 
LOI 84 0.1 ±  0.3 0.03 0.02-0.1 157 0.04 ± 0.1 0.01 0.02-0.06 <0.05 
AVDL 84 -0.02 ± 0.2 0.02 -0.08-0.02 157 -0.06 ± 0.4 0.03 -0.1-0.004 >0.05 

TABLA 50: Análisis de varianza (ANOVA) separando a los pacientes en  dos grupos según estuvieran  o no en rango hiperémico según los límites de las la 75SjO2. Confianza 95%: intervalo de confianza para la media al 95%, parámetro que 
representa la precisión. SD o sigma o σ: desviación típica (standard  desviation). P: es la probabilidad de que la diferencia entre dos grupos sea debido al azar; por ejemplo, una p<0.05 significa que la probabilidad de que se produzca esa diferencia por 
azar es menor al 5% (1 de 20).  ε: es el error típico de la diferencia entre las dos medias .  InterG : significación entre grupos. 
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DISCUSIÓN 
 
La HSAa es una entidad compleja que puede condicionar muchos efectos secundarios 
directos e indirectos (como se ha explicado detalladamente): resangrado, hipertensión 
intracraneal, alteraciones en la reabsorción del LCR, vasoespasmo arterial, convulsiones, 
hipoxemia, alteraciones de la presión arterial, desequilibrios hidroelectrolíticos, hipertermia, 
complicaciones quirúrgicas... Todos ellos pueden conducir a isquemia secundaria. De lo que 
se deriva, la importancia en la detección de los trastornos fisiopatológicos de la HSAa en 
fase aguda, con el fin de mejorar los resultados neurológicos finales de estos pacientes.  En 
este contexto, poder disponer de una buena neuromonitorización, durante el tratamiento 
quirúrgico de estos enfermos �clipaje del aneurisma intracraneal-, podría detectar 
situaciones patológicas susceptibles de tratamiento y evaluar de forma dinámica después de 
establecido, si este es efectivo.  
 
La extracción de muestras puntuales de sangre, a nivel de bulbo de la vena yugular interna, 
para monitorizar la oxigenación cerebral, no es una técnica nueva528, sin embargo, los 
avances recientes en tecnología y la mejor comprensión de la fisiología cerebrovascular, 
han renovado el interés en esta técnica, en la última década. Este sistema de monitorización 
permite la determinación y / o el cálculo de toda una serie de variables del metabolismo y la 
oxigenación cerebral, estrechamente interrelacionadas. De forma puntual mediante la 
extracción de muestras de sangre yugular y su análisis gasométrico en un CO-oxímetro, 
podemos determinar la SjO2 y PjO2. Mediante esa misma gasometría yugular y otra 
gasometría de sangre arterial podemos determinar la CEO2, AVDPCO2 y otras diferencias 
arteriovenosas (siempre y cuando la substancia cruce la BHE de forma libre, y tengamos la 
tecnología para determinar esas substancias en esas muestras de sangre arterial y yugular). 
Si, además de tener una gasometría arterial y una de yugular, contamos con una  
determinación simultánea de la concentración de la hemoglobina sanguínea, se pueden 
determinar el CaO2, el CjO2 y las AVDO2. Por último, la tecnología actual permite determinar 
la SjO2 de forma continua mediante la colocación en el bulbo de la vena yugular interna de 
un catéter de fibra óptica y de forma paralela, también se puede estimar de forma continua 
la CEO2, si además de la SjO2m contamos con un pusioxímetro. Precisamente, uno de sus 
principales atractivos es que mediante la extracción de muestras sanguíneas puntuales       
-seriadas-, la determinación de todos estos parámetros del metabolismo y la oxigenación 
cerebral está al alcance de todos los hospitales (técnicamente fácil, coste económico bajo y 
no se necesita ningún equipo o monitor especial).  
 
Se han publicado multitud de artículos encontrándole aplicación a la determinación de estas 
variables, en diversas patologías (ya expuesto extensamente en este texto); sin embargo, la 
correcta interpretación de la información que podemos obtener de ellas �como se ha 
comentado, al alcance de todos-, depende del conocimiento de la neurofisiología y la 
comprensión que ningún tipo de neuromonitorización es fácil de interpretar, ni se debe hacer 
aisladamente.  
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DETERMINAR LA UTILIDAD, PARA DETECTAR ISQUEMIA CEREBRAL, DE LAS 
TÉCNICAS DE NEUROMONITORIZACIÓN DERIVADAS DE LA UTILIZACIÓN DE 
CATÉTERES VENOSOS EN EL BULBO DE LA VENA YUGULAR INTERNA EN ESTE 
TIPO DE CIRUGÍA 
 
Aunque Matta et al. 494 en un estudio intraoperatorio, en 99 craneotomías, de la utilización de 
catéteres a nivel del bulbo de la yugular, determinó que, entre los 45 enfermos que fueron 
sometidos a dicha intervención para clipaje de un AI, la SjO2 era útil para detectar episodios 
de desaturación cerebral en un 60% de estos pacientes. En nuestro estudio el % de 
isquemias ha sido escaso, coincidiendo con los estudios de Voldby869, 870 con AVDO2, y 
Citerio120 con SjO2 en los primeros días después de la HSAa en la unidad de cuidados 
intensivos.  Las determinaciones, en el presente trabajo, en el rango isquémico, para los 
sistemas de monitorización más validados, durante las distintas fases de la cirugía de forma 
agrupada, fueron de 6 entre 287 determinaciones (2.09%) para las AVDO2 y de 12/287 
(4.18%) para la 75SjO2. 
 
Aún en la actualidad en que se ha puesto en evidencia sus riesgos486, 487, 712, 713, 836, 916, la 
hiperventilación sigue utilizándose, sin contar con la neuromonitorización adecuada, como 
medida terapéutica para controlar el aumento de la PIC341, 369, 839, 180, 793, 739 y durante las 
craneotomías electivas -es norma en muchos hospitales800-, para obtener mejores 
condiciones quirúrgicas. Aunque, progresivamente, en la última década, se han modificado 
protocolos de tratamiento, a este respecto, en patologías específicas. 
 
Las discrepancias en el número de isquemias encontradas en el periodo intraoperatorio con 
el trabajo de Matta494, se deben con toda probabilidad, a los distintos niveles de pCO2 a que 
eran sometidos ambas series de enfermos, mientras que en el trabajo de Matta et al.494 la 
PaCO2 se mantenía entre 25 y 30 mmHg (más baja si era requerida por los neurocirujanos), 
en nuestro trabajo se intentó mantener entre 32-35 mmHg. Los episodios isquémicos que 
Matta494 detectaba intraoperatoriamente en este tipo de enfermos, con toda probabilidad, 
estaban ligados al régimen de hiperventilación a que sometía a sus enfermos. Sólo trataba, 
aumentando los niveles de PaCO2, cuando ésta estaba por debajo de 25 mmHg y la SjO2 
estaba en rango isquémico. Las conclusiones del trabajo de Matta494 llevaron a aconsejar la 
SjO2 para detectar episodios de isquemia durante este tipo de cirugía217. Sin embargo, se ha 
demostrado en otros trabajos que incluso una hiperventilación moderada �pCO2 de 31-, 
puede producir hipoperfusión cerebral global712. Una pCO2 >32 mmHg parece ser inocua en 
el periodo intraoperatorio de procesos neuroquirúrgicos practicados de forma electiva712.  
 
A pesar de la abundante literatura que pone en evidencia los peligros de la hiperventilación 
sobretodo �a ciegas�368, 836, hay escuelas que priman la exposición cerebral en detrimento del 
peligro de isquemia cerebral producida por la hiperventilación; por lo que siguen 
manteniendo niveles de dióxido de carbono entre 20-30 mmHg durante la disección del 
aneurisma800. En estos casos la monitorización intraoperatoria con SjO2 no sólo detectaría 
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desaturaciones ligadas a estas cifras tan bajas de paCO2, sino que tal vez concienciaría, con 
la evidencia, de los peligros de la hiperventilación a sus defensores. 
 
La monitorización con SjO2 refleja el balance entre el aporte y el consumo de oxígeno al 
cerebro. Esto, como ya se ha comentado, permite determinar el límite crítico por debajo del 
cual se produce isquemia por hipoperfusión cerebral. Moss y col.548 en un trabajo realizado 
en 26 pacientes sometidos a cirugía para clipaje de aneurismas intracraneales estudiaron la 
influencia de la presión sanguínea en la SjO2 y encontraron que 12/26 pacientes estudiados 
tenían la SjO2 en el rango isquémico en la determinación inicial y que en 24/26 pacientes 
estudiados la SjO2 aumentaba al subir la PAM, atribuyéndolo a que la autorregulación es 
defectuosa después de una HSAa. Este umbral crítico por debajo del cual se producía 
hipoperfusión cerebral se hallaba en 9/26 pacientes en PAMs entre 80 y 110 mmHg.  En 
esta serie no hemos podido corroborar sus apreciaciones, tal vez porque nuestros pacientes 
en general fueron intervenidos en una fase más tardía que los suyos �7 de sus pacientes 
fueron intervenidos en el 2º día tras la HSAa-. Otro hecho diferenciador, es el grado de 
hipocapnia que se sometía a los pacientes (3.5-4.5 kPa �1kPa = 7.5 mmHg- en la de 
Moss548/ entre 32 y 35 mmHg en este). También, hay que destacar que Moss548 no cita en 
su trabajo de que PAMs parte (el día previo a la intervención / antes de la inducción). En 
nuestra serie durante todas las fases de la cirugía, la media de la PAM de los enfermos 
incluidos en cada fase fue superior a 80 mmHg (gráfico 7). Otro hecho que cabe resaltar del 
trabajo de Moss548, es que en 4/6 enfermos incluidos en su serie y que fueron sometidos a 
cirugía electiva (aneurisma no roto), también, aumentó la SjO2 al aumentar la PAM, y la 
autorregulación en estos enfermos no tenía porque estar alterada. Esto parece indicar que 
había otros factores que hacían que se encontraran tantos pacientes en el rango isquémico 
en la determinación basal y que los enfermos respondieran al aumento de la PAM. Aunque 
no se dispongan de datos para afirmarlo, los enfermos Hunt-Hess 0 del trabajo de Moss548 
podían ser hipertensos �es conocido que los límites entre los que autorregulan los 
hipertensos están desplazados hacia la derecha- y esta pudo ser la causa de que las cifras 
de PAM basales a que fueron sometidos estos pacientes no cayeran dentro de sus límites 
de autorregulación y por tanto la SjO2 cayera en rango isquémico. Al aumentar la PAM hasta 
una cifra dentro del rango de la autorregulación de estos pacientes, aumentara la SjO2 (se 
normalizara).  
 
Otro hecho de relevancia, en referencia a los enfermos sometidos a cirugía electiva del 
trabajo de Moss548, es que uno de los pacientes parte de una SjO2 de 91.3 %, lo que puede 
sacar a relucir algún error metodológico, o la necesidad de estudiar la SjO2 en enfermos 
despiertos �sin los efectos de la anestesia / ventilación mecánica- con AI no rotos. Sin 
embargo, el trabajo de Moss548 no nos da ninguna información acerca de los antecedentes 
de los individuos incluidos en su serie ni de las presiones arteriales que tenían el día previo 
a la intervención. Otro aspecto a tener en cuenta es que, aunque la autorregulación ocurre 
en individuos normales entre PAMs de 60-150 mmHg, necesita para  producirse de unos 60-
120 seg., por lo que cuando haya un aumento de la presión arterial, el FSC estará 
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aumentado durante este periodo. También, Moss et al.548 deberían haber considerado si el 
aumento terapéutico de la PAM �que ellos consideraban responsable del aumento de la 
SjO2- coincidía con la infusión de manitol que administraban (se sabe que hay una relación 
temporal entre el bolus de manitol y un aumento de la SjO2 -este efecto dura unos 35-60 
min.-) Este aumento de la SjO2 se debería principalmente a que al disminuir la PIC, el 
manitol aumentaría la PPC, y además, a la disminución de la viscosidad sanguínea150. Esto 
explicaría los casos que después de aumentar la PAM, por ejemplo en pacientes 
francamente hiperémicos, la SjO2 disminuía.  
 
Las pocas determinaciones en el rango isquémico, que se objetivaron en nuestra serie, no 
se corrigieron aumentando la PAM, tal vez porque manteníamos PAMs más altas a lo largo 
de la cirugía, que en la serie de Moss548, como se ha comentado más arriba en este texto. 
 
También, es de resaltar que aunque se defiende la monitorización con SjO2 para optimizar 
las cifras de PAM, para mantener unas cifras de PPC adecuadas, sin que se produzca 
hipoperfusión cerebral global; este tipo de monitorización no nos dice nada acerca de cómo 
se perfunden áreas de penumbra isquémica, a una  PAM que sea adecuada para la mayor 
parte del cerebro.  
 

! Fracaso en optimizar la PAM en áreas de penumbra isquémica. Paciente 
número 21 

 
Este hecho, queda reflejado en esta paciente de 47 años de edad, que acude a un centro 
hospitalario, después de haber presentado cefalea occipital de forma brusca, en GCS de 13 y 
midriasis derecha arreactiva. En urgencias,  le disminuye el nivel de conciencia (GCS 7) y la midriasis 
se hace bilateral, precisando intubación orotraqueal y ventilación mecánica. Fue trasladada a nuestro 
centro, bajo la sospecha de HSA. La TC craneal objetivó HSAa, e intraparenquimatosa frontal 
derecha, con invasión ventricular (Fisher IV). A la exploración, se evidencia la persistencia de la 
midriasis derecha arreactiva con abolición de los reflejos cornéales y oculocefálicos. Se coloca 
drenaje ventricular / sensor de PIC tipo Camino. Durante los días siguientes, se somete a intenso 
tratamiento antiedema, para intentar normalizar las cifras de PIC.  
 
Las TC seriadas, los días posteriores a su ingreso, objetivan imágenes frontales hipodensas 
bilaterales (derecha>izquierda) y severo �swelling� cerebral con ausencia de surcos y ausencia de 
cisternas peritronculares.  El EEG presenta acentuada afectación neuronal de expresión bilateral con 
predominio del hemisferio derecho. Los potenciales evocados demuestran severos signos de 
afectación de la transmisión neuronal a través de la vía auditiva a nivel de tronco cerebral con 
alteración de la respuesta generada a nivel de las estructuras ponto-mesencefálicas.  
 
Diez días después de su ingreso, aunque sigue anisocórica, ha mejorado clínicamente. Se practica 
arteriografía cerebral que confirma aneurisma bilobulado a nivel de ACoA, y se inicia su destete de la 
ventilación mecánica.  
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Una vez destetada �retirada la sedoanalgesia-, está tetraparética con pupilas isocóricas y reactivas 
lentas. El duodécimo día, es intervenida quirúrgicamente. Se excluye el aneurisma con la colocación 
de dos clips definitivos y después se evacua el hematoma interhemisférico. 
 
Una vez finalizada la cirugía, se objetiva de nuevo midriasis derecha arreactiva que en pocos minutos 
se bilateraliza �la PAM en ese momento es de 93 mmHg-. Se practica TC craneal urgente �en el 
traslado coincidiendo con un aumento de la PAM de 93 a 104 mmHg- las pupilas se vuelven 
isocóricas y reactivas lentas. A su llegada a la Unidad de Cuidados Intensivos, la SjO2 es de 68% y 
PIC de 4 mmHg. Media hora después de su reingreso en esa unidad, presenta de nuevo anisocoria 
(pupila derecha>izquierda), que en pocos minutos se convierte en midriasis bilateral arreactiva, 
coincidiendo con un aumento de la sedoanalgesia y un descenso de la PAM.  
 
Se desteta de la ventilación mecánica al día siguiente, su exploración neurológica no presenta 
cambios respecto al estado preoperatorio y la SjO2 se mantiene dentro del rango de la normalidad 
durante todo el postoperatorio inmediato. A pesar de la buena evolución clínica, presenta, 
episódicamente, en varias ocasiones midriasis bilateral arreactiva, precedida siempre por una 
anisocoria, a pesar de estar consciente y siempre en relación a PAMs inferiores a 100 mmHg.  
 
En el momento del alta de UCI, la paciente está consciente y orientada con GCS de 15, con episodios 
de desorientación temporoespacial y agitación psicomotriz, y mejoría progresiva de la movilidad 
especialmente de las extremidades superiores. No hay nuevas lesiones hipodensas en las TC 
craneales de control postoperatorio. 
 
 

MONITORIZACIÓN DEL CLIPAJE DE UN AI DE ACoA IZQUIERDO 
Parámetros AVDO2 75SjO2m 75SjO2 CEO2 PjO2 AVDPCO2 AVDL LOI 
BASAL 1.55 70 73.1 26.1 41 -7.4 0.03 -0.01 
PRE-Cl 1.16 74 78 21.2 45 -7.9 -0.05 0.04 
POST-5’ 1.20 75 79.4 19.2 46 -1.3 0.18 -0.14 
POST-15’ 1.11 78 80 17.7 48 -1.8 -0.20 0.18 
POST-30’ 1.37 75 77.3 21.9 45 -2.5 -0.04 -0.12 

TABLA 51: En que se recoge la  monitorización hemodinámica cerebral de una paciente sometida a clipaje de un AI en la ACoA (lizquierda), 
durante las diferentes fases de la cirugía: antes de la craneotomía (basal), antes del clipaje transitorio (pre-Cl), cinco minutos después del clipaje definitivo 
(post-5�), quince después del clipaje definitivo (post-15�) y treinta minutos después del clipaje definitivo (post-30�). En este caso clínico se han calculado las 
diferencias arterio-yugulares de AVDPCO2, que se calcularon retrospectivamente (los valores de este parámetro para cada paciente y etapa quirúrgica se 
exponen en el anexo IV de este trabajo).  Su rango de normalidad está entre -10± 2.4 mmHg. También, para aportar más datos se recogieron los valores 
de la gasometría venosa de la PjO2 en cada fase, sin embargo hay que tener en cuenta,  que no se calculó la p50. Sus valores normales están entre 35-40 
mmHg. 

 
 

Hay distintos mecanismos aducidos para las midriasis bilaterales arreactivas reversibles o no95, 657. La 
teoría de Ritter657 (justifica, la midriasis bilateral arreactiva, por un descenso del flujo sanguíneo a 
nivel del tronco cerebral) podría ser aplicada tal vez a este caso. 
 
Lo interesante es que probablemente estaba ligada a una zona focal isquémica a nivel del 
mesencéfalo, la perfusión sanguínea a este nivel se realiza a partir de vasos perforantes cerca de la 
línea media (¿empeoramiento de una zona de vasoespasmo durante la cirugía?). Además, esta 
isquemia era reversible y era dependiente de una cierta presión de perfusión local, a pesar de que la 
PPC era adecuada (SjO2 dentro del rango normal / paciente despierta).  Por lo que la SjO2 puede 
optimizar la PPC (perfusión cerebral global), pero no nos proporciona ninguna información de si 
estamos manteniendo una presión de perfusión adecuada en una zona determinada del cerebro.  
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Otra explicación sería, que tal vez, los cambios pupilares de esta paciente, se debieran a una lesión 
de las neuronas eferentes del reflejo fotomotor, es decir a una denervación parasimpática del esfínter 
pupilar de forma transitoria, como la descrita en los pacientes con cirugías en decúbito prono95. De 
todas formas, lo que si es evidente es que estos cambios pupilares eran PAM dependientes. 
 
Hay una dificultad evidente a la hora de detectar isquemia focal durante la cirugía para 
clipaje del aneurisma intracraneal, ya se ha expuesto en los fundamentos de esta tesis, un 
caso clínico ilustra este extremo. 
 

! Imposibilidad de detectar isquemia regional. Paciente número 15 
 
Se describe el caso del paciente número 15 de esta serie, para ilustrar las limitaciones de esta y otras 
técnicas a la hora de detectar isquemia focal.  Ya se ha comentado que este no es un buen método 
de monitorización para detectar isquemia regional, sin embargo para ilustrar este punto y algunas 
consideraciones que  deben hacerse, se describe un caso clínico a modo de ejemplo. 
 
Se trata de un paciente de 26 años de edad, fumador de 20 cigarrillos al día y consumidor ocasional 
de cannabis y cocaína. Como clínica de presentación presentó cefalea brusca, objetivándose en la 
TC practicada a su llegada al hospital HSAa y en la arteriografía aneurisma de la ACoA opacificado a 
través de la carótida izquierda. Durante la disección del aneurisma se rompe haciendo necesaria la 
colocación de dos clips transitorios en ambas A1, al colocar el de la A1 derecha sangra 
abundantemente, la hemostasia se consigue a los 14� con la colocación de un clip definitivo en el 
cuello del aneurisma. Durante el clipaje el aneurisma se continuaba llenando por una fuente arterial 
no identificada.   
 
Las SjO2m siempre estuvieron en  el rango normal, las AVDO2, las AVDL y los LOI, nunca estuvieron 
en los rangos de isquemia durante toda la intervención (como muestra la tabla 52). Sin embargo, el 
paciente desarrolló una lesión hipodensa a nivel de la cabeza del núcleo caudado derecho (imágenes 
de las TCs de control postoperatorio). Las únicas 2 determinaciones que cayeron en rango isquémico 
correspondieron a las AVDPCO2 una variable muy poco validada y cuyo interés queda por determinar 
¿azar o importancia diagnóstica? 

 
MONITORIZACIÓN DEL CLIPAJE DE UN AI DE ACoA IZQUIERDO 

Parámetros AVDO2 75SjO2m 75SjO2 CEO2 PjO2 AVDPCO2 AVDL LOI 
BASAL 2.65 65 68.2 31.7 36 -8.4 0.19 -0.07 
PRE-Cl 2.01 63 73.1 26.7 38 -7.6 0.57 -0.28 
ClTr-5’ 1.34 68 77.8 22.1 44 -7.7 0.23 -0.17 
ClTr-10’ 1.85 65 69.4 30.4 38 -7.1 0.05 -0.02 
POST-5’ 1.95 65 67.8 32 37 -8.8 0.04 -0.02 
POST-15’ 1.40 66 76.8 23 43 -7.8 0.10 -0.07 
POST-30’ 1.44 67 76.1 23.7 42 -6.8 0.07 -0.04 
POST-45’ 1.88 65 68.9 30.9 38 -7.4 0.23 -0.12 

TABLA 52: En que se recoge la  monitorización hemodinámica cerebral de un paciente sometido a clipaje de un AI en la ACoA (izquierda), 
durante las diferentes fases de la cirugía: antes de la craneotomía (basal), antes del clipaje transitorio (pre-Cl), a los cinco durante el clipaje transitorio 
(ClTr-5�), a los diez durante el clipaje transitorio (ClTr-10�), cinco minutos después del clipaje definitivo (post-5�), quince después del clipaje definitivo (post-
15�), treinta minutos después del clipaje definitivo (post-30�) y cuarenta y cinco después del clipaje definitivo (post-45�). En este caso clínico se han 
calculado las diferencias arterio-yugulares de AVDPCO2, que se calcularon retrospectivamente (los valores de este parámetro para cada paciente y etapa 
quirúrgica se exponen en el anexo IV de este trabajo). También, para aportar más datos se recogieron los valores de la gasometría venosa de la PjO2 en 
cada fase, sin embargo hay que tener en cuenta,  que no se calculó la p50.  
 



                                                                                                                                           

 199

 
Se ha comentado, repetidamente, que la SjO2 es una medida de la oxigenación cerebral 
global, por lo que la isquemia regional, en general, no se detectará. En nuestro caso se 
pueden aducir distintas causas y realizar varias consideraciones:  
 

1) El catéter fue colocado en el bulbo de la vena yugular interna izquierda, que era 
el lado del aneurisma (y además, era la vena yugular en que drenaba el AI en la 
fase venosa de la arteriografía). Sin embargo, la lesión hipodensa fue derecha. 

 
2) El volumen de la lesión hipodensa, no era lo suficientemente grande para que 

esta técnica lo detectara. Sólo lesiones muy grandes probablemente puedan 
contribuir con suficiente sangre isquémica a la proveniente de otras zonas para 
que se traduzca en una desaturación de la sangre del bulbo de la vena yugular 
interna. Aunque la lesión sea muy grande y capaz de contribuir lo suficiente con 
sangre isquémica para disminuir la SjO2, probablemente esto no sea inmediato, 
necesite de una lesión establecida (como ilustra el caso número 26, recogido en 
la mortalidad de esta serie). 

 
3) De esto deduciríamos que las técnicas adecuadas para la monitorización de la 

isquemia regional en estos pacientes serían aquellas capaces de detectar 
isquemia focal: ptiO2 y microdiálisis. Sin embargo, este caso saca a relucir las 
limitaciones, también, de éstas técnicas, al no poder, en caso alguno, detectar la 
isquemia que se produce en un territorio alejado del explorado. En neurocirugía 
aneurismática se colocan este tipo de sondas para este tipo de monitorizaciones 
en una zona que se considere que está dentro del territorio vascular del vaso en 
el que está el AI. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

D I 

IMÁGENES 18 -19: La imagen, de la derecha de la página, pertenece a un corte del TC craneal postoperatorio del paciente número 15 de la serie. La 
flecha blanca señala la lesión hipodensa postquirúrgica de aproximadamente 9 cc objetivada en la TC craneal de control practicada 1 semana después del 
clipaje del aneurisma. La lesión definitiva en las TCs craneales tardías �al año de la cirugía-  fue de 4 cc.  La imagen de la izquierda  de la página 
corresponde a un esquema del clipaje de un aneurisma de la ACoA, la flecha negra señala las arterias recurrentes de Heubner.  
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Multitud de pequeños vasos perforantes salen de los segmentos A1, A2 y de la ACoA para 
nutrir el hipotálamo, el quiasma óptico dorsal, el área supraquiasmática, la parte anterior del 
III ventrículo, el lóbulo frontal y el �gyrus rectus’. Las arterias recurrentes de Heubner salen 
de A1 (en un 80% de los casos) cerca de la unión con A2 o en la misma unión de los 
segmentos A1 y A2. Nutren la cápsula interna, la cabeza del núcleo caudado, el tercio 
anterior del putamen, el segmento más externo del pálido y la parte anterior del hipotálamo. 
En el caso de nuestro paciente el cirujano tuvo que sacrificar la arteria recurrente de 
Heubner derecha.  
 
Durante la cirugía vascular cerebral aneurismática muchas veces se lesiona (de forma 
inadvertida) o se clipa de forma voluntaria o accidental algún vaso que forma parte de las 
relaciones anatómicas del AI que se intenta clipar, sin embargo la zona de isquemia que se 
produce puede estar fuera del alcance de detección de las sondas de microdiálisis o de 
ptiO2, colocadas en el área de distribución principal del vaso que contiene al AI, como se ha 
comentado más arriba. Incluso dentro de las regiones supuestamente expuestas a isquemia 
cerebral, la respuesta isquémica a la oclusión de una arteria cerebral puede ser diferente en 
zonas separadas por solo un cm347. Por lo que en estas situaciones ninguna de las sistemas 
de monitorización citados serán los ideales. 
 
 

! Análisis de los valores en el rango isquémico según la SjO2 y las AVDO2 
 

En las tablas siguientes (53-54) se exponen las determinaciones isquémicas (en azul) que 
se detectaron durante esta serie según la SjO2 y las AVDO2. 
 

ENFERMOS CON DETERMINACIONES EN RANGO ISQUÉMICO SEGÚN LAS SjO2 

P Fisher VS BASAL PRE-CL 5'ClTr POST-CL5' POST-CL15' POST-CL30' POST-CL45' POST-CL60' LES  HIPODEN 

2 44  NNOO  6622,,44  5522,,99  7700,,22  8844,,55  5511,,22  6600,,55      8.5 (perforante) 

3 44  NNOO  5555,,33  5522,,33    4444,,99  5533,,77  4477,,88      113.5 (ACA) 

9   SSII  6622,,11  5522,,77    6688,,99  6688,,33  6688,,33  8800,,77    12.1 (retracción) 

14 44  SSII  5544,,66  6611,,44    7722,,44  5555,,55  6699,,00  5577,,11  7711,,00  200 (ACM) 

24 44  NNOO  5500,,00  6611,,77    6655,,44  5588,,22  6655,,88  7700,,11  7755,,22  18 (ACM) 

36   NNOO  5566,,22  5555,,11    6622,,11  5533,,00  5522,,00  5599,,22  6611,,11  ø 

41 33  SSII  7799,,00  5500,,00    6699,,11  6677,,66  7711,,55      5 (perforante) 
TABLA 53: Enfermos con determinaciones en el rango isquémico según SjO2. En un método de monitorización global hay tantas cosas que confluyen e 
influyen a un mismo tiempo que es difícil, determinar las causas de cada desaturación o en general de cada cambio y por tanto de su significación clínica. La 
paciente número 3 presentaba un aneurisma gigante de más de 25 mm de diámetro. El paciente número 14, presentaba vasoespasmo en la arteriografía 
diagnóstica, empeoró clínicamente en el hospital previamente a la intervención y presentaba una lesión hipodensa en la TC craneal preoperatoria. El paciente 
número 24 tenía 65 años y un aneurisma de unos 20 mm de diámetro. 

 
 

ENFERMOS CON DETERMINACIONES EN RANGO ISQUÉMICO SEGÚN LAS AVDO2 

P BASAL PRE-CL 5'ClTr 10'ClTr POST-CL5' POST-CL15' POST-CL30' POST-CL45' POST-CL60' LLEESS    HHIIPPOODDEENNSSAA  

66  44,,006600  33,,332200      33,,116600  11,,333300  11,,000000  22,,114400    ØØ  

1199  11,,334499  11,,552288  22,,117766  22,,113366  22,,119944  11,,886600  44,,114411      6633..44  ((AACCMM))  

3311  33..333311  22,,221155      22,,114444  22,,008844  22,,442244  11,,554455    ØØ  

3366  33,,114455  33,,884466      33,,224444  33,,888888  44,,008855  33,,446699  33,,330077  ØØ  
TABLA 54: Enfermos con determinaciones en el rango isquémico según las AVDO2. De los enfermos que en alguna de las fases se detectó valores en el 
rango isquémico según las AVDO2  sólo en el paciente número 19 de la serie se detectó una lesión hipodensa en las TCs craneales de control postoperatorio. El 
paciente número 6, presentaba vasoespasmo en la arteriografía diagnóstica y  había empeorado y se había detectado una lesión hipodensa previa a la cirugía,  
sin embargo no presentó lesiones nuevas en las TCs craneales de control postoperatorio.  
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Cabe destacar que los pacientes con valores isquémicos objetivados por los métodos de 
monitorización determinados a partir de sangre venosa del bulbo de la yugular interna, más 
validados: SjO2 y AVDO2, no coincidieron.  La correlaciones entre ambos métodos son 
buenas, como hemos visto durante la exposición de los resultados de este trabajo, y 
analizaremos más adelante (rho de Sperman, rectas de regresión...). Sin embargo, si 
hacemos diagnósticos en base a unos rangos predeterminados, los diagnósticos no siempre 
coinciden (tablas de contingencia).  
 
Otro hecho a resaltar es que, el sólo paciente en que coincidieron �número 36-, a pesar de 
tener dos determinaciones en rango isquémico para la SjO2 y tres para las AVDO2, no 
presentó ninguna lesión hipodensa en las TCs craneales de control postoperatorio. Por otro 
lado, el paciente número 3 estuvo prácticamente toda la cirugía en rango isquémico según la 
SjO2 y no se logró corregir a pesar de establecer las maniobras terapéuticas adecuadas, sin 
embargo las AVDO2 estuvieron en el rango normal durante toda la intervención. En este 
caso podríamos decir que una mayor extracción de oxígeno lograba mantener normales las 
AVDO2. Por lo tanto, aunque estas variables están estrechamente interrelacionadas a veces 
nos aportan información complementaria. 
 

MMOONNIITTOORRIIZZAACCIIÓÓNN  CCOONN  SSjjOO22  YY  AAVVDDOO22    DDEELL  PPAACCIIEENNTTEE  33  DDEE  LLAA  SSEERRIIEE  

paciente  3 BBAASSAALL  PPRREE--CCLL  PPOOSSTT--CCLL55''  PPOOSSTT--CCLL1155''  PPOOSSTT--CCLL3300''  

AAVVDDOO22  2,680 2,760 3,220 2,620 2,580 
SSjjOO22  55,3 52,3 44,9 53,7 47,8 

TABLA 55: Monitorización con SjO2 y AVDO2 del paciente número 3 de la serie. Las AVDO2 fueron normales 
durante todo el proceso. Despreciando el oxígeno disuelto, y como ejemplo de cálculo, se detalla paso a paso la 
determinación de las AVDO2 de la fase preclipaje (pre-cl). Las AVDO2 = [Hb] x 1.34 x (SaO2-SjO2) / 100 
obtenemos volúmenes por 100 (V%) y multiplicado por la constante 0.446 obtenemos µmol /ml. AVDO2 pre-cl = 
9.7 x 1.34 x (99.9-52.3) / 100 = 6.18 V% x 0.446 = 2.7 µmol /ml.  

 
Un sistema de monitorización global capta a la vez muchos factores que interactúan en uno 
u otro sentido, por lo que la interpretación aislada de un valor es difícil (presencia de 
lesiones hipodensas en las TCs previas a la cirugía, vasoespasmo, hematomas, Hunt-Hess 
previo, Fisher previo,  patologías previas del enfermo, edad del paciente, momento en el que 
se practique la cirugía, clipaje transitorio, tiempo de retracción cerebral, sacrificio de un vaso 
perforante o de una arteria cerebral mayor, fármacos vasoconstrictores / vasodilatadores 
cerebrales..). Es probable que a algunos de estos factores, que influyen en las variables 
cerebrales monitorizadas, tengan más peso específico en algunas de ellas que en otras y en 
ello radique el porque de algunas de las diferencias diagnósticas encontradas. Por lo que 
otra vez se pone en evidencia que no hay que tratar valores de una variable monitorizada 
sino pacientes, intentando en cada momento entender y tener en cuenta todo lo que puede 
estar influenciando que un sistema de monitorización determinado detecte cambios en sus 
valores, absolutos o relativos. Y, también, otra vez se pone de manifiesto la necesidad de 
hacer estudios actuales en una población suficientemente amplia de gente sana y 
determinar simultáneamente unos rangos de normalidad para todas las variables 
monitorizadas que se pueden medir o calcular a partir de sangre del bulbo de la vena 
yugular interna. Además, se debería consensuar a partir de los conocimientos actuales, los 
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rangos de normalidad que deberían utilizarse en patologías determinadas. Lo que sin duda 
haría que se utilizara los mismos límites en todos los trabajos publicados en la literatura 
médica pudiendo cotejar mejor informaciones parecidas o complementarias. 
 
Otro hecho a resaltar, es que, en ningún episodio de desaturación detectado, en este 
trabajo, el valor de la SjO2 fue claramente inferior al 45% (la cifra menor estaba en este 
límite 44.9%). De hecho, 10/12 desaturaciones eran iguales o superiores a 50%. Se  
considera una isquemia severa cuando la cifra de SjO2 < 45%, moderada cuando esta está 
entre 45-50% y cuando la SjO2 está entre 50 y 54% la extracción de O2 estaría aumentada. 
En individuos sanos, sometidos a hipoxemia o hiperventilación, el enlentecimiento 
electrocardiográfico o la confusión mental se produce cuando la SjO2 está entre 50-40%414, 
559. Las desaturaciones detectadas, al no ser extremas, posiblemente no siempre estuvieran 
relacionadas con las lesiones hipodensas postoperatorias �no siempre dieran lugar a 
lesiones cerebrales definitivas-. En cambio, los pacientes que mostraron lesiones 
hipodensas lo suficientemente grandes para producir una desaturación en un método de 
monitorización global, presumiblemente las presentaron desaturaciones en el postoperatorio 
inmediato �durante la formación de dichas lesiones-, pero no fueron detectadas en este 
trabajo, ya que este se circunscribió, única y exclusivamente, al ámbito intraoperatorio.  
 
¿Qué significación patológica pueden tener estos episodios de desaturación que se 
detectaron en el periodo peroperatorio? Es probable que algunos se deban a fenómenos 
vasoespásticos, teniendo en cuenta que la mayoría de enfermos de esta serie fue 
intervenida entre el quinto y el decimocuarto día desde el momento del diagnóstico. 
 
 La incidencia de vasoespasmo angiográfico se presenta, como ya se ha comentado, en un 
40% a un 60% de pacientes396, pero solamente es sintomático en un 20-30% de enfermos320, 

338, 396, ya que otros factores -como la PA, el volumen sanguíneo, el gasto cardíaco, la 
viscosidad de la sangre y el flujo sanguíneo colateral- pueden influenciar el FSC y el 
desarrollo de isquemia o infarto cerebral.  
 
Más adelante, al hablar de los valores en rango hiperémico, detectados por las distintas 
variables monitorizadas, se relacionarán con fenómenos reactivos primero a zonas 
isquémicas producidas primero por la misma HSAa y después a episodios cortos de 
compromiso del flujo sanguíneo regional �de una zona cerebral determinada- por las 
maniobras quirúrgicas sobre un cerebro en reacción inflamatoria aguda.  
 
Es posible, que puedan coexistir ambos fenómenos de vasoconstricción / vasodilatación, 
incluso al mismo tiempo en distintas áreas cerebrales. Cabría preguntarse porque se 
detectan más valores hiperémicos que isquémicos; si ambos, en principio, pensamos que 
son fenómenos regionales que se producen después de una HSAa y durante la cirugía. Una 
posible explicación sería que las áreas hiperémicas drenan más sangre a las yugulares 
internas que las áreas vasoespásticas. También hay que tener en cuenta que durante la 
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anestesia de estos pacientes se mantiene una FiO2 mayor o igual a 0.4. Se sabe que 
aumentando la FiO2 se puede ver un incremento de las cifras de la SjO2, de la presión 
parcial de oxígeno yugular (pjO2),  del contenido de oxígeno yugular (CjO2) y de la ptiO2

710, 
711. Los conocimientos neurofisiológicos, llamémosles clásicos, no explican el porque 
aumenta la SjO2 �en pacientes bien ventilados-. 
 
Recientemente, se ha identificado una tercera globina (además de la hemoglobina y la 
mioglobina) en el hombre, que sus descubridores llaman neuroglobina90, ya que está 
predominantemente en el cerebro. Esta globina, probablemente, explique el aumento de la 
SjO2 y la ptiO2 al aumentar la FiO2. Las globinas son proteínas que sirven para el transporte 
de oxígeno. La neuroglobina aumentaría la disponibilidad de oxígeno en el cerebro. Su nivel 
de expresión (%) es distinto según el área cerebral. En los núcleos subtalámicos es de un 
100%, en el lóbulo frontal y en el tálamo es de un 72 %, en el lóbulo occipital de un 70%, en 
la médula oblongata de un 61%, en el lóbulo temporal de un 50%, en el córtex cerebral de 
un 44%, en el putamen de un 21 %, en la amígdala de un 13 %, en el núcleo caudado y en 
el hipocampo de un 11%, en el cerebelo de un 10% y en la hipófisis de un 62%90. La 
expresión de la neuroglobina, en las distintas áreas cerebrales, sería inversamente 
proporcional a la sensibilidad de estas regiones a la lesión isquémica90. El tejido nervioso 
tiene una alta demanda de energía, aunque  el cerebro sólo representa un 2% de la masa 
corporal, consume cerca del 20% de oxígeno disponible. El oxígeno almacenado por la 
neuroglobina podría ayudar a mantener la función nerviosa en condiciones de isquemia 
cerebral. De todas formas no sabemos como un estado patológico �en este caso una HSAa- 
puede afectar / modificar la acción de esta globina, ni como aumentar su expresión / 
optimizar su función por ejemplo durante una situación de vasoespasmo en las áreas 
cerebrales afectadas. Tal vez, no sólo haya diferente expresión de la neuroglobina entre 
áreas cerebrales, sino que también haya individuos que posean menor cantidad de esta 
globina, esto explicaría, en parte, el nivel de tolerancia distinto a un mismo insulto isquémico 
por parte de pacientes distintos. Si en un futuro fuéramos capaces de aumentar la 
neuroglobina disponible, administrando algún fármaco u hormona, de forma paralela a como 
en la actualidad podemos aumentar la cifra de hemoglobina administrando eritropoyetina 
(Epo), probablemente podríamos ser capaces de aumentar la resistencia a algunos 
episodios de isquemia cerebral.  
 
De  hecho,  acerca de la Epo, recientemente, se ha publicado que su inyección subcutánea, 
inmediatamente después de la inducción de una HSA, en experimentación animal, normaliza 
la autorregulación del FSC788. Parece que la activación precoz de los receptores endoteliales 
de la Epo pueden tratar las alteraciones vasculares cerebrales después de una HSA788.  Por 
tanto, es necesario un mejor conocimiento de la neurofisiopatología cerebral para desarrollar 
nuevas terapéuticas. 
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DETERMINAR LA CORRELACIÓN Y LA CONCORDANCIA ENTRE LA SjO2m Y SjO2 Y 
DE LOS DEMÁS SISTEMAS DE MONITORIZACIÓN UTILIZADOS. VALORACIÓN DE SU 
CONGRUENCIA A LA HORA DE DETERMINAR ESTADOS PATOLÓGICOS DE 
ISQUEMIA E HIPEREMIA.  
 
 
La correlación global entre la SjO2m y la SjO2 utilizando catéter Opticath® del sistema 
Oximetrix 3® durante toda la cirugía fue buena, según el valor del coeficiente rho de 
Spearman fue de 0.811. Otros autores han encontrado correlaciones intraoperatorias 
similares. Gunn294 usando el Edslab® en craneotomías encuentra una gran precisión en las 
lecturas; y Nakajima562, durante la el by-pass cardiopulmonar, utilizando el Opticath®, 
también, encuentra una buena correlación. Sin embargo, durante la cirugía para clipaje de 
aneurismas intracraneales Clavier124 no encuentra una buena correlación utilizando 
Opticath® U 440 �4 Fr-, a diferencia de los datos aportados por el presente trabajo. 
 
Durante la cirugía, se suele encontrar una mejor correlación entre la SjO2m y la SjO2, que en 
las unidades de cuidados intensivos. Se considera que muchas veces la falta de correlación 
se debe a movimientos del catéter de fibra óptica dentro del vaso. La aparición de los 
nuevos catéteres de fibra óptica, específicos para el golfo de la vena yugular interna, 
modificación de los catéteres de Swan-Ganz pediátricos que se utilizan en la actualidad, 
hace pensar que esta correlación pueda incrementarse, siempre y cuando la fijación de la 
cabeza al marco quirúrgico sea totalmente inmóvil, pequeños movimientos del cabezal 
quirúrgico (material viejo, gastado...) disminuirán como es lógico esta correlación. En esta 
línea, es posible que la mejor correlación encontrada en este trabajo respecto al de 
Clavier124 radique precisamente en el calibre del catéter de fibra óptica utilizado �4-Fr en el 
de Clavier124 / 5.5-Fr en éste-. Un catéter sensiblemente más grueso, probablemente, lo 
haga más estable. Otro hecho, que pudo tener influencia en los resultados de Clavier124, es 
que proceden de las determinaciones obtenidas a partir de tan sólo 7 enfermos.  
 
Utilizando rho de Sperman, hay una buena correlación, no sólo entre SjO2m y SjO2,  sino 
entre los distintos sistemas de monitorización utilizados; a excepción de las AVDL, que sólo 
muestran correlación con el LOI (probablemente esta correlación sea, simplemente una 
cuestión matemática, por los elementos utilizados en la fórmula de cálculo de ambas 
variables (LOI = -AVDL/AVDO2 y AVDL= ácido láctico arterial - ácido láctico yugular). Lo 
mismo ocurre con el LOI al utilizar en su fórmula de cálculo las AVDO2, son ellas y no el 
valor del ácido láctico el que se correlaciona con los otros sistemas de monitorización.  
Como es de esperar el LOI tiene una mejor correlación con las AVDO2 que con los otros 
sistemas de monitorización. También, tiene una mejor correlación la SjO2m; esta medida 
continua de la saturación de la oxihemoglobina a nivel del bulbo de la vena yugular con 
catéter de fibra óptica, tiene un sesgo con las mediciones puntuales con CO-oxímetro �que 
serían el �gold standard�, como se ha comentado extensamente, por lo que esta relación, 
probablemente, haya sido casual. Estas correlaciones de causa matemática, 
probablemente, ha sido la causa de que se sigan utilizando el LOI y las AVDL, como 



                                                                                                                                           

 205

muestra la literatura que sigue apareciendo apoyándose en los resultados de su cálculo 29,  

164, 221, 355, 520, 521, 533, 619, 693. 
 
El ajuste perfecto que encontramos entre la SjO2 y la CEO2 (r2 = 1) se debe, también, a la 
fórmula de cálculo de la extracción cerebral de oxígeno (CEO2 = SaO2 � SjO2  ≅  100 � SjO2). 
La extracción cerebral de oxígeno descrita por Julio Cruz (CEO2) �página 94-, no es un 
nuevo parámetro de la oxigenación cerebral, es simplemente una forma adecuada de 
calcular el cociente de extracción de oxígeno cerebral (O2ER), despreciando la cantidad de 
oxígeno disuelto y cuando la SaO2 sea mayor del 99% (aunque fisiológicamente no sea 
posible, idealmente, para la correcta simplificación matemática debería ser de 100%). Esta 
será la situación intraoperatoria normal durante la anestesia general con ventilación 
mecánica con FiO2 > 0.21, de todos los pacientes, sin ninguna patología pulmonar, 
sometidos a cirugía para clipaje de un aneurisma intracraneal. 
 

                                  
O2ER = VO2 / DO2 = CaO2 � CjO2 / CaO2 

= [(Hb x 1.34 x SaO2) � (Hb x 1.34 x SjO2)] / Hb x 1.34 x SaO2 

= (SaO2 �SjO2) / SaO2 = (SaO2 �SjO2) / ≃ 100 x 100 = SaO2 � SjO2 % 
 

Por otro lado, veamos una simplificación matemática del cálculo de las AVDO2 (también 
despreciando la cantidad de oxígeno disuelto): 
 
AVDO2 = CaO2 �CjO2 = (Hb x 1.34 x SaO2) - (Hb x 1.34 x SjO2) = Hb x 1.34 x (SaO2 - SjO2) = 

SaO2 � SjO2 (si la concentración de la hemoglobina permanece constante). 
 

Es decir si la concentración de la hemoglobina se mantiene constante, la extracción cerebral 
de oxígeno sería una variable superponible a las AVDO2, mostrando la estrecha interrelación 
que existe entre ambas variables. 
 
En ambas formulas, simplificadas, para el cálculo de la O2ER y de las AVDO2, observamos 
que, al ser en general el valor de la SaO2 cercano a 100%, estas variables serían 
aproximadamente iguales a 100, menos el valor de la SjO2. 
 
En situación de anemia, hay una reducción del número de eritrocitos circulantes, por lo que 
habrá una disminución de la concentración de la hemoglobina que causará una menor 
capacidad de transportar oxígeno y a su vez una menor liberación de oxígeno a los tejidos, a 
menos que se incremente el flujo sanguíneo. Sólo los pacientes con anemia crónica tendrán 
desplazada la curva de disociación de la hemoglobina hacia la derecha (aumento del 2,3- 
DPG); además de aumentado el gasto cardíaco. Es lógico que, ante un paciente anémico, 
sea de suma importancia mantener el gasto cardíaco y evitar desplazamientos hacia la 
izquierda de la posición de la curva de disociación de la hemoglobina (habrá que evitar la 
hipocapnia, la hipotermia y la alcalosis). En pacientes anémicos de forma aguda durante la 
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cirugía, es lógico pensar que una hipocapnia importante y la hipotermia �que se somete a 
estos enfermos de forma electiva o pasiva- aún pueden agravar más situaciones de 
isquemia; y si además, por ejemplo, en una rotura aneurismática durante la disección, se 
decide someter al enfermo a hipotensión, agravaremos aún más la situación de isquemia. 
Esto, tal vez, sea otra de las causas por las que se hayan detectado pocas situaciones 
isquémicas en este trabajo. Se intentó acortar los periodos de anemia en todo lo posible, no 
se sometió a los pacientes ni a hipotensión ni a hipocapnia y se eligió como cristaloide el 
suero fisiológico 0.9% que después de administrar grandes volúmenes -como los necesarios 
para reponer las pérdidas ocasionadas por el uso protocolizado de manitol- puede producir 
una acidosis, hiperclorémica, no láctica; lo que probablemente contrarrestaría, también, 
gradualmente y paralelamente, los efectos que sobre la curva de disociación de la 
oxihemoglobina tiene la hipotermia pasiva que se instaura a lo largo de la cirugía.  
 
La correlación en el estudio de regresión, entre la SjO2 / la PjO2 y la PjO2 / la SjO2 se hizo 
casi perfecta cuando se representó gráficamente una estimación curvilínea, con r2 de 0.9, 
fuera la variable dependiente la PjO2 o la SjO2 (en el anexo II de este trabajo, se recogen 
ambas gráficas y sus fórmulas). Este comportamiento con toda probabilidad es debido a la 
relación que establece entre ambas variables la curva de disociación de la hemoglobina       
�imagen 20-. Lo mismo debería ocurrir con la CEO2/PjO2 y con la SjO2m/PjO2. 
 
      
 
 
 
 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
IMAGEN 20: A la izquierda estimación curvilínea del estudio de regresión entre la SjO2 �variable independiente- y la PjO2 �variable dependiente-, en 
verde se representa la tendencia observada y en rojo la cuadrática. A la derecha,  la curva de disociación de la oxihemoglobina normal, que muestra la  
p50, y la SaO2 a una PaO2 = 80 mmHg. La alcalosis, la hipotermia, un  2,3-DPG bajo, la carboxihemoglobina y la metahemoglobina desplazan esta curva 
hacia la izquierda; y la acidosis, la hipertermia, el aumento del 2,3-DPG y el aumento de CO2  la desplazan hacia la derecha. Es decir, una desviación hacia 
la derecha de la curva de disociación de la oxihemoglobina aumentará la p50, mientras que la desviación hacia la izquierda la disminuirá. En otras palabras 
cuanto mayor es la p50 menor será la afinidad por el oxígeno. El efecto de la paCO2 y del pH sobre la curva de disociación de la hemoglobina fue descrito por 
Bohr y se conoce  como efecto Bohr. 

SjO2 

PjO2 
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GRÄFICO 7: Realizado con los valores de las medias de las PCO2/  Hb / AVDO2/  CEO2 / SaO2 / PjO2 en las distintas etapas que se monitorizaron.  
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Los gráficos adjuntos (gráficos 7) están realizados con los valores de las medias de los 
valores de PaCO2 /  Hb  / AVDO2  /  CEO2  / PAM / SjO2 / SaO2 / PjO2,  en las distintas etapas 
que se monitorizaron y de los pacientes incluidos en cada fase. Nos permite una 
comparación visual de lo acontecido durante la cirugía, con las distintas variables 
monitorizadas. Las escalas de las gráficas se han ajustado al máximo a los valores que se 
han encontrado durante estas monitorizaciones intraoperatorias a fin de sacar a la luz 
cualquier mínima variación. 
 
Es de destacar la especularidad de las medias obtenidas con los valores de todas sus 
determinaciones, en cada fase de la cirugía, en las gráficas correspondientes a PjO2 - CEO2, 
PjO2 - AVDO2, y SjO2 - CEO2,  mostrando la estrecha interrelación entre estos parámetros de 
monitorización. 
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GRÁFICOS 8 �  9 - 10: Gráficos construidos con las medias obtenidas de los resultados, de todos los pacientes que fueron monitorizados en cada fase de 
la cirugía. Destaca la especularidad existente entre las gráficas obtenidas entre: PjO2 - CEO2,  PjO2 - AVDO2, y SjO2 - CEO2. 
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A pesar de la especularidad que vemos en las gráficas anteriores, las tablas de contingencia 
realizadas entre los distintos sistemas de monitorización (incluidas en el anexo III de este 
trabajo) aunque establecieron una relación significativa entre la mayoría de sistemas 
empleados, evidenciaron disparidad para establecer �diagnósticos� de isquemia / hiperemia. 
Sólo encontraron una gran similitud entre 75SjO2 y la 42CEO2  (kappa de 0.86) y una  similitud 
media entre 75SjO2m y la 42CEO2   (kappa de 0.41), poniendo en evidencia la necesidad de 
redefinir los límites de estas variables. Y la no conveniencia de �tratar� un valor aislado de 
uno de estos sistemas de monitorización. Si como se ha dicho más arriba todas estas 
variables están tan estrechamente relacionadas, habría que determinar unos límites 
actualizados y consensuados de valores de normalidad en un grupo amplio de pacientes 
sanos, y ver entonces, con estos nuevos rangos obtenidos, las discrepancias y 
coincidencias diagnósticas en distintas situaciones patológicas, lo que permitiría analizar y 
evaluar el porque y la significación fisiopatológica de esas discordancias. Lo que 
probablemente condicionaría la definición de unos límites nuevos para situaciones 
patológicas específicas, distintos a los determinados en pacientes sanos �como se ha 
sugerido recientemente410-.  En la actualidad, diferentes autores utilizan límites distintos, 
algunas veces, incluso, de fuentes que los citan empíricamente158, 177 y otras usando 
referencias de la década de los 40, en series con �n� limitada y algunas veces en pacientes 
no sanos257, 258, 413.  
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ANÁLISIS DE LA INCIDENCIA Y DEL SIGNIFICADO DE LOS FENÓMENOS DE 
HIPEREMIA ENCONTRADOS DURANTE LAS DISTINTAS FASES DE LA CIRUGÍA DE 
ESTOS PACIENTES.  
 
Las determinaciones, en el rango hiperémico para los distintos sistemas de monitorización, 
durante las distintas fases de la cirugía fueron para las AVDO2 de 190/287 (66.2%),  de  
109/287 (37.9%) para la  75SjO2 y de 157/287 (54.7%) para la  70SjO2.  Estos porcentajes 
contrastan, ampliamente, con el número de valores en rango isquémico detectados por 
estos sistemas de monitorización, como ya se ha comentado. 
 
Las AVDO2  son una medida global del metabolismo cerebral (establecen la relación entre el 
aporte y las necesidades metabólicas del cerebro). Ocurre lo mismo con la SjO2 y CEO2, son 
medidas globales del metabolismo cerebral. Sin embargo, en general, la HSAa es una 
enfermedad que puede producir episodios de isquemia focal de distintos orígenes.  
 
Las primeras determinaciones de AVDO2, en pacientes con hemorragia subaracnoidea, de 
forma precoz, detectaron que estas estaban reducidas y se atribuyó a que el insulto primario 
de la HSAa disminuía el CMRO2

869, lo que está de acuerdo con los resultados establecidos 
por este trabajo. Años más tarde otro trabajo encuentra AVDO2 en el rango hiperémico en 
los pacientes con HSAa797 (sin explicarse muy bien el porque) y  más recientemente, en 
otros trabajos realizados en UCI con AVDO2

700;  y con SjO2 con muestras puntuales120 y  con 
SjO2m124. 
 
Hoffman et al. 354 ha comprobado que la ptiO2 está disminuida después de una HSAa, siendo 
mayor esta disminución cuanto más grave haya sido esta última.  
 
En nuestra serie monitorizando a los pacientes intraoperatoriamente, a pesar de que no se 
realizó cirugía precoz en la mayoría de los casos; en la fase basal -antes de la craneotomía- 
se encontraron 16/42 (38.09%) de pacientes en rango hiperémico con las AVDO2 y  con las 
70SjO2  y de 9/42 (21.4%) con la 75SjO2. Este porcentaje de pacientes en el rango hiperémico 
se justificaría debido a que después de una HSAa la reducción del CMRO2 no está acoplada 
a la reducción del flujo sanguíneo que se produce373, 374, por lo que habrá un aporte, relativo, 
excesivo a unas necesidades más reducidas. Unos valores basales normales en uno de 
estos pacientes nos indicarían que el CMRO2 y el FSC están acoplados �aunque pueden 
ser ambos anormales- lo que pone de manifiesto que la interpretación del valor de la SjO2 es 
muy difícil sin la medida concomitante del FSC. Una SjO2 alta no debería ser equiparada 
automáticamente a hiperemia cerebral.  
 
Otro hecho, a considerar, es que, cuando el FSC está globalmente reducido, hay reflujo de 
sangre extracerebral, lo que contribuiría a un aumento de los valores de la SjO2. Se ha 
demostrado que la aspiración rápida de las muestras sanguíneas puntuales desde un 
catéter colocado en el bulbo de la vena yugular interna produce una mayor contaminación 
de la muestra por sangre craneal extracerebral497, 498, en circunstancias de bajo FSC esta 
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contaminación se verá acentuada. Además, también va a contribuir a este gran número de 
hiperemias que encontramos durante la cirugía aneurismática, el hecho que las zonas 
isquémicas cerebrales contribuyen menos al retorno venoso que las zonas normales o 
hiperémicas, por lo que es lógico pensar que el metabolismo de estas zonas 
hipoperfundidas será aún más inaccesible para estos sistemas de monitorización globales. 
 
Por todo lo que se acaba de comentar, es lógico que un método de neuromonitorización 
global, como el utilizado en este trabajo, no determine en la mayoría de casos episodios 
isquémicos que afecten a un volumen de tejido que contribuya poco al retorno venoso 
cerebral. Sin embargo, sí, capten la fase de hiperemia reactiva, después de una fase de 
isquemia. Cabría preguntarse: -¿cuan importante tiene que ser esta área de hiperemia para 
que se traduzca en un cambio por ejemplo en las cifras de SjO2? Es probable, también, que 
la duración y la intensidad de esta fase pronostique la aparición de lesiones hipodensas en 
las TCs de control postoperatorias, sin embargo este extremo no se ha estudiado en este 
trabajo, por estar centrado única y exclusivamente en el periodo intraoperatorio.  
 
Además de los pacientes con grados altos de la escala de Hunt-Hess en los que puede 
haber una alteración de la autorregulación y  la vasorreactividad de forma generalizada; 
también, se debería añadir que, se ha descrito la pérdida de la autorregulación y de la 
vasorreactividad al dióxido de carbono después de un episodio de hipoxia cerebral global466. 
En la HSAa episodios de isquemia focal podrían dar lugar a fenómenos locales de pérdida 
de la  autorregulación o / y la vasorreactividad al CO2. Produciendo áreas relativamente 
hiperémicas en zonas donde se haya perdido la vasorreactividad al CO2 respecto al resto 
del cerebro (donde se mantiene la vasorreactividad).  Si durante la ventilación mecánica se 
mantienen cifras pCO2 entre 32-35 mmHg, que no producen vasoconstricción capaz de 
producir desaturación cerebral � de las áreas que con vasorreactividad preservada-, las 
zonas con vasorreactividad abolida -zonas hiperémicas- si son lo suficientemente extensas 
pueden contribuir a que se produzcan valores de SjO2 altos. En el caso de zonas con la 
autorregulación abolida, encontrar una zona hiperémica o isquémica dependerá del FSC 
regional de ese área en concreto �PAM-. Si el FSC regional es alto encontraremos un área 
hiperémica y si el FSC regional es bajo encontraremos un área isquémica; y al igual que 
para las zonas que con vasorreactividad alterada su extensión determinará su contribución a 
los valores hiperémicos que frecuentemente se encuentran en los pacientes sometidos a  
cirugía para clipaje de aneurismas intracraneales, tras una HSAa. 
 
En la cirugía aneurismática es muy posible que puedan haber además de fenómenos 
vasoespásticos fenómenos de vasodilatación focal (tal y como ha sido descrito en la 
evolución de la HSAa283, 522), la importancia de los cuales determinaría que fueran captados 
por la  SjO2.  Es decir la reactividad vascular a ciertos estímulos estaría exagerada unas 
veces produciendo vasoespasmo y otras vasodilatación; si esto fuera cierto, afectaría a 
distinto tamaño de vaso y cabría preguntarse si la etiología de ambos sería la misma. 
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Uno de estos fenómenos de vasodilatación que pueden presentar estos enfermos, se debe 
a la reperfusión, después de por ejemplo el drenaje de un hematoma cerebral    -el paciente 
número 20 de esta serie ilustra este punto-. A pesar de objetivarse cifras en el rango 
hiperémico alto para los distintos sistemas de monitorización disponibles, tras la evacuación 
parcial de un hematoma temporal;  la lesión hipodensa que presentó en la TC de control 
postoperatorio no tenía relación directa con esta evacuación. Si bien es verdad que sus 
cifras basales ya eran hiperémicas (probablemente por un CMRO2 reducido �la 
interpretación de una SjO2 en estos pacientes es muy difícil sin tener el valor de FSC global 
y / o regional19, como se ha comentado -, en un enfermo con una HSAa Fisher IV). Esta 
evolución contrasta con la del paciente número 8 de la serie cuya monitorización se describe 
en la tabla 28 de este trabajo, tras la evacuación del hematoma intracerebral este último 
presentó swelling cerebral con cifras altas dentro del rango hiperémico que fueron 
aumentando hasta alcanzar cifras compatibles con la muerte cerebral (99%). Un factor que 
pudo tener un valor determinante en condicionar la evolución dispar de ambos pacientes fue 
su edad y también que, en uno de ellos -número 20 de la serie-, se evacuó sólo 
parcialmente el hematoma. 
 
 
Paciente número 20. 
 
Se trata de un paciente de 34 años, clasificado tras un episodio de HSAa en la GCS de 13, en la 
escala de Hunt-Hess de 4 (bradipsiquia, desorientación temporo-espacial, hemiparesia facio-braquio-
crural izquierda�4/5-, paresia VII par izquierdo) y en la de Fisher de 4.  
 
En las TCs preoperatorias se objetivó hematoma a nivel de la cisura silviana con afectación 
parenquimatosa y lesión hipodensa perilesional de unos 13 cc. En el ECG del ingreso el paciente 
estaba en fibrilación auricular y la natremia era de 128.7 mEq/L. En la arteriografía se detectaron 3 
imágenes aneurismáticas situadas una a nivel de la arteria comunicante posterior y dos a nivel de la 
ACM.  
 
En la cirugía practicada el undécimo día después del ingreso se cliparon los tres aneurismas. El 
primero en la ACoP que era el que había sangrado se clipó mediante un clipaje definitivo, los otros 
dos situados en la ACM necesitaron de tres clipajes transitorios secuénciales de 4.24�, 5.25� y 1.35� en 
M1. A la lesión isquémica preoperatoria se añadió una lesión hipodensa en los ganglios basales 
derechos de un tamaño aproximado de 5.4 cc. En rojo, en la tabla 56, se muestran los valores 
monitorizados en el momento que se evacuó parcialmente el hematoma temporal. 
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IMÁGENES 21 - 22: Paciente número 20 de la serie. En la imagen a la derecha de la página se objetiva hematoma 
temporal derecho (una semana después de la HSAa). Se intervino quirúrgicamente el undécimo día después del 
sangrado. La imagen de la izquierda de la página, corresponde a la arteriografía del enfermo. Flechas negras 
señalan los las lesiones aneurismáticas. 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

TABLA 56: Monitorización intraoperatoria del paciente número 20 de la serie. Hiperemia extrema después de 
la evacuación de un hematoma temporal. En este caso clínico se han calculado las diferencias arterio-yugulares de 
AVDPCO2 , que se calcularon retrospectivamente (los valores de este parámetro para cada paciente y etapa 
quirúrgica se exponen en el anexo IV de este trabajo). También, para aportar más datos se recogieron los valores de 
la gasometría venosa de la PjO2 en cada fase, sin embargo hay que tener en cuenta,  que no se calculó la p50. 
Resaltados en rojo aparecen los valores registrados  en el momento de la evacuación parcial del hematoma.  

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
IMAGEN 23: Imagen de la TC postoperatoria 
del enfermo número 20 (tercer día del 
postoperatorio). 

 

EHIPEREMIAS EXTREMAS 
FASES IQ AVDO2 SjO2 CEO2 AVDPCO2 PjO2 

Basal 1.161 81.9 18 -7.9 50 
Pre-Cl 1.208 89.5 18.9 -8.8 47 
Cltr-5’ 0.658 80.9 10.4 -9.9 60 
Cltr-10’ 0.304 95.1 4.8 -1.3 77 
Post-5’ 0.823 86.9 13 -6.2 56 

Post-15’ 0.251   95.9 4 -5.4 86 
Post-30’ 0.112 98.1 1.8 -4.8 114 
Post-45’ 0.125 97.9 2 -2.8 107 
Post-60’ 0.614 90.1 9.8 9.3 64 
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Cualquier lesión quirúrgica, en un cerebro que ha soportado una HSAa recientemente �el 
cerebro está en reacción inflamatoria aguda-, producirá con más facilidad isquemia que a su 
vez dará fenómenos de hiperemia reactiva probablemente de forma más exagerada y más 
duradera, durante el periodo intraoperatorio. Ya se ha comentado que la retracción cerebral 
produce más lesiones isquémicas después de una HSAa917. Es decir el cerebro, después de 
una HSAa, sería más sensible a fenómenos de isquemia lo que parece corroborar que 
además de fenómenos vasoespásticos puedan aparecer fenómenos hiperémicos en 
respuesta a maniobras quirúrgicas, alteraciones hemodinámicas y hemometabólicas (como 
puedan ser el clipaje transitorio, la retracción cerebral...). La alta incidencia, durante la fase 
de clipaje transitorio y la fase de postclipaje del AI de valores en el rango hiperémico 
encontrados en este trabajo, así lo demuestra. En la fase de clipaje las determinaciones en 
rango hiperémico representaron un 43% y un 84.4% respectivamente para la 75SjO2  y las 
AVDO2. Y en la fase de postclipaje representaron un 42.7% y un 71% para esos mismos 
sistemas de monitorización y en el mismo orden. Para la 70SjO2 las hiperemias en la fase de 
postclipaje fueron de 60.2%. 
 
Los valores en rango hiperémico parecen deberse a causas muy diversas. Deberíamos, 
para valorarlos correctamente saber si se deben en primer lugar a un aumento del FSC o a 
una reducción en el CMRO2. Cuando los valores hiperémicos se deban a un aumento del 
FSC, en principio tendrían un mejor pronóstico (hiperemias más o menos transitorias 
durante el clipaje del aneurisma, después de la liberación del clipaje transitorio, después del 
clipaje definitivo...), pero no siempre como ilustra el caso de la tabla 28 (caso del paciente 
número 8 de esta serie). En general, las presiones de perfusión altas son mejor toleradas 
que las PPC bajas (estas últimas si que se asocian a un riesgo elevado de hipoperfusión 
cerebral). Cuando la causa de la hiperemia fuera un CMRO2 reducido o una falta de 
capacidad de transportar o utilizar oxígeno en la mitocondria, implicaría un peor pronóstico 
neurológico. Ya se ha comentado que después de la HSAa se produce una marcada  
reducción del CMRO2 y de FSC, aunque no en forma acoplada246.  La reducción del FSC 
sería menor que la del CMRO2

246.  Esto daría lugar a un estado hiperémico, con un superávit 
relativo en el aporte de oxígeno, para satisfacer unas necesidades aún mucho más 
reducidas373, 374.  
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! ¿Hay que tratar las hiperemias, durante la cirugía para clipaje de AI en 
pacientes con HSAa? 

 
Se ha expuesto ampliamente durante los fundamentos de esta tesis que la SjO2 se cree que 
es adecuada para optimizar la ventilación. Sin embargo, durante la cirugía para clipaje de AI 
vemos que hay fenómenos hiperémicos (áreas hiperémicas) que ocultan áreas isquémicas. 
Esta heterogeneidad en el FSC regional, tal vez debería desaconsejar corregir, estos 
estados que son captados con valores en el rango de hiperemia, mediante hiperventilación.   
 
 

 

    VVAASSOOEESSPPAASSMMOO  EENN  LLAA  AARRTTEERRIIOOGGRRAAFFÍÍAA  PPRREEOOPPEERRAATTOORRIIAA  

PPP   PPPjjjOOO222    CCCEEEOOO 222    AAAVVVDDDOOO 222    777 555SSSjjjOOO222    

11  44,0 2200,,66  11,,662200  7799,,33  

55  29,0 4466,,11  33,,558800  5555,,88  

66  27,0 4444  44,,006600  5555,,99  

77  27,0 4400,,99  22,,993300  5577,,66  

88  39,1 2266,,11  11,,332255  7733,,11  

1100  32,0 4400  22,,998800  5588,,99  

1144  30,0 4455,,11  22,,991100  5544,,66  

2255  48,0 3333  22,,880000  6666,,88  

3333  45,7 3366,,66  22,,331188  6633,,00  

3344  39,0 2299,,33  11,,661100  7700,,22  

3377  48,0 1177,,11  00,,990099  8822,,22  

3388  44,8 3399,,44  22,,551199  6600,,44  

4411  45,0 2200,,77  00,,997722  7799,,00  

TABLA 57: Monitorización de la fase basal de los pacientes a los que se les había detectado 
vasoespasmo en la arteriografía. En la tabla también se han recogido los valores de la PjO2 aunque 
en este trabajo no se calculó la P50.  Se acepta que los valores normales de la PjO2 están 
comprendidos entre 35-40 mmHg. En rojo se destacan los valores en rango hiperémico y en azul los 
isquémicos. P: número del paciente en la serie. 

 
 
Un ejemplo, son los pacientes con vasoespasmo. La tabla 57, recoge las monitorizaciones 
en la fase basal �antes de la craneotomía- (SjO2, AVDO2, CEO2 y PjO2) de los pacientes a 
los que se detectó vasoespasmo durante la arteriografía preoperatoria. La PjO2 se ha 
incluido en esta tabla (57) a pesar que no se calculó la p50 en este trabajo; sin embargo, si 
puede tener valor ya que, la temperatura en esta fase precoz de la cirugía prácticamente no 
se habría modificado y la anestesia con isoflurano no modifica la p50. Lo primero que 
destaca entre los datos recogidos, es que, sin tener en cuenta las determinaciones de PjO2, 
sólo había 3 pacientes de un total de 13 que tenían valores de las variables monitorizadas 
en el rango isquémico y 5 pacientes si las incluíamos.  
 
Deberíamos preguntarnos: si los pacientes con las variables monitorizadas en rango 
hiperémico, números 1, 37 y 41, es mejor hiperventilarlos o no. En este caso esta SjO2 
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elevada puede que lo que nos indique no sea un FSC �demasiado abundante� (es decir no 
nos muestre una relación aporte / demanda de O2 supraóptima) sino simplemente traduzca 
un área con una capacidad de extracción de oxígeno alterada �área de penumbra 
isquémica- y de un área perfundida pero infartada359. O, simplemente, una hiperemia 
reactiva de parte del tejido cerebral a la �agresión� isquémica que representa el 
vasoespasmo.  
 
Aunque la causa de las cifras altas de SjO2 sea una �hiperemia verdadera�, esta tendrá 
efectos menos importantes que una desaturación; si las cifras de PIC se mantienen dentro 
de la normalidad.  Si hiperventilamos estos pacientes y normalizamos la SjO2, no sabemos 
lo que puede pasar en las áreas de penumbra isquémica: ¿mejoraremos o empeoraremos el 
FSC regional en esas áreas? 
 
Probablemente, entre otros factores dependerá de si en ese área y en otras colindantes está 
o no preservada la reactividad al CO2. El CO2 es un vasodilatador muy potente. El FSC 
cambia de 1-2 ml/100g/min por cada mmHg que cambia la PaCO2 en rango fisiológico. 
Estos cambios tradicionalmente han sido atribuidos a los cambios en la concentración 
extracelular o intersticial de H+ 636. No obstante, hay evidencias recientes que sugieren que 
el óxido nítrico juega un papel importante en la vasodilatación cerebral producida por la 
hipercapnia, la isquemia, el aumento del CMRO2, aminoácidos excitatorios y los anestésicos 
volátiles636.  
 
A nivel general, como ya se ha comentado, la reactividad al carbónico está mantenida en los 
pacientes con grados bajos en la escala de Hunt-Hess, pero, puede estar alterada en los 
enfermos con grados altos182, 420. Sin embargo, aunque en general se conserve la reactividad 
al CO2 puede haber áreas en que esté alterada. Incluso podría haber áreas con 
vasorreactividad alterada al CO2, que no respondan de la misma forma a la hipocapnia que 
a la hipercapnia (es decir que respondan a la hipercapnia pero no a la hipocapnia o al 
revés).  
 
La hiperventilación transitoria no se ha comprobado que en personas normales cause 
lesiones cerebrales irreversibles y tampoco parece que breves periodos de hiperventilación 
produzca isquemia en áreas vulnerables a lesión cerebral secundaria459. Sin embargo, 
cuando esta es prolongada, puede provocar isquemia en pacientes con lesiones cerebrales 
graves, que con frecuencia tienen disminuido el FSC147, 550. 
 
Por tanto, habría que evitar recomendar hiperventilar, indiscriminadamente, a pacientes con 
SjO2 en rango hiperémico, a diferencia de lo que creen algunos autores169. La SjO2 serviría 
para prevenirnos de los riesgos de la hiperventilación (desaturaciones a partir de valores 
infranormales de PaCO2), permitiéndonos ver si al aumentar la cifra de PaCO2 se normalizan 
sus valores. Y tal vez, pueda ser de utilidad al permitirnos corregir desaturaciones de otras 
etiologías, aumentando el FSC, incrementando las cifras de PaCO2 hasta el rango 
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hipercápnico311, 312, 483 o administrando fármacos vasodilatadores cerebrales354, 563 -medidas 
terapéuticas que podría corregir en ciertas circunstancias el desequilibrio entre aporte y 
demanda de O2-;. Es cierto, que bajo ciertas circunstancias, este aumento de FSC, pueden 
producirse fenómenos de �robo’ en áreas menos perfundidas, pero ante una desaturación 
global primaría el que la mayor parte del cerebro tuviera un riego sanguíneo adecuado. Sin 
embargo, no se debería recomendar hiperventilar a pacientes con SjO2 altas, sin valorar la 
información que nos pueden dar otros sistemas de monitorización368, exploraciones 
radiológicas, contexto clínico, etc., sobretodo, en patologías cerebrales tan �heterogéneas�   
�lesiones distintas, en diferentes áreas del cerebro- como la HSAa en las fases pre, per y 
postoperatoria inmediata. En patologías cerebrales �homogéneas�, tal vez, si se pueda 
hiperventilar cuando la SjO2 esté en el rango hiperémico para ayudar a controlar cifras de 
PIC elevadas, por ejemplo en pacientes con encefalopatía hepática806. No obstante, 
probablemente, no haya patologías que afecten �homogéneamente� al cerebro, ni siquiera 
las meningitis, como se ha demostrado recientemente543. 
 
 
Repetidamente, se llega siempre a la misma conclusión, no hay que tratar los valores que 
nos dan los distintos sistemas de monitorización si no pacientes. Lo que parece obvio a 
simple vista, no siempre es lo mejor para el paciente. Los cambios neurofisiopatológicos no 
pueden ser diagnosticados sólo a partir de los cambios en el valor de una sola variable o 
parámetro de la hemodinámica cerebral. 
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CORRELACIONAR LOS EPISODIOS DE ISQUEMIA / HIPEREMIA, QUE HAYAN HABIDO 
DURANTE LAS DISTINTAS FASES DE ESTE TIPO DE CIRUGÍA, CON LOS 
HALLAZGOS EN LAS TOMOGRAFÍAS COMPUTERIZADAS (TCs) CRANEALES 
POSTOPERATORIAS. 
 
No se pudieron correlacionar la detección de un mayor número de isquemias para un 
paciente y una mayor incidencia de lesiones hipodensas en la TC de control postoperatorio, 
ni tampoco de las determinaciones en el rango hiperémico. Acabamos de ver que el 
significado de una determinación hiperémica puede ser muy heterogéneo y muy difícil sin la 
ayuda de otros parámetros para su correcta evaluación: FSC, autorregulación cerebral, 
presencia de áreas de infarto, alteraciones tisulares, CMRO2, vasodilatación cerebral 
farmacológica, etc. 
 
Otro factor a tener en cuenta es que las determinaciones de los parámetros monitorizados 
se realizó a lo largo, pero en momentos puntuales de la  cirugía, por lo que no entraba en el 
diseño de este trabajo la detección de la duración de estos episodios isquémicos o / y 
hiperémicos que pudieran aparecer durante la cirugía aneurismática. 
 
La gran heterogeneidad de esta patología por la cantidad de factores que afectan a cada 
paciente en particular (edad, sexo, diferentes gradaciones en la escala de Hunt-Hess363 y de 
Fisher231, momento de la cirugía, presencia de lesiones isquémicas / hematomas / 
vasoespasmo -previos al día de la intervención-,...), influirán con toda probabilidad en la 
respuesta del enfermo a las distintas fases y lesiones quirúrgicas. En el apartado anterior, 
por ejemplo, se han comparado la evolución de dos enfermos con hiperemias extremas tras 
el drenaje de sendos hematomas intracraneales. Sin embargo uno de ellos esa maniobra le 
condujo a la muerte cerebral y para el otro fue simplemente un fenómeno transitorio, 
traducción de la reacción cerebral de lo que estaba aconteciendo en el campo quirúrgico.  
 
 
Antes de exponer las principales conclusiones de esta tesis, comentar de nuevo, que ningún 
valor obtenido por un sistema de neuromonitorización debe ser interpretado aisladamente. 
Sus resultados siempre deben ser evaluados sobre la clínica del paciente y comprobados 
siempre que sean inesperados. No hay que pensar que ningún valor aislado, de ningún 
sistema de monitorización, nos dará un diagnóstico de una situación clínica determinada: 
además, para obtener toda la información que nos pueden dar,  hay que conocerlos en 
profundidad �como se han fabricado, en que leyes se fundamentan, que limitaciones tienen, 
que problemas nos pueden dar...-, sólo así nos podrán ayudar a tomar decisiones 
terapéuticas correctas. Otro hecho a tener en cuenta, es que la neuromonitorización en 
ningún caso es exclusiva del enfermo con patología cerebral aguda o sólo interesa al 
neurointensivista, al neurocirujano y al neroanestesiólogo. Con toda probabilidad, en los 
próximos años, se hará extensiva, cada vez más, a aquellos pacientes con patología 
cerebral crónica sometidos a distintos tipos de cirugía, cosa que ayudará a evitar estados 
postoperatorios � de desorientación transitoria412, déficits neuropsicológicos141, 142...- que en 
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la actualidad no son ni si quiera bien comprendidos  y se sofisticará y se hará obligatoria en 
aquellas cirugías con gran riesgo de isquemia cerebral �endarterectomía carotídea, cirugía 
cardiaca ...- en la que ya se utiliza en algunos casos. 
 
Por último, recordar una frase que conocen todos los médicos: ‘lo que no se conoce no se 
diagnostica’ y, lo que es aún peor, no se trata. La evolución de la neuromonitorización 
gracias a los avances tecnológicos �sobretodo durante la última década- está añadiendo un 
considerable número de datos al conocimiento de la fisiopatología cerebral, permitiéndonos, 
poco a poco, diagnosticar, tratar y en algunos casos prevenir lo que no conocíamos. Lo que 
mejorará, sin duda alguna, el resultado neurológico final de nuestros pacientes. 
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CONCLUSIONES 
 
 
 
Las conclusiones de esta tesis son las siguientes: 
 
 
 

1. Se ha comprobado que durante la cirugía para clipaje de aneurismas 
intracraneales, se detectan muy pocos valores en rango isquémico, 
manteniendo al paciente con una pCO2 entre 32-35 mmHg, una FiO2 ≥ 0.4 y una 
PAM ≥ 80 mmHg, según las variables de neuromonitorización más fiables 
utilizadas en este trabajo. Por tanto será correcto decir que evitando la 
hiperventilación y la hipotensión, durante la cirugía aneurismática cerebral bajo 
anestesia general con isoflurano con MACs inferiores a uno,  fentanilo y vecuronio, 
son raros los episodios de isquemia detectados por estos sistemas de 
neuromonitorización.  

 
 
 
 
2. Se ha encontrado correlación entre la SjO2 y la SjO2m durante el periodo 

intraoperatorio de la cirugía para clipaje de aneurismas cerebrales, utilizando 
catéter Opticath® del sistema Oximetrix 3®.  También, se ha apreciado correlación 
entre la SjO2 y las AVDO2, entre la SjO2 y la CEO2 y entre las AVDO2 y CEO2. Sin 
embargo, no coinciden plenamente en la determinación de estados patológicos. No 
se ha hallado una buena correlación entre las AVDL o el LOI (siguiendo el �Claudia 
Robertson approach’)665 y los demás sistemas de neuromonitorización.  

 
 
 
 

3. Los episodios de hiperemia, sobretodo durante las fases de clipaje transitorio y 
postclipaje, son muy frecuentes durante la cirugía para clipaje de AI y tienen un 
significado fisiopatológico heterogéneo. 

 
 
 
 

4. No se ha podido establecer que un mayor número de determinaciones en rango 
isquémico o hiperémico implicaran la aparición de más lesiones hipodensas en 
las TCs de control postoperatorio.  
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Cirugía. Datos descriptivos detallados antes e inmediatamente después de 

la fase de craneotomía 
 
 
Estado basal a la llegada de los pacientes a quirófano y durante la inducción 
anestésica 
  
 

BBAASSAALLEESS  AA  LLAA  LLLLEEGGAADDAA  AA  QQUUIIRRÓÓFFAANNOO  
CCOONNSSTTAANNTTEESS  MMEEDDIIAA  ±±  SSDD  RRAANNGGOO  ((mmíínniimmoo--mmááxxiimmoo))  

PPAASS  115577..4477  ±±  3311..1199  113300  ((111100--224400))  
PPAADD  8855..1111  ±±  1188..2233  7777  ((5533--113300))  
PPAAMM  110088..5522  ±±  2222..0066  8844  ((7733--115577))  
FFCC  7744..4477  ±±  1177..8811  111100  ((4400--115500))  

                                   TABLA 58: Constantes a la llegada de los pacientes a quirófano desde la unidad de cuidados intensivos. Las primeras 
constantes recogidas el día de la cirugía corresponden a la llegada del paciente a quirófano (tabla). A destacar que 28 
pacientes tenían una PAM ≥ a 100 mmHg (66.6%) y 38 > a 80 mmHg (89.5%). 

 

 
CCIINNCCOO  MMIINNUUTTOOSS  DDEESSPPUUÉÉSS  DDEE  LLAA  PPRREEMMEEDDIICCAACCIIÓÓNN  

CCOONNSSTTAANNTTEESS  MMEEDDIIAA  ±±  SSDD  RRAANNGGOO  ((mmíínniimmoo--mmááxxiimmoo))  
PPAASS  112299..1144  ±±  1166..6699  6688  ((110000--116688))  
PPAADD  6699..9977  ±±  1111..6666  5500  ((5511--110011))  
PPAAMM  8899..2266  ±±  1111..6600  5533  ((7700--112233))  
FFCC  7711..3388  ±±  1122..4422  5500  ((4488--9988))  

                TABLA 59: Constantes a los cinco minutos de la premedicación. Cinco minutos después de la premedicación se 
tomaron constantes de nuevo. En este momento 33 pacientes tenían PAMs > a 80 mmHg (78.6%) y sólo 6 
presentaban PAMs ≥ a 100 mmHg (14.3%). 

          
 

IINNTTUUBBAACCIIÓÓNN  OORROOTTRRAAQQUUEEAALL  
CCOONNSSTTAANNTTEESS  MMEEDDIIAA  ±±  SSDD  RRAANNGGOO  ((mmíínniimmoo--mmááxxiimmoo))  

PPAASS  112244..7788  ±±  1155..3366  6666  ((9999--116655))  
PPAADD  6688..5500  ±±  1122..9900  5588  ((4455--110033))  
PPAAMM  8866..5577  ±±  1111..2200  4488  ((6633--111111))  
FFCC  7722..7733  ±±  1122..7711  5599  ((5500--110099))  

                TABLA 60: Constantes durante la intubación orotraqueal.  Treinta pacientes tenían PAMs ≥ a 80 mmHg (71.5%) y 6 
pacientes ≥ a 100 mmHg (14.3%). 

 
 

CINCO MINUTOS DESPUÉS DE LA INTUBACIÓN  
CCOONNSSTTAANNTTEESS  MMEEDDIIAA  ±±  SSDD  RRAANNGGOO  ((mmíínniimmoo--mmááxxiimmoo))  

PPAASS  111188..1144  ±±  1111..1155  5500  ((110000--115500))  
PPAADD  6655..4477  ±±  99..9944  5500  ((5500--110000))  
PPAAMM  8822..8888  ±±  99..1166  4488  ((6688--111166))  
FFCC  7700..1111  ±±  1133..2288  5555  ((5511--110066))  

                TABLA 61: Constantes cinco minutos después la intubación orotraqueal. 27 pacientes tenían una PAM ≥ 80 a mmHg 
(64.2%) y en 2 estaba ≥ de 100 mmHg (4.8%). 
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Estado de los pacientes antes de la craneotomía  
 
 

AANNTTEESS  DDEE  LLAA  CCRRAANNEEOOTTOOMMÍÍAA  
PPaarráámmeettrrooss  MMeeddiiaa  ±±    SSDD  RRaannggoo  ((mmíínn--mmááxx))  

PPAASS  112211..55  ±±  1100..99  4466  ((110022//  114488))  
PPAADD  6688..22  ±±  99..99  4400  ((5522  //  9922))  
PPAAMM  8855..44  ±±  99..44  4400  ((7700  //  111100))  
FFCC  6688..44    ±±  1133  5500  ((5500  //  110000))  
PPVVCC  55..0000  ±±  33..11  1177  ((--55  //  1122))  
Hb  1111..55  ±±  11..77  66..77  ((77..55  //  1144..22))  
ppHH  aarrtteerriiaall  PP77..4422  ±±  00..0055aaOO22  00..1177((77..3355  //  77..5522))  
PPaaOO22  220099..77  ±±  7799..88  339922  ((110000//  449922..0000))  
PPaaCCOO22  3333..22  ±±  11..88  88..55  ((3300..0000  //  3388..55))  
SSaaOO22  9999..55  ±±  00..55  22..22  ((9977..7700  //  9999..9900))  
PjO2  37.7 ±±  88..99  45 (24.00 / 69.00)  
SjO2  67.3 ± 10.2  41.60 (50.00 / 91.6)  
CEO2  3311..66  ± 11.1  221166  ((88..22//4499..77))  
AVDO2  22..228833  ±±  00..9900  44..119900  ((00..4400  //  44..5599))  
AVDL  00..111144  ±±  00..8811  55..1111  ((--00..6611  //  44..5500))  
LOI  00..001144  ±±  00..1100  00..5500  ((--00..331100  //  00..119900))  
SjO2m  6655..3355±±  77..55  3322  ((5500..0000  //  8822..0000))  

TABLA 62: Recoge la media aritmética y el rango de los principales datos recogidos antes de la craneotomía. Donde 
PAS: es la presión arterial sistólica, PAD: es la presión arterial diastólica,  PAM: es la presión arterial media, FC: es la 
frecuencia cardiaca, PVC: es la presión venosa central, Hb: es la concentración de la hemoglobina en sangre, pH: es el 
logaritmo negativo de la concentración de los hidrogeniones en sangre, PaO2: presión parcial de oxígeno en sangre arterial, 
PaCO2: presión parcial de dióxido carbónico en sangre arterial, SaO2: saturación arterial de oxígeno, PjO2: presión parcial de 
oxígeno,  SjO2: Saturación de la oxihemoglobina en el bulbo de la vena yugular interna, AVDO2: diferencias arteriovenosas de 
oxígeno, AVDL: diferencias arteriovenosas de láctico, LOI: índice lactato oxígeno, SjO2m: Saturación de la oxihemoglobina en 
el bulbo de la vena yugular interna determinada de forma continua con catéter de fibra óptica. Las AVDL y los LOI que 
necesitan la determinación de lácticos arteriales y yugulares corresponden sólo a 36 pacientes, ya que las muestras para su 
determinación en 6 pacientes se extraviaron. 

 
 

 
RESULTADOS ANTES DE LA CRANEOTOMÍA 

PPaarráámmeettrrooss  IISSQQUUEEMMIIAA  NNOORRMMAALL  HHIIPPEERREEMMIIAA  
SjO2 (70)  33  ((77..1144%%))  2233  ((5544..7766%%))  1166  ((3388..0099%%))  
SjO2 (75) 
AVDO2 
CEO2 
SjO2m 

33  ((77..1144%%))  
22  ((44..7766%%))  

99  ((2211..4422%%))  
11  ((22..3388%%))  

3300  ((7711..4422%%))  
2244  ((5577..1144%%))  
2244  ((5577..1144%%))  
3388  ((9900..4477%%))  

99  ((2211..4422%%))  
1166  ((3388..0099%%))  
99  ((2211..4422%%))  
33  ((77..1144%%))  

TABLA 63: Estado de los 42 pacientes de la serie antes de la craneotomía según: la SjO2,  las AVDO2, los CEO2 y la SjO2m. 
SjO2 (70)  y SjO2 (75) corresponden a los resultados para la SjO2 cuando cogemos como límites superiores de la normalidad 70% 
o 75%, respectivamente. Los resultados de la SjO2m fueron obtenidos sobre la base de los límites de normalidad entre 55% y 
75%. 
 
 

RESULTADOS ANTES DE LA CRANEOTOMÍA (AVDL)  
EEssttaaddoo    NNúúmmeerroo  ddee  ppaacciieenntteess  %%  
NNoo  iissqquueemmiiaa  3355  9977..2222%%  
IIssqquueemmiiaa  11  22..7777%%  

TABLA 64: Estado de la serie de pacientes antes de la craneotomía según  las AVDL. Estos datos corresponden sólo a 36 
pacientes, en 6 casos las muestras para la determinación del ácido láctico se extraviaron. 
 
 

RREESSUULLTTAADDOOSS  AANNTTEESS  DDEE  LLAA  CCRRAANNEEOOTTOOMMÍÍAA  ((LLOOII//AAVVDDOO22))  

EEssttaaddoo  ddee  llooss  ppaacciieenntteess  NNúúmmeerroo  ppaacciieenntteess  %%  
HHiippeerréémmiiccooss  11  22..7777%%  
NNoorrmmaalleess  2222  6611..1111%%  
HHiippooppeerrffuussiióónn  ccoommppeennssaaddaa  66  1166..6666%%  
IIssqquuéémmiiccooss  77  1199..4444%%  

TABLA 65: Estado de la serie de pacientes antes de la craneotomía según �Claudia Robertson�s approach. Estos datos 
corresponden  sólo a 36 pacientes, en 6 casos las muestras para la determinación del ácido láctico se extraviaron. 
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Constantes finalizada la craneotomía 
 

CCIINNCCOO  MMIINNUUTTOOSS  DDEESSPPUUÉÉSS  DDEE  LLAA  CCRRAANNEEOOTTOOMMÍÍAA  
CCOONNSSTTAANNTTEESS  MMEEDDIIAA  ±±  SSDD  RRAANNGGOO  ((mmíínniimmoo--mmááxxiimmoo))  

112211..6611  ±±  99..7766    4400  ((110055  //  114455))  
6666..7733  ±±  99..2277  3388  ((5500  //  8888))  
8844..5544  ±±  77..9977  3333  ((7700  //  110033))  

4499  ((4488  //  9977))  
1133  ((00  //  1133))  

PPAASS    
PPAADD  
PPAAMM  
FFCC  
PPVVCC  
SjO2m  

6666..2266  ±±  1111..8833  
55..0022  ±±  22..8822  

6633..9922  ±±  66..6677  2288  ((5533  //8811))  
TABLA 66: Constantes cinco minutos después la craneotomía. 
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Datos pre-clipaje  
 
 

AANNTTEESS  DDEELL  CCLLIIPPAAJJEE  
PPaarráámmeettrrooss  MMeeddiiaa  ±±    SSDD  RRaannggoo  ((mmíínn--mmááxx))  

PPAASS  
PPAADD  
PPAAMM  
FFCC  
PPVVCC  
Hb  
ppHH  aarrtteerriiaall  
PPaaOO22  
PPaaCCOO22  
SSaaOO22  
PjO2  
SjO2 
CEO2 
AVDO2 
AVDL 
LOI 
SjO2m  

112222..7711  ±±  1122..4400  
6666..5599  ±±  88..9900  
8855..2288  ±±  99..3300  

6655..0022    ±±  1122..5500  
55..1199  ±±    22..7722  
1100..7766  ±±  11..6611  
77..4400  ±±  00..005599  

222211..3399  ±±  7799..1122  
3333..4477  ±±    22..0000  
9999..5555  ±±  00..5555  

41.03 ± 11.85  
69.47 ± 11.38 
30.14 ± 11.49 
11..994422  ±±  00..8800 

--00..006611  ±±  00..118833 
00..003333  ±±  00..2222  
6655..8833  ±±  66..7777  

5511..0000  ((110033//  115544))  
3399..0000  ((5511  //  9900))  

3377..0000  ((7722  //  110099))  
5544..0000  ((4455  //  9999))  

1144  ((11//1155))  
66..9900  ((77..55  //  1144..4400))  
00..3311  ((77..2211  //  77..5522))  

333322..0000  ((111100//  444422..0000))  
88..2200  ((3300..6600  //  3388..88))  

33..2200  ((9966..7700  //  9999..9900))  
59.00 (27.00 / 86.00)  
 46.20 (50.00 / 96.2) 

220088  ((33..44//4499))  
33..6655  ((00..2200  //  33..8855))  
00..9900  ((--00..3333  //  00..5577))  

11..6666  ((--00..994400  //  00..772200))  
2288  ((5511..0000  //  7799..0000))  

TABLA 67: Recoge la media aritmética y el rango de los principales datos recogidos antes del clipaje transitorio si hubo o 
definitivo en los casos que el clipaje transitorio no fue necesario. Las AVDL y los LOI que necesitan la determinación de 
lácticos arteriales y yugulares corresponden sólo a 36 pacientes, ya que las muestras para su determinación en 6 pacientes 
se extraviaron. 

 
 

TABLA 68: Estado de la serie de pacientes antes del clipaje transitorio si hubo o definitivo en los casos que el 
clipaje transitorio no fue necesario,  según: la SjO2,  las AVDO2, las AVDL y la SjO2m. 

 
 

RESULTADO ANTES DEL CLIPAJE (AVDL)  
EEssttaaddoo    NNúúmmeerroo  ddee  ppaacciieenntteess  %%  
NNoo  iissqquueemmiiaa  3366  110000%%  
IIssqquueemmiiaa  00  00%%  

TABLA 69: Estado de la serie de pacientes antes del clipaje transitorio si hubo o definitivo en los casos que el clipaje 
transitorio no fue necesario. Estos datos corresponden sólo a 36 pacientes, en 6 casos las muestras para la determinación 
del ácido láctico se extraviaron. 

 
RREESSUULLTTAADDOO  AANNTTEESS  CCLLIIPPAAJJEE  ((LLOOII//  AAVVDDOO22))  

EEssttaaddoo  ddee  llooss  ppaacciieenntteess  NNúúmmeerroo  ppaacciieenntteess  %%  
HHiippeerréémmiiccooss  33  88..3333%%  
NNoorrmmaalleess  1166  4444..4444%%  
HHiippooppeerrffuussiióónn  ccoommppeennssaaddaa  44  1111..1111%%  
IIssqquuéémmiiccooss  1133  3366..1111%%  

TABLA 70: Estado de la serie de pacientes antes del clipaje transitorio si hubo o definitivo en los casos que el clipaje 
transitorio no fue necesario,  según �Claudia Robertson�s approach�665. Estos datos corresponden sólo a 36 pacientes, en 
6 casos las muestras para la determinación del ácido láctico se extraviaron. 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 

RESULTADOS ANTES DEL CLIPAJE 
PPaarráámmeettrrooss  IISSQQUUEEMMIIAA  NNOORRMMAALL  HHIIPPEERREEMMIIAA  

4 (9.52%) 19 (45.23%) 19 (45.23%) SjO2 (70)  
SjO2 (75) 
AVDO2 
CEO2 
SjO2m  

4 (9.52%) 
 (2.38%) 

7 (16.66%) 
3 (7.14%) 

25 (59.52%) 
17 (40.47%) 
23 (54.76%) 
36 (85.71%) 

13 (30.9%) 
24 (57.14%) 
12 (28.57%) 

3 (7.14%) 
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Datos durante el clipaje transitorio 
 
 

CINCO MINUTOS CON CLIPAJE TRANSITORIO 
PPAARRÁÁMMEETTRROOSS  MMEEDDIIAA  ±±  SSDD  RRAANNGGOO  ((mmíínniimmoo--mmááxxiimmoo))  

PPAASS  112222..5588  ±±  1122..5500  5511((110055//115566))  
PPAADD  6666..6644  ±±  1100..0011  3366  ((4455//8811))  
PPAAMM  8833..5522  ±±  99..9988  3333  ((6699//110022))  
FFCC  6666..8888  ±±  1111..4488  4411  ((4488//8899))  
PPVVCC  55..0055  ±±  22..7799  99  ((11//1100))  
Hb 1100..6677  ±±  11..4488  55..44  ((88..66//1144..00))  
PPHH  77..3399  ±±  00..006655      00..2244  ((77..2233//77..4477))  
PPaaOO22  224455..4411  ±±  9977..4499  441122((111144//552266))  
PPaaCCOO22  3333..8899  ±±  22..4444  88..1100  ((3300..66//3388..77))  
SSaaOO22  9999..6666  ±±  00..3388  11..2200    ((9988..77//9999..99))  
PjO2  4433..9944  ±±  66..8800  2255  ((3355//6600))  
SjO2 7744..5588  ±±  77..9977  2277..1100  ((6622..4400//8899..55))  
CEO2 
AVDO2 

2255..3311  ±±    88..0077    
11..6600  ±±  00..5588  

110055..9977  ((1100..44//3377..44))  
11..9977  ((00..6666//22..6633))  

AVDL --00..1111  ±±  00..3333  11..3322  ((--11..0022//00..3300))  
LOI 00..0055  ±±  00..1199  00..7766  ((--00..2299//00..4477))  
SjO2m 6688..0000  ±±  77..8800  2299  ((4499//7788))  

TABLA 71: Recoge la media aritmética y el rango de los principales datos recogidos en este trabajo de los pacientes en que 
hubo clipaje transitorio y este duró cinco minutos o más (17 pacientes). Los parámetros que para su cálculo es necesario la 
determinación de ácido láctico (arterial y yugular) sólo corresponden a 13 pacientes, ya que en 4 pacientes se extraviaron las 
muestras para su determinación. 
 
 

RESULTADOS A LOS 5� DEL CLIPAJE TRANSITORIO 
PPaarráámmeettrrooss  IISSQQUUEEMMIIAA  NNOORRMMAALL  HHIIPPEERREEMMIIAA  

SjO2 (70%)  0 (0%)  55  ((2299..4411%%))  1122  ((7700..5588%%))  
SjO2 (75%) 
AVDO2 
CEO2 
SjO2m 

0 (0%) 
0 (0%) 
0 (0%) 

1 (5.88%) 

9 (52.9%) 
3 (17.64%) 
9 (52.9%) 

12 (70.58%) 

8 (47.05%) 
14 (82.35%) 
8 (47.05%) 
4 (23.52%) 

TABLA 72: Estado de la serie de pacientes en que hubo clipaje transitorio y este duró cinco minutos o más (17 pacientes), 
según:  la SjO2,  las AVDO2, la CEO2  y la SjO2m. 
 
 

RESULTADO A LOS 5� CLIPAJE TRANSITORIO DE AVDL 
EEssttaaddoo    NNúúmmeerroo  ddee  ppaacciieenntteess  %%  
NNoo  iissqquueemmiiaa  1122  9922..3300%%  
IIssqquueemmiiaa  11  77..7700%%  

TABLA 73: Estado de la serie de pacientes en que hubo clipaje transitorio y este duró cinco minutos o más, según las 
AVDL. Estos datos corresponden sólo a 13 pacientes, en 4 casos las muestras para la determinación del ácido láctico se 
extraviaron. 

 
RESULTADO A  5� CLIPAJE TRANSITORIO (LOI/AVDO2) 

EEssttaaddoo  ddee  llooss  ppaacciieenntteess  NNúúmmeerroo  ppaacciieenntteess  %%  
HHiippeerréémmiiccooss  11  77..6699%%  
NNoorrmmaalleess  66  4466..1155%%  
HHiippooppeerrffuussiióónn  ccoommppeennssaaddaa  00  00%%  
IIssqquuéémmiiccooss  66  4466..1155%%  

TABLA 74: Estado de la serie de pacientes en que hubo clipaje transitorio y este duró cinco minutos o más, según 
�Claudia Robertson�s approach�665. Estos datos corresponden sólo a 13 pacientes, en 4 casos las muestras para la 
determinación del ácido láctico se extraviaron. 
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DDIIEEZZ  MMIINNUUTTOOSS  PPOOSSTT--CCLLIIPPAAJJEE  TTRRAANNSSIITTOORRIIOO  
PPAARRÁÁMMEETTRROOSS  MMEEDDIIAA  ±±  SSDD  RRAANNGGOO  ((mmíínniimmoo--mmááxxiimmoo))  

PPAASS  111188..3300  ±±  77..1155  2200  ((110088//112288))  
PPAADD  7700..1100  ±±  1122..9933  4455  ((5522//9977))  
PPAAMM  8866..0000  ±±  88..6699  3311  ((7722//110033))  
FFCC  6655..5500  ±±  1122..7755  4455  ((4466  //  9911))  
PPVVCC  44..8800  ±±  22..6655  88  ((22  //  1100))  
Hb  1111..1122  ±±  11..4422  44..88  ((99..3300  //1144..1100))  
ppHH  aarrtteerriiaall  77..3377  ±  00..0044  00..1155  ((77..3300  //  77..4455))  
PPaaOO22  223388  ± 60.40  118811  ((114466//332277))  
PPaaCCOO22  3344..7700  ± 2.78  99..9900  ((2299..3300//3399..2200))  
SSaaOO22  9999..7711  ± 0.25  00..7700  ((9999..22//9999..99))  
PjO2 4444..8866  ± 13.29  4433  ((3344//7777))  
SjO2 7733..3311  ± 11.24  3355..6600  ((5599..5500//9955..1100))  
CEO2 
AVDO2 

2266..44  ± 11.20  
11..7766  ± 0.80  

9900  ((44..88//4400..44))  
22..7766  ((00..3300//33..0077))  

AVDL --00..2233  ± 0.26  00..7788  ((--00..7733//00..0055))  
LOI 00..0099  ± 0.11  00..3377  ((--00..0033//00..3344))  
SjO2m 6655..7700  ± 10.38  3355..0000  ((4488//8833))  

TABLA 75: Recoge la media aritmética y el rango de los principales datos recogidos en este trabajo de los pacientes 
en que hubo clipaje transitorio y este duró diez minutos o más (10 pacientes). Los parámetros que para su cálculo es 
necesario la determinación de ácido láctico (arterial y yugular) sólo corresponden a 8 pacientes, ya que en 2 pacientes se 
extraviaron las muestras para su determinación. 
 

 
RESULTADOS A LOS 10� DEL CLIPAJE TRANSITORIO 

PPaarráámmeettrrooss  IISSQQUUEEMMIIAA  NNOORRMMAALL  HHIIPPEERREEMMIIAA  
SjO2 (70)  0 (0%)  6 (60%)  44  (40%)  
SjO2 (75) 
AVDO2 
CEO2 
SjO2m 

0 (0%) 
0 (0%) 
0 (0%) 

1 (10%) 

7 (70%) 
2 (20%) 
7 (70%) 
7 (70%) 

3 (30%) 
8 (80%) 
3 (30%) 
2 (20%) 

TABLA 76: Estado de la serie de pacientes en que hubo clipaje transitorio y este duró diez minutos o más (10 
pacientes), según:  la SjO2,  las AVDO2, la CEO2  y la SjO2m. 
 
 

RESULTADO A LOS 10� CLIPAJE TRANSITORIO DE AVDL 
EEssttaaddoo    NNúúmmeerroo  ddee  ppaacciieenntteess  %%  
NNoo  iissqquueemmiiaa  66  7755%%  
IIssqquueemmiiaa  22  2255%%  

TABLA 77: Estado de la serie de pacientes en que hubo clipaje transitorio y este duró diez minutos o más, según las 
AVDL. Estos datos corresponden sólo a 8 pacientes, en 2 casos las muestras para la determinación del ácido láctico se 
extraviaron. 

 
RESULTADO A  10� CLIPAJE TRANSITORIO (LOI/AVDO2) 

EEssttaaddoo  ddee  llooss  ppaacciieenntteess  NNúúmmeerroo  ppaacciieenntteess  %%  
HHiippeerréémmiiccooss  11  1122..55%%  
NNoorrmmaalleess  33  3377..55%%  
HHiippooppeerrffuussiióónn  ccoommppeennssaaddaa  11  1122..55%%  
IIssqquuéémmiiccooss  33  3377..55%%  

TABLA 78: Estado de la serie de pacientes en que hubo clipaje transitorio y este duró diez minutos o más, según 
�Claudia Robertson�s approach�665. Estos datos corresponden sólo a 8 pacientes, en 2 casos las muestras para la 
determinación del ácido láctico se extraviaron. 
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QQUUIINNCCEE  MMIINNUUTTOOSS  PPOOSSTT--CCLLIIPPAAJJEE  TTRRAANNSSIITTOORRIIOO  
PPAARRÁÁMMEETTRROOSS  MMEEDDIIAA  ±±  SSDD  RRAANNGGOO  ((mmíínniimmoo--mmááxxiimmoo))  

PPAASS  111133..7766  ±±  1100..5588  2200..0000  ((110011//112211))  
PPAADD  6655..6666  ±±  22..0088  44..0000  ((6644//6688))  
PPAAMM  8811..3333  ±±  33..7788  77..0000((7777//8844))  

6688..0000  ±±  2255..5533  5500  ((4466//9966))  FFCC  
PPVVCC  
Hb  
ppHH  aarrtteerriiaall  
PPaaOO22  
PPaaCCOO22  
SSaaOO22  
PjO2  
SjO2 
CEO2  

33..6666  ±±  22..3300  
1100..5566  ±±  00..5577  
77..3399  ± 0.04  

225599..6666  ± 64.38  
3322..8800  ± 1.58  
9999..8833  ± 0.05  
4400..7733  ± 7.73  

7722..6633  ± 11.24 
2277..22  ± 7.7  

44    ((11//55))  
11..0000    ((99..99//1100..99))                                              

00..0099  ((77..3355  //  77..4444))  
112266..00    ((118899//331155))                

33..00  ((3311//3344))  
00..1100  ((9999..88//9999..99))  

88..00  ((3344//4466))  
1144..2200  ((6677..3300//8811..5500))  

4488..3377  ((1188..33//3322..66))  
AVDO2 11..7711  ± 0.47  00..9933  ((11..1199//22..1122))  
AVDL --00..2211  ± 0.007  00..0011  ((--00..2222//--00..2211))  
LOI 00..1144  ± 0.06  00..0099  ((00..1100//00..1188))  
SjO2m 6655..0000  ± 3.60  77  ((6622//6699))  

TABLA 79: Recoge la media aritmética y el rango de los principales datos recogidos en este trabajo de los pacientes 
en que hubo clipaje transitorio y este duró quince minutos o más (3 pacientes). Los parámetros que para su cálculo es 
necesario la determinación de ácido láctico (arterial y yugular) sólo corresponden a 2 pacientes, ya que en 1 pacientes 
se extraviaron las muestras para su determinación. 

 
RESULTADOS A LOS 15� CLIPAJE TRANSITORIO 

PPaarráámmeettrrooss  IISSQQUUEEMMIIAA  NNOORRMMAALL  HHIIPPEERREEMMIIAA  
SjO2 (70)  0 (0%)  2 (66.66%)  1 (33.33%)  
SjO2 (75) 
AVDO2 
CEO2 
SjO2m 

0 (0%) 
0 (0%) 
0 (0%) 
0 (0%) 

2 (66.66%) 
0 (0%) 

2 (66.66%) 
3 (100%) 

1 (33.33%) 
3 (100%) 

1 (33.33%) 
0 (0%) 

TABLA 80: Estado de la serie de pacientes en que hubo clipaje transitorio y este duró 15 minutos o más (3 pacientes), 
según:  la SjO2,  las AVDO2, la CEO2  y la SjO2m. 
 
 

RESULTADO A LOS 15� CLIPAJE TRANSITORIO DE AVDL 
EEssttaaddoo    NNúúmmeerroo  ddee  ppaacciieenntteess  %%  
NNoo  iissqquueemmiiaa  22  110000%%  
IIssqquueemmiiaa  00  00%%  

TABLA 81: Estado de la serie de pacientes en que hubo clipaje transitorio y este duró 15 minutos o más, según las 
AVDL. Estos datos corresponden sólo a 2 pacientes, en 1 casos las muestras para la determinación del ácido láctico 
se extraviaron. 

 
RESULTADO A  15� CLIPAJE TRANSITORIO (LOI/AVDO2) 

EEssttaaddoo  ddee  llooss  ppaacciieenntteess  NNúúmmeerroo  ppaacciieenntteess  %%  
HHiippeerréémmiiccooss  00  00%%  
NNoorrmmaalleess  00  00%%  
HHiippooppeerrffuussiióónn  ccoommppeennssaaddaa  00  00%%  
IIssqquuéémmiiccooss  22  110000%%  

TABLA 82: Estado de la serie de pacientes en que hubo clipaje transitorio y este duró 15 minutos o más, según 
�Claudia Robertson�s approach�665.  Estos datos corresponden sólo a 2 pacientes, en 1 casos las muestras para la 
determinación del ácido láctico se extraviaron. 
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2200  yy  2255  MMIINNUUTTOOSS  PPOOSSTT--CCLLIIPPAAJJEE  TTRRAANNSSIITTOORRIIOO  

PPAARRÁÁMMEETTRROOSS  2200  mmiinnuuttooss  2255  mmiinnuuttooss  
PAS 112266  112233  
PAD 6688  6644  
PAM 8877  8833  
FC 6622  6666  
PVC 55  55  
Hb 1100..77  1100..77  
PH 77..3377  77..3333  
PaO2 222299  223300  
PaCO2 3322  3355..88  
SaO2 9999..88  9999..88  
PjO2 5500  4466  
SjO2 8811..77  7777..66  
CEO2 
AVDO2 

1188..11  
11..115577  

2222..22  
11..441199  

AVDL     
LOI     
SjO2m 7777  7766  

TABLA 83: Recoge los principales datos recogidos en este trabajo del paciente en que fue necesario un clipaje transitorio de 
más de 25� (es decir los datos recogidos a los 20  y 25 minutos corresponden a un solo paciente). 

 
 

RESULTADOS A LOS 20� y 25' CLIPAJE TRANSITORIO 
PPaarráámmeettrrooss  IISSQQUUEEMMIIAA  NNOORRMMAALL  HHIIPPEERREEMMIIAA    

SjO2 (70)  0 (0%)  0 (0%)  11  ((110000%%))  
SjO2 (75) 
AVDO2 
CEO2 
SjO2m 

0 (0%) 
0 (0%) 
0 (0%) 
0 (0%) 

0 (0%) 
0 (0%) 
0 (0%) 
0 (0%) 

1 (100%) 
1 (100%) 
1 (100%) 
1 (100%) 

TABLA 84: Estado de la serie de pacientes en que hubo clipaje transitorio y este duró 20 minutos o más (1 paciente), según: la 
SjO2,  las AVDO2, la CEO2  y la SjO2m. 
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 Datos post-clipaje definitivo 
 

CCIINNCCOO  MMIINNUUTTOOSS  PPOOSSTT--CCLLIIPPAAJJEE  DDEEFFIINNIITTIIVVOO  
PPAARRÁÁMMEETTRROOSS  MMEEDDIIAA  ±±  SSDD  RRAANNGGOO  ((mmíínniimmoo--mmááxxiimmoo))  

PPAASS  112222..8833    ±±  1111..5511  5511  ((110011  //  115522))  
PPAADD  6677..0000  ±±  77..9966  3344((5522  //  8866))  
PPAAMM  8844..8800  ±±  77..7755  3366  ((6699  //  110055))  
FFCC  
PPVVCC  
Hb  
ppHH  aarrtteerriiaall  
PPaaOO22  
PPaaCCOO22  
SSaaOO22  
PjO2  
SjO2 
CEO2 
AVDO2  
AVDL 
LOI  
SjO2m  

6644..6611  ±±  1133..1199  
55..6644  ±±  22..0044  

1100..7700  ±±  11..4411  
77..3399  ±±  00..0055  

221155..7777  ±±  7766..4422  
3333..9933  ±±  11..6677  
9999..5533  ±±  00..5500  
4422..5577  ±±  99..8888  

7722..1177  ±±  1100..7799  
2277..4400  ±±  1100..8811  

11..6644  ±±  00..8866  
--00..0066  ±±  00..3355  
00..0066  ±±  00..2222  

6677..2266  ±±  77..1155  

5544  ((4455  //  9999))  
99  ((11  //  1100))  

66..2200  ((88..2200  //  1144..44))  
00..2233  ((77..2299//77..5522))  
441188  ((110088  //  552266))  
55..99  ((3311..44//3377..3300  

11..8800  ((9988..1100//9999..99))  
4499  ((2255//7744))  

4499..11  ((4444..99//9944))                                                        
119900..6633  ((55..77//5555))  
33..0088  ((00..1166//33..2244))  
22..6666  ((--11..4466//11..2200))  
11..3366  ((--00..5566//00..8800))  

2299  ((5511//8800))  
TABLA 85: Recoge la media aritmética y el rango de los principales datos recogidos en este trabajo de todos los pacientes a 
los cinco minutos de colocado el clip definitivo (42 pacientes). Los parámetros que para su cálculo es necesario la 
determinación de ácido láctico (arterial y yugular) sólo corresponden a 36 pacientes, ya que en 6 pacientes se perdieron las 
muestras para su determinación. 
 
 

 
RESULTADOS A LOS 5� POST-CLIPAJE DEFINITIVO 

PPaarráámmeettrrooss  IISSQQUUEEMMIIAA  NNOORRMMAALL  HHIIPPEERREEMMIIAA  
SjO2 (70)  1 (2.38%)  18 (42.85%)  23 (54.76%)  
SjO2 (75) 
AVDO2 
CEO2 
SjO2m 

1 (2.38%) 
0 (0%) 

2 (4.76%) 
2 (4.76%) 

24 (57.14%) 
12 (28.57%) 
23 (54.76%) 
36 (85.71%) 

17 (40.4%) 
30 (71.42%) 
17 (40.47%) 

4 (9.52%) 
TABLA 86: Resultados de los de pacientes a los cinco minutos de colocado el clip definitivo (42 pacientes), según: la SjO2,  las 
AVDO2, la CEO2  y la SjO2m. 
 
 

RESULTADO A LOS 5� POST-CLIPAJE DEFINITIVO (AVDL) 
EEssttaaddoo    NNúúmmeerroo  ddee  ppaacciieenntteess  %%  
NNoo  iissqquueemmiiaa  3344  9944..4444%%  
IIssqquueemmiiaa  22  55..5555%%  

TABLA 87: Estado de los de pacientes a los cinco minutos de colocado el clip definitivo, según las AVDL. Estos datos 
corresponden sólo a 36 pacientes, en 6 casos las muestras para la determinación del ácido láctico se extraviaron. 

 
 

RESULTADO A  5� POST-CLIPAJE DEFINITIVO (LOI/AVDO2) 

EEssttaaddoo  ddee  llooss  ppaacciieenntteess  NNúúmmeerroo  ppaacciieenntteess  %%  
HHiippeerréémmiiccooss  1100  2277..7777%%  
NNoorrmmaalleess  1155  4411..6666%%  
HHiippooppeerrffuussiióónn  ccoommppeennssaaddaa  33  88..3333%%  
IIssqquuéémmiiccooss  88  2222..2222%%  

TABLA 88: Estado de los de pacientes a los cinco minutos de colocado el clip definitivo, según �Claudia Robertson�s 
approach�665. Estos datos corresponden sólo a 36 pacientes, en 6 casos las muestras para la determinación del ácido láctico 
se extraviaron.                        
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QQUUIINNCCEE  MMIINNUUTTOOSS  PPOOSSTT--CCLLIIPPAAJJEE  DDEEFFIINNIITTIIVVOO  
PPAARRÁÁMMEETTRROOSS  MMEEDDIIAA  ±±  SSDD  RRAANNGGOO  ((mmíínniimmoo--mmááxxiimmoo))  

112244..3355  ±±  1111..6644  PPAASS  
PPAADD  6666..8855±±  88..7744  
PPAAMM  
FFCC  
PPVVCC  
Hb  
ppHH  aarrtteerriiaall  
PPaaOO22  
PPaaCCOO22  
SSaaOO22  
PjO2  
SjO2               
CEO2 
AVDO2 
AVDL  
LOI 
SjO2m  

8855..4400±±  88..3366  
6644..7733  ±±  1122..3322  

55..9900  ±±  22..0099  
1100..6655  ±±  11..3388  
77..3388  ±±  00..0055  

222222..9966  ±±  6655..3322  
3333..9900  ±±  11..9966  
9999..5555  ±±  00..5588  

4433..5500  ±±  1133..3399  
7711..5511  ±±  1111..4477  
2288..1199  ±±  1111..4477  

11..7799  ±±  00..7799  
--00..1100  ±±  00..1199  
00..0099  ±±  00..2277  

6677..7733  ±±  77..7744  

4455  ((110022//114477))  
3355  ((5500  //  8855))  

3355  ((6699  //  110044))  
5533  ((4455  //  9988))  

88  ((22//  1100))  
66..1100  ((88..22  //  1144..33))  
00..2244  ((77..2277//77..5511))  
227744  ((110044..66//337799))  

66..88  ((3311//3377..88))  
33..22  ((9966..77//9999..99))                                                       

5577..77  ((2288//8866))  
4444..77  ((5511..22//9955..99))  
119966..99  ((44//4488..88))  

33..6644  ((00..2255//33..8899))  
11..2266  ((--00..8899//00..3377))  
11..7777  ((--00..1188//11..6600))  

3333  ((5522//8855))  
TABLA 89: Recoge la media aritmética y el rango de los principales datos recogidos en este trabajo de todos los pacientes a 
los quince minutos de colocado el clip definitivo (42 pacientes). Los parámetros que para su cálculo es necesario la 
determinación de ácido láctico (arterial y yugular) sólo corresponden a 36 pacientes, ya que en 6 pacientes se perdieron las 
muestras para su determinación. 

 
 

RESULTADOS A LOS 15� POST-CLIPAJE DEFINITIVO 
PPaarráámmeettrrooss  IISSQQUUEEMMIIAA  NNOORRMMAALL  HHIIPPEERREEMMIIAA  

SjO2 (70)  3 (7.1%)  14 (33.3%)  2255  ((5599..55%%))  
SjO2 (75) 
AVDO2 
CEO2 
SjO2m 

3 (7.1%) 
1 (2.4%) 

 5 (11.9%) 
3 (7.1%) 

23(54.7%) 
12 (28.6%) 
 21(50%) 

31 (73.8%) 

16 (38.1%) 
29 (60%) 

16 (38.1%) 
8 (19%) 

TABLA 90: Resultados de los de pacientes a los 15 minutos de colocado el clip definitivo (42 pacientes), según:  la SjO2,  las 
AVDO2, la CEO2  y la SjO2m. 
 

 
RESULTADO A LOS 15� POST-CLIPAJE DEFINITIVO (AVDL) 

EEssttaaddoo    NNúúmmeerroo  ddee  ppaacciieenntteess  %%  
NNoo  iissqquueemmiiaa  3344  
IIssqquueemmiiaa  22  

9944..44%%  
55..55%%  

TABLA 91: Estado de los de pacientes a los 15 minutos de colocado el clip definitivo, según las AVDL. Estos datos 
corresponden sólo a 36 pacientes, en 6 casos las muestras para la determinación del ácido láctico se extraviaron. 
 
 

RESULTADO  15� POST-CLIPAJE DEFINITIVO (LOI/AVDO2) 

EEssttaaddoo  ddee  llooss  ppaacciieenntteess  NNúúmmeerroo  ppaacciieenntteess  %%  
HHiippeerréémmiiccooss  55  1133..99%%  
NNoorrmmaalleess  2222  6666..11%%  
HHiippooppeerrffuussiióónn  ccoommppeennssaaddaa  22  55..55%%  
IIssqquuéémmiiccooss  77  1199..4444%%  

TABLA 92: Estado de los de pacientes a los 15 minutos de colocado el clip definitivo, según �Claudia Robertson�s 
approach�665. Estos datos corresponden sólo a 36 pacientes, en 6 casos las muestras para la determinación del ácido láctico 
se extraviaron.     
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TTRREEIINNTTAA  MMIINNUUTTOOSS  PPOOSSTT--CCLLIIPPAAJJEE  DDEEFFIINNIITTIIVVOO  
PPAARRÁÁMMEETTRROOSS  MMEEDDIIAA  ±±  SSDD  RRAANNGGOO  ((mmíínniimmoo--mmááxxiimmoo))  

128.09 ± 13.08 57 (103/160) 
7711..0099  ±±  88..7755  3322  ((5577//9988))  

PPAASS  
PPAADD  
PPAAMM  
FFCC  
PPVVCC  
Hb  
ppHH  aarrtteerriiaall  
PPaaOO22  
PPaaCCOO22  
SSaaOO22  
PjO2  
SjO2  
CEO2 
AVDO2 
AVDL  
LOI 
SjO2m  

8899..6666  ±±  99..0022  
6655..6611  ±±  1133..4444  

55..9900  ±±  11..8899  
1100..8844  ±±  11..5544  
77..3377  ±±  00..0055  

222211..7799  ±±  7744..55  
3344..2200  ±±  22..0044  
9999..5577  ±±  00..4444  

4477..2222  ±±  1177..0088  
7744..6655  ±±  1122..2200  
2244..9933  ±±  1122..3311  

11..6688  ±±  00..9988  
--00..0066  ±±  00..1177  
00..0099  ±±  00..2277  

6699..7711  ±±  99..2222  

3355  ((7777//111122))  
5555  ((4455//110000))  

88  ((22//1100))  
66..1100  ((88..22//1144..33))  

00..2266  ((77..2277//77..5533))  
330011  ((110000//440011))  
66..66  ((3311..11//3377..77))  
22  ((9977..99//9999..99))  
8888  ((2266//111144))  

5500..33  ((4477..88//9988..11))  
117799..7799  ((11..88//5522..11))  
44..0033  ((00..1111//44..1144))              

  11..0077  ((--00..5544//00..5533))          
11..7799  ((--00..1199//11..5599))  

4488  ((5500//9988))  
TABLA 93: Recoge la media aritmética y el rango de los principales datos recogidos en este trabajo de todos los pacientes a 
los treinta minutos de colocado el clip definitivo (42 pacientes). Los parámetros que para su cálculo es necesario la 
determinación de ácido láctico (arterial y yugular) sólo corresponden a 36 pacientes, ya que en 6 pacientes se perdieron las 
muestras para su determinación. 
 
  

RESULTADOS A LOS 30� POST-CLIPAJE DEFINITIVO 
PPaarráámmeettrrooss  IISSQQUUEEMMIIAA  NNOORRMMAALL  HHIIPPEERREEMMIIAA  

SjO2 (70)  2 (4.76%)  13 (13.95%)  2277  (64.28%)  
SjO2 (75) 
AVDO2 
CEO2 
SjO2m 

2 (4.76%) 
2 (4.76%) 
2 (4.76%) 
2 (4.76%) 

21 (50%) 
9 (21.42%) 
  21(50%) 

9 (21.42%) 

19 (45.23%) 
31 (73.8%) 

19 (45.23%) 
31 (73.8%) 

TABLA 94: Resultados de los de pacientes a los 30 minutos de colocado el clip definitivo (42 pacientes), según:  la SjO2,  las 
AVDO2, la CEO2  y la SjO2m. 
 
 

RESULTADO A LOS 30� POST-CLIPAJE DEFINITIVO (AVDL) 
EEssttaaddoo    NNúúmmeerroo  ddee  ppaacciieenntteess  %%  
NNoo  iissqquueemmiiaa  3355  9977..22%%  
IIssqquueemmiiaa  11  22..88%%  

TABLA 95: Estado de los de pacientes a los 30 minutos de colocado el clip definitivo, según las AVDL. Estos datos 
corresponden sólo a 36 pacientes, en 6 casos las muestras para la determinación del ácido láctico se extraviaron. 
 

 

RESULTADO  30� POST-CLIPAJE DEFINITIVO (LOI/AVDO2) 

EEssttaaddoo  ddee  llooss  ppaacciieenntteess  NNúúmmeerroo  ppaacciieenntteess  %%  
HHiippeerréémmiiccooss  44  1111..1111%%  
NNoorrmmaalleess  1166  4444..4444%%  
HHiippooppeerrffuussiióónn  ccoommppeennssaaddaa  33  88..3333%%  
IIssqquuéémmiiccooss  1133  1133..3366%%  

TABLA 96: Estado de los de pacientes a los 30 minutos de colocado el clip definitivo, según �Claudia Robertson�s 
approach�665. Estos datos corresponden sólo a 36 pacientes, en 6 casos las muestras para la determinación del ácido láctico 
se extraviaron.  
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CCUUAARREENNTTAA  YY  CCIINNCCOO  MMIINNUUTTOOSS  PPOOSSTT//CCLLIIPPAAJJEE  DDEEFFIINNIITTIIVVOO  
PPAARRÁÁMMEETTRROOSS  MMEEDDIIAA  ±±  SSDD  RRAANNGGOO  ((mmíínniimmoo--mmááxxiimmoo))  

PPAASS  
PPAADD  
PPAAMM  
FFCC  
PPVVCC  
Hb  
ppHH  aarrtteerriiaall  
PPaaOO22  
PPaaCCOO22  
SSaaOO22  
PjO2  
SjO2 
CEO2 
AVDO2  
AVDL  
LOI  
SjO2m  

113300..3311  ±±  1133..8877  
7722..5500  ±±  88..9900  
7799..0000  ±±  88..6611  

6666..0066  ±±  1133..4499  
66..3344  ±±  11..9966  

1111..1100  ±±  11..4433  
77..3377  ±±  00..0055  

222277..2244  ±±  6655..5577  
3344..3300  ±±  11..9900  
9999..5544  ±±  00..6688  
4477..4411  ±±  1166..77  

7744..6655  ±±  1111..7766  
2244..8888  ±±  1111..8822  

11..6655  ±±  00..9944  
--00..0088  ±±  00..1144  
00..1111  ±±  00..3333  

6688..8811  ±±  66..6677  

4488  ((110088//115566))  
3311  ((6600//9911))  

2277  ((7799//110066))  
4455  ((4466//9911))  

77  ((33//1100))  
55..77  ((88..66//1144..33))  

00..1199  ((77..2299//77..4488))  
226655  ((114411//440066))  
55..99((3311..66//3377..55))  
33..22  ((9966..77//9999..99))  

7777((3300//110077))  
4422..11((5555..88//9977..99))  
115555..4411  ((22//4422..77))  
33..3344  ((00..1133//33..4477))  
00..5599  ((--00..3366//00..2233))  
11..7788  ((--00..1188//11..6600))  

3300  ((5566//8866))  
TABLA 97: Recoge la media aritmética y el rango de los principales datos recogidos en este trabajo los pacientes en que la 
cirugía aún continuaba a los cuarenta y cinco minutos de colocado el clip definitivo (32 pacientes). Los parámetros que para su 
cálculo es necesario la determinación de ácido láctico (arterial y yugular) sólo corresponden a 27 pacientes, ya que en 5 
pacientes se perdieron las muestras para su determinación. 
 
 

 
RESULTADOS A LOS 45� POST-CLIPAJE DEFINITIVO 

PPaarráámmeettrrooss  IISSQQUUEEMMIIAA  NNOORRMMAALL  HHIIPPEERREEMMIIAA  
SjO2 (70)  0 (0%)  12 (37.5%)  20 (62.5%)  
SjO2 (75) 
AVDO2 
CEO2 
SjO2m 

0 (0%) 
0 (0%) 

1 (3.1%) 
0 (0%) 

18 (56.2%) 
8 (25%) 

18 (56.2%) 
28 (87.5%) 

14 (43.7%) 
24 (75%) 

13 (40.6%) 
4 (12.5%)  

TABLA 98: Resultados de los de pacientes a los 45 minutos de colocado el clip definitivo (32 pacientes), según:  la SjO2,  las 
AVDO2, la CEO2  y la SjO2m. 
 
 

RESULTADO A LOS 45� POST-CLIPAJE DEFINITIVO (AVDL) 
EEssttaaddoo    NNúúmmeerroo  ddee  ppaacciieenntteess  %%  
NNoo  iissqquueemmiiaa  2277  110000%%  
IIssqquueemmiiaa  00  00%%  

TABLA 99: Estado de los de pacientes a los 45 minutos de colocado el clip definitivo, según las AVDL. Estos datos 
corresponden sólo a 27 pacientes, en 5 casos las muestras para la determinación del ácido láctico se extraviaron. 
 
 

RESULTADO  45� POST-CLIPAJE DEFINITIVO (LOI/AVDO2) 

EEssttaaddoo  ddee  llooss  ppaacciieenntteess  NNúúmmeerroo  ppaacciieenntteess  %%  
HHiippeerréémmiiccooss  55  1188..5511%%  
NNoorrmmaalleess  1111  4400..7744%%  
HHiippooppeerrffuussiióónn  ccoommppeennssaaddaa  33  1111..1111%%  

TABLA 100: Estado de los de pacientes a los 45 minutos de colocado el clip definitivo, según �Claudia Robertson�s 
approach�665. Estos datos corresponden sólo a 27 pacientes, en 5 casos las muestras para la determinación del ácido láctico 
se extraviaron.  
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SSEESSEENNTTAA  MMIINNUUTTOOSS  PPOOSSTT--CCLLIIPPAAJJEE  DDEEFFIINNIITTIIVVOO  

PPAARRÁÁMMEETTRROOSS  MMEEDDIIAA  ±±  SSDD  RRAANNGGOO  ((mmíínniimmoo--mmááxxiimmoo))  
PPAASS  113322..4466  ±±  1166..0099  4499  ((110066//115555))  
PPAADD  7766..4466  ±±  88..5555  3311  ((6644//9955))  
PPAAMM  9944..8844  ±±  88..5522  3300  ((7788//110088))  
FFCC  6699..7766  ±±  1166..6666  4455  ((4488//9933))  
PPVVCC  66..4466  ±±  22..2255  77  ((33//1100))  
Hb  1111..3300  ±±  11..5544  55..77  ((88..66//1144..3300))  
ppHH  aarrtteerriiaall  77..3322  ±±  00..0044  00..1144((77..2277//77..4411))  
PPaaOO22  223322..7733  ±±  5577..9900  119944  ((112211//331155))  
PPaaCCOO22  3333..6666  ±±  11..9988  55..99  ((3311..88//3377..77))  
SSaaOO22  9999..77  ±±  00..2299  11..1100  ((9988..88//9999..99))  
PjO2 4422..6633  ±±  99..4477  3333  ((3311//6644))  
SjO2 7722..4455  ±±  99..9977  3344  ((5566..11//9900..11))  
CEO2 
AVDO2 

2277..2244  ±±  99..9900  
11..8888  ±±  00..8866  

110044..0055  ((99..88//4433..77))  
22..6699  ((00..6611//33..3311))  

AVDL 00..000088  ±±  00..4455  11..8811  ((--00..5511//11..3300))  
LOI --00..0033  ±±  00..3366  11..4422  ((--11..0088//00..3344))  
SjO2m 6688..5533  ±±  66..0066  2244  ((5577//8811))  

TABLA 101: Recoge la media aritmética y el rango de los principales datos recogidos en este trabajo los pacientes en que la 
cirugía aún continuaba a los sesenta minutos de colocado el clip definitivo (13 pacientes). Los parámetros que para su cálculo 
es necesario la determinación de ácido láctico (arterial y yugular) sólo corresponden a 11 pacientes, ya que en 2 pacientes se 
perdieron las muestras para su determinación. 

 
 

RESULTADOS A LOS 60� POST-CLIPAJE DEFINITIVO 
PPaarráámmeettrrooss  IISSQQUUEEMMIIAA  NNOORRMMAALL  HHIIPPEERREEMMIIAA  

SjO2 (70)  0 (0%)  5 (38.46%)  8 (61.53%)  
SjO2 (75) 
AVDO2 
CEO2 
SjO2m 

0 (0%) 
0 (0%) 

 1 (7.69%) 
0 (0%) 

6 (46.15%) 
4 (30.76%) 
 7 (53.84%) 
1 (7.69%) 

7 (53.8%) 
9 (69.23%) 
5 (38.46%) 

12 (92.30%) 
TABLA 102: Resultados de los de pacientes a los 60 minutos de colocado el clip definitivo (13 pacientes), según:  la SjO2,  las 
AVDO2, la CEO2  y la SjO2m. 
 

 
RESULTADO A LOS 60� POST-CLIPAJE DEFINITIVO (AVDL) 

EEssttaaddoo    NNúúmmeerroo  ddee  ppaacciieenntteess  %%  
NNoo  iissqquueemmiiaa  1100  9900..9900%%  
IIssqquueemmiiaa  11  99..0099%%  

TABLA 103: Estado de los de pacientes a los 60 minutos de colocado el clip definitivo, según las AVDL. Estos datos 
corresponden sólo a 11 pacientes, en 2 casos las muestras para la determinación del ácido láctico se extraviaron. 
 

 
RESULTADO  60� POST-CLIPAJE DEFINITIVO (LOI/AVDO2) 

EEssttaaddoo  ddee  llooss  ppaacciieenntteess  NNúúmmeerroo  ppaacciieenntteess  %%  
HHiippeerréémmiiccooss  22  1188..1188%%  
NNoorrmmaalleess  44  3366..3366%%  
HHiippooppeerrffuussiióónn  ccoommppeennssaaddaa  22  1188..1188%%  
IIssqquuéémmiiccooss  33  2277..2277%%  

TABLA 104: Estado de los de pacientes a los 60 minutos de colocado el clip definitivo, según �Claudia Robertson�s 
approach�665. Estos datos corresponden sólo a 11 pacientes, en 2 casos las muestras para la determinación del ácido láctico 
se extraviaron 
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ANEXO II 
 
 
 

RECTAS DE REGRESIÓN 
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• Entre las AVDO2 y CEO2 
 

 

 
                                          
 
 

• Entre AVDO2 y LOI 
 

 
 
 
 
 

AVDO2 

C
E

O
2 

 
 

CEO2 = 7.89 + 10.91 . AVDO2 
 
 
 
                  r2 = 0.73  
 

p < 0.01 

 
 

LOI = 0.19 + (-0.06 . AVDO2) 
 

 
 
                  r2 = 0.05 
  

p < 0.01 
    

LO
I 

AVDO2 
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• Entre AVDO2 y AVDL 
 

 

 
 
 
 
 

• Entre las AVDO2 y SjO2m 
 
 

 
 
 

AVDO2 

 
 

AVDL = -0.13 + 0.04 . AVDO2 
 
 
                    
  r2 = 0.01 
  

p > 0.05 
    

A
V

D
L 

AVDO2 

S
jO

2m
 

 
 
SjO2m = 78.55 + (-0.09 . AVDO2) 

 
 
 
                  r2 = 0.48  

    
 p < 0.01 



                                                                                                                                           

 291

 
• Entre AVDO2  y PjO2 

 

 
 
 
 
 

 
 

• Entre SjO2 y AVDO2 
 

 
 
 
 

 

A
V

D
O

2 

SjO2 

 
 

AVDO2 = 6.61+ (-0.07 . SjO2) 
 

 
 
                  r2 = 0.73   

   
 p < 0.01 

    

 

 

 
 
PjO2 = 63.19 + (-10.99 . AVDO2) 

 
 
 
                  r2 = 0.56 
 
  p < 0.01 

P
jO

2 

AVDO2 
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• Entre SjO2 y CEO2 

 

 
 
 
 
 
 

• Entre SjO2 y LOI 
 

 

 
 
 

C
E

O
2 

SjO2 

 
 

CEO2 = 99.63 + (-1.00 . SjO2) 
 
                
      
  r2 = 1  
     
  p < 0.01  

 
 

LOI = -0.30 +0.01 . SjO2 
 
                     
  r2 = 0.06 
 
  p < 0.01 

SjO2 

LO
I  
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• Entre SjO2 y PjO2 

 

 
 
 
 

• Entre SjO2 y AVDL 
 

 
 
 
 
 
 

SjO2 

 
 

PjO2 = -29.98 + 1.02 . SjO2 
 
 
                  r2 = 0.78 
     
  p < 0.01 

 

P
jO

2 

SjO2 

 
 

AVDL = 0.03 + 0 . SjO2 
 
 
                  r2 = 0 
 

p > 0.05 
    

A
V

D
L
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• Entre SjO2 y SjO2m 

 
 

 
 
 
 
 
 

• Entre CEO2 y PjO2 
 

 
 
 

 
 

SjO2m = -29.56 + 0.53 . SjO2 
 
                     
  r2 = 0.59 
 

p < 0.01 

S
jO

2m
 

SjO2 

P
jO

2 

 
 

PjO2 = 71.32 + (-1.01 . CEO2) 
 
 
                  r2 = 0.78 
 

p < 0.01 
 
 

P
jO

2 

CEO2 
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• Entre CEO2 y SjO2m 
 

 

 
 
 
 
 

• Entre LOI y SjO2m 
 

 
 
 
 

 
 

SjO2m = 82.09 + (-0.53 . CEO2) 
 
 
                     
  r2 = 0.59 
 

 p < 0.01 

CEO2 

S
jO

2m
 

LO
I 

SjO2m 

 
 

LOI = -0.24 + 0 . SjO2 
 
                    
   r2 = 0.02 
     
  p > 0.05 
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• Entre AVDL y CEO2 
•  

 

 
 
 
 
 
 

• Entre CEO2 y LOI 
 
 

 
 

 
 

AVDL = -0.09 + 0 . CEO2 
 
                    
   r2 = 0 
     
  p > 0.05 A

V
D

L 

CEO2 

 
 

LOI = 0.21 +( -0.01 . CEO2) 
 
 
                     
  r2 = 0.06 
 

p < 0.01 

CEO2 

LO
I 
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• Entre PjO2 y LOI 
 
 

 
 
 
 
 

• Entre PjO2 y AVDL  
 
 

 
 

 
 

LOI = -0.22 + 0.01 . PjO2 
 
 
                  r2 = 0.11 
 

p < 0.01 

PjO2 

LO
I 

PjO2 

A
V

D
L 

 
 

AVDL = -0 +( -0 . PjO2) 
 
 
                 r2 = 0  
     
  p > 0.05 
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• Entre PjO2   y  SjO2m 
 

 

 
 
 
 
 
 

• Entre SjO2m y AVDL 
 
 

 
 

 
 
 

SjO2m  = 66.45 + (-1.24 . AVDL) 
 
 
                  r2 = 0 
 

p > 0.05 

S
jO

2m
 

 
 

SjO2m = 50.85 + 0.38 . PjO2 
 
 
                  r2 = 0.42  
     
  p < 0.01 S

jO
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PjO2 
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• Entre  LOI y AVDL 

 
 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

A
V

D
L 

 
 

AVDL = -0.01 + (-0.71 . LOI) 
 
 
                  r2 = 0.19 
     
  p < 0.01 

LOI 

AVDL 



                                                                                                                                           

 300

 
Estimación curvilínea entre SjO2 y PjO2 

 

 
 
 

 
SjO2= 3.6 + 2.1 . PjO2 -  0.01 . (PjO2)2 

 
 

                     r2 = 0.9 
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Estimación curvilínea entre PjO2  y SjO2  

 

 
PjO2 = 127.8 – 3.4 . SjO2 + 0.03 . (SjO2)2 

 
 

r2 = 0.9 
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ANEXO I I I 
 
 
 

TABLAS DE CONTINGENCIA 
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  75SjO2     
  

 

  ISQUEMIA HIPEREMIA NORMALIDAD p Kappac εa / Tb 
ISQUEMIA 7 1 5    

75SjO2m HIPEREMIA  39 2 <0.001 0.39 0.04/9.1 
 NORMALIDAD 5 69 159    

ISQUEMIA  2 1  3    
AVDO2 HIPEREMIA  107 83 <0.001 0.39 0.04 / 8.45 

 NORMALIDAD 10 1 80    
ISQUEMIA 12  18    

42CEO2 HIPEREMIA  105  <0.001 0.86 0.02 / 17.5 
 NORMALIDAD  4 148    

ISQUEMIA  4 6    
AVDL          

 NO  ISQUEM 12 80 139    
ISQUEMIA 3  35 34    

RLOI HIPEREMIA  29 2    
 NORMALIDAD 5 18 91    
 HIPOPERFUS 4 2 18    

TABLA. 105: Tabla de contingencia entre la SjO2 cogiendo como para determinar hiperemia >75% con los demás sistemas de 
monitorización utilizados en la serie. Kappa: el estadístico kappa sólo se puede calcular cuando existen diferencias estadísticamente 
significativas <0.05. Una kappa >0.75 indica una gran similaridad entre métodos, entre 0.75-0.4  indica una similaridad media y <0.4 una similaridad 
baja.   a: error asintótico, asumiendo la hipótesis alternativa.  b: empleando el error asintótico basado en la hipótesis nula. c: los estadísticos kappa 
no se pueden calcular cuando la tabla no es simétrica de dos vías, en la que los valores de la primera variable sean idénticos a los valores de la 
segunda. 

         
 

 
 
 

70SjO2        

  ISQUEMIA HIPEREMIA NORMALIDAD p Kappac εa / Tb 
ISQUEMIA 7 2 4    

75SjO2m HIPEREMIA  41  <0.001 0.26 0.03/7.3 
 NORMALIDAD 5 112 116    

ISQUEMIA  2 1  3    
AVDO2 HIPEREMIA  150 40 <0.001 0.60 0.04 / 12.6 

 NORMALIDAD 10 4 77    
ISQUEMIA 12  16    

42CEO2 HIPEREMIA  105  <0.001 0.59 0.02 / 17.5 
 NORMALIDAD  50 104    

ISQUEMIA  6 4    
AVDL          

 NO  ISQUEM 12 115 104    
ISQUEMIA 3  46 23    

RLOI HIPEREMIA  30 1    
 NORMALIDAD 5 43 66    
 HIPOPERFUS 4 2 18    

TABLA. 106: Tabla de contingencia entre la SjO2 cogiendo como para determinar hiperemia >70% con los demás sistemas de 
monitorización utilizados en la serie. Kappa: el estadístico kappa sólo se puede calcular cuando existen diferencias estadísticamente 
significativas <0.05. Una kappa >0.75 indica una gran similaridad entre métodos, entre 0.75-0.4  indica una similaridad media y <0.4 una 
similaridad baja.   a: error asintótico, asumiendo la hipótesis alternativa.  b: empleando el error asintótico basado en la hipótesis nula. c: los 
estadísticos kappa no se pueden calcular cuando la tabla no es simétrica de dos vías, en la que los valores de la primera variable sean idénticos a 
los valores de la segunda. 
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AVDO2        

  ISQUEMIA HIPEREMIA NORMALIDAD p Kappa ε / T 
ISQUEMIA 2  10    

75SjO2 HIPEREMIA 1 107 1 <0.001 0.39 0.04 / 8.4 
 NORMALIDAD 3 83 80    

ISQUEMIA 4 2 7    
75SjO2m HIPEREMIA 1 40  <0.001 0.14 0.28/4.7 

 NORMALIDAD 1 148 84    
ISQUEMIA 5 1 24    

42CEO2 HIPEREMIA 1 103 1 <0.001 0.33 0.04 / 7.5 
 NORMALIDAD  86 66    

ISQUEMIA  9 1    
AVDL          

 NO  ISQUEM 6 141 84    
ISQUEMIA   54 18    

RLOI HIPEREMIA  31     
 NORMALIDAD  65 49    
 HIPOPERFUS 6  18    

TABLA 107: Tabla de contingencia entre las AVDO2 cogiendo con los demás sistemas de monitorización utilizados en la serie. Kappa: el 
estadístico kappa sólo se puede calcular cuando existen diferencias estadísticamente significativas <0.05. Una kappa >0.75 indica una gran 
similaridad entre métodos, entre 0.75-0.4  indica una similaridad media y <0.4 una similaridad baja. a: error asintótico, asumiendo la hipótesis 
alternativa. b: empleando el error asintótico basado en la hipótesis nula. c: los estadísticos kappa no se pueden calcular cuando la tabla no es 
simétrica de dos vías, en la que los valores de la primera variable sean idénticos a los valores de la segunda. 
 

 
 
 
 

42CEO2 

  ISQUEMIA HIPEREMIA NORMALIDAD P Kappa ε / T 
ISQUEMIA 12      

75SjO2 HIPEREMIA  105 4 <0.001 0.86 0.01 / 18.4 
 NORMALIDAD 18  148    

ISQUEMIA 7 1 5    
75SjO2m HIPEREMIA  39 2 <0.001 0.41 0.4/9.4 

 NORMALIDAD 6 65 162    
ISQUEMIA 5 1     

AVDO2 HIPEREMIA 1 103 86 <0.001 0.33 0.04 / 7.5 
 NORMALIDAD 24 1 66    

ISQUEMIA 1 4 5    
AVDL          

 NO  ISQUEM 29 76 126    
ISQUEMIA 7  34 31    

RLOI HIPEREMIA 1 29 1    
 NORMALIDAD 9 15 90    
 HIPOPERFUS 13 2 9    

TABLA. 108: Tabla de contingencia entre la CEO2 -cogiendo como límite de isquemia 42%- con los demás sistemas de monitorización 
utilizados en la serie. 
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TABLA. 109: Tabla de contingencia entre la CEO2 -cogiendo como límite de isquemia 45%- con las 75SjO2, 70SjO2   y las  AVDO2. 
                                               
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

75SjO2m        

  ISQUEMIA HIPEREMIA NORMALIDAD p Kappac ε / T 
ISQUEMIA 7  5    

75SjO2 HIPEREMIA 1 39 69 <0.001 0.39 0.04/9.1 
 NORMALIDAD 5 2 159    

ISQUEMIA 4 1 7    
AVDO2 HIPEREMIA 2 40 148 <0.001 0.14 0.02/4.7 

 NORMALIDAD 7  84    
ISQUEMIA 7  6    

42CEO2 HIPEREMIA 1 39 65 <0.001 0.41 0.04 / 9.4 
 NORMALIDAD 5 2 162    

ISQUEMIA 2 12 58    
RLOI HIPEREMIA  8 23    

 NORMALIDAD 4 2 108    
 HIPOPERFUS 7 1 16    

TABLA. 110: Tabla de contingencia entre la SjO2m cogiendo como para determinar hiperemia >75% con los demás sistemas de 
monitorización utilizados en la serie. C: los estadísticos kappa no se pueden calcular cuando la tabla no es simétrica de dos vías, en la que los 
valores de la primera variable sean idénticos a los valores de la segunda. Por lo que para el LOI  y para las AVDL no se pudo calcular el 
estadístico kappa. 
 

 
 
 
 
 

45CEO2 

  ISQUEMIA HIPEREMIA NORMALIDAD P Kappa ε / T 
ISQUEMIA 12      

75SjO2 HIPEREMIA  105 4 <0.001 0.96 0.01 / 18.4 
 NORMALIDAD 1  165    
 ISQUEMIA 12      

70SjO2 HIPEREMIA  105 50 <0.001 0.67 0.39/13.6 
 NORMALIDAD 1  119    

ISQUEMIA 2 1 3    
AVDO2 HIPEREMIA  103 87 <0.001 0.37 0.04 / 8.0 

 NORMALIDAD 11 1 79    
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RLOI       

  ISQUEMIA HIPEREMIA NORMALIDAD HIIPOPERFUS Kappac 

ISQUEMIA 3  5 4  
75SjO2 HIPEREMIA 35 29 18 2  

 NORMALIDAD 34 2 91 18  
ISQUEMIA 2  4 7  

75SjO2m HIPEREMIA 12 8 2 1  
 NORMALIDAD 58 23 108 16  

ISQUEMIA     6  
AVDO2 HIPEREMIA 54 31 65   

 NORMALIDAD 18  49 18  
ISQUEMIA 7 1 9 13  

40CEO2 HIPEREMIA 34 29 15 2  
 NORMALIDAD 31 1 90 9  

ISQUEMIA 8 1 1   
AVDL       

 NO  ISQUEM 64 30 113 24  
TABLA 111: Comparación de los resultados obtenidos monitorizando a los pacientes con LOI siguiendo el �Claudia Robertson 
approach� 665. C: los estadísticos kappa no se pueden calcular cuando la tabla no es simétrica de dos vías, en la que los valores de la primera 
variable sean idénticos a los valores de la segunda. Por lo que para el LOI no se pudo calcular el estadístico kappa. Hipoperfus. = hipoperfusión 
compensada. 

 
 
 
 
 
 
 

RLOI        

  ISQUEMIA HIPEREMIA NORMALIDAD p Kappa ε / T 
ISQUEMIA 3  9    

75SjO2 HIPEREMIA 35 29 20 <0.001 0.30 0.04/7.5 
NORMALIDAD 34 2 109    

 ISQUEMIA 2  11    
75SjO2m HIPEREMIA 12 8 3 <0.05 0.08 0.04/2.2 

 NORMALIDAD 58 23 124    
ISQUEMIA   6    

AVDO2 HIPEREMIA 54 31 65 <0.001 0.16 0.02/5.1 
 NORMALIDAD 18  67    

ISQUEMIA 3  10    
42CEO2 HIPEREMIA 34 29 17 <0.001 0.31 0.04 / 7.6 

 NORMALIDAD 35 2 111    
TABLA 112: Comparación de los resultados obtenidos monitorizando a los pacientes con LOI siguiendo el �Claudia Robertson 
approach�665, juntando hipoperfusión compensada con normalidad, para convertir las tablas de contingencia entre sistemas de 
monitorización en simétricas y  poder calcular el estadístico kappa.  
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 AVDL       

  ISQUEMIA NO ISQUEMIA ε / T p kappa 
ISQUEMIA  12    

75SjO2    0.01/-0.7 >0.05  
 NO ISQUEMIA 10 219    

ISQUEMIA  13    
75SjO2m    0.01/-0.7 >0.05  

 NO ISQUEMIA 10 218    
ISQUEMIA  6    

AVDO2    0.009/-0.5 >0.05  
 NO ISQUEMIA 10 225    

ISQUEMIA  13    
40CEO2    0.01/-0.7 >0.05  

 NO ISQUEMIA 10 218    
 ISQUEMIA 8 64    

RLOI    0.04/3.5 <0.001 0.132 
 NO ISQUEMIA 2 167    

TABLA 113: Tabla de contingencia entre las AVDL cogiendo con los demás sistemas de monitorización utilizados en la serie. Como 
los estadísticos kappa no se pueden calcular cuando la tabla no es simétrica de dos vías, en la que los valores de la primera variable sean 
idénticos a los valores de la segunda. Se optó por convertir a la tabla de contingencia de las AVDL en simétrica agrupando los valores que no 
caían en rango isquémico de los demás sistemas de monitorización en un grupo de �no isquemia�. 
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ANEXO IV 
 

RESULTADOS DE LA MONITORIZACIÓN 
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PACIENTES BASAL PRE-CL 5'ClTr 10'ClTr 15'ClTr 20'ClTr 25'ClTr POST-CL5' POST-CL15' POST-CL30' POST-CL45' POST-CL60' 
1 79,3 74,3 73,4 85,2    74,6 74,3 84,0   
2 62,4 52,9 70,2     84,5 51,2 60,5   
3 55,3 52,3      44,9 53,7 47,8   
4 66,2 73,4 70,2     70,2 66,4 63,6   
5 55,8 56,3 65,3 59,5    59,5 70,1 61,1 59,2  
6 55,9 55,8      55,0 79,7 85,3 62,9  
7 57,6 67,3      73,9 82,4 81,6   
8 73,1 71,8 79,7     79,2 72,1 89,4   
9 62,1 52,7      68,9 68,3 68,3 80,7  

10 58,9 78,9 81,2 74,8    64,6 69,0 70,1 76,4  
11 79,1 82,8      82,8 82,4 93,7   
12 66,9 69,4 82,4     85,6 76,0 71,0 81,0 78,6 
13 68,7 75,6 75,7     76,9 73,2 80,5 89,5  
14 54,6 61,4      72,4 55,5 69,0 57,1 71,0 
15 68,2 73,1 77,8 69,4    67,8 76,8 76,1 68,9  
16 64,7 61,8      64,5 60,6 63,2 72,0 66,3 
17 84,0 96,2      94,0 95,3 93,8 93,5  
18 82,3 71,7 68,3 68,8 69,1 81,7 77,6 75,3 80,9 77,8 83,4  
19 69,3 65,3 66,4 67,2    67,2 71,3 91,5   
20 81,9 80,9 89,5 95,1    86,9 95,9 98,1 97,9 90,1 
21 73,1 78,0      79,4 80,9 77,3   
22 55,0 84,0      84,7 83,8 84,8 83,6 82,8 
23 56,3 61,0      61,0 59,1 67,9 62,0  
24 50,0 61,7      65,4 58,2 65,8 70,1 75,2 
25 66,8 84,7      84,0 76,4 92,4 91,3  
26 62,9 58,1      60,5 56,5 61,0 55,8  
27 73,6 61,8      61,7 55,8 61,2 68,9 56,1 
28 75,0 83,8      84,5 78,2 77,4 79,8 81,5 
29 73,7 94,4      88,7 94,7 95,1 94,2  
30 91,6 84,7 83,7 83,4    86,9 86,3 92,0 92,1  
31 55,0 66,7      69,6 71,5 65,7 76,3  
32 58,6 70,5 65,1     77,3 70,3 70,5 68,4 60,7 
33 63,0 67,7 72,3     77,4 79,2 75,9 67,7  
34 70,2 57,9      59,5 59,7 61,3 59,8  
35 68,8 67,4      71,3 71,6 71,5 72,6 75,4 
36 56,2 55,1      62,1 53,0 52,0 59,2 61,1 
37 82,2 69,0      73,6 73,2 80,8 75,0 77,2 
38 60,4 68,1 62,4 62,5 67,3   69,2 68,2 74,3 74,3  
39 71,9 76,7 84,3 67,2 81,5   56,1 61,3 67,1 64,6 65,9 
40 81,0 61,7      61,4 64,8 71,6 75,7  
41 79,0 50,0      69,1 67,6 71,5   
42 58,8 78,5      79,3 78,4 71,9 75,0  

RESULTADOS DE LA MONITORIZACIÓN  CON  75SjO 
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RESULTADOS DE LA MONITORIZACIÓN  CON 70SjO2 

PACIENTES BASAL PRE-CL 5'ClTr 10'ClTr 15'ClTr 20'ClTr 25'ClTr POST-CL5' POST-CL15' POST-CL30' POST-CL45' POST-CL60' 
1 79,3 74,3 73,4 85,2    74,6 74,3 84,0   
2 62,4 52,9 70,2     84,5 51,2 60,5   
3 55,3 52,3      44,9 53,7 47,8   
4 66,2 73,4 70,2     70,2 66,4 63,6   
5 55,8 56,3 65,3 59,5    59,5 70,1 61,1 59,2  
6 55,9 55,8      55,0 79,7 85,3 62,9  
7 57,6 67,3      73,9 82,4 81,6   
8 73,1 71,8 79,7     79,2 72,1 89,4   
9 62,1 52,7      68,9 68,3 68,3 80,7  

10 58,9 78,9 81,2 74,8    64,6 69,0 70,1 76,4  
11 79,1 82,8      82,8 82,4 93,7   
12 66,9 69,4 82,4     85,6 76,0 71,0 81,0 78,6 
13 68,7 75,6 75,7     76,9 73,2 80,5 89,5  
14 54,6 61,4      72,4 55,5 69,0 57,1 71,0 
15 68,2 73,1 77,8 69,4    67,8 76,8 76,1 68,9  
16 64,7 61,8      64,5 60,6 63,2 72,0 66,3 
17 84,0 96,2      94,0 95,3 93,8 93,5  
18 82,3 71,7 68,3 68,8 69,1 81,7 77,6 75,3 80,9 77,8 83,4  
19 69,3 65,3 66,4 67,2    67,2 71,3 91,5   
20 81,9 80,9 89,5 95,1    86,9 95,9 98,1 97,9 90,1 
21 73,1 78,0      79,4 80,9 77,3   
22 55,0 84,0      84,7 83,8 84,8 83,6 82,8 
23 56,3 61,0      61,0 59,1 67,9 62,0  
24 50,0 61,7      65,4 58,2 65,8 70,1 75,2 
25 66,8 84,7      84,0 76,4 92,4 91,3  
26 62,9 58,1      60,5 56,5 61,0 55,8  
27 73,6 61,8      61,7 55,8 61,2 68,9 56,1 
28 75,0 83,8      84,5 78,2 77,4 79,8 81,5 
29 73,7 94,4      88,7 94,7 95,1 94,2  
30 91,6 84,7 83,7 83,4    86,9 86,3 92,0 92,1  
31 55,0 66,7      69,6 71,5 65,7 76,3  
32 58,6 70,5 65,1     77,3 70,3 70,5 68,4 60,7 
33 63,0 67,7 72,3     77,4 79,2 75,9 67,7  
34 70,2 57,9      59,5 59,7 61,3 59,8  
35 68,8 67,4      71,3 71,6 71,5 72,6 75,4 
36 56,2 55,1      62,1 53,0 52,0 59,2 61,1 
37 82,2 69,0      73,6 73,2 80,8 75,0 77,2 
38 60,4 68,1 62,4 62,5 67,3   69,2 68,2 74,3 74,3  
39 71,9 76,7 84,3 67,2 81,5   56,1 61,3 67,1 64,6 65,9 
40 81,0 61,7      61,4 64,8 71,6 75,7  
41 79,0 50,0      69,1 67,6 71,5   
42 58,8 78,5      79,3 78,4 71,9 75,0  
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     RESULTADOS DE LA MONITORIZACIÓN CON AVDO2

PACIENTES BASAL PRE-CL 5'ClTr 10'ClTr 15'ClTr 20'ClTr 25'ClTr POST-CL5' POST-CL15' POST-CL30' POST-CL45' POST-CL60' 
1 1,620 1,835 1,900 1,040    1,819 1,866 1,159   
2 2,260 2,530 1,549     0,782 2,470 2,001   
3 2,680 2,760      3,220 2,620 2,580   
4 2,787 1,971 2,058     2,058 2,262 2,538   
5 3,580 3,130 2,626 3,066    2,580 1,900 2,970 3,240  
6 4,060 3,320      3,160 1,330 1,000 2,140  
7 2,930 2,223      1,655 0,932 1,183   
8 1,325 1,561 0,999     1,025 1,293 0,441   
9 2,380 2,650      1,860 1,730 1,720 1,060  

10 2,980 1,500 1,460 2,050    2,880 2,490 2,390 3,240  
11 1,588 1,001      1,011 0,983 0,348   
12 2,220 1,760 1,010     0,851 1,650 2,000 1,310 1,470 
13 2,240 1,700 1,710     0,162 1,850 1,230 0,720  
14 2,910 2,520      0,180 2,910 2,020 2,800 1,890 
15 2,652 2,010 1,340 1,850    1,950 1,400 1,440 1,880  
16 2,570 3,210      2,890 3,230 3,020 2,300 2,760 
17 1,090 0,199      0,333 0,263 0,339 0,363  
18 0,948 1,419 1,867 1,804 1,816 1,157 1,419 1,471 1,194 1,529 1,173  
19 1,349 1,528 2,176 2,136    2,194 1,860 4,141   
20 1,161 1,208 0,658 0,304    0,823 0,251 0,112 0,125 0,614 
21 1,559 1,165      1,204 1,110 1,374   
22 3,270 0,938      0,896 0,950 0,896 0,946 0,993 
23 2,767 2,254      2,254 2,312 1,801 2,145  
24 3,650 2,700      2,250 2,730 2,230 0,198 1,640 
25 2,800 0,990      0,950 1,530 0,400 0,500  
26 2,400 2,640      2,200 2,440 2,140 2,430  
27 1,890 2,747      2,488 2,872 2,929 2,345 3,238 
28 1,740 1,040      1,010 1,430 0,147 1,280 1,200 
29 1,970 0,360      0,760 0,340 0,310 0,220  
30 0,401 0,753 0,885 0,911    0,755 0,816 0,520 0,513  
31 3.331 2,215      2,144 2,084 2,424 1,545  
32 2,715 1,927 2,274     1,338 1,774 1,843 1,957 2,595 
33 2,318 1,658 1,403     1,141 1,104 1,288 2,173  
34 1,610 2,560      2,745 2,732 2,945 3,059  
35 2,385 2,340      2,029 2,029 1,981 1,755 1,574 
36 3,145 3,846      3,244 3,888 4,085 3,469 3,307 
37 0,909 1,614      1,362 1,383 0,976 1,274 1,161 
38 2,519 2,071 2,436 2,403 2,123   2,084 2,152 1,737 1,737  
39 2,267 1,380 0,972 2,065 1,192   0,276 2,237 1,999 2,151 2,072 
40 1,457 2,265      2,226 2,028 1,685 1,440  
41 0,972 2,401      1,455 1,548 1,367   
42 3,242 1,688      1,268 1,323 1,539 1,369  
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       RESULTADOS DE LA MONITORIZACIÓN CON SjO2

PACIENTES BASAL PRE-CL 5'ClTr 10'ClTr 15'ClTr 20'ClTr 25'ClTr POST-CL5' POST-CL15' POST-CL30' POST-CL45' POST-CL60'
1 72 68 69 70    71 72 77   
2 59 53 68     75 52 62   
3 60 58      51 52 50   
4 67 69 67     68 65 63   
5 56 58 59 55    62 66 63 62  
6 50 51      54 71 72 72  
7 59 65      70 76 76   
8 74 63 72     79 74 85   
9 59 56      65 62 61 64  
10 59 55 49 48    62 65 65 72  
11 75 78      75 76 81   
12 65 65 78     68 68 62 71 69 
13 67 70 70     71 71 75 78  
14 56 63      69 61 65 60 70 
15 65 63 68 65    65 66 67 65  
16 62 64      64 63 65 66 65 
17 70 75      72 73 73 73  
18 80 70 66 67 69 77 76 75 76 76 78  
19 66 64 65 66    65 75 79   
20 75 75 78 83    80 85 86 86 81 
21 70 74      75 78 75   
22 58 66      71 72 70 70 69 
23 60 65      65 65 68 68  
24 61 62      64 61 68 68 68 
25 69 77      71 70 74 74  
26 61 60      58 57 58 57  
27 69 65      63 60 65 70 63 
28 70 73      71 70 70 71 73 
29 68 68      66 68 70 70  
30 82 79 78 79    78 81 80 79  
31 55 63      60 59 60 60  
32 59 69 64     75 68 98 68 65 
33 61 64 68     62 64 61 63  
34 65 63      63 63 64 63  
35 68 68      68 68 68 68 72 
36 55 54      57 53 50 56 57 
37 78 68      70 78 78 74 75 
38 58 64 59 59 64   67 67 69 70  
39 69 71 78 65 62   55 58 65 62 64 
40 75 65      55 66 66 69  
41 75 70      74 74 75   
42 63 74      76 76 73 75  
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RESULTADOS DE LA MONITORIZACIÓN CON PjO2 
 

PACIENTES BASAL PRE-CL 5'ClTr 10'ClTr 15'ClTr 20'ClTr 25'ClTr POST-CL5' POST-CL15' POST-CL30' POST-CL45' POST-CL60' 
1 44,0 41,0 41,0 52,0    42,0 42,0 54,0   
2 30,0 30,0 39,0     53,0 29,0 34,0   
3 29,0 27,0      25,0 28,3 26,0   
4 33,0 39,0 38,0     38,0 36,0 34,0   
5 29,0 30,0 36,0 34,0    34,0 40,0 35,0 34,0  
6 27,0 28,0      29,0 46,0 54,0 34,0  
7 27,0 37,0      41,0 48,0 50,0   
8 39,1 39,0 44,0     43,0 39,0 57,0   
9 33,0 30,0      37,0 37,0 36,0 47,0  
10 32,0 46,0 49,0 43,0    35,0 37,0 39,1 46,0  
11 47,0 50,0      47,0 46,0 70,0   
12 34,0 37,0 49,0     55,0 41,0 38,0 43,0 43,0 
13 36,0 43,0 43,0     45,0 40,0 47,0 59,9  
14 30,0 32,0      38,0 30,0 37,0 30,0 37,0 
15 36,0 38,0 44,0 38,0    37,0 43,0 42,0 38,0  
16 33,2 32,4      35,0 32,6 34,0 38,2 35,1 
17 52,0 86,0      74,0 79,0 73,0 72,0  
18 50,0 41,0 41,0 40,0 38,0 50,0 46,0 43,0 64,0 46,0 54,0  
19 38,6 43,0 43,0 37,6    37,6 41,0 64,2   
20 50,0 47,0 60,0 77,0    56,0 86,0 114,0 107,0 64,0 
21 41,0 45,0      46,0 48,0 45,0   
22 27,0 52,0      54,0 52,0 54,0 54,0 54,0 
23 28,7 33,4      33,4 35,0 39,0 36,0  
24 24,0 37,0      39,0 35,0 38,0 39,1 43,2 
25 48,0 49,0      51,0 46,0 72,0 66,0  
26 33,0 32,0      34,0 34,0 34,0 32,0  
27 39,3 34,0      33,0 30,0 33,0 38,0 31,0 
28 40,0 55,0      57,0 48,0 48,0 51,0 52,0 
29 40,0 80,0      61,0 83,0 85,0 80,0  
30 69,0 56,0 56,0 55,0    61,0 61,0 75,0 74,2  
31 27,0 38,0      40,0 41,0 37,0 46,0  
32 30,2 39,0 35,0     44,0 38,0 38,0 36,0 33,0 
33 45,7 41,0 44,0     46,0 49,0 44,0 39,0  
34 39,0 30,8      33,0 33,2 33,1 33,0  
35 39,0 38,0      41,0 40,0 40,0 42,0 43,0 
36 31,0 34,0      38,0 34,0 33,0 36,0 36,0 
37 48,0 38,0      41,0 41,0 48,0 43,0 46,0 
38 44,8 38,0 37,0 37,0 38,2   39,0 40,0 44,0 44,0  

39 40,0 41,0 48,0 35,0 46,0   31,0 32,0 36,0 35,0 37,0 

40 42,0 32,0      35,0 37,0 42,0 47,0  
41 45,0 38,0      39,0 39,0 42,0   
42 33,0 46,0      47,0 46,0 39,0 43,0  
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RESULTADOS DE LA MONITORIZACIÓN CON AVDL 

PACIENTES BASAL PRE-CL 5'ClTr 10'ClTr 15'ClTr 20'ClTr 25'ClTr POST-CL5' POST-CL15' POST-CL30' POST-CL45' POST-CL60' 
1 -0,07 -0,04 0,04 -0,45    -1,46 -0,12 -0,19   
2 0,28 -0,33 -0,15     0,44 -0,33 0,27   
3 -0,16 0,45      -0,03 0,03 0,02   
4 -0,04 -0,24 0,12     0,18 0,04 -0,04   
5 4,50 -0,01 -0,24 -0,10    -0,05 0,37 0,12 -0,12  
6 -0,26 -0,17      0,08 -0,01 -0,10 -0,06  
7 -0,05 0,13      -0,13 -0,04 -0,13   
8             
9 -0,01 0,04      -0,04 0,04 0,05 0,05  

10 0,01 -0,01 -0,01 -0,03    -0,05 -0,12 -0,11 -0,03  
11 0,49 -0,26      -0,06 -0,06 -0,12   
12 -0,23 0,07 0,30     -0,24 -0,24 -0,07 -0,33 -0,51 
13 -0,12 -0,01 0,03     0,03 -0,03 0,01 0,02  
14 0,01 -0,30      -0,11 -0,15 -0,15 -0,30 -0,26 
15 1,19 0,57 0,23 0,05    0,04 0,10 0,07 0,23  
16 -0,13 -0,27      -0,14 -0,15 -0,15 -0,16 -0,14 
17 -0,16 -0,02      -0,18 -0,42 -0,54 -0,25  
18             
19 -0,24 -0,03 -1,02 -0,73    -0,51 -0,89 0,53   
20             
21 0,03 -0,05      0,18 -0,20 -0,04   
22 -0,61 -0,10      -0,09 0,04 -0,10 0,17 0,02 
23 0,03 -0,08      -0,08 -0,09 -0,06 -0,14  
24 -0,22 -0,11      -0,08 -0,06 -0,25 -0,29 -0,01 
25 -0,37 -0,04      0,04 -0,13 -0,05 -0,14  
26 -0,03 -0,06      -0,10 -0,27 -0,13 -0,21  
27 -0,11 -0,28      -0,30 -0,22 -0,35 -0,20 -0,17 
28 0,02 0,04      1,20 0,01 0,10 0,01 1,30 
29 0,03 -0,26      -0,01 0,06 0,06 -0,36  
30 -0,03 -0,10 -0,15 -0,08    -0,11 -0,06 -0,07 0,02  
31 -0,05 -0,06      -0,03 -0,14 -0,09 0,01  
32 -0,01 -0,10 -0,09     -0,02 -0,07 -0,10 0,09 -0,08 
33             
34             
35 0,75 0,11      -0,11 -0,15 -0,16 -0,12 -0,13 
36 -0,02 0,03      -0,03 -0,02 0,04 -0,02 0,03 
37             
38 -0,08 -0,17 -0,22 -0,14 -0,21   -0,13 -0,15 -0,16 -0,16  
39 -0,03 -0,13 -0,35 -0,36 -0,22   -0,03 -0,03 -0,02 0,04 0,04 
40 -0,15 -0,13      -0,10 -0,10 -0,11 -0,06  
41 -0,14 -0,20      -0,32 -0,15 -0,19   
42 0,11 -0,09      -0,05 -0,07 -0,27 -0,01  
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PACIENTES BASAL PRE-CL 5'ClTr 10'ClTr 15'ClTr 20'ClTr 25'ClTr POST-CL5' POST-CL15' POST-CL30' POST-CL45' POST-CL60' 
1 0,043 / 1.620 0,021 / 1.835 -0,021  / 1.900 0,043 / 1.040    0,800 /1.819 0,064 / 1.866 0,163 / 1.159   
2 -0,123 / 2.260 0,132/ 2.530 0,096 /1.549     -0,562/ 0.782 0,133 / 2.470 -0,134 / 2.001   
3 0,059 / 2.680 -0,163 / 2.760      0,009 / 3.220 -0,011 / 2.620 -0,007 / 2.580   
4 0,014 / 2.787 0,121 / 1.971 -0,058 /2.058     -0,087/ 2.058 -0,017 / 2.262 0,015 / 2.538   
5 -0,120 / 3.580 0,003 / 3.130 0,091 /2.626 0,032 / 3.066    0,010 / 2.580 -0,019 / 1.900 0,040 /  2.970 0,030 / 3.240  
6 0,064 / 4.060 0,050 / 3.320      -0,020 /  3.160 0,007 /  1.330 0,100 /  1.000 0,020 / 2.140  
7 0,017 / 2.930 -0,941 / 2.223      0,604 / 1.655 0,042 / 0.932 0,109 / 1.183   
8             
9 0,004 / 2.380 -0,015 / 2.650      0,020 / 1.860 -0,023 / 1.730 -0,029 / 1.720 -0,047 /1.060  

10 -0,003 / 2.980 0,006 / 1.500 0,006 / 1.460 0,014 / 2.050    0,017 / 2.880 0,048 / 2.490 0,046 / 2.390 0,009 / 3.240  
11 -0,308 / 1.588 0,259 / 1.001      0,059 / 1.011 0,061 / 0.983 0,344 / 0.348   
12 0,103 / 2.220 -0,039 / 1.760 -0,290 / 1.010     0,028 / 0.851 0,145 / 1.650 0,035 / 2.000 0,250 / 1.310 0,340 / 1.470 
13 0,053 / 2.240 0,005 / 1.700 -0,017 / 1.710     -0,018 / 0.162 0,016 / 1.850 -0,008 / 1.230 -0,027 / 0.720  
14 -0,003 / 2.910 0,119 / 2.520      0,059 /  0.180 0,051 / 2.910 0,074 / 2.020 0,107 / 2.800 0,137 / 1.890 
15 -0,071 / 2.650 -0,280 / 2.010 -0,170  / 1.340 -0,026 / 1.850    -0,020 / 1.950 -0,071 / 1.400 -0,048 / 1.440 -0,122 / 1.880  
16 0,050 / 2.570 0,065 / 3.210      0,048 / 2.890 0,046 / 3.230 0,049 / 3.020 0,069 / 2.300 0,050 / 2.760 
17 0,146 / 1.090 0,100 / 0.199      0,540 / 0.333 1,596 / 0.263 1,592 / 0.339 0,688 / 0.363  
18             
19 0,177 / 1.349 0,019 / 1.528 0,470 / 2.176 0,342 /2.136    0,002 / 2.194 0,478/ 1.860 -0,128 / 4.141   
20             
21 -0,019 / 1.559 0,042 / 1.165      -0,149 / 1.204 0,180 / 1.110 0,029 / 1.374   
22 0,186 / 3.270 0,106 / 0.938      0,100 / 0.896 -0,004 / 0.950 0,111 / 0.896 -0,179 / 0.946 -0,020 / 0.993 
23 -0,010 / 2.767 0,035 / 2.254      0,035 /  2.254 0,038  / 2.312 0,033 / 1.801 0,065 / 2.145  
24 0,060 / 3.650 0,040 / 2.700      0,030 / 2.250 0,020  / 2.730 0,110 / 2.230 0,140 /0.198 0,006 / 1.640 
25 0,132 / 2.800 0,040 / 0.990      -0,042 /  0.950 0,080 / 1.530 0,125 / 0.400 0,280 / 0.500  
26 0,012 / 2.400 0,170 / 2.640      0,045 /  2.200 0,110 / 2.440 0,060 / 2.140 0,080 / 2.430  
27 0,058 / 1.890 0,101 / 2.747      0,120 /  2.488 0,076 / 2.872 0,119 / 2.929 0,085/ 2.345 0,052 / 3.238 
28 -0,011 / 1.740 -0,038 / 1.040      -0,118 / 1.010 0,060 / 1.430 -0,060 / 0.147 -0,007 / 1.280 -1,083 / 1.200 
29 -0,015 / 1.970 0,720 / 0.360      0,013 /  0.760 -0,176 / 0.340 -0,193 / 0.310 1,600 / 0.220  
30 0,074 / 0.401 0,132 / 0.753 0,169 / 0.885 0,087 / 0.911    0,145 / 0.755 0,073 / 0.816 0,134 / 0.520 -0,038 / 0.513  
31 0,010 / 4.594 0,027 / 2.215      0,013 / 2.144 0,067 / 2.084 0,037 / 2.424 -0,006 /1.545  
32 0,003 / 2.715 0,051 / 1.927 0,039 / 2.274     0,014 / 1.338 0,039 / 1.774 0,054 / 1.843 0,045 / 1.957 0,030 / 2.595 
33             
34             
35 -0,314 / 2.385 -0,046/ 2.340      0,054 / 2.029 0,073 / 2.029 0,080 / 1.981 0,068 / 1.755 0,082 / 1.574 
36 0,006 /  3.145 -0,007/ 3.846      0,009 / 3.244 0,005/ 3.888 -0,009 / 4.085 0,005 / 3.465 0,009 / 3.307 
37             
38 0,031 / 2.519 0,082 / 2.071 0,090 / 2.436 0,058 / 2.403 0,098 / 2.123   0,062 / 2.084 0,069 / 2.152 0,092 / 1.737 0.092 / 1.737  
39 0,013 / 2.267 0,094 / 1.380 0,359 / 0.972 0,174 / 2.065 0,184 / 1.192   0,012 / 0.276 0,013 / 2.237 0,010  / 1.999 -0,018 / 2.151 0,019 / 2.072 
40 0,111 / 1.457 0,057 / 2.265      0,045 / 2.226 0,049 / 2.028 0,065 / 1.685 0,041 / 1.440  
41 0,143 / 0.972 0,083 / 2.401      0,219 / 1.455 0,096 / 1.548 0,138 / 1.367   
42 -0,033 / 3.242 0,053 / 1.688      0,394 / 1.268 0,052 / 1.323 0,175 / 1.539 0,007 /  1.369  

RESULTADOS DE LA MONITORIZACIÓN CON CLAUDIA ROBERTSON'S APPROACH 
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RESULTADOS DE LA MONITORIZACIÓN CON CEO2

PACIENTES BASAL PRE-CL 5'ClTr 10'ClTr 15'ClTr 20'ClTr 25'ClTr POST-CL5' POST-CL15' POST-CL30' POST-CL45' POST-CL60' 
1 20,6 25,6 26,5 14,7    25,2 25,6 15,9   
2 37,6 47,1 29,8     15,4 48,8 39,4   
3 44,5 47,6      55 46,2 52,1   
4 33,7 26,5 29,7     29,7 33,5 36,3   
5 46,1 43,6 34,6 40,4    40,4 29,8 38,8 40,7  
6 44 44      44,9 20,1 14,5 33,8  
7 40,9 31      24,3 15,6 16,5   
8 26,1 27,8 19     19,5 24,6 8,5   
9 37 46,8      30,6 31,3 31,1 19,2  

10 40 20,1 17,5 24,4    34,5 30 28,8 22,8  
11 20,6 17,1      17,1 23,9 6,2   
12 33 30,5 17,5     14,3 23,9 28,9 18,9 21,3 
13 31 24 23,9     22,8 26,6 19 10,3  
14 45,1 38,4      27,4 44,3 30,8 42,7 28,8 
15 31,7 26,7 22,1 30,4    32 23 23,7 30,9  
16 33,6 37,8      34,9 38,9 36,4 27,7 33,4 
17 15,9 3,4      5,7 4,5 6 6,2  
18 16,7 25 31,5 30,5 30,7 18,1 22,2 22,8 18,5 21,5 16,5  
19 30,1 34,1 33,1 32,5    32,5 28,4 8,4   
20 18 18,9 10,4 4,8    13 4 1,8 2 9,8 
21 26,1 21,2      19,2 17,7 21,9   
22 44,8 15,7      15 15,9 15 16 16,8 
23 42,1 38,5      38,5 40,3 31,4 37,4  
24 49,7 38      34,3 41,6 33,9 29,7 24,6 
25 33 14,7      14,1 22,8 6,5 8,1  
26 36,6 41,4      38,9 43,1 38,6 43,9  
27 26,2 38      38,2 44,1 38,8 30,9 43,7 
28 24,7 15,8      15 21,3 21,9 19,5 18 
29 26 5,3      12,9 4,9 4,50 3,2  
30 8,2 15,2 16,1 16,4    12,9 13,4 7,7 7,6  
31 44,6 32,8      29,9 27,9 33,8 23,2  
32 41,3 28,8 34,6     22,4 29,4 29,1 30,9 38,1 
33 36,6 31,9 27,3     22,2 20,3 23,7 31,9  
34 29,3 42      40,3 40,1 38,5 40  
35 30,7 32,1      28,3 28 28,1 27,2 24,4 
36 43,5 44,7      37,7 46,8 47,8 40,6 38,7 
37 17,1 30,7      26,2 26,6 19 24,8 22,6 
38 39,4 31,8 37,4 37,3 32,6   30,6 31,6 25,5 25,5  
39 27,9 23,1 15,5 32,6 18,3   43,7 38,6 32,8 35,3 34 
40 18,9 37,9      38,4 35 28,2 24,1  
41 20,7 49      29,7 31,6 27,9   
42 41,1 21,4      20,6 21,5 28 24,9  
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RESULTADOS DE LA MONITORIZACIÓN CON AVDPCO2

PACIENTES BASAL PRE-CL 5'ClTr 10'ClTr 15'ClTr 20'ClTr 25'ClTr POST-CL5' POST-CL15' POST-CL30' POST-CL45' POST-CL60' 
1 -9,6 -7,7 -10,3 -7,1    -13,5 -11.1 -15   
2 -7,3 -2,3 -8,0     -5,6 -12.1 -11,8   
3 -10,5 -6,7      -7 -11.9 -7,8   
4 -3,6 -6,1 -7,2     -7,2 -8.2 -9,7   
5 -12,7 -13,4 -9,9 -11    -1 -11,5 -14,2 -13,9  
6 -12 -7,7      -7,2 -9.4 -4,3 -4,5  
7 -7,2 -7      -7,4 -3.1 -6,4   
8 -7,1 -5,4 -0,1     -1.0 -5.1 -1,9   
9 -4 -9,5      -6 -6.6 -1,3 -0,1  

10 -6,3 -5,8 -5,2 -5,7    -6 -6.4 -5,2 -7,5  
11 -5,9 -4,9      -3,3 -0.9 -0.3   
12 -7,5 -7,5 -7,5     -6,6 -6.1 -6,5 -1,1 -2,8 
13 -4,3 -6,3 -6,8     -7,8 -5.3 -1 -5,2  
14 -9,9 -9,8      -7 -11.4 -8,8 -7,6 -4,7 
15 -8,4 -7,6 -7,7 -7,1    -8,8 -7.8 -6,8 -7,4  
16 -6,8 -11      -8,6 -11.2 -3,1 -8,2 -10,5 
17 -5,5 -0,7      -2,8 -1. -1,4 -1,7  
18 -3,5 -6,5 -3,2 -3,1 -3 -3,9 -3,8 -5,3 -0.9 -3,6 -5,8  
19 -7,1 -8,7 -7,2 -5,5    -5,5 -5.8 -0,8   
20 -7,8 -8,8 -9,9 -1,3    -6,2 -5.4 -4,8 -2,8 -9,3 
21 -7,4 -7,9      -1,3 -1.8 -2,5   
22 -8,5 -6,6      -6,8 -5.0 -5,5 -5,8 -5,7 
23 -11,1 -10,9      -0,9 -10.7 -9,3 -10  
24 -17,6 -13,1      -10 -11.2 -9,3 -9,2 -0,6 
25 -33,7 -2,8      -4,5 -7.5 -2,2 -2,2  
26 -11.3 -5,8      -9,2 -10.6 -9,6 -10  
27 -11,4 -7,8      -5,5 -7.6 -5,7 -6,3 -9,2 
28 -2 -6,3      -10,2 -7.5 -8,3 -8,4 -6,2 
29 -1,8 -3,9      -4,7 -3.8 -2,9 -3  
30 -8,4 -7,7 -6,5 -7,4    -7,4 -6.1 -7,6 -12,2  
31 -6,2 -7,9      -7,7 -14.5 -8,6 -7,8  
32 -11,4 -4,1 -2,6     -2,2 -0.5 -0,8 -9,3 -1,4 
33 -0,1 -10 -11,1     -15,2 -11.0 -7,2 -7,3  
34 -7,2 -10,8      -7,2 -8.6 -9,9 -10,8  
35 -11,2 -6,8      -5,8 -4.8 -3,6 -3,8 -3,9 
36 -9,3 -14,3      -14,1 -14.8 -16,4 -13,5 -11,8 
37 -3,5 -2,3      -0.5 -0.5 -0,6 -1,8 -2,2 
38 -2,4 -10,1 -11,2 -2,3 -9,1   -11,3 -9.7 -7 -8,4  
39 -9,4 -7,5 -4,7 -5,7 -4,8   -5,8 -5.4 -1 -4,6 -4,9 
40 -8,8 -2,4      -9,4 -10.0 -10,1 -10,4  
41 -5,3 -7,5      -7,4 -8.4 -9,1   
42 -10 -7,9      -3,6 -0,7 -6,3   
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P.S.:En estas tablas se muestran todos los datos de monitorización que se han podido recoger en este trabajo. Además, de 
aquellos sistemas de monitorización que eran objetivo de estudio, se ha recogido también los datos que corresponden a la 
PjO2 y de la AVDPCO2. Respecto a la PjO2, aunque no se calculó la P50, la anestesia con isoflurano no la modifica y  la 
temperatura sobretodo entre ciertas etapas era muy improbable que se hubiera modificado substancialmente (ninguno de 
los pacientes se sometió a hipotermia). Sus resultados han quedado reflejados, además, de en este anexo en varias 
secciones en que se ha creído que podría aportar más información. Las AVDPCO2, son un sistema de monitorización de la 
isquemia cerebral muy poco utilizado, como en el caso de la PjO2, sus resultados han quedado reflejados siempre que se 
ha creído que podían abundar en los datos que aportaban los otros sistemas de monitorización. Todos los resultados 
obtenidos durante toda la cirugía se han mostrado aquí en este anexo, en forma de tabla, con la intención que, al menos, 
parte de la  información accesoria, que se ha recogido durante este trabajo, no se pierda y pueda ser consultada si se 
hacen nuevos trabajos con estos sistemas de monitorización en el futuro. En las distintas tablas �a excepción de la de la 
PjO2 y de la de las AVDPCO2- en azul se han representado los valores que están en el rango isquémico según los distintos 
sistemas de monitorización. En rojo, se han destacado todos los valores en el rango hiperémico. En negro, todos los 
valores que están dentro de la normalidad. En rosa, los datos que pueden ser clasificados como de hipoperfusión 
compensada según el �Claudia Robertson approach�665. 
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 




