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INTRODUCCION

El control de las funciones vitales es una
practica rutinaria en las unidades de cuidados
intensivos ya que nos permite conocer el fun-
cionamiento de un 6rgano o sistema. Cada dia
existen méas métodos y tecnologia para la moni-
torizacion de la funcion hemodinamica (presion
arterial invasiva, catéteres termodilucion, eco-
cardio...), la funcion respiratoria (SatO,, tCO,,
gasometrias, curvas flujo-volumen-presion...),
la homeostasis, la funcion renal, y un largo etc.
No obstante la monitorizacion de la funcién ce-
rebral ha quedado relegada hasta hace poco tiem-
po a la exploracion fisica, a pruebas de imagen
0 técnicas invasivas (medidores de PIC, SjO....).

Ademas, hay que tener en cuenta que los
pacientes que més necesitan la valoracion neu-
roldgica suelen estar en coma, ya Sea por su pro-
pia patologia o por la sedo-analgesia, por lo que
la exploracion fisica tiene un valor reducido. Las
pruebas de imagen nos dan slo informacion par-
cial y puntual, no evolutiva. Es por esto que es-
t surgiendo un nuevo campo en la monitori-
zacion del paciente critico: la NEUROMONI-
TORIZACION NO INVASIVA. Existen va-
rias técnicas que nos permiten conocer el fun-
cionamiento cerebral en situacion de coma de
manera continua, o por lo menos evolutiva, sin
que lesionen al paciente (“no invasivas”). Este
nuevo campo esté por explorar y ver qué bene-
ficios reales aporta. La monitorizacion en si no
cura al paciente si no lleva aparejada una acti-
tud terapéutica.

DorPLER TRANSCRANEAL

Introduccion

La ecografia Doppler transcraneal (DTC)
es una técnica de monitorizacion no invasi-
va que sirve para valorar la velocidad de la
sangre de las principales arterias intracrane-
ales. Mediante el estudio de este parametro
y su variacion en cada ciclo cardiaco, se in-
tenta interpretar la hemodindmica cerebral.
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El fundamento de la técnica se basa en
el efecto Doppler, que consiste en que una
onda de sonido de una determinada fre-
cuencia al chocar con un objeto en movi-
miento cambia de frecuencia al rebotar (al
emitir su eco). La magnitud del cambio de
frecuencia depende de la velocidad que lle-
ve el objeto y el &ngulo con el que incida so-
bre dicho objeto (Fig. 1). En el caso del DTC
los objetos en movimiento son los eritroci-
tos.

Aparataje

Existen tres tipos de aparatos: de on-
da continua (sin imagen anatémica y no per-
mite determinar la profundidad), pulsado
(sin imagen anatoémica pero si permite de-
terminar la profundidad a la que medimos)
y “daplex” (como el pulsado mas imagen).
La ventaja de los dos primeros es su precio
asequible y la desventaja es que requieren
una técnica méas meticulosa; el daplex, sin
embargo, es de técnica mas sencilla (ya que
se ven y localizan claramente las arterias),
pero es caro.

La sonda (transductor) del DTC emite
mediante un cristal piezoeléctrico, una on-
da de sonido (ultrasonido) de relativa baja
frecuencia (2MHz), ya que atraviesa mejor
el hueso. Esta onda al chocar con los eri-
trocitos en movimiento rebota con otra fre-
cuencia y es captada por la sonda, que en
funcién del cambio de frecuencia, lo trans-
forma en una velocidad. Este proceso de
emision recepcion repetido continuamente
tras procesar los datos, nos da una curva de
velocidades que varian a lo largo del ciclo
cardiaco, siendo semejantes de ciclo a ciclo

(Fig. 2).

Técnica

Para acceder a las arterias principales del
cerebro nos tenemos que valer de las llama-
das “ventanas Oseas”, que son zonas de me-
nor grosor 6seo, y que permiten la entrada
de los ultrasonidos mejor (Fig. 3). Estas son:
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Figura 1. Representacién esquematica del cambio de frecuencia del sonido emitido por el transductor al cho-
car contra los eritrocitos en movimiento de una arteria. La velocidad es proporcional al cambio de frecuencia
registrada, e inversamente proporcional al coseno del &ngulo con que incida el sonido.

Figura 2. Onda registrada por el DTC en la ACM de un paciente normal.

la ventana transtemporal (escama del tem-
poral), la transorbitaria (foramen orbitario) y
la transforaminal (foramen magnum). De las
tres la que mayor informacion nos aporta es
la primera.

La ventana transtemporal se localiza an-
terior y superior al trago encima del arco ci-
gomatico. Desde esta ventana se pueden va-
lorar las siguientes arterias: arteria cerebral
media (ACM), segmento horizontal de la

arteria cerebral anterior (ACA), la bifurca-
cion y parte supraclinoidea de la arteria ca-
rétida interna (ACI), segmento proximal de
la arteria cerebral posterior (ACP) y la pun-
ta de la arteria basilar (AB). De éstas la ACM
es la mas Gtil por su accesibilidad e infor-
macion global del flujo cerebral.

El examinador explorard mas comoda-
mente si se coloca a la cabecera del enfer-
mo orientando el transductor inicialmente
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hacia la sien contralateral. Posteriormente
lo dirigiréd segun los hallazgos hasta en-
contrar la mejor sefial, comenzando desde
la periferia para profundizar progresiva-
mente hacia la linea media. La localizacion
de la ACM en los nifios esté entre los 25 y
50 mm dependiendo de la edad. Han de va-
lorarse las dos ACM (dcha. e izqda.) y se
debe tomar de referencia la mejor muestra
(la que mayor valor alcance).

Lectura de la onda
La onda resultante del procesamiento

de la sefial se representa en un eje de coor-

denadas velocidad (cm/seg) - tiempo. Se ha
intentado definir la onda con unos para-
metros que nos permitan orientar los pa-
trones de flujo cerebral. Estos son los si-

guientes (Fig. 4):

= Velocidad sistélica (VS): Velocidad
maxima.

< Velocidad al final de la diastole (VD):
Velocidad previa al comienzo de la
sistole.

« Velocidad media (VM): Velocidad a
la cual si se traza una horizontal, ésta
divide la onda en dos areas iguales.

« indice de pulsatilidad (IP o indice de
Gosling): Proporcion de la amplitud
(diferencia sistole-diastole) respecto a
la velocidad media.

IP = (VS-VD)/VM.

« Indice de resistencia (IR o indice de
Pourcelot): Proporcion que representa
la amplitud (VS-VD) respecto a la ve-
locidad sistélica.

IR = (VS-VD)/VS.

Hay que tener en cuenta a la hora de
utilizar los parametros de velocidad, que
éstos estan sujetos a variacion dependien-
do del &ngulo con que incida el sonido emi-
tido sobre el vaso estudiado; sin embargo
los indices no. Por esto los indices tienen
menor variacion interobservador.

No obstante, no hay que olvidar que es-
tos parametros no son capaces de definir to-
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TABLA |. VALORES NORMALES DE VELOCIDAD DE DOPPLER TRANSCRANEAL

EDAD VS (cm/seg) VM  (cm/seg) VD (cm/seg) IP IR Profundidad ACM (mm)

0-10d 46 24 12 11-12 0,69-0,72 25

11-90d 75 42 24 0,62-0,80 25-30

3-12m 114 T4 46 0,58-0,62 30
(46 -102)

1-3a 124 85 65 0,84 0,4-0,59 30-45
(65 - 105)

36a 147 94 65 (0,54-1,31) 0,4-0,62 40-45
(74 - 114)

6-9a 143 97 72 0,46 - 0,54 45-50
(79 - 115)

10-18 a 129 81 60 0,89 0,5 45-50
(59- 103) (0,57-1,59) (0,4-0,73)

Adulto 108 67 48 0,90 0,55 52

do lo que la onda implica, por lo que hay
que valorar también (o en primer lugar) la
morfologia de la misma (la pendiente, la
muesca diastlica, etc. (Fig. 5).

Valores normales (ACM)

Los valores de la velocidad varian con
la edad. Tras un incremento muy rapido en
las 3 primeras semanas de vida, continta
aumentando progresivamente hasta alcan-
zar los valores maximos a los 5 6 6 afios pa-
ra ir descendiendo paulatinamente hasta
los 18 afios en un 30%. La variacion entre
derecha e izquierda oscila entre un 2 y 8%.

Los valores orientativos seguin edades
se reflejan en la tabla I.

Factores que afectan a la velocidad san-
guinea cerebral

De manera resumida podriamos decir
que la velocidad a la que entra la sangre al
cerebro va a depender, por un lado, de la
cantidad de sangre que entre (flujo) y, por
otro, de las resistencias que tenga para en-
trar (tamafio del vaso, viscosidad de la san-
gre, vasodilatacion o vasoconstriccion pos-
terior y presion intracraneal).

Para que entre mas sangre por un mis-
mo conducto en un mismo tiempo, hace fal-

Figura 3. Representacion esquematica de las ventanas dseas (foramen magno, escama del temporal y 6rbita).

ta que entre mas rapidamente; para que en-
tre menos, con menor velocidad. Esto es lo
que se ve en el Doppler cuando se tienen pre-
siones fuera de los limites de la autorregu-
lacion del flujo cerebral (PAM <60 0>160 en
adultos) o cuando se ha perdido la autorre-
gulacién por lesion del SNC. Cuanto mas ve-
locidad mas flujo sanguineo cerebral (FSC),
y cuanto menos velocidad menos FSC.

Las resistencias que ofrece las arterias
de la base del craneo dependen fundamen-
talmente de sus didmetros. No obstante, va-
rian poco de tamafio a no ser que presenten
vasoespasmo (tipico en adultos por hemo-

rragia subaracnoidea pero muy raro en pe-
diatria), compresién externa por hiperten-
sion intracraneal o por arteritis en algunas
meningitis.

Las propiedades reoldgicas (viscosidad)
de la sangre, también afectan a la velocidad
de entrada, siendo el hematdcrito el factor
fundamental. Asi pues, en caso de anemia
las velocidades son mayores, mientras que
con hematdcritos altos, al dificultar la en-
trada, las velocidades son menores.

La autorregulacion cerebral act(ia me-
diante la vasodilatacion o vasoconstriccion
de las arteriolas distales a las arterias estu-
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Figura 4. Parametros que intentan definir la curva. Ademas de estos parametros, hay que tener en cuenta la

morfologia de la onda (pendiente, onda dicrota...).
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Figura 5. Orientacion segun la forma de la onda. Hiperemia: velocidades altas con poca pendiente. Hiperten-
sion endocraneal (HTC): velocidad media-baja con pendiente acusada y onda dicrota. Hipoperfusion en bajo
gasto cardiaco: velocidades bajas sin pendiente acusada.

diadas con el DTC. El factor que més influ-
ye es el CO, (pH). La hipocapnia favorece
la vasoconstriccion periférica y por consi-
guiente la disminucion de la velocidad. Por
el contrario la hipercapnia disminuye la re-
sistencia periférica y por tanto aumenta la
velocidad. Otro factor que también tiene in-
fluencia es la hipoxia, que actda disminu-
yendo las resistencias periféricas y aumen-
tando consecuentemente la velocidad.

Si la autorregulacion esta alterada, la
diferencia de presion (presion de perfusion
cerebral -PPC-) que existe entre la porcion
previa al punto de muestra (extracraneal) y
la porcion siguiente (intracraneal) influye
en la velocidad de entrada; es decir a ma-

yor PPC mayor velocidad y viceversa, el
descenso de la PPC (ya sea por descenso de
laPAM o por aumento de la PIC) disminu-
ye la velocidad.

Otros factores que influyen en la velo-
cidad del DTC son la temperatura (la hipo-
termia la disminuye y la fiebre la aumenta),
el nivel de consciencia (la irritabilidad la au-
menta), la medicacion (BZD, barbitdricos,
propofol... disminuyen la velocidad), la obs-
truccion previa o posterior de la arteria, etc.

Merece atencion especial el factor téc-
nico del &ngulo con el que se incide con el
transductor sobre la arteria (angulo de in-
sonacion), ya que la velocidad es propor-
cional al coseno de este angulo (cosen 0°=1,
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cosen 90°= 0). En sujetos normales varia de
entre -15°y +15° lo que puede suponer un
cambio de velocidad menor del 5%. Sin em-
bargo en patrones anatémicos desestructu-
rados como son las hidrocefalias masivas
(o TCE muy grandes) pueden llegar a 30° 0
incluso 44° lo que puede suponer una va-
riacion del 25% sobre la velocidad real.

Utilidad clinica en pediatria
ElI DTC esta indicado en aquellas si-

tuaciones donde esté alterada la hemodi-

namica cerebral como son:

« Edema cerebral/hipertension endocra-
neal:

- Sindrome hip6xico-isquémico.

- Traumatismo craneoencefalico.

- Meningitis.

- Hidrocefalia.

* Muerte cerebral.

« Malformaciones arteriovenosas.

« Enfermedad cerebrovascular oclusiva:

- Anemia de células falciformes.

- Postinfecciosa o postinflamatoria (me-
ningitis tuberculosa o neumocdcica).

- Arteriopatia inducida por radiacion.

- Arteriopatia por colagenosis (LES,
PAN).

- Homocistinuria.

Intrerpretacion clinica

Secuencia inflamacion edema hipertension
muerte cerebral; La respuesta hemodina-
mica del SNC a la inflamacion severa pa-
rece ser similar independientemente de que
la causa que la origine sea la infeccion, trau-
matismo o hipoxia-isquemia. De manera es-
quematica podriamos decir que tras una
agresion, la inflamacién aumenta la perme-
abilidad capilar y favorece el edema cere-
bral. Este a su vez (al localizarse en una ca-
vidad inexpansible como es el craneo) pro-
duce un aumento de la presion intracrane-
al que va dificultando progresivamente la
entrada de sangre. De este modo se cae en
un circulo vicioso de isquemia, mas infla-
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macion, mas PIC, menos entrada de sangre

y de nuevo mas isquemia hasta llegar a la

muerte encefélica si no se actda antes.
Esta secuencia se observa bien en el

DTC (Fig. 6):

< Periodo inicial variable (hipoperfusion,
hiperemia o normal).

« Flujo de resistencia: conforme aumen-
ta la PIC desciende la VD sin disminu-
cidn de la VS (con frecuencia incluso au-
menta la VS) y por consiguiente el IP
e IR son mayores.

e Picossistdlicos: cuando la PIC iguala la
presion diastdlica la VD es cero tenien-
do solo flujo cerebral en la sistole.

e Flujo diastélico reverberante: cuando la
PIC alcanza valores entre la sistole y
la diéstole, existe una entrada durante
la sistole y una reverberacién durante
la didstole. Este parece ser el primer sig-
no de lesion encefélica irreversible.

< Espigas sistélicas: conforme va alcan-
zando la PIC la presion sistdlica se ob-
servan espigas cada vez més afiladas
y de menor velocidad hasta que desa-
parecen.

< Ausencia de onda: no existe entrada
de sangre al cerebro.

Extrapolacion del flujo cerebral: Es muy
importante no olvidar que el DTC sola-
mente mide velocidades y no flujos cere-
brales. Para asumir que la velocidad es pro-
porcional al flujo, el didmetro del vaso es-
tudiado tendria que permanecer constan-
te durante todo el proceso. Esto es cierto en
situaciones normales, pero no esta claro que
la correlacion sea tan buena en alteraciones
del SNC.

En lineas generales, se puede decir que
un descenso de la VM se asocia a disminu-
cion del flujo cerebral. Sin embargo, el au-
mento de la VM puede reflejar dos situa-
ciones diferentes: aumento del flujo (hiper-
emia) o disminucion del calibre del vaso
(vasoespasmo, arteritis de algunas menin-
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Figura 6. Secuencia en el DTC de inflamacion, edema, hipertension, isquemia y muerte cerebral.

gitis). Se ha puesto en duda por parte de al-

gunos autores la capacidad de discerni-

miento del DTC en situaciones de VM au-
mentada, mientras que otros la avalan.

Los datos que irfan a favor de la hiper-
emia serian los siguientes:
< Afectacion bilateral.

e Muesca diastélica minima o ausente.

< Pendiente de la onda no muy pronun-
ciada.

< Disminucion del indice de resistencia
(aumento de VD).

« indice de Lindegaard menor de 3 (co-
ciente entre la velocidad de ACM y
carétida interna extracraneal).

Por otro lado, los datos que nos orien-
tarian a disminucion del didmetro de vaso
estudiado son:
< Hallazgo unilateral.

e Muesca diastélica prominente.

< Pendiente de la onda acusada.

< Aumento del indice de resistencia y
de IP.

« Indice de Lindegaard mayor de 3-6.

e Elaumento diario de més del 25% de
la VM.

Es obvia la importancia de la diferen-
ciacion entre normalidad, hiperemiay dis-
minucién del calibre de vaso, ya que la pau-
ta de tratamiento es diferente.

No obstante, hay que mencionar que el
flujo cerebral asociado a normalidad (ex-

trapolado del DTC o no) puede que sea in-
suficiente en situacion de estrés donde las
necesidades estan aumentadas (estudios
comparativos de consumo de O, y DTC).

Implicaciones terapéuticas basadas en el
DTC: A la hora de tomar una decision te-
rapéutica basada en el DTC hay que tener
en cuenta los siguientes puntos:

e EIDTC (como la lesién cerebral) es di-
namico, cambiante y que tiene una evo-
luciony tendencia. Por esto es mas im-
portante la tendencia que un valor ais-
lado.

< Lainformacion que nos aporta es orien-
tativa de la fisiopatologia de la lesion
cerebral, y hay que intentar comple-
mentarla con otros parametros (SjOs,
PIC...).

La presencia de una velocidad media
baja bilateral asociada a IP e IR altos y mor-
fologia de la onda de hipertension intra-
craneal orientard el tratamiento hacia:

« Optimizacion de la PPC: presion sufi-
ciente para romper el circulo vicioso de
edema, aumento de PIC, isquemia, in-
flamacion y méas edema. PPC Optima no
debe ser un concepto fijo, ya que varia
entre pacientes y también varia con el
tiempo en un mismo paciente. Segun
Chang corresponderia a la maxima PPC
que disminuya el IP (aumento de la ve-
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locidad diastdlica). Por debajo de una

PPC de 70 el IP aumenta linealmente

con el descenso de la PPC (r = 0,94).
< Disminucion del edema: paso de agua

al espacio intravascular mediante au-

mento de la tonicidad del medio (ma-

nitol, CINa 3%).

e Optimizacion de la viscosidad sangui-

nea: hematdcrito cercano al 30%.

* Medidas que disminuyan el consumo
de O, cerebral.

Una velocidad media alta bilateral aso-
ciada a IP e IR bajos 0 normales y morfo-
logia de hiperemia, orientard el tratamien-
to hacia evitar la formacién de edema cere-
bral:

e Ajustar a la baja la PPC (manteniendo
siempre unos limites de seguridad).

e Hiperventilacon moderada (segui-
miento estrecho del patron del DTC).

e Farmacos que disminuyan el flujo ce-
rebral (propofol, barbitdricos).

« Evitar la cascada de la inflamacion (; hi-
potermia?).

Una velocidad media alta unilateral aso-
ciadaa IP e IR altos y morfologia de dismi-
nucion de la luz del vaso estudiado, nos
orientara hacia evitar isquemia del territo-
rio dependiente:

e Aumento de la PPC.
» Valorar vasodilatadores cerebrales (ni-
modipino).

Caracteristicas segun patologias
Traumatismo creaneoencefalico: Clésica-
mente se han descrito tres fases evolutivas
en el TCE (hipoperfusion, hiperemia y va-
soespasmo), aunque la duracion de éstas es
variable de un paciente a otro y en nifios no
esta bien establecido. Para definir correcta-
mente las fases hace falta medir ademés del
DTC, el flujo cerebral mediante otros estu-
dios (SjO,, espectrometria cercana al infra-
rrojo o gammagrafia cerebral).

La fase | 0 hipoperfusion se caracteriza
por:
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< Desarrollarse dentro del primer dia.

« Velocidad media normal-baja.

= indice de Lindegaard normal (VM
ACM/VM Cl).

* Flujo cerebral disminuido.

e Plan terapéutico: PPC normal, normo-
capnia, proteccion neuronal (hipoter-
mia, farmaco).

La fase Il o hiperemia:

e 1%3erdia.

< Velocidad media intermedia-alta.

« indice de Lindegaard normal.

* Flujo cerebral aumentado (vasodilata-
cion o perfusion de lujo): comienza a in-
crementarse desde el inicio de la lesion,
partiendo de valores infranormales (fa-
se I), hasta alcanzar el méximo a las 48-
72 h. Este aumento no esta relacionado
ni con la PA sistémica ni con la PPC.

« Enun 15% se observa incremento de la
PIC en esta fase, asociandose a mal pro-
ndstico.

< El motivo del final de esta fase no esta
claro; puede que sea debido a un au-
mento de las resistencias vasculares, o
acompresion difusa de la arteria.

« Plan: hiperventilacion, cuidado con ele-
vacion de la PPC.

La fase Il o vasoespasmo:

e 40-14°dia.

« Velocidad media alta.

« indice de Lindegaard >3-6.

e Flujo cerebral disminuido.

« Plan; aumento PPC, valorar el nimo-
dipino.

Hay que sefialar que existen variacio-
nes de este patrén con hipoperfusion per-
sistente o con hiperemia precoz y per-
sistente. Ademas, solamente el DTC detec-
t6 en un 15% patron de vasoespasmo seve-
ro, mientras que existia descenso del flujo
en un 50% (aunque puede que sea un flujo
adecuado debido a un descenso del meta-
bolismo). Asi pues, hay que intentar con-
trastar los datos obtenidos por el DTC me-
diante otras técnicas.
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Meningitis: La infeccion bacteriana del SNC
se asocia a un aumento de la velocidad de
la ACM, que se hace méxima al 3°-5° dias y
disminuye progresivamente hasta alcanzar
la normalidad a las 2-3 semanas.

El germen en el que se encuentran méas
frecuentemente estos cambios es el neu-
mococo (77% de las meningitis por neu-
mococo), seguido por el meningococo (65%),
mientras que de las meningitis virales nin-
guna los presenta. La patogénesis no esta
clara, pudiendo ser debida a una macro-mi-
croarteritis, tromboflebitis cortical que lle-
Vva a Un vasoespasmo o estenosis y pone en
riesgo la perfusion cerebral.

Ademés de esto, se ha relacionado la hi-
pertension endocraneal y la PPC con el
aumento del IR a expensas de una dismi-
nucion de la V. diastélica. Un IR seriada-
mente mayor de 0,65 en nifios y lactantes
mayores 0 0,8 en neonatos y lactantes
pequefios, indica compromiso de la PPC
(sobretodo con VM baja). Un IR per-
sistentemente elevado se ha relacionado con
una coleccién subdural.

El tratamiento ira orientado a mejorar
la PPC y disminuir el edema cerebral.

Encefalopatia hipdxico-isquémica: Después
de un evento hipoxico-isquémico se puede
observar en estudios de imagen, un edema
cerebral desde las 6-24 primeras horas, que
tiende a resolverse al 3°-4° dias. Ya en los
primeros instantes, sin que sea detectado el
edema en la TAC, existe una aceleracion de
la velocidad con disminucion del IR.

Estos cambios estan relacionados con
la génesis del edema cerebral debido a la hi-
peremia postasfixia e hiperperfusion cere-
bral.

El descenso del IR y aumento de la VD
persisten durante 48 horas, y finaliza cuan-
do el aumento de la PIC hace disminuir la
VD y los picos sistolicos se hacen mas es-
pigados (incrementando el IR conforme au-
menta el edema). Si esta situacion persis-
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te, disminuyen las velocidades (flujo) y se
entra en el circulo vicioso de isquemia, ede-
ma, mas PIC, mas isquemia y mas edema,
que termina con la muerte cerebral (Fig. 6)
0 zonas de infarto.

Es importante valorar el patrén evolu-
tivo del DTC y obtener diversas determi-
naciones.

El manejo se basarg, inicialmente, en
evitar la formacién de edema (cuidado con
PPC alta, hiperventilacion, disminucion del
metabolismo cerebral mediante farmacos o
hipotermia). Posteriormente, cuando cam-
bie el patron (descenso de la VD y aumen-
to de IR) se basara en asegurar la perfusion
cerebral (optimizar PPC, terapia osmotica,
etcétera).

Otros:

Muerte encefalica: Existen cuatro patro-
nes asociados a cese irreversible de las fun-
ciones cerebrales:

e Flujo reverberante (dudoso, en algun
caso se ha recuperado).

e Pequefias espigas sistolicas.

< Ausencia de flujo en ACM (especial-
mente con flujo retrégrado en ACI ex-
tracraneal).

e VM de ACM menor de 10 cm/seg du-
rante méas de media hora.

Estos patrones deben constatarse por lo
menos en dos arterias de la base del craneo.

Hidrocefalia: Los valores del DTC en una
hidrocefalia estable deben ser normales. El
aumento de la PIC debido a la progresion
de la hidrocefalia va asociado a un aumento
del IP e IR (fundamentalmente por des-
censo de la VD). Dado que el rango de nor-
malidad de los indices es relativamente am-
plio (0,4-0,7), es importante tener el valor
de referencia de cada uno de los pacientes.
Ademas, se ha sugerido que el incremento
continuo de los indices implica un mal fun-
cionamiento de la véalvula, aunque no exis-
tan cambios del tamafio ventricular en los
estudios de imagen.
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Ya se ha mencionado la influencia del
angulo de insonacion sobre las velocidades
en las hidrocefalias; por esto se recomien-
da el uso de los indices, ya que son inde-
pendientes del &ngulo.

Malformaciones arteriovenosas: La pre-
sencia de una malformacion se asocia con
un aumento de la velocidad y un descen-
so del IR de la arteria dependiente, mien-
tras que en el resto la velocidad esta dismi-
nuida. EI DTC puede tener un papel en de-
finir los cambios hemodindmicos durante
el tratamiento mediante embolizacion o qui-
rurgico.

Enfermedad cerebrovascular oclusiva:
Aparte de la arteritis de algunas meningi-
tis, el DTC tiene valor especial en la detec-
cién de riesgo de infarto cerebral en la ane-
mia de células falciformes. En esta todavia
rara enfermedad en nuestro medio, se de-
sarrolla un estrechamiento progresivo de
las arterias de la base del craneo, que es se-
cundaria a una proliferacion fibrosa de la
intima. Esta alteracion les lleva a tener ac-
cidentes isquémicos transitorios o incluso
infartos cerebrales. Se ha propuesto como
factor de riesgo la presencia de una VM de
la ACM mayor de 170-200 cm/seg.

EEG CoNTINUO

Introduccion

El EEG continuo es una técnica de mo-
nitorizacion no invasiva del SNC que sirve
para valorar la actividad eléctrica de las ca-
pas superficiales de la corteza cerebral. Me-
diante el estudio continuo de esta actividad
eléctrica y sus variaciones se intenta inter-
pretar la fisiopatologia, el pronéstico de la
lesion cerebral y el efecto de la terapéutica.

El fundamento de esta técnica se basa en
el registro y ampliacion de la diferencia de po-
tencial entre dos puntos del cuero cabelludo.
Como resultado se genera una sucesion de
ondas de diferentes frecuencias y amplitudes.

Por ahora es una técnica no muy desa-
rrollada y queda en un terreno intermedio
entre neurofisidlogos e intensivistas. Existe
poca bibliografia del uso en pediatria y fal-
ta por determinar su verdadero papel en las
UCIP.

Aparataje

El aparato difiere poco de un EEG con-
vencional y consta basicamente de los elec-
trodos, sistema de sujecion de éstos (gorros),
caja de anclaje de electrodos, pantalla pa-
ra vision continua y un registro grafico en

papel.

Técnica

La colocacidn de los electrodos en el
cuero cabelludo se realiza segln el sistema
internacional 10-20 (Fig. 7). Los nimeros
impares corresponden al hemisferio iz-
quierdo, los pares al derecho y la “z” a los
mediales; asimismo, Fp fronto polar, F fron-
tal, C central, T temporal y O occipital. Ade-
més hace falta un electrodo neutro para evi-
tar interferencias.

La medicion de las diferencias de po-
tenciales entre estos puntos se puede hacer
de muchas maneras siendo las més utiliza-
das el montaje bipolar (entre dos electrodos
préximos) o montaje referencial (referido a
un punto comdn como el vértex) (Fig. 8). Ca-
da medicion entre dos puntos genera un ca-
nal que lleva por nombre dichos puntos (v.g.
F3-T3), y nos orienta de la actividad en esa
area. Habitualmente se realizan 16 deter-
minaciones (con los consiguientes 16 cana-
les), que nos permiten una localizacién to-
pogréfica de la corteza cerebral adecuada.

Una vez colocados los electrodos hace
falta valorar los siguientes pardmetros:
= Resistencia: hay que comprobar que to-

dos los electrodos tengan una resisten-

cia inferior a 5.000 Ohmios.

« Sensibilidad: la correlacion habitual es
de 7 uV por mm. Si existe solapamien-
to entre canales se puede disminuir la
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Fp: Frontopolar
F: Frontal

C: Central

P: Parietal

O: Occipital

A: Auricular

Impares: Izquierda
Pares: Derecha
Z: Central

Figura 7. Colocacion de los electrodos segtin el sistema internacional 10-20.

sensibilidad a 10 uV/mm. En caso de
muerte cerebral hay que aumentarla
hasta 2 pvV/mm.

« Filtros: mediante éstos se intentan eli-
minar interferencias con otros aparatos
(especialmente con la corriente eléctrica:
50-60 Hz) o sefiales que no nos interesan
(filtro superior, > 70 Hz), 0 aumentar las
que nos interesan (filtro inferior <0,5 Hz).

< Calibracion; hay que comprobar que
una sefial estandar de 50 1V genera un
cambio de 7 mm (con sensibilidad 7 pv
/mm).

< Velocidad: habitualmente en 1 segun-
do el papel se mueve 3 cm; es decir, el
espacio entre las lineas gruesas verti-
cales del papel de registro (3 cm) co-
rresponde a un segundo.

Lectura del EEG

Como resultado del procesamiento de
las distintas diferencias de potenciales en-
tre puntos del cuero cabelludo se generan
16 canales que registran 16 lineas con mul-
tiples inflexiones.

Para intentar definir un EEG se valora
el ritmo de cada canal, la localizacion de ca-
da ritmo, la actividad predominante (acti-
vidad de fondo), la reactividad y la apari-
cion de anomalias.

Ritmo: El ritmo de la onda de cada canal se

define seguin su frecuencia, es decir, segun

el nimero de ciclos por segundo (Hz). CI&-

sicamente se definen cuatro ritmos:
Ritmo beta (>13 Hz):

* Aparece en pacientes normales, suefio li-
gero (14 Hz), pacientes ansiosos (15-20 Hz).

< Region frontocentral.

* Voltaje < 20.

= Seexacerba con algunos medicamentos
(barbitdricos, BZD): “ritmo beta medi-
camentoso” (18-25 Hz con mayor am-
plitud).

= Asimetrias persistentes son patoldgicas.
Ritmo alfa (8-13Hz):

= Pacientes normales con ojos cerrados.

« Regidn occipital (puede central y tem-
poral).

< Voltaje > 30 uV (en nifios habitualmen-
te 50-60 pV). Disminuye con los hema-
tomas subdurales y con edema del cue-
ro cabelludo.

< Relacionado con la perfusion cerebral
(alteraciones con flujo sanguineo cere-
bral menor de 20-25 ml1/100 g/min).

« Asimetria pequefia fisioldgica (lado de-
recho mayor voltaje).
Ritmo theta (4-7 Hz).

< Nifios despiertos y adultos con somno-
lencia.
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e Localizacion variable (adultos jovenes
frontal y frontocentral).

« Voltaje variable.

Ritmo delta (< 4 Hz):

= Suefio profundo normal y lactantes.

« Localizacion variable.

* Voltaje variable.

< Anormal en vigilia o focalizado duran-
te el suefio.

e Actividad delta ritmica intermitente: ac-
tividad paroxistica bilateral intermitente
de predominio occipital en nifios (en
adultos frontal) asociada a encefalopa-
tias.

e Actividad delta polimorfa: irregular (en
duracién y amplitud). Continua (per-
siste en suefio y no se altera con ala aler-
ta). Puede ser localizada (lesiones he-
misféricas).

Actividad de fondo: No todos los canales de
un sujeto presentan el mismo ritmo. No obs-
tante, generalmente existe un ritmo que pre-
domina en la mayoria de los canales. A es-
te ritmo mas obvio se le denomina activi-
dad de fondo.

Esta actividad de fondo varia segun la
edad y la vigilia (Tabla II).

Reactividad: La variacion del registro del
EEG inducida por un estimulo se conoce co-
mo reactividad. En el nifio en coma el esti-
mulo més frecuente es el doloroso. La au-
sencia de respuesta al estimulo es un signo
de mal pronoéstico en el TCE.

Patrones anormales:

Lentificacion: las ondas delta fuera del
suefio son patoldgicas y revelan dafio celu-
lar independientemente de la causa del da-
fio. Puede ser difusa o focal.

Paroxismos: elementos de aparicion su-
bita que se registran como puntas o espi-
gas (de menos de 70 ms), u ondas agudas
(de entre 70 y 200 ms). Usualmente estos ha-
llazgos implican focos epileptdgenos en pa-
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cientes epilépticos. Otro patrén asociado es
la punta-onda.

Depresion: la disminucion de la ampli-
tud (voltaje) de cualquier ritmo es patol6-
gico.

Asimetria: la actividad de la corteza ce-
rebral debe ser groseramente simétrica. La
asimetria orienta a alteracion focal.

Artefactos: aparatos eléctricos, ECG, mo-
vimientos, goteros, sudor, electrodos...

Utilidad clinica

Justificacion de su uso: Existen varias ra-

zones por las que se justifica el uso del CE-

EG en la monitorizacion del coma en pe-

diatria. Algunas de éstas son:

« Laactividad eléctrica se correlaciona
con la tasa de metabolismo cerebral.

e EIEEG continuo es sensible a la hipo-
xia en estados reversibles. Las primeras
alteraciones se manifiestan cuando el
flujo sanguineo cerebral (FSC) dismi-
nuye a 25-30 m1/100 g/ min, produ-
ciéndose la muerte celular con FSC in-
feriores a 10-12 ml/100 g/ min. Asi
pues detecta lesiones en periodo de ven-
tana terapéutica, antes de que el dafio
sea irreversible.

« Detecta crisis convulsivas presentes en
el 10-20% de los TCE, isquemias y he-
morragias, Y crisis no convulsivas cifra-
das en hasta un 35% de estas patologias.

e Localiza la lesion ya que esta relacio-
nado con la topografia.

Aplicaciones clinicas: Las principales apli-

caciones del CEEG son:

« Deteccion de crisis epilépticas (convul-
sivas 0 no convulsivas).

e Manejo del status epiléptico.

< Diagnostico de movimientos no con-
vulsivos.

< Diagnéstico precoz y manejo de la is-
quemia cerebral.

< Diagndstico y pronéstico en el coma.

e Manejo del TCE.
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Fpl1-F7
F7-T3
T3-T7

Fp2-Cz
F4-Cz
F8-Cz

Figura 8. Montajes bipolar (izq.) y referencial (dcha.).

Implicaciones clinicas: Se ha visto que la

utilizacion del CEEG en el manejo de los pa-

cientes neurocriticos ha supuesto la toma

de alguna decision médica en un 80% de los

casos (50% de manera decisiva, 30% aso-

ciados a otros hallazgos). Las actuaciones

mas frecuentes han sido:

e Cambio o ajuste del farmaco anticon-
vulsivante.

« Realizacion de pruebas de imagen: TAC
0RM.

e Manipulacién hemodinamica para op-
timizar el FSC.

Caracteristicas segun patologias

Crisis, status, movimientos no epilépticos:
Las lesiones cerebrales agudas presentan
un 10-35% crisis epilépticas precoces, de
las cuales la mayoria son crisis no convul-
sivas (CNC: crisis eléctricas no asociadas
a movimientos convulsivos). Ademas, el
75% de estas CNC son status no convulsi-
VO0S.

Habitualmente estan infradiagnostica-
das por ser sutiles o estar enmascaradas por
farmacos (relajantes musculares) o por la
misma lesion cerebral.

La presentacion puede ser diversa co-
mo supuesto estado postcritico, coma, afa-
sia, embotamiento mental, movimientos
anormales de los ojos, automatismos, ce-
guera cortical, etcétera.

El status epiléptico no convulsivo
(SENC) desestructura de manera impor-
tante el metabolismo cerebral, ya que au-
menta el consumo de oxigeno cerebral, el
FSCy la PIC: Esto es perjudicial para neu-
ronas que son, ademas, mas susceptibles
y tienen menos “ventana terapéutica” al
haber sido dafiadas por traumatismo, is-
quemia o hipoxia. Esto se comprueba al
ver que los pacientes con SENC tienen el
doble de mortalidad que los que no la pre-
sentan, independientemente de la causa
que lo genere.

El retraso del tratamiento disminuye
el prondstico. Dada la sutileza de la pre-
sentacion la media del diagnéstico del
SENC se retrasa bastante (24-72 h). La mor-
talidad si sobrepasa la hora es de 3-36%, y
después de 3 h el 50% (independiente-
mente de la causa).

Existen otros movimientos no epilépti-
cos (MNE) en los pacientes neurocriticos
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Suefio: Somnolencia (1): inicialmente disminucion del alfa y posteriormente aumenta a beta.
Ligero (I1): theta, puntas en vértex y ondas bifasicas (complejos K).
Brotes de usos de suefio (12-14 Hz, centrales).
Profundo (I11): 50% delta (1,5-2 Hz) y 75 pV (ondas lentas de suefio).

Profundo (1V): > 60% delta.

REM: bajo voltaje o diente de sierra rapidos y esporadicos.

Vigilia:

Lactantes: delta y theta (4-5 Hz: 3-6 m: precursor alfa, 6 m-2-3 a: theta).

Nifios: theta (5-8 Hz).
Adultos: alfa (8-10 Hz).

— Ert

Erb _METIANG J

"~ ESTIMULADOR

Figura 9. Estimulo del nervio mediano y localizacion esquematica de los electrodos (Erb, Fz-C5, Fz-C3").

que pueden llevarnos a tratarlos como si lo
fueran si no se dispone de CEEG. Algunos
de éstos son:

Tiritona, espasmos tetanicos, mioclonos
(sacudidas), temblor isquémico, sindrome
neuroléptico maligno, extrapiramidalismos,
desviaciones tonicas de cabeza y 0jos, pos-
turas de decorticacion y descerebracion.

El CEEG, ademas de tener utilidad en
el diagnostico del status, vale para compro-
bar la eficacia del tratamiento y para deter-
minar la titulacion del farmaco minimo ne-
cesario para controlarlo o alcanzar el coma
barbitdrico (patrén de brote-supresion) con
las minimas alteraciones hemodinamicas.

La interpretacion de las crisis epilépti-
cas en el CEEG no siempre es facil por lo
que se han propuesto una serie de criterios
para facilitar su diagndstico: hace falta al
menos un criterio principal y uno o mas se-
cundario con descargas de méas de 10 seg.

Criterios principales:

1. Puntas, ondas agudas, punta-ondas o
complejos onda aguda-onda lenta a mas
de 3/seg.

2. Puntas, ondas agudas, punta-ondas o
complejos onda aguda-onda lenta a me-
nos de 3/seg y criterio secundario 4.

3. Ondas ritmicas secuenciales y criterios
secundarios 1,2y 3, con o sin 4.
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Criterios secundarios:

1. Inicio creciente: aumento de voltaje y/0
aumento o enlentecimiento de la fre-
cuencia.

2. Final decreciente: disminucion del vol-
taje o frecuencia.

3. Atenuacion del voltaje o enlenteci-
miento posterior a la descarga.

4. Mejoria significativa del estado clinico
o electroencefalografico después de
antiepilépticos.

Isquemia focal aguda: Los cambios en el
CEEG tras una isquemia aguda se pueden
detectar previamente a la clinica. Comien-
zan con FSC <25 ml/ 100 g/ min, mientras
que la muerte celular ocurre con 10-12 ml/
100 g/ min.

Las alteraciones encontradas en el CE-
EG pueden ser un aumento de la actividad
lenta focal, inicio de descargas epilépticas
0 un enlentecimiento generalizado (en ge-
neral inicialmente hay un enlentecimiento
y disminucion de voltaje, posteriormente
ondas delta de gran amplitud).

Estos hallazgos en el CEEG se correla-
cionan con el FSC medido mediante Xe TAC
en las primeras 24 h.

Aproximadamente un 40% de las is-
quemias agudas empeoran en las primeras
72 h. Se ha visto que las lesiones en el CE-
EG por isquemia, al aumentar la presion de
perfusion cerebral, mejoran (resolucion par-
cial o completa del enlentecimiento focal).
ElI CEEG orienta la PPC 6ptima en el ma-
nejo de la isquemia inducida por vasoses-
pasmo, infartos cerebrales, postcirugia...

Coma: diagndstico y prondstico: EI CEEG

nos aporta informacion acerca de la posible

etiologia del coma, orientdndonos en los si-
guientes casos;

e Status epiléptico no convulsivo: ele-
mentos paroxisticos; si lleva mucho
tiempo puede presentar un patrén pa-
recido a las metabolopatias.
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e Pseudocoma.

« Encefalopatias metabdlicas: actividad
delta ritmica intermitente (predominio
occipital) o delta generalizado.

e Sobredosis (pueden producir coma
pseudo alfa los ADT, BZD y barbitdri-
€0s).

< Enclaustramiento (actividad normal).

< Hidrocefalia progresiva: brotes inter-
mitentes difusos ritmicos delta de gran
amplitud.

= Lesion estructural progresiva: atenua-
cién de la actividad de fondo ipsilateral
con delta frontal asimétrico o unilateral.
Varios autores han intentado relacionar

el patrén electroencefalografico con el pro-

nostico de coma, pudiendo llegar solamen-
te a tendencias de mortalidad. El estudio
cuantitativo del EEG no ha mejorado la ca-
pacidad diagndstica.

De manera general se podria decir que

se asocia a:

e Buen pronostico:

- Reactividad.

- Actividad parecida al suefio.

- Patron cambiante.

- Persistencia o retorno a ritmo alfa o the-
taen 10 dias.

< Mal pronostico:

- Coma alfa (ritmo alfa no reactivo).

- Patrdn brote-supresion.

- Ondas lentas mondtonas.

- Brotes periddicos (sobre todo asociado
a descargas epilépticas).

Traumatismo craneo-encefélico: Cada dia
va tomando més relevancia el papel del CE-
EG en el manejo del TCE severo. Sus prin-
cipales aplicaciones son:

Detectar status epiléptico no convulsi-
vo (SENC). Se ha descrito que entre un 15
y un 28% de los TCE severos (especialmente
con hematomas subdurales) padecen SENC,
asociandose a un 30 % mas de mortalidad
que los que no lo presentan (82% frente a
53%). El tratamiento médico agresivo pa-
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rece que mejora de manera importante el
prondstico.

Manejo del aumento de la PIC. Cuan-
do la hipertension endocraneal llega a pre-
cisar coma barbitdrico, el CEEG orienta la
titulacion farmaco en SNC ya que éste no
se correlaciona con el nivel sanguineo. El
objetivo es el patrén brote-supresion por-
que se correlaciona con la maxima reduc-
cion del consumo metabdlico cerebral (CM-
RO;). Aumentar la dosis no disminuye el
CMRO; y si empeora la inestabilidad he-
modindmica.

Adecuar a cada paciente y momento la
presion de perfusion cerebral (PPC) dptima.
El CEEG nos puede dar una orientacion del
flujo cerebral y del metabolismo a pie de ca-
ma, adaptando la PPC a cada paciente y a
cada situacion (vasoespasmo, etcétera).

Deteccion de nuevas masas cerebrales
o0 aumento de las conocidas. EI CEEG nos
aporta datos objetivos para decidir trans-
portar o no al paciente (generalmente ines-
table) a realizar pruebas de imagen.

Monitorizacion de la hiperventilacion te-
rapéutica. EI descenso vigoroso del CO; pro-
duce isquemia severa en regiones vulnera-
bles. Los cambios de CEEG incluyen: enlen-
tecimiento theta o delta generalizado, acti-
vacion de la actividad epiléptica o acentua-
cion del enlentecimiento focal.

POTENCIALES EvOCADOS

Introduccion

Los potenciales evocados (PE) son una
técnica de monitorizacion no invasiva del sis-
tema nervioso que sirven para valorar la in-
tegridad de las vias nerviosas estudiadas. Me-
diante su estudio se intenta valorar el diag-
ndstico, prondstico y evolucion de la lesion.

El fundamento de la técnica se basa en
registrar la respuesta eléctrica generada por
la repeticion de un estimulo sensorial es-
pecifico. La repeticion del estimulo y laam-

plificacién permiten diferenciar el registro
de la sefial de la actividad eléctrica cerebral.

Dependiendo del estimulo se clasifican
en PE somatosensoriales (PES), PE auditi-
vos (PEA) o PE visuales (PEV). Segun el
tiempo que tarden en generarse los poten-
ciales desde que se aplique el estimulo, se
clasifican en corta (< 30 ms), media (30-75
ms)y larga latencia (> 75 ms).

Los PES y los PEA no se afectan (salvo
excepciones) por los farmacos habituales de
la analgesia, sedacion o relajacion, lo que su-
pone una ventaja frente al EEG y la clinica.

Potenciales evocados somatosensoriales
(PES)

Aparataje y técnica: De manera resumida
el aparato consiste en un estimulador eléc-
trico, unos electrodos de registro a diferen-
tes niveles de la via, un electrodo neutro (Fz,
Fpz o un punto no cefalico), un amplifica-
dor de sefial, unos filtros, un procesador di-
gital y una pantalla.

Se pueden estimular varios nervios
periféricos como el mediano (el més utili-
zado), tibial posterior o peroneal.

El estimulo al actuar sobre nervios sen-
sitivo-motores produce una respuesta distal
con contraccion del musculo correspon-
diente, y una respuesta proximal mandan-
do la sefial a las astas posteriores de la mé-
dula, y siguiendo la via sensitiva alcanzan
la corteza cerebral sensitiva. El estimulo del
nervio mediano se realiza a nivel de la mu-
fieca.

La sefial es recogida por varios electro-
dos colocados a diferentes alturas de la via
nerviosa. Para el nervio mediano funda-
mentalmente se utilizan tres localizaciones
(Fig. 9):

e Punto de Erb:

- Localizado 2 cm por encima del punto
medio clavicular ipsilateral.

- Registra el potencial generado al pasar
la sefial por el plexo braquial.

- Esel punto de referencia para medir las
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TasLA 1l

Punto de Erb Punto de Erb Punto méaximo de la deflexion negativa.
Se corresponde con el plexo braquial.
Latencia: 7,9-11,2 ms.
Amplitud: 0,5-8,6 uV.

Fz-C5 P/N13 Se corresponde con la unién bulbomedular
(Goll y Burdach).
Latencia: 11,5-15,6 ms.
Amplitud: 0,8-4,4 uv.

Fz-C3'-4 N19-P22 Onda negativa positiva que se corresponde con
la corteza sensorial.
Latencia: 16,7-25,2 ms.
Amplitud: 0,1-5,5 pV.

TasLA IV

-N20: 4-8 meses 18 ms.

2-3 afos 15 ms.
Adulto 20 ms.
Interlatencia N13-N19: 4-8 meses 11,6 ms.
6-8 afios 7ms.
Adulto 6 ms.

Morfologia de las ondas de la corteza:
Se va definiendo conforme avanza la edad.
Adquiere un patron bifido a partir del primer afio de vida.
Patrén similar al adulto a los 5-8 afios de edad.

latencias (a partir de aqui se afecta po-
co por las diferencias de velocidad de
conduccidn).

Fz-C5:

Localizado en apofisis espinosa de C5
(valido de C2a C7).

Registra los potenciales generados a ni-
vel cérvico-bulbar.

Fz-C3' (izg.) y Fz-C4" (dcho.):
Localizados en cuero cabelludo contra-
lateral 2 cm detras de las posiciones de
C3yCa.

Registra los potenciales a nivel tdlamo-
cortical.

Lectura de las ondas: Cada electrodo gene-
ra una onda que es el promedio de todas las
determinaciones realizadas. Estas ondas se
expresan en un eje de coordenadas donde
el eje vertical representa el voltaje (mV) y
en el horizontal el tiempo (ms).

La amplitud de las ondas oscila entre
0,1y 8,6 mV, mientras que la duracion des-
de el estimulo hasta que se registra (laten-
cia), entre 7,9 y 25,2 ms.

La nomenclatura de las ondas se co-
rresponde con una letra (N: negativa, P: po-
sitiva) y un nimero que expresa la latencia
promedio a la que aparece esa onda en con-
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diciones normales (Tabla I11). Las principa-
les ondas generadas en cada punto se re-
presentan en la Figura 10.

Los criterios de anormalidad son la au-
sencia de la morfologia normal de la on-
da, alteraciones de la velocidad de conduc-
cion periférica y latencias interpicos mayo-
res de 2,5-3 desviaciones estandar.

Si las ondas resultantes son dudosas o
no son claramente distinguibles se reco-
mienda aumentar el nimero de estimulos a
2.000, hacer varias pruebas y si el voltaje es
bajo aumentar la intensidad del estimulo.

PES en pediatria: Los patrones de los PES
varian con la edad y la maduracion del sis-
tema nervioso. Los principales cambios son
los representados en la Tabla IV.

Utilidad clinica: Existen varias aplicaciones
de los PES, siendo vélidos para la valoracion
de lesiones periféricas, lesiones estructura-
les y compresivas, esclerosis multiple, otras
enfermedades desmielinizantes, enferme-
dades sistémicas, encefalopatias... pero su
utilidad en UCIP es en el coma.

La principal aportacion de los PES es su
capacidad prondstica. De manera general
se puede decir que los PES:
< Son un buen indicador precoz del pro-

nostico del coma. Detecta lesiones que

no lo hace la clinica ni la radiologia.

e Lacorrelacion de los PES GOS (Glas-
gow Outcome Score) es de - 0,7 (GCS
GOS r=0,1).Es superior a la clinicay
a la TAC para predecir el prondstico.

e Precede al EEG planoen 48 h.

« Enel coma hipoxico isquémico, la au-
sencia bilateral del componente cefali-
co a las 72 h, descartando artefactos,
asociado a no respuesta oculomotora y
no respuesta motora mejor que flexion
al dolor, se ha propuesto que sea sufi-
ciente para parar el tratamiento.

e Los PES normales en el inicio de la le-
sion cerebral no siempre suponen buen
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pronostico, ya que pueden alterarse si

no controlamos la lesién secundaria.

De manera especifica en pediatria hay
varios estudios de donde se pueden extra-
er los siguientes datos:

< Son buenos indicadores del prondstico
del TCE severo a corto plazo. Hay que
tener en cuenta que el GOS en nifios cam-
bia de los 6 m al afio de la lesion (10%).

e Buen indicador del pronéstico del TCE
severo a largo plazo (5 afios), sobre to-
do en mal prondstico.

e EnTCE severo PES:

Normales 93% buen prondstico.
Ausentes 92% mal pronostico (disca-
pacidad severa, estado vegetativo per-
sistente 0o muerte). Si se descartan arte-
factos VPP 100%.

Se han descrito 16 casos de recupera-
cion de la pérdida inicial del compo-
nente cortical de los PES. Estos casos es-
taban asociados a alteraciones que hay
que valorar si estan ausentes los PES:

- Colecciones extraaxiales: efusiones sub-
durales (meningitis).

- Hemorragias cerebrales profundas en
sustancia blanca.

- Descompresion craneal.

- Lesiones por electricidad.

- Lesiones del tronco.

» Sehapostulado el valor de los PES de lar-
ga latencia (>75 ms) en el pronostico cog-
nitivo. La prolongacion de la latencia de
la onda P300 frontal se ha relacionado con
problemas ulteriores en la escolaridad.
Aparte del pronéstico, los PES realiza-

dos de manera evolutiva pueden darnos in-

formacion sobre el manejo de la lesion ce-
rebral. No todos los que tienen unos PES
iniciales normales tienen buen prondstico.

Existe un 7% de pacientes que después de

presentar unos PES iniciales normales lue-

go empeoran. La interpretacién mas pro-
bable de este hecho sea que la lesion pri-

maria no haya afectado a la anatomia ni a

la funcion de la via, y que sea la lesion se-
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Figura 10. Esquema de las principales ondas en los diferentes puntos (punto de Erb, Fz-C5 y Fz-C3").
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Figura 11. PEA: esquema de las principales ondas, (I-V), latencias e interlatencias.

cundaria la que la dafie. Por esto es impor-
tante la determinacion precoz de los PES
y su control posterior para hacer un trata-
miento mas agresivo contra la lesion se-
cundaria, si existe un deterioro progresivo.

Potenciales evocados auditivos (PEA)
Estos potenciales se conocen también

como potenciales evocados de tronco (PE-

AT) ya que exploran fundamentalmente la

funcion del tronco del encéfalo.

Aparataje y técnica: El aparato de PEA con-

siste basicamente en un auricular emisor

del estimulo sonoro (click) a una frecuencia
determinada, un electrodo receptor y otro
neutro, un amplificador, el procesador di-
gital y una pantalla.

El estimulo sonoro, al pasar por las di-
ferentes conexiones interneuronales de la
via auditiva, genera una sefial (con dife-
rentes ondas de | a VII) (Fig. 11), que es re-
cogida por el electrodo receptor. Estas on-
das se corresponden con:

« |:salida coclea.
< Il ndcleo coclear.
< 11I: complejo olivar superior.
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*Ondal: Latencia(ms) 1,7 2,2
Amplitud (mV) 0,28 0,85

< Ondallll: Latencia (ms) 39 45
Amplitud (mV) 0,23 0,55

e OndaV: Latencia(ms) 57 6,5
Amplitud (mV) 0,43 0,86

< Interlatencia ondas I-11I (ms) 2,1 2,6
I-V (ms) 4 4,7
11-V (ms) 19 2,4

« Relacion amplitud I/V (%) 73% 218%

e |V: lemnisco lateral.
e V:coliculo inferior.
* VI: cuerpo geniculado medial.
« VII: radiaciones t4lamo-corticales.

El estimulo se puede realizar a diferente
intensidad y diferentes clicks por segundo.
Generalmente para valorar la via nerviosa
se comienza con un estimulo suficiente que
asegure la audicion (60-85 dB).

El electrodo receptor se coloca en la re-
gion posterior del [6bulo de la oreja homo-
lateral (region de la mastoides).

La exploracion de cada lado se realiza
habitualmente de forma separada. Hay que
tener en cuenta que para que el estimulo pa-
se hace falta que funcione correctamente la
audicion, puesto que si no lo hace, no se tra-
duce el click en impulso eléctrico. Por lo tan-
to habra que valorar la presencia de otitis
media (relativamente frecuentes en venti-
lacién mecanica), problemas de audicion
previos o sordera aguda en el proceso (me-
ningitis).

Lectura de la onda: Los PEA al igual que los
PES son potenciales de corta latencia, con
tiempos absolutos de 1,7 a 7,3 ms y ampli-
tudes de 0,032 0,88 mV.

Las caracteristicas de las principales on-
das son (media, +3 DS) (Tabla V):

Los patrones de los PEA varian con la
edad, sexo y temperatura. En recién naci-
dos pretérmino y neonatos las ondas II, IV

y V tienen menor resolucion. En lactantes,
las amplitudes son mayores que en el adul-
toy larelacion I/V es menor. A los 3-6 me-
ses se configuran las 5 ondas, y entre el pri-
mero y segundo afios de la vida se alcanzan
las latencias parecidas al adulto (previa-
mente son mayores). En los nifios existe una
mayor prolongacion de la latencia de la on-
da V al aumentar el estimulo.

Asimismo, a partir de los 8 afios las chi-
cas tienen unas menores latencias que los
chicos.

La latencia VV aumenta un 7% por cada
grado que baja la temperatura, llegando a de-
saparecer por debajo de 23°.

Los PEA no se afectan por los farmacos
habitualmente utilizados a dosis terapéuticas
(se han descrito abolicién transitoria con do-
sis altas simultaneas de tiopental y lidocaina,
y en intoxicaciones por carbamacepina).

Se interpretaran como anormalidades
la ausencia de ondas (descartando fallo téc-
nico o alteraciones de la audicion), desvia-
cioén de mas de 3 DS de la media de las inter-
latencias, o alteraciones muy evidentes de
la proporcion de amplitudes 17V (>3DS).

Utilidad clinica: Gracias a la correlacion

anatomopatoldgica, los PEA nos orientan

hacia la localizacion de la lesion:

« Aumento de la interlatencia I-1l: lesion
entre el VIII par craneal a nivel cercano
alacdcleay el puente a nivel inferior.
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* Aumento de la interlatencia I11-V: le-
sion entre el puente inferior y cerebro
medio.

e Ondalausentey latencia IlI-V normal:
defecto de audicion periférico.

Los PEA, al igual que los PES, valen pa-
ra orientar el prondstico de la lesion, aun-
que su capacidad es menor (PEA-GOS r=
-0.5, PES-GOS r=-0,7). Se han propuesto,
para nifios mayores de 6 meses, como pun-
tos de corte de buen prondstico, la interla-
tencia I-V menor de 4,4 ms, y de mal pro-
ndstico 4,6 ms.

La combinacion de los PEA 'y PES pue-
den orientarnos con mas precision el futu-
ro del paciente. Orienta hacia la muerte la
ausencia de PEA y PES, hacia el estado ve-
getativo persistente si los PEA y componente
cervical de PES son normales, y hacia la re-
cuperacion si PEA y PES son normales.

Otra de las indicaciones de los PEA es
la deteccion de la lesion precoz de la cdclea
en las meningitis bacterianas y la monito-
rizacion de su evolucion. Al parecer la sor-
dera asociada a la meningitis es debida a la
lesion coclear y no a la lesion del VIII par
craneal como se pensaba antes. Ademas, la
lesidn es precoz, ocurriendo en las prime-
ras horas. Un 10% de los nifios con menin-
gitis tienen una pérdida de audicion rever-
sible en los dos primeros dias. Aunque no
se ha podido relacionar de manera signifi-
cativa con ningun factor la irreversibilidad
de la pérdida de audicion, parece que hay
una tendencia hacia sordera permanente
y duracién de mas de 24 h de los sintomas
antes del diagnostico de meningitis.

Abreviaturas:

e SatO,: Saturacion transcutanea de O,

e tCO, Medicion transcutanea de CO,

e PIC: Presion intracraneal

e SjO,: Saturacién venosa del bulbo de la yu-
gular

e PAM: Presion arterial media

SNC: Sistema nervioso central
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10.

BZD: Benzodiazepinas

LES: Lupus eritematoso sistémico
PAN: Panarteritis nudosa

TCE: Traumatismo craneoenceflico
EEG: Electroencefalograma
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