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Objetivo. Investigar una posible asociación en-
tre los valores de flujo vascular medidos por
Doppler transcraneal y la situación y evolución
del proceso neurológico en las meningitis agu-
das graves.

Pacientes y método. Estudio observacional
prospectivo en 23 pacientes con meningitis co-
munitaria, ingresados consecutivamente en la
unidad de cuidados intensivos entre enero de
1998 y abril de 2002. Se miden la velocidad me-
dia, el índice de pulsatilidad y la asimetría de flu-
jos en ambas arterias cerebrales medias en las
primeras 24 h, al alta, o a los 7 días en los casos
con estancias más largas. Se analizan la edad, el
sexo, el microorganismo responsable, la puntua-
ción en la escala de coma de Glasgow (GCS), el
ingreso y el alta, las secuelas y la mortalidad.

Resultados. De los 23 pacientes, 5 presenta-
ron un Doppler transcraneal normal al ingreso y
18, patológico. Los pacientes con un Doppler
transcraneal normal mantuvieron velocidades
normales o elevadas en su evolución. Paradóji-
camente, 4 presentaron secuelas. 

Del resto, 13 presentaron velocidades dismi-
nuidas, con un índice de pulsatilidad elevado, y 5
aumentadas. De los 13 pacientes con velocidad
baja, en 2 persistió disminuida; de éstos, uno fa-
lleció y el otro presentó un grave deterioro de
conciencia. Los otros 11 enfermos recuperaron
valores normales o elevados: 9 quedaron sin se-
cuelas, uno falleció y otro quedó con un bajo ni-
vel de conciencia. En los 5 pacientes con veloci-
dad elevada, ésta se mantuvo elevada al alta,

con un índice de pulsatilidad normal. Sólo uno
presentó secuelas. Sólo 6 pacientes presentaron
asimetría de velocidades entre ambos lados que
no guardaron relación con las secuelas.

Conclusiones. La mayoría de los pacientes
presentó un estudio Doppler transcraneal patoló-
gico en el momento del ingreso. No encontramos
relación significativa entre las alteraciones de la
velocidad de flujo al ingreso, su evolución poste-
rior y las secuelas. Se apunta una tendencia a
una peor evolución entre los pacientes con una
velocidad persistentemente disminuida. Un estu-
dio Doppler transcraneal normal en el momento
del ingreso no descarta la aparición de secuelas.
Estos resultados invitan a realizar nuevos estu-
dios con una mayor casuística.

PALABRAS CLAVE: Doppler transcraneal, meningitis aguda,
secuelas neurológicas.

CHANGES IN CEREBRAL BLOOD FLOW
VELOCITY IN SEVERE MENINGITIS MEASURED
BY TRANSCRANIAL DOPPLER

Objective. To investigate the possible associa-
tion between cerebral blood flow velocity measu-
red by transcranial Doppler and neurological sta-
tus and outcome in severe acute meningitis.

Patients and method. We performed an obser-
vational, prospective study of 23 consecutive
patients with community-acquired meningitis
admitted to the intensive care unit between Ja-
nuary 1998 and April 2002. Mean cerebral blood
flow velocity, pulsatility index (PI) and asym-
metry in flow velocity between cerebral arteries
were measured within 24 hours of admission, at
discharge or at 7 days postadmission in patients
with longer hospital stay. Age, sex, microorga-
nism, Glasgow Coma Scale (GCS) on admission
and at discharge, sequelae and mortality were
analyzed.
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Results. Of the 23 patients, transcranial Dop-
pler revealed no abnormalities in 5 and abnorma-
lities in 18 patients. Patients with normal trans-
cranial Doppler maintained normal or elevated
velocities during the clinical course. Paradoxi-
cally, 4 presented sequelae.

Of the remaining patients, 13 presented redu-
ced velocities with elevated PI and five presented
increased velocities. Of these, velocity remained
low in 2 patients, one of whom died and the other
showed severe deterioration in level of cons-
ciousness. The remaining 11 patients with redu-
ced velocities on admission subsequently pre-
sented normal or elevated values. Of these, 9
patients made a full recovery, one died and anot-
her showed a low level of consciousness. The 5
patients with elevated velocity on admission
showed persistent elevated velocity at dischar-
ge with normal PI. Only one patient presented
sequelae. Only 6 patients presented asymmetry
in velocity between cerebral arteries. No asso-
ciation was found between asymmetry and se-
quelae. 

Conclusions. Most of the patients presented
abnormalities detected by transcranial Doppler
on admission. No significant relationship was
found between alterations in cerebral blood
flow velocity on admission and subsequent cli-
nical course or sequelae. A tendency to poorer
outcome was found among patients with persis-
tently reduced velocity. Normal transcranial
Doppler on admission does not rule out the de-
velopment of sequelae. These results suggest
the need for further studies with a larger num-
ber of patients.

KEY WORDS: transcranial Doppler, acute meningitis, neurolo-
gical sequelae.

INTRODUCCIÓN 

La meningitis infecciosa es una enfermedad habi-
tual en nuestro medio, presente a cualquier edad,
aunque con una mayor prevalencia en la población
joven. Pese al tratamiento, en algunos casos los pa-
cientes llegan a situaciones críticas, con grave afec-
ción del nivel de conciencia y/o sistémica, motivo
por el que requieren su ingreso en las unidades de
medicina intensiva. El requerimiento de sedación y
de ventilación mecánica dificulta el seguimiento clí-
nico de su situación neurológica.

Se han descrito alteraciones en el flujo sanguí-
neo arterial cerebral en estos pacientes. Con fre-
cuencia se halla un flujo sanguíneo cerebral eleva-
do, si bien también se han descrito situaciones de
flujo normal e incluso disminuido. La sonografía
Doppler trancraneal (DTC) es un método útil para
describir y controlar las alteraciones del flujo san-
guíneo cerebral y parece poder aportar, en el caso
de las meningitis infecciosas, un método más de
seguimiento de la evolución clínica, en especial en
los pacientes sometidos a protocolos de sedación y
ventilación mecánica, en los que no siempre es po-

sible valorar de manera correcta su evolución neu-
rológica. 

El objetivo de este estudio es analizar la posible
utilidad del DTC en el seguimiento de los pacientes
con meningitis grave, a partir del análisis de la velo-
cidad del flujo sanguíneo cerebral e índice de pulsa-
tilidad y de sus cambios, en relación con el curso
clínico de la enfermedad. 

PACIENTES Y MÉTODO

Diseño 

Estudio observacional prospectivo. 

Pacientes 

Se ha analizado a todos los pacientes ingresados
consecutivamente entre el primero de enero de 1998
y el mes de abril de 2002 en la unidad de cuidados
intensivos (UCI) del Hospital Donostia con el diag-
nóstico de meningitis de cualquier etiología que re-
quirieron al menos 72 horas de ingreso. Todos los
casos fueron adquiridos en la comunidad. Se exclu-
yeron las meningitis secundarias a otros procesos y
las nosocomiales.

Variables 

Se estudiaron la edad, el sexo, el microorganismo
causante, la puntuación en la escala de coma de
Glasgow (Glasgow Coma Score [GCS]) al ingreso,
la puntuación de la GCS al alta de la UCI, las secue-
las neurológicas al alta de la UCI —entre las que se
incluyeron la puntuación de la GCS al alta < 14, al-
gún tipo de déficit motor, hipoacusia y mortalidad—,
y la causa de fallecimiento. 

Doppler transcraneal

La medición de la velocidad de los flujos arteria-
les cerebrales se realizó con el modelo TC 2-64
(EME) Transcranial Doppler.

Se midieron la velocidad media de flujo en la ar-
teria cerebral media (ACM) en ambos lados y el ín-
dice de pulsatilidad (velocidad sistólica menos la
velocidad diastólica dividido por la velocidad me-
dia) durante las primeras 24 h del ingreso. 

La segunda medición se realizó en el momento
del alta, o al cabo de 7 días en los casos que requi-
rieron un ingreso más prolongado. Las mediciones
fueron realizadas por un mismo investigador, bajo
un estricto control de la presión arterial media y de
la PaO2. Se han considerado normales los valores 
de la velocidad del flujo en la ACM entre 45 y 70
cm/s, y entre 0,7 y 1,3 en el índice de pulsatilidad.
Se ha valorado, además, la asimetría entre las ACM
de ambos lados. Consideramos que había asimetría
si la diferencia de velocidad entre ambas ACM era ≥
20 cm/s.
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Análisis estadístico

Las variables cuantitativas se expresan en forma
de media, mediana, rango y desviación estándar, y
las cuantitativas en forma de proporciones. Las dife-
rencias entre las proporciones fueron analizadas con
la prueba de la χ2 o el test exacto de Fisher para
muestras pequeñas. Para la comparación de medias
que no cumplían el supuesto de normalidad analiza-
da con la prueba de Kolmogorov-Smirnov modifica-
da por Lilliefors, se usaron los tests no paramétricos
(prueba de la U de Mann-Whitney y prueba de
Kruskal-Wallis). La igualdad de varianzas se com-
probó con el test de Levene. La significación esta-
dística se definió como un valor de p < 0,05. El aná-
lisis se realizó con el programa SPSS 9.0 para
Windows.

RESULTADOS

Se incluyó en el estudio a 23 pacientes. En uno de
ellos no se obtuvo un registro fiable de la ACM de-
recha. 

Datos de ingreso 

La distribución por sexos fue de 16 varones
(70%) y 7 mujeres. La edad media fue de 48 años
(rango, 19-78 años). Los agentes etiológicos detec-
tados fueron: neumococo en 11 casos (48%), menin-
gococo en 7 casos (30%), virus en 3 casos (13%),
enterococos en un caso, y un último paciente en el
que se aisló un bacilo gramnegativo no identificado
causado por la mordedura de un perro. La puntua-
ción media al ingreso de la GCS fue de 10 puntos
(rango, 6-15 puntos). 

Datos al alta 

Secuelas

Un total de 18 pacientes (78%) tenía una puntua-
ción en la GCS de 14-15 (situación neurológica nor-
mal o ligera desorientación). De ellos, 3 presentaban
un cierto grado de hipoacusia y uno de ellos una li-
gera paresia en el brazo izquierdo (que recuperó días
más tarde del alta de la UCI). Ninguno presentó cri-
sis convulsivas. 

Tres pacientes (13%) fueron dados de alta con 
un nivel de conciencia deprimido (uno de etiolo-
gía neumocócica, otro meningocócica y el último
viral).

Mortalidad

Dos pacientes (9%) fallecieron (ambos con me-
ningitis neumocócica): uno por muerte cerebral y el
otro tras desarrollar un fracaso multiórgano (FMO)
en una situación neurológica no valorable al encon-
trarse con sedación profunda.

Doppler transcraneal

Inicial

Cinco pacientes (22%) presentaron flujos e índi-
ces de pulsatilidad normales.

En los 18 pacientes restantes (78%) se apreció, en
el estudio DTC realizado dentro de las primeras 24 h
de ingreso en UCI, una velocidad de flujo y un índi-
ce de pulsatilidad patológico en al menos uno de los
hemisferios cerebrales. Trece de ellos tenían un flujo
disminuido con un índice de pulsatilidad elevado (in-
cluso en alguno de ellos con valores y morfología de
onda cercanos a un patrón de muerte cerebral) y los
otros 5 pacientes tenían una velocidad de flujo eleva-
da, aunque ninguno sobrepasó los 125 cm/s.

Seguimiento

Los 5 pacientes que presentaron velocidad de flu-
jo e índice de pulsatilidad normales en el momento
del ingreso mantuvieron valores normales al alta,
excepto en un caso que presentó velocidad elevada e
índice normal. Pese a presentar estos valores norma-
les, 2 de ellos tenían hipoacusia, uno paresia de bra-
zo izquierdo con una tomografía computarizada
(TC) normal, y otro que ingresó por meningitis viral
presentaba un nivel de conciencia muy alterado
(GCS = 5) al alta de la UCI.

En cuanto a los 13 pacientes con flujos bajos, en
2 las velocidades de flujo disminuidas o muy dismi-
nuidas fueron persistentes (uno falleció por muerte
cerebral y el otro presentaba una severa alteración
del nivel de conciencia [GCS = 10] en el momento
del alta de la UCI). Los otros 11 pacientes con una
velocidad de flujo disminuida en el momento del in-
greso presentaron con posterioridad valores nor-
males o elevados (fig. 1); de ellos, 9 tuvieron una
recuperación completa, uno falleció por causas sis-
témicas ya descritas y el último presentaba un nivel
de conciencia alterado [GCS = 11] al alta de la UCI.

En los 5 pacientes que presentaban una velocidad
de flujo elevada al ingreso, ésta continuó elevada al
alta, pero con un índice de pulsatilidad normal o
más cercano a valores normales (fig. 2). Uno de
ellos alcanzó una velocidad de flujo máxima en el
seguimiento de 134 cm/s en la ACM derecha (basal
de 80 cm/s). Todos quedaron sin secuelas neurológi-
cas excepto uno, que presentó hipoacusia. 

No se encontraron diferencias estadísticamente
significativas en la velocidad de flujo entre los pa-
cientes que presentaban secuelas y los que no las
presentaban (tabla 1). En los pacientes con secuelas,
cuando se excluyó a los que presentaban hipoacusia,
sí se objetivó una tendencia a presentar velocidades
de flujo menores en ACM que en el resto, aunque
las diferencias no alcanzaron significación estadísti-
ca, probablemente debido al reducido tamaño de la
muestra (tabla 2). 

Tampoco hubo diferencias significativas al estu-
diar las variaciones en la velocidad de flujo entre la
primera y la segunda determinación, aunque se pudo
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apreciar un menor cambio en los pacientes con se-
cuelas (tablas 1 y 2). No hubo diferencias significa-
tivas en cuanto a la edad, el sexo y la puntuación en
la GCS al ingreso entre los pacientes con y sin se-
cuelas (incluida o no la hipoacusia).

No hubo diferencias en el número de secuelas en-
tre los diferentes microorganismos causantes de la
infección. 

En 6 pacientes se encontró una asimetría entre la
velocidad de flujo de la ACM derecha e izquierda,
pero no se encontró una relación estadísticamente
significativa entre la asimetría y las secuelas. Tam-
poco alcanzó significación estadística la relación en-
tre la aparición de secuelas y las velocidades de flu-
jo en el estudio inicial (tabla 3).

DISCUSIÓN

La generalización del uso del DTC como método
de seguimiento sencillo e incruento de la evolución
de la situación hemodinámica cerebral en diferentes
enfermedades neurológicas1 ha aportado una nueva
herramienta para el control y el seguimiento de estos
procesos2.

La presencia meníngea de microorganismos, con
la consiguiente inflamación y reacción leucocitaria,
ha sido considerada como causa de la presencia en
la sangre y en el líquido cefalorraquídeo (LCR) de
mediadores proinflamatorios humorales con capaci-
dad vasoactiva, que podrían ser causantes del au-
mento de la velocidad del flujo sanguíneo en los va-
sos cerebrales. Fassbender et al3 encontraron una
correlación entre los valores elevados de citocinas
proinflamatorias, interleucina-1 beta, interleucina-6,
prostaciclina y recuento leucocitario alto y las velo-
cidades de flujo elevadas; otros estudios han corre-
lacionado la velocidad de flujo elevada con el re-
cuento leucocitario4. También5 se ha observado una
presencia significativa en el LCR de productos fina-
les del metabolismo de óxido nítrico a concentracio-
nes elevadas sin correlación con el recuento leucoci-
tario, las proteínas o el factor de necrosis tumoral
alfa. Estas sustancias vasodilatadoras no han sido
halladas en cantidades significativas en las meningi-
tis asépticas6,7. 

Por otra parte, estudios radiológicos y necroscó-
picos revelan que otros factores diferentes pueden
influir o ser causantes de los cambios en la veloci-
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Figura 1. Meningitis meningocócica. Arriba: velocidad de flujo disminuida al ingreso (GCS = 7) en ambas arterias cerebrales medias.
Abajo: velocidad de flujo normal o elevada al alta (GCS = 14).
GCS: escala de coma de Glasgow.



dad de flujo en los vasos cerebrales en la meningitis.
Además de los fenómenos de vasodilatación descri-
tos, es posible encontrar zonas con estenosis de tipo
inflamatorio en vasos arteriales cerebrales que inclu-
so podrían evolucionar a estenosis orgánica tras la
fase de reparación8. Estos fenómenos vasculíticos
suelen ser locales y reversibles, auténticos fenóme-
nos de vasospasmo con una patogenia similar a la
descrita en la fase aguda de la hemorragia subarac-
noidea, atribuidos a un fenómeno irritativo periarte-
rial —material purulento en este caso— que afecta-
rían a toda la pared arterial y provocarían un
estrechamiento del vaso y, secundariamente, eleva-
ciones muy graves en la velocidad del flujo en la ar-
teria afectada; no es infrecuente la aparición poste-
rior de un área radiológica hipodensa en el territorio
irrigado por dicha arteria9, como ocurre en un caso
de nuestro estudio.

En otro estudio que valoraba las alteraciones ce-
rebrovasculares y su relación con el flujo sanguíneo
cerebral en la meningitis se han comunicado hallaz-
gos similares. Ries et al10 encontraron una velocidad
de flujo elevada, sobre todo entre el tercer y el sexto
día del comienzo de los síntomas. Incluso en 7 pa-

cientes de los 23 estudiados, la velocidad superaba
los 210 cm/s, dato muy sugestivo de un importante
estrechamiento de la luz arterial y en el rango de va-
sospasmo grave (mayor de 180 cm/s), lo que se aso-
ció a la presencia de lesiones cerebrovasculares y a
un peor resultado clínico. La evolución de estos pro-
cesos sugiere que pueden producirse diferentes fases
en la situación hemodinámica cerebral a lo largo del
tiempo y que, por tanto, se trata de un proceso diná-
mico donde el calibre arterial puede sufrir variacio-
nes y, en ocasiones, llegar a situaciones de isquemia
e infarto cerebral11.

La presencia de una situación de isquemia, pro-
vocada por un flujo sanguíneo cerebral insuficiente,
puede también detectarse en cualquier fase de la
evolución de la meningitis como consecuencia de
una escasa situación hemodinámica sistémica, con
una presión arterial media excesivamente baja, o en
situaciones de hipertensión intracraneal que provo-
can una velocidad de flujo disminuida y un índice
de pulsatilidad elevado. Los casos que presentan
sepsis o una importante afección sistémica asociada
tienen, por tanto, un mayor riesgo de isquemia cere-
bral.
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Figura 2. Meningitis por enterococo. Arriba: velocidad de flujo elevada al ingreso (GCS = 6). Abajo: velocidad de flujo que persiste ele-
vada al alta (GCS = 14).
GCS: escala de coma de Glasgow.



Las meningitis graves son a menudo tratadas con
fármacos vasoactivos para mantener una adecuada
presión arterial. Con la administración de noradre-
nalina en la fase evolutiva más precoz, Muller et
al12 mostraron que la autorregulación cerebrovascu-
lar estaba habitualmente alterada; se conseguía un
significativo incremento en la velocidad de flujo en
ambas arterias cerebrales medias al elevar la pre-
sión arterial media y una mejoría en la diferencia
arterioyugular de oxígeno. La mayoría de los pa-
cientes, tras recuperar la autorregulación días más
tarde, presentaba una buena evolución. Lo contra-
rio sucedía en los pocos casos que no la recupera-
ban12. Esta pérdida de autorregulación se atribuye a
la dilatación arteriolar cerebral y en ocasiones se re-
cupera parcialmente tras la hiperventilación mecá-
nica13-15. 

Los cambios en la hemodinámica cerebral duran-
te el curso clínico de la meningitis no siguen en to-
dos los casos un patrón evolutivo similar. De hecho,
en un estudio de Muller realizado mediante DTC en
pacientes con meningitis de etiología bacteriana, vi-
ral y fúngica, las velocidades de flujo en todas las
arterias de la base del cráneo presentaban en la fase
más precoz, dentro de las primeras 12 h del ingreso,
una buena correlación con la puntuación en la GCS
al ingreso. Los pacientes con velocidad de flujo dis-
minuida e índice de pulsatilidad elevado presenta-
ban un peor nivel de conciencia, con una puntuación

en la GCS de 3-9, y eran los pacientes en situación
de coma profundo los que presentaban unos valores
más patológicos en el DTC. Los pacientes con velo-
cidad de flujo elevada presentaban la mejor situa-
ción neurológica. No se encontraban alteraciones en
los registros de DTC entre los pacientes que presen-
taban una puntuación en la GCS entre 10 y 13. No
se observó ninguna diferencia importante entre las
distintas arterias en un mismo paciente, y todas ellas
seguían un patrón similar16. En nuestro estudio no 
se aprecia una correlación tan marcada con el estu-
dio Doppler inicial, sino más bien con el de segui-
miento. 

MENDÍA GOROSTIDI A, ET AL. EVOLUCIÓN DE LA VELOCIDAD DEL FLUJO SANGUÍNEO CEREBRAL EN LAS MENINGITIS GRAVES
MEDIDA MEDIANTE DOPPLER TRANSCRANEAL

198 Med Intensiva 2004;28(4):193-200 28

TABLA 1. Relación entre secuelas totales 
y variables analizadas

Secuelas N.o Media DE p

Edad Sí 9 57,88 14,75 NS
No 14 42,28 21,9

GCS ingreso Sí 9 10,22 1,56 NS
No 14 9,92 2,86

GCS alta Sí 9 11,44 4,63 NS
No 14 13,92 3,17

ACMD1 Sí 8 58,75 32,15 NS
No 14 45,42 17,7

ACMI1 Sí 9 48,44 20,26 NS
No 14 43,85 17,87

IPD1 Sí 8 1,34 0,32 NS
No 14 1,4 0,66

IPI1 Sí 9 1,28 0,35 NS
No 14 1,45 0,71

ACMD2 Sí 7 79,42 42,05 NS
No 14 74,42 20,9

ACMI2 Sí 8 67,87 27,39 NS
No 14 67,71 16,67

IPD2 Sí 7 0,89 0,2 NS
No 14 1 0,55

IPI2 Sí 8 0,94 0,16 NS
No 14 0,94 0,22

Variación del flujo Sí 8 16,12 23,46 NS
en ACM No 14 23,85 20,25
izquierda

Variación del flujo Sí 7 15,14 27,37 NS
en ACM No 14 29 25,14
derecha

ACMD1: arteria cerebral media derecha inicial; ACMD2: arteria cerebral media dere-
cha (segunda determinación); ACMI1: arteria cerebral media izquierda inicial; ACMI2:
arteria cerebral media izquierda (segunda determinación); DE: desviación estándar;
GCS: escala de coma de Glasgow; IPD1: índice de pulsatilidad derecho inicial; IPD2:
índice de pulsatilidad derecho (segunda determinación); IPI1: índice de pulsatilidad iz-
quierdo inicial; IPI2: índice de pulsatilidad izquierdo (segunda determinación).

TABLA 2. Relación entre secuelas totales 
y variables analizadas sin incluir la hipoacusia

Secuelas sin
N.o Media DE p

hipoacusia

Edad Sí 6 60,83 16,5 NS
No 17 44 20,45

GCS ingreso Sí 6 9,83 1,72 NS
No 17 10,11 2,64

GCS alta Sí 6 9,83 4,99 NS
No 17 14,05 2,88

ACMD1 Sí 5 48,4 25,58 NS
No 17 50,82 24,46

ACMI1 Sí 6 42,66 18,27 NS
No 17 46,7 19,06

IPD1 Sí 5 1,52 0,24 NS
No 17 1,34 0,61

IPI1 Sí 6 1,39 0,39 NS
No 17 1,38 0,66

ACMD2 Sí 4 67,5 46,25 NS
No 17 78,11 24,53

ACMI2 Sí 5 60,4 25,51 NS
No 17 69,94 19,22

IPD2 Sí 4 1,04 9,7E-02 NS
No 17 0,94 0,51

IPI2 Sí 5 1,01 0,18 NS
No 17 0,92 0,2

Variación del flujo Sí 5 13,6 25,66 NS 
en ACM No 17 23,53 20,14
izquierda

Variación del flujo Sí 4 12 28,18 NS
en ACM No 17 27,29 25,58
derecha

ACMD1: arteria cerebral media derecha inicial; ACMD2: arteria cerebral media dere-
cha (segunda determinación); ACMI1: arteria cerebral media izquierda inicial; ACMI2:
arteria cerebral media izquierda (segunda determinación); DE: desviación estándar;
GCS: escala de coma de Glasgow; IPD1: índice de pulsatilidad derecho inicial; IPD2:
índice de pulsatilidad derecho (segunda determinación); IPI1: índice de pulsatilidad iz-
quierdo inicial; IPI2: índice de pulsatilidad izquierdo (segunda determinación).

TABLA 3. Relación entre secuelas y sexo, tipo de
microorganismo, asimetría y velocidad de flujo

N.o
Secuela total Secuela sin 

(%) hipoacusia (%)
p

Varón 16 37,5 18,8
Mujer 7 42,9 42,9 NS
Meningococo 7 28,6 26,6
Neumococo 11 45,5 27,3
Virus 3 66,7 33,3
Otros 2 0 0
Flujo asimétrico 6 33,3 16,7
Sin asimetría de flujo 17 41,2 29,4 NS
Velocidad disminuida 13 23,1 23,1
Velocidad normal 10 60 30 NS

o elevada



Las complicaciones isquémicas de las meningitis,
que determinan en gran parte el pronóstico de los
pacientes, no se corresponden necesariamente con
un mismo patrón de DTC. Una velocidad de flujo
insuficiente con un índice de pulsatilidad elevado
puede ser provocada por hipertensión intracraneal,
con efectos más graves en los casos en los que ob-
servamos la persistencia de un patrón similar en los
sucesivos controles17. Los registros de DTC, espe-
cialmente la velocidad diastólica (y, por tanto, el ín-
dice de pulsatilidad), son más patológicos cuanto
mayor sea la elevación de la presión intracraneal18.
Por otra parte, la excesiva velocidad de flujo en el
rango del vasospasmo sugiere un importante estre-
chamiento en la luz del vaso que podría desembocar
en similares consecuencias. En ambas circunstan-
cias, la detección precoz de estos flujos patológicos
sería útil para tomar medidas de cara a intentar evi-
tar lesiones isquémicas irreversibles. 

En nuestra serie observamos en la fase más tem-
prana un elevado número de casos con un patrón de
DTC en el rango de isquemia cerebral, con una gran
variabilidad evolutiva en los registros de control; lo
más frecuente es encontrar un llamativo paso a una
velocidad de flujo elevada, con un índice de pulsati-
lidad normalizado, en un plazo relativamente breve
y coincidiendo con la recuperación neurológica. Los
pacientes que presentaban un patrón de DTC hiperé-
mico mantuvieron un patrón con menos variaciones
y se mantuvieron en el mismo rango hiperémico du-
rante su evolución. Se detectó mediante tomografía
computarizada un único caso que presentaba una
probable lesión isquémica cerebral que coincidía
con el paciente que desarrolló la velocidad de flujo
más elevada, con una marcada asimetría respecto a
la arteria contralateral, lo que sugería un estrecha-
miento de la luz del vaso, probablemente por vasos-
pasmo (mayor de 130 cm/s); sin embargo, a pesar de
ello, no se le detectaron secuelas. Otros casos de asi-
metría en los registros no se acompañaron de déficit
neurológicos por tratarse, tal vez, de situaciones de
hiperemia con diferencia regional de flujo o, más
probablemente, de estrechamientos unilaterales poco
significativos. No se observaron alteraciones signifi-
cativas en el DTC ni asimetrías en el paciente que
sufría una paresia leve y reversible en un brazo. El
estudio radiológico tampoco mostró lesiones isqué-
micas cerebrales. 

La predicción de la evolución neurológica y de
las secuelas en la meningitis es complicada en fases
iniciales. La edad, el grado de coma, el tipo de mi-
croorganismo, el diagnóstico precoz y el rápido ini-
cio del tratamiento son, sin duda, factores determi-
nantes en el pronóstico inmediato y en la posibilidad
de secuelas futuras19,20. La incidencia de secuelas es
más elevada en la meningitis neumocócica21.

La detección de una velocidad de flujo baja en el
momento del ingreso16 o muy elevada, sugestiva de
estrechamiento arterial, detectada con mayor fre-
cuencia entre el tercer y octavo días pero, sobre
todo, cuanto menos tarde en producirse, está relacio-
nada con un peor pronóstico22,23.

El índice de pulsatilidad también se ha relaciona-
do con el pronóstico de la meningitis. La elevación
de este índice, especialmente entre el tercer y el oc-
tavo días de evolución del proceso agudo, se rela-
cionó con las secuelas presentadas varios meses des-
pués en una población pediátrica24,25. 

En nuestro estudio, la evolución de una velocidad
de flujo excesivamente baja y de un índice de pulsa-
tilidad elevado, a un patrón con velocidad de flujo
normal o elevada y a una normalización del índice
de pulsatilidad, se siguió en general de una recupe-
ración neurológica en casi todos los casos, con inde-
pendencia de la puntuación en la GCS inicial, mien-
tras que el pronóstico fue sombrío si este cambio no
se producía. Un paciente en situación de isquemia
mantenida en el patrón DTC evolucionó a muerte
cerebral. Por otra parte, los pacientes con una velo-
cidad de flujo elevada en el momento del ingreso
evolucionaron a una recuperación neurológica nor-
mal. Un patrón de DTC normal en la fase inicial no
se asoció necesariamente a un buen pronóstico. 

El agente etiológico causante de la meningitis
también podría ser un factor determinante del tipo
de patrón sonográfico de DTC. Las meningitis bac-
terianas se asocian a una mayor velocidad de flujo
que las virales26 y a un índice de pulsatilidad más
elevado, especialmente si son neumocócicas27. El re-
ducido número de nuestra muestra no permite con-
firmar estos hallazgos en nuestro estudio. 

Considerando que la hipoacusia sea, tal vez, pro-
vocada por causas etiopatogénicas diferentes del
resto de las secuelas, decidimos valorarlas de forma
independiente en nuestro estudio. La pérdida de au-
dición se produce en meningitis de cualquier etiolo-
gía28 y es una de las secuelas más frecuentes29,30. En
nuestros casos no encontramos ninguna asociación
con los diferentes tipos de registro de DTC. 
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