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Abreviaturas.

AB: Arteria basilar.

ACA: Arteria cerebral anterior.

ACE: Arteria caroétida externa.

ACI: Arteria carétida interna.

ACM: Arteria cerebral media.

ACP: Arteria cerebral posterior.

ACV: Accidente cerebrovascular.
AVE: Arteria vertebral extracraneana.
DCT: Doppler transcraneal.

EEG: Electroencefalograma.

FEVI: Fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo.
FSC: Flujo sanguineo cerebral.

HSA: Hemorragia subaracnoidea.

IP: indice de pulsatilidad.

LCR: Liquido cefalorraquideo.

ME: Muerte encefalica.

02: Oxigeno.

PaCO2: Presion arterial de didxido de carbono.
PAM: Presion arterial media.

PaO2: Presion arterial de oxigeno.
PCC: Paro circulatorio cerebral.

PIC: Presion intracraneal.

PPC: Presion de perfusion cerebral.



RCV: Resistencia cerebrovascular.

SjO2: Saturacion del bulbo de la yugular.
TCE: Traumatismo craneoencefalico.

VDF: Velocidad diastdlica final.

VFSC: Velocidad del flujo sanguineo cerebral.
VM: Velocidad media.

VSP: Velocidad sistélica pico.

VYI: Vena yugular interna.



Resumen.

Objetivo: Describir la hemodinamica cerebral en diferentes patologias cerebrales
en el Hospital para el Nifio Poblano, haciendo énfasis en las velocidades y
resistencias tanto de la circulacion anterior como posterior, asi como determinar
las diferencias en cuanto a profundidad en el paciente pediatrico.

Material y Métodos: Se presenta una serie de casos en forma descriptiva. Se
realizara estudio doppler transcraneal a los pacientes que cumplan criterios de
inclusion por un periodo de minimo dos dias con la finalidad de monitorizar la
hemodinamia cerebral y su evolucion en relacion con el manejo medico
establecido, los registros de las variantes se realizaran en una hoja de recoleccion
de datos (anexo 1), asi como registro fotografico de las mediciones.

Resultados: Se describe la hemodinamia cerebral de 7 pacientes con diferentes
patologias, en el caso 1 se describe el patron sonografico en un paciente con
encefalopatia hipoxico-isquemica con resistencias elevadas y caida de las
velocidades en forma inicial y recuperacion en el cuarto dia, en el caso 2 se
describe el patron de altas resistencias y altas velocidades secundario a la
presencia de una masa ocupativa, en el parénquima cerebral, en el caso 3 se
describen los efectos de la circulacion extracorporea sobre la hemodinamica
cerebral con un patrén de altas resistencias con bajas velocidades en forma
simétrica, en el caso 4 se describe la ausencia de ventana ésea, en el caso 5 se
descarta la ME de un recién nacido de 12 dias de vida y se describe el patron de
altas resistencias con bajas velocidades de la hemorragia parenquimatosa, en el
caso 6 se describe el patron sonografico de un paciente con choque, mostrando
bajas velocidades y aumento asimétrico de las resistencias, en el caso 7 se
muestra el patron postcraniectomia de un paciente con TCE severo y el patron
posterior a la recolocacion del colgajo 6seo.

Discusidn: Se encontr6 correlacion clinica, sonogréfica e inclusive imagenologica
en los pacientes que se describen desde el aumento de las resistencias y caida de
las velocidades medias, hasta los datos de vasoespasmo asociados a hemorragia
cerebral. Esto demuestra lo indispensable de esta herramienta en el
neuromonitoreo actual de nuestro hospital.



Antecedentes Generales.

a) Flujo Sanguineo Cerebral.

Esta establecido que el cerebro representa el 2% del peso total del cuerpo, no
obstante recibe del 14 al 20% de la fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo
(FEVI), consume alrededor del 20% del oxigeno (O2) total del organismo, es decir
3.5ml/100grs/min, la regulacion del flujo sanguineo cerebral (FSC), esta
determinada por la inervacion autonémica a nivel de grandes vasos. (1-4)

A pesar de que las células de la glia representan mas del 50% de las células del
tejido nervioso, sélo consumen el 15% del total de glucosa que llega al cerebro,
siendo la neurona y el equilibrio ibnico transmembrana la responsable de la
utilizacion del 50% de la energia, el resto es empleado en la transmision sinaptica
y transporte molecular dentro de la neurona. (1, 3-5)

Para una funcidén neuronal integral, se requieren 50-65ml/100gr/min de FSC, en el
rango de 15-30ml/100gr/min se producen lesiones reversibles y si disminuye a
menos de 15ml/100gr/min el dafio es irreversible, en niflos menores de 8 afios los
requerimientos basales pueden ser de hasta 100ml/100gr/min. Adicionalmente el
consumo de O2 es de aproximadamente 3.2ml/100gr/min. (1-5)

Los mecanismos de autorregulacidn necesarios para mantener un aporte
adecuado incluyen una funcién adecuada del musculo liso de la pared endotelial
que se encarga de contraer o dilatar el vaso sanguineo, dependiendo de la presion
arterial sistémica. Dentro de los factores que relajan el musculo liso se incluyen el
oxido nitrico, la prostaciclina y el factor hiperpolarizante derivado del endotelio, en
lo que respecta a los constrictores se incluyen la endotelina, angiotensina Il,
prostaglandina F2a y los tromboxanos. Mediante estas sustancias, la vasculatura
local puede aumentar o disminuir el FSC en respuesta a las demandas
metabolicas del tejido. La imagen 1 muestra los limites de la autorregulacion
cerebral en cuanto a la PPC tanto en pacientes pediatricos como adultos. (1,2)

Existen condiciones patolégicas que pueden comprometer el FSC como son el
edema cerebral en el traumatismo craneoencefalico (TCE), aumentan los



requerimientos metabdlicos en las crisis convulsivas, el vasoespasmo en la
hemorragia subaracnoidea, la ausencia de flujo como en la muerte cerebral. (1-3)
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Imagen1: Limite dela autorregulacion cerebral determinada por la PPC, la curva

a” muestra el patron en el paciente pediatrico la curva “b” en el adulto.

b) Hemodinamia Cerebral.

Uno de los determinantes mas importante de la hemodinamia cerebral es la
presion de perfusion cerebral (PPC), que es una guia en el mantenimiento de un
adecuado FSC, se determina mediante la diferencia que existe entre la presion
arterial media (PAM) y la presion intracraneal (PIC). (5,6)

PPC = PAM - PIC

De esta ecuaciéon podemos deducir que si el aumento de la PIC no se acompaia
de un aumento en la PAM, se provocara un descenso de la PPC que si es
importante, comprometera el FSC. Los valores normales de la PIC por grupo de
edad, se describen en la tabla 1. (6)



Tabla 1: Presion de Perfusion Cerebral (PPC), en Pediatria. (6)
Edad. PPC (mmHg).
Pretérmino. >30
RN Término. >40
Lactantes. >50
Nifos. >60
Adolescentes. >60-70
RN: Recién Nacido, PPC: Presion de Perfusion Cerebral.

Gracias al fendmeno de autorregulacion cerebral el FSC se mantiene constante a
pesar de las variaciones de la PAM, de esta forma si la PPC desciende se
producira vasodilatacion cerebral y si la PPC aumenta, se producira
vasoconstriccion con el objetivo de mantener constante el FSC. En algunas
situaciones patologicas la autorregulacion esta alterada y se estrecha el rango de
PPC en el que el FSC se mantiene constante. (5,6)

Otro factor de gran importancia capas de modificar el tono vascular es la presion
arterial de dioxido de carbono (PaCO2), ya que el aumento de 1mmHg de PaCO2
aumenta 2.5 a 4% el FSC, la disminucion de la PaCO2 produce vasoconstriccion y
descenso del FSC, el aumento de la PaCO2 produce vasodilatacién cerebral
produciendo aumento del FSC, la perdida de esta respuesta a los cambios en la
PaCO2 implican un gran dafio cerebral y mal prondéstico, la imagen 2 muestra la
relacion lineal que existe entre los niveles de PaCO2 y el FSC. (2-6).
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Imagen 2: Relacion entre la PaCO2 y el FSC.



Otros factores implicados son la presion arterial de oxigeno (PaO2) con
incremento del FSC en condiciones de hipoxia (PaO2 < 50mmHg), mientras que la
hiperoxia no condiciona grandes cambios en la vasculatura cerebral, la
temperatura con aumento del FSC con la hipertermia y disminucién del 6% del
FSC por cada grado en la hipotermia. La imagen 3 muestra la relaciéon entre el
flujo sanguineo cerebral y la PaO2. (2, 3-5)
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Imagen 3: Relacion entre el FSC y la PaO2.

En el edema cerebral sea cual sea su causa (TCE, cetoacidosis diabética,
encefalitis, meningitis, paro cardiaco, trombosis e infarto cerebral, tumores), se
condiciona un aumento en la PIC y por lo tanto compromiso de la hemodinamia
cerebral con caida de la PPC, en su génesis intervienen factores metabdlicos
como la acidosis, aumento del calcio intracelular, neurotransmisores excitadores y
radicales libres. En algunos casos el desarrollo del edema es subito como en el
producido por un TCE, en otros como es el caso del producido por un tumor
cerebral es lento, lo cual permite un periodo de adaptacién del volumen
intracraneal, esto produce sintomatologia hasta que se supera la capacidad de
acomodacion. (3-6)

El aumento de la cantidad del liquido cefalorraquideo (LCR) puede ser secundario
a un aumento en su produccibn como es el caso del papiloma de plexos
coroideos, presencia de algun factor que disminuya su reabsorcibn como es el
caso de la sangre en el sistema ventricular o una infeccidén, en algunos casos



puede ser debido a la obstruccion del flujo del LCR a través del sistema ventricular
del cerebro. Una de las medidas terapéuticas que puede resolver en forma
temporal o definitiva el aumento de la presion intracraneal es la colocacion de un
drenaje ventricular externo o una valvula de derivacion ventriculo peritoneal. (3-6)

Tras determinados insultos (TCE, hipoxia-anoxia), se produce una hiperemia
cerebral con pérdida de la autorregulacibn con lo que aumenta el volumen
sanguineo cerebral y se produce un aumento la de la PIC y compromiso de la
PPC. (6)

Las lesiones cerebrales ocupantes de espacio como son los tumores, hematomas,
abscesos, son capaces de producir desplazamiento mecanico de las estructuras
vecinas, generar edema, asi como comprimir el sistema ventricular dando lugar a
hidrocefalia y con esto aumentar la PIC con la consecuente repercusion sobre la
hemodinamia cerebral. (5, 6)

c) Vasculatura Cerebral.

La sangre llega al cerebro a través de las arterias carotidas y vertebrales. La
arteria carotida comun se bifurca para formar la arteria carétida interna (ACI) y la
arteria carétida externa (ACE). La ACI da lugar a sus principales ramas, que
conforman la circulacién anterior. (2, 6-8)

- Arteria comunicante posterior.
- Arteria cerebral anterior (ACA).
- Arteria cerebral media (ACM.

Las arterias vertebrales dan origen a las siguientes ramas:

- Espinal anterior.
- Espinal posterior.
- Arteria basilar, de la cual emerge la arteria cerebral posterior (ACP).

El drenaje venoso del cerebro tanto superficial y profundo conforma diferentes
senos venosos que confluyen a nivel de la vena yugular interna (VYI), un segundo
flujo esta dado por las venas vertebrales. (2)



La unién de la circulacion anterior con la posterior se da por el llamado poligono
de Willis. La imagen 4 muestra la anatomia clasica del poligono de Willis. (4, 7, 9)

ACI (Sc)

Imagen 4: Anatomia del poligono de Willis.

Antecedentes Especificos.
Doppler Transcraneal.
a) Introduccion.

El conocimiento del impacto hemodinamico de las diferentes patologias atendidas
en la terapia intensiva sobre la circulacion cerebral, resulta de gran utilidad al
momento de tomar decisiones. Una de las herramientas que en los ultimos afios
ha presentado un importante desarrollo es el doppler transcraneal (DTC) utilizado
por primera vez por Aaslid en 1982, quien demostré que esta técnica basada en
ultrasonido permite la evaluacion de la velocidad y direccion del flujo sanguineo
cerebral (hemodinamia cerebral) a través del craneo en forma no invasiva. (1, 4, 6-
9)

Como toda técnica de doppler mide la velocidad del flujo sanguineo cerebral
(VFSC) lo cual no es sindnimo de FSC, aunque los cambios en la VFSC si reflejan



los cambios en el FSC. Algunas de sus ventajas son enumeradas en la tabla 2. (1,
3-5, 8)

Tabla 2: Ventajas del DTC (1, 4, 6)
Capacidad de evaluar la circulacion cerebral.
No invasivo.
No utiliza radiacion.
Al lado de la cama del paciente.
Se puede realizar en forma unica, repetida o continua.
Respuesta a distintas maniobras.
Evalua cambios dinamicos en tiempo real.

b) Bases Fisiologicas del Efecto Doppler.

Descrito por primera vez por el fisico austriaco Christian Doppler, quien se
muestra en la imagen 5; se define como la variacion en la frecuencia de una onda
al reflejarse en un objeto en movimiento, cuando el emisor o receptor estan en
movimiento en relacién uno del otro. En medicina este fendbmeno es utilizado para
evaluar la velocidad circulatoria a niveles de los diferentes sectores del sistema
cardiovascular. Para esto se emplean ondas de ultrasonido que varian de 2-
10MHz, en el caso del DTC se emplean ondas de 2MHz, lo cual permite atravesar
la barrera 6sea en algunos puntos especificos llamados ventanas ultrasénicas. (1,
3-8)

Imagen 5: Christian Doppler.
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Las ondas emitidas, son reflejadas por las particulas en movimiento, en este caso
los globulos rojos, volviendo hacia atras a una frecuencia diferente a la emitida y
que depende de la velocidad de las distintas particulas. Se calcula la diferencia
entre la frecuencia emitida y la recibida, llamada “el corrimiento de la frecuencia
doppler®, a partir de estos datos, conociendo la velocidad del ultrasonido en el
tejido cerebral, se podra establecer la velocidad de los glébulos rojos en el punto
estudiado. (1, 3, 4)

c) Angulo de Insonacion.

La velocidad que se calcula a partir del corrimiento de la frecuencia doppler no
siempre es igual a la real, esta diferencia tiene que ver con el angulo de
Insonacion que se forma entre la direccion del flujo sanguineo en el segmento
insonado y la direccidn en que se emite el haz ultrasoénico; el angulo maximo que
puede existir entre las diferentes arterias de la base del craneo y la direccion del
rayo ultrasonico es de 30°. Para determinar la velocidad real se divide la velocidad
medida entre el coseno del angulo de Insonacion. Si el angulo es 0°, no existe erro
ya que el coseno de 0° es 1. La imagen 6 muestra la relacién que existe entre el
angulo de insonacion y la velocidad de flujo. (1, 3, 4)

\%
Trasductor 4—0» 0*

. Average velocity = 1.00 x V

\'4
Trasductor ‘ 4—@ 30°

Average velocity = 0.87 xV

A

N
9.

- Average velocity = 0.50x V

Trasductor '
UI

‘ Trasductor . . =To

Average velocity = 0

Imagen 6: Efecto del angulo de insonacién, mientras en angulo de insonacion sea
menor de 30°, el efecto es minimo.
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d) Doppler Pulsado.

Evita registrar distintas estructuras en movimiento que se encuentran a lo largo del
trayecto del haz ultrasonico, en especial el flujo sanguineo de vasos mas
profundos o superficiales. El doppler pulsado se basa en el conocimiento de la
velocidad de transmision del ultrasonido en el tejido cerebral, conocida esta, el
transductor solo recibe y analiza los pulsos que llegan en un determinado periodo
de tiempo: el que toma al ultrasonido recorrer la distancia desde el transductor
hasta la profundidad a la que se situa el vaso que se quiere evaluar, mas el tiempo
que demora en regresar desde este punto al receptor. Es decir que las onda que
regresan desde estructuras mas profundas, al demorar mas en volver, no son
analizadas, de igual forma sucede con las que se reflejan en puntos mas
superficiales. (1, 4, 6)

e) Registro Espectral.

Si se analiza el corte transversal de un segmento vascular, las particulas que lo
atraviesan lo hace a diferentes velocidades, que dependen a su vez de si el flujo
es laminar o turbulento. En el flujo laminar las particulas que se encuentran al
centro viajan a mayor velocidad que las que se encuentran en la periferia, por lo
tanto el resultado obtenido no es una velocidad sino un espectro de velocidad. La
imagen 7 muestra un registro espectral clasico. (1, 4, 6)
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Imagen 7: Registro espectral.
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f) Contorno Espectral.

Dado que el analisis de distintas velocidades de un espectro completo es muy
complejo, se estudia el contorno espectral, que permite extraer datos del registro
de distribucion espacial en relacidén al tiempo que son mas sencillos de analizar y
comparar. El contorno espectral corresponde por lo tanto a la velocidad maxima
en cada momento. Cuando el flujo se dirige hacia el transductor se visualiza como
un espectro positivo y cuando se aleja como un espectro negativo. (1, 4, 6)

g) Velocidad Sistélica, Diastélica y Media.

En el contorno espectral o envolvente, se pueden identificar la velocidad sistélica
pico (VSP), la velocidad diastdlica final (VDF) y la velocidad media (VM). La VSP
es la velocidad maxima registrada, esta directamente relacionada con la fuerza de
contraccion sistdlica, es decir la fuerza de entrada al sistema vascular
intracraneano, la VDF permite inferir la velocidad de salida del sistema, es decir
esta en relacidbn con las resistencias cerebrovasculares, esta velocidad en
condiciones normales en mayor a cero. La velocidad media es la medida en el
tiempo de las diferentes velocidades de la envolvente, es decir el promedio de las
velocidades maximas que se mueven en el centro de un vaso. La imagen 8
muestra los componentes del contorno espectral. (1, 4, 6)
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Imagen 8: Contorno espectral y sus componentes.
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h) indice de Pulsatilidad.

El indice de Pulsatilidad (IP) brinda informacion relativa a la mayor o menor
dificultad que encuentra el flujo sanguineo para avanzar a nivel de la arteria
insonada. La dificultad puede estar dada por un aumento en las resistencias
cerebrovasculares, edema cerebral, hidrocefalia o hipertensién endocraneana, la
férmula para calcular el IP es: (1, 3-8)

Ip VSP —VDF
' VM

i) Factores que Influyen en la VFSC.

Estos pueden afectar el IP, como son la edad, ya que a menor edad, menor
velocidad de flujo y mayor IP por la mayor rigidez arterial, la anemia es capaz de
aumentar la VFSC ya que disminuye la viscosidad de la sangre, la bradicardia
aumenta el IP. Dentro de los factores que aumenta la VFSC destacan la
hipoventilacion, hipoxemia severa, excitacion psicofisica como el dolor, ejercicio y
las crisis convulsivas. (1, 3, 4, 6)

j) Alteraciones Hemodinamicas Evaluables por DTC.

Para interpretar correctamente las alteraciones de la hemodinamia cerebral, es
necesario tener presente que la evaluacion que realiza el DTC es de la velocidad
de flujo (distancia recorrida/tiempo), que se mide en cm/s y no de flujo
propiamente dicho (volumen/tiempo), que se medira en mL/s. Dado que por el
momento el DTC no cuenta con la resolucién para medir el diametro del vaso, no
es posible medir el FSC, cuando los adelantos de la técnica posibiliten dicha
medida el producto de VFSC por el area de seccién del vaso en el segmento
estudiado, permitira medir el FSC. (1, 9)

Siempre que el diametro de la arteria insonada se mantenga constante, los
cambios del FSC se evidenciaran como cambios proporcionales en la velocidad
del FSC. Durante los estudios de reactividad cerebral, los diferentes estudios que
se evaluan son lo que actuan sobre los pequefios vasos que regulan las
resistencias cerebrovasculares, abriendo o cerrando la exclusa que facilita o
dificulta el transito de la sangre a través del vaso insonado, este vaso (vaso
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insonado) permanece con un diametro constante, los cambios en la velocidad,
traducen por lo tanto, cambios en el FSC que pasa a través de él. (1, 4, 9)

Mientras que el FSC se mantenga constante, la disminucion del area de seccion
trasversal de dicho vaso (como en la hemorragia subaracnoidea) se acompafara
de aumento de la velocidad en el sector estenosado. Dentro de los factores de
resistencia que dificultan el flujo, se encuentra: viscosidad, largo del vaso, radio
del vaso. (1, 4, 9)

Aplicaciones del Doppler Transcraneal.

La utilizacién del DTC, esta especialmente dirigido a la deteccion y seguimiento de
las alteraciones de la hemodinamia cerebral secundaria a aumento de la PIC, su
posible evolucion a paro cerebral circulatorio (PCC), el vasoespasmo, hiperemia y
las alteraciones de la reactividad cerebrovascular. EI DTC se integra entonces al
neuromonitoreo multimodal, aunado a la monitorizacion de PIC, bulbo de la
yugular, presioén tisular de oxigeno etc. (1, 3, 4)

a) Valores Normales.

Las velocidades medias y los indices de las distintas arterias han sido
cuantificados tanto en adultos como en nifos, encontrando diferencias respecto a
la edad. En los primeros 20 dias de vida, se presenta un aumento gradual de la
velocidad media, posteriormente continua el aumento de la velocidad pero en
forma mas lenta, hacia los cinco y seis afios es de 3-4 veces mas alta que en los
recién nacidos, posterior a los seis afios de edad, se disminuye hasta el 70% del
maximo a la edad de 18 afos. La tabla 3 muestra los valores de velocidad media
(cm/s) y las profundidades de localizacion, la tabla 4 muestra las velocidades e
indices de a ACM en nifios. (1, 3, 4, 6, 9)

Tabla 3: Valores Normales de Velocidad Media y Profundidades. (1)
Edad. ACM ACA ACP AVE AB ACI (ce).
< 50 afios 46-86 41-76 33-64 27-55 30-57 28-45
> 50 afios 34-61 33-55 28-49 27-47 25-39 28-45
Prof(mm) 45-55 60-65 60-65 60-65 85-90 45-50

ACM: arteria cerebral media, ACA: arteria cerebral anterior, ACP: arteria cerebral posterior,
AVE: arteria vertebral extracraneana, AB: arteria basilar, ACI (ce): arteria cardtida interna
porcion extracraneana.
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Tabla 4: Valores Normales en Pediatria de la
Velocidad Media e IP en la ACM. (6)
Edad. VM (cmls) IP
0-10 dias 24 1.1-14
11-90 dias 42 1.1-1.2
Tm-11m 74 1.1-1.2
1-2 afnos 85 1.1-1.2
3-5anos 94 0.71
6-9 anos 97 0.7-1
10-18anos 81 0.71
VM: velocidad media, ACM: arteria cerebral media, IP:
indice de pulsatilidad.

Los cambios en la hemodinamia cerebral se reflejan en la morfologia del
sonograma y en los valores de la velocidad media y los indices de pulsatilidad. La
VM puede estar aumentada si se incrementa el FSC (hiperemia), como si
disminuye el calibre del vaso en el punto en donde se realiza la medicidén
(vasoespasmo, vasculitis, estenosis). El descenso de la VM, en general es
secundaria a la disminuciéon de FSC. El aumento del indice de pulsatilidad es
secundario al aumento de la RCV, esto secundario al aumento de la presidn
intracraneal o hipocapnia, aunque en algunos casos puede ser secundario a
anomalias cardiacas como la insuficiencia aortica o bradicardia. (3, 4, 6, 9)

b) Hipertension Endocraneana.

El ascenso de la PIC y por lo tanto la disminucién de la PPC, es la causa mas
importante de muerte en paciente con TCE. A medida que la PPC disminuye, el
primer cambio observado es un aumento en la presidén sistélica pico, esto es
debido al aumento al aumento reflejo en la fuerza de contraccion sistolica, pero
disminuye la VDP, esto produce disminucion en la VM y aumento del IP. Al caer
mas la PPC comienzan a disminuir tanto la VSP como la VDF, especialmente esta
ultima, es decir, el flujo se frena en todo momento, pero fundamentalmente al fin
de la diastole, cuando la fuerza generada por el ventriculo izquierdo es menor
antes de la llegada en un pulso sanguineo, el sonograma en este momento se
denomina “picos sistolico”, posteriormente el FSC ingresa al cerebro solo durante
la sistole y vuelve hacia atras en la diastole, lo que se conoce como flujo
reverberante y finalmente espigas sistolicas. Cuando son difusos, se constituye el
patron de PCC. La imagen 9 muestra un espectro doppler en hipertension
intracraneal con VM disminuida y aumento del IP (1, 3, 4, 6, 9)
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Imagen 9: Doppler en un paciente con aumento en la presion intracraneana, con
aumento de la VSP, caida de la VDP y aumento del IP.

c) Reactividad Cerebrovascular.

Capacidad del lecho arteriolar cerebral de responder a distintos estimulos con
cambios en la resistencia cerebrovascular, los mas conocidos son: autorregulaciéon
cerebral, reactividad al CO2 y la reactividad a farmacos. (1, 3-5, 9)

La autorregulacion cerebral o reactividad cerebrovascular es la capacidad del
lecho vascular cerebral, de mantener, mediante respuestas vasoactivas un
adecuado FSC, para mantener una é6ptima PPC. La relacion entre el FSC y la
PPC, esta dada por la ley de Ohm de la hemodinamia. (1, 3, 4, 9)

PPC

FSC:W

Donde la resistencia la cerebrovascular (RCV), determinada fundamentalmente
por la resistencia arteriolar. Ya que la PPC es determinada lo diferencia entre la
presion arterial media (PAM) y la PIC, el FSC puede ser expresada de a siguiente
manera. (1, 3, 4, 9)
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FeC — PAM — PIC
~ RCV.

De esta manera queda entendido que la autorregulacion cerebral requiere
cambios en las RCV proporcionales a los cambios en la PAM para mantener
constante el FSC. (1, 3-5, 8)

Los niveles de PaCO2, constituyen un estimulo importante de la reactividad
cerebrovascular, siendo la velocidad directamente proporcional a los niveles de
PaCO2. El grado de importancia es demostrable en paciente con TCE en quienes
la perdida de la reactividad a la PaCO2 se asocia con mal pronédstico. Al realizar
estos estas pruebas se debe tener cuidado ya que la hipoventilacién podria
aumentar demasiado el volumen plasmatico cerebral y por lo tanto la PIC, por el
contrario la hiperventilacion podria condicionar isquemia en algunos de los
paciente. (1, 3-6, 8)

Algunos farmacos producen alteracién a nivel de las RCV, ejemplo de esto es la
indometacina, que produce vasoconstriccion a nivel de los vasos a nivel de los
vasos que regulan las resistencias cerebrovasculares, provocando enlentecimiento
del flujo y de la PIC. (1)

d) Hemorragia Subaracnoidea.

La hemorragia subaracnoidea (HSA) no traumatica es causa en un 70-90% por
rotura de un aneurisma cerebral, las principales causas de muerte en estos
pacientes son el vasoespasmo, desangrado y la hidrocefalia. El vasoespasmo se
define como el estrechamiento subagudo de las arterias intracraneales, suele
presentarse entre el dia 6-14 después del sangrado, su duracién es de dos
semanas. Hasta antes del advenimiento del DTC se realizaba bajo sospecha
clinica y mediante la angiografia (método invasivo, no exento de complicaciones e
imposible de realizar a diario). (1, 3, 4, 6, 8, 9)
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Una vez iniciado el vasoespasmo el cerebro echa a andar simultdneamente
algunos mecanismos de compensacion: (1, 3, 4, 6, 8, 9)

- Vasodilatacion arteriolar y de esfinteres precapilares a nivel del lecho
irrigado por la arteria espastica al producirse una caida en la presion de
perfusién regional, a este fendmeno se le conoce como autorregulacion
cerebral regional.

- Aumento de la extraccion de oxigeno a nivel del area comprometida.

- Utilizacion de circulacidon colateral, de vasos no afectados a vasos menos
afectados por el vasoespasmo y a partir de vasos leptomeningeos.

La presencia de estos mecanismos de compensacion explica porque puede verse
vasoespasmo por arteriografia sin que el paciente presente sintomatologia asi
como que pueda evidenciarse por DTC el vasoespasmo antes que por la
arteriografia. (1, 3, 4, 6-9)

Cuando el vasoespasmo es severo y los mecanismos compensatorios se agotan,
la caida del FSC no puede compensarse mas y en consecuencia la disponibilidad
de oxigeno disminuye en el area afectada y a producirse isquemia con aparicioén
de disfuncién neurolégica clinica. Para 1984 Aaslid y col demostraron la utilidad
del DTC en esta patologia al demostrar una clara correlacion entre las velocidades
de flujo valoradas por DTC y el diametro de la arteria mediante angiografia. Se
basaron en el principio fisico de que “si el flujo a través de un vaso se mantiene
constante, las velocidades de flujo son inversamente proporcionales a la luz
vascular “. Observaron que velocidades superiores a 120cm/s se correlacionaban
con vasoespasmo moderado (estrechamiento de la luz del vaso 25-50%) y
velocidades mayores a 200cm/s (estrechamiento superior al 50%). (1, 3, 4, 6, 8,
9)

Dado que el tratamiento médico del vasoespasmo incluye la hemodilucion
hipervolémica hipertensiva (Triple H), aumenta la velocidad de flujo, es importante
distinguir entre el aumento de las velocidades secundario a las medidas
terapéuticas o el empeoramiento del vasoespasmo, para esto se utiliza el indice
de Lindegaard, que relaciona la velocidad de la ACM vy la arteria carétida interna
extracraneana y en base a esto podemos definir: (1, 3, 4, 6)

- Si la velocidad de la ACM es < 120cm/s y el indice es < 3, se descarta el
diagnéstico de vasoespasmo.
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- Sila velocidad de la ACM es > 120cm/s y el indice es de 3-6, se establece
el diagnostico de vasoespasmo leve a moderado.

- Si la velocidad de la ACM es >200cm/s y el indice es > 6, se establece el
diagndéstico de vasoespasmo severo.

Si bien no se ha logrado establecer un valor critico de corte en las velocidades de
flujo para predecir la aparicion de un déficit, si se han establecido diferencias
diarias en las velocidades de flujo. Grosset y col observaron que un incremento
mayor a 50cm/s en 24hrs, es el mejor indicador para identificar un subgrupo de
pacientes con alto riesgo de desarrollar vasoespasmo sintomatico. En este sentido
la monitorizacion con DTC durante el periodo de mayor incidencia de
vasoespasmo, permitira detectar el vasoespasmo en forma no invasiva en su
etapa preclinica y prevenir la isquemia cerebral. (1, 3, 4, 6)

La Academia Americana de Neurologia establece que el DTC es un método util
para la deteccidon y monitoreo del vasoespasmo cerebral, estableciéndolo como
recomendacion tipo A con un grado de evidencia | a Il. La imagen 10 muestra un
patron clasico de vasoespasmo cerebral. (1, 3, 4, 6)

Imagen 10: Patron de vasoespasmo cerebral, con una velocidad media de
140cm/s, indice de pulsatilidad de 0.61.
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e) Traumatismo Craneoencefalico.

El DTC permite conocer las repercusiones sobre la hemodinamia cerebral de las
alteraciones fisiopatologicas generadas por el TCE. Martin y col han descrito 3
fases sucesivas en relacion a la hemodinamia encefalica en el TCE grave:
hipoperfusion, hiperemia y vasoespasmo. En el caso de un indice de Lindengaard
> 3 y una saturacion del bulbo de la yugular (SjO2) inferiores a 50%, orientan a la
existencia de vasoespasmo. (1, 3, 4, 6, 8, 9).

Soustiel y col ha evidenciado que el vasoespasmo de las arterias cerebrales del
sector posterior aparece frecuentemente postrauma pudiendo llevar a isquemia del
tronco cerebral, esto puede pasar desapercibido en un paciente con TCE grave,
en coma o bajo sedacion, de no buscarse en forma intencionada. Se ha descrito
un indice entre la arteria bacilar(AB) y la arteria vertebral extracraneana (AVE) que
relaciona de forma similar al indice de Lindegaard, a la velocidad del tronco de la
AB con la velocidad de la AVE: (1, 3, 4, 9)

- Un indice de Soustiel > 2 indica vasoespasmo leve.
- Un indice de Soustiel > 3 indica un vaso espasmo severo.

El prondstico de los pacientes empeora cuando las velocidades son muy bajas (<
25cm/s) y el IP es mayor a 1.3. (1, 3, 4)

f) Muerte Encefalica.

La muerte encefalica es el cese completo e irreversible de la funcion cerebral,
desde el punto de vista hemodinamico se acepta como criterio de muerte
encefalica la ausencia de flujo cerebral objetivado por arteriografia. EI DTC
permite objetivar la progresion del paro circulatorio a través de cambios evolutivos
en la morfologia de los sonogramas obtenidos con el DTC, si bien el diagnéstico
de muerte encefalica (ME) es netamente clinico, el DTC puede evidenciar la
ausencia de flujo cerebral, sobre todo en pacientes en quienes la administracion
de sedantes o barbituricos torna dificil la evaluacién clinica, la sensibilidad varia
del 91-100%, con una especificidad del97-100%. ElI patrobn de PCC debe
evidenciarse en el sector anterior bilateral y posterior para ser valido. Los
hallazgos compatibles con el diagnostico de PCC son: (1, 3, 4, 6, 8, 9)
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- Flujo sistolico de tipo especular, corto y de velocidad muy baja, seguido de
un flujo diastélico invertido, el llamado flujo reverberante, la imagen 11
muestra este tipo de patrén.

- Espigas sistdlicas, sin flujo diastolico, la imagen 12 muestran este tipo de
patron.

- Ausencia de sefial no causada por una mala ventana Osea.

Imagen 11: Cuando la PIC supera la presién diastolica se presenta el flujo
reverberante (flecha).

Imagen 12: Patron de muerte encefélica con ausencia de flujo diastdlico, solo se
muestra flujo sistolico (espigas sistélicas).




g) Ataque Cerebrovascular Isquémico.

Ha demostrado en comparacién con la angiografia una sensibilidad del 83% y una
especificidad del 94%, para el diagnostico de oclusidén arterial intracraneana. En
tratamiento para el accidente cerebrovascular (ACV) isquémico se incluye la
utilizaciéon de agentes tromboliticos con el fin de recanalizar tempranamente el
vaso obstruido y permitir la reperfusién del tejido isquémico. EI DTC permite la
monitorizacion de este procedimiento al identificar el grado de restauracion
posprocedimiento, también se ha visto que los pacientes que son monitorizados
con DTC muestran una tendencia a aumentar la velocidad de recanalizacion,
como si existiera un efecto potenciador de la actividad trombolitica con el
ultrasonido. (1, 4, 6)

Técnica Exploratoria

El DTC se realiza mediante equipos dotados con un emisor-receptor de doppler
pulsado a 2Mhz, el transductor se aplica sobre las ventanas acusticas. Los
equipos utilizados en las terapias intensivas, no tienen imagen real del vaso
insonado. Las arterias se identifican a partir de su posicion en relacion con la
ventana utilizada, profundidad de Insonacién, direccion y velocidad de flujo. (3, 4,
6, 9)

a) Ventanas Acusticas.

Son los sitios en los que el hueso es lo suficientemente delgado o donde existen
foramenes naturales que permiten el paso del ultrasonido. (3, 6, 9)

La ventana transtemporal se ubica por arriba de la arcada zigomatica, permitiendo
la evaluacion de la porcion terminal de la arteria carotida interna, segmento M1 de
la ACM, segmento A1de la ACA y el segmento P1y P2 de la ACP. La ACM puede
localizarse a una profundidad de 40-50mm, la sefal se dirige al transductor, lo cual
produce un espectro positivo, a partir de los 65mm de profundidad puede
insonarse la ACA cuyo flujo caracteristico se aleja del transductor produciendo un
espectro negativo, a la misma profundidad pero orientando el transductor atras y
arriba se obtiene el registro de la ACP cuyo flujo se acerca al transductor. (1, 6, 9)
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La ventana transorbitaria permite la insonar la arteria caré6tida interna a nivel del
sifon carotideo y su colateral: la arteria oftalmica. La arterial oftalmica es insonada
a una profundidad de 40-50mm, la sefal obtenida se dirige al transductor,
presenta niveles bajos de VDP y niveles altos de IP. (1, 6, 9)

La ventana transforaminal, que se obtiene colocando el transductor en posicién
medial a 1-2cm por debajo del reborde palpable del hueco occipital, orientandolo
hacia la raiz nasal, permitiendo explorar a través del foramen magnum ambas
arterias vertebrales y el tronco basilar. La arteria vertebral es insonada a una
profundidad entre 55-77mm. El flujo en la porcién V4 se aleja del transductor, a
45mm se logra insonar la arteria vertebral extracraneana, la cual es util para
evaluar el vasoespasmo en la circulacién posterior. A una profundidad de 80mm
se encuentra la arterial basilar la cual se aleja del transductor. (1, 6, 9).

En la ventana submandibular se puede insonar por debajo y detras del angulo
maxilar, a 45-50mm de profundidad la arteria carétida interna en su porcion
extracraneana. La imagen 13 muestra las ventanas empleadas en forma rutinaria.
(1,4,6,9)

Imagen 13: Ventanas 6seas.
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b) Limitaciones de la Técnica.

El DTC al igual que cualquier técnica diagndstica, tiene ciertas limitaciones, las
cuales pueden ser minimizadas mediante la compresion de las bases fisicas del
método. (1, 4, 9)

Es operador dependiente, por lo que la experiencia y habilidad de este es
importante. (1, 4, 9)

Se reporta del 5 al 15 % de pacientes con mala ventana 0sea, sobre todo
en pacientes mayores de 60 afios de edad. (1, 4, 9)

Las frecuentes variaciones anatdmicas normales en el poligono de Willis
pueden producir en manos no experimentadas errores en la correcta
identificacion del vaso. (1, 4, 9)

Es importante la colaboracién de los pacientes durante el procedimiento,
esto en pacientes consientes. (1, 4, 9).
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Justificacion.

Como se ha descrito en los antecedentes generales y especificos, el conocimiento
de la hemodinamia cerebral, de las diferentes patologias encontradas en nuestra
practica diaria en la terapia intensiva, nos permitira mejorar el diagnostico,
apresurar la terapéutica y por lo tanto mejorar los resultados, asi como el
pronostico en nuestros pacientes. Si bien la utilizacion del DTC se encuentra
ampliamente desarrollada en paises como, Espafa, Estados Unidos e inclusive
paises de centroamérica como Argentina, en nuestro pais son pocos los
hospitales que cuentan con esta tecnologia, con personal capacitado para la
utilizacién del equipo y de la interpretacion de los resultados. Al ser un estudio que
permite valorar la hemodinamia cerebral en la cama del paciente, en forma Unica o
continua, sin exposicion a radiacion y sin necesidad de trasportar al paciente,
consideramos que representaria una gran ventaja y un gran avance en el manejo
del paciente en estado critico.
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Planteamiento del Problema.

Si bien en nuestro hospital contamos con equipo de neuromonitoreo como son la
tomografia axial computarizada, monitores de PIC, electroencefalograma e
inclusive con la posibilidad en caso necesario de resonancia magnética, todos
estos estudios implican equipo especializado, mayor grado de invasién del
paciente, exposicion a radiacion e inclusive la necesidad de realizar traslado, que
en el caso de los pacientes criticamente enfermos, no siempre es conveniente. La
utilizacién del DTC permite el analisis en tiempo real de la hemodinamica cerebral,
sin exponer al paciente a radiacion, mayor grado de invasidén asi como no requiere
traslado del paciente con los riesgos que esto implica.

¢ Qué ventajas representa la utilizacion de DTC y en que patologias representaria
un mayor beneficio para nuestros pacientes?
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Objetivos.
a) Objetivos Generales.

1. Describir la hemodinamica cerebral en diferentes patologias cerebrales en el
Hospital para el Nifio Poblano.

b) Objetivos Especificos.

1. Determinar la velocidad de la circulacién anterior y posterior en las patologias a
describir.

2. Determinar el indice de pulsatilidad en la circulacion anterior y posterior en las
patologias a describir.

3. Determinar la profundidad a la cual son insonadas las principales arterias
cerebrales en los diferentes pacientes.

4. Correlacionar los hallazgos radiolégicos y clinicos con los hallazgos
sonograficos del DTC.

5. Describir la evolucion mediante el DTC de los pacientes en un periodo de 4
dias.
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Tipo de Investigacion.

Serie de casos.

Caracteristicas del Estudio.

Observacional, longitudinal, prospectivo, descriptivo, comparativo y unicéntrico.

Universo de Trabajo.

Pacientes pediatricos en estado critico del hospital para el nifio poblano, durante el
periodo del 10 al 24 de marzo del 2014.

Criterios de Seleccion.
a) Criterios de Inclusion.

1. Pacientes pediatricos con patologias neurocriticas o patologias sistémicas con
implicacién directa o indirecta sobre la hemodinamia cerebral.

b) Criterios de Exclusion.

1. Pacientes con patologias que no tengas repercusion directa o indirecta sobre la
hemodinamia cerebral.
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Definiciones Operacionales.

1. Caso: Paciente que cumpla los criterios de inclusion.

2. Doppler Transcraneal: Técnica no invasiva de monitorizacion de la
hemodinamia cerebral mediante la utilizacion del doppler a baja frecuencia (2Htz).
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Descripcion General del Estudio.

Se realizara estudio doppler transcraneal a los pacientes que cumplan criterios de
inclusion por un periodo de minimo dos dias con la finalidad de monitorizar la
hemodinamia cerebral y su evolucion en relacion con el manejo medico
establecido, los registros de las variantes se realizaran en una hoja de recoleccion
de datos (anexo 1), asi como registro fotografico de las mediciones.

Analisis.

Se realizara un analisis descriptivo de los resultados obtenidos de las mediciones
hemodinamicas cerebrales obtenidas en el transcurso de los dias, en relacién al
manejo y su evolucion clinica. Se compararan los resultados obtenidos con lo
descrito en la literatura en relacion a la hemodinamia cerebral y profundidad de las
lecturas.

Recursos.
a) Humanos:
1. Investigador: Residente de terapia intensiva pediatrica.
2. Asesor experto:
- Intensivista pediatra: José Félix Urbina Hernandez.
- Neurocirujano: Salvador Rodriguez Peralta.

- Asesor metodoldgico: Maricruz Gutiérrez Brito.

b) Materiales:

1. Hojas.

2. Papel.

3. Computadora.

4. Paqueteria office 2010.

5. Impresora.
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6. Equipo de doppler transcraneal.

Aspectos Eticos.

Este estudio es observacional por lo que no se sometera a ningun paciente a
ninguna maniobra de riesgo, sin embargo con base a la declaraciéon de Helsinki,
se guardara la confidencialidad de la informacién manteniendo el anonimato de los
pacientes, para ello solo se manejara el numero de expedientes.

Cédula de Recoleccion de Datos.

Ver el anexo 1.

Calendario de Actividades.

Ver anexo 2.
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Resultados.

a) Paciente No. 1

Edad: 2meses.

Sexo: Masculino.

Diagnostico: Choque séptico, encefalopatia hipoxico-isquemica, edema cerebral.

Dia 1:
Aminas Otros TAS TAD TAM | ACM-D | ACA-D | ACP-D Bif-D ACM-I ACA-I ACP-| BIF-1
pH:
7.32 46 45 38 38 47 52 30 44
Milrinona: Pa02:
0.5ugkgmin 68 96m 51m 61m
1.6 1.7 1.33 1.28 1.40 1.49 1.6 1.66
Norepinefrina: | PCO2: mHg mHg mHg
0.25ugkgmin 54
Lact: 40 48 42 55 39 49 41 55
2.4
Dia 2
Aminas Otros TAS TAD TAM | ACM-D | ACA-D | ACP-D Bif-D ACM-I ACA-I ACP-| BIF-1
pH:
7.4 44 44 37 35 46 51 27 43
Milrinona: Pa02:
) 68 73m 40m 53m
0.7ugkgmi 1.63 1.64 1.32 1.22 1.41 1.47 1.59 1.65
UBKEMIN | peo2: | mHg | mHg | mHg
43
Lact: 36 64 38 54 37 60 36 55
1.6

Descripcion: Patron simétrico de baja velocidad y altas resistencias.
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Dia 3:

ACA lzquierda

ACP Izquierda

Aminas

Otros

TAS

TAD

TAM

ACM-D

ACA-D

ACP-D

Bif-D

ACM-I

ACA-I

ACP-I

BIF-1

Milrinona:
0.5ugkgmin

pH:
7.4
Pa02:
60
PCO2:
47
Lact:
14

100

Hg

80m
mHg

86m
mHg

51

43

33

38

50

42

35

45

1.06

1.48

0.91

1.05

1.03

0.91

35

60

38

59

38

65

46

54

Descripcién: Patrén simétrico de velocidades bajas y resistencias normales.
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Dia 4:

Aminas Otros TAS TAD TAM | ACM-D | ACA-D | ACP-D Bif-D ACM-I ACA-I ACP-I BIF-1

pH:
7.45 62 43 38 49 46 34 36 41

Pa02:

Milrinona: 127
60 76m | 97m

0.3ugkgmi 0.93 1.17 1.17 1.14 13 1.17 13 1.12
UBKEMIN | ). TI'; mHg | mHg

45

Lact: 38 58 40 55 38 49 42 55
0.8

Descripcion: Patron simétrico de velocidades y resistencias normales.
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b) Paciente 2:

Edad: 14 afos.

Sexo: Masculino.

Diagnostico: Tumor cerebral.

Dia 1:

TAC de craneo con imagen hipodensa

en region fronto parietal izquierda.

Aminas

Otros

TAS

TAD

TAM

ACM-D

ACA-D

ACP-D

Bif-D

ACM-I

ACA-I

ACP-I

BIF-1

Ninguna

pH:
7.41
Pa02:
59
PCO2:
27
Lact:
0.8

142
mm
Heg

86m
mHg

104
mm
Hg

85

44

48

19

143

48

42

20

0.29

0.52

15

0.64

0.83

0.88

70

84

63

60

51

90

65

70

Descripcién: patrén asimétrico de velocidades y resistencias altas de predominio

izquierdo.
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ACP Izquierda

Bifurcacion

lzquierda

Dia 2:
Aminas Otros TAS TAD TAM | ACM-D | ACA-D | ACP-D Bif-D ACM-I ACA-I ACP-| BIF-1
pH:
7.31 71 42 34 52 93 76 39 44
Toueiamn | s | T | g | 193
. gg' mm mm 1.09 0.98 1.32 1.33 1.13 1.37 0.67 1.3
Hipertonia 3% | PCO2: H mHg H
1mlkghr 46 g g
Lact: 64 59 62 59 65 88 59 65
0.9

Descripcidn: Patron asimétrico de velocidades altas izquierdas y aumento de las
resistencias en forma bilateral.
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Bifurcacion

lzquierda

Dia 3:

Aminas Otros TAS TAD TAM | ACM-D | ACA-D | ACP-D Bif-D ACM-I ACA-I ACP-1 BIF-1
pH:
7.37 43 30 38 50 90 86 49 49

Ninguna Pa;;Z: 138 65m 184

g mm mm 1.19 1 1.2 1.29 1.23 1.4 0.9 1.39

PCO2: H mHg H
38 g g
Lact: 60 61 60 59 64 87 58 65
1.7

Descripcién: Patron asimétrico de altas velocidades izquierdas y resistencias altas
en territorio anterior bilateral de predominio izquierdo.

c) Paciente 3:

Edad: 15 afos.

Sexo: Masculino.

Diagnéstico: Correccion de Tetralogia de Fallot con uso de bomba extracorporea.

Dia 1:
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Aminas Otros TAS TAD TAM | ACM-D | ACA-D | ACP-D Bif-D ACM-I ACA-I ACP-1 BIF-1
pH:
7.2 35 46 31 44 34 41 40 41
Levosimendan Pa02:
0.2ugkgmin 87 ' 76 38 50
Adrenalina mm mm mm 3 3.9 3.39 1.97 2.56 2 2.33 1.94
) PCO2:
0.5ugkgmin Hg Hg Hg
66
Lact: 54 61 61 62 57 61 58 66
8.3

Descripciéon: Patrén

simétrico de bajas velocidades a nivel de ACM en forma
bilateral con resistencias elevadas en forma bilateral y generalizada.
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Dia 2:

Aminas Otros TAS TAD | TAM | ACM-D | ACA-D | ACP-D Bif-D ACM-I ACA-I ACP-I BIF-1
pH:
7.3 51 54 26 37 50 53 33 43
Levosimendan Pa02:
0.2ugkgmin o5 "1 90 67m | 77m
Adrenalina mm 1.82 1.9 2.54 2.51 1.86 2.27 1.55 1.8
. PCO2: mHg mHg
0.6ugkgmin Hg
36
Lact: 60 63 66 59 59 78 55 66
1.4

Descripcidn: Patrén simétrico de velocidades normales con altas resistencias, con
disociacion del pico sistolico y diastolico en el espectro sonografico.
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Bifurcacion

lzquierda

Dia 3:
Aminas Otros TAS TAD TAM | ACM-D | ACA-D | ACP-D Bif-D ACM-| ACA-I ACP-I BIF-1
pH:
7.36 60 74 29 33 79 50 51 62
Levosimendan Pa02:
0.2ugkgmin 66 86 62m 72
Adrenalina PCO2: mm mHg mm 0.7 0.78 0.66 0.85 0.78 0.74 0.61 0.53
0.58ugkgmin Hg Hg
42
Lact: 57 65 62 57 81 63 54 59
1.7

Descripcién: patron simétrico con velocidades aumentadas en la circulacion
anterior y con resistencias normales.

Dia 4:

Aminas Otros TAS TAD TAM | ACM-D | ACA-D | ACP-D Bif-D ACM-I ACA-I ACP-I BIF-1
pH:
7.45 54 53 31 50 52 34 39 42

Levosimendan Pa02:

0.2ugkgmin 55 ' 87 65m 75

Adrenalina mm mm 1.04 1.26 1.3 1.02 1.19 1.09 1.4 1.2

. PCO2: mHg

0.37ugkgmin 35 Hg Hg
Lact: 64 74 64 60 74 59 62 60
1.4

Descripcién: Patrén simétrico normal de velocidades normales con aumento de las
recienticas en el territorio posterior.
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d) Paciente 4:

Edad: 14 afios.

Sexo: Masculino

Diagnéstico: Cuerpo extrafio en via aérea.

Paciente sin ventana 6sea adecuada para lograr insonar.
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e) Paciente 5:
Edad: 12 dias.
Sexo: Femenino.

Diagnéstico: Pb muerte cerebral, 48hrs sin sedacion, sin respuesta a estimulos
externos.

Dia 1:
Aminas Otros TAS TAD TAM | ACM-D | ACA-D ACP-D Bif-D ACM-I ACA-I ACP-1 BIF-1
34 21 29 36 32 37 30 27
Dopamina 3 45m 55
3 pk nl1'n No. mm mH mm 1.38 1.24 1.28 1.55 1.25 1.54 1.03 1.26
ugkgmi Hg g He
54 48 40 60 54 40 38 43

Descripcién: patron simétrico de velocidades disminuidas y altas resistencias.

ACM Derecha
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Bifurcacion

lzquierda

Con este patron indicamos la toma de control tomografico bajo la sospecha de
hemorragia cerebral.

Isquemia cerebral, con infarto hemorragico de ganglios basales y talamos.
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Dia 2:

Aminas Otros TAS TAD TAM | ACM-D | ACA-D | ACP-D Bif-D ACM-I ACA-I ACP-I BIF-1

33 18 34 34 35 34 33 34

64 46 54
No. mm mm mm 13 1.44 0.97 1.26 1.31 1.35 1.39 1.38
Hg Hg Hg

Dopamina
9ugkgmin

37 51 39 40 55 46 39 48

Descripcién: Patron simétrico de bajas velocidades en forma bilateral, con altas
resistencias en forma generalizada.
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Dia 3:

Aminas Otros | TAS | TAD | TAM | ACcM-D | ACA-D | AcP-D | Bif-D | ACM-1 | ACA-1 | ACP-1 | BIF-I
Ph-
7.14 32 33 22 25 29 28 24 33
Dg:ulzan":.':a 25 60 15 29
gkemi "L mm | mm | mm | 234 1.97 2 2.68 1.83 1.89 2.62 2.59
Dopamina CO2- H H H
9ugkgmin 57, g g g
Lact- 37 55 39 39 55 47 41 45
1.6
Descripcidon: Patrén simétrico de bajas velocidades en forma bilateral, con

aumento de las resistencias posible resangrado.
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Paciente 6:
Edad: 2 meses.
Sexo: Femenino.

Diagnostico: Choque Séptico.

Dia 1:

Aminas Otros TAS TAD TAM | ACM-D | ACA-D | ACP-D

Bif-D

ACM-I

ACA-I

ACP-I

BIF-1

pH:
7.33 54 53 44

50

69

30

35

53

Dobutamina P;;)lz: 91 | 44 | 63
10ugkgmin mm mm mm 0.17 0.96 0.77

PCO2: Hg Hg Hg

11

0.86

50

Lact: 45 56 55
0.6

50

37

57

48

50

Descripcidon: Patron asimétrico con velocidades normales con
izquierdas.
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Dia 2:

Bifurcacion

lzquierda

Aminas

Otros

TAS

TAD

TAM

ACM-D

ACA-D

ACP-D

Bif-D

ACM-I

ACA-I

ACP-I

BIF-1

Dobutamina
6ugkgmin

pH:
7.36
Pa02:
91
PCO2:
38
Lact:
0.9

88
mm
Hg

46
mm
Hg

60
mm
Hg

35

29

35

24

60

32

37

47

0.91

0.77

0.96

0.75

0.69

0.68

0.85

36

58

51

52

36

58

48

48

Descripciodn: patron simétrico de velocidades disminuidas y resistencias normales.
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g) Paciente: 7

Edad: 13 afios.

Sexo: Masculino.

Diagnéstico: TCE severo, con edema cerebral severo.

Historia: Paciente que ingresa con datos francos de hipertension endocraneana
control tomografico con edema cerebral severo.

4 _IIN l;i'!l JINENEZ DIAZ DANIEL
| STT.23 Ax M 13 225681
DOE: 29 ene 2000

20 Jan 2014

Tomografia inicial que muestra edema cerebral importnate con compromiso de las
sisternas perimesencefalicas y compresion de los ventriculos alterales.
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Se solicita valoracion por servicio de neurocirugia quien decide

realizar

craniectomia descompresiva derecha en las primeras 8hrs de su ingreso. El
resgistro de doppler transcraneal posterior a la craniectomia reporta:

Dia 1:

Aminas Otros TAS TAD TAM | ACM-D | ACA-D | ACP-D Bif-D ACM-I ACA-I ACP-| BIF-1
pH:
7.36 46 52 147 41 54 36 35 27

Dobutamina Pag?Z: 108 80 | 89

8ugkgmin PCO2: mm mm mm 0.9 0.27 0.23 1.1 0.94 0.97 0.91 1
s | He | He | He
Lact: 65 66 62 54 70 91 61 60
0.9

Descripcién: Patrén simétrico de velocidades normales con resistencias normales.
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HOSPITAL DEL NING PORLA

VIMENEZ DIAZ DANTH
CRERE T

DOE: 29 ene 20

23 Jan 20

NF:1

Posterior a la craniectomia descompresiva con apertura de las cisternas
perimesencefalicas, asi como apertura de los ventriculos laterales.

Reconstruccion tridimensional del craneo posterior
a la craniectomia descompresiva

Posterior a la colocacion del colgajo 6seo, se realiza el siguiente registro de
doppler transcraneal.

74




Dia 1:

Aminas Otros TAS TAD TAM | ACM-D | ACA-D ACP-D Bif-D ACM-I ACA-I ACP-1 BIF-1
41 43 28 33 57 61 32 41
si . 104 86 92
N aminas. mm | mm | mm | 115 1.35 1.25 1.27 1.18 1.05 1.25 1.27
Hg Hg Hg
66 63 63 64 48 63 61 69
Descripcidn: Patron simétrico con velocidades normales y con resistencias altas

sin comprometer el flujo sanguineo.
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Discusion.
Paciente No.1

En los pacientes en estado de choque el doppler transcraneal es la herramienta
ideal para el estudio de la hemodinamia cerebral al ser un método no invasivo, no
radioactivo y permitir ser realizado en la cama del paciente. Se ha demostrado una
correlacion entre las alteraciones de la forma del DTC y los aumentos progresivos
de la PIC. (10, 11, 12)

Paciente No.2

En este paciente con importante aumento del IP se demuestra lo descrito por
Klingerhofer et al en relacion al aumento de presion intracraneana y el IP; aunque
se encuentra lejos de suplir la monitorizacién invasiva de la PIC, puede ser util en
situaciones de urgencia como es el caso de este paciente. En este caso se sigue
el patrén clasico descrito en la literatura con aumento primario del IP y caida de la
VFSC, asi como el patron romo de los trazos descrito por Alexandrov et al. (10,
11, 13)

Paciente No.3

El DTC permite valorar los cambios en la hemodinamia cerebral, secundarios a
eventos extracraneales, en este caso la repercusiéon del tiempo de bomba
demuestra el efecto sobre las resistencias cerebrales y las velocidades de flujo. Se
ha reportado su utilidad también para detectar microémbolos asociados a la
utilizacién de circulacion extracorpoérea. (10, 11)

Paciente No.4

En este caso no se logré obtener una ventana 6sea adecuada que permitiera
insonar las arterias cerebrales, esto es reportado en 8% de los casos, aunque
puede variar como lo demuestra Mufioz y colaboradores que lo reportan en menos
del 1% en su estudio sobre vasoespasmo cerebral y HSA, pero Alexandrov lo
reporta hasta en 15% en su estudio sobre isquemia cerebral aguda. (10, 13, 14,
15)

Paciente No.5

La ley en varios paises requiere que se demuestre la pérdida de la funcidn
cerebral mediante electroencefalograma (EEG), asi como la ausencia del flujo
cerebral antes de confirmar la ME, en este sentido la angiografia es el estandar de
oro, pero es invasivo, laborioso y requiere el traslado del paciente, el DTC ha
demostrado ser util en estos casos, siempre y cuando se haya reportado flujo
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cerebral por DTC antes de la sospecha de ME. Hadani et al, reportan una
sensibilidad reportada para el diagnostico de ME mediante este método del 91.2-
100%, con una especificidad del 100%, su mayor utilidad es en pacientes con
sospecha de efecto farmacoldgico residual. Los patrones asociados a SE ME
reportan como desaparicion de la meseta diastolica, posteriormente inversion del
flujo y al final ausencia de flujo, lo cual no fue encontrado en este paciente. (10.
11)

Paciente No.6

De una manera no invasiva y facil permite valorar la repercusion del estado de
choque en la hemodinamia cerebral. Se describe un patrén con resistencias
normales con caida de las velocidades como es el caso de este paciente, estudios
preliminares muestran la importante correlacidn entre menores velocidades
obtenidas y un peor prondéstico final. (10, 15, 16)

Paciente No.7

La velocidad de flujo disminuye durante las primeras 48hrs posterior a un trauma y
posterior a las 48hrs presenta un aumento de la velocidad de flujo. Zurynzki et al,
midieron el flujo cerebral en 50 pacientes con TCE severo (escala de Glasgow <
8), demostrando que los pacientes con velocidades de flujo < 35cm/s tenian los
peores resultados. El uso de DTC como parte del estudio de la hipertension
intracraneana fue inicialmente descrita por Klingerhofer demostrando que los
aumentos de la presion intracraneana se relacionan con aumento en el IP vy
aunque en un futuro préximo el DTC no remplazara a la monitorizacion de PIC en
forma invasiva, si permite realizar una valoracion rapida en situaciones de
urgencia. Reinstrup et al muestran la importancia de mantener en este grupo de
pacientes niveles normales de CO2 con la finalidad de mantener un volumen
cerebral constante. (10, 12, 16)
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Conclusion.

ElI DTC es un estudio sencillo, no invasivo, que no requiere movilizar al paciente o
exponerlo a radiacién, que nos permite la monitorizacion de la hemodinamia
cerebral en tiempo real, en forma continua o alternada, asi como la repercusion de
diversos estados patolégicos sobre esta misma. Se ha incorporado en forma
importante al neuromonitoreo destacando en patologias como el vasoespasmo
cerebral, TCE, anemia de células falciformes, ME, monitorizacion en cirugia
cardiovascular.
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Anexos.

Anexo 1: Cédula de Recoleccion de datos.

No. | Nombre Expediente | Sexo Edad Diagnostico

Dial.

Aminas | Otros | TAS | TAD | TAM | ACM-D [ ACA-D |ACPD | Bif-D ACM-l | ACA1 | ACP4 | BIF
Dia 2.

Aminas | Otros | TAS | TAD | TAM | ACM-D | ACA-D | ACP-D | Bif-D ACM-I | ACAI | ACPI | BIF
Dia3.

Aminas | Otros | TAS | TAD | TAM | ACM-D | ACA-D | ACPD | Bif-D ACM-l | ACAI | ACP4 | BIF
Diad.

Aminas | Otros | TAS | TAD | TAM | ACM-D | ACAD | ACP-D | Bif-D ACM-I | ACAI | ACP1 | BIF
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Anexo 2: Calendario de Actividades.

. 2014
Actividades. Ene. Feb. Mzo. Abr. May. Jun

Busqueda de
Bibliografia. R

Diseno de
Protocolo. R

Aceptacion P
del
Protocolo. R

Captura de
Datos. R

Analisis de
Resultados. R

Presentacion
Final.

P: Programado.

R: Realizado.
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