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Pauta de diagnostico

PAUTAS

de muerte encefalica en el nino

DRAS. MARTA ALBERTI |, AMANDA MENCHACA *

Definicion de muerte encefalica

La muerte encefalica es la pérdida definitiva de las fun-
ciones integradas del encéfalo incluido el tronco cere-
bral.

En cuanto a como se realiza el diagnostico de muerte
encefalica, yaen 1987 la Task Force publicé los criterios
diagnosticos para la determinacion de muerte encefalica
en nifos.

Criterios diagnosticos

Los datos que permiten la determinacion de muerte en-
cefalica (historia clinica, exploracion fisica, periodo de
observacion y exdmenes complementarios), deberan ser
consignados en forma detallada y clara en la historia cli-
nica del paciente, y deberan refrendarse con la firma y
contrafirma de por lo menos, dos miembros del equipo
asistencial que hubieran actuado simultaneamente en la
obtencion de los mismos.

Historia clinica.

Criterios de exploracion fisica.
Periodo de observacion.
Examenes complementarios.

bl

El factor més importante es la determinacion de la
causa inmediata del coma, para asegurar la ausencia de
procesos tratables o reversibles. La mayor parte de las
dificultades en la determinacion de la muerte segun cri-
terios neuroldgicos se han derivado de no tener en cuen-
ta este hecho basico.

Condiciones diagnosticas

Historia clinica.

1) Coma de etiologia conocida y de caracter irreversi-
ble.

Debe haber evidencia clinica o por neuroimagen de le-
sion destructiva en el sistema nervioso central compati-
ble con la situacion de muerte encefélica.

Exploracion clinica neurolégica.

1) El diagnostico de muerte encefalica exige siempre la
realizacion de una exploracion neuroldgica que debe ser
sistematica, completa y extremadamente rigurosa.

2) Inmediatamente antes de iniciar la exploracion clini-
caneuroldgica hay que comprobar si el paciente presen-
ta:

a) Estabilidad hemodinamica.

b) Oxigenacion y ventilacion adecuada.

¢) Temperatura corporal central mayor de 32°C.

d) Ausencia de alteraciones metabodlicas, sustancias o
farmacos depresores del sistema nervioso central,
que pudieran ser causantes del coma.

e) Ausencia de bloqueantes neuromusculares.

3) Coma arreactivo, sin ningun tipo de respuestas moto-
ras o vegetativas al estimulo algésico producido en el te-
rritorio de los nervios craneales; no deben existir postu-
ras de descerebracion ni de decorticacion.

4) Ausencia de reflejos del tronco encefalico.

a) Pupilas en posicion media o dilatada: no es preciso
que las pupilas tengan el mismo tamaiio.

b) Ausencia de reflejo fotomotor: al iluminar las pu-
pilas con una luz potente, no se produce ninguna mo-
dificacion del tamafio de las pupilas.

c) Ausencia de movimientos oculares: ni esponta-
neos ni provocados.

d) Ausencia de parpadeo espontineo: los parpados
estan flaccidos y sin movimiento; no es indispensa-
ble que cubran el ojo.

e) Ausencia de reflejo corneal: al estimular la cérnea
(utilizando una torunda de algodén), no hay ningtin
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tipo de respuesta motora (no se produce parpadeo ni
retirada) ni vegetativa (no hay lagrimeo ni enrojeci-
miento).

f) Ausencia de movimientos faciales: no se observa
ningun tipo de movimiento en la cara:

1) nide manera espontdnea;

2) ni al producir un estimulo doloroso en la cara;

3) ni al producir un estimulo doloroso en el cuello,
torax, miembros o abdomen.

g) Ausencia de movimientos musculares esponta-
neos: no se producird ningun tipo de respuesta moto-
ra corporal al provocar estimulos faciales.

h) Ausencia de reflejos oculovestibulares: tras elevar
la cabeza 30° sobre la horizontal, se inyectan 50 ml
de agua fria en cada conducto auditivo externo (pre-
via comprobacion de la indemnidad de la membrana
del timpano). Manteniendo los parpados abiertos,
podremos objetivar la ausencia de movimientos ocu-
lares tras la irrigacion.

i) Ausencia de reflejos oculocefalicos: se mantienen
los parpados abiertos y se realiza un giro brusco de la
cabeza de un lado a otro, objetivandose como la mi-
rada sigue los movimientos de la cabeza y la ausen-
cia de la respuesta contraversiva habitual. No se rea-
lizan si se sospecha compromiso de la columna cer-
vical.

j) Ausencia de reflejo nauseoso: al estimular median-
te una sonda la base de la lengua y la pared posterior
de la faringe, no se obtiene ninguna respuesta.

k) Ausencia de reflejo tusigeno: al introducir repeti-
damente una sonda a través del tubo endotraqueal
hasta vias respiratorias bajas, no se obtiene ningiin
tipo de respuesta. Suele ser el ultimo reflejo que de-
saparece.

1) Ausencia de respiracién espontinea: test de ap-
nea.

Lademostracion de ausencia de ventilacion esponta-
nea se realiza mediante el test de apnea. Se basa en
estimular el centro respiratorio con el estimulo fisio-
logicamente mas intenso: la hipercapnia. Si el centro
respiratorio, situado a nivel bulbar, no responde
frente aniveles de hipercapnia mayores de 60 mmHg
con movimientos respiratorios, se habra demostrado
la ausencia de funcion en el ultimo nivel. Es aconse-
jable corregir lapCO, previamente al comienzo de la
prueba, para llevarla a valores cercanos a 40 mmHg,
mediante el cambio del volumen minuto del aparato
de ventilacion mecanica. Una vez que se obtiene este
valor basal de pCO, estamos en condiciones de ini-
ciar el test de apnea.

Para realizar la prueba se desconecta el paciente del
respirador, oxigenandolo mediante la administra-
cion de O, a través de un catéter fino (oxigenacion

apneica) que colocamos a través de la sonda endotra-
queal. Debemos realizar gasometrias para la confir-
macion de que la pCO, llegue a 60 mmHg. Este nivel
es suficiente para estimular el centro respiratorio del
tronco cerebral. Si no comienzan los movimientos
respiratorios, se demuestra la ausencia de funcion a
este nivel, se trata en este caso de una prueba de ap-
nea positiva.

5) La presencia de actividad motora de origen espinal
espontanea o inducida, no invalida el diagnoéstico de la
muerte encefalica.

6) El examen debe ser compatible con muerte encefali-
ca durante todo el periodo de observacion y de practica
de pruebas complementarias.

El periodo de observacion recomendado depende de la
edad del paciente y de las pruebas complementarias uti-
lizadas.

1) Siete dias a dos meses.
Dos exploraciones y electroencefalograma (EEG)
separados al menos por 48 horas.

2) Dos meses a un afio.

Dos exploraciones y EEG separados al menos por 24

horas. Si contamos con pruebas que evaltien el flujo

sanguineo cerebral (angiografia cerebral o sonogra-
fia Doppler transcraneal) podemos acortar el tiempo
de observacion.

3) Mas de un afio.

a) Si existe causa estructural, no son necesarias
pruebas complementarias. Dos exploraciones
con periodo de observacion de 12 horas. Este pe-
riodo se puede reducir si contamos con examenes
complementarios: EEG, potenciales evocados,
ecodoppler transcraneal.

b) En la encefalopatia hipdxico isquémica el perio-
do de observacion debe ser de 24 horas. Si conta-
mos con examenes que evalian la funcion cere-
bral (EEG, potenciales evocados de tronco o
multimodales, o examenes que evaltan el flujo
sanguineo cerebral, sonografia Doppler transcra-
neal), el periodo de observacion puede reducirse.

Condiciones que dificultan el diagndstico
clinico de muerte encefélica

Determinadas situaciones clinicas pueden dificultar o

complicar el diagndstico clinico de muerte encefélica,

al impedir que la exploracion neurologica sea realizada

de una forma completa o con la necesaria seguridad.
Tales condiciones son:

a) Pacientes con graves destrozos del macizo craneo
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Tabla 1. Reflejos y su nivel

Respiratorio
mayor a 60 mmHg

Reflejo Respuesta Via y nivel
Pupilar (fotomotor, consensual) ~ Ausencia de respuesta pupilar a la luz 11 y III pares
Mesencefalico
Oculocefalico Ausencia de movimientos oculares ante la VIIL I y VI pares
movilizacion lateral de la cabeza Protuberancia-bulbo
Oculovestibular Ausencia de movimientos oculares ante la VIIL, 1T y VI pares
estimulacion calérica del timpano Protuberancia-bulbo
Corneano Ausencia de parpadeo y elevacion del globo V y VII pares
ocular al estimular la cornea Protuberancia
Tusigeno-faringeo Ausencia de tos ante la aspiracion de secreciones  IX—X pares
y de esfuerzo de vomito al estimular la faringe Bulbo

Ausencia de movimientos respiratorios con pCO»

Centros respiratorios
Bulbo

facial o cualquier otra circunstancia que impida la
exploracion de los reflejos troncoencefalicos.

b) Intolerancia al test de apnea.

¢) Hipotermia (temperatura central inferior a 32°C).

d) Intoxicacion o tratamiento previo con dosis elevada
de farmacos o sustancias depresoras del sistema ner-
vioso central.

e) Ausencia de lesion destructiva cerebral demostrable
por evidencia clinica o por neuroimagen.

f) Cuando la lesion causal sea primariamente infraten-
torial.

Con el fin de complementar el diagnostico y acortar
el periodo de observacion, seria recomendable la reali-
zacion de alguna prueba instrumental, fundamental-
mente las que evaltian el flujo sanguineo cerebral.

Pruebas que evallan la funcién neuronal

1) Electroencefalografia.
2) Potenciales evocados

Pruebas que evallan el flujo sanguineo
cerebral

1) Arteriografia cerebral de los cuatro vasos.

2) Angiografia cerebral digital.

3) Angiogammagrafia cerebral con radiofarmacos.
4) Sonografia Doppler transcraneal.

Electroencefalograma

Se debe realizar en ausencia de:
m  sedantes o hipnéticos;

m severa hipotermia;

m severa hipotension.

Debe ser realizado por personal calificado.

Elsilencio eléctrico se define como la ausencia de ac-
tividad eléctrica de origen cerebral mayor a 2 microvol-
tios.

El trazado debe ser realizado por un periodo de tiem-
po no menor a 30 minutos, con electrodos separados en-
tre si 10 cm, con ubicacion de estos en regiones fronta-
les, temporales, occipitales y parietales, y estimulacion
dolorosa del paciente, puede registrar cualquier activi-
dad electrocerebral.

En su ausencia, se concluye que se esta en presencia
de silencio eléctrico cerebral, trazado nulo u otros sind-
nimos como EEG plano.

Potenciales evocados

Mientras el EEG refleja la actividad bioeléctrica cere-
bral espontanea, los potenciales evocados representan
la respuesta del sistema nervioso central a un estimulo
externo especifico. Potenciales evocados auditivos o de
tronco, someto sensoriales o multimodales.

Ventajas: pueden realizarse al lado de la cama del pa-
ciente. Son resistentes a la accion de farmacos depreso-
res y a la hipotermia. En pacientes con ausencia de acti-
vidad neuroldgica, si ésta estd deprimida por cualquiera
de éstos dos factores, los potenciales estan presentes,
pudiendo aumentar su latencia.

Desventajas: las lesiones de receptores periféricos o
vias aferentes, como fractura del pefiasco, hemotimpa-
no, lesiones del plexo braquial, o columna cervical, im-
piden su evaluacion.

Sonografia Doppler transcraneal

Desde el punto de vista hemodindmico, se acepta como
criterio de muerte cerebral la ausencia de flujo sangui-
neo cerebral (FSC) objetivado por arteriografia.
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Este cese del FSC también puede detectarse de forma
no invasiva mediante la sonografia Doppler transcra-
neal, por lo que se esta utilizando como test adicional
para confirmar la muerte cerebral.

Los patrones que se encuentran en muerte cerebral
son:

a) Reduccion del flujo sistolico e inversion del flujo en
diastole (flujo reverberante).

b) Minimas espigas sistolicas con ausencia de flujo
diastolico.

¢) Ausencia de flujo. En este caso no puede confirmar-
se la muerte cerebral por Doppler, salvo que se en-
cuentre el patrén de flujo reverberante en la porcion
extracraneal de la arteria car6tida interna.
En general estos patrones se obtienen a partir de la
arteria cerebral media, pero deberan obtenerse de al
menos dos arterias de la base del craneo.
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