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Determinaciéon de Muerte Encefilica Mediante Doppler Transcraneal
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RESUMEN

El Doppler Transcraneal (DTC), es una técnica no
invasiva que permite la evaluacion de la circulacion cerebral
intracraneal en la cabecera del paciente criticamente enfer-
mo. Como la muerte encefélica se acompatfia de suspencion
de 1a circulacion cerebral, el DTC es capaz de confirmar la
sospecha clinica de muerte encefalica al obtener un registro
ultasonografico tipico de paro circulatorio cerebral. Cuando
existe compromiso critico dela presion de perfusion cerebral
hasta llagar al paro circulatorio cerebral, como ocurre en
pacientes con muerte encefilica, se observan cambios carac-
teristicos en el patrén espectral de las sefiales Doppler
registradas en las principales arterias intracraneales. La
presencia de estos cambios ultrasonograficos, cuando exis-
ten datos clinicos de muerte encefilica, constituye una
prueba confirmatoria inequivoca de muerte encefalica, uando
se aplican guias adecuadas para la realizacion e interpreta-
cién del DTC. En esta revision, se analizan las principales
caracteristicas de esta tecnologia, los principios
hemodinamicos que permiten al DTC detectar la presencia
de paro circulatorio cerebral y las evidencias clinicas que
apoyan la utilidad del procedimiento en la confirmacion de
la muerte encefalica.

Palabras clave: Muerte encefalica, Doppler transcraneal.

SUMMARY

TRANSCRANIAL DOPPLER IN THE
DETERMINATION OF BRAIN DEATH

Transcranial Doppler (TCD) is a non invasive
techniquefor assessment on intracranial cerebral circulation
in the bedside of critically ill patients. As brain death is
associated with cessation of cerebral blood flow, TCD is a
rapid and convenient alternative for confirmation of brain
death when this is clinically suspected, because of typical
ultrasonographic TCD waveform abnormalities are observed
incasesof intracranial circulatory arrest. Progressive decrease
in the cerebral perfusion pressure up to cerebral circulatory
arrest, as occur in brain death patients, is associated with
characteristic and progressive TCD waveform changes.
When patients meet established clinical criteria for brain
death, TCD is a valid method for confirming this diagnosis
when appropriate guidelines for performance and
interpretation are properly incorporated into institutional
protocols. This review analyzes the main features of this
technology, the hemodynamic principles for detecting cere-
bral circulatory arrest by means of TCD, and the clinical
evidence supporting the usefulness of this procedure for
confirming brain death.

Key words: Brain death, Transcranial Doppler.

En la altima década los adelantos de la tecnologia
médica han hecho posible el mantenimiento dela integridad
del sistema cardiopulmonar en pacientes con ausencia de
funcién cerebral, lo cual ha suscitado profundas considera-
ciones éticas para la sociedad en relacion con el retiro del
apoyo médico y la posibilidad de transplante de érganos.
Esta situacioén ha resultado en la bisqueda de criterios mas
precisos y rapidos para la identificacion y confirmacion de
la muerte encefilica. Los criterios clinicos para determinar
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la muerte encefélica estan bien establecidos y por lo general
se requiere de un estudio de gabinete confirmatorio para
asegurar que la impresion clinica es correcta. La suspension
completa de la circulacion en el cerebro normotérmico del
adulto durante mas de 15 minutos es incompatible con la
vida. Por consiguiente, 1a documentacién de paro circulato-
rio cerebral debe constituir una evidencia inequivoca de
muerte encefdlical. Estudios que permiten demostrar la
ausencia de flujo sanguineo cerebral incluyen la angiografia
cerebral de 4 vasos y 1a centellografia con radioisétopos. Sin
embargo, estos estudios son poco pricticos para la confirma-
cién de muerte encefélica debido a los problemas de indole
técnico para su realizacion y las dificultades para llevar a
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Figura 1. Esquema del patrén espectml normal de las sefiales
Doppler, con registro de velocidades, pico sistélico (vs)y final de
la diastole (vd) en la parte superior. El concepto de velocidad
media (v), se describe en la parte intermedia, mientras que en la
inferior se muestra un registro de la Arteria Cerebral Media.

cabo evaluaciones repetidas. La tecnologia de Doppler
transcraneal (DTC) es una nueva aplicacién de la
ultrasonografia que permite la evaluacién no invasiva, enla
cabecera del paciente criticamente enfermo, del estadode 1a
circulacién cerebral. Por lo tanto, una de las aplicaciones
mas prometedoras de esta tecnologia lo constituye su utili-
dad en la confirmacién de la muerte encefilica, al detectar
cambios Doppler-sonogréficos caracteristicos en los regis-
tros de las principales arterias intracraneales cuando existe
paro circulatorio cerebral2,

DESCRIPCION DE LA TECNOLOGIA DE
DOPPLER TRANSCRANEAL

Desde su introduccion por R. Aaslid y Cols. en
19823, el DTC ha ganado con rapidez un lugar entre los
métodos de valor establecido para estudiar el estado de la
circulacién cerebral, no sélo porque es una tecnologia no
invasivay ficil de repetir, sino porque proporciona informa-
cién adicional acerca de 1a funcidn cerebrovascular que no
es posible obtener mediante otras tecnologias. Después de
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una década de experiencia clinica acumulada en el uso del
DTC se han definido muchas de sus aplicaciones y algunas
de sus limitaciones.

Latecnologia de Doppler transcraneal utiliza ener-
gia de ultrasonido pulsado de muy baja frecuencia (2 MHz)
combinada con andlisis de las sefiales Doppler para calcular
1a velocidad de flujo sanguineo en las principales arterias
intracraneales. El andlisis espectral de las velocidades du-
rante el ciclo cardiaco se presenta sobre una escala gris como
un perfil de onda que permite el calculo de las velocidades
del flujo sanguineo en el pico sistélico, al final de la didstole
y la media (Figura 1). Es importante destacar las caracteris-
ticas del patrén espectral que se observa en condiciones
normales en las arterias cerebrales; como se aprecia en la
Figura 1 existe reduccion gradual de 1a velocidad de flujo
sanguineo durante el ciclo cardiaco completo, siendo la
velocidad al final de la didstole (VFD) alrededor del 50 %
menor del valor del pico sistélico, con preservacién del flujo
anterogrado durante toda la diastole. Este patron con flujo
diastélico relativamente elevado y concentracién de las
velocidades de flujo en la mitad superior del espectro Doppler
es caracteristico de territorios vasculares de baja resistencia
periférica, en tejidos que requieren elevada irrigacion san-
guinea como ocurre con ¢l tejido cerebral. Existen algunos
parametros que permiten inferir el estado de 1a resistencia
vascular periférica a partir de los datos obtenidos en el
espectro Doppler. El indice de pulsatilidad (IP) es el mas
comun y en los aparatos de DTC actuales se calcula
automaticamente (IP = [Vel sistdlica - Vel diastélica] / Vel
media).

Para la obtencion de las sefiales Doppler de las
arterias intracraneales se utilizan tres ‘‘ventanas’’ ultrasé-
nicas*en las cuales se coloca el transductor que emite el haz
de ultrasonido (Figura 2):

1) Transorbitaria, para registro de arteria oftilmica
y carétida interna intracraneal (a nivel del sifon
carotideo).

2) Transtemporal, para registro de bifurcacion de
cardtida interna intracraneal y arterias cerebral
media, cerebral anterior y cerebral posterior.
Asimismo, puede inferirse el estado de las
arterias comunicante anterior y posteriores.

3) Transoccipital, para registro de arterias vertebra
les en suporcion intracraneal y de la arteria
basilar.

Una vez que se ha logrado obtener sefiales Doppler
por alguna de las ventanas mencionadas, se procede a la
identificacién de los vasos para lo cual se utilizan los
siguientes criterios*

1) La ventana utilizada.
2) La profundidad en que se coloca el haz de
ultrasonido, registrado en mm y manejado por el
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operador.
3) La direccién del flujo sanguineo en relacién al

transductor. Cuando el flujo se acercaal transductor
las sefiales Doppler se registran como positivas
(anterogradas) y cuando se alejan del transductor se
registran como negativas (retrogradas).

4) La relacion espacial del vaso en investigacion con
otras arterias adyacentes.

5) La velocidad relativa del flujo sanguineo de la
arteria registrada (se cuenta con tablas de referen
cia?.

6) La respuesta del vaso registrado a maniobras de

compresion de la arteria carétida comun.

Como ejemplo de identificacién de un vaso tene-
mos que la arteria cerebral media se obtiene a través de la
ventana transtemporal, a una profundidad de 30 a 60 mm, la
direccion del flujo es hacia el transductor, tiene relacién
espacial muy estrecha con las sefiales obtenidas de la bifur-
cacién de la carétida interna intracraneal, su velocidad
media es de 55 + 12 cm/seg y sucle observarse obliteracion
o disminucién del registro con la compresion de la carétida
comun ipsilateral. En la Figura 3 se presentan los registros
obtenidos en las diferentes arterias intracraneales en un
individuo normal.

Para mayores detalles relacionados con la tecnolo-
gia de DTC, su metodologia, indicaciones establecidas,
indicaciones en investigacion, velocidades normales, venta-
jas y limitaciones, se remite a revisiones recientes sobre el
tema?49.

CIRCULACION CEREBRAL Y MUERTE
ENCEFALICA

Cuando ocurre afeccioén global irreversible de la
funcién cerebral el flujo sanguineo cerebral (FSC) cesa por
compléeto con ausencia de presion de perfusién cerebral
(PPC) queesta determinada porla diferencia entrela presién
arterial media (PAM) y la presion intracraneal (PIC):

PPC = PAM - PIC

Por consiguiente, la PPC determina el gradiente de
presion que lleva la sangre arterial hacia la cavidad craneal
para mantener la perfusion sanguinea cerebral. Por otra
parte, el paro circulatorio cerebral ocurre cuando la PPC es
igual a cero, lo que significa que 1a PAMes la misma o menor
que la presion intracraneal?o.

El estudio mas preciso para demostrar la ausencia
de FSC en caso de muerte encefilica es la angiografia
cerebrall1-14; se han descrito varios patrones angiograficos
de paro circulatorio cerebral siendo los mas comunes la
obstruccion del material de contraste en la base del craneo
(también conocido como patrén de “‘no llenado’’ de las
arterias intracraneales) y laausencia de fase venosa cerebral.
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El fenémeno angiogréfico de ““no llenado’’ de las arterias
intracraneales fue descritoen 1953 por Riishedey Ethelberg!!
en pacientes agonicos con hipertension intracraneal (HIC),
muchos afios antes que surgiera el concepto de muerte
encefilica.

En trabajos experimentales!3-16 se ha demostrado
queen la evolucién del compromiso circulatorio cerebral, en
las etapas iniciales ocurre obstruccién funcional de la
microcirculacién (i.e., a nivel capilar) mientras que las
arterias cerebrales proximales continuan permeables hasta
las etapas finales del paro circulatorio cerebral. Estos hallaz-
gos se han documentado mds claramente en estudios recien-
tes con DTC (ver mas adelante). Asimismo, es importante
mencionar que en condiciones normales la perfusion cere-
bral se lleva a cabo durante la didstole por lo que las
alteraciones hemodinamicas de esta fase del ciclo cardiaco
conlllsvan compromiso de la perfusién circulatoria cere-
bral'’.

DOPPLER TRANSCRANEAL Y PARO
CIRCULATORIO CEREBRAL

Conel advenimientode latecnologiade DTC ahora
resulta posible inferir el estado de la presion de perfusién
cerebral con base en los registros de sefiales Doppler obteni-
dos de las principales arterias cerebrales intracraneales.
Cuando existe compromiso de la PPC hasta llegar al paro
circulatorio cerebral, se observan cambios caracteristicos en
el patrén espectral de las sefiales Doppler!s.'8, Estos cambios
fueron demostrados por primera vez en las arterias intracra-
neales por McMenamin y Volpe en 19831 con Doppler
convencional haciendo uso de las fontanelas abiertas en
neonatos con muerte encefilica. Resulta interesante mencio-
nar queestas alteraciones Doppler- sonograficas habian sido
ya demostradas una década antes por varios autores en las
arterias cerebrales extracraneales (carotideas) en pacientes
con muerte encefalica?02!; sin embargo, las manifestaciones
en la circulacién cerebral extracraneal no necesariamente
reflejan el estado dela circulacién cerebral intracraneal (i.e.,
de la PPC) por lo que no constituyen una prueba confiable en
casos de muerte encefalica.

Para comprender lasalteraciones observadasconel
Doppler transcraneal en casos de muerte encefélica, resulta
ilustrativo hacer referencia alos esquemas publicados por W.
Hassler y Cols!8en los cuales se describen los cambios en el
patrén espectral de las sefiales Doppler que van ocurriendo
aldisminuir progresivamente 1a PPC en casos de hipertension
intracraneal que evolucionaron a muerte encefilica. En
pacientes con HIC con monitoreo continuo de la PAM (por
via intra-arterial), de la PIC (mediante transductor epidural)
y de las velocidades de flujo (por DTC), se encontré una
relacién caracteristica entre 1a PPC y la forma del patrén
espectral de las sefiales Doppler en las arterias intracranea-
les (Fig 4). :
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Doppler

Como referencia de los cambios observados debe
recordarse el patrén espectral normal de la circulacién
cerebral caracterizado por baja resistencia con elevado flujo
diastélico anterogrado durante todo el ciclo cardiaco (Fig 1
y parte superior de Fig 4).

El primer cambio observado al aumentar la PIC
(i.e., al incrementarse 1a resistencia al flujo sanguineo) es la
disminucién progresiva de la velocidad al final de 1a diastole
(VFD) mientras que €l pico sistélico se vuelve mds “‘espiga-
do’’ . Cuando la PIC se aproxima al nivel de la PAS
diastdlica, 1a porcion diastélica del patrén espectral comien-
za a desaparecer inicialmente a expensas del componente al
final de la diastole y cuando la PIC es equivalente a 1a PAS
diastolica la VFD llega a cero y s6lo se detectan elevados
picos sistélicos (en forma de ‘‘espigas o puntas’’); esto
indica que todo el flujo sanguineo cerebral tiene lugar
durante la sistole. Al disminuir mds la PPC reaparece la
velocidad de flujo diastdlica pero ahora en direccion inversa
demostrada por registros negativos en el patrén espectral
Doppler (patrén conocido como ‘‘to-and-fro’’ u *‘oscilan-
te’’). Este patrén bifasico caracteristico del DTC indica
deterioro critico de la circulacion intracraneal con flujo
sanguineo sistélico/diastélicoalternante. Elflujo anterogrado
sistélico expande el arbol arterial, pero debido a la muy
elevada resistencia periférica el flujo a través de la
microcirculacién es minimo o estd ausente; durante la
diastole el flujo es forzado en direccion inversa por las
fuerzas contractiles de las arterias. En lasiguiente etapa, una
vez que la PPC es igual a cero, se observan pequefios picos
sistolicos al principio de la sistole que resultan ineficaces
para promover el flujo sanguineo y solamente expanden la
pared arterial. Finalmente existe ausencia de sefiales Doppler
(i.e., ausencia de flujo) en un sitio donde previamente se
detectaban registros adecuados. Estos cambios seilustran en
el esquema de la Figura 4.

Desde el punto de vista Doppler-sonografico se
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considera que existe paro circulatorio intracraneal cuando se
observa cualquiera de los siguientes patrones y se considera
querepresentan etapas progresivas dentro de la hemodinamica
del paro circulatorio cerebral (ver mas adelante):

a)Presencia de patron ““oscilante’’ con reflujo en la diastole,
en particular cuando la velocidad de flujo neto una vez
calculada ladiferencia entre el flujo positivo anterogrado
(sistolico) y el negativo retrogrado (diastdlico) es menor
de 10 cm/segundo. A su vez la fase diast6lica retrograda
puede tener algunas variantes (ver Figura 5). Debe
recordarse que la perfusion cerebral se lleva a cabo en la
diastole por lo que las alteraciones de esta fase del ciclo
cardiaco en la circulacién cerebral indica compromiso
critico de la perfusion cerebral.

b)Presencia de pequeiios picos sist6licos al inicio de la fase
sistélica (menores de 40 cm/seg con amplitud de 1a base
de la onda inferior a 0.1 segundo).

c)Ausencia de sefiales Doppler en un sitio arterial donde
previamente se detectaban registros adecuados (es decir,
ausencia de flujo sanguineo).

EnlaFigura S seilustran las diversas manifestacio-
nes Doppler- sonogrificas de paro circulatorio cerebral
detectadas por DTC, de un paciente con datos clinicos de
muerte encefdlica como consecuencia de traumatismo
craneoencefalico con tomografia computada de craneo con
edema cerebral severo y difuso.

Con el fin de correlacionar los resultados de DTC
antes mencionados, Hassler y Cols!¢ realizaron angiografia
cerebral de 4 vasos en 65 casos que presentaron evidencia
de muerte encefélica por criterios clinicos, con electroence-
falograma (EEG) isoeléctrico y hallazgos por DTC de paro
circulatorio intracraneal. La correlacién DTC-angiografica
demostro las tres etapas progresivas descritas por DTC: en
la primera etapa del paro circulatorio intracraneal se aprecia
el patrén ‘“oscilante’’ indicando permeabilidad de las arte-
rias cerebrales proximales mientras que en la angiografia las
arterias se observan ‘‘ocluidas’’ con estasis del medio de
contraste en las arterias subaracnoideas basales; en la arteria
cardtida interna (ACI) el flujo puede terminar a nivel del
proceso clinoide preservando el 1lenado de 1a arteria oftalmi-
ca. La segunda etapa se caracteriza por los breves picos
sistlicos en el DTC que correlaciona angiograficamente
con suspension extradural del flujo en la porcién cavernosa
o petrosa de 1a ACl y estasis proximal vertebrobasilar. En la
tercera etapa del paro circulatorio cerebral hay ausencia de
sefiales Doppler indicando que ha cesado por completo el
movimiento de la columna sanguinea dentro de la cavidad
craneal y se manifiesta por angiografia como estasis del
contraste a nivel de las arterias cervicales. En conclusion,
con la progresion desde la primera etapa por DTC (flujo
oscilante) hasta la tercera (ausencia de flujo), el nivel
angiografico al cual se detiene el medio de contraste descien-
de en forma caudal desde el nivel subaracnoideo hasta el
cervical.
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Figura 3. Registros de las sefiales Doppler en las diferentes arterias intracraneales en un individuo normal. AQ: arteria oftalmica;
ACA: arteria cerebral anterior, ACM: arteria cerebral media; ACIs: arteria car6tida interna a nivel del sifon carotideo, ACP: arteria

cerebral posterior,AV: arteria vertebral, AB: arteria basilar.

Debido a que la cavidad craneal se encuentra
dividida en compartimentos por lahoz del cerebroylatienda
del cerebelo, existe la posibilidad de encontrar diversos
estados de alteracion circulatoria por DTC en las diferentes
arterias intracraneales, dependiendo del compromiso circu-
latorio en los diferentes compartimentos'8. Por consiguiente,
para considerarse de valor en la determinacién de muerte
encefilica, los patrones de paro circulatorio cerebral por
DTC deben registrarse en ambos hemisferios y de preferen-
cia tanto en la circulacién anterior como posterior.

¢ ES EL PARO CIRCULATORIO CEREBRAL
DEMOSTRADO POR DTC EQUIVALENTE A
MUERTE ENCEFALICA ?

Laprincipal implicacion clinica de lacapacidad del
DTC para detectar la presencia de paro circulatorio intracra-
neal es su utilidad para confirmar la sospecha clinica de
muerte encefilica (ME). Sin embargo, el paro circulatorio
cerebral puede ser un fenémeno reversible si ocurre por
cortos periodos de tiempo, en particular en su etapa tempra-
na (con patrén ‘‘oscilante’’ en ¢l DTC); se han reportado
casos de paro circulatorio intracraneal transitorios en pa-
cientes con HIC severa reversible a las medidas terapéuticas

yen pacientes con hemorragia subaracnoidea por aneurismas
cerebrales que estin siendo monitorizados con DTC y
presentan episodios de resangrado?2. De la misma forma, se
ha observado paro circulatorio supratentorial antes de que se
pierdan por completo los reflejos de tallo cerebral en casos
que més tarde evolucionan a la muerte encefalica?3. Por otra
parte, se han informado casos de muerte encefilica con base
en la ausencia de reflejos de tallo cerebral con preservacion
delacirculacion supratentorial por cierto periodo de tiempo;
esto suele ocurrir en casos de hemorragia masiva del tallo
cerebral o lesiones de 1a fosa posterior que comprimen el
tallo cerebral?4

En conclusién: el paro circulatorio cerebral no es
sinénimo de ME, pero cuando se reunen los criterios clinicos
establecidos de ME la deteccién por DTC de paro circulato-
rio intracraneal, en la circulacién anterior y posterior,
constituye una prueba confirmatoria inequivoca de muerte
cerebral?4, Debe enfatizarse que aunque puede ser un fené-
menoreversible en sus etapastempranas, el paro circulatorio
cerebral indicacompromiso criticode la circulacién cerebral
(conpérdida inminente dela funcion cerebral) que evolucio-
nara a la ME si se prolonga el tiempo suficiente, de aqui la
necesidad de medidas terapéuticas oportunas de resucitacion
cerebral cuando se observan los datos caracteristicos de paro



Rev. Mex. Anest.

106 CANTU 1993; 16:101 - 110
DOPPLER TRANSCRANEAL Y MUERTE
PAS ENCEFALICA: ESTUDIOS CLINICOS
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Figura 4. Esquema de la relacion entre Presion arterial Sist6lica,
Presion Intracraneal (PIC) y patrones espectrales de las velocida-
des de flujo en arterias intracraneales como se detecta mediante
Doppler transcraneal. En condiciones normales (A) la PIC es
inferior a la presién arterial diastélica y la velocidad de flujo
normal, muestra que la fase diastélica es anterograda (positiva)
durante todo el ciclo cardiaco. Al aumentar la PIC, a nivel de la
presion arterial diastélica se presenta un patrén de flujo de alta
resistencia, con disminucién gradual de las velocidades en la
diastole hasta llegar a 0 cm/seg (B). AL incrementarse mas la PIC
(por arriba de la presion arterial diastélica) se registra un patrén
oscilante con velocidades diastélicas retrogradas (negativas) que
indican la fase inicial del paro circulatorio cerebral, hasta llegar a
la ausencia de velocidades de flujo cuando la PIC es superior a la
presion arterial sistlica (D). El esquema inferior muestra la
progresion de los patrones descritos de A a D en relacion con la
presion de perfusion cerebral (PPC), que esta determinada por la
diferencia entre presion arterial media (PAM) y PIC.

circulatorio intracraneal por DTC. La aplicacioén de estos
hallazgos se ha corroborado en los ultimos afios en estudios
de pacientes atendidos en unidades de cuidados intensivos
con afeccion neurologica grave, en particular en casos de
trauma craneoencefalico que son monitorizadoscon DTC23.

como prueba confirmatoria del diagnéstico clinico de muer-
te encefalica®*. En el Cuadro I se resumen los principales
resultados de estos estudios. En todos los casos se realizé
DTC en pacientes con ME documentada por datos clinicos
y confirmada en las mayoria de los estudios por un examen
de gabinete, electrofisiolégico y/o de circulacion cerebral.

Destacan las siguientes conclusiones en relacion
con los resultados descritos en el Cuadro I'y de informacion
adicional aportada por estas publicaciones:

1. De la suma total de 341 casos publicados con datos
clinicos de ME, en 331 se obtuvo evidencia por DTC de paro
circulatorio cerebral. En 10 casos se encontr6 preservacion
de las velocidades de flujo sanguineo cerebral a pesar de
considerarse en ME por datos clinicos. Por lo tanto, la
sensibilidad del DTC como prueba confirmatoria de ME es
del 97 %. Entre las causas para explicar los resultados falsos
negativos se encuentran: a) lesiones de fosa posterior que
destruyen tallo cerebral con preservacion de la circulacion
anterior (Ilamada muerte de tallo cerebral); b) presencia de
cortocircuito extra-intracraneal (reportado en neonatos), ¢)
presencia de fistula carétido cavernosa o de otra malforma-
cion vascular alimentadas por circulacion carotidea externa,
y d) presencia de craneotomias que permiten mayor
distensibilidad del tejido cerebral.

2. De 126 pacientes en estado de coma que nunca presenta-
ron datos clinicos de ME, en solamente un paciente se
menciona haber presentado el patron oscilante de la fase
temprana del paro circulatorio cerebral por DTC; no se
describe el tiempo que persistié este patron?’. Por consi-
guiente, la especificidad de los patrones de paro circulatorio
por DTC es del 99 %. Ya se ha mencionado que paro
circulatorio cerebral detectado por DTC y ME no son
sinonimos por lo que el DTC tiene valor confirmatorio sélo
cuando existe evidencia clinica de muerte encefalica.

3. En algunos casos que finalmente evolucionaron a ME,
el patron ‘‘oscilante’” con inversion del flujo diastélico
aparecio antes de que se perdieran por completo los reflejos
detallocerebral. Este hallazgo corrobora la impresion de que
aunqueel patron oscilante puede ser un fendémeno reversible,
su presencia significa pérdida inminente de la funcion
cerebral.

4. En varios de los estudios, los hallazgos de paro circula-
torio cerebral por DTC se corroboraron por otro tipo de
estudio del FSC (angiografia, centellografia por
radioisétopos); no hubo falsos negativos y se considera que
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Figura 5. Patrones espectrales de sefiales Doppler observados en la arteria cerebral media en un paciente con traumatismo
craneoencefilico y edema cerebral severo. Como referencia se incluye en patron normal (A). En B se observa un patrén caracterizado
por picos sistolicos "espigados", seguidos de velocidades de flujo muy disminuidas en la diastole (patron de alta resistencia). De C aF,
se muestran diferentes tipos del patrén conocido como "to-and-fro" u oscilantes, con velocidades de flujo retrogradas (negativas) en la
diastole. En G se observan pequeiios picos sistélicos, con ausencia de flujo sanguineo en la diastole, relacionados con la segunda etapa
del paro circulatorio cerebral (ver texto) y en H, se muestra la ausencia de sefiales Doppler en un sitio donde previamente se detectaron
registros adecuados, en relacion con la etapa final del paro circulatorio cerebral.

el DTC es mads sensible para detectar flujo sanguineo cere-
bral residual 1%,

5. Enla mayoria de los casos en los cuales se utilizé el EEG
como prueba confirmatoria, el EEGisoeléctrico correlaciond
con la presencia de paro circulatorio por DTC. De la misma
forma, casos de ME por ausencia de reflejos de tallo cerebral
que mostraron FSC en la circulacién anterior por DTC
(falsos negativos), correlaciond con la presencia de actividad
cortical en el EEG?; en algunos casos hubo discrepancia
entre los hallazgos de EEG y DTC2832.3,

6. En todos los estudios se incluy6é el examen de la
circulacioén anterior (arteriascerebrales medias y/o carétidas
internas intracraneales a nivel del sifén); solamente en 4
estudios se incluyé examen de la circulacion posterior
(vertebrales y/o arteria basilar). Las evidencias actuales
indican que debido a la divisién en compartimentos de la
cavidad craneal, el DTC resulta mas confiable cuando se
examina tanto la circulacién anterior como la posterior.

7. Los estudios han incluido todas las edades, desde recién
nacidos hasta ancianos, de ambos sexos, indicando la utili-
daddel DTCa cualquier edad. Debe mencionarse queel falso

negativo del estudio de Bode y cols?8 fue unrecién nacido que
mantuvo registros de DTC normales dos dias a pesar de ME
por clinica y EEG. Se requieren estudios adicionales para
determinar el valor del DTC en ME en neonatos.

8. Varios estudios han enfatizado la utilidad de determinar
las velocidades de flujo neto en el patrén “‘oscilante’’, es
decir, calcular las diferencias de los valores entre las veloci-
dades medias positivas (sistolicas) y negativas (diastélicas);
por ejemplo, si la velocidad media del flujo sistélico
anterogrado es de 38 cm/seg y el diastdlico retrogrado de 32
cm/seg, la velocidad media de flujo neto es de 6 cm/seg, en
este caso anterogrado. Se ha demostrado que pacientes en
estado de coma no sobreviven cuando la velocidad media de
flujo neto es menor a 10 cm/seg?6.*, De manera similar, las
correlaciones DTC-angiograficas’ han demostrado que la
presencia de flujo intracraneal residual por angiografia
correlaciona con picos sistolicos superiores a 40 cm/seg y
amplitud de la onda del pico sistélico siempre mayor a 0.15
segundos; cuando la angiografia mostrd detencion del medio
de contraste debajo de 1a cavidad craneal, los registros de los
picos sistélicos fueron s6lo de 0 - 40 cm/seg y la amplitud de
la base de las ondas fue menor a 0.1 segundos.
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CUADRO1
DOPPLER TRANSCRANEAL Y MUERTE ENCEFALICA:
ESTUDIOS CLINICOS
Casos con Casos PCC
datos clinicos Edad Arterias Casos con por DTC/casos
Estudio de Muerte i Examinad datos de PPC coma sin
e Muel (aiios) minadas por DTC Muerte
Encefilica
Encefilica
Kirkham FJ, et
al, 1987 13 RN-14 ACM 12 o/5
Ropper AH, et
al, 1987 24 Adultos ACM 21 -
Bode H, et al, AClIs,
1988 o RN-14 Basilar 8 018
Hassler W, et ACM
al, 1989 65 4-m2 Basilar 65 )
Powers AD, et
al, 1989 18 6-75 ACM 18 -
Newel AW, et
al, 1989 12 1-55 ACM 12
Harders A, ACM )
1989 13 ? 'ACIs 13
Ries F,
Moskopp D, 15 5-66 A%’;':'“‘:rv’ 14 .
1989
Gawlowski J,
Hassler W, 21 ? Acé":'s iﬁfls’ 21 -
1989
Zurinski Y, et
al, 1989 40 2-72 ACM 38 0/16
Wemer C, et
al, 1990 19 23-41 ACM 19 0/8
Petty GW, et ACM
al, 1990 23 16 - 88 Basilar 21 0/26
Shiogai T, et 0
al, 1990 58 ? ACM 58 1/47
Messer J, et al, .
1990 11 Nifios ACM n 0/6
TOTAL 343 RN - 88 331 1/126

RN: recién nacido; ACM: arteria cerebral media; AClIs: arteria carétida interna intracraneal (a nivel sifén=; AV: arteria vertebral, PCC: paro circulatorio
cerebral; DTC: doppler transcraneal.

VENTAJAS Y LIMITACIONES DEL DTC EN LA

DETERMINACION DE LA MUERTE

ENCEFALICA:
A) VENTAJAS:
1. Estudio no invasivo.
2 El equipo de DTC es pequefio y portatil, que

permite la evaluacion del estado de 1a circulacién
cerebral en la cabecera del paciente criticamente
enfermo.

Debido a su caracter no invasivo, €l estudio puede
repetirse las veces que se considere necesario. De
hecho, en algunas Unidades de Cuidados Intensi-
vos se utiliza en forma de monitoreo continuo o
intermitente en pacientes con afeccién neurolégica

grave.
Su costoes relativamente bajo comparado con otros
estudios de gabinete que evaluan el estado de la
circulacion cerebral (angiografia, estudios de me-
dicina nuclear, etc); se requiere de mas personal y
consumen mas tiempo.
El DTC tiene la capacidad de evaluar circulacién
anterior y vertebrobasilar? en forma independien-
te del sistema carotideo extracraneal.
El DTC resulta de gran utilidad para apoyar la
presencia de ME al documentar la presencia de
paro circulatorio cerebral, cuando por diversos
motivos la clinica y/o EEG no son concluyentes:
a) El uso de barbituricos, para control de
HIC, impide la valoracién neurologica y
por EEG.
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b) En pacientes en coma por intoxicacion
por drogas que deprimen el sistema ner-
vioso central, el examen neurolégico y el
EEG no son valorables.

c) En pacientes con hipotermia el EEGno es
valorable.
d) Cuando existe ruptura de membrana

timpanica, lesiones facialesy oculares por
traumatismos, se impide la valoracién de
los reflejos de tallo cerebral.

€) Las lesiones de la caja toracica y/o
pulmonares pueden contraindicar la prue-
ba de la apnea.

B) LIMITACIONES:

1. En el 10 por ciento de las personas normales no es
posible obtener sefiales Doppler a través de la
ventana transtemporal, por incapacidad del haz de
ultrasonido para penetrar ¢l temporal. Esto ocurre
principalmente en personas de edad avanzaday en
especial del sexo femenino. Se ha relacionado con
engrosamiento 6sco. En estos casos sélo es factible
la evaluacion de las arterias intracraneales por
ventanas transorbitaria y transoccipital.

2. La ausencia de sefiales Doppler no necesariamente
implica ausencia de flujo sanguineo; puede deberse
a problemas técnicos como el mencionado arriba, a
desplazamiento de 1as arterias por lesiones cerebra-
les ocupativas, a oclusion de las arterias en caso de
infarto cerebral o a la falta de experiencia de quien
realiza el estudio. Por consiguiente, la ausencia de
seiiales Doppler tiene valor como dato de paro
circulatorio cerebral sélo cuando previamente en
un estudio basal se habian registrado sefiales ade-
cuadas en el mismo sitio. Por lo tanto, se recomien-
da realizar evaluacion basal con DTC en todo
paciente que ingresa al hospital en estado de coma.

3. La etapa inicial del paro circulatorio cerebral por
DTC, en particular el lamado patrén “‘oscilante™,
aunque indica compromiso critico de 1a PPC puede
ser un fenémeno reversible por lo que su presencia
no es sinénimo de ME. Tiene valor como prueba
confirmatoria solamente cuando existen datos cli-
nicos de muerte encefalica.

CONCLUSIONES

El Doppler transcraneal es una tecnologia relativa-
mente nueva que permite la evaluacion no invasiva del
estado de la circulacion cerebral. Una de las aplicaciones
clinicas mas prometedoras de esta tecnologia lo constituye la
determinacion de paro circulatorio cerebral en pacientes con
sospecha de muerte encefdlica. Cuando existe compromiso
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de la presion de perfusion cerebral hasta llegar al paro
circulatorio intracraneal, se observan cambios caracteristi-
cos en el patron espectral de las sefiales Doppler registradas
en las principales arterias intracraneales. La presencia de
estos cambios en el patron espectral detectados por DTC
cuando existen datos clinicos de ME constituye una prucba

confirmatoria inequivoca de muerte encefalica.
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