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Modificaciones en la velocidad de flujo cerebral medidas
mediante Doppler transcraneal, tras maniobras de soporte
vital avanzado
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Objetivo. Tras una parada cardiorrespiratoria
(PCR), pueden producirse fenomenos de anoxia
cerebral (AIC). Proponemos emplear el Doppler
transcraneal (DTC), en funcion de los resultados
de velocidad de flujo cerebral encontrados,
como herramienta pronostica de los casos de
PCR.

Método. Estudio prospectivo de 19 pacientes
que sufrieron PCR y necesitaron maniobras de
soporte vital avanzado. Tras estabilizar la situa-
cion clinica y valorar el estado neuroldgico, se
realizé6 DTC isonando ambas arterias cerebrales
medias, y se consignaron los valores de la arte-
ria que tuviera tanto la mayor velocidad media
(VM) como el menor indice de pulsatilidad (IP).
Posteriormente, se hizo un electroencefalograma
(EEG) como prueba de confirmacion diagnéstica
de AIC. Aplicamos la prueba de la t de Student y
el coeficiente de correlacion (intervalo minimo
de confianza del 95%) como herramientas de
analisis estadistico.

Resultados. En 15 pacientes en los que el EEG
y la evolucion clinica fueron compatibles con AIC,
el DTC demostré una tendencia a mantener una
VM elevada, con un bajo IP. En los 4 pacientes en
los que ni el EEG ni la evolucion clinica fueron
diagndsticos de AIC, el DTC obtuvo valores de VM
e IP normales, existiendo diferencias significati-
vas respecto a los 15 pacientes con AIC.

Conclusiones. La existencia de un patrén DTC
con alta VM y con tendencia a bajo IP, tras un
episodio de PCR que requiera maniobras de so-
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porte vital avanzado, se asocia a un mal pronés-
tico neurologico, con la existencia de AIC.

PALABRAS CLAVE: Doppler transcraneal, electroencefalo-
grama, anoxia cerebral, parada cardiorrespiratoria.

MODIFICATIONS IN CEREBRAL BLOOD FLOW
VELOCITY MEASURED BY TRANSCRANIAL
DOPPLER AFTER ADVANCED LIFE SUPPORT
MEASURES

Objectives. After a sudden death (SD), pheno-
menons of cerebral anoxia can take place. We
use the transcraneal Doppler (TCD), depending
the results of cerebral flow velocity, using it as a
prognostic tool in the cases of SD.

Patient and methods. Prospective study, perfo-
med on 19 patients that suffered SD, needing for
advanced vital support maneuvers. After stabili-
zing the clinical situation and after neurologic
evaluation a TCD was carried out looking for flow
in both medium cerebral arteries, studying the va-
lues of the artery that showed beth the biggest
Mean Velocity flow (MV) and the smallest
Pulsatility Index (Pl). After carrying out the TCD,
an electroencephalogram (EEG) was performed as
diagnostic tool of cerebral anoxia. We used the t
Student test and the correlation coefficient as sta-
distic tools (minimal confidence interval of 95%).

Results. In 4 patients, the TCD could be consi-
dered normal. In the other 15 patients, the TCD
demonstrated a tendency to maintain a high MV,
with a Pl in the inferior limit of the normality.
Later on, we checked if in the 15 patients that
showed and abnormal TCD the diagnosis of ce-
rebral anoxia was confirmed by the EEG explora-
tion, and with their clinical outcome. In the 4 pa-
tients with normal TCD, the EEG was normal, and
they didn’t present neurological deficits.
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Conclusions. The existence of a TCD pattern
with high MV and with a frend to show a low PI,
after an episode of SD, is related to a bad neuro-
logical outcome.

KEY WORDS: transcraneal Doppler, electroencephalogram,
cerebral anoxia, sudden death.

INTRODUCCION

Tras la produccién de una parada cardiorrespira-
toria (PCR) puede producirse una situaciéon de ano-
xia-isquemia cerebral (AIC). Prueba de ello es que
s6lo un 20% de los pacientes que sufren una PCR y
precisan maniobras de soporte vital, son dados de
alta del hospital sin secuelas neuroldgicas significa-
tivas!. Alrededor de un 70% de pacientes que ini-
cialmente sobreviven a la PCR fallecen posterior-
mente, ya sea por el cuadro que dio origen a la PCR
o por la produccién de AIC. Parte de los dafios neu-
rolégicos son causados directamente por la hipoper-
fusion encefdlica que ocurre durante una PCR, o
bien por la existencia de una perfusién cerebral ina-
decuada con la apariciéon de fendmenos de hipere-
mia23,

Una vez producida la AIC, suceden fenémenos
de muerte neuronal y alteracién de la autorregula-
cién del flujo cerebral*®. Por ello, los métodos de
medida de flujo cerebral en estas situaciones pueden
resultar ttiles. El Doppler transcraneal (DTC) fue
inicialmente empleado por Aaslid et al’® en la déca-
da de los ochenta, como herramienta incruenta para
medir la velocidad de flujo cerebral. Si tenemos en
cuenta que ésta guarda una intima relaciéon con el
flujo sanguineo cerebral, comprendemos la utilidad
del DTC como herramienta para cuantificar la per-
fusién encefilica. E1 DTC posee una serie de venta-
jas respecto a otros métodos de evaluacion de la cir-
culacion encefilica, como son la no invasividad, su
relativa sencillez de realizacién y la posibilidad de
repetir exploraciones en la cabecera del enfermo;
como grandes inconvenientes presenta la subjetivi-
dad y la variabilidad inter e intraobservador, asi co-
mo la existencia de un 10-15% de la poblacién con
una mala ventana ecografica’.

Presentamos una serie de 19 pacientes, a los que
se realizé una exploraciéon DTC tras superar una si-
tuaciéon de PCR mediante maniobras de soporte vital
avanzado. El objetivo de nuestro trabajo es explorar
las posibilidades del DTC para confirmar, en las pri-
meras horas tras la produccién de una PCR, Ila sos-
pecha clinica de AIC, corroborando su presencia
mediante la realizacién de un electroencefalograma
(EEG) y la evolucién clinica posterior.

METODO

Estudio realizado con 19 enfermos ingresados
en nuestro servicio de medicina intensiva, por si-
tuaciones de PCR. En todos los enfermos incluidos
la realizacion de maniobras de soporte vital avan-
zado dur6 al menos 5 min, procediéndose a su intu-
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bacién orotraqueal y conexién a ventilaciéon meca-
nica. Se emple6 como sedaciéon midazolam intrave-
noso en bolos para lograr la adaptacion a la venti-
lacion mecdnica, hasta que se estabilizd la
situaciéon hemodindmica y respiratoria, continudn-
dose con la perfusién de dicho farmaco en aquellos
casos en los que, por su situacién clinica, fue con-
siderado oportuno.

Una vez estabilizados los pacientes, se procedié a
realizar una evaluacién inicial de la posible produc-
cién de un dafio neurolégico mediante la escala de
coma de Glasgow (GCS), haciendo especial hinca-
pié en la existencia de movimientos andmalos ante
la  presencia de estimulos nociceptivos.
Posteriormente, se llevd a cabo una exploracion
DTC empleando un equipo DWL Elektronische
Systeme GmbH Multi-Dopx4, con una sonda de
Doppler pulsado de 2 MHz de frecuencia. Se explo-
raron a través de ambas ventanas transtemporales la
velocidad de flujo en las arterias cerebrales medias
(ACM), registrandose sus velocidades medias (VM)
y sus indices de pulsatilidad (IP). Se emplearon las
cifras de la ACM con mayor VM y menor IP. Los li-
mites de la normalidad aceptados en nuestro estudio
fueron, para la VM de 58 (10) cm/s y para el IP de
0,9 (0,24)°, siendo conocido que los limites de velo-
cidad se modifican con la edad en sentido inverso.
Ninguno de los pacientes presenté descensos en su
hematocrito, ni alteraciones gasométricas importan-
tes (limites
de PO, aceptados, entre 60 y 110 mmHg; limites de
PCO, aceptados, entre 35 y 45 mmHg), ni elevacio-
nes de su temperatura corporal superiores a 38 °C en
el momento de realizar el DTC, exigiéndose una
presion arterial media superior a 75 mmHg. El inter-
valo maximo de tiempo entre la situacién de PCR y
la realizacién del DTC fue de 12 h.

Tras realizar el DTC, se procedié a comprobar si
habia existido AIC, mediante la realizacién lo mas
precozmente posible de un EEG a todos los pacien-
tes, clasificdndolos en dos grupos, en funcién de que
se hubiera obtenido o no un EEG compatible con el
diagnostico de sospecha de AIC. Como criterios
EEG compatibles con la existencia de AIC fueron
aceptados aquellos con trazados lentificados de ma-
nera difusa o aplanados, y los que presentaban sal-
vas de supresién o estatus eléctrico'®!!. En el mo-
mento de realizar el EEG ningtin paciente estaba en
perfusién activa con midazolam, habiéndose retira-
do la misma al menos 3 h antes.

Como herramienta de andlisis estadistico se em-
pled la t de Student para datos no pareados, a la hora
de relacionar las VM y los IP obtenidos en funcién
de los resultados del EEG, de manera que dividimos
a los pacientes en dos grupos, uno con EEG compa-
tible con AIC y otro con EEG no compatible, proce-
diendo después a comparar las VM e IP de ambos
grupos. Asimismo, realizamos un andlisis del coefi-
ciente de correlacién entre los datos del GCS con las
cifras de VM e IP. Se exigi6 un intervalo de con-
fianza (IC) minimo del 95%.
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RESULTADOS

La edad media de nuestro grupo fue de 51,1 afios
(rango, 19-85), con una mediana de 54 afios, y unos
percentiles de 25 (= 32) y 75 (= 67,62). Catorce de
los pacientes fueron varones y 5 mujeres. En ningu-
no de los pacientes se demostré como causa de la
PCR Ia existencia de una alteraciéon neurolégica pri-
maria.

La exploraciéon neurolégica revelé unas bajas
puntuaciones de la escala GCS en el momento de
realizar el DTC, no sobrepasidndose en ningtin pa-
ciente una puntuacién de 8 en la citada escala. En
ocho de los pacientes se estaba empleando de mane-
ra activa la perfusion de midazolam en el momento
de realizar la exploracién neurolégica.

Los resultados obtenidos con la exploracion DTC
se indican en la tabla 1, junto con la edad y el sexo
de los pacientes, su GCS, el empleo de perfusion ac-
tiva de midazolam, el tiempo transcurrido entre la
situaciéon que produjo la AIC y la realizacién del
DTC y, por ultimo, los resultados del EEG y los de
la escala de resultados de Glasgow (GOS) al alta
de nuestra unidad.

En funcién de los resultados obtenidos en el
EEG, clasificamos a nuestros pacientes en dos gru-
pos. En el primero (n = 15), el EEG fue compatible
con el diagnéstico de AIC. En este grupo observa-
mos tanto un IP tendente al limite inferior o bajo,
como una tendencia a una alta VM asf, el promedio
de la VM en estos pacientes fue de 101,6 cm/s (des-
viacién estdndar [DE], 27,3) con un IP promedio de
0,72 (DE, 0,07). En el segundo grupo, compuesto
por los 4 pacientes restantes, el EEG no fue diagnds-
tico de AIC, y el promedio de su VM fue de 65
cm/sg (DE, 7,2) con un IP de 1,2 (DE, 0,08). Tras
aplicar la t de Student entre ambos grupos, compro-
bamos que tanto las diferencias referentes a la VM
como al IP fueron estadisticamente significativas
(tabla 2).

TABLA 1. Caracteristicas de los pacientes

Sexo | Edad | VM | P Sedacién | GCS | IT (h) | EEG anoxia | GOS
M 39 163 0,7 No 5 <12 Si 1
\% 30 105 0,8 No 5 <1 Si 1
\% 60 66 0,8 No 5 <1 Si 1
v 19 95 0,7 No 4 <12 Nit 1
\'% 23 140 0,7 Si 3 <12 Si 1
v 64 95 0,8 No 5 <6 Nit 2
v 54 105 0,8 No 6 <12 Nit 1
M 74 115 0,8 No 6 <12 St 1
\% 85 105 0,8 No 4 <1 Nit 1
\'% 81 110 0,6 No 5 <12 Si 1
M 50 110 0,7 No 7 <12 Nit 1
v 32 120 0,6 No 3 <6 Si 1
\% 46 117 0,7 Si 6 <1 Si 1
\% 23 120 0,6 Si 5 <12 Nit 2
M 32 105 08 Si 5 <12 Nit 3
v 54 58 1,2 Si 7 <6 No 4
\'% 65 62 13 Si 8 <12 No 5
M 68 65 1,2 Si 8 <12 No 5
\ 72 75 1,1 Si 7 <6 No 5

IT: intervalo de tiempo entre situacién AIC y realizacién DTC; VM: velocidad media
en cm/s; IP: indice de pulsatilidad; GCS: Glasgow Coma Score con DTC; GOS:
Glasgow Outcome Score; EEG: electroencefalograma; V: varén; M: mujer.

TABLA 2. Comparacion de VM e IP entre
pacientes con y sin EEG compatibles con AIC

EEG, anoxia EEQG, sin anoxia p (t de Student)
VM 101,6 (27.3) 65 (7,2) <0,05
1P 0,72 (0,07) 1,2 (0,08) <0,05

VM: velocidad media en cm/s; IP: indice de pulsatilidad; EEG: electroencefalograma;
AIC: anoxia-isquemia cerebral. Entre paréntesis se incluye la desviacion estandar.

TABLA 3. Comparacion de VM e IP entre
pacientes con y sin sedacion en el momento de
realizar DTC

Sedacién y EEG, Sedaccion y EEG, p
anoxia (n =4) sin anoxia (n = 4)
VM 120,5 (14.5) 65 (7,2) <0,01
1P 0,7 (0,08) 1,2 (0,08) <0,01

VM: velocidad media en cm/s; IP: indice de pulsatilidad; EEG: electroencefalograma.
Entre paréntesis se incluye la desviacion estdndar.

Si comparamos los resultados del DTC entre los
pacientes tratados con midazolam en perfusién en el
momento de realizar dicha exploracion, observamos
que persistieron las diferencias significativas entre
los pacientes con EEG compatible con AIC y los
que no obtuvieron ese resultado en esta prueba (ta-
bla 3).

El andlisis del coeficiente de correlacion entre el
GCS y el IP indic6 un valor de 0,7 (p = 0,0002), y
el coeficiente de correlacion entre el GCS y la VM
demostr6 un valor de —0,6 (p = 0,007).

La evolucién clinica posterior confirmé la exis-
tencia de una AIC en los 15 pacientes con EEG y
DTC andémalos. De estos 15 pacientes fallecieron
12, permaneciendo los 3 restantes en una mala situa-
cién neuroldgica al alta de nuestra unidad. Por el
contrario, los pacientes con DTC y EEG no diagnés-
tico de AIC presentaron una buena evolucion neuro-
l6gica.

DISCUSION

Los hallazgos de la exploraciéon DTC en nuestra
serie demuestran unos resultados interesantes, apo-
yando su posible utilidad como herramienta para
confirmar el diagndstico de sospecha de AIC, tras
una PCR que precise maniobras de soporte vital
avanzado. Como exploracion valorativa del flujo en-
cefélico, el DTC posee una serie de ventajas, ya co-
mentadas anteriormente, sobre otras herramientas
diagnésticas para confirmar las alteraciones en la
perfusidn cerebral en el caso de producirse una AIC,
no olvidando que con el DTC medimos velocidades
de flujo.

Una limitacién a nuestro estudio es no haber
comparado nuestros resultados con otras pruebas
que midan directamente el flujo cerebral. No obstan-
te, el EEG es una prueba ampliamente validada para
demostrar las secuelas de la hipoxia cerebral. Asf,
son aceptados como hallazgos EEG compatibles con
el diagnéstico de AIC aquellos trazados lentificados
de manera difusa o aplanados, y los que presentan
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salvas de supresién o actividad compatible con esta-
tus eléctrico!®!!,

Otra limitacién existente en el trabajo presenta-
do es el empleo de midazolam en parte de nuestros
pacientes. Es bien conocido que la sedacion altera
notablemente la exploraciéon neurolégica, lo que
podria restar validez a nuestro trabajo a la hora de
evaluar la situacién neuroldgica desde el punto de
vista clinico, puesto que las bajas puntuaciones en
el GCS obtenidas en nuestros pacientes podrian es-
tar justificadas por esta circunstancia. No obstante,
a nuestro juicio, este hecho tiene menos importan-
cia de lo que a primera vista podria parecer, ya que
ante estimulos nociceptivos la respuesta motora
obtenida en todos los pacientes en los que se con-
firmé la existencia de AIC correspondié a situa-
ciones de decorticacion o descerebracion, siendo
ambas respuestas tipicas de la lesiéon cerebral
grave!?!3, Este hecho implicaria secundariamente
la existencia de las mds bajas puntuaciones en el
GCS. A este respecto, constatamos la existencia de
unos coeficientes de correlacidn significativos en-
tre la valoraciéon del GCS y los resultados de la
VM vy el IP, de manera que los pacientes con pun-
tuacién mas baja en el GCS tuvieron un IP mads
bajo y una VM mayor.

Refiriéndonos a la interferencia ocasionada por la
perfusién de midazolam en la exploracién DTC, di-
versos autores!4!® refieren que existen modificacio-
nes inducidas por este farmaco en la hemodindmica
cerebral. No obstante, y en relacién con esta cir-
cunstancia, dos aspectos demuestran que existid
poca influencia por la perfusiéon de midazolam en
una proporcién de los pacientes de nuestro estudio:
por una parte, los pacientes recibfan este tipo de tra-
tamiento en forma de perfusién continua y se encon-
traban con una hemodindmica sistémica estabiliza-
da, con lo que parte de los mecanismos de accién
del midazolam por los que se modifica la circula-
cién encefdlica estaban ya compensados; por otra
parte, el resultado obtenido tras comparar los resul-
tados del DTC solamente en el subgrupo de enfer-
mos bajo sedacién, demuestra en este andlisis (ta-
bla 3) que las diferencias fueron significativas, de
igual manera que entre los pacientes con AIC y los
que no la presentaron.

También es aceptada la influencia del midazolam
en los resultados EEG'"3. Esta circunstancia se vio
minimizada al retirar la perfusiéon de este farmaco
un minimo de 3 h antes de realizar el EEG, ya que
su vida media es de 2-3 h'. Ademds, ninguno de
nuestros pacientes llevaba suficiente tiempo con se-
dacién como para que se hubieran producido fené-
menos de impregnacién. No obstante, no se puede
descartar cierto enmascaramiento en los resultados
de los EEG como consecuencia de una accidn resi-
dual de la benzodiacepina empleada.

El no haber realizado un andlisis del cociente in-
terhemisférico podria haber limitado en parte nues-
tros resultados de las exploraciones DTC practica-
das, puesto que esta prueba puede demostrar
elevadas velocidades de flujo en diversas situacio-
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nes (hiperemia, vasospasmo, estenosis)?’. No obs-
tante, a nuestro juicio, esto carece de importancia,
dada la exigencia de mantener una presién arterial
sistémica media de al menos 75 mmHg, y la ausen-
cia de causas aparentes que justificaran la existen-
cia de un vasospasmo intracraneal en nuestros pa-
cientes, con lo que el riesgo de producirse este
fendémeno quedaria minimizado. Tampoco pode-
mos olvidar la precocidad de realizacién del DTC,
lo que permite descartar en gran medida la existen-
cia de vasospasmo, al ser mayor el intervalo de
tiempo para la aparicién del mismo tras la produc-
cién de una hemorragia subaracnoidea®!-2,

Respecto a la ausencia de un intervalo de tiempo
uniforme entre la aparicién de la situacién de AIC
y la realizacién de la exploracion DTC, no consi-
deramos que tuviera impacto alguno en nuestros
resultados. Es aceptado por diversos autores?%
que el periodo de tiempo en el que se mantienen y
producen las alteraciones de la autorregulacion del
flujo cerebral desde la agresion inicial, es superior
a 12 h. Puesto que fue dentro de ese margen de
tiempo cuando realizamos nuestro estudio, dicha
pérdida de autorregulacién seria perfectamente de-
tectable.

Los resultados DTC encontrados en nuestra se-
rie probablemente corresponderfan a alteraciones
en la autorregulacién cerebral, posiblemente debi-
do a fenémenos de hiperemia generalizados, como
reflejo de una incapacidad global de mantener una
adecuada regulacién del flujo cerebral a causa de
una importante alteracién metabodlica encefélica.
La pérdida de dicha regulacién del flujo cerebral es
frecuente en los casos de TCE, pero no es un fené-
meno bien contrastado en los casos de hipoper-
fusion mantenida tras una PCR. No obstante, si
tenemos en cuenta las alteraciones metabdlicas ce-
rebrales tras una AIC, y la relacion existente entre
la demanda de oxigeno y la actividad neuronal?6-?7,
parece perfectamente plausible la existencia de fe-
némenos de hiperemia como reflejo de una pérdida
de los mecanismos de autorregulacién del flujo en-
cefdlico?®?. Este hecho es ain mds probable si,
como sefialamos anteriormente, no existieron moti-
vos para sospechar la presencia de un vasospasmo,
ni por el tiempo de evolucién desde la instauracién
de la PCR hasta la realizacién del DTC, ni por la
existencia de causas aparentes que justificaran la
presencia de este fendmeno. Respecto a la posible
existencia de estenosis en las ACM, ésta presenta
un patrén caracteristico con una variacién en las
velocidades de flujo (preestendtico, estendtico y
postestenético)’, no encontrado en ninguno de
nuestros pacientes.

Podemos concluir que tras sufrir una PCR, el ha-
llazgo de un sonograma con tendencia a altas veloci-
dades de flujo y bajo IP plantea una alta probabili-
dad de que se haya desarrollado una situacion de
AIC, con el mal pronéstico que conlleva. El escaso
nimero de pacientes incluidos en nuestro trabajo
hace recomendable llevar a cabo estudios con mayo-
res series que confirmen estos resultados.
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