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RESUMEN.

Introduccién: De las patologias que comprometen el sistema nervioso central, hay varias que ameritan la
necesidad de ingresar a la Unidad de Cuidados Intensivos, por el alto riesgo de complicaciones que pueden
desarrollarse a partir de las mismas, por lo que requieren monitorizacion estricta y rigurosa. La neuro monitorizacion
que se puede llegar a realizar en la Unidad de Cuidados Intensivos se encuentra el ultrasonido Doppler
Transcraneal, siendo una herramienta de monitoreo no invasiva, disponible y de facil acceso, permitiendo la neuro
vigilancia de forma episédica, detectando cambios en los flujos cerebrales lo cual repercute en la hemodinamica
cerebral, pudiendo ayudar al médico intensivista a realizar tratamientos oportunos, repercutiendo en el pronéstico
del paciente. Lo que se pretende realizar es la neuro vigilancia por medio del Doppler Transcraneal, valorando el
comportamiento de la hemodinamica cerebral por medio de los flujos cerebrales, viendo la evolucion y prondstico
del paciente tanto a corto como a largo plazo.

Objetivo: Describir el uso del Doppler transcraneal en pacientes neuro criticos y su asociacion al desenlace
funcional medido a través de la escala de Rankin al egreso de la UCI y al dia 28.

Material y métodos: Se llevara a cabo un estudio de cohorte prospectiva, descriptivo y observacional, con un
seguimiento de 28 dias. Se incluiran pacientes con patologias del SNC que ingresen a la UCI del Hospital Juarez
de México. Se realizaran valoraciones mediante Doppler transcraneal al ingreso y se evaluara su estado funcional
utilizando la escala de Rankin hasta el egreso de la unidad, seguido de un seguimiento a 30 dias.

Resultados: En una cohorte de 35 pacientes neuro criticos de la UCI, las mediciones Doppler transcraneales al
alta, especialmente en la arteria cerebral media derecha (velocidad diastélica: 28,93 £ 12,07 cm/s, p = 0,007; indice
de pulsatilidad: 2,70 £ 8,26, p = 0,011; indice de resistencia: 1,70 £ 5,67, p = 0,037), se asociaron significativamente
con peores resultados funcionales, medidos mediante la Escala de Rankin modificada.

Al egreso, el 45,7 % de los pacientes presentd una puntuaciéon de Rankin de 5, y el 40 % alcanz6 una puntuacion
de Rankin de 6 a los 28 dias de seguimiento. Las mediciones al egreso demostraron mayor valor prondstico que
las obtenidas al ingreso o a las 24 horas. Ademas, se identificd una correlacion significativa entre la duracion
prolongada de la sedacién y un peor estado funcional al egreso (p = 0,008), aunque esta asociacion no se mantuvo
a los 28 dias.

Conclusiones: El estudio tuvo varias fortalezas dentro de las que se pudo evidenciar que los cambios de los flujos
cerebrales fueron significativos para evidenciar el prondstico funcional y la mortalidad de los pacientes. Por lo que
se logra comprobar la importancia del neuro monitoreo, asi como del uso de ultrasonido Doppler transcraneal, para
la repercusion en el tratamiento y manejo del paciente critico.



INTRODUCCION

El Doppler transcraneal se ha consolidado con una herramienta no invasiva, accesible para la evaluacién
hemodinamica cerebral en pacientes neurocriticos. La utilidad del estudio va desde la deteccién precoz de
vasoespasmo cerebral hasta el monitoreo del flujo sanguineo cerebral en condiciones como hemorragia
subaracnoidea, trauma craneoencefalico o hipertensién intracraneal.

Es en la unidad de cuidados intensivos, donde la toma de decisiones debe ser dindmica y basada en parametros
fisioldgicos, ofreciendo informacién en tiempo real lo cual puede influir en el manejo del paciente. Sin embargo, la
correlacién entre los hallazgos de Doppler transcraneal y descenlace funcional de un paciente aun no es tan
claro.

La escala de Rankin modificada es una herramienta ampliamente validada para evaluar la discapacidad funcional
neurolégica. El explorar la asociacién entre los patrones del Doppler transcraneal, y la escala de Rankin
modificada al egreso de la unidad de cuidados intensivos prodria aportar valor prondstico y ayudar a estadificar
riesgos de manera mas precisa en este grupo vulnerable.

A continuacion se busca describir los hallazgos del Doppler transcraneal en pacientes neurocriticos, ingresados
en la unidad de cuidados intensivos, analizando su asociacion con el desenlace funcional mediante la escala de
Rankin modificada al egreso.



MARCO TEORICO

1.- ANTECEDENTES GENERALES:
La muerte cerebral en pacientes neurocriticos suele ser una consecuencia del edema cerebral generado por una
patologia neurologica de base. Muchas veces este edema cerebral puede provocar hipertension intracraneal.
Dentro de las patologias neuroldgicas que pueden provocar a este tipo de complicaciones se encuentra:

1. Traumatismo craneoencefalico.

2. Evento vascular cerebral:

e Isquémico (Infartos malignos de la arteria cerebral media)

e Hemorragico (Algunos ejemplos: hematoma intraparenquimatoso y hemorragia subaracnoidea)

1. Enfermedad tumoral intracraneal.

Las patologias mencionadas requieren de un tratamiento y vigilancia oportuna, asi pudiendo evitar el deterioro
neurolégico y las complicaciones que se pudieran llegar a asociar.

Anatomia y fisiologia cerebral:

Es de suma importancia reconocer que el cerebro solo representa aproximadamente el 2% del peso corporal total
del ser humano, consumiendo la mitad de la glucosa total del organismo. Debido al alta demandad energética que
se encuentra en el cerebro, para la realizacién de sus funciones. Esta alta demanda energética es suministrada
por un riego sanguineo abundante. El flujo sanguineo es proveniente de dos sistemas principales: la circulacién
anterior originada de las arterias carétidas internas. La circulacion posterior proveniente de las arterias vertebrales.

(1)

La irrigacion cerebral puede dividirse en dos grandes sistemas: uno encargado del suministro arterial y otro del
drenaje venoso. Dentro del sistema arterial, se distinguen la circulacién anterior y posterior. En el centro de esta
red arterial se encuentra la arteria basilar, que, junto con las arterias vertebrales, abastece principalmente al tronco
encefdlico. Las alteraciones que puedan afectar al suministro comprometeran gravemente las funciones
autébnomas controladas por esa region del cerebro. (1)

La red arterial cerebral llamada poligono de Willis es una estructura clave en la circulacion cerebral, siendo un
anillo vascular, que se encuentra situado en la base del cerebro, rodeando el quiasma 6ptico. El poligono actua
como un punto de conexion que hay entre las arterias carétidas internas y las arterias vertebrales, lo cual asegura
una distribucion equilibrada de sangre al cerebro. (1)

Las principales arterias que conforman el poligono de Willis son: La arteria cerebral anterior, la comunicante
anterior, la cerebral media, la cerebral posterior, la comunicante posterior y la arteria basilar. Las ramas de estas
arterias se extienden hacia la superficie del cerebro (circulacién cortical) y hacia estructuras profundas a través de
ramas perforantes o coroideas. (1)

Hablando de la arteria cerebral anterior, se va a dividir en cinco segmentos que irrigan diferentes regiones del
cerebro:

A1: Ndcleo caudado, capsula interna anterior, hipotalamo anterior, tabique pellcido, comisura anterior, fornix y
cuerpo estriado.

A2: Parte anterior del nucleo caudado, capsula interna, y superficie inferomedial del I6bulo frontal.
A3: Cuerpo calloso, giro frontal superior y la region medial del hemisferio sobre el cuerpo calloso.
A4 y A5: Continuacién de la irrigacion del cuerpo calloso.

Por su parte, la arteria cerebral media es la mas grande dentro del craneo y tiene una distribucién amplia. También
es la mas vulnerable a sufrir accidentes cerebrovasculares. Se divide en:



M1: Irriga cabeza y cuello del nucleo caudado, y parte anterior de la capsula interna.
M2: Abarca areas orbitofrontales, 16bulo parietal posterior y polo temporal.

M3: Llega a los opérculos de los I6bulos frontal, parietal y temporal.

M4: Irriga la superficie lateral de los Iébulos frontal y parietal.

La arteria cerebral posterior proporciona el 33% del flujo sanguineo cerebral total, asociandose cerca del 20% de
los casos a un evento vascular cerebral de tipo isquémico. (1)

Por dltimo la barrera hematoencefalica realiza la funcién, especificamente a nivel de la microcirculacién cerebral,
estructura que funciona como un filtro altamente selectivo, formado por células endoteliales unidas entre si, por
uniones estrechas, reforzadas por pericitos, astrocitos y una lamina basal. Su principal tarea es proteger al cerebro
de sustancias potencialmente dafiinas, mientras permite el paso de nutrientes esenciales. (1)

El flujo sanguineo cerebral normal se estima entre 50 y 55 ml por cada 100 gramos de tejido cerebral por minuto.
Cuando este nivel disminuye a un rango de 25 a 30 ml/100 g/min, pueden comenzar a observarse alteraciones en
el electroencefalograma y un compromiso del estado de conciencia. Si el flujo cae por debajo de 20 mI/100 g/min,
las neuronas se ven forzadas a utilizar vias metabdlicas anaerobias para producir energia. En cifras criticas
reportando flujos por debajo de 10 ml/100 g/min, se encuentra un cese de la actividad neurotransmisora, con
alteracion en la bomba de sodio-potasio, concluyendo en edema citotéxico. (2)

Se ha reportado que no siempre hay sintomas clinicos evidentes inmediatamente, teniendo un dafio neuroldgico
secundario a la disminucion del flujo sanguineo, especialmente en pacientes neuro criticos. Por tal motivo, la
monitorizacion constante del flujo cerebral es crucial para la deteccion temprana de cualquier deterioro y permitir
intervenciones oportunas y asi evitar las lesiones permanentes. (2)

Los cambios abruptos que puede presentar un paciente en la presion arterial media repercutiran directamente en
el flujo sanguineo cerebral, desencadenando una respuesta de dilatacion de los vasos sanguineos cerebrales,
generando cambios fisiolégicos, como alteraciones de la permeabilidad de los iones, que ocurre a través del
musculo liso vascular, contraccion vascular, estrechamiento de los vasos y un aumento de la resistencia vascular
cerebral. La dilatacidn de los vasos sanguineos cerebrales puede causar un incremento de la oxigenacion del tejido
cerebral, presentando una reduccion de los niveles de dioxido de carbono y otros productos metabdlicos. (2)

Existe un fendmeno conocido como acoplamiento neurovascular, el cual describe la respuesta integrada del
sistema nervioso ante la presencia de un aumento de la actividad cerebral. Reflejando una elevacién inmediata del
consumo de oxigeno, el metabolismo de la glucosa y, por ende, el flujo sanguineo en las regiones cerebrales que
se encuentran activas. Este proceso estd mediado por diversos agentes quimicos que participan en la
comunicacion entre neuronas y astrocitos, como el 6xido nitrico, mondxido de carbono, eicosanoides, radicales
libres de oxigeno, endotelinas, asi como iones como el potasio y iones hidrogeno. (2)

Fisiopatologia del edema cerebral:

Las lesiones cerebrales provocan dafio neuronal. Por ello, el objetivo principal de los tratamientos oportunos y la
vigilancia neuroldgica es reducir las consecuencias de estas lesiones y sus efectos que estos causaran. En el
mecanismo fisiopatoldgico de las lesiones cerebrales, independientemente de su etiologia, la causa principal del
dafio celular en el cerebro es el edema cerebral y los cambios en el metabolismo cerebral, asi como la presion
intracraneal y la repercusion a nivel de la perfusion cerebral. (3)

El edema cerebral es una urgencia de atencion médica, ya que las complicaciones a causa de este son desde
infartos isquémicos por el aumento de la presion, hemorragias intracerebrales, llegando a presentar una alta tasa
de mortalidad, o repercusiones en el estado funcional del paciente. (3)

Para entender el mecanismo del edema cerebral, se debe entender la fisiologia normal cerebral. La barrera
hematoencefalica es un complejo celular que se encarga de separar al intersticio cerebral del contenido luminal de
los vasos sanguineos cerebrales. La capa interna de la barrera hematoencefalica, la conforman una monocapa de
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células endoteliales, que tienen contacto directo con la sangre, siendo una barrera dindmica secundario a la
respuesta de la actividad neuronal, siendo esto conocido como la unidad neurovascular, siendo esta la unidad de
comunicacién entre la sangre y el parénquima cerebral mayor. (3)

La unidad neurovascular estd compuesta por neuronas de la glia, células endoteliales, musculo liso vascular y
células inmunes. (3)

Histéricamente, el edema cerebral fue reconocido en el siglo XVIII, gracias a Robert Whytt. (3)

Anteriormente, se creia que el aumento de la presion intracraneal era Unicamente secundario a la hidrocefalia. Sin
embargo, en esa época se empezaron a identificar tanto el edema cerebral como las complicaciones asociadas a
patologias cerebrales. (3)

Posteriormente, Alexander Monro (1733-1817) y George Kellie (1720-1779) complementaron la informacién sobre
los cambios en la presion intracraneal, formulando el axioma de Monro-Kellie. Este establece que el volumen dentro
del craneo debe mantenerse en un equilibrio dinamico, de manera que la cantidad de liquido que entra sea igual
ala que sale. (3)

La importancia de conocer los inicios del edema cerebral es fundamental para desarrollar estrategias tempranas
que eviten la fatalidad que conlleva, como la muerte neuronal. Es crucial recordar que estas células no se
regeneran. (3)

1.3 Fisiopatologia de lesiones cerebrales.

Entiéndase que el craneo del ser humano adulto es una estructura inextensible; mantendra un volumen constante
a pesar de los cambios que pueda presentar el contenido de este. Fisiolégicamente, el contenido se compone por
tres elementos: parénquima cerebral, liquido cefalorraquideo y la sangre, de los cuales el parénquima cerebral es
el de mayor ocupacion en la béveda craneana. Cualquier cambio en el volumen de alguno de estos componentes
causara variaciones en la presion ejercida sobre los otros componentes. (4)

Los cambios de volumen que se generen por la causa que sea dentro del craneo seran compensados de forma
aguda por la movilizacion y desplazamiento del liquido cefalorraquideo. En primeras instancias, este liquido se
movilizara hacia la cisterna lumbar. Posteriormente, la compensacion sera dada por una disminucion en el aporte
sanguineo, lo que resultara en una reduccion de la presion de perfusion cerebral con el riesgo de aumentar lesiones
isquémicas. (4)

Cuando se habla de la presion de perfusion cerebral, se hace referencia a la presion necesaria para lograr irrigar
el cerebro y lograr satisfacer la demanda metabdlica cerebral. Se ha reportado como una presion de perfusién
cerebral debajo de 50 mmHg, como una disminucion severa del flujo sanguineo cerebral, causando complicaciones
de perfusion hasta llegar a isquemia cerebral irreversible. (4)

La presion intracraneal hace referencia a la presion que se encuentra dentro de la boveda craneana, y se establece
que el funcionamiento normal a nivel cerebral se produce con valores de presion entre 10 y 20 mmHg. Esta presion
es el conjunto de la interaccion entre el parénquima cerebral, el liquido cefalorraquideo y la sangre. El liquido
cefalorraquideo, producido por el plexo coroideo, siendo a un ritmo de 0.3 a 0.35 ml/min, puede verse
comprometido debido a procesos inflamatorios en las vellosidades aracnoideas o a un aumento de la presién
intracraneal. (4)

Es importante recordar que la presion intracraneal puede aumentar debido a maniobras que incrementen la presién
intratoracica o intraabdominal. Fisiologicamente, los factores que controlan la presion intracraneal son el volumen
de produccion del liquido cefalorraquideo, la resistencia del sistema a la reabsorcion de este liquido y la presion
venosa en el espacio intracraneal. (4)

Con base en la parte fisiolégica previa, es necesario comentar la teoria de Monro- Kellie, que establece que dentro
de la béveda craneana se encuentran tres componentes. En situaciones patolégicas, si se produce un aumento de
alguno de estos componentes que eleve la presion intracraneal, alguno de los otros componentes debera disminuir.

(4)



Para comenzar, el parénquima cerebral, como mecanismo compensador ante lesiones que aumentan la presién
intracraneal, se deformara con la disminucion del agua extracelular, 1o que conlleva la pérdida de neuronas y
células gliales. De forma aguda, la compensacion ante estos cambios patolégicos en la presion puede ser lograda
a través del volumen sanguineo cerebral y el liquido cefalorraquideo, siendo este ultimo el principal sistema de
compensacion. Esto es posible hasta que la presién alcance niveles suficientemente altos como para bloquear el
drenaje del liquido cefalorraquideo. (4)

El edema cerebral se define como un aumento patolégico del parénquima cerebral debido al incremento de agua
en el espacio intersticial del cerebro. Dentro de las principales complicaciones causadas por el edema cerebral
esta el aumento de presion que logra ejercer el parénquima cerebral sobre el tejido circundante. Al no tener espacio
para el aumento de volumen porque se encuentra dentro del craneo, se genera fuerzas mecanicas que causaran
aumento de la presion a nivel tisular intracraneal, provocando un colapso de los capilares sanguineos cerebrales,
con el desarrollo de un sistema de retroalimentacién en el que la isquemia del tejido circundante favorecera una
mayor formacion de edema.

1.4 Tipos de Edema cerebral

La clasificacion del edema cerebral se realiza por su mecanismo fisiopatolégico, entre los que podemos hacer
mencién se encuentra el vaso génico, el cual se forma como resultado de la interrupcion de la barrera
hematoencefalica. Debido al dafo en la barrera, hay un aumento en la permeabilidad de los fluidos, pasando del
espacio intravascular al espacio extracelular. Por mencionar algunos ejemplos que originan este tipo de edema,
se encuentran los tumores cerebrales, lesiones inflamatorias y traumatismo craneoencefalico. (5)

En cuanto al edema intersticial producido debido al flujo ependimario desde los compartimientos intraventriculares
al parénquima cerebral, como causa de un proceso obstructivo del liquido cefalorraquideo o por déficit en su
reabsorcion. Esta obstruccién causara un aumento de la presion intraventricular, lo cual interrumpira las uniones
ependimarias y causara fuga de agua mediante un mecanismo osmético. Algunos ejemplos de este tipo de edema
son la hidrocefalia obstructiva y no obstructiva. (5)

El edema citotoxico es causado por una lesién a nivel celular originado por una falla energética de la bomba sodio-
potasio ATPasa, imposibilitando el mantenimiento de los gradientes iénicos celulares. Como resultado habra un
flujo andmalo de sodio y agua hacia la célula, lo que provocara una alteracién de la homeostasis a nivel intracelular
y extracelular. Por mencionar ejemplos de este tipo de edema se encuentra la isquemia cerebral y alteraciones
metabdlicas sistémicas. (5)

El edema neurotoxico, por su parte, es causado por la acumulacion de neurotransmisores excita torios, siendo el
glutamato uno de los principales responsables. En general, el edema cerebral se clasifica segun su topografia de
presentacion en focal y difuso. El edema focal genera un gradiente de presion adyacente a la region afectada, lo
que condiciona el desplazamiento del tejido circundante y puede provocar herniacion cerebral. El edema difuso,
en cambio, afecta a todo el parénquima cerebral, lo que puede dar lugar, en fases criticas, a hipertension
intracraneal y dafio en la perfusion cerebral, resultando en isquemia generalizada. (5)

El edema es una de las patologias que pueden causar elevacion de la presion intracraneal, siendo sus origenes
principales el traumatismo craneoencefalico, el accidente cerebrovascular, la hemorragia intracraneal, las
infecciones intracraneales, los tumores, |a hidrocefalia, entre otras patologias neuroldgicas. La complicacion directa
de la elevacion de la presion intracraneal es la reduccion de la presion de perfusion cerebral, lo que puede resultar
en isquemia o herniaciones cerebrales, las cuales pueden culminar en la muerte del paciente o en incapacidades
funcionales para la vida diaria. (6)

En pacientes neurocriticos, podemos realizar neuromonitorizacion, de forma invasiva, asi como no invasiva. Esta
monitorizacion es crucial, ya que permite llevar a cabo multiples intervenciones médicas ante elevaciones de la
presion intracraneal, lo que puede mejorar el pronéstico del paciente. (6)



El volumen del parénquima cerebral es generalmente fijo, y los componentes que mas influyen en la presion
intracraneal son el flujo sanguineo cerebral y el equilibrio entre la produccién y la salida del liquido cefalorraquideo.
Una vez que los mecanismos compensatorios del cerebro y de la circulacién cerebral son agotados o superados,
habra un aumento de la presion intracraneal alcanzando niveles que se logran comparar con la presion de las
arteriolas cerebrales. Dicho fendmeno fisiolégico se conoce como presién critica de cierre, provocando un colapso
del flujo sanguineo que irriga al cerebro. (6)

Hay mecanismos compensatorios que son realizados por las arteriolas distales, las cuales sufrirdn una
vasodilatacion con el fin de disminuir la resistencia cerebrovascular. Si esto no resulta suficiente, se incrementara
la presidn arterial. Estos mecanismos conllevan un aumento del volumen sanguineo cerebral, lo que a su vez
incrementa la presion intracraneal y reduce aun mas el flujo sanguineo cerebral. (6)

1.5 Introduccién a Neuro vigilancia y neuro monitoreo

En la neuro monitorizacion, podemos utilizar métodos invasivos y no invasivos. Entre los métodos invasivos, se
consideran estandares de oro la sonda intraparenquimatosa y el drenaje ventricular externo. Sin embargo, estos
métodos conllevan riesgos, como procesos infecciosos y sangrado. Otro método invasivo es la medicién de la
presion de apertura en una puncion lumbar, que corresponde a la presién ventricular. (6)

Es de suma importancia abordar una de las complicaciones mas relevantes: la presencia de hernias encefalicas.
Estas se definen como el desplazamiento mantenido de una o varias partes del cerebro por medio de uno o varios
elementos anatomicos, resultado de un efecto mecanico ocasionado por un aumento de la presion intracraneal.(7)

1.6 Hernias encefalicas

Entre las clasificaciones de las hernias encefélicas, podemos mencionar la hernia subfalcial, la hernia transtentorial,
que puede ser central y lateral, la hernia transesfenoidal, la hernia tonsilar, las hernias externas (como el fungus
cerebri), las hernias paraddjicas y las hernias intracraneales. (7)

Hernia subfalcial: es un desplazamiento cerebral debajo de la hoz, la cual puede resultar, a su vez, desplazada.
El desplazamiento afecta al giro cingulado, que puede cruzarse por compresion. También puede comprimir los
agujeros de Monro, causando dilatacién de los ventriculos laterales. Una consecuencia es la compresién de la
arteria cerebral anterior, lo que conlleva un riesgo de infarto arterial o aneurismatico. Ademas, es posible la
compresion venosa, aumentando la presion intracraneal. (7)

Hernia transtentorial: es un desplazamiento cerebral a través del borde libre de la hendidura tentorial. Es la variedad
mas importante por su gravedad y frecuencia, y suele asociarse a herniacion debajo del borde libre del tentorio.
En este tipo de hernia, el I6bulo temporal puede ascender o descender y se encuentra asociado a hemorragia
subdural. (7)

Hernia transtentorial lateral anterior: se trata de una hernia Unicamente descendente que afecta a la porciéon mas
medial del I6bulo temporal, especificamente al uncus, que desciende por debajo del borde tentorial. Generalmente,
comprime los pedunculos cerebrales y el nervio oculomotor. (7)

Hernia transtentorial lateral posterior: la compresion aqui es mayor en el tectum y los tubérculos cuadrigéminos.
Clinicamente, produce paralisis de la verticalidad de la mirada. Es mas grave que la anterior y ambas pueden
asociarse. (7)

1.7 Terapia de la Hipertension Intracraneal:

Es importante iniciar la terapia médica de forma inmediata una vez que el paciente llega al area hospitalaria. Como
medidas principales, se utilizan la sedacion y la analgesia para tratar el dolor y la agitacion, asi como para prevenir
la hipertension arterial y la asincronia del paciente con el ventilador, en caso de estar intubado. (8)

Debemos tener una vigilancia adecuada en cuanto a la sedacién, ya que esta puede causar hipotension arterial
como resultado de la vasodilatacion, lo que hace que el mantenimiento de la normovolemia sea un requisito previo.
Una ventaja adicional de la sedacion es minimizar el riesgo de convulsiones. (8)
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El siguiente escalon en nuestro tratamiento seria el uso de infusion de manitol y solucién salina hiperténica, que
se encargan de expandir el volumen plasmatico, disminuir la viscosidad sanguinea y reducir el volumen sanguineo
cerebral. Una vez que aumenta la osmolaridad del plasma, se establece un gradiente a través de la barrera
hematoencefalica, o que permite la extraccion de agua del cerebro. Este efecto puede durar varias horas, hasta
que se restablezca el equilibrio osmético. Se sugiere utilizar la dosificacién en bolo de solucién hiperténica basada
en los sintomas, en lugar de basarse Unicamente en el tratamiento para reducir la presion intracraneal. El sodio
objetivo debe estar entre 145y 155 mEq/L, y los bolos administrados son de 30 a 60 ml de soluciéon NaCl al 23.3%.

(8)

En el tratamiento del edema cerebral secundario a traumatismo craneoencefalico (TCE), el uso de soluciones
hipertdnicas es de mayor recomendacion comparado al manitol, para manejo y control del aumento de la presién
intracraneal. La recomendacién del uso de manitol en pacientes con presion intracraneal elevada acompafados
de hipernatremia. Ahora bien, especificamente en el uso prehospitalario, se sugiere el uso de manitol como opcién
sobre el uso de soluciones hiperténicas. (8)

El CO2 bajo a nivel arterial tiene repercusion en la circulacion cerebral, produciendo vasoconstriccion en el flujo
sanguineo cerebral, condicionando disminucién de la presion intracraneal. (8)

Resulta importante el control metabdlico de glucosa debido a que garantiza una demanda metabdlica necesaria
para un correcto mantenimiento fisiolégico cerebral. (8)

El uso de barbituricos esta reservado para pacientes con hipertension intracraneal refractaria al tratamiento. (8)

En cuanto a la terapia quirurgica para el manejo de la hipertension intracraneal, lo principal es la evacuacion de
lesiones masivas, como el drenaje del liquido cefalorraquideo y la craniectomia descompresiva. (8)

Otra lesién de suma importancia es el neumoencéfalo a tension, que causa lo que se conoce como el signo del
monte Fuji, observable secundariamente a drenajes de hematomas subdurales. El neumoencéfalo a tensién puede
aparecer con tan solo 25 ml de aire, ya que este no puede escapar ni ser absorbido. La acumulacion de aire
producira un efecto de masa, lo que condiciona un aumento de la presién intracraneal y puede provocar deterioro
rostro-caudal. (9)

La fisiopatologia para presentar neumoencéfalo a tension tiene como base dos modelos. El primero es conocido
como "botella invertida", que se basa en la presidn negativa y el gradiente de presion ejercido en el contenido
intracraneano en relacion con la presion atmosférica. El segundo modelo es el causado por una valvula
unidireccional, en el que el aire entra por un defecto éseo y no puede escapar debido a la presencia de tejido
blando. (9)

Aumenta el riesgo del desarrollo de neumoencéfalo a tension principalmente en pacientes a los que se les realiza
trépano, cirugias de la fosa posterior y drenajes lumbares. (9)

1.8 Neuro monitorizacion

Dentro de la neuro monitorizacion existen varios avances, con el uso de multiples herramientas que pueden llegar
a ser de forma invasiva y no invasiva, siendo esta monitorizacion bastante fiable y especifica sin comprometer aun
mas la vida del paciente. (10)

En el contexto de pacientes neurocriticos, el monitoreo no invasivo resulta crucial, ya que ofrece una vision clara
y precisa del estado clinico del paciente. La hemodinamica cerebral abarca el flujo sanguineo cerebral, presion
intracraneal y la presion de perfusion cerebral; puede evaluarse de manera confiable mediante ecografia cerebral.
Ademas, se puede monitorizar la funcion cerebral a través de técnicas electrofisioldgicas. Conformando estos
elementos como la neuromonitorizacion multimodal no invasiva. (10)

Pupilometria automatizada: Este dispositivo de video digital infrarrojo permite obtener mediciones objetivas del
tamanio y la reactividad de la pupila. (11)



La pupila se contrae al recibir un estimulo luminoso, que activa el mesencéfalo y el nucleo de Edinger-Westphal,
causando la contraccién de las fibras motoras. Los cambios en el tamafio de la pupila y su respuesta al estimulo
visual proporcionan informacion valiosa sobre el estado funcional del paciente. (10)

En a la exploracion neuroldgica podemos hacer uso del examen manual del reflejo pupilar, el cual se realiza con
luz, no obstante, a pesar de ser un estudio de facil acceso y que se puede realizar al pie de cama, puede llegar a
presentar discrepancias significativas entre los distintos exploradores, llegando a tener una variacion del 40% en
casos de miosis. Este porcentaje de error pudiera aumentar con distintos factores como el uso de alcohol, drogas
y la hipotermia. Couret et al. revelaron un error del 20% al 50% de fracaso en la deteccion de anisocoria. Debido
a este porcentaje de error se implementaron distintos aparatos de nueromonitoreo como la pupilometria infrarroja
automatizada debido a que cuenta con una alta precision cuantitativa, bajo costo y facilidad de uso en el entorno
clinico, proporcionando al médico una evaluacién precisa del estado del paciente neurocritico. (10)

1.9 Ultrasonido Doppler cerebral:

El Doppler transcraneal fue introducido en 1982 para registrar la velocidad de flujo en las arterias cerebrales
basales. Existen cuatro ventanas acusticas accesibles para realizar ecografia cerebral: la ventana transtemporal,
la ventana transorbital, la ventana occipital y la ventana submandibular. (10)

Ventana transtemporal: Se identifica el craneo contralateral a una profundidad de 15 cm, donde se visualiza el
mesenceéfalo con una imagen hipoecoica en forma de corazén. A partir de ahi, se puede activar el Doppler color
para evaluar el flujo sanguineo, especialmente en la arteria cerebral media y anterior. (10)

Ventana transorbital: Permite la evaluacién de la vaina del nervio 6ptico y el flujo de la arteria oftalmica. (10)

Ventana occipital: Se localiza por debajo de la protuberancia occipital externa, apuntando hacia adelante y
superiormente. En esta ventana se pueden observar el clivus, el foramen magnum y las arterias vertebrales,
finalizando en la arteria basilar. (10)

Ventana submandibular: En esta se puede facilitar la evaluacién de la arteria carétida interna, la cual la podemos
encontrar a una profundidad de 40-60 mm. (10)

En el estudio IMPRESSIT-2, se investigd el aumento de la presién intracraneal de manera no invasiva utilizando
el ultrasonido Doppler transcraneal. La conclusion fue que este método tiene un alto grado de eficacia para
descartar la hipertension intracraneal, siendo especialmente Util cuando la monitorizacién invasiva no esta
disponible. (12)

1.10 Mediciones del nervio 6ptico

El nervio 6ptico es una prolongacion del sistema nervioso central, la cual se encuentra recubierto por las meninges
y liquido cefalorraquideo. En situaciones de hipertension intracraneal, se produce un desplazamiento del liquido
cefalorraquideo, lo que provoca un aumento en el diametro de la vaina que rodea el nervio éptico. Este fendmeno
se puede observar facilmente con ultrasonido.

Aunque el catéter de presion intracraneal colocado de forma interventricular sigue siendo el estandar clinico para
el paciente neurocritico, el uso de ultrasonido para medir la vaina del nervio éptico puede ofrecer informacién
valiosa sobre la sospecha de hipertension intracraneal. (13)

Descripcion de la técnica

Se inicia realizando ultrasonido directamente con ayuda del transductor lineal sobre el parpado, utilizando gel
conductor, el cual evita burbujas de aire. Al realizar la maniobra, se debe evitar el utilizar demasiada presion sobre
el globo ocular. La medicion debe ser de diferentes angulos (transversal, vertical y diagonal) para poder localizar
el disco 6ptico, lugar donde emerge el nervio optico. Una vez establecido el punto de referencia, se mide 3 mm en
direccion al nervio 6ptico, realizando una medicion transversal de la vaina del nervio éptico. La literatura comenta
que como minimo requiere de tres mediciones de cada ojo promediando los valores obtenidos. (13)



Diversos estudios han determinado niveles de corte para la presion intracraneal, siendo el umbral critico superior
a 20 mm Hg, con valores de la vaina del nervio éptico frecuentemente en el rango de 5 a 6 mm. (13)

Existe una férmula validada para inferir la presion intracraneal (PIC) a partir de la medicién de la vaina del nervio
optico, expresada como sigue:

PIC=(DVNO en mmx5.69)-8.23PIC=(DVNO en mmx5.69)-8.23 (13)

El principal método de monitoreo invasivo en pacientes neurocriticos es la colocacion de un catéter, comunmente
conocido como drenaje ventricular externo, que se inserta en el ventriculo lateral y se conecta a un sistema de
llenado de liquido, un transductor o un monitor. Actualmente, otros métodos invasivos, como las sondas
intraparenquimatosas, los transductores de micro esfuerzo y los catéteres de fibra Optica, estdn ganando
popularidad debido a su facilidad de uso. También se utilizan técnicas que colocan catéteres en el espacio
subdural, los cuales permiten el drenaje de hematomas epidurales o subdurales, aunque no facilitan el drenaje del
liquido cefalorraquideo y sus mediciones son menos confiables que las obtenidas con drenajes ventriculares
externos. (14)

Dentro de la practica clinica se han hecho recomendaciones del control de la presion intracraneal en pacientes
que tengan lesiones cerebrales traumaticas severas con anormalidades en la tomografia computarizada, la cual
se realice en el momento del ingreso al area hospitalaria. Aunque en las guias médicas tenga mayor peso la
monitorizacion invasiva, se debe recordar que la insercion de catéteres intracraneales aumentara el riesgo de
hemorragias e infecciones a nivel cerebral. (14)

Un dato relevante sobre los drenajes ventriculares es que existe un riesgo de hemorragias intracraneales de hasta
el 7% en pacientes sometidos a este procedimiento. Asimismo, el riesgo de infeccion es mayor en los catéteres
ventriculares en comparacién con las sondas parenquimatosas, con tasas de infeccidon reportadas que oscilan
entre el 1% y el 27%. Los factores de riesgo incluyen una mayor duracién de la monitorizacion, la presencia de
fracturas abiertas de craneo con fuga de liquido cefalorraquideo vy filtracion alrededor del sitio de ventriculostomia.
(14)

1.11 Manejo Inicial de la Hipertension Intracraneal

La terapia médica se debe iniciar desde que el paciente se encuentra en el area de urgencias. En el tratamiento
principal en la atencion del paciente neurocritico se encuentra el uso de sedacion y analgesia, siendo de suma
importancia, ya que ayudan al tratamiento del dolor y la agitacion, pudiendo prevenir la hipertensién arterial y la
asincronia con el ventilador en caso de que el paciente se encuentre con soporte ventilatorio. De suma importancia
es la monitorizacion de la sedacion, debido a que la misma puede provocar hipotension arterial por efectos de
vasodilatacién, con necesidad de mantenimiento de la normovolemia. Otro efecto que tiene el uso de sedacién es
disminuir episodios de convulsiones. (15)

1.12 Tratamiento Farmacolégico

El siguiente pilar del tratamiento es la infusion de manitol y solucion salina hipertdnica. Estas soluciones ayudan a
expandir el volumen plasmatico, disminuir la viscosidad sanguinea y reducir el volumen cerebral. Una vez que se
aumente la osmolaridad plasmatica, se establecera un gradiente a través de la barrera hematoencefalica, lo cual
provocara extraccion de agua desde el cerebro. Efecto que puede durar por horas hasta el restablecimiento del
equilibrio osmético. (15)

La recomendacion es de administrar la solucion hipertonica en bolos de 30 a 60 ml de NaCl al 23.3%, ajustando la
dosificacion segun los sintomas y un sodio objetivo de entre 145 y 155 mEqg/L. En pacientes con hipertension
intracraneal (PIC) elevada, el uso de soluciones hiperténicas se considera superior al manitol, que se reserva para
aquellos con hipernatremia. (15)

Otras Estrategias

La hipocapnia arterial puede reducir la PIC al disminuir el flujo sanguineo cerebral por vasoconstriccion. La
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hipotermia leve ha mostrado eficacia en la reduccién de la PIC, aunque los estudios sobre su uso en lesiones
cerebrales traumaticas no son concluyentes. (15)

Mantener la glucosa dentro de parametros normales resultara de suma importancia para mantener una adecuada
demanda metabdlica y un funcionamiento cerebral normal. El uso de barbituricos se limitara a pacientes con datos
de aumento de la presién intracraneal, de dificil control y que entre en el contexto de refractariedad a tratamiento.
(15)

Manejo quirurgico

El manejo quirurgico para el control de la presién intracraneal se realizard unicamente en casos de lesiones
masivas, con manejo por ejemplo de drenaje de liquido cefalorraquideo o craniectomia descompresiva. (15)

1.13Escalada sedacién de Ramsay:
La ansiedad, agitacion, inquietud y dolor es de las razones de suma importancia para el inicio sedacion y analgesia,
en pacientes ingresados en la Unidad de Cuidados Intensivos. La escala de Ramsay se introdujo en 1974, con el
objetivo de ayudar a ajustar la sedacion, con el pasar de los afios se han desarrollado y comprobado muchas
herramientas para determinar su validez. (16)

Los puntos que destacar de la escala de Ramsey son: (16)

Puntaje Definicion

Despierto: Agitado, ansioso, inquieto.

Despierto: Cooperador. Orientado, tranquilo.

Somnoliento: Responde a ordenes verbales

Dormido Responde a érdenes enérgicas breves respuesta a la luz y el sonido.

Dormido: Responde al dolor

OB WIN|I—-

Profundamente dormido: Sin respuesta a estimulos.

—
—_
N

~

1.14 Escala Funcional de Rankin

La escala de Ramsay se utilizé para valorar el efecto de la alfaxalona-afadolona en una serie de 30 pacientes en
Unidad de Cuidados Intensivos, en donde fue utilizado una escala de 6 puntos que iba desde estar ansioso o
agitado hasta dormido sin respuesta. (17)

No obstante la escala que nos habla del desenlace funcional de un paciente que presento algun dafio al sistema
nervioso central es la escala de RANKIN. Fue introducida en 1957 por el Dr. John Rankin Glasgow originario de
Reino Unido, principalmente para el reconocimiento de pacientes con trastornos del lenguaje y defectos cognitivos.
Actualmente su uso es mayormente utilizado en la evolucién de la recuperacion funcional en paciente con evento
vascular cerebral, en pocas palabras utilizada para la evaluacion de la disfuncion neuroldgica, para pacientes que
presentaron alguna condicién neurolégica o neuroquirdrgica.(18)

Puntaje Descripcion

0 Sin sintomas

1 Sin discapacidad significativa a pesar de los sintomas; capaz de realizar todas las tareas y actividades
habituales

2 Discapacidad leve; incapaz de realiza todas las actividades anteriores, pero capaz de cuidar de sus propios
asuntos sin ayuda.

3 Discapacidad moderada; requiere de algo de ayuda, pero puede caminar sin asistencia.

4 Discapicadad moderadamente grave; incapaz de caminar sin ayuda e incapaz de atender sus propias

necesidades corporales sin ayuda.
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5 Incapacidad grave; postrado en cama, incontinente, requiere atencion y cuidados de enfermeria constantes

6 Muerte

1.2.1 Antecedentes Especificos:

Diversos estudios y metaanalisis han evaluado multiples métodos de monitoreo neuroldgico y su relacion con los
resultados funcionales tras distintas intervenciones. Por ejemplo, Beishon y colaboradores llevaron a cabo un
metaanalisis enfocado en analizar la autorregulacion cerebral dinamica y su asociacién con la evolucion funcional
en pacientes que sufrieron un ictus isquémico. El analisis incluy6 diversas variables, entre las que destaca la
velocidad del flujo sanguineo cerebral y la presion arterial, siendo una herramienta principal el analisis de la funcion
de transferencia cerebral. Los resultados de la funcionalidad de los pacientes fueron evaluados en un lapso de tres
meses posteriores al evento neuroldgico. (19)

Se observaron valores altos de las fases medias en frecuencias muy bajas, las cuales fueron registradas durante
las primeras 24 horas posteriores al ictus, siendo relacionadas con una mejor recuperacion funcional. Asimismo,
se destacé que, durante la primera semana posterior al evento, el hemisferio cerebral afectado mostré una mayor
sensibilidad del flujo sanguineo a las variaciones en la presion arterial, lo que se vinculdé con un peor prondstico
funcional. (19)

Por otro lado, Nida Fatima y su equipo investigaron el uso del ultrasonido Doppler transcraneal como herramienta
de vigilancia para detectar elevaciones en la presion intracraneal y vasoespasmo cerebral en pacientes con
traumatismo craneoencefalico. La evaluacion de los pacientes fue evaluada con la escala de coma de Glasgow y
los indices de mortalidad. En los resultados se lograron identificar las velocidades medias del flujo sanguineo
superiores a 120 cm/s o inferiores a 35 cm/s, asi como el indice de pulsatilidad mayor de 1.2, que se relacionaron
significativamente con un mal pronéstico (p<0.0001), con una probabilidad hasta nueve veces mayor de mortalidad.
(20)

Se concluyd en este estudio que una velocidad del flujo medio inferior a 35 cm/s estaba relacionada con una
probabilidad tres veces mayor de presentar un resultado funcional desfavorable. (20)
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3. JUSTIFICACION

La importancia de este estudio radica en demostrar cdmo una vigilancia no invasiva mediante ultrasonido Doppler
transcraneal puede ofrecer una visién clara del estado actual del paciente neurocritico y su evolucién hasta el
momento del egreso de la UCI. Esta técnica nos permite estimar el estado funcional del paciente, considerando
las variaciones en el flujo cerebral y cdmo nuestras intervenciones médicas pueden mitigar posibles repercusiones.

La finalidad es poder brindar una evaluacion del estado clinico del paciente, pudiendo realizar multiples
intervenciones de cuidado y terapéuticas. Todo esto con el fin de realizar de forma oportuna manejos con mayor
intensidad en pacientes para poder mejorar su calidad de vida al egreso y mejorar la mortalidad. EI Doppler
transcraneal puede mejorar significativamente el impacto de nuestras decisiones clinicas en el tratamiento de
pacientes neurocriticos.
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4. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

El paciente neurocritico con manejo multidisciplinario dentro de la UCI, amerita una estrecha vigilancia debido a su
comportamiento multivariado, y en el cual es de suma importancia el monitoreo a la cabecera del paciente, que
permita la toma decisiones mediante el diagnéstico temprano, que permita minimizar las posibles complicaciones
en agudo, impactando asi, en la mortalidad y prondstico funcional.

En la actualidad, el Gold estandar para la monitorizacién y vigilancia de la PIC en estos pacientes, es mediante la
colocacion de un catéter intraparenquimatoso, subaracnoideo o intraventricular, siendo este ultimo el mas usado
por facilidad en la colocacion y menor riesgo de complicaciones. Hoy en dia, existen métodos no invasivos que
permiten la monitorizaciéon continua del paciente neurocritico, a través del uso del USG Doppler transcraneal,
mediante el flujo de la circulacion cerebral a través del poligono de Willis.

Debido a que la monitorizacién mediante USG, es una rapida, accesible y no invasiva, y ademas, es la uUnica
herramienta con la que se cuenta en la UCI de forma segura y rapida, para la toma de decisiones inmediatas en
los pacientes neurocriticos, impactando asi en la evolucion y pronéstico de los pacientes; es importante analizar la
asociacion que existe entre las mediciones realizadas por ultrasonido y el desenlace funcional de estos pacientes.
Por lo anterior, surge la siguiente pregunta de investigacion:

¢La asociacion entre las mediciones del Doppler transcraneal nos ayudara a conocer de forma anticipada
y poder prever el desenlace funcional de los pacientes neuro criticos que egresan de la unidad de cuidados
intensivos, comparando mediante la evaluacion de la escala de Rankin?
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5.- HIPOTESIS

Hipotesis Nula (HO): Las mediciones del Doppler transcraneal fuera de rangos normales en pacientes neuro
criticos se asocia con el desenlace funcional corroborado por la escala de Rankin al egreso de la Unidad de
Cuidados Intensivos
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6.- OBJETIVOS
OBJETIVOS GENERAL

Describir el Doppler transcraneal en pacientes neuro criticos y su asociacién con el desenlace funcional
mediante la escala de Rankin al egreso de la Unidad de Cuidados Intensivos

OBJETIVOS ESPECIFICOS:

Describir el tiempo de sedacion de los pacientes neuro criticos.

Medir el estado funcional de los pacientes neuro criticos al egreso de la unidad intensivos y a los 28
dias.

Describir las patologias neuro criticas de ingreso
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b)

c)

d)

9)

7.- MATERIAL Y METODOS

Disefio de la investigacion: Estudio prospectivo, Descriptivo,
Observacional, longitudinal con seguimiento a 28 dias
Definicién de la poblacién:

Pacientes neurocriticos divididos en dos grupos secundario a traumatismo craneoencefalico y secundario a
enfermedad médica. Los cuales se encuentren neurocriticos.
Lugar de la investigacion

Terapia Intensiva del Hospital Juarez de México
Tiempo de estudio

El periodo de estudio se llevé a cabo a partir de ser aceptado durante seis meses posterior.

Grupos de estudio.

Se estudiaron pacientes que se encuentren en el grupo etario de 18 a 80 afos, sexo masculino y femenino,
los cuales se encontraban bajo el contexto medico de paciente neurocritico de cualquier etiologia.

Criterios de seleccion

Criterios de inclusion

Pacientes que ingresaron a la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital Juarez de México, secundario a
enfermedad de Sistema Nervioso Central de cualquier etiologia, entre los 18 afios y 80 afos, que contaron
con consentimiento informado.

. Criterios de exclusion

Rechazo del consentimiento informado

Pacientes que no contaron con ventana transcraneal para monitorizaciéon por USG Doppler
transcraneal.

Criterios de eliminacion

Defuncion durante el momento del estudio
Rechazo de participar en el estudio

Traslado a otra unidad hospitalaria

Tamano de muestra:

Para calcular el tamafio de la muestra se utilizé la férmula para poblacién finita. En un universo de 324
personas aproximadamente que represento los ingresos anuales que se tiene en Unidad de cuidados
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intensivos adultos, de los cuales el 25 % representa aproximadamente pacientes neurocriticos como
diagnostico de ingreso.

e Tamafo de muestra: 67 pacientes. Potencia 0.80.

£ NZ> pq
d> (N-1)+Z* pq

Donde:
n: Es la muestra.
N: Es la poblacion =324

Za es el valor Z correspondiente al riesgo a fijado,
nivel de confianza=1.96.

Pq: Probabilidad a favor y probabilidad en contra

respectivamente.

p: 50% de probabilidad a favor

n= (81) (1.90)? (0.5)(0.5)
(0.05)? (81-1) +(1.96)% (0.5)(0.5)

67




h)VARIABLES

Variable independiente: Doppler transcraneal Variable dependiente:
Funcionalidad mediante Rankin

dada considera
apropiados para

los
hombres y
mujeres.

Variable Definicion Definicion Tipo de Indicador

conceptual operacional \variables
Variables descriptivas

Edad Son los afios que [Se solicito al Cuantitativa Edad en afios

han |paciente o ensu (discreta

transcurrido desde [defecto asu

el familiar INE o

nacimiento de la |Carnet para

persona hasta el dia |corroborar edad

que se hizo el |len afos.

estudio.

Sexo Roles socialmente A través  de |Cualitativaa |Femenino
construidos, los sus caracteristicas (dicotomica a
comportamientos,  |genotipicas se
actividades y establecioé el
atributos que una  |genero del )

sociedad |encuestado. Masculino

19



\Vaina del Nervio
Optico por USG

La medicion de la
vaina del nervio
Optico por USG.

Se debe |Cuantitativa
. va

realizar usg

directamente con  (Continua

transductor lineal
(puede
ser usado otro
transductor de
acuerdo con la
experiencia del
operador) sobre
el
parpado cubierto
con gel,
cuidando no
hacer
demasiada presién
sobre el globo
ocular, en
diferentes angulos,
transverso, vertical
y
diagonal, se punto
de referencia por

detras del disco
Optico atres mm
de

distancia y

La medida en mm
de la

\vaina del

nervio optico.
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posteriormente se

realiza una
medicion
transversal de
lado a lado.

Doppler de ACA La arteria |Se coloca [Cuantitativa |[La medida se
cerebral anterior sondade USGen (va y |obtiene en cm/s.
compone el la region |cualitativa
circulo de Willis transtemporal en
(referencia donde se coloca
anatémica), parte en

de la |/modo Doppler
circulacion principal |color hasta
del fencontrar un

cerebro porcion
anterior.

flujo que viaja de
forma

contraria al
observador, que
se aleja (color
Azul), se
selecciona
Doppler pulsado
y se obtiene

un flujo el
cual se realiza
medicion del
punto maximo(
Punto
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sistolico) y del
Punto minimo
(punto diastolico).

Doppler de ACM

La arteria
cerebral media en
su porcion M1
compone el circulo
de Willis (referencia
anatémica), parte
de la
circulacion principal
del
cerebro porcion

anterior y

medio.

Se coloca
sonda de USG en
la regidn

transtemporal en
donde se coloca
en

modo Doppler
color hasta
encontrar un flujo
que viaja hacia

el
observador, que
se aleja (color

Rojal),
flujo dirigido
proximal a la
sonda (escala
positiva), se
selecciona Doppler
pulsado y se
obtiene un
flujo el cual se
realiza mediciondel
punto

Cuantitativa
va
cualitativa

y

La medida
obtiene en cm/s.

se
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maximo(Punto
sistolico) y del
Punto minimo
(punto diastolico).

Doppler de ACA

La arteria
cerebral media en
su porcion A1
compone el circulo
de Willis (referencia
anatomica), parte

de la
circulacion principal

del

cerebro porcion
anterior.

Se coloca
sonda de USG en
la regidn

transtemporal se
coloca en modo
Doppler color
hasta encontrar un
flujo que viaja de
forma
contraria al
observador, que
se aleja (color
Azul),
flujo dirigido

lejos de |la
sonda, (escala
negativa) se
selecciona Doppler
pulsado y se
obtiene un
flujo el cual se
realiza
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medicién del
punto maximo
(Punto sistdlico)

iy del Punto
minimo (punto
diastdlico).
Doppler de ACP La arteria |Se coloca
cerebral posterior  |[sonda de USG en
en su porciéon la region

P1 (pre
comunicante e),

P2
(postcomunicante
nte) compone el
circulo de Willis
(referencia
anatoémica), parte

de la
circulacion principal
del
cerebro porcion
posterior.

transtemporal o
transforaminal
, Se coloca en
modo Doppler
color hasta
encontrar un
flujo mixto que
viaja en contra del
observador yse
acerca al
observador, que
se aleja y que se
acerca (color
Azul vy rojo),

flujo
dirigido lejos
de la sonda,
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(escala negativa y
positiva) se
selecciona Doppler
pulsado y se
obtiene un
flujo el cual se
realiza mediciondel
punto
maximo(Punto
sistolico) y del
Punto minimo
(punto diastdlico).

Traumatismo
Craneoencefalico o

Es cuando
sucede una
lesion en la
cabeza en la
que pueden
presentar alguno

de los
siguientes
elementos

alteracion de la
conciencia y/o
amnesia debida

al trauma,

'Todo paciente que
presente lesion a
nivel
craneoencefalica
secundarioa un
traumatismo
craneoencefalico
que
ingrese al area de
urgencias.

Cualitativa a
Nominal.

Para pacientes
que ingresen a
urgencias por
presentar caida o
lesion directa

y
contundente en

region
craneana.
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alteraciones
neurofisiolégicas o
la muerte
secundaria al
trauma.

Edema cerebral

IAumento

de

Cualitativa o

Patologia cerebral leve
con
aumento de la vqu’men. €N lordinal
antidad d de parenqwr.na moderado
agua on ol sgcyndarlo a
parénquima distintas severo
cerebral con la
consiguiente
aumento de
volumen,
manifestando
sintomas clinicos
secundarios a
craneo hipertensivo.
Escala de comade [Es una escala de |Utiliza tres |Cualitatvao |1 leve (13-15
Glasgow aplicacion parametros que ordinal puntos)
neurolégica que han
permite medir el [demostrado ser moderado
nivel de muy
conciencia de una |replicables en su severo
persona. apreciacion entre
RANKIN - los respuesta, 2:
distintos .
Sonidos

incomprensible
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1)

DIAS DE

ESTANCIA EN
UCIA

DIAS DE
ESTANCIA
HOSPITALARIA

COMPLICACION ES
DURANTE
ESTACNIA EN UCIA

TRAQUEOSTO MIIA

observadores, la
respuesta

ocular, la

respuesta motora

y la
respuesta verbal.

es, 3:

Palabras
inapropiadas, 4:
Desorientado y
hablando, 5:
orientado y
conversando.

Motora: 1:

ninguna
respuesta, 2:
extension, 3:

Flexion anormal,4:
Flexion normal, 5:
localiza, 6:

obedece 6rdenes.

RECOLECCION DE DATOS

Se recabo la informacién de cada uno de los pacientes y con cada una de las maniobras realizadas se anotaron

los datos observados en una hoja de registro.
(ANEXO1)
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8.- PROCEDIMIENTO

Los pacientes fueron ingresados a la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) cumpliendo con los criterios de
inclusion previamente establecidos. Al ingreso, se realizaron las mediciones iniciales mediante el uso de
ultrasonido Doppler transcraneal.

La recoleccion de datos se efectud utilizando una hoja de registro disefiada especificamente para este propdsito
(Anexo 1). Las variables fueron organizadas en una base de datos elaborada en Microsoft Excel, incluyendo:
velocidades del flujo sanguineo cerebral de las arterias cerebral media, anterior y posterior; el indice de
pulsatilidad; la presién intracraneal; y la presion de perfusién cerebral.

Para las mediciones se empled el equipo de ultrasonido disponible en la UCI, utilizando un transductor sectorial
de baja frecuencia con un rango de 2 a 5 Hz, configurado en el perfil correspondiente al Doppler transcraneal. El
transductor fue colocado en la ventana temporal con el objetivo de localizar |la arteria cerebral media y registrar el
flujo sanguineo cerebral.

Las mediciones se realizaron en cuatro momentos: al ingreso del paciente a la UCI, a las 24 horas de estancia, a
las 48 horas, y finalmente al momento del egreso, ya fuera por mejoria clinica, defuncion o por alcanzar el limite
terapéutico establecido.

Al egreso del paciente, se evalué su funcionalidad mediante la escala modificada de Rankin. Posteriormente, se
realizd un seguimiento a los 28 dias, a través de llamada telefonica o consulta externa, registrando nuevamente
la escala funcional en la hoja de recoleccién de datos.
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9.- ANALSIS ESTADISTICO.

Se evalud la muestra mediante pruebas de normalidad por Kolmogorof- Smirnov. Para las variables
cualitativas, se describieron mediante frecuencias, porcentajes e intervalos de confianza. Se realizé ANOVA
de medias repetidas para la medicién de las variables del Doppler Transcraneal (ACM, ACA, ACP, ) a su
ingreso, a las 24 horas y a las 48 horas después de la primera valoracion; el nivel de significancia fue del
95%, con p significativa < 0.05. Se utilizé prueba estadistica de Sperman para la asociacion de la escala de
Rankin y variables del Doppler transcraneal. Finalmente, el seguimiento a 28 dias se analizé6 mediante
Kaplan Meyer.
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10.- RECURSOS HUMANOS, FINANCIEROS Y FACTIBILIDAD.

Recursos humanos

Investigador responsable: Dr. Hugo Armando Vélez Davila Residente de Medicina Critica
Celular: 4461433397

Correo electrénico: hugovd266@gmail.com

Dra. Jessica Garduno

Médico Titular en investigacién. Celular:
Correo electrénico:

Recursos materiales

Ultrasonido VENUE SERIE

Transductor sectorial 2 mH

Laptop funcional con programa SPSS

Se contd con acceso a las instalaciones de la unidad de cuidados intensivos del Hospital Juarez de México

Recurso de financiamiento:

Fue financiado por el mismo investigador del estudio.
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11.- ASPECTOS ETICOS:

De acuerdo con el reglamento de la Ley General de Salud en Materia de Investigacion, Titulo Segundo,
Capitulo 1, Articulo 17, Fraccion I, esta investigacion se considera como de “Riesgo minimo”, ya que se
trata de un estudio prospectivo que emplea el registro de datos a través de procedimientos comunes en la
Unidad de Cuidados Intensivos Adultos.

El estudio cumple con los lineamientos de la Declaracion de Helsinki- Principios éticos para las
investigaciones médicas en seres humanos, de las 642 Asamblea General de la Asociacién Médica Mundial,
octubre 2013.

Se preservara la confidencialidad de la informacién de los participantes en todo momento, los datos
obtenidos se conservaran en registro a parte por el investigador principal y el investigador asociado, de igual
forma al difundir los resultados no se expondra informaciéon que pudiera ayudar a identificar a los
participantes.

La elaboracion de este protocolo de investigacion esta realizada conforme a la normatividad vigente que a
continuacién se enuncia:

1.- Declaracién Universal de los Derechos Humanos (ONU 1948) 2.- Cédigo de Niremberg

(1947).

3.- Declaracién de Helsinki (2010).

4.- Codigo Internacional de Etica Médica (Sidney 1968).

5.- Declaracion de Ginebra Relativa al Juramento de Filadelfia Profesional del Médico (Chicago 2017)
6.- Declaracion sobre los Derechos del Paciente (Bali 1995).

7.- Reglamento de la Ley General de Salud en materia de Investigacién en Salud en México (1983-1988
en el Plan Nacional de Desarrollo).

De acuerdo con el articulo 17 de la Ley General de Salud se realizara una investigacion con “Riesgo minimo”,
ya que se trata de un estudio prospectivo que emplea el registro de datos a través de procedimientos
comunes en la Unidad de Cuidados Intensivos Adulto y tratamiento rutinarios, dentro de los que consideran
. La evaluacion de la sedacion, mediciones de flujos cerebrales con doppler transcraneal, movimientos
anormales, evaluacién de funcionalidad, egreso y seguimiento del estado funcional.

BIOSEGURIDAD

De acuerdo a la NOM 087 la investigacion no implicé un riesgo bilégico para la comunidad del hospital y el
medio ambiente en general.
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12.- RESULTADOS

Se realiz6 un estudio prospectivo, observacional, longitudinal, con seguimiento a 28 dias en el Hospital Juarez de

México en el periodo de Abril del 2024 a Febrero del 2025 y 35 pacientes cumplieron los criterios de inclusion.

Las variables cuantitativas se expresaron como medias, desviacién estandar, mediana y porcentajes. Las variables
cualitativas se expresaron con frecuencia y porcentaje. La prueba estadistica que se realizdé para analizar las
medias de lo los flujos sanguineos cerebrales y el puntaje de Rankin fue la prueba de ANOVA, ademas se
realizaron pruebas de correlaciéon para pruebas paramétricas con Rho-Pearson y para pruebas no paramétricos
Spearman y para las variables cualitativas se realiz6 Chi cuadrada, y se determindé que la prueba es
estadisticamente significativa si tiene un valor de p < 0.05.

Dentro de los datos recabados de los 35 pacientes ingresados al estudio, se encontro al género femenino como el
de mayor frecuencia con 62.9% (n=22), el género masculino un 37.1% (n=13), demostrando mayor predominancia

de patologias que confieren el perfil de paciente neurocritico al género femenino. (Tabla 1)

GENERO

® HOMBRE ® MUIJER

Figura 1. Distribucion de género

La causa de ingreso al area de unidad de cuidados intensivos que se presentd con mayor procentaje fue
tumoraciones 28.6% (n=10), seguido por accidente cerebro vascular isquémico en 25.7% (n=9), Evento vascular
hemorragico 20% (n=7) y el que obtuvo menor porcentaje de presentacion fue trauma 11.4% (n=4), e infeccioso
11.4% (n=4). (Figura 2)
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ETIOLOGIA DE NEUROCRITICOS

30.00%

25.00%

20.00%
15.00%
10.00%
5.00%
0.00%

EVC EVC ISQUEMICO  INFECCIOSO TRAUMA TUMORACION
HEMORRAGICO

Figura 2. Distribucién de porcentaje de pacientes neurocriticos.

En la tabla 1. Promedio de dias en el que los pacientes con sedacién fueron 4.4 + 4 dias, encontrando una relacién
significativa entre el tiempo de sedacion y el resultado funcional del paciente (p=0.008), relacién que no se observa
a los 28 dias del seguimiento del paciente.

Al egresar de la UCIA se evalud a los pacientes con la escala de Rankin y se demostro que el 45.7% (n=16) tenian
discapacidad severa y a los 28 de su egreso se volvi6 a realizar la evaluacion con la escala de Rankin en el cual

muerte tuvo el mayor porcentaje con 0% (n=14). (Figura 3)

ESCALA FUNCIONAL DEL PACIENTE

50.00%
45.00%
40.00%
35.00%
30.00%

25.00%

20.00%

15.00%

10.00% I II

5.00%

o x i = 1
1 2 3 4 5 6

B RANKIN EGRESO  ® RANKIN 28 DIAS

Figura 3. Porcentaje de presentacion en Escala Funcional.

Se reporté como pacientes que sobrevivieron un 68.6% (n=24), mortalidad del 25.7% (n=9) y que presentaron
muerte encefalica un 2% (n=5.7), mostrando un aumento significativo en la mortalidad de los pacientes al
seguimiento hasta los 28 dias.(Figura 4)
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DESTINO FINAL DE LOS PACIENTES.

H\Vivo M Muerto ™ Muerte Encefalica

Figura 4. Porcentaje del destino final de los pacientes.

Durante su estancia en la Unidad de Cuidados Intensivos se evaluaron los flujos sanguineo cerebrales: velocidad,
sistdlica, velocidad diastdlica, velocidad media, indice de pulsatilidad, presion intracraneal, indice de resistencia,
presion de perfusion cerebral; los cuales se midieron al ingreso, a las 24 hrs, 48 hrs y a su egreso y se analizo el

promedio de cada una de las mediciones con la escala de Rankin a su egreso (tabla 2).
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Tabla 2: Flujo cerebrales reportados por Doppler Transcraneal, al ingreso, a las 24 horas, 48 horas y al

egreso.

Informacién general

Total, n=35

Género, n (%)

Hombre 13 (37.1)

Mujer 22 (62.9)

Tiempo de sedacién en dias, media 4.42 (4.0)

(DE)

Origen, n (%)

EVC Hemorragico 7 (20.0)

EVC Isquémico 9(25.7)

Infeccioso 4 (11.4)

Trauma 4 (11.4)

Tumoracion 10 (28.6)

Rankin Egreso, n (%)

No hay discapacidad significativa

Ligera discapacidad 1(2.9)

Discapacidad moderada 4 (11.4)

Discapacidad moderadamente severa 7(20.0)

Discapacidad severa

Muerte 4 (11.4)
16 (45.7)
3(8.6)

Rankin 28 dias, n (%)

Asintomatico 2 (5.7)

No hay discapacidad significativa 9(25.7)

Ligera discapacidad

Discapacidad moderada 2(5.7)

Discapacidad moderadamente severa 3(8.6)

Discapacidad severa

Muerte 4 (11.4)
1(2.9)
14 (40)

Destino final, n (%)

Vivo 24 (68.6)

Muerto 9(25.7)

Muerte encefalica 2(5.7)
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Ingreso
VS cm/s (DE) 77.15 cm/s(18.4) 0.248 76.54cm/s (19.71) 0.302
VD cm/s (DE) 32.45 cm/s (10.75) 0.217 30.20 cm/s(9.59) 0.252
VM cm/s (DE) 46.64 cm/s (12.041) 0.237 45.69 cm/s(12.30) 0.204
IP (DE) 0.95 (0.213) 0.617 1.0 (0.275) 0.671
IR (DE) 0.70 (0.775) 0.606 0.57 (0.088) 0.671
PIC (DE) 9.26(2.15) 0.315 9.90 (2.73) 0.424
PPC mm Hg (DE) 70.56 mm Hg(12.49) 0.368 69.17 mm Hg(13.41) 0.455

24 horas
VS cm/s (DE) 84.50cm/s(19.662) 0.685 77.04 cm/s(22.90) 0.697
VD cm/s (DE) 37.75 cm/s(15.20) 0.611 31.42 cm/s (8.14) 0.502
VM cm/s (DE) 50.63 cm/s(12.41) 0.711 46.35 cm/s (10.80) 0.471
IP (DE) 0.94 (0.235) 0.337 0.98 (0.240) 0.106
IR (DE) 0.56 (0.091) 0.238 0.59 (0.073) 0.314
PIC (DE) 9.26 (2.50) 0.69 9.58 (2.51) 0.313
PPC mm Hg (DE) 71.09 mm Hg(9.25) 0.048 70.63 mm Hg(9.76) 0.033

48 horas
VS cm/s (DE) 81.86.cm/s (25.33) 0.675 83.18 cm/s (21.17) 0.882
VD cm/s (DE) 31.95cm/s (10.064) 0.725 32.05 cm/s (9.57) 0.674
VM cm/s (DE) 48.30cm/s (14.21) 0.855 49.20cm/s (12.74) 0.777
IP (DE) 1.0 (0.250) 0.77 1.02 (0.230) 0.25
IR (DE) 0.59(0.076) 0.811 0.60 (0.078) 0.254
PIC (DE) 9.59 (2.261) 0.746 9.80 (2.45) 0.29
PPC mm Hg (DE) 70.57 mm Hg(11.64) 0.986 70.36 mm Hg(11.56) 0.99

Egreso
VS cm/s (DE) 84.19 cm/s (20.814) 0.624 85.22 cm/s (27.49) 0.905
VD cm/s (DE) 28.93 cm/s(12.076) 0.007 29.11 cm/s (11.71) 0.022
VM cm/s (DE) 47.06 cm/s (9.97) 0.035 47.76 cm/s (9.63) 0.159
IP (DE) 2.70 (8.26) 0.011 1.14 (0.58) 0.22
IR (DE) 1.70 (5.67) 0.037 0.59 (0.157) 0.147
PIC (DE) 10.64 (4.78) 0.056 11.12 (6.41) 0.431
PPC mm Hg (DE) 65.07 mm Hg(8.80) 0.128 63mm Hg (14.90) 0.097

VS: Velocidad Sistélica, VD: Velocidad Diastélica, VM: Velocidad Media, IP: indice de Pulsatilidad, IR:
indice Resistivo, PIC: Presion Intra Craneal, PPC: Presion de Perfusion Cerebral.



En la tabla 2 se observoé asociacion significativa entre los valores de flujo de la arteria cerebral media derecha
(ACM) a las 24 horas, especificamente en la presion de perfusion cerebral (PPC) de 71,09 £9,25, mm Hg (p=0.048),
en relacién con el prondstico funcional de los pacientes.

Al egreso se observaron asociaciones relevantes en las mediciones de la ACM derecha: velocidad diastdlica (VD)
28,93 £ 12,07 cm/s (p=0,007), velocidad media (VM) 47,06 cm/s (p=0,035), indice de pulsatilidad (IP) 2,70 + 8,26
(p=0,011) indice de resistencia (IR)1,70 + 5,67 (p=0,037) y presion intracraneal (PIC) 10,64 + 4,78 mm Hg
(p=0,056), observandose una relacion en el resultado funcional de los pacientes y las mediciones antes
mencionadas.

En la ACM izquierda al egreso, se indentificd una asociacion entre la velocidad diastdlica (VD) 29,11 £ 11,71 cm/s
(p=0,022) y la presién de perfusion cerebral (PPC) 65,07 + 8,80 mm Hg (p=0,097) con el resultado funcional. Estas
mediciones demostraron una estrecha correlaciéon con un peor prondstico funcional tanto al egreso de la Unidad
de Cuidados Intensivos como a su seguimiento a los 28 dias de su egreso; observando que entre mayor era el
puntaje de Rankin menor es la velocidad diastdlica, mayor es el indice de pulsatilidad, mayor la presién
intracraneal, mayor el indice resistivo y menor la presién de perfusion cerebral en los pacientes con discapacidad
severa.

En base en la Tabla 2. No se encontré asociacion significativa entre las mediciones del flujo samguineo cerebral
mediante Doppler Transcraneal (DTC) realizadas al ingreso o a las 24 horas con el prondstico funcional, siendo de

mayor relevancia los valores obtenidos al egreso.

En la tabla 3 se presentan los resultados del analisis de correlacion entre las mediciones de los flujos sanguineos
al egreso y el puntaje de Rankin observado que si existe diferencia significativa con un valor de p <0.05 entre las
mediciones de velocidad diastdlica, la velocidad media y la presion de perfusion cerebral en la arteria cerebral

derecha e izquierda.

Tabla 3. Correlacion del flujo sanguineo cerebral con el puntaje funcional en escala de Rankin al egreso y
28 dias.

Egreso Arteria Rankin Rankin Arteria Rankin Rankin
cerebral Egreso 28 dias | cerebral Egreso 28 dias
derecha derecha | derecha | izquierda | izquierda | izquierda

Velocidad Sistdlica, 77.14 0.415 0.599 569.44 0.594 0.798

media (DE) (32.59) (39.15)

Velocidad Diastolica, | 25.62 0.005 0.000 24.26 0.029 0.014

media (DE) (14.36) (15.52)

Velocidad media, 39.67 0.021 0.005 39.04 0.156 0.175

media (DE) (18.91) (20.33)

indice de 2.33(0.75) | 0.432 0.206 1.09 0.366 0.031

pulsatilidad, media (0.71)

(DE)

Presion Intracraneal, | 10.0 (6.81) | 0.607 0.139 10.70 0.300 0.021

media (DE) (7.68)

indice Resistivo, 1.44 (0.51) | 0.471 0.246 0.55 0.770 0.523

media (DE) (0.24)
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Presion de Perfusion
Cerebral, media
(DE)

56.48
(23.00)

0.022

0.102

56.53
(22.86)

0.020

0.077
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13.- DISCUSION

En el presente estudio se evalud la utilidad del Ultrasonido Doppler transcraneal como herramienta prondstica en
pacientes que cumplieron criterios de inclusién, con diagnésticos de patologias neurolégicas condicionando un
estado de neuro critico. Esta relacion fue hecha entre las mediciones de los flujos sanguineos cerebrales y la
escala de funcionalidad de Rankin dando un seguimiento hasta los 28 dias del egreso de la Unidad de Cuidados

Intensivos.

Dentro de los hallazgos de mayor importancia presentados en el estudio, fue las mediciones de las velocidades de
flujo cerebral por USG, y de la presion de perfusién cerebral asi como del indice de pulsatilidad todas estas
calculadas a raiz de los flujos reportados al egreso de la UCI, con el descenlace funcional del paciente. A diferencia
de las mediciones reportadas al ingreso en donde muchas veces los pacientes tenian flujos cerebrales conservado
en las etapas iniciales del cuadro clinico. Esto hace concordancia con la evolucién fisiopatologica de las
enfermedades que presentan los pacientes que llevo a su ingreso, pudiendo hacer sospechar los distintos cambios
estructurales que se presentan en las lesiones del SNC (Edema, aumento de isquemia, lesiones secundarias),

comprometiendo el flujo sanguineo cerebral, con un descenlace desfavorable funcional y de mortalidad.

Los resultados reportados en el presente estudio respaldan la teoria descrita en Beishon y colaboradores (19) asi
como Nida Fatima y colaboradores (20) en donde mencionan que los pacientes con alteraciones en la
hemodinamica cerebral tienden a presentar peor evolucion funcional, especialmente aquellos con velocidades
diastdlicas bajas, altos indices de pulsatilidad y resistencia, y presion intracraneal elevada. La disminucién en la
presion de perfusion cerebral (PPC) también se asocié con mayor discapacidad, lo cual ha sido reportado
previamente en la literatura como un marcador de hipoperfusion cerebral y mayor riesgo de dafio isquémico
secundario.

Nida Fatima et al., (20) reportaban en su estudio que velocidades fuera de rango fisiolégico haciendo especial
mencién VD< 35 cm/s, y VS> 120 cm/s, un indice de pulsatilidad >1.2, habia una asociaciéon con mal prondstico
funcional calificado por escala de coma de Glasgow asi como en la mortalidad (20). Haciendo relacion reportado
en este estudio los pacientes al egreso presentaron un indice de pulsatilidad alto y disminucion el las velocidades
diastdlicas del flujo sanguineo cerebral, reportando un puntaje alto en escala de Rankin tanto al egreso como a los

28 dias de seguimiento del estudio, coincidiendo con lo previamente investigadfo por Fatima et al.(20)

Es de suma importancia hacer mencion del promedio reportado en los dias de sedacion siendo de 4.4 + 4 dias,
encontrandose una relacion significativa entre los dias de sedacién y el prondstico funcional del paciente al
momento del egreso de la UCI (p=0.008). Por lo que pudieramos deducir que la necesidad de mayor requerimiento
de dias de sedacion coincide con la gravedad de presentacién del cuadro clinico del paciente por ende se vié un

descenlace tanto en la funcionalidad como en la mortalidad mas alto y grave.
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Se hace mencién la tasa de mortalidad presentada del 25.7 % y un 5.7% con presencia de muerte encefalica,
pudiendo rescatar la necesidad de continuar con vigilancia al egreso de la UCI, ya que la tasa de empeoramiento
en la escadal funcional ais como de la mortalidad aumento a los 28 dias haciendonos suponer la evolucion fatidica
fuera de la unidad de cuidados intensivos.

Cabe destacar que la mayor proporcion de ingreso correspondié a pacientes con tumoraciones (28.6%), seguidos
por eventos cerebrovasculares isquémicos (25.7%) y hemorragicos (20%). Este perfil de ingreso refleja la alta
carga de enfermedades neuroldgicas estructurales y vasculares que requieren manejo intensivo y seguimiento
estrecho, lo cual hace particularmente relevante el uso del DTC como herramienta de monitoreo.

De forma general en este estudio se destaca la importancia de la herramienta del USG doppler transcraneal, para
el neuromonitoreo del paciente neurocritico, ademas una importante menciéon de continuar vigilancia y apego
estrecho en el paciente neurocritico al egreso de la UCI, ya que muchos pacientes evolucionan de manera torpida,
sin intervenciones oportunas condicionando su descenlace fatidico. Esto hace pensar en la posibilidad de

protocolos de vigilancia en pacientes neurocriticos en el area de hospitalizacion y terapias intensivas.
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CONCLUSIONES

1.- El ultrasonido Doppler Transcraneal es una herramiento efectiva de monitoreo neuroldgico, lo cual nos permite
en el area de Cuidados Intensivos la evaluacién continua de los pacientes neurocriticos, para poder realizar

intervenciones oportunas, dentro de las cuales podran repercutir en su descenlace funcional y mortalidad.

2.-Dentro de los reportado en la investigacion se aprecié que las variaciones de las mediciones de las velocidades
de flujo cerebral que se tomaron al egreso, tuvieron mayor relevancia en el contexto clinico y funcionalidad del
paciente. Dentro de las que destacan la velocidad diastdlica, el indice de pulsatilidad, indice de resistencia y la

presion intracraneal.

3.- Se encontré una conexién importante entre la duracidon de la sedacion y el nivel de funcionalidad de los
pacientes al ser dados de alta. Los pacientes con evaluaciones funcionales de peor prondstico experimentaron
periodos de sedacién mas largos, lo que indica que las condiciones mas graves estan relacionadas con un tiempo

de sedacidén mas exten y, por lo tanto, un peor resultado funcional.

4.- La tasa de mortalidad a los 28 dias de 25.7%, hace referencia a la gravedad que se encontraban los pacientes,
de igual forma con el tiempo de sedaciéon que mantuvieron los pacientes de mayor gravedad y por ende el
descenlace fatal que presento cierta poblacion del estudio, por lo que se hace mencién que es de suma importancia

la vigilancia neurolégica, tanto de forma invasiva como de no invasiva.
5.- En esta investigacién, podemos afirmar la relevancia de llevar a cabo un neuromonitoreo continuo, puesto que

nos ofrece una vision del prondstico del paciente, permitiendo realizar acciones que influyan tanto en su

funcionalidad al momento del alta como en su tasa de mortalidad.
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ANEXO 1

Ficha de recoleccion de datos

Datos

Numero Expediente

Edad

Sexo

Diagndstico

FSC ingreso VS/VD/VD

IP de ingreso

PIC de ingreso

PPC ingreso

FSC 24 hr VS/VD/VD

IP de 24 hr

PIC de 24 hr

PPC 24 hr

FSC 48 hr VS/VD/VD

IP de 48 hr

PIC de 48 hr

PPC de 48 hr

FSC egreso VS/VD/VD

IP de egreso

PIC de egreso

PPC egreso
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