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ANTECEDENTES.

El conocimiento preciso de la hemodindmica cerebral constituye en la actualidad un
aspecto escencial en el tratamiento de la patologia neurolégica. Debido a ésto, el
neurdlogo cifnico necesita con frecuencia de métodos paraclinicos que le permitan
conocer el estado vascular cerebral de sus pacientes.

Gracias a éstos métodos se han adquirido conocimlantos basicos para el enten-
dimiento de la dinamica vascular cerebral.

El cerebro humano posee un sistema propio de adaptabilidad frente a ciertos cambios
fisiopatolégicos de circulacion y presion; especlificamente cuando se mantiens un
Flujo Sanguineo constante a pesar de los cambios en la presién de perfusién. Este
sistema se ha llamado AUTORREGULACION, para el cudl, el factor de regulacién
miogénica de los mds pequerfios vasos parece ser el principal mediador, sin restar
importancia a la respuesta neurcgénica y el metabolismo intimo cerabral que
aparecen como factores reguladores mas tardiamente.

Varios factores influyen en la autorregulacion:

1.~ El aumento de CO2 en el liquido cefaloraquideo causa relajacién en los
musculos lisos de las arteriolas, disminuyendo las resistencias vasculares e
incrementando el Flujo Sanguineo Cerebral. Ei umbral de aumento de CO2
parece ser aproximadamente de 80mmHg.

2.- Lahipoxia, con PO2 de menos de 25mmMg Hleva a un metabolismo anaerobio
y ésto hace que el Flujo Sanguineo Cerebral se incremente.

3.- Camblos en la concentracién de potasio, adenosina, prostaglandinas y otras
sustancias como los anestésicos también causan alteraciones en la
autorregulacién y consecuentemente en el Flujo Sanguineo Cerebral,

4. En presencia de patologia isquémica también existen cambios tipicos en la
circulacién cerebral que involucran los Sindromes de Perfusién de Miseria y
Perfusién de Lujo.

5.- Otras patologlas como Cefaleas, Neoplasias, Traumatismos, Sindromes
demenciales y edades avanzadas también alteran la autorregulacién de diver-
sas maneras.



La Hipertensién Intracraneal y su papel frente a la Autorregulacién Cerebral ha
provocado controversia y ha desencadenado grandes y muy variados trabajos de
investigacién. De ellos, en 1965 Tindall y Grienfield publicando trabajos similares,
demostraron la franca disminucién del Flujo Sanguineo Cerebral, hasta del 25%
cuando Ja presidn del Liquido Cefaloraquideo se elevaba a 920 mmH20 (67.6
mmHg).

Sin embargo Matakas y Miller en 1971 afirmaban que una presion de perfusién
aproximada de 70 mmHg mantendrfa un flujo adecuado, pero si la presién disminufa
amenos de 40mm Hg y en presencia de Hipertensidn Intracraneana, el fiujo entonces
s@ verla francamente disminuido. (3,4)

Apartirde 1975, el intarés cientifico no s6lo se hallaba en el Flujo Sangufreo Cerabral,
sino que aparecid otra variable importante dentro def sistema de autorregulacion y
la hipertensién intracraneana, el Volumen Sanguineo Cerebral, del cual Mathew
comprobd incrementos importantss en presencia de hipertensién intracraneana a
pesar de la modesta disminucién del Flujo Sanguineo Cerebral. (5).

Puesto el interés en el Volumen Sanguineo Cerabral, se ha demostrado que en
clertos estados fisioldgleos como el suefio yel pensamiento, aligual que en presencia
de alteraciones de la tensién arterial de CO2 y en estados patoldgicos como la
Hipertensién Intracraneana, sus cifras cambian notablements. (1,2).

De hecho, el interés por cuanlificar el Flujo Sanguineo Cerebral y el Volumen
Sanguineo Cerebral se remonta a los afios 50's con los trabajos de Kety y Schmidt
utilizando Oxido Nitroso, y continuando Meier y Zierter en 1954 con su Técnica de
Dilucidn a la que siguieron la del Flujémetro Electromagnético, la Videodilucién,
Autorradicgrafia, Tomografla Alal Computada y por ultimo el empleo de
Radioisétopos que ha sido el métode més recurrido en la actualidad utilizando
Tomografia por Emisién de Fotén Unico (SPECT) o Emisién de Positrones (PET} en
diversas formas.(22)..

Los métodos radioisotépicos para medir el Flujo Sanguineo Cerebral con SPECT han
utilizado 1-123-IMP midiendo las pendientes de las curvas de dilucién en sitios de
proyaccién de vasos sanguineos y de sus zonas deirrigacién;y han sido comparadas
con el método de inhalacién de Xe133 (6,8) o bien utilizando C14-lodoantipirina y
métodos de autorradiogratia (7).

También se utiliza el PET para medir volimenes sanguineos cerebrales, y comparan-
do con las técnicas de SPECT ha habido buenos resultados de correlacién.
(9,10,11,12)



Otro parametro que se ha tomado como un seguro Indice del estado hemodinamico
os la Reserva Vascular Cerebral; que segun los trabajos de Sabatini, entre otros, se
puede evaluar con la relacién entre el Flujo Sanguineo y el Volumen Sanguineo
Corebrales (CBF/CBV), que es ademds la reciproca del tiempo de trénsito medio de
un trazador al pasar de los companimentos vasculares sistémicos a! cerebral; es
decir, de |a aorta al poligono de Willis o a las principales arterias intracraneales.

Tomando en cuenta éste pardmetro, Notglid afirma que la Reserva Vascular Cerebral
es til en la valoracién del suministro sanguineo cortical y sus resultados de
prolongacién dsl Tiempo de Transito Medio correlacionan estrechamente con los
hallazges angicgraficos y clinicos indicando compromiso del suministro sanguineo
cortical atn en ausencia de camblos en Ia Tomografia Aaxial Computada. (14)

Por su parte, Ferrington ha comparado los valores de circulacién hemisférica con el
pico medio de velocidad por medio de Ultrasonido Doppler transcraneal en con-
diciones basales y durante hiper e hipocapnla. El coeficlente de variacién es de 5.7%
sin diferencias significativas entre los valores del Tiempo de Transito Medio y las
medidas del Flujo Sanguineo Cerebral y del Volumen Sanguineo Cerebral con PET.
De ésta forma ha sido validado un nuevo métedo de evaluacién de la circulacién
cerebral: el Ultrasonido Doppler.(15)



NEecesipabpEs.

En base a la abservacién de los pacientes que se hospitalizan en el Servicio de
Neurologia de un Hospital de concentracidn nacional como es el de Espaclatidades
del Centro Médico La Raza, un gran porcentaje presentan Hipertensién In-
tracraneana de diversa etiotogia pero que requieren de un monitoreo cuidadoso del
estado de su circulacion cerebral y que son candidatos a derivacion ventricular. Es
bien sabido que en esos pacientes que cursan con hipertension intracraneana mayor
de 15 mmMHg es extremadamente importante llevar a cabo un monitoreo preciso y
continuo.(17) Para tal fin se han estudiado diversos métodos como el uso de la
Tomogratia Axial Computada, los Potenciales Evocados y 1a misma clinica, pero con
ninguno de elios se han obtenido datos precisos ni concluyentas por lo que ha sido
necesario utilizarlos en combinacién.

Asimismo, para el monitoreo continuo de la hipertensién intracraneana se han
desarrollado muchos y muy variados catéteres sin embargo todos representan
métodos invasivos con sus correspondientes riesgos que todo cuerpo extrafio dentro
de la cupula craneal conlleva.

Un método no invasivo, utilizando el desplazamiento de la membrana timpanica,
supera los riesges, sin embargo solo brinda datos imprecisos de positividad o
negatividad acerca de la presencia de hipertension intracraneana ademas de que
resulta muy incierto en pacientes con hipertensidon severa o que se encuentran
manejados con ventiladores, igualmente en los pacientes con traumatismos
craneanos o an los vigjos.

La investigacion continia tanto para hallar la medicién precisa de la hipertensién
intracraneana como de su efecto en la hemodinamica cerebral,

Algunas veces sin saber cuél ha sido el primer evento, si la alteracién circulatoria o
la hipsrtensién intracraneana, los neur6logos acuden a los métodos paraclinicos para
evaluar el estado vascular del paciente al momento de su internamiento , y de ésta
forma ha surgido la necesidad de evaluar principaimente la permeabilidad venosa y
la capacitancia cerabral o Reserva Vasculo-Cerebral.



Después de analizar los diferentes pardmetros de circulacién sanguinea cerebral,
comprendimos que el Volumen Sanguineo es un determinants importante de la
presién intracraneal y la hemodinamica cerebral. Utilizando demostraciones previas
de que el flujo se altera al cambiar la PaCO2 y que lleva una correlacién poisitiva con
el Volumen Sanguineo Cerebral, aungue solo bajo ciertas condiciones, (16); quisimos
buscar con nuestros métodos de Medicina Nuclear, alguna técnica especial que nos
permitiera analizar cuantitativamente y con la mejor precisidn, los parémetros antes
menclonados para de ésta forma, brindar al clinico una evaluacién integral del estado
hemodinamico cerebral de sus pacientas.

El avance delatecnologia ha dejado atrés los métodos planares de Medicina Nuclear,
no obstante existen muchos sitios en los cudles éstas técnicas sean atin las tinicas
al alcance. Nuestro hospital es uno de ellos y tomando muy en cuenta la idea de que,
si existen preguntas acerca de las bondades que un equipo electromédico puede
darnos, debemos tratar de responderias experimentando con él; decidimos realizar
éste trabajo buscando e! mejor método de cuantificacién de la circulacién sanguinea
cerebral en los pacientes con hipertensién intracraneana.



OBuJETIVOS.

El propésito de nuestro trabajo fué evaluarlos cambios en la hemodinamica cerebral
en los pacientes con hipertensidn intracraneana.

Analizando los cambios enlas velocidades da Ios flujos sanguineos carebrales.

Proponiendo esquemas de cuantificacion de los volumenas sanguineos en fos
diferentes compartimentos vasculares y corticales cerebrales.

Evaluando los resultados de lo que podria compararse con el Tlempo de
Transito Medio y la relacién de Reserva Vascular Cerebral mancionados por otros
autores.



HiroTEsis.

Hg.- La gamagrafia planar dindmica brinda datos Utiles acerca del estado de la
circulacién sanguinea cerabral.

Ho.- Lastécnicas de gamagrafia cerabral planar dindmica no sirven para evaluarcon
precisién el estado hemodindmico cerebral en los pacientes con hipertension
intracraneana.

Ha.- Las técnicas de gamagrafia cerabral planar dinAmica pueden evaluar ciertos
parametros de la hemodinamica cerebral que permiten apoyar al diagndstico
integral del paciente con hipertensién intracraneana.



MeTopo.

En el periodo de marzo a septiembre de 1990 se estudiaron los pacientes qua habian
sido ingresados a! Servicio de Neurologia del Hospital de Espacialidades del Centro
Médico La Raza con diagnésticos diversos pero que cursaron con Hipertensién
Intracraneana y que eran candidatos a derivacidn ventricular, Todos los pacientes
contaron con examen clinico neurolGgico completo y se eligieron aguellos que
contaban con evidencia morfoldgica por TAC de dilatacién ventricular parcial o global
y obliteracién de los espacios subaracnoideos de la convexidad. Al excluir a los
pacientes con evidencia clinica o de laboratorio de enfermedades no asocladas a la
hidrocefalia, discracias sanguineas, cardiopatias, diabetes mellitus, hepatopatfas,
nefropatias o que presentaban evidencia de enfermedad cerebravascular, y aquellos
pacientes a los que no fué posible someterlos al estudio de gamagrafia cerebral
dentro de los tiempos estipulados o de acusrdo al protacolo propuesto, resultaron
solamente seis pacientes, 4 mujeres y 2 hombres, todos diestros, con edades entre
18 y 46 afios (media de 32).

Se cuantificé el hematocrito, glucosa, fibrindgeno, colesterol total, triglicéridos y
tiempos de coagulacién en cada paciente, previo al estudio gamagréfico.

Se realizaron dos gamagrafias cerebrales a cada paclente, ia primera inmediata-
mente después de encontrar la evidencia tomografica de hidrocefalia y la segunda,
48 hr después de la derivacion ventricular. Previo al estudio gamagrafico se midié la
presién arterial en cada paciente, verificando que estuviera en rangos normales.

Todos los gamagramas se realizaron con un equipo Siemens Basicam con detector
de 37 fototubos y colimador de alta sensibilidad. Los datos se procesaron en un
equipo acoplado modelo Microdelta,

Se realizé marcado in vivo de eritrocitos utilizande un kit de pirofosfatos con cloruro
estanoso 25 minutos previo a la aplicacion de 26 mCi de Tc99m por una vena
anticubital y con el paciente en dectbito, colocando el detector para una proyeccién
posterior de la cabeza,se adquirid el gamagrama en modo analdgico con un programa
dindmico de 90 frames de 0.5seg. cada uno para ser procesado posteriormente
marcando &reas de interés sobre sitios de proyeccién del Seno longitudinal Superior
en su parte mas superior (SLS), en su parte media (SLSm), en la confluencia de los
senos o Prensa de Hertfilo (HERO), en la arteria cerebral media izquierda (CMI) y
una zona por arriba de ésta abarcando corteza cerebral, marcado como hemisferio
izquierdo (HEMI). Todas las dreas fueron marcadas en circulo con un mismo didmetro
fomando en cuenta que no abarcaran més que el territorio vascular corraspondients
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y en el caso del hemisferio, que fuera lo méas alejado posible de la radiactividad del
craneo de forma que sufriera el menor efecto de retrodispersién. Solamente para el
caso del célculo de los volimenes se tomaron en cuenta nuevas areas de interés
con medicién a escala del diametro de los circulos en los diferentes compartimentos
ya que las férmulas utilizadas lo requirieron.

El procesador realizé curvas de actividad contra tiempo para cada érea y analizando
tales curvas se obtuvieron sus pendientes, tiempos de transito medio (TTM), FWHM

y 1.
2
Posteriorments so obtuvo la primera derivada de cada curva reanalizarondo. Para

los voldmenes sanguinecs se utilizd el programa de medicién de radiactividad por
ROls para cada area de interés.

Por ultimo, al final de cada estudio dindmico se adquirieren imagenes de equilibrio
en proyecciones posterior, vertex, ambas laterales y anterior, las cuéles se utilizaron
sélo con fines de comparacién cualitativa.

Para el andlisis estadistico los datos se sometieron a las pruebas R de Pearson, T
de Student y ANOVA,



ResuLtaDOS.

Tomando en cuenta los promedios de velocidad y volumen de todos los compar-
timentos estudiados antes y después de la derivacion y determinando los grados de
asociacion solo se hall6 significancia estadistica en las relaciones de las muestras 4
y7yentrela5ylaé. (tabla7)

La velocidad de circulacién antes de la derivacién con respecto al volumen
sanguineo cerebral antes y después de la derivacién tuvo un grado de asociacién
cerca del 50% (no significativo) pero al fin fué un valor positivo; en otras palabras:
la velocidad de circulacién antes de la derivacidn as directamente proporcional al
volumen sanguineo del compartimento estudiado.

El grado de asociacién de la velocidad de circulacién antes y después de la
derivacién es de 70% positivo (no significativo).

Con respecto al tiempo de transito medio, la velocidad de circulacién tiene una
relacién directamente proporcional, con un grado de asociacién antes de la
derivacion muy bajo (de 36 a 49%;) no significativo.

£n cambio, y a pesar de que el grado de asociacién es bajo ( no significativo),
hay una relacién inversa entre la velocidad después de la derivacién y el voluman
sanguineo (antes y después), asimismo con el tiempo de trdnsito medio.

Hay relacion diracta entre el volumen antes y despuds de la derivacién; es decir
aquellos pacientes con mayor volumen antes de la derivacién tendran mayor
volumen después de! tratamiento. (relacidn de las muestras 4 y 5 de r=0.9963,
p=0.054).

Hay relacion directa entre el volumen y el TTM es decir, a mayor volumen (antes
y después), mayor TTM (antes y después).
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E1 andlisis de cada vator de los volimenes de los sels pacientes resulté:

Por andlisis de varianzas no hay diferencia significativa en CMI y HEM{ antes y
después del tratamiento. Igualmente en SLS y HERO.

Como era de esperar Si hay diferencia significativa de los volumenes de SLS y
HERO comparadas con CMI y HEMI (antes y después) con niveles de p<0.001.

* Hay asociacidn significativa entre CMi y HEMI antes y después (0.9281 y 0.8776
con p}.

* Hay asociacion de 0.9343 antes y de 0.938 con p después entre SLS y HERO.

Relacionando los pardmetros vasculares con el resto de los exiamenes de
laboratorio resuité que:

Sdlo hay ascciacidn significativa -0.9247 con p entre CM! después y glucosa y
entre SLS después y la presidn (0.9203 con p ).

En las demas relaciones de los volimenes con triglicéridos, colesterol, etc sSlo
llama (a atencién que las asociaciones son nagativas con la glucosa, proteinas y
hemoglobina. Sin significado estadistico.



TABLA 1. FWHM (PRIMERA DERIVADA), ANTES (A) Y DESPUES(D) DE LA

DERIVACION VENTRICULOPERITONEAL.

c,:ﬁ}s CMI(A) | CMI(D) | SLS(A) | SLS(D) | HERO(A)| HERO(D) |HEMI(A)

1 1767 | 2220 | 2451 | 23.74 | 27.28 [290.15

2 1263 | 1362 | 1697 | 1585 | 1457 | 16.15

3 7527 | 6711 | 1658 | 66.73 | 16.13 | 25.28

4 11.58 | 1347 | 1643 | 19.31 | 1912 | €8.82

5 16.45 | 235 21.34 | 24.01 | 2473 | 2539

6 14.08 | 16.20 | 1830 | 22.23 | 24.2 18.2 22,24

MED | 2672 | 27.98 | 18.96 | 2002 | 2036 | 31.15

DS | 2438 | 20 3.4 18.6 48 19.14

TABLA 2. VOLUMEN SANGUINEO CEREBRAL.

&* CMI(A) | SLS(A) | HERO(A)| HEMI(A) | CMI(D) | SLS(D} | HERQ(D)| HEMI(D)
1t |2859 (6929 |622.08 |276.24 |304.92 |831.0 17086 |33861
2 135225 (63258 | 642.84 [323.64 21264 [459.9 [451.1 21249
3 |360.87 |701.93 | 609.11 |314.98 [ 19505 |421.72 |442.21 | 209
4 3506 (7574 {6846 (343 27437 |590.94 |568.74 | 268.43
5 |40324 |92205 | 875.38 |383.58 |389.91 |792.54 [B40.5 (3859
6 13585 |7308 |670.3 |2058 |211.1 |425 4444 | 2288
MED (3522 [7019 |642.8 (2326 ([2743 [590.3 |568.7 |268.4
DS. | 42. 1102 | 109.2 39.3 778 |1871 1715 78




TABLA 4. VELOCIDADES DE FLUJOS

PA-

ciente| CMIA) | SLS(A) | HERO(A)| HEMI(A)| CMID) | SLS(D) [HERO(D)| HEMID)
1 13.99 | 1512 | 1352 | 1492 | 1814 | 1547 | 16,57
2 17.24 | 1381 | 1403 | 1584 | 1041 | 10.04 9.84 | 104
3 787 | 1532 | 1329 | 1541 9.59 9.20 9.65 | 10.23
4 17.16 | 1653 | 1494 | 1678 | 13.41 | 129 12.41 | 13.14
5 19.73 | 2013 | 19.11 | 18.77 | 19.08 | 17.3 18.35 | 18.89
6 1519 | 1678 | 14.0 16.38 | 13.33 | 13.24 | 13.77 | 13.98
MED | 17.16 | 1532 | 1403 | 15.84 | 1341 | 129 12.4 13.14
DS. 457 | 24 2.38 1.9 38 4 3.74 3.81
TABLAS. TIEMPOS DE TRANSITO MEDIO
CIEQ'TE CMI(R) | SLS(A) | HERO(A)| HEMI{A)| cMD) | SLS(D) |HERO(D)| HEMI(D)
1 13.99 | 1512 | 1358 | 1352 | 1492 | 1814 | 1547 | 1657
2 17.24 | 1381 | 1403 | 1584 | 1041 | 10.04 9.84 | 10.04
3 7.87 | 1532 | 1329 | 15.41 0.59 9.2 9.65 | 10.23
4 1716 | 1653 | 1494 | 1678 | 13.41 | 129 1241 | 1314
5 19.73 | 20.143| 1911 | 1877 | 19.08 | 17.3 18.35 | 18.89
6 1518 | 1667 | 1434 | 16.88 | 1322 | 13.02 | 13.14 | 14
MED | 17.16 | 1532 | 14.0 15.8 13.41 | 129 124 13.14
DS. 457 | 24 2,38 1.9 3.8 4.0 a7 38
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TABLA 6. PARAMETROS DE LABORATORIO

PA-

TRIG

coL

CIENTE] HEMATO| FiBR |PRESION| GLU PROT HB
1 59 124 39.9 952 280 46 39 124
2 186 220 51.9 346 155 62 136 17.2
3 57 120 43.2 300 140 92 210 14.1
4 296 172 46.1 260 210 38 234 145
5 101 250 37.2 407 215 12.7 67 108
6 250 195 44.3 334 150 65.8 195 16.0

MED |101 172 43,2 346 210 46 136 14.1

DS. [101.7 575 569 |284.2 555 29.4 88.5 237
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AcoTACIONES:

TRIG= trigliceridos (mg/di)
COoL= colesterol (mg/dl)
HEMATO= hematocrito (%)
FIBR = fibrinégeno (mg%)
GLU= glucosa (mg/dl)
VPRESlON = presion (mmHg)
GLU= glucosa (mg/d})
PROT = proteinas (mg/dl)

HB = hemoglobina (gr/di)
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TABLA 7. PROMEDIOS DE VELOCIDADES Y VOLUMENES.

VELOCIDAD VOLUMEN ™
ANTES | DESPUES | ANTES DESPUES ANTES DESPUES
CMi 15.198 13.48 350.58 275.56 2717 . 38.47
SLS 16.18 13.518 741.38 619.22 336 43.32
HERO | 14.99 13.144 686.8 602.23 33.52 42.50
HEMI 16.06 13.84 328.2 282.8
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Fig.1. . Estudio dinamico antes y después del
tratamiento. Observese la mejoria en e} tiem-
po de circulacion hacia las arerias in-
tracerebrales asi como la mejor definicién de
las mismas en las imagenes de recirculacion.
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Gamagrama cerebral estético de equilibrio.

Farmaco . eritrocites marcados - Tc99m
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Discusion.

Encontramos que el TTM, T1/2 y FWHM fueron mayores en CMI, SLS y HERO
después de la derivacién. Se considerd que al mejorar la presién intracraneana
se gjercia menor presién sobre los vasos mencionados, 10 que determinaria un
aumento del espacio intravascular, ésto provocaria que al llegar el bolo radiactivo
a éstos compartimentos, se difunditia en el espacio intravascular sufriendo el
efecto de dispersién (dilucién) antes de su "salida” por lo que ésta se retrasaria,
asi la curva de actividad contra tiempo después de la derivacién deberia tener
mayor FWHM, T1/2 retardada y TTM prolongado o mayor del observado antes
de la derivacién. Reiterando, la curva de A/T debe tener mayor FWHM porque el
bolo radiactivo sufrié dilucién, al estar el espacio intravascular aumentado, por
tener mayor cantidad de sangre.

Se ha publicado que cuando aumenta ladispersidn (dilucidn), [acurvade transito
se aplana y ensancha perdiendo definicién. Siendo mas evidente en aquellas
curvas con sucesivas recirculaciones. En base a lc anterior, después de la
derivacién mejoré la presién intracraneana y la circulacién sangufnea, habiendo
mayor probabilidad de racirculaciones, por éstolas curvas de A/T post-derivacién
fueron més anchas y planas que las observadas antes del tratamiento.

Por otrolado, nosostros esperdbamos que la T1/2 después de la derivacidn fuera
menor, Solo seria aceptable siempre y cuando se trataran de curvas de lavado
(washout) debido a que an éstas curvas, la desaparicién de la actividad en la
region o &rea de estudio es més répida cuanto mayor sea e! flujo que atraviesa
ol sistema. De ésto se concluye que seria un emor pensar que la T1/2 post-
derivacién deberia ser menor, porque las nuestras no son curvas de lavado sino
de recirculacién las cudles indicarfan que la hemodinamica mejord enla CMI,SLS
.y HERO porque hay mayor fiujo, mayor espacio intravascular y mayor velocidad
de circulacién.
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Con base a lo anterior, si se derterminara el flujo (F=Q) hipotétimente tendriamos:
A

antes Fa=Qa
Aa
G.a
tas
227/
después Fd=Qd
P Qad Ad

asf probablemente:

sl Qa>Qd;, Qa>Aa
Aa<Ad; Qd>-Ad
por lo tanto FacFd

SiFdFa esto determinarfa y comprobaria que después de la derivacién mejord el fiujo
on CM|, SLS y HERO.



Por otra parte, Maisey estudiando el tiempo de fransito dice que:

F=vA

donde: F=flujo del trazador (mi/seq)
v= velocidad del fiujo (cm/fseg)
A= Area seccional del vaso {cm?2)

v= |

t

donde: 1= longitud del tubo {cm)
: t= tiempo de transito (seg)

ash: F=1A =Y.
tot
donde: V= volumen (mi)
despejando: t=_V
. F

Asl ol tiempo de transito es directamente proporcional al valumen e inversa-
mente proporcional al flujo, en otras palabras: mayor tiempo de transito con mayor
volumen,

Esto se aplica a todos los indicadores vasculares no difusibles.
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NOTA: Lo que se calculd con la primera derivada se llama tiempo de transito de
poza media que es proporcional al tiempo de transito medio. Ahora bien,
como desconocemos la constante de distribucidon sangre/érgano, no
pudirnos medir el volumen sanguineo.

Sin embargo Domenech, en su libro de Medicina Nuclear,menciona a teoria sobre
medicién de flujos y dice que se pueden determinar las curvas de lavado donde se
asume que la llegada del radiotarmaco es instantaneay total y que el Hquido que l8
sigue no contiene trazador y lo arrastra provocando desaparicién de la actividad de!
drgano. Si el flujo es mayor, la desaparicidn serd més rapida y por lo tanto su
pendiente sera rapida. Para calcular la pendiente de desaparicion hay dos métodos:
¢! andlisis compartimental y el andlisis estacéstico.

Zierler en 1965 aplicé el Gitimo para determinar el flujo sanguineo cerebral. En éste
método sae considera que el trazador atraviesa un sistema empleando tiempos
distintos. Si se realiza una distribucidn de frecuencias de los tiempos de transito de
todaslas particulas del trazador, lafuncién resultante, h{t)dt, expresa laprobabilidade
de que una panticula determinada se halle en el sistema en un intervalo de tiempo
definido. La cantidad del trazador (dS) que abandona el sistema en un intervalo de
tiempo definido es:
dS=Qh(t)ct
donde: Q= cantidad total del trazador, que coincide con la altura inicial de la curva
de lavado puesto que asume que la llegada del trazador @s instantdneay
total.

También se sabe que: :
dS=Fc(t)dt  porlo cudl,
Qh(t)dt= Fcit)dt

Y dado que Q y F son independientes del tiempo se puede despejar F.

F= Qfﬂ(t)dujS(t)dt

la integral del numerador se define como fa unidad ya que ia probabilidad de que en
un intervalo de tiempo entre cero ¢ infinito todas las particulas que hayan estado en
el interior de!l sisterna, es la certeza absoluta, por lo tanto:

F=alfcthdt = /A
dénde: Q= cantidad del trazador que ileg6
A= area bajo la curva
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Ast el cdlculo det flujo es posible, puesto que se conoce Q, 1a altura Inicial del la curva;
y la integral del denominador esta representada por ¢! drea subtendida por la curva
que se obtiene por deteccién externa.

Zierler dice también que “t= A/gH = area de la curva de lavado/aitura inicial de ia
cuvaX g

y, G= constante de distribucién sangre/érgano.
H altura Qf ctos/min)

»jo
>z

| —
fe———— =20
————
f—

LN

Por otro lado, si conocie.ramos el volumen efectivo (V) del compartimento,
determinariamos el flujo F calculando 1a T1/2 y determinando la pendiente (S)
F= SV
donde: S5=0.693/T1/2

Enbase alo anterior, de que = AlGH y si F= H/A=QIA
e IFG

Debido a que consideramos que :
Ad>Aa y Hd>Ha; el Ad>Ma

por lo tanto si Atd es mayor que *ta comprobariamos que después de la derivacion
mejoré la hemodindmica en CMI, SLS y HERO.

En su momento dijimos que:

estocdsticamente F=Hg/A = Qg/a y M= A/GH
y si: $=V/F, sustituyendo F , el t=VA/gH
por lo tanto: t=VAt
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Asi el tiempo de {ransito (1) es directamente proporciona! al tiempo de transito medio
y al volumen sanguineo. O bien inversamente proporcional al flujo. Estocasticamente
el es inversamente proporcional al flujo, asfla *t es grande cuando el flujo s menor.

Nosostros calculamos el volumen sanguineo de los compartimentos considerando la
segunda pare de la curva A/T como curva de lavado, a la constante g=1; asi F= H/A.

1.- Célculo de H: el punto mas alto eran cuentas en 0.5seg, se multiplicé por dos
para tener cuentas por segundo.

2.~ Caélculo de A; se integré un intervalo( x,y) y se obtuvieron cuentas en un
sagundo.

3.- Calculo de H/A ; con los datas anteriores {seg-1}

4.- Se ajusté H/A a ml/seg, considerando el volumen geométrico de un cllindro=
pir2 dénde r=0.49cm en HERO y SLS y r=0.32cm en CMI y HEMI siendo la
generatrizen ambas=1.

5.- Se calculd el volumen a mi/min multiplicando por 60 el H/A ajustado a ml/seg.

6.- Célculo de la velocidad en cm/seg aplicando la formula F=v Area seccional,
despejando v=F/A, se dividié H/A ajustando a mi/seg entre el area.

Calcutando con pir2

Dichode otraforma: los pacientes que tengan mayor velocidad antes de laderivacion,
tendrdn mayor velocidad de circulacién después del tratamiento.

Lavelocidad es inversamente proporcional al volumen sanguineo y al TTM; es decir,
la velocidad después de la derivacién es menor cuanto mayor es el volumen (antes
y después) y el TTM aumenta porque después de la dervacién aumento el 4rea
transversal de los vasos cerebrales determinando la disminucion de la velocidad con
base al principio de Bernouille que expresa que la velocidad es inversamente
proporcional al drea transversal del vaso.

Porqué el volumen baja después de la derivacién?
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Porque mejora el flujo sanguineo cerebral, debido a que la derivacién favorece que
disminuya la resistencia vasculocerebral que antes existia, en donde ademas habia
vasoconstricceldn, area transversal baja y velocidad sanguinea mayor con flujo
sanguineo bajo y reserva vasculo-cerebral disminuida (RVC=flujo/volumen).

Porqué las diferencias de volimenes antes y después de la derivacién son de mayor
magpnitud en el SLS?

Porque al haber mayor resistemncia vascular por a hipertensidn endocraneana, ésta
ejerce mayor presién sobre el sistama venosa, sobretodo en el SLS (122.16ml VS.
75ml/min en CMI VS 84.6mi/min en HERO y 46 ml/min en HEMI.

Sin embargo existen oiros autores que han reporntado datos contrarios a l0s nuestros,
come Maszahiro (20), quien estudiando los aumentos de la presién intracraneana en
gatos con hemorragia subaracnoidea, haliaron una notable disminucién de la relacién
Volimen/Flujo que atribuyen a diversas causas como la alteracion de ia
autorregulacion debida a la propia hemorragia, el edema cerebral, factorss
humorales, etc; probablemente el factor de controversia mas importante sea la
poblacion que estudia ya que son animales a los que se les habia provocado un
evento hemorragico mientras que nuestra poblacién difiere totalmente ya que
precisamente uno de nuestros criterios de exclusién en el grupo estudiado fué la
presencia de alteraciones cerebrovasculares previas o causantes del evento de
aumento de la presi¢n intracraneana.

Y en contraposicién, Heistad afirma que el incremento del flujo sanguineo es
generalmente consecuencia de un aumente del volumen causado por el aumento en
el didmetro de los vasos intra y extraparenquimatosos, mientras que la disminucién
del flujo es el resultado de fa reduccion en la velocidad sin grandes cambios en el
volimen o en los didmetros vasculares.{21).
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ConcLuSIONES.

Con el presente estudio, a pesar que nuestra muestra fué muy pequefia, cor-
roboramos los conceptos de estudios previos que mencionan que mientras la presién
intracraneana se eleva, el Volumen Sanguinea Cerebral aumenta, mientras que el
Flujo Sanguineo Cerebrai permanece constante o ligeramente elevado.. Y debido a
que bajo las condiciones experimentales del estudio, el flujo sanguineo intracerebral
es mucho mayor que enlos musculos o eltejido dseo craneal y el volumen sanguineo
se encuentra similar, entonces resulta mejor el monitoreo del volumen que del fiujo
en éstos casos .

Nuestro experimento mostré que los cambios hemodindmicos en el SLS fueron muy
caracteristicos y éstos datos coinciden también con |a experiencia de Brazy quien al
estudiar los cambios del Volumen Sanguineo Cerebral en neonatos demostré que el
contenido relativo de deoxihemoglobina en la sangre cerebral también aumenta
indicando asi que la sangre venosa es el mayor contribuyente al incremento del
volimen sanguineo.

Con los hallazgos de aumento en el Volumen Sangulneo Cerebral después de la
derivacion que ya se han discutido ampliamante asi como los cambios encontrados
en el TTM y ias velocidades de las curvas de dilucion A/T podemos conclulr que el
método que proponemos en el presente trabajo puede ser vélido para evaluar el
estado de la hemaodindmica cerebral del paciente con hipertensién intracraneana; no
obstante las significancias estadisticas ne hayan sido del todo satisfactorias debido
probablemente, al tamafio des ia muestra.

De cualquier manera, la iinea de investigacion ha quedado ablerta, para continuar
con el método para que en un future pueda quedar por completo validado.

El prop6sito fundamental que era el de brindar ciertos datos de monitoreo al ¢linico
asf como de comprobar fa utilidad aun actual de ia gamagrafia cerebral planar ha
quedado satisfecho.
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