Rev. Mex. Anest. v Ter. INT.
Vor. 25, N(m. 4-6, 1976

REVISION DE TEMA

Utilidad de la bioimpedancia en la deteccion
de edema y viabilidad cerebrales

OS enfermos en estado critico con fre-

cuencia presentan alteraciones neuro-
légicas que varian de la somnolencia al co-
ma, attn en ausencia de patologia ¥2. El
cerebro es un 6rgano que para su funciona-
miento correcto necesita flujo sanguineo,
aporte de glucosa y oxigeno adecuados ®.
La conciencia constituye la funcién cere-
bral mas elevada que depende de la inte-
gridad del tallo cerebral (sistema reticular
activador ascendente), mientras que su
contenido esti condicionado a la funcidén
de los hemisferios cerebrales.

El cerebro puede sufrir por alteraciones
locales o sistémicas como: anoxia, isquemia,
trauma, inflamacion, hemorragia intracra-
neal, cambios circulatorios o metabdlicos,
encontrandose habitualmente diferentes gra-
dos de edema cerebral *.

Plim ® estudi6 386 pacientes en estado
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de coma de eticlogia desconocida (cuadro
I), 261 que constituyen el 67.6 por ciento
se debian a alteraciones metabdlicas o ce-
rebrales difusas, muchas de ellas reversi-
bles mediante diagndstico y tratamiento
oportunos.

Otro problema importante es determinar
la viabilidad cerebral después de trauma-
tismos craneoencefalicos graves, cirugia
neuroldgica y periodos prolongados de is-
(uemia o anoxia, como sucede después del
paro cardiorrespiratorio, lo que actualmen-
te tiene mucha importancia en vista de la
posibilidad de donacion de O6rganos para
trasplante, en enfermos en quienes se man-
tienen artificialmente las funciones vitales,
pero son portadores de dafio cerebral irre-
versible. El concepto de muerte cerebral
tiene mucha importancia médicolegal, subs-
tituyendo al criterio de paro cardiorrespi-
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DIAGNOSTICO FINAL EN 386 PACIENTES
EN ESTADO DE COMA DE ETIOLOGIA
DESCONOCIDA

Por
Diagnéstico Casos ciento
Lesiones supratentoriales 69 17.87
Hematoma epidural 2
Hematoma subdural 21
Hematoma intracerebral 33
Infarto cerebral 5
Tumor cerebral 5
Absceso cerebral 3
Lesiones subtentoriales 52 13.47
Infarto de tallo cerebral 37
Hemorragia de tallo cerebral 7
Tumor de tallo cerebral 2
Hemorragia de cerebelo 4
Absceso de cerebelo 2
Alteraciones metabdlicas y
cerebrales difusas 261 67.61
Anoxia e isquemia 51
Estado postictal 9
Meningitis y encefalitis 11
Hemorragia subaracnoidea 10
Toxinas exdgenas 99
Toxinas enddgenas 81
Alteraciones psiquidtricas 4 1.03
Cuanro 1

ratorio como definicidon de muerte &7, es
necesario establecer con precisién esta si-
tuacién, para no prolongar en los familia-
res un estado de angustia y falsa esperanza
mas alla de lo justificable.

Para establecer el criterio de coma irre-
versible”, diferentes comités para el estudio
de este problema han establecido los puntos
siguientes ¢ :

1. Coma profundo de mas de 12 horas
de duracién, excluyendo a los enfermos en
hipotermia o intoxicacién por depresores
del sistema nervioso central.

2. Ausencia de funcién cortical manifes-
tada por falta de respuesta a estimulos ex-
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ternos y electroencefalograma plano, lo
que se debe comprobar por 30 minutos en
un lapso de 12 horas.

3. Ausencia de funcion del tallo cerebral,
pupilas fijas y dilatadas, sin respuesta a
la luz, ausencia de reflejos oculovestibula-
res, apnea por mas de tres minutos,

4. Angiografia carotidea y basilar que
demuestren obstruccion completa del flujo
cerebral.

El edema cerebral es dificil de demostrar
y diferenciar de otras lesiones intracranea-
les, por lo que ademas del minucioso exa-
men clinico se han usado estudios radiol6-
gicos, electroencefalograma y gammagrafia
cerebral 7, procedimientos que no siempre
se pueden llevar al cabo, por lo que se ha
despertado el interés por buscar otros mas
sencillos y accesibles, como la medicién de
la impedancia por medio de electrodos ex-
ternos aplicados sobre la piel, procedimien-
to que puede ser util para determinar la
existencia de edema cerebral extracelular
o intracelular, para establecer ¢l prondstico
y el criterio de muerte cerebral &°.

Se define la impedancia como la resisten-
cia al paso-de una corriente alterna, lo que
aplicado a la biologia se denomina ‘‘bioim-
pedancia” *°, La conductividad eléctrica de
los tejidos depende de la cantidad de li-
quido y electrolitos conductores, sea como
flujo sanguineo o como liquido intersticial,
al aumentar éstos se facilita el paso de la
corriente aplicada y disminuye la impedan-
cia, en cambio en masas sblidas como tumo-
res o hematomas, la disminucién del flujo
sanguineo y el edema intracelular, con dis-
minucién del liquido intersticial, dificultan
el paso de la corriente y aumentan la impe-
dancia,
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A nivel celular hay dos sitios de mayor
resistencia, la membrana celular con espe-
sor de 75 Angstrongs y los organelos in-
tracelulares, aparato de Golgi, vacuolas, ni-
cleo, mitocondrias y principalmente el re-
ticulo endoplasma. De acuerdo con las an-
teriores estructuras cada tejido tiene su im-
pedancia caracteristica, que por otra parte
varia segun la especie estudiada ®''.

Cuando a través de electrodos externos
se aplica en craneo una corriente de baja
intensidad (0.5 a 1 mAmp.), se ha encon-
trado que la dispersién eléctrica varia de
acuerdo con la frecuencia**'2, en piel y
hueso ocurre con una corriente de 20,000
ciclos por segundo (20 KHz.); con esta
frecuencia en cerebro la corriente fluye por
los vasos sanguineos y los espacios inter-
celulares; con corriente de mayor frecuen-
cia, 100.000 ciclos por segundo (100 KHz.)
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la corriente pasa por los espacios interce-
lulares y a través de la célula; la corriente
de una frecuencia mayor, 1,000,000 ciclos
por segundo (1,000 KHz. o0 sea 1 MHz.)
pasa a través de la célula, a este fenémeno
se le ha denominado dispersién beta ®°,

Como puede verse en la figura 1 el paso
de la corriente de 20 KHz. continta libre-
mente en presencia de edema extracelular,
en cambio cuando el edema es intracelular,
con cierre de los espacios intercelulares, el
paso de la corriente se obstaculiza, en estas
circunstancias si se utiliza corriente de ‘ma-
yor frecuencia (1 MHz.) se alcanza la
dispersion beta y la corriente fluye a tra-
vés de las células.

Por medio de un aparato sencillo que
consiste en un oscilador que proporciona
una sefial sinusoidal de 20,000 ciclos por
segundo (20 KHz.), un puente de Wheas-
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Fictra 1. Esquema en el que se aprecia el flujo libre de corriente (20 KHz.) cuando hay
edema extracelular, su obstruccion cuando el edema es intracelular, y la dispersién beta
con paso de corriente a través de la célula (1 MHz.).
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ton activo y un potencidmetro, se ha con-
seguido medir el paso de una corriente de
baja intensidad (0.640 mAmp.) entre dos
electrodos colocados a una distancia fija,
de tal manera que la aguja del potencio-
metro balanceado se encuentre en el centro,
v cualquier cambio de la rgsistencia se ma-
nifieste inmediatamente por oscilaciones de
la misma %1112,

Después de periodos breves de hipoxia
e hipercapnia la impedancia disminuye, po-
siblemente por vasodilatacidon y aumento
del flujo cerebral, si se prolonga la hipoxia
la impedancia aumenta progresivamente,
como puede observarse en la figura 2, lo
que se explica por edema intracelular con
disminucién del espacio intersticial, lo que
tiene valor diagndstico y pronéstieo, al ocu-
rrir la muerte cerebral con bloqueo ener-
gético y de la bomba de sodio, la impedan-
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cia aumenta atn mas ***. Después del paro
cardiorrespiratorio no ocurre la disminu-
cién inicial de la impedancia, por no haber
vasodilatacién, el aumento de la impedan-
cia, por no haber vasodilatacion, el aumen-
to de la impedancia se ccrrelaciona con el
tiempo de hipoxia e isquemia, que a su
vez se correlacionan con el grado de edema
cerebral y con los cambios en microscopia
electronica, en fases iniciales se encuentra
edema en la neuroglia, posteriormente en
las neuronas '*1%,

No existe una completa explicacién de
los cambios de impedancia en los tejidos,
las teorias fisicoquimicas v fisioldgicas son
primitivas en comparacion con las propie-
dades cuanticas de un material homogéneo.
En presencia de edema cerebral de predo-
minio en la neuroglia, que es la encargada
de proporcionar oxigeno y nutrientes a la

IMPEDANCIA CEREBRAL
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Ficura 2. Grdfica en la que se ilustran los cambios de la impedancia consecutivos a la
hipoxia, después de una disminucion transitoria por vasodilatacién, aumenta progresiva-
mente hasta la muerte, después de la cual el aumento es aiin mayor.

Vol. 25, Nim. 4-6, 1976



UTILIDAD DE LA BIOIMPEDANCIA

neurona, ésta sufre, y la falta de energia
necesaria para mantener. la concentracion
de electrolitos dentro y fuera de la célula,
da lugar a desequilibrio osmoético con sali-
da de potasio y acumulo de sodio y agua
en el interior de la célula, Kirchner ha en-
contrado aumento de potasio en el liquido
subaracnoideo durante la hipoxia *®, lo que
coincide con disminucién del potencial de
corriente continua del cerebro y despolari-
zacion, la negatividad del registro equivale
a despolarizacién de las estructuras nervio-
sas, mientras que la positividad representa
su polarizacion 2,

El registro de la impedancia es un pro-
cedimiento que ha mostrado ser til para
diagnosticar cambios circulatorios o masas
solidas no conductoras. Se puede aplicar
en la cama del enfermo, serviciog de ur-
gencias, sala de operaciones o salas de te-
rapia intensiva, con lo que es posible de-
tectar oportunamente edema cerebral, in-
dependientemente de su etiologia, lo que
permite establecer un tratamiento adecua-
do'®*". El aumento progresivo de la im-
pedancia tiene mal prondstico y su au-
mento extremo es signo de muerte cere-
bral 11.1?..

En ocasiones es dificil correlacionar los
datos clinicos con los hallazgos histopato-
l6gicos, el edema cerebral puede ocupar co-
mo maximo 10 por ciento del volumen ce-
rebral, en estas condiciones se aprecia con
facilidad atin macroscopicamente, pero gra-
dos menores de edema cerebral son difici-
les de diagnosticar en el examen macros-
copico o por microscopia de luz, por lo
que experimentalmente se ha recurrido a
la medicién del contenido total de agua.
utilizando agua, sodio y potasio marcados
con radioisétopost® s,
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Actualmente tenemos un protocolo de
trabajo en el que se produce edema cere-
bral en perros, por medio de hipoxia e ‘is-
quemia de duracidén variable, la impedan-
cia se mide cen la técnica y equipo des-
critos, lo que se trata de correlacionar con
lag alteraciones histopatologicas, para tal
fin se sacrifican los animales inyectando
en ambas cardtidas formol al 10 por ciento,
con lo que se fija i situ el tejido nervioso
y se obtienen mejores muestras para el
estudio histopatolégico.

Consideramos que la medicion de la bio-
impedancia es un procedimiento no inva-
sivo, util para detectar oportunamente ede-
ma cerebral, fundamentar el pronostico y
establecer el criterio de muerte cerebral.
También es de utilidad para diagnosticar
tumores y alteraciones del flujo sanguineo,
como son la pletismografia por impedancia,
determinaciéon del volumen latido y gasto
cardiaco.

RESUMEN

Enfermos en estado critico, con o sin
patologia primaria del sistema nervioso
central con frecuencia presentan alteracio-
nes neuroldgicas, lo que generalmente se
asocia a diferentes grados de edema cere-
bral, que es dificil de detectar. Otro proble-
ma es determinar la muerte cerebral después
de periodos variables de isquemia e hipo-
xia, para lo que se han utilizado diferentes
criterios clinicos, estudios angiograficos,
gammagrafia v el electroencefalograma, ul-
timamente se le ha dado mucha importan-
cia a las técnicas no invasivas, como la
medicion de la bioimpedancia.

La bioimpedancia es la resistencia al pa-
so de una corriente alterna de baja inten-
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sidad, depende de la cantidad de liquidos
y electrdlitos conductores, sea como flujo
sanguineo o como liquido intercelular, uti-
lizando corriente con una frecuencia de 20
KHz. la bioimpedancia disminuye cuando
se incrementa el flujo sanguineo o existe
edema intracelular que cierra los espacios
intercelulares.
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Se concluye que es un procedimiento til
para detectar oportunamente el edema, fun-
damentar el prondstico y establecer el cri-
terio de muerte cerebral. Actualmente se

esta desarrollando un trabajo en perros,

para tratar de establecer la correlacién en-
tre el tiempo de hipoxia, cambios en la
impedancia y hallazgos histopatoldgicos.
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