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INTRODUCCION

La definicibn de muerte siguiendo criterios neurolégicos, lo que se
conoce como muerte encefalica (ME), ha sido reconocido como la muerte del
individuo por la comunidad cientifica y aceptado como tal en la legislacion de
diferentes paises.’ La ME se define como el cese irreversible en las funciones
de todas las estructuras neuroldgicas intracraneales, tanto de los hemisferios
cerebrales como del troncoencéfalo. Esta situacién clinica aparece cuando la
presion Intracraneal (PIC) se eleva por encima de la presion arterial sistélica
del paciente, lo que da lugar a la parada circulatoria cerebral. *

La etiologia incluye cuadros de: Ictus isquémico o hemorragico, hemorragia
subaracnoidea, traumatismo craneoencefalico (TCE), encefalopatia andxica,

infecciones y tumores.?

La declaracion de ME es un diagnéstico de gran responsabilidad, con
trascendencia médica, ética y legal, dado que se declara el fallecimiento del

paciente bajo criterios neuroldgicos.

El diagndstico clinico de muerte enceféalica en recién nacidos, lactantes y
nifos se basa en los mismos criterios para la poblacion adulta, con algunas

modificaciones, especialmente en los recién nacidos pretérmino.?



HISTORIA DE MUERTE ENCEFALICA EN EL MUNDO

A través del tiempo la muerte ha sido definida de manera subjetiva y
basada en valores que tratan de distinguir la muerte biolégica y la muerte de la
persona o del individuo singular. Se ha reconocido que so6lo nuestros genes

son inmortales garantizando la nueva generacion el reemplazo bioldgico.

En 1600, el médico Paulus Zachias escribié que ningun signo diferente
al de la putrefaccion lograba diferenciar con certeza entre el vivo y el muerto.
Entre 1740 y 1767 en Francia se iniciaron las maniobras de respiracion
artificial, para reanimar a los ahogados y sofocados. En 1774 comenzé la
resucitacion eléctrica en humanos. En 1786 se introdujo la anestesia
inhalatoria, haciéndose mas confusos los criterios que diferenciaban la vida de
la muerte. Durante el siglo XVIII hubo un gran esfuerzo en determinar la
muerte, usando el espejo, la vela o la pluma frente a la nariz y la inmersion en
el agua, para detectar las burbujas de la respiracion. Se generalizé el empleo
del estetoscopio, inventado por René Laennec en 1819; se recurrié a la
palpacion del pulso, su auscultacion, la seccion de arterias, la observacion de
livideces y la depresion ocular. Otras pruebas incluian la ausencia de respuesta
a sustancias inflamatorias sobre la piel, sonido de trompetas al oido. A fin de
siglo gand aceptacion como criterio de muerte la no respuesta a la ventilacion
mecanica. El miedo a diagnésticos errados y a funerales prematuros,
progresivamente obligd a los médicos a diagnosticar y calificar muertas a las

personas, con pruebas cada vez mas complicadas.



El Papa Pio XIl en 1957 solicita a la comunidad médica que realicen una
definicion clara y precisa de la muerte. Mencionando que no era obligatorio
continuar empleando medidas extraordinarias por tiempo indefinido en casos
sin esperanza. No existe ensefianza biblica o de la iglesia que prohiba
emplear la ME como signo suficiente de la muerte de la persona. En la fe
judia, una vez certificada la ME, no existe obligacion de mantener soporte
artificial para el organismo.

A partir de 1967, cuando Christian Barnard, realiz6 el primer trasplante
cardiaco, con un donante que aun conservaba funciones vitales, pero sin
funcion cerebral, por lo cual se hizo imperioso establecer criterios para definir la
ME.

En 1980 se establece un modelo legal de ME, por la comisién
Presidencial de E.E.U.U. que permite a la Asociacion Americana de Medicina
aceptar en 1981 como muerto al individuo que presenta: cese irreversible de
funciones circulatorias y cardiacas o cese irreversible de todas las funciones

del cerebro incluyendo el tallo cerebral.

La declaracion de muerte a partir de los criterios de ME, ha sido la
consecuencia logica de la evolucion de los cuidados intensivos médicos en el
siglo XX. A nivel social, se hace necesario conocer y detectar dichas situacion
para aceptar este nuevo concepto de fallecimiento, iniciar los procesos de
duelo, los ritos religiosos, los funerales y aceptar la muerte biologica del
individuo. Legalmente pueden entonces leerse los testamentos, iniciar los
tramites de herencia, reclamar seguros, establecer nuevas uniones y dar curso

a diferentes procesos legales.



HISTORIA DE LA MUERTE ENCEFALICA PEDIATRICA

En 1987 Black cita a un grupo de trabajo, para la estandarizacion de los
criterios de ME en nifos, que en ese momento eran similares a los de la
poblacién adulta®. Con especial importancia en la deteccién de desérdenes
toxicos o metabodlicos, medicamentos, hipotermia, hipotensiéon y cuadros
quirurgicos remediables. Asi como determinar la posible etiologia del coma

para asegurar reversibilidad del cuadro. Se empleaban los criterios de adultos

para los nifios recién nacidos a término y mayores de 7 dias de edad.

La Guia de determinacion de ME en nifios, excluyé a los menores de 7
dias, por carecer de informes sobre diagnésticos de muerte encefalica en
lactantes pre-término y a término®. Ashwall sugiere un periodo de
observacion para diagnostico de muerte enceféalica no menos de 3 dias en

prematuros y 2 dias en lactantes a término.*

Como en los prematuros (34 a 37 semanas) es dificil la evaluacién
clinica de muerte encefélica, especialmente después del evento perinatal,
recomienda en: Recién nacidos de 7 dias a 2 meses: dos evaluaciones
clinicas y dos Electroencefalograma con intervalo de 48 horas, 2 meses a 1
afno: dos evaluaciones y dos electroencefalogramas con intervalo de 24 horas.
Si existe gammagrafia de perfusion y visualizacion de circulacion cerebral, no

son indispensables nuevos Electroencefalogramas ni evaluacion clinica. En



recién nacidos de mas de 38 semanas de gestacion, aplicar los criterios una

semana después de presentarse la lesién neurolégica. En el nifio mayor de
un afio el periodo de observacion es minimo 12 horas. En encefalopatias
hipoxico-isquémicas se recomienda extender el periodo a 24 horas. Si existe
causa irreversible, son innecesarias las pruebas repetidas. Si en los tres

grupos, el EEG es isoeléctrico y las pruebas gammagraficas de perfusion son
negativas, el periodo de observacion puede acortarse, siempre y cuando el

examen clinico persista consistente con el diagnéstico de muerte encefalica.

OBJETIVO GENERAL
Establecer las mejores recomendaciones para el diagnostico, evaluacion y
certificaciébn de muerte bajo criterios neuroldégicos (ME) de un/a paciente, en el

Hospital de Nifios Dr. Roberto Gilbert Elizalde.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

1) Determinar el tiempo apropiado para observar y determinar la ausencia

permanente de las funciones cerebrales en ME.

2) Definir las situaciones especiales en las que se utilizaran pruebas

complementarias para el diagnoéstico de ME.

3) Justificar la descontinuacion de medidas terapéuticas en pacientes con ME.



MARCO TEORICO

En 1987 la Task Force on Brain Death in Children? publica las guias para
la determinacion de muerte encefalica en nifios mayores de 7 dias, siendo

utilizadas a nivel mundial (tabla 1).

PERIODO DE OBSERVACION

La valoracion a pacientes pediatricos de acuerdo al periodo de observacién se
establece: entre los 7 y 60 dias de edad: El intervalo entre las dos evaluaciones
debe ser de 48 horas. Entre los 2 meses de edad y hasta cumplir un afio de
edad: el intervalo entre las dos evaluaciones debe ser de 24 horas. Desde un
afo cumplido hasta los 6 afos: el intervalo entre las 2 evaluaciones debe ser

de 12 horas. Para nifios de 6 o mas afios, el intervalo es el mismo que para los

2,3
adultos 6 horas.

La Task Force recomienda realizar exploraciones instrumentales a los
menores de 1 afo, siendo optativos en los de mayor edad. No se pronuncia en

los pacientes menores de 7 dias ni pretérminos.?*

Parket et al*, basados en un estudio retrospectivo de 60 pacientes pediatricos,
incluidos neonatos con muerte encefalica, concluyen que los criterios clinicos
de muerte encefalica son suficientes para el diagnéstico y que cuando no se
redanan tales criterios, pueden ser empleados los métodos auxiliares para el

diagnostico.



EXPLORACION CLINICA

En la primera semana de la vida el examen neurologico para establecer la
pérdida de las funciones corticales y del tronco encefélico puede ser muy dificil
de realizar, especialmente en los recién nacidos pretérmino menores de 32
semanas de gestacion, debido a su inmadurez neurolégica, de forma que
algunos de los reflejos del tronco encefalico no estan desarrollados, o son de
reciente aparicion, lo que les hace méas vulnerables a las agresiones exdgenas.
Es en las uUltimas semanas de gestacion donde se producen rapidos cambios
en el desarrollo neuroldgico (tabla 2) que responsables del nivel de conciencia,
tamafio pupilar y reaccion a la luz, control de la respiracion, control de los
movimientos oculares y reflejos bulbares*. Por ello, la utilizacion de los
criterios de muerte (coma, apnea y ausencia de diversos reflejos del tronco

cerebral) no pueden ser empleados como en etapas posteriores de la vida.

La profundidad del coma debera ser evaluada por la ausencia del estado de
alerta, valorandose el cese de las funciones corticales superiores a través de la
escala de coma especifica para neonatos® (tabla 3). La escala del coma de
Glasgow es util para conocer la profundidad del coma en nifios mayores de 2
afos, la escala modificada para lactantes no es Optima para la valoracion de
recién nacidos.>®

La demostracion de apnea en neonatos y nifios se realiza como en edades
posteriores de la vida, con algunas diferencias tales como: hiperoxigenar con
oxigeno al 100% y desconectando el respirador para que el aumento de

PaCO2 estimule el centro respiratorio, se evita la hipoxia administrando



oxigeno a través de un catéter introducido en el tubo endotraqueal o mediante
pieza en T, o en modalidad CPAP de la ventilacion invasiva. La prueba de
apnea se considera positiva, es decir compatible con muerte encefalica
cuando no aparece ningun tipo de movimiento respiratorio, o curva de esfuerzo
en la pantalla del vantilador®. En nifios a diferencia de los adultos la duracién
del periodo de apnea en pacientes previamente normocépnicos suele ser de 5
minutos para alcanzar niveles de PaCO2 en torno a 60 mmHg.°’ El
incremento de PaCo2 durante este tiempo es de (4,2-5,38 mmHg/minuto), a
diferencia de los adultos que suele ser (2,4-3,2 mmHg/min)’, asociado a la
mayor tasa metabdlica presentada en los pacientes pediatricos’. Es importante
destacar que no solo la hipoxemia, sino también la hipercapnea puede producir
inestabilidad hemodinamica, bradicardia y asistolia en nifios con muerte
encefalica, pero no en nifios sanos, en los que el efecto depresor
cardiovascular es contrarrestado por el incremento del tono simpatico que
conduce a un aumento de la frecuencia cardiaca y de la presion de arterial, lo
gue aumenta el gasto cardiaco (en nifios dependiente, basicamente de la
frecuencia cardiaca)”®. La prueba de apnea como criterio de muerte encefélica
ha sido cuestionada en algunas ocasiones, requiriendo pruebas

complementarias para su confirmacion®.

La exploracion del tronco cerebral en recién nacidos, sobre todo en los
prematuros exige una exploracion cuidadosa y de ser repetida por diferentes
meédicos, con la finalidad de obtener signos inequivocos de supresion de las
funciones del tronco enceféalico®.

La reactividad pupilar en pacientes prematuros pudiera ser dificil de apreciar
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por la poca pigmentacion y el pequefio tamafio pupilar, o la pequefiez de la
hendidura palpebral, la ausencia de luz potente dentro de la incubadora, la
presencia de hemorragias retinianas, las cuales son frecuentes en los primeros
dias de vida en pacientes nacidos por parto traumatico*>. Ademas el reflejo
corneal puede en ocasiones ser dificil de explorar por la presencia de gotas
lubricantes, uso de farmacos de sedoanalgesia, maceracion de cérnea o el uso
de protectores oculares en pacientes con fototerapia por hiperbilirrubinemia. La
movilidad ocular debera ser explorada por dos personas en el caso de nifios
pequefios intubados para asegurar la apertura de los parpados e impedir la
extubaccién accidental®’. Los reflejos oculocefalicos se explora mediante la
maniobra de ojos de mufieca, que consiste en una rotacion lateral brusca de la
cabeza y la flexo-extension del cuello, buscadndose una desviacion conjugada
de la mirada en sentido contrario a la movilizacion, debera valorarse la
respuesta individual y conjugada tanto en sentido vertical como horizontal, la
ausencia de movimientos o mirada fija indica lesién del troncoencéfalo’. En los
reflejos oculovestibulares se debera irrigar uno o ambos conductos auditivos
con agua fria, con la cabecera incorporada a 30 grados, y verificando que la
membrana timpanica se encuentre indemne, la respuesta normal es observar la
desviacion de los ojos hacia el oido irrigado, con nistagmo compensador,
indicando un troncoencéfalo indemne®’. Se debera tener en cuenta que la
introduccion de agua en los conductos auditivos, sobre todo en los mas
pequefios que pudiera dificultar su exploracion y la realizacion repetida de
nuevas exploraciones, hasta asegurar la introduccion del agua hasta el
timpano®”.

Una exploracion clinica rigurosa suele ser suficiente y superior a las pruebas
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complementarias en el diagnostico de muerte encefalica, sin embargo, en

ocasiones los criterios clinicos no pueden ser aplicados, como en algunos

casos:

Cuando los nervios craneales no pueden ser correctamente explorados
(Ej. Traumas faciales).

Cuando se han administrado dosis de relajantes.

Cuando se mantiene con sedacion profunda.

Cuando el test de apnea no resulte facilmente valorado en los pacientes
retenedores cronicos de CO2.

Cuando existan otros factores de confusion (falla multiorganica)

Una prueba complementaria ideal para el diagnostico de muerte encefalica

debe reunir los siguientes criterios:

No debe tener “falsos positivos”, es decir, cuando hay confirmacién de
muerte encefalica, el paciente no deberia presentar recuperacion clinica

evidente.

La prueba debe ser suficiente por si misma para establecer si existe o
no la muerte encefalica, es decir, si hay una total e irreversible lesion

destructiva del tronco encefélico o de todo el cerebro.

La prueba no debe ser susceptible a “factores de confusion”, tales como

los efectos de drogas o alteraciones metabdlicas.

La prueba debe ser segura, estar disponible y ser aplicada rapidamente

en todos los centros médicos con unidades de cuidados intensivos.
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EXPLORACION COMPLEMENTARIA

Las exploraciones complementarias en los nifios para confirmar el diagnostico
de muerte encefalica presentan algunas peculiaridades, especialmente en los
mas pequefios. Se pueden realizar métodos electrofisiolégicos 0 métodos para

exploracion del flujo sanguineo cerebral.

1. Métodos Electrofisiologicos

1.1 Electroencefalograma (EEG)

Existe un EEG plano si no se encuentra potencial eléctrico mayor de 2 mV
durante un registro de 30 minutos a sensibilidad incrementada. El EEG suma
potenciales sinapticos de la corteza cerebral y no capta los potenciales de las
estructuras subcorticales, como el tronco o el tadlamo. Esto explica la
probabilidad de un EEG plano o isoeléctrico en presencia de neuronas viables
en el tronco cerebral. El EEG también puede modificarse a estado plano o
isoeléctrico por “factores de confusion” tales como la sedacion farmacoldgica, la
ingestion de toxicos, la hipotermia o alteraciones metabdlicas o

hidroelectroliticas”®.

Aunque debiera ser practicado este estudio durante 30 minutos con al menos 8
electrodos separados 10 cm y con la sensibilidad ya descrita, esto puede
modificarse por el tamafio de la cabeza de un paciente pediatrico,

condicionando menor espacio de separacion entre los electrodos.
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Un electroencefalograma plano en pacientes mayores de 1 afio, puede acortar
el tiempo de observacion y acelerar el diagnéstico®. Ver las recomendaciones
de la task Force descritas en la tabla 1, en cuanto a los tiempos de acuerdo a la

edad para la realizacion de los controles electroencefalogréficos.

1.2 Potenciales evocados (PE)

Se encargan de explorar la integridad anatomofuncional de la via auditiva
(Potenciales auditivos o de tronco), visual (potenciales visuales) y sensitiva
(somatosensoriales)®. Cuya ventaja radica en la no alteracion por
medicamentos depresores del sistema nervioso central, escasa afectacion por

la hipotermia y por la edad, cuyos efectos son conocidos y corregibles*”’.

Potenciales Auditivos o de tronco (PEA): exploran la via auditiva desde la
coclea hasta el talamo, sin explorar corteza ni la funciébn cerebral. Se
constituyen de 7 ondas, numeradas por consenso de lal ala VI, la LIl y V son
las méas constantes y las que se valoran*’. La existencia de onda | bilateral con

ausencia de todas las ondas es indicativo de muerte encefalica.

Potenciales Somatosensoriales: se utilizan los de corta latencia que a través del
estimulo eléctrico de un nervio mixto, explora la integridad de la via periférica,
meédula cervical, tronco cerebral y corteza frontoparietal, tienen ademas la
ventaja de no modificarse por farmacos depresores del sistema nervioso
central, pero si en el caso de existir patologias periféricas como fracturas

cervicales o lesion del plexo braquial®’.
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2. Métodos para evaluacién del flujo sanguineo cerebral

Los pacientes que evolucionan a muerte encefalica a consecuencia del
desarrollo de una lesidon intracraneal supratentorial, con hipertension
endocraneal grave, presentan decremento de la presion de perfusién cerebral,
lo que constituye el principal mecanismo generador del proceso de muerte
encefélica. En estos casos el cese de la circulacion intracraneal no es un
fendmeno secundario a la misma, sino su principal mecanismo generador y
precede, por tanto, a su desarrollo. En estos pacientes, la existencia de
lesiones ocupantes de espacio de volumen creciente, o el incremento del
volumen cerebral (edema cerebral, etc.) genera el compromiso de la circulacién
intracraneal. El descenso progresivo de ésta determina un deterioro neurolégico
gradual de evolucion rostrocaudal, que evoluciona finalmente al cese total de

las funciones encefalicas.

En los casos en que la lesion intracraneal se sitie en el compartimento
infratentorial, el desarrollo del proceso es diferente. La existencia de signos
clinicos de ausencia de actividad troncoencefalica antecede al cese circulatorio
intracraneal. En dicha situacion el paro circulatorio o la extincion de la actividad
bioeléctrica cerebral son fendomenos mas tardios Yy, probablemente,
secundarios, entre otras causas al cese de las aferencias que utilizan el tronco

del encéfalo como via de conexién con el exterior.

En estos pacientes, las pruebas instrumentales dirigidas a la demostracion del
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cese circulatorio o de la actividad eléctrica encefalica utilizada en periodos
inmediatos al cese de las funciones neurologicas, pueden mostrar la
persistencia de ambos fenémenos. En este punto podria establecerse el
diagndstico de muerte troncoencefélica pero no de muerte encefalica global.
Para el diagnéstico de éste es preciso el cese circulatorio, el cual suele
desarrollarse horas o dias después del cese de la actividad neurolégica

dependiente del tronco del encéfalo.

Las pruebas que demuestran la parada circulatoria cerebrovascular son las que
generalmente establecen el diagndstico de muerte encefalica, aunque debemos

subrayar que la presencia de algun flujo sanguineo cerebral no excluye el

9,10
diagnoéstico de muerte encefalica

Las pruebas que valoran el flujo sanguineo cerebral pueden dar resultados
falsos negativos en caso de traumas, cirugias, drenajes ventriculares, suturas
craneales abiertas, entre otras. Estas pruebas son: la angiografia cerebral, la
angiotomografia, la angioresonancia magnética, las pruebas de medicina
nuclear y el doppler transcraneal. Las que se describen en literatura como mas
utiizadas en neonatos y nifios son los estudios isotopicos (gammagrafia

cerebral) y el doppler transcraneal*®.
2.1 Arteriografia Cerebral

La arteriografia cerebral completa de los cuatro vasos (carotidas y vertebrales)
ha sido considerada tradicionalmente como la prueba estandar de referencia
(gold estandar) entre todas las que valoran el flujo sanguineo cerebrovascular.

Es invasiva y requiere trasladar al paciente (a menudo inestable) a la sala de

16



radiologia. En caso de muerte encefélica, la angiografia demuestra ausencia de
flujo sanguineo a nivel de la bifurcacion carotidea o el poligono de Willis. El

sistema carotideo externo debe ser permeablelo’lz.

En los neonatos y
lactantes en los que la hipertensidn intracraneana no es tan intensa como para
suprimir el flujo sanguineo cerebral puede haber evidencia de algun flujo

cerebral.
2.2 Angiografia digital

Método invasivo, obligando al paciente ser trasladado a servicio de radiologia,
describiéndose en la literatura pocos casos de su realizacién en recién nacidos
con muerte encefalica concluyendo que es una técnica fiable para su

confirmacién, pero con la desventaja descrita**°.

3. Pruebas de Medicina Nuclear

La tomografia por emision de fotones simples (siglas inglesas SPECT) con
trazador tecnecio 99 es la prueba de medicina nuclear mas comun para

diagnosticar muerte encefélica. La ausencia de captacion del is6topo indica la

12
ausencia de perfusion cerebral y confirma el diagnostico de muerte encefalica

Técnica rapida y segura que se realiza a nifios de cualquier edad, la ausencia
de flujo sanguineo cerebral es confirmatoria de muerte encefalica en nifos,
aunque esto no siempre es seguro en neonatos y lactantes, la coexistencia de
flujo sanguineo cerebral y clinica de muerte encefalica puede explicarse por las
caracteristicas anatomicas del craneo (distensibilidad por la permeabilidad de
las suturas craneales y de las fontanelas lo que hace que la presion intracraneal

no supere la presion arterial sistémica permitiendo la entrada de flujo sanguineo
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cerebral*'?13,

4. Doppler Transcraneal

El doppler transcraneal (DTC) es una técnica no invasivo y reproducible a la

14-17
cabecera del paciente . ElI DTC ha supuesto un avance significativo en el

diagndstico del cese circulatorio cerebral que acompafia a la muerte encefalica.
Las modificaciones observadas en el DTC en un paciente que va desarrollando
un paro circulatorio cerebral por el incremento progresivo de la presion
intracraneal consisten en la fase previa a la parada circulatoria cerebral con un
patrén de alta resistencia al flujo, con descenso de la velocidad media,
presencia de flujo anterégrado a lo largo de todo el ciclo cardiaco (aunque con
significativo descenso de la velocidad al final de la didstole), e incremento del
indice de pulsatilidad (IP). Este patrén, presente en algunos pacientes que
posteriormente desarrollan muerte encefélica, debe ser considerado indicativo
de una emergencia neurolégica, y puede ser reversible cuando se establece la
terapéutica apropiada. En ningun caso debe considerarse como un patrén
asociado a la muerte encefdlica. Los patrones observados son flujo
reverberante o retrégrado, disminucion del flujo sistolico y al final anulacion del
flujo sistolico en esta arteria, persistiendo flujo en la arteria carétida

extracraneal**’.
Anencefalia

En la poblacion pediatrica la utilizacion de neonatos anencefalicos como
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donantes de 6rganos ha desatado controversias filoséficas, éticas y médicas™.
El diagnostico de muerte encefalica en neonatos anencefélicos es aun mas
complejo, al carecer de hemisferios cerebrales y de un tronco cerebral en
ocasiones anormal, por lo que no son Uutiles los criterios clinicos de muerte
encefalica, ni los métodos electrofisiolégicos ni los de determinacién del flujo
sanguineo cerebral; tampoco la supresion de las funciones del tronco cerebral,
excepto aquéllas previamente existentes, si desaparecen al menos durante un
periodo de observacidbn de 48 horas, especialmente la apnea. Estudios
anatomicos han objetivado la existencia de un tronco cerebral rudimentario en
el 25%, estando ausente en el 75%. Por ello pueden tener hipertonia,
hiperirritabilidad, temblores, mioclonias espontaneas o inducidas, opistétonos y
muecas faciales que pueden parecer una sonrisa. Pueden estar presentes los
reflejos de los nervios craneales (excepto la respuesta pupilar a la luz) lo que
incluye los reflejos oculocefélicos, la capacidad para succionar, buscar y

responder a los sonidos™™.

METODOLOGIA

Se realizO una revision sistematica de varias publicaciones nacionales e
internacionales acerca de la ME en nifios, revisando los criterios diagndsticos
vigentes: a) identificacion de la causa de coma y determinacion de su
irreversibilidad b) exploracion fisica compatible con coma, ausencia de reflejos
del troncoencéfalo, presencia de apnea, atonia arrefléctica con o sin respuesta

medular en presencia de eutermia y normotension c) metodologia instrumental.
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RESULTADOS Y DISCUSION

El diagnodstico de ME se establecio en mas del 69% de los casos por
exploracion clinica, lo que indica que la identificacion etiologica y el cuidadoso
examen neurolégico son fundamentales en el diagnéstico de ME. De los
estudios instrumentales el mas utilizado es el EEG descrito ya en la
publicacion de los primeros criterios diagnosticos por el comité ad-hoc de la
Universidad de Harvard en 1968 considerandose como un método no invasivo
y util en el diagndstico de ME. Se considera compatible con ME cuando su
registro sea isoeléctrico en un alto porcentaje. Seran precisas evaluaciones
secuenciales, ante la presencia de antecedentes como el uso de farmacos
depresores del sistema nervioso central, hipotermia, entre otros. El estudio de
potenciales evocados segun el comité ad-hoc recomienda su realizacion
cuando la interpretacion en la etapa neonatal y del lactante menor es dificil y
controvertida, ya que la ausencia de componentes en el trazo de una
modalidad dada puede ser uUnicamente la inmadurez cerebral propia del
periodo considerado.

Se considera a la gammamgrafia radioisotopica un método util para el
diagnoéstico en pacientes en coma y manejo barbitarico prolongado donde la
evaluacion clinica y de EEG pueden ser insuficientes para el diagnostico de
ME. El uso de la angiografia radioisotopica en el paciente menor de 2 afos,

no es consistente, ya que el valor promedio del flujo puede ser inferior al
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minimo detectable por este método, por lo que su interpretacion debe ser
cautelosa'?.

Se considera que los estudios instrumentales confirman el diagnéstico clinico
de ME en un 50-75% de los casos especialmente en menores de 2 meses de

vida, lo cual destaca la necesidad de una evaluacion clinica apropiada.

CONCLUSIONES

El diagndstico clinico de ME en recién nacidos, lactantes y nifios se basa en los
mismos criterios que en edades posteriores de la vida, aunque con algunas
particularidades:

. ausencia de las funciones cerebrales (coma profundo)

. ausencia de la actividad del tronco cerebral (ausencia de reflejos del tronco y
prueba de apnea)

. causa conocida, irreversible de la lesién

. periodo de observacion que asegure la irreversibilidad del cuadro

. ausencia de situacion reversible (hipotermia profunda, farmacos depresores del
sistema nervioso central, shock, enfermedad metabdlica).

Los neonatos, especialmente los pretérmino precisan de una exploracion
clinica rigurosa, detenida y repetida que asegure la pérdida de las funciones
cerebrales y del tronco, ya que algunos reflejos del tronco pueden no haberse
desarrollado o ser de incipiente aparicion, lo que les hace muy vulnerables.

La prueba de apnea, basica para el diagnoéstico, se realiza durante menos
tiempo (5 minutos) ya que la elevacion de PaCO;, es mas rapida en niflos que
en adultos. Se han descrito falsos positivos, nifios con respuesta que cumplian

todos los criterios clinicos de muerte cerebral. El periodo de observacion para
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asegurar la irreversibilidad del cuadro varia con la edad y segun diversos
autores: neonatos pretérmino: tres dias; recién nacidos a término hasta dos
meses de edad: dos dias; desde dos meses hasta un afio: un dia; mayores de
un afio: 12 horas. Estos periodos pueden acortarse si los métodos
instrumentales son compatibles con el diagnéstico (EEG isoeléctrico, ausencia

de flujo sanguineo cerebral).

» Los métodos instrumentales son aconsejados por algunos en el primer afio de

vida. Otros sélo los indican cuando el cuadro clinico de ME no es completo o
para acortar el periodo de observacion. Los mas utilizados en pediatria son el
EEG, los potenciales evocados, la gammagrafia isotépica cerebral y el Doppler

transcraneal.

» Los potenciales evocados son también definitorios de ME aunque existe

ausencia de respuesta evocada en pacientes que no cumplen los criterios de
muerte cerebral y viceversa. El estudio isotopico cerebral y el Doppler
transcraneal son los dos métodos mas utilizados, pero su sensibilidad es
menor en recién nacidos y lactantes pequefios porque pueden mantener el
flujo sanguineo cerebral en situacibon de ME. La obtencion de flujo
reverberante en el Doppler transcraneal, tipico en nifios mayores y adultos es
menos frecuente en neonatos.

Los criterios de ME en nifios anencefalicos son diferentes, al carecer de
hemisferios cerebrales y tener un tronco cerebral frecuentemente malformado,
por lo que ni el EEG ni la determinacion de flujo cerebral tienen valor. Su
diagnoéstico se basa en la positividad de la prueba de apnea. Existe una
controversia meédica, filoséfica, moral y legal sobre su consideracion como

donantes potenciales de 6rganos.
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ANEXOS

TABLA 1

Historia

Determinar la causa inmediata del coma para asegurar la ausencia de procesos tratables
o reversibles (toxicos, sedantes, hipndticos, agentes curarizantes, hipotermia, hipotension
y procesos tratables guinirgicamente)

Examen clinico

Cese de las funciones corticales manifestadas por:

Coma: pérdida completa de la conciencia, vocalizacion y actividad voluntaria

Ausencia de la funcion del tronco cerebral definida por:

Midriasis o pupilas intermedias que no responden al estimulo luminoso. Algunos farmacos
pueden interferir o anular la valoracion pupilar

Ausencia de movimientos oculares espontaneos y de los inducidos por los examenes
oculocefalicos y caldricos (oculovestibulares)

Ausencia de movimientos de la musculatura bulbar incluyendo los musculos faciales y
orofaringeos

Ausencia de los reflejos comeal, nauseoso, tusigeno, de succidn y peribucal

Ausencia de movimientos respiratonos cuando se desconecta al paciente del respirador
(prueba de |la apnea). Esta exploracidn puede realizarse Unicamente cuando el paciente
cumple otros criterios de muerte cerebral

El paciente no debe estar hipotérmico ni hipotenso de forma significativa para su edad

Debe existir hipotonia muscular y falta de movimientos espontaneos o inducidos,
excluyendo los fendmenos medulares como la retirada refleja o las mioclonias espinales

El examen debe ser compatible con muerte cerebral durante todo el periodo de
observacion y de practica de pruebas complementarias

Periodo de observacién segin la edad

Depende de la edad y de las pruebas complementarias

Desde 7 dias hasta 2 meses: dos exploraciones y dos EEG separados al menos 48 horas

Desde 2 meses a 1 afio: dos exploraciones y dos EEG separados al menos por 24 horas.
Mo es necesaria la repeticidn de la exploracion y el EEG si una arteriografia
radioisotdpica concomitante muestra una falta de visualizacion de las arterias cerebrales

Mayor de 1 afio: dos exploraciones separadas al menos 12 horas. El EEG vy la angiografia
son opcionales si la causa es irreversible. Cuando la causa es encefalopatia hipdxico-
isquémica y el primer examen se realiza poco después del periodo agudo, el periodo de
observacion debe ser al menos 24 horas; éste puede reducirse si el EEG es isoeléclrico o
si la arteriografia isotdpica concomitante no permite visualizar las arterias cerebrales

TABLA 2
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Desarrollo de reflejos en el recién nacido pretérmino
Edad
gestacional

Reflejo {semanas)

Succian, blsqueda 32-34

Respuesta auditiva 30-32

Respuesta pupilar a la luz 30-32

Oculocefalico 28-32

Corneal 28-32

Moro 28-32

Aprension, agarre 33

Apnea respiratona al estimulo de PaC02 33

TABLA 3

Escala de coma para neonatos

Respuesta motora

Movimientos alternantes suaves

Movimientos débiles y perezosos

Retirada del miembro estimulado

Movimientos estereotipados ante estimulos

Actitud gue mimetiza decorticacidn o descerebracién

5
4
3
2
1
0

Flaccido

Respuesta ocular

Focaliza y sigue al menos 307 horizontalmente

Apertura espontinea de los ojos

Apertura de los ojos al dolor

Respuesta oculocefalica intacta

Respuesta oculocefalica alterada

5
4
3
2
1
0

Respuesta oculocefalica ausente v pupilas fijas

Respiracion y vocalizacion

Llanto de tono normal

Gemido o llanto débil

hMueca

Respiracion espontdnea

Respiracion periddica o ataxica

5
4
3
2
1
0

Apnea
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