J/2 92 _9?/5,/

/ .

UNIVERSIDAD NACIONAIL AUTONOMA
DE MEXICO

FACULTAD DE MEDICINA
DIVISION DE ESTUDIOS DE POSTGRADO

INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL

UNIDAD DE MEDICINA FISICA Y REHABILITACION
REGION SUR

VALOR DIAGNOSTICO DE LOS POTENCIALES :

EVOCADOS SOMATOSENSORIALES Y AUDITIVOS

EN LA MUERTE ENCEFALICA EN POBLACION
PEDIATRICA

15

.. TESIS DE POSTGRADO

PEDICASE  pARA OBTENER EL  TITULO  DE

ES PECTI ALI S 1 A E N

MEDIC'NA FISICA Y REHABILITACION

r P [ E s E N T A :

DRA. CAROLINA ZE?AMILLA CHAVEZ

4
Ims MEXICO., D. F.

WELRIAG T SR ok

TESIS C
FALLA DE“ORIGEN



e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.



ASESOR DE TESIS: DR. EDUARDO ESCOBAR BARRIOS
JEFE DEPARTAMENTO NEUROFISIOLOGIA
HOSPITAL DE PEDIATRIA CMN SXXI
INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL



GRACIAS ...

... a Dios por la vida.

... a mis padres, porque nunca ha
existido distancia real entre noso--
tros, estando siempre cerca de mi.
alentando mis anhelos, y porque me
han ensefiado a enfrentarme a la vida
como 1o han hecho ellos. con confian-

za. honestidad y valentia.

... a mis hermanos., por su carifio y

apoyo.

«.. a Juan. por su amor y paciencia.

i )



AGRADECIMIENTOS:

Al Dr. Eduardo Escobar Barrios,
excelente médico y ser humano. por sus

ensefianzas y ayuda incondicionales.

Al personal médico de la Unidad de
Medicina Fisica y Rehabilitaciédn Regiédn
Sur y Regién Centro del IMSS por el

tiempo y ensefianza que me brindaron.




INDICE :

Introduceidn ......... e e e P T I IR IE S §

Antecedentes ClentifiCos8 .....v.cieneecenns cee e 3 :
Justificacion 1s :
Problema . 16

Hipotestis 17

Objetivos 18

Variables 19

Materiales y Método . P . 20

ReSULTAdOS . ...ttt it b c s ttetsarana s e acsseenaea 24

ANnAlisis ¥ CONClUSIONES . . . .ttt eineecasocesncesenans a7

Bibliografi@ .. ... eiiieeemertosenooansoeaccasoanennas S0

Anexo .. . 55




INTRODUCCION

La muerte encefAdlica es definida como el cese irreversible
y total de las funciones del tallo encefalico y del cerebro, y a
pesar de que los requisitos necesarios para integrar este diag--
néstico han sido ampliamente discutidos, aun existen opiniones
divergentes en relacidén al momento en que un paciente debe ser
declarado con tmuerte encefalica. principalmente si éste pertene-
ce a la edad pediatrica.

El médico de la unidad de cuidados intensivos pediAtricos
se enfrenta al problema de definir muerte encefalica bajo una
serie de factores que dificultan su tarea como son. las edades
de desarrollo. causas etioldgicas. uso de fArmacos. alteraciones
metabdélicas, etc.

un potencial evocado. o provocado. es la manifestacién
eléctrica producida en el sistema nervioso como respuesta a un
estimulo externo. a su vez, los potenciales evocados auditivos
de latencia corta y los potenciales evocados somatosensoriales
son estudios neurofisioldégicos, los primeros evaluan la funcién
del nervio auditivo asi como la via auditiva dentro del tallo
cerebral. los segundos neos proporcionan una evaluaciédn del
estado funcional de la transmisidén nerviosa aferente, propiocep-
tiva y estereognésica. en el sistema nervioso periférico. asi
como a nivel central en el sistema de cordones posteriores. sis-

tema del lemnisco medio dentro del tallo cerebral y la funciédn



talamo-cortical.

En otros palses, existen reportes de diversos autores que
han demostrado e}l valor diagnéstico de los potenciales evocados
somatosensoriales y auditivos en la muerte encefalica. En nues-~--
tro medio no existen suficientes estudios gque nos sirvan como
parametro para conocer la confiabilidad de los potenciales evo--
cados somatosensoriales y auditivos para establecer el diagnés--
Tico de muerte encefalica en la unidad de cuidados intensivos

pedjiatricos.



ANTECEDENTES CIENTIEF I COS

Mollaret y Goulon describieron peor primera vez. en 1959 "Le

coma dépassé” o “"muerte cerebral”, asignando tal término a

quienes presentaban una pérdida del estado de conciencia asi

como de las funciones sensoriales y motoras y de las funciones

vegetativas (1.2), desde entonces se ha creado la necesidad de

establecer lineamientos precisos para su diagnéstico.

vigoroux organizé un simposium en Octubre de 1965 en Mar--

seilles denominado "Coloqué sur les ¢tas frontiéres entre la

viet et la mort”. donde se discutieron los lineamientos para el

diagnéstico de muerte encefalica (3). En 1968, la Universidad de

Harvard publicé a través del comité ad-hoc encabezado por Bee--

char (4). una propuesta de criterios de muerte encefalica como

una alternativa a los criterlos tradicionales gue imperaban en

ese momento. Tales criterios incluyeron: 1) Coma con un estado

de falta de receptibilidad y respuesta; 2) apnea establecida por

la ausencia de cualquier esfuerzo respiratorio durante un perio-

do de 3 minutos ante el retiro del respirader., asi como falta de

movimientos espontaneos o ante un estimulo durante un periodo
minimo de 1 hora: 3) ausencia de reflejos de tallo cerebral y

4) un electroencefalograma isoeléctrico.

En Junio de 1968. la Federacién Internacional de Sociedades

de Electroencefalografia y Neurofisiologla Clinica organizé un

comité para definir las técnicas y especificaciones necesarias



para demostrar la ausencia de actividad electroencefalografica
en la muerte encefaAlica (3).

Los criterios de muerte encefalica también son debatidos en
la Asamblea Médica Mundial celebrada en Australia en Agosto de
1968. en donde se emite la Declaracidén de Sidney durante la cual
se hace énfasis en que tal diagnéstico puede ser auxiliado por
criterjios técnicos pero éstos no pueden sustitulr a los crite--
rios clinicos (3).

En 1969, el comité ad-hoc de la Sociedad Americana de
Electroencefalografia publicd una revisiédn de los criterijios
electroencefalogrAficos para determinacién de muerte cerebral,
donde concluyen gque un eljectroencefalograma jisoeléctrico. por
si. no es un indicador certero de muerte cerebral pero., junto
con otros datos clinicos constituye una fuerte evidencia para
este diagnéstico (3).

En 1971. los criterios de Minnesota enfatizan la importan--
cia de la determinacion de la etiologia de la lesidn cerebreal y
la presencia de apnea en el diagnédstico de muerte cerebral
asimismo. no consideraron al electroencefalograma como preciso
para tal confirmacidén (1).

El Instituto Nacicnal de Enfermedades Neuroldgicas y Even--
tos Cerebrales de los Estados Unidos de Norteamérica publicd en
1977. el reporte de un estudio que fue disefiado para evaluar los
criterios de muerte cerebral (5). aludiendo la importancia de

realizar una diferencia entre muerte cerebral y coma irreversi--



ble. indicando que el término de muerte cerebral implica la
ausencia de las funciones cerebrales as{ comoc también de res---
puestas volitivas y reflejas. mientras que coma §rreversible se
refiere a un estado vegetativo en el cual rodas las funciones
atribuibles al cerebro estan perdidas. pero algunas funciones
vitales tales como respiraciédn, temperatura y regulaciodn de la
presién sanguinea se encuentran presentes. En este estudio.
ademas se mencicna la importancia de descartar condiciones que
pueden alterar el diagnéstico correcto de muerte cerebral como
son. el uso de drogas sedantes, hipotermia con temperatura
corporal menor de 32.3°C. as! como presencia de choque cardio--
vascular. Los datos de muerte cerebral mencionados en este
estudio son: coma con ausencia de respuesta cerebral, apnea.
pupilas midridticas. ausencia de reflejos cefdlicos y silencio
electrocerebral, los cuales deben estar presentes durante 30
minutos por lo menos 6 horas después del inicio del coma y
apnea. sugiriendo como prueba confirmatoria la determinacién de
ausencia del flujo cerebral particularmente si uno o mas de los
criterios arriba mencionados no estan bien definidos o no son
evaluados.

En 1979, la Conferencia de Colegios Reales de Medicina y
sus Facultades del Reino Unido emite sus criterios de muerte
cerebral enfatizando que. "la muerte funcional permanente del
tallo cerebral constituye muerte cerebral”™ (1).

La Comisidn Presidencial para el Estudio de Problemas



Eticos en Medicina e

Estados Unidos de Norteamérica. reportd en 1981

la determinacién de muerte.

A)

B)

uUn
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Investigacion Biomédica y Conductual de los

(6) la gufa para

enunciando loz siguientes criterios:

Un individuo con cese irreversible de la funcidédn circula--

toria y respiratoria. esta& muerto.

{1) El cese es reconocido por un cxamen apropiado.

(2) La irreversibilidad es reconocida por el cese persis--
tente de las funciones durante un periodo apropiado de
observacién y/o pruebas especificas.

Un individuo con cese irreversible de todas las funciones

del cerebro. incluyendo el tallc cerebral. estd muerto.

{1) El cese es reconocido cuando la evaluacién revela
datos de (a) y (b):

(a) Ausencia de funciones cerebrales.
(b} Ausencia de funciones del tallo cerebral.

(2) La irreversibilidad es reconocida cuando la evaluacidén
revela datos de (a). (b) y (c):

(a) La causa de coma es establecida y es suficiente
para explicar la pérdida de funciones cerebrales.

{b) La posibilidad de recuperacién de cualquier fun-—-
cién cerebral es excluida.

(c) El cese de todas las funciones cerebrales persis--

te durante un periodo adecuado de observacién y/o

durante pruebas especificas.

individuo gue presente los datos de la seccién A (cardio--




pulmonar) o seccién B (neurolédégica). estd muerto. En cualquier
seccidén. un diagnéstico de muerte requicre del cese de las
funciones, Ccomo SC anota en la subseccidn 1 y de irreversibili--
dad como es descrito en la subsecccidn 2. En este estudio se
concluye la ihcapacidad para establecer ¢l diagnédstico de muerte
cerebral en pacientes pediadtricos menores de 5 afos en virtuad de
su mayor trolerancia a la hipoxia.

Se han realizado pocos estudios de muerte cerebral en la
edad pediatrica. existen tres reportes diferentes en los cuales
se emiten criterios para realizar tal diagnéstico; el primero es
@l reportado por el comité ad hoc del Hospital Infantil de
Hoston (7)., un segundo por Ashwal y Schneider (1.8) y un tercero
por el Ccomité de Fuerzas Unidas para la determinacidn de muerte
cerebral en nifos., gue incluye representantes de la Academia
Americana de Neurclogia. la Academia Americana de Pediatria., la
Asoclacidén Americana de Neurologla y la Sociedad de Neurologia
Infantil (9).

Los tres estudios anterjormente clitados., coinciden en la
relevancia de la historia clinica y la exploracién fisica para
el diagnéstico de muerte cerebral, refiriendo que el dato de mas
utilidad en la historia clinica es la determinacién de la causa
del coma para asi interir la reversibilidad del evento. Los
critertos en relaclén a la exploracién fisica incluyen ausencia
de todas las funciones cerebrales incluyendo coma y apnea. au--

sencia de las funciones del tallo cerebral, tono fl&cido y



ausencia de movimientos. asimismo enfatizan la importancia de

descartar hipotermia e hipotensiédn. Los criterios para determi--

nar el cese de todas las funciones enceradlicas son clinicos,

existiendo un acuerdo entre esStos autores de que é&stos se pre---—

sentan en forma independiente de la edad.

El mayor desacuerdo entre estas tres guias esta en la

determinacién de irreversibilidad en recién nacidos y lactantes

difiriendo en la duracién del tiempo de observacién y la necesi-

dad de examenes para confirmar el diagnédstico.
Al no existir ninguna evidencia que apoye las recomendacio-

nes de un tiempo de observaciédn especifico antes de determinar

irreversibilidad en cualquier edad. el comité ad hoc del Hospi--

tal Infantil de Boston concluye Que “la irreversibilidad es

reconocida cuando la causa del coma es establecida y es sufiji---
cliente para explicar la pérdida de la funcién cerebral y cuando
la posibilidad de recuperaciédn es excluida por observacién du--
rante un periodo de tiempo apropiado. el cual varifa dependiendo
de las circunstancias y posibles causas. Este comité recomienda
el uso de exAmences complementarijios tales como el electroencefa--—

lograma. angiografia con radionucledédtidos o potenciales evocados

del tallo cerebral cuando exista duda de la irreversibilidad o

para acortar el periodo de observacidén”, afirmando que estas

recomendaciones son aplicables a pacientes de todas las edades.
Ashwal y Schneider recomiendan la realizacién de un elec---

troencefalograma para confirmar el diagnéstico en nifios menores

—— -



de 2 meses de edad, con la realizacidn de otro 24 horas después

sl el paciente es menor de 2 afnos de edad.

El reporte del Comité de Fuerzas Unidas concluye gque los

criterios clinicos no son aplicables a nifios de término menores

de 7 dias de vida. as{i como a prematuros, recomendando un perio-

do de observaciétn de 48 horas en pacientes entre 7 dias y 2 me-

ses de edad.
A pesar de gque el electroencefalograma isoeléctrico ha sido

considerado como un fuerte indicador de muerte cerebral (10.11).

existen estudios (12.8) en los gque se han citado .ecién nacidos

quienes habian presentads ausencila de actividad eléctrica cere--

bral y tuvieron una recuperaciéon posterior. asimismo, Volpe (12)

afirma que "la presencia de actividad electroencefalografica no

necesariamente es incompatible con el diagnéstico de muerte ce--

rebral en un nifiec". asi{i comoc también deben ser tomadas en cuenta

algunas drogas que se asocian con un electroencefalograma iso---

eléctrico (13). Se han reportado casos (14) en los que existe

actividad electroencefalogrAfica en pacientes con muerte cere---

bral evidente, lo que probablemente se deba a que el edema cere-

bral y las Areas corticales de autolisis den un origen artifi

cial a estos patrones electroencefalograficos.
Existen diferencias entre paises en relacién a los examenes
complementarios necesarios para el diagnédstico de muerte cere—--

bral: un electroencefalograma jisceléctrico es necesario para

diagnéstico en Austria, Francia. Italia y Japédn siendo requisito
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en Alemania solo en pacientes con lesiones primarias infraten---

En este pais.la desapariciédn de las ondas IITI a V en

pueden sustituir el perijiodo

toriales.
los potenciales evocados auditivos.

de observacidn, mientras gue otras téecnicas de investigacién in-

cluyendo la ultrasonografia Doppler extra y transcraneal no tie-

nen autorizaciédn para este propdsito. El cese del flujo sanguf--

neo cerebral demostrado por angiografia permite el diagnédstico

de muerte cerebral sin demora y e©s requerido en Suecia, Noruega

especialmente en casos de etiologia no determinada,

Yy Alemania.
alteraciones

presencia de temperatura corporal menor de 32.3°C,

metabdélicas y drogas donde los estudios neurofisiolégicos no son

aplicables (14,15).
En nuestro pais. el estado de muerte cerebral es definido
en 1984 en los articulos 317 y 318 de la Ley Ceneral de Salud,

en forma Unica y sin especificar sobre la edad pediatrica (16).
Actualmente el estandar de oro en el diagndstico de muerte
ceaerebral es la demostracién del cese del flujo sanguineo cere-—-

bral mediante angiografifa por cuatro vasos. aunque técnicas an--~

glograficas defectuosas pueden rara vez producir resultados se--
mejantes a los observados en el arresto circulatorio cerebral.

el rflujo sanguineo ha sido demostrado en un paciente con muerte
cerebral evidente con un defecto abierto de craneo (17). Asimis-

esta prueba confirmatoria es invasiva y la administracién
por si mis-

mo.
intra-arterial del medioco de contraste en bolo puede,

ma, causar un deterioro fatal de la perfusién cerebral. espe--=-
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cialmente en pacientes con disfuncién cerebral critica. ademas
de que se requieren técnicas radioldglicas complicadas que son
impracticas para su uso en pacientes que se encuentran en tera--
pia intensiva.

A pesar de que la angiograffa arterial de sustraccién digi-
tal ha sido mostrada tan efectiva como la angiografia convencio-
nal. menos invasiva y mas facil de realizar asi como con menos
efectos colaterales. no se considera comoe un parametro que eva--
lGe la funciédn cerebral.

Algunas otras técnicas de investigacidn han sido propuestas
incluyendo la ultrasonograffia Doppler extracraneal y transcra---
neal (15.18.19). los potenciales evocados somatosensoriales. los
potenciales evocados auditivos. centellografia de perfusiéon ce--
rebral convenclional y centellograffa cerebral con 99mTc-HM-PAQ
(14,20) Yy centellografia cerebral con !I-amfetamina.

Los potenciales evocados auditivos son una evaluacién obje-
tiva de la funcidn de la cédclea y las vias auditivas del tallo
cerebral. Los componentes de las respuestas reflejan los eventos
eléctricos generados en los nucleos y tractos que comprenden la
via auditiva. de ahi su importancia y utilidad en el diagnédstico
de muerte cerebral.

Starr (21) realizé el primer reporte del uso de los poten--
cliales evocados auditivos en el diagndstico de muerte cerebral,
estudiando a 27 pacientes con criterios clinicos de tal diagnés-

tico,., encontrando que el 40% presentd uUnicamente la onda I. la
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cual se presentd con latencia prolongada y amplitud disminida.

siendo éste el dato mas especifico de muerte cerebral: el 60t de

los pacientes no presentd respuesta alguna. lo cual no contribu-
ye al diagnédstico de muerte cerebral, ya que en caso de una his-
toria clinica incompleta. no es posible excluir a pacientes con

una alteracién pre-existente., asi como también se ha referido su
limjitacién en pacientes con traumatismo cranecencefalico y frac-
turas del hueso temporal que pueden dafar la c6clea o el nervio
audjitivo o producir hemotimpano y as! reportar falsas positivas.

aunque ha sido descrito que la pérdida de la onda 1 es secunda--

ria a la autolisis del érgano de Corti con pérdida celular en el

nicleo coclear dorsal durante la muerte cerebral.
A pesar de gque Starr describid disminucidn en la amplitud

de la onda I en pacientes con muerte cerebral. Machado (22). en-

contré un aumento en ésta. lo cual probablemente refleja una

pPérdida de la inhibicidn centrifuga del sistema nervioso central

a la actividad coclear. Existen reportes (22). en los que se ha

registrado la onda 11 en pacientes con muerte cerebral. lo cual

probablemente se deba a que esta onda puede tener su origen en
la porcién proximal del nervio auditivo y por esta razdédn presen-

tarse en forma transitoria. Machado concluye que los potenciales

evocados auditivos son de gran utilidad diagnédstica cuando se

asocian a otros examenes, aunque existen otros autores gue nie—-—

gan la confiabilidad del estudio (23).
Los potenciales evocados somatosensoriales han demostrado



13

valor en pacientes comatosos (24) Yy son una forma Util de eva--
luacioén de la conduccldn periférica y central. la prolongacidédn
en el tiempo de conducciédn central se ha relacionado con el pro-
néstico en pacientes con coma y la ausencia de los componentes
corticales se ha asocitado con un mal pronédstico (25).

Existe un reporte realizado por Ahmed (25) el cual mostré
que la reduccién del 25% en la amplitud de la respuesta cortical
se encuentra asociada con una recuperacidn parcial, la reduccidén
en el 50% se relaciond con discapacidad severa y la ausencia de
respuesta se asocidé con un estado vegetativo crénico.

En un estudio realizado por Goldie (26). en pacientes con
muerte cerebral. los resultados mostraron gque todos los pacien--
tes presentaron ondas N10O y N1l con preservaciétn de la latencia
normal. en ningun paciente se registraron las ondas N19 y P23:;
@l 69% de los pacientes mostrd preservaciédn de la respuesta N13,
lo cual probablemente se deba a que esta respuesta se origina en
estructuras caudales al puente, las cuales pueden preservarse
aun ante evidencia clinica de disrupcidédn funcional del tallo y
la preservaciédn de esta respuesta indica que la sefial ha alcan--
zado la médula espinal y la falla de la conduccidn rostral., in--
dicada por la falta de las respuestas restantes. es un 1indicador
de alteracidn funcional del tallo cerebral.

Los potenciales evocados somatosensoriales Yy auditivos son
un medio no invasivo de evaluacidén funcional tanto del tallo co-

mo de la corteza cerebral que no son abolidos en coma reversible
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debido a causas metabdlicas o téxicas o ante la administraciéon

de drogas sedantes o anestésicos, ni ain en coma barbiturico.

Algunos autores (25,27.28) recomiendan la realizacién de

ambos estudios para asi disminuir la posibilidad de errores en

diagnéstico de muerte cerebral.

En nuestro pais. est4 reportado un estudio (29) donde se

aencontrd que el electroencefalograma fue isoceléctrico en el 73%

de los pacientes con muerte cerebral. la gammagrafia radioisotd-—

pica fue positiva en el 91.4% y los potenciales evocados tanto
somatosensoriales como auditivos fueron positivos en el 98% de

los casos. concluyendo que estos estudios de gabinete son ins--

trumentos Gtilles. pero no derinitivos.
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TUSTIFICACITON

Existe una prevalencia relativamente alta de pacientes con
diagnéstico de muerte encefdlica en los hospitales de concentra-—
cién, durante 1992 se registraron 13 casos de muerte encefalica
en el Hospital de PedQiatria de Centro Médico Nacional Siglo XXI
del Instituto Mexicano del Seguro Social. siendo el diagnéstico
de muerte encefadlica un acto médico que entrafia serias dificul--
tades y graves responsabjlidades y que hasta la fecha permanece
controversial en muchos de sus aspectos., siendo lo anterior par-—
ticularmente cierto cuando se considera a la poblacién pediatri-
ca.

Al momento actual, el estudio considerado como el estandar
de oro para este diagndstico es la angiografia por cuatro vasos.
Este estudio invasivo implica graves riesgos para el paciente en
estado critico y asimismo, tiene un alto costo. siendo su rela--
cién costo-beneficio altamente discutible.

Asimismo. es de suma importancia el considerar las implica-
ciones del diagnéstico de muerte encefalica en relacién a la ob-
tenciédn de pacientes donadores de 4drganos para transplantes.

Por todo lo anterior. es necesario evaluar la utilidad de
estudios no invasivos. que representen poco o ningin riesgo para
el paciente, siendo importante realizar este tipo de investiga--
ciones en nuestro medio al contar con este tipo de tecnologia

avanzada.
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PROBL.EMA

H 1. ¢ Tienen los potenciales evocados somatosensoriales y auditi-
¢
i vos valor en el diagndstico de la muerte encefalica en la po-
biaciéon pediactrica?.
2.

L COmo se correlacionan los potenciales evocados somatosenso-
riales y auditivos con la electroencefalografia y la gammagra

fia encefAlica en el diagndéstico de muerte encefalica en la
poeblacién pedidtricaz?.
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HI POTESIS

Los potenciales evocados somatosensoriales y auditivos
no tienen valor diagnéstico en relaciédn con el gamma--—
grama radioisotépico en la muerte encerfalica en la
poblacién pediatrica.

Los potenciales evocados somatosensoriales y auditivos
tienen valor diagnéstico en relacidn con el gammagrama

radioisotépico en la muerte encefalica en la poblacién
pediatrica.
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OB.JIJETI VOS
Evaluar la utilidad diagndstica de los potenciales evocados
somatosensoriales y auditivos en 1la muerte encefAlica en po--—

blacién pediatrica.
Establecer la correlacién de los potenciales evocados somato-

sensoriales con la electroencefalografia y la gammagrafia ce-~

rebral en el diagnhéstico de muerte encefilica en la poblacién

pediatrica.

= e e ama
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VARIABLES

VARIABLE INDEPENDIENTE: Muerte encefalica.

VARIABLE DEPENDIENTE:

Potenciales evocados somatosensoria--

les y auditivos.

- . .-
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MATERIALERES ¥ METODO

RECURSOS MATERIALES:

AREA

Un equipo de potencliales evocados marca Cadwell modelo
Quantum 84.

Electrodos de superficie de copa de Cloruro de Plata.
Estimuladores auditivos de audifono.

Un electroestimulador.

FISICA:

Todos los estudios seran realizados en la Unidad de Cuida--
Intensivos PediAtricos del Hospital de Pediatria de

dos
Centro Médico Nacional Siglo XXI del Instituto Mexicano del

Seguro Social.

RECURSOS HUMANOS:

Un médico residente del tercer afno de la especialidad de

Medicina Fisica y Rehabilitacién.
Médico de base del servicio de Neurofisiologia Clinica.
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METODO:

A todos los pacientes de la Unidad de Cuidados Intensivos
PediAtricos de O a 14 anos de edad con diagndstico clinico de
muerte encefadlica durante los meses de Marzo a Diciembre de 1993
se les realizaran los siguientes estudios:

Potenciales evocados somatosensoriales: electrodos coloca--
dos segin Sistema Internacional 10/20 de electroencefalografia
en los puntos C3'., C4' y Fz, ademas a nivel de apédfisis espinosa
de C7 y C2 y en punto de Erb bilateralmente. Se estimulara el
nervio mediano en forma bilateral con corriente eléctrica a una
intensidad en la cual se observe contraccién minima de los mis--—
culos de la mano inervados por éste. a una frecuencia de $S.1 Hz.

Potenciales evocados auditivos: con electrodos colocados
segun Técnica Internacional 10/20 de electroencefalografia en
los puntos Cz, Al y A2. con impedancias menores de 5000 Chm. Los
estimulos serdn clicks de 0.1 mseg de duracién, con polaridad
rarefaccién, a frecuencia de 11.2 Hz, intensidad de 70 dB y con
4000 repeticiones en cada oldo.

A cada paciente se le realizara, ademas. estudio de elec---
troencefalografia y gammagrama cerebral.

Los potenciales evocados se realizaran inmediatamente des-—
pués de gue se haya establecido el diagndstico clinicamente. En
todos los casos se consignarad la informacién en relacién a la

temperatura corporal en el momento de realizar el estudio., asf
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como el tipo y dosis de farmacos empleados en ese momento.

Se compararan los resultados obtenidos en los potenclales
evocados con la evolucidn clinica ulterior del paciente y con
los resultados del electroencefalograma y gammagrama cerebral.

los resultados obtenidos se calcularan la sensibilidaa
asi

Con
Yy especificidad con su respectivo intervalo de confianza,

como tamtién el valor predictivo posjtrivo, valor predictivo ne-—-

gartivo y exactitud para el electroencefalograma. potenciales

evocados somatosensoriales y auditivos.
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TIEFPO DE ESTUDIYTO

El presente trabajo es un estudio prospectivo. transversal.

descriptivo y observacional.

mn - -
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RESULTADOS

Se incluyeron en el estudio trece pacientes con diagndstico

cuyas edades f{luctuaron entre 2
éstos. V7 (53.8%)

clinico de muerte encefalica.
meses Yy 12 anos (media 6.1 anos) (Cuadro 1), de
fueron del! sexo masculino y 6 (46.15%) del sexo femeonirno (Fig.l1).
Se encontréd una mayor frecuencia de afeccid4n en el grupo

correspondiente a escolares (46.1%). seguido por el de preesco--

existiendo una frecuencia de afeccidn igual en
(7.6%)

lares (30.7%).

los neonatos (7.6%), lactantes (7.6%) y adolescentes

(Fig.2).

lLa causa mas frecuente de muerte encetalica fueron las he--—

morragias 1ntracraneanas no traumaticas (46.1%)., seguida de los

procesos neoplasicos (15.3%1). hemorragias intracraneanas trauma-

ticas (15.3%). encefalopatia hipbdxico-isquémica (7.6%), leuco--
distrofia (7.6%) y neuroinfeccidn (7.6%) (Fig.3).

En 11 pacientes (84.6%). €] examen neuroldgico demostrd con
certeza las caracteristicas clinicas de muerte encefalica. y en
2 casos (15.3%) existia duda diagndstica (Fig. 4).

De los estudios de electroencefalografia practicados, en 8
pacientes (61.5%) el estudio fue considerado compatible con

muerte encefalica (isoceléctrico). no compatible en 2 casos

(15.3%). con datos de encefalopatia generalizada en 1 caso (7.6%)

Yy en 2 pacientes (15.3%) fue reportado con datos de coma barbi--

tarico (Fig S).

“ame s - wes—-
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La gammagrafia radioisotépica fue positiva para muerte en--

cefAlica en 12 pacientes (92.3%1) y en 1 casc (7.6%) se reportd

como negativa (Fig 6).
LOos potenciales evocados somatosensoriales fueron compati--

bles con muerte encefalica en 12 casos (92.30%) y negativos en 1

pacientes (7.6%) (Fig 7}.
En todos los casos, el potencial correspondiente al plexo

braquial fue obtenido en forma bilateral con latencias que fluc-
Ttuaron entre 6.46 mseg y 11.6 mseqg (media B8.57 mseg).

El potencial N1l fue obtenido en forma bilateral en el 100%
de los casos con latencias que fluctuaron entre 7.08B mseg y 13.7
mseg (media 10.47 mseg).

El potencial N13 estuvo presente en 4 pacientes (30.76%) en
forma bilateral. las latencias de dicho potencial se presentaron
en el rango de 8.75 mseg a 15.8 mseg (media 11.84 mseg). en los
9 pacientes restantes (69.23%) no se obtuvo este potencial.

La amplitud y morfologfa de los potenciales obtenidos fue--

ron normales en 11 casos (B4 .61%) Yy en 2 pacientes (15.3%) se

obtuvieron potenciales con disminucién en la amplitud.
Las respuestas talamo-corticales estuvieron ausentes en 12

casos (92.30%) y presentes en 1 paclente (7.6%) con latencias

dentro de limites normales (Fig.8).

Los potenciales evocados auditivos fueron positivos para
muerte encefilica en 12 casos (92.30) y negativos en 1 paciente

(7.6%) (Fig. 9).
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En 2 pacientes (15.3%)., Se encontré persistencia de la onda
I con latencia media de 1.8 mseg. con morfologla y amplitud nor-
males.

En 1 paciente (7.6%) fueron obtenidas las ondas I a VvV en
forma bilateral con latencias pico e interpico dentro de limites
normales y sin alteracién en la amplitud y/o morfologia.

En los 10 pacientes restantes (76.92%) no se obtuvieron
respuestas bioceléctricas en forma bjilateral (Fig.10).

En 1 paciente se encontraron las ondas I. I1 y III en forma
bilateral, con latencia de 1.79 mseg para la onda 1., 3.04 mseg
para la onda Il ¥y 3.5 mseg para la onda 111 durante la primera
evaluacidn. Se realizdé nuevamente el estudio 24 horas después, y
dnicamente se encontrd persistencia de la onda .

El paciente gue presentd estudio gammagrafico negativo para
muerte encefalica, fue el mismo en quien los potenciales evoca--~
dos somatosensoriales y auditivos fueron incompatibles con tal
diagnéstico y fue uno de los dos casos que no presentaron diag--—
néstico clinitco de certeza ¥ con reporte de electroencefalogra-
fia con datos de encefalopatia generalizada.

El tiempo transcurrido entre el establecimiento clinico de
muerte encefdlica y la realizacién de 1los estudios varidé entre 6
¥ 72 horas {(media 32 horas). .

Un paciente fue sometido a laparotomia 24 horas después de
confirmado el diagndéstico de muerte encefAlica para la realiza--

cidén de nefroureterectomia bilateral para donacién.



Los 12 pacientes restantes presentaron pare cardiaco de 24
a 72 horas posteriores a la integracién diagndstica.

El electroencefalograma mostré una sensibilidad del 66% con
un intervalo de confianza entre 91.48 y 40.92, una especificidad
del 100% con un intervalo de confianza entre 100 y 98.04. El va-
lor predictive positivo obtenido fue del 100%. con un valor
predictivo negativo del 20% y una exactitud del 69%.

Los potenciales evocados somatosensoriales mostraron una
sensibilidad del 100% con un intervalo de confianza entre 100 y
98.04, especificidad del 100% con intervalo de confianza entre
100 y 98.04. Se obtuvo un valor predictivo positivo. valor pre--
dictivo negativo y exactitud del 100% cada uno.

En los potenciales evocados auditivos se obtuvo una sensi--
bilidad del 100% con intervalo de confianza entre 100 y 98.04.
una especirficidad dQel 100% con intervalo de confianza entre 100
Yy 98.04. El valor predictivo positivo, valor predictivo negativo
vy exactitud fueron del 100% cada uno (Figs. 11 a 1%, Cuadros 2 vy
3).

A tres pacientes en estado de coma, sin datos de muerte en-—
cefllica y con hipotermia de 33.0°C a 34.5°C, se les realizaron
potenciales evocados auditivos los cuales mostraron persistencia

con todos sus componentes.
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MUERTE ENCEFALICA

FRECUEINCIA POR CSCSRUPOS IDE EDAD

(EEQB) n 2
0-1 1 7.6
1-2 1 7.6
2-5 4 30.7
5-12 6 46.1

+12 1 7.6

Total 13 100

Cuadro 1
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MUERTE ENCEFALICA

Frecuencia por sexo
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MUERTE ENCEFALICA
AFECCION POR GRUPOS
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MUERTE ENCEFALICA

Causas

I
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1. Hemorragias intracraneanas no traumaticas
2. Neoplasias
3. Hemorragias intracraneanas traumaticas
4. Encefalopatia hipéxico-isguémica
S. Leucodistrofia

6. Neuroinfeccidn

Fig. 3
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MUERTE ENCEFALICA

Examen neurologico
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Fig. 4
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MUERTE ENCEFALICA

Electroencefalograma
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MUERTE ENCEFALICA

Gammagrafia radioisotopica
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MUERTE ENCEFALICA

Potenciales evocados somatosensoriales
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MUERTE ENCEFALICA
‘Potenciales evocados somatosensoriales
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MUERTE ENCEFALICA

Potenciales evocados somatosenscoriales
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MUERTE ENCEFALICA

Potenciales evocados auditivos
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MUERTE ENCEFALICA

Potenciales evocados auditivos
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MUERTE ENCEFALICA
Potenciales evocados auditivos
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MUERTE ENCEFALICA
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SEINSIBIIL.ITDAIDD

ESTUDIO | INTERVALO DE CONFIANZA
EEG 91.48-40.52
PESS 100-98.04
PEA 100-98.04

Cuadro 2

ESrrECIFICIDAD

ESTUDIO | INTERVALO DE CONFIANZA

EEG 100-98.04

PESS 100-98.04

PEA 100-98.04

Cuadro 3




414

MUERTE ENCEFALICA

Valor predictivo positivo
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MUERTE ENCEFALICA

Valor predictivo negativo
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ANALIS IS > CONCIL.US TONES

El examen neuroclédgico establecid el diagnéstico de certeza
de muerte enceffilica en la primera evaluaciédn en el B4.6% de los
pacientes, lo cual indica que la determinaciédn de la causa y los
datos clinicos neuroldgicos constituyen plezas importantes para
la integracidn de dicho diagnédstico con la ayuda de examenes
complementarios.

A pesar de gque el electroencefalograma ha sido considerado
de gran utilidad en el diagnédstico de muerte encefalica por ser
un estudioc no itnvasivo y econdmico, consideramos que aun ante la
presencia de alguna actividad electroencefalografica. el diag--
néstico de muerte encefalica no puede ser descartado ante la
existencia de una evaluacién neurocldgica compatible con dicho
dliagnéstico. Se debe tener cautela en la evaluacién de un elec--
troencefalograma [soeléctrico cuando el paciente ha estado reci-
biendo la administracién de drogas depresoras del sistema ner--
vioso central.

En este estudio. los potenciales evocados somatosensoriales
Y auditivos presentaron una sensibilidad y especificidad alra.
la cual se compara con la reportada para la gammagrafia encefa--
lica, existiendo algunas ventajas de las primeras sobre ésta. En
primer lugar. para la realizacién de los potenciales evocados
somatosensoriales ¥y auditivos se reguiere de una aparato porta-

til que se adapta a las condiciones de la terapia intensiva don-
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de permanecen estos pacientes. no existlendo necesidad de que

éntos sean trasladados en una unidad de alta tecnologla para la
realizacidén de la gammagraffa. lo que podria deteriorar el esta-
do ya critico del paciente.
Los potenciales evocados somatosensoriales y auditivos son
un método de estudio no invasivo que no implican riesgo de dete-
rioro a los pacientes.
Los resultados de la gammagrafia redioisotdpica deben ser

tomados en cuenta coh cautela eh pacientes menores de 2 meses de

edad en quienes el valor promedio del flujo cerebral es inferior

al minimo detectable por este método.
Las respuestas bioeléctricas de los potenciales cvocados
somatosensoriales y auditivos no se suprimen en pacientes con

estado de coma reversible o ante la administracidn de drogas de-

presoras del sistema nervioso central.
Otra ventaja de importancia en nuestro medio es gue los es-

tudios de porenciales evocados implican un costo menor al ser

comparados con la gammagrafia cerebral.

Los potenciales evocados somatosensoriales y audjitivos nos

proporcionan una evaluacioén objetiva del estado funcional del
sistema nervioso central y. ya gque los potenciales evocados au--
ditivos evaluan unicamente una parte de éste, es decir el tallo
cerebral. es necesaria la utilizacién conjunta de los potencia--
les evocados somatosensoriales para valorar la funcidn taAlamo-

cortical. por lo que se recomienda el uso de ambos estudios para
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asegurar un diagnéstico carente de errores.

En conclusioéon. el diagndstico de muerte cncafalica en nifios
es una de las labores médicas mas dificiles. que debe ser lleva-
da con respconsabillidad por sus implicaciones leqgales y éticas,
por lo que la confirmacion del tal diagnédstico debe hacerse con
bases neurolégicas clinicas apoyadas en exdamenes de gabinete que
sean altamente sensibles y especiticos. gue no representen un
riesgo de dafo al paciente y que secan disponibles en nuestro me-
dio., por lo que los potenciales evocados somatosensoriales y
auditivos. en asociacion. representan un método alternativo que
reune estas caracteristicas.

Recomendamos gque €] presente protocolo se continue por un
periodo mayor de tiempo con el fin de lograr una muestra mayor
de pacientes para obtener mayor informacidn.

Por Ultimo., es necesario continuar la investigacidn en re--

lacién al papel de los estudios neurofisiolédgicos en el diagnds-

tico de muerte encefalica.
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HOJA DE RECOLECCION IDE DA TOSS

EDAD:
SEXO:

DATOS RELEVANTES EN LA H. CLINICA: TEMP.___T.A._

EXAMEN NEUROLOGICO:

PESS:

PEA:
EEG:

GGE:

EVOLUCION:
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