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La muerte encefAlica es derinida como el cese irreversible 

y total de las funciones del tallo encef~lico y del cerebro. y a 

pesar de que los requisitos necesarios para integrar este dia.g-­

nóstico han sido ampliamente discutidos, aun existen opiniones 

divergentes en relación al momento en que un paciente debe ser 

declarado con muerte ence!Alica. principolment:e gi éste pertene-

a la edad pediátrica. 

El médico de la unidad de cuidados intensivos pediAtricos 

enfrent:a al problema de definir muerte enceflt.l ica bajo una 

serie de factores que diflculLan su tarea como son. las edades 

de desarrollo. causas etiológicas. uso de fármacos. alteraciones 

metabólicas. etc. 

Un potencial evocado. o provocado. es la manifestación 

e1éctrica producida en el sistema nervioso como respuesta a 

estimulo externo. a su vez. los potenciales evocados auditivos 

de latencia corta y los potenciales evocados somatosensoriales 

son estudios neurofisiol6gicos. los primeros evalúan 1a función 

del nervio auditivo asl como la via auditiva dentro del tallo 

cerebral. los segundos nos proporcionan una evaluación del 

estado funcional de la transmisión nerviosa aferente, propiocop­

tiva y estereognósica. en el slstema nervioso pcri~érico. asl 

a nivel central en el sistema de cordones posteriores. sis­

tema del lemnisco medio dentro del tallo cerebral y la función 
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t:á1amo-cort:ica1. 

En otros paises. existen reportes de diversos autores que 

han demostrado el valor diagnóstico do los potenciales evocados 

somat::oscnsoriales y auditivos en la muerte encerA1ica. En nues-­

tro medio no existen suficientes estudios que nos sirvan como 

parAmet::ro para conocer la conriabilidad de los pot:enclales evo-­

cadas somat::osensoriales y auditivos para establecer el diagn6s-­

t:ico de muerte encefálica en la unidad de cuidados intensivos 

pediátricos. 
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Mollaret y Goulon describieron por primera vez. en 1959 .,Le 

coma dépassé. .. o "muerte cerebral". asignando tal. t:érmino a 

quienes presentaban una pérdida del estado de conciencia as! 

como de las ~unciones sensoriales y motoras y de las Cunciones 

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

establecer lineamientos precisos para su diagnóstico. 

Vigoroux organizó un simposium en Octubre de 1965 Mar--

seill.es denominado "Coloqu6 sur les 6tas frontiéres entre la 

viet et: la mort:". donde se discut: ieron los l inr-amtC?ntos para el 

diagnóstico de muerte encef~lica (3). En 1968. la Universidad de 

Harvard publicó a t:rav6s del comité ad-hoc encabezado por Bee-­

char (4). una propuesta de criterios de muerte encef~lica como 

una alternativa a los criterios tradicionales que 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 respirador. asl como falta de 

movimientos espontAneos o ante un estimulo durante un periodo 

mlnimo de 1 hora: 3) ausencia de reflejos de tallo cerebral y 

4) un electroencefalograma isoeléctrico. 

En Junio de 1968. la Federación Internacional de Sociedades 

de Electroencefalografla y Neurofisiologia Clinica organizó un 

comité para definir las técnicas y especificaciones necesarias 
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para demostrar la ausencia de actividad electroencefalogrArica 

en la muerte encerálica (3). 

Los criterios de muerte encefálica también son debatidos en 

la Asamblea Médica Mundial celebrada en Australia en Agosto de 

1968. en donde se emite la Declaración de Sidney durante la cual 

se hace énfasis en que tal diagnóstico puede ser auxiliado por 

criterios técnicos pero éstos no pueden sustituir a los crite-­

rios cllnicos (3). 

En 1969. el comité ad-hoc de la Sociedad Americana de 

Electroencetalografla publicó una revisión de los criterios 

electroencefalogrAficos para determinación de muerte cerebral, 

donde concluyen que un electroencefalograma isoeléctrico. por 

si. no es un indicador certero de muerte cerebral pero. junto 

con otros datos clinicos constituye una fuerte evidencia para 

este diagnóstico (3). 

En 1971. los criterios de Minnesota enfatizan la importan-­

cia de la determinación de la etiologia de la lesión cerebral y 

la presencia de apnea en el diagnóstico de muerte cerebral 

asimismo. no consideraron al electroencefalograma como preciso 

para tal confirmación (1). 

El Instituto Nacional de Enfermedades Neurológicas y Even-­

tos Cerebrales de los Estados Unidos de Norteamérica publicó en 

1977. el reporte de un estudio que fue disenado para evaluar los 

criterios de muerte cerebral (5). aludiendo la importancia de 

realizar una direrencia entre muerte cerebral y coma irrev~rsi--
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ble# indicando que e1 término de muerte cerebral implica la 

ausencia de las funciones cerebrales asi como tambi6n de res--­

puest:as volitivas y reflejas. micnt.ra~1 que coma i rrcvcrsible se 

refiere a un estado vegetativo en r.l cunl tod~s las funciones 

atribuibles al cerebro estan perdidas. pero alg\ln<ls funciones 

vitales tales como respiración, temperatura y rPauiación de la 

presión sangulnca se encuentran presentes. En •?ste estudio. 

además se menciona la importancia de descart.dr conclicionos que 

pueden alterar el diagnóstico correcto de mucrt.n cerebral como 

son. el uso de drogas sedi..lnt:es. hipotermia con temperatura 

corporal menor de 32.J·c. ilS1 como presencia de choque c:ardio-­

vascular. Los datos de muerte cerebral mencionados en este 

estudio son: coma con ausencia de respuesta cerebral. apnea. 

pupilas midriáticas. ausencia de reflejos cefAlicos 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 determinación de 

ausencia del flujo cerebral particularmente si uno o más de los 

criterios arriba mencionados no están bien definidos o no son 

evaluados. 

En 1979. la Conferencia de Colegios Reales de Medicina y 

Facultades del Reino Unido emite sus criterios de muerte 

cerebral enfatizando que. ••1a muerte funcional permanente del 

tal.J.o cerebral. constituye muert:e cerebral·· { 1). 

La Comisión Presidencial para el Estudio de Problemas 
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Eticos en Medicina e Investigación Biomédica y conductual de los 

Estados Unidos de Nor~oamérica. reportó en 1981 (6) la guia para 

la det:erminaci6n do muert.c. enunciando los siguient::e~ crit:eri.os: 

A) Un individuo con ceso irreversibln de la función circula--

toria y respirHtor~a. cst~ muerto. 

<i> El cese es reconocido por un examen apropiado. 

(2) 1-a irreversibilidad es reconocidi.t por el cose persis-­

tente de las funciones durante un periodo apropiado de 

observación y/o pruebas especificas. 

B) Un individuo con cese irreversible de todas las funciones 

del cerebro. incluyendo el tallo cerebral. est~ muerto. 

(1) El cese es reconocido cuando la evaluación revela 

datos de (a} y (b): 

(a) Ausencia de ~unciones cerebrales. 

(b) Ausencia de runciones del tallo cerebral. 

(2) La irreversibilidad es reconocida cuando 1a evaluación 

revela datos de (a). (b) y Ce): 

(a) La de es establecida y es suficiente 

para explicar la pérdida de runciones cerebrales. 

(b) La posibilidad de recuperación de cua1quier fun-­

ción cerebral es exclulda. 

(e) El cese de Lodas las runciones cerebrales persis-­

te durante un periodo adecuado de observación y/o 

durante pruebas especificas. 

Un individuo que presente los datos de la sección A (cardio--
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pulmonar) o secc16n B (nourológica). est~ muerto. En cualquier 

sección. un diagnóstico de muerte requiere del cese de las 

runciones. como se anota en la sub8ección l y de 1rreversibil1--

dad como descrito en la subsección 2. En este estudio se 

concluye la incapacidad para est:dblecer el diagnóstico de muerte 

cerebral en pacientes pedil.t.t:ricos menores de ~ anos en virtud de 

su mayor tolerancia a la hipoxia. 

Se han realizado pocos estudios dn muerte cerebral en la 

edad pedil.t.t:rica. existen t:res reportes di t'erent:es en los cuales 

se emiten criterios para realizar tal diagnóstico; el primero 

el reportado por el comit6 ad hoc del Hospital !n~antil de 

Uost:on (7}. un segundo por Ashwal y Schneider (1.8} y un tercero 

por el Comité de Fuerzas Unidas para la determ1nación de muerte 

cerebral en ni~os. que incluye representantes de la Academia 

Americana de Neurologla. la Academia Americana da Pcdiatrla. la 

Asociación Americana de Neurologla y la Sociedad de Neurologla 

Infantil (9). 

Los tres estudios anteriormente citados. coincidan en la 

relevancia de la historia cllnica y la exploración flsica para 

el diagnóstico de muerte cerebral. refiriendo que el dato de más 

utilidad en la historia cllnica es la determinación de la 

del coma para as! in~·erir la reversibilidad del evento. Los 

criter~os en relación a la exploración flsica incluyen ausencia 

de todas las funciones cerebrales incluyendo coma y apnea. 

sencia de las funciones del tallo cerebral. tono Clácido y 
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ausencia de movimientos. asimismo enratizan la importancia de 

descartar hipotermia e hipotensión. Los criterios para determi-­

nar el cese de todas las funciones encer~licas son clinicos. 

existiendo un acuerdo entre estos autores de que éstos se pre--­

sentan en forma independiente de la P-dad. 

El mayor desacuerdo entre estas tres guias est~ en la 

determinación de irreversibilidad en recién nacidos y lactantes 

dl~iriendo en la duración del tiempo de observación y la necesi­

dad de exámenes para confirmar el diagnóstico. 

Al no existir ninguna evidencia que apoye las recomendacio-

de un tiempo de observación especifico antes de determinar 

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

tal Infantil de Dost:on concluye que "la irreversibilidad es 

reconocida cuando la causa del coma es establecida y es suri--­

ciente para explicar la pérdida de la función cerebral y cuando 

la posibilidad de recuperación es excluida por observación du-­

rante un periodo de tiempo apropiado. el cual varia dependiendo 

de las circunstancias y posibles causas. Este comité recomienda 

el uso de exámenes complementarios tal~s como el electroencefa-­

lograma. angiograf"ia con radionucleótidos o potenciales evocados 

del tallo cerebral cuando exista duda de la irreversibilidad o 

para acerrar e.l periodo dC? observación'". afirmando que estas 

recomendaciones son aplicables a pacientes de todas las edades. 

Ashwal y Schneider recomiendan la realización de un elec--­

troenceralograma para conrirmar el diagnóstico en ninos menores 
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de 2 meses de edad. con la realización de otr.o 24 horas después 

si ei paciente es menor de 2 anos de edad. 

El reporte del Comit6 de Fuerzas Unidas concluye que los 

criterios cllnicos no son aplicables a ninos de término menores 

de 7 dias de Vida. as! como a prematuros. recomendando un perio­

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

da edad. 

A pesar de que el electroenceralograma 1soel6ctrico ha sido 

considerado como un ruerte indicddor de muerto cerebral (10.11). 

existen estudios (12.B) en Los que se han citado .ecién nacidos 

quienes hablan presentado ausencia de actividad eléctrica cere-­

bral y tuvieron una recuperación posterior. asimismo. Volpe (12) 

arirma que "la presencia de actividad electroencefalográfica no 

necesariamente es incompatible con el diagnóstico de muerte ce-­

rebral en un nino-. así como 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 electroenceralográfica en pacientes con muerte cere--­

bral evidente. lo que probablemente se deba a que el edema cere­

bral y las áreas corticales de autolisis den un origen artifi--­

cial a estos patrones electroencefalográficos. 

Existen diferencias entre paises en relación a los exámenes 

complementarios necesarios para el diagnóstico de muerte cere--­

bral: un electroencefalograma isoeléctrico es necesario para 

diagnóstico en Austria. Francia. Italia y Japón siendo requisito 
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en Alemania solo en pacientes con 1es1ones primarias in~raten--­

~oriales. En este pala.la desaparición de las ondas IIr a V en 

los potenciales evocados auditivos. pueden sustituir el periodo 

de observación. mientras que otras técnicas de investigación in­

cluyendo la ultrasonografia Doppler extra y transcraneal no tie­

nen autorización para este propósito. El cese del flujo sangul-­

neo cerebral demostrado por anglografla permite el diagnóstico 

de muerte cerebral sin demora y es requerido en Suecia. Noruega 

y Alemania. especialmente en casos de etiologla no determinada. 

presencia de temperatura corporal menor de 32.3-c, alteraciones 

metabólicas y drogas donde los estudios neurofisiol6gicos no son 

aplicables (14.15). 

En nuestro pais. el estado de muerte cerebral es de~inido 

en 1984 en los articulos 317 y 318 de la Ley General de Salud. 

forma única y sin especiricar sobre la edad pedi~trica (16). 

Actualmente el estándar de oro en el diagnóstico de muerte 

cerebral es la demostración del cese del flujo sangu1neo cere--­

bral mediante angiograrla por cuatro vasos. aunque técnicas an-­

giográricas defectuosas pueden rara vez producir resultados se-­

mejantes a los observados en el arresto circulatorio cerebral. 

el flujo sanguíneo ha sido demostrado en un paciente con muerte 

cerebral evidente con un defecto abierto de cráneo (17). Asimis­

mo. esta prueba confirmatoria es 1nvasiva y la administración 

intra-arterial del medio de contraste en bolo puede. por si mis-

ma. causar un deterioro fatal de la perrusi6n cerebral. espe---
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cialmente en pacientes con disrunci6n cerebral critica. además 

de que se requieren tócnicas radiológicas complicndas que 

imprActicas para 

pia int:ensiva. 

uso en pacientes que se encuentran nn tera--

A pesar de que la angiograrta arterial de sustracción digi-

tal ha sido mostrada tan efectiva como la anglografla convencio­

nal. menos invasiva y más fácil de realizar as1 como con menos 

erectos colaterales. no se considera como un par~metro que eva-­

iae la función cerebral. 

Algunas otras técnicas de investigación han sido propuestas. 

incluyendo la ult:rasonografla Ooppler ext:racraneal y t:ranscra--­

neal (15,18.19). los potenciales evocados somatosensoriales. los 

potenciales evocados auditivos. centellografia de perfusión ce-­

rebral convencional y centellografia cerebral con 99mTc-HM-PAO 

(14.20) y centellograrla cerebral con I-amfetamJna. 

Los potenciales evocados auditivos son una evaluación obje­

tiva de la runciOn de la cóclea y las vlas auditivas del tallo 

cerebral. Los componentes de las respuestas reflejan los eventos 

e1éctricos generados los núcleos y tractos que comprenden la 

via auditiva. de ah! su importancia y utilidad en el diagnóstico 

de muerte cerebral. 

Starr (21) realizó el primer reporte del uso de los poten-­

ciales evocados auditivos en el diagnóstico de muerte cerebral. 

estudiando a 27 pacientes con criterios cllnicos de tal diagnós­

tico. encontrando que el 40% presentó únicamente la onda J. la 
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cual se presentó con latencia prolongada y amplitud rtisminida~ 

siendo éste el dato más especlrico de muerte cerebral; el 60t de 

los pacientes no presentó respuesta alguna. lo cual no contribu­

ye al diagnóstico de muerte cerebral, ya que en caso de una his­

toria clinica incompleta. no es posible excluir a pacientes con 

una alteración pre-existente, asl como también se ha rererido su 

limitación en pacientes con traumatismo craneoencerAlico y frac­

turas del hueso temporal que pueden da~ar la cóclea o el nervio 

auditivo o producir hemotimpano y as! reportar ralsas positivas. 

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

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

núcleo coclear dorsal durante la muerte cerebral . 

A pesar de que Starr describió disminución en la amplitud 

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

contró un aumento en ésta. lo cual probablemente refleja 

pérdida de la inhibición centr!Cuga del sistema nervioso central 

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

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

probablemente se deba a que esta onda puede tener su origen en 

la porción proximal del nervio auditivo y por esta razón presen­

tarse en forma transitoria. Machado concluye que los potenciales 

evocados auditivos son de gran utilidad diagnóstica cuando 

asocian a otros ex6menes. aunque existen otros autores que nie-­

gan la conriab!lidad del estudio (23). 

Los potenciales evocados somatosensoriales han demostrado 
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valor en pacientes comatosos (24) y son una forma útil de eva--

1uaci6n de la conducción periférica y central. la prolongación 

en el tiempo de conducción central se ha relacionado con el pro­

nóstico en pacientes con coma y la ausencia de los componentes 

corticales se ha asociado con un mal pronóstico (25). 

Existe un reporte realizado por Ahmed (25) el cual mostró 

que la reducción del 25- en la amplitud de la respuesta cortical 

encuentra asociada con una recuperación parcial. la reducción 

en e.l 50'& 

respuesta 

relacionó con discapacidad severa y la ausencia de 

asoció con un estado vegetativo crónico. 

En un estudio realizado por Goldie (26). en pacientes con 

muerte cerebral. los resultados mostraron que todos los pacien-­

tes presentaron ondas NlO y Nll con preservación de la latencia 

normal. en ningún paciente se registraron las ondas Nl9 y P23; 

el 69• de los pacientes mostró preservación de la respuesta N13. 

lo cual probablemente se deba a que esta respuesta se origina 

estructuras caudales al puente. las cuales pueden preservarse 

aún ante evidencia clínica de disrupción funcional del tallo y 

la preservación de esta respuesta indica que la senal ha alcan-­

zado la médula espinal y la Calla de la conducción rostral. in-­

dicada por la falta de las respuestas restantes. es un indicador 

de alteración funcional del tallo cerebral. 

Los potenciales evocados somatosensoriales y auditivos son 

medio no invasivo de evaluación ~uncional tanto del tallo co­

de la corteza cerebral que no son abolidos en coma reversible 
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debido a causas metabólicas o tóxicas o ante la administración 

de drogas sedantes o anestésicos. ni aún en coma barbitúrico. 

Algunos autores (25.27.28) recomiendan la realización de 

ambos estudios para asl disminuir la posibilidad de errores en 

diagnóstico de muerte cerebral. 

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

encontró que el electroenceralograma rue isoeléctrico en el 73' 

de los pacientes con muerte cerebral. la gammagrarla radioisotó­

pica fue positiva en el 91.4' y los potenciales evocados tanto 

somatosensoriales como auditivos rueron positivos en el 98t de 

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

trumentos útiles. pero no derinitivos. 
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Existe preva1encia relativamente alta de pacientes 

diagnóstico de muerte encefálica en los hospitales de concentra­

ción. durante 1992 se registraron 13 casos de muerte cncef6lica 

en el Hospital de Pediatr!a de Centro Médico Nacional Siglo XXI 

del Instituto Mexicano del Seguro Social. siendo el diagnóstico 

de muerte encefálica un acto médico que entra~a serias diricul-­

tades y graves responsabilidades y que hasta la fecha permanece 

controversia! en muchos de sus aspectos. siendo lo anterior par­

ticularmente cierto cuando se considera a la población pediátri-

Al momento actual. el estudio considerado como el estAndar 

de oro para este diagnóstico es la angiograr!a por cuatro vasos­

Este estudio invasivo implica graves riesgos para el paciente en 

estado cr~tico y asimismo. tiene un alto costo. siendo su rela-­

ción costo-beneficio altamente discutible. 

Asimismo. es de suma importancia el considerar las implica­

ciones del diagnóstico de muerte ence~álica en relación a la ob­

tención de pacientes donadores de órganos para transplantes. 

Por todo lo anterior. es necesario evaluar la utilidad de 

estudios no invasivos_ que representen poco o ningún riesgo para 

el paciente. siendo importante realizar este tipo de investiga-­

cienes en nuestro medio al contar con este tipo de tecno1og1a 

avanzada. 
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1. ¿ Tienen los potenciales evocados somatosensoriales y auditi­

vos valor en el diagnós~ico de la muerte encefAlica en la po­

blación pediAtrica?: 

2. ¿ Cómo se correlacionan los potenciales evocados somatosenso­

riales y auditivos con la electroencefalograr1a y la gammagrª 

f~a encefAlica en el diagnóstico de muerte encefAlica en la 

población pediAtrica?. 
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HIJ?C>-:J:"'ESIS 

Ho: Los potencia1es evocados soma.tosensoria1es y auditivos 

no tienen va1or diagnóstico en relación con e1 ganuna-­

grama radioisot6pico en la muerte enceralica en 1a 

pob1aci6n pediátrica. 

H1: Los potenciales evocados somatosensoriales y auditivos 

tienen valor diagnóstico relación con el gammagrama 

radioisot6pico en la muerte encer61ica en la población 

pediátrica. 



l.8 

1. Evaluar la ut11idad diagnóstica de los potenciales evocados 

somatosensoria1es y auditivos en la muerte encerá1íca en po--

blación pediátrica. 

2. Establecer la correlación de los potenciales evocados somato­

sensoriales con la electroencetalograr1a y la gammagrar1a ce-

rebral en el diagnóstico de muerte encerc!llica en la población 

pedic!ltrica. 1 
J 



1.9 

VARIABLE INDEPENDIENTE: Muerte encef~lica. 

VARIABLE OEPENDlENTE: Potenciales evocados somatosensor~a-­

les y auditivos. 

----------·------~-......__,_,____~.,->;~-·-,~~r~·------
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RECURSOS MATERIALES: 
Un equipo de potenciales evocados marca Cadwell modelo 

ouant:um 84. 

Elect:rodos de superrtcie de copa de Cloruro de Plata. 

Estimuladores auditivos de audtrono. 

Un elcctroest:imulador. 

AREA FISICA: 
Todos los estudios serén realizados en la Unidad de Cuida-­

dos Intensivos Podiétricos del Hospital de Pediatrla de 

Centro Médico Nacional Siglo XXI del Instituto Mexicano del 

Seguro Social. 

RECURSOS HUMANOS: 
un médico residente del tercer ano de la especialidad de 

Medicina Flsica y Rehabilitación. 

Médico de base del servicio de Neurorisiologla Cllnica. 
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METODO: 

A todos los pacientes de la Unidad de Cuidados Intensivos 

Pedi4tricos de O a 14 anos de edad con diagnóstico clinico de 

muer~e encef~lica durante los meses de Marzo a Diciembre de 1993 

les realizarán los siguientes estudios: 

Potenciales evocados somatosensorialcs: electrodos coloca-­

dos según Sistema Internacional 10/20 de el~ctroencefalografia 

en los puntos C3'. C4' y Fz. además a nivel de apófisis espinosa 

de C7 y C2 y en punto de Erb bilateralmente. se estlmul~rá el 

nervio mediano en forma bilateral con corriente eléctrica a una 

in~ensidad en la cual se observe contracción minima de los müs-­

culos de la mano inervados por éste. a una frecuencia de 5.1 Hz. 

Potenciales evocados auditivos: con electrodos colocados 

según Técnica Internacional 10/20 de elcctroencefalografla en 

los puntos Cz, Al y A2. con impedancias menores de 5000 Ohm. Los 

estlmulos serán clicks de 0.1 mseg de duración, con polaridad 

rareracci6n. a frecuencia de 11.2 Hz. intensidad de 70 dB y con 

4000 repeticiones en cada oido. 

A cada paciente se le realizará. adem~s. estudio de elec--­

troencefalografla y gammagrama cerebral. 

Los potenciales evocados se realizarán inmediatamente des­

pués de que se haya establecido e1 diagnóstico cllnicamen~e. En 

todos los casos se consignará la información en relación a la 

temperatura corpora1 en el momento de realizar el estudio~ asl 
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como el tipo y dosis de fArmacos empleados en ese momento. 

Se compararán los resultados obtenidos en los potenciales 

evocados con la cvoluciOn cl!nlca ulterior del paciente y con 

los resultados del eloctroencefalograma y gammagrama cerebral. 

Con los resultados obtenidos se calcularán la sensibilidad 

y especirJcidad con su respectivo intervalo de confianza. as! 

como también el valor predictivo posJtivo, valor predictivo ne-­

gativo y exactitud para el electroencefalograma. potenciales 

evocados somatosensoriales y auditivos. 
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El presente trabajo es un estudio prospectivo. transversal. 

descriptivo y observacional. 



24 

Se incluyeron en ~1 estudio t.r~?ce pacicnt:cs con diagnóst.ico 

cllnico de muerto cncc!'lil!cu. cuyas edades !luct.ua.ron ent:re 2 

meses y 12 ar'\os {media 6.1 ur'\os) (Cuadro 1). de ésLos. ·1 (53.81.} 

fueron del masculino y 6 (46.15%) del sexo femenir.o (Fig.1). 

se encontró una mayor rrecuencia de afección en el grupo 

correspondiente a escolares (46.l't.). seguido por el de precsco-­

larcs ( 30.7\}. ex1nt..iendo una frecuenci<.J de at'ecc.1ón 1gud1 en 

los neona'tos (7.6\}. lactantes {7.6\) y adolescentes (7.6%) 

C F.ig. 2). 

L.:s Cdusd mé'1s frecuentP de muerte encetál lCd fueron las he-­

morragias 1ntracraneanas no traumát:~cas (46.1~). seguida de los 

procesos neopldsicos ( l~.3\). hemorragias int:racraneands t:raum~­

ticas (15.3%). encefalopatla hipóx1co-1squ~mica (7.6%). leuco-­

distrofia (7.6%) y neuroinfección (7.6%) (Flg.3). 

En 11 pacientes (84.6~). el examen neurológico demostró con 

certeza las caractcrlsticas clínicas de muerte encefAlica, y en 

2 casos (15.3%) existla duda diagnóstica (Fig. 4). 

De los estudios de electrocnceralograf!a practicados, en a 

pacientes (61.5%) el estudio fue considerado compatible con 

muerte encefálica Ciaoeiéctrico}. no compatible en 2 casos 

(15.3%), con datos de encefalopat!a generalizada 1 caso (7.6•> 

y en 2 pacientes (15.3') fue reportado con datos de coma barbi-­

túrico ( Fig 5) . 
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La gammagrafla radioisotópica fue positiva para muerte en-­

cerhlica en 12 pacientes (92.3%) y en 1 caso (7.6') se reportó 

negativa ( Flg 6). 

Los potenciales evocados somatosensoriales fueron compat:.i--

bles con muerte encafálica 

pacientes (7.6%} (Fig 7). 

12 casos (92.30%) y negativos en 1 

En todos los casos. el potencial correspondiente al plexo 

braquial fue obtenido en forma bilateral con latencias que fluc­

tuaron entre 6.46 mseg y 11.6 msog (media B.57 mseg). 

El potencial Nll fue obtenido en forma bilateral en el 100% 

de los casos con latencias que fluctuaron entre 7.0B mscg y 13.7 

mseg (media 10.47 mseg). 

El potencial Nl3 estuvo presente en 4 pacientes (30.76%) en 

rorma bilateral. las latencias de dicho potencial se presentaron 

en el rango de B.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 morfolog~a de los potenciales obtenidos rue-­

nonnales en 11 casos (84.61%) y en 2 pacientes (15.3%) 

obtuvieron potenciales con disminución en la amplitud. 

Las respuestas tálamo-corticales estuvieron ausentes en 12 

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

dentro de 1~mltes normales (Fig.B). 

Los potenciales evocados auditivos rueron positivos para 

muerte encerálica en 12 casos (92.30) y negativos en 1 paciente 

(7.6•) (Fi.g. 9). 
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En 2 pacientes (15.3,). se encont:rO persistencia de la onda 

I con latencia media de l.B mseg. con mortologla y amplitud 

males. 

En 1 paciente (7.6%) fueron obtenidas ias ondas I a V en 

terma bilateral con latencias pico e interpico dentro de 11.mit:es 

normal.es y sin c..1lteración en la amplitud y/o mor.folog1.a.. 

En Jos 10 pacientes restantes (76.92~) no se obtuvieron 

respuestas bioeléctricas en .forma bilateral (Flg.10). 

En 1 paciente se encontraron las ondas I. 11 y 111 en .forma 

bilateral. con latencia de 1.79 mseg para. la onda I. 3.04 mseg 

para la onda II y 3.5 mseg para la onda III durante la primera 

evaludción. Se realizó nuevamente el estudio 24 horas después. y 

ünicamente se encontró persistencia de la onda l. 

El paciente que presentó estudio gammagráfico negativo para 

muerte encefálica. fue el mismo en quien los potenciales evoca-­

dos somatosensoriales y auditivos fueron incompatibles con tal 

diagnóstico y fue uno de los dos casos que no presentaron diag-­

n6stico clinico de certeza y con reporLe de electroencetalogra­

fia con datos de ence~alopatia generalizada. 

El tiempo transcurrido entre el establecimiento cl~nico de 

muerte encefA1ica y la realización de los estudios varió entre 6 

y 72 horas (media 32 horas). 

Un paciente fue sometido a laparotom!a 24 horas después de 

confirmado el diagnóstico de muerte encetélica para la rea1iza-­

ci6n de nefroureterectom!a bilateral para donación. 
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Los 12 pacientes restantes presentaron paro cardiaco de 24 

a 72 horas posteriores a la integrdclón diagnóstica. 

El electroencefalograma mostró una sensibilidad del 661. con 

intervalo de confianzd entre 91.48 y 40.52. una especificidad 

del 100' con un intervalo de confianza entre 100 y 98.04. El 

lor predictivo positivo obtenido fue del 100%. con valor 

predictivo negativo dol 20% y una exactitud del 69%. 

Los potenciales evocados somatosensorialcs mostraron 

sensibilidad del 100% con un intervalo de confianza entre 100 y 

98.04. especiricidad del 100% con intervalo de confianza entre 

100 y 98.04. Se obtuvo un valor predictivo positivo. valor pre-­

dict:ivo negativo y exactitud del 100% cada uno. 

En los potenciales evocados auditivos se obtuvo una sens1-­

bi11dad del lOOt con intervalo de confianza entre 100 y 98.04. 

una especiricidad del 100• con intervalo de confianza entre 100 

y 98.04. El valor predictivo positivo. valor predictivo negativo 

y exactitud fueron del 100t cada uno (Figs. 11 a 15. cuadros 2 y 

3). 

A tres pacientes estado de coma. sin datos de muerte en-

cerAlica y con hipotermia de 33.o·c a 34_5·c. se les realizaron 

potenciales evocados auditivos 1os cuales mostraron persistencia 

con todos sus componentes. 
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MUERTE ENCEFALICA 

EDAD 
(at\os) n % 

0-1 1 7.6 
1-2 1 7.6 
2-5 4 30.7 
5-12 6 46.1 

+12 1 7.6 
ToW. 13 100 

cuadro 1 
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MUERTE ENCEFALICA 
Frecuencia por sexo 

Femani:""IO 
46.16' 

Fig. 1 
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MUERTE ENCEFALICA 
AFECCION POR GRUPOS 

L r----; 

•o¡ 1 1 

~f. ,__.__,~r--l~~~J_.._~l~'~~I~~·--'-' 
N•onata. Lactan... p,..•9C>ola,... Eaaola,... Adol-.a•n ... 

GRUPO 

Fig. 2 
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MUERTE ENCEFALICA 
Causas 

ao~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~-

! .------, 

.. º~ l f 

30~ 1 1 

"º~ 1 : 
10~ 

3 .. 
C::JB•r._• 1 

1. Hemorragias intracraneanas 

2. Neoplasias 

5 e 
causa 

traumáticas 

3. Hemorragias intracraneanas traumáticas 

4. Encefa1opatla hipóxico-isquémica 

5. Leucodistrot'ia 

6. Neuroin1'ec:ci6n 

Fig. 3 

- - - ---------~~.-~--~--,--··- -



32 

MUERTE ENCEFALICA 
Examen neurológico 

Fig. 4 
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MUERTE ENCEFALICA 
~ 

Electroencefalograma 
7o~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~ 

eo-
1 

"º1 
4'0¡-

' 30!-

::~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~--~-~-~--~,~··~I 
Compatlb• No oompatlbl• l!no•f Cl•n•r•I Cofna barbltilrlDo 

c:::J ll•r•• 1 

Fig. 5 
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MUERTE ENCEFALICA 
Gammagrafía radioisotópica 

Fig. 6 
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MUERTE ENCEFALICA 
Potenciales evocados somatosensoriales 

Fig. 7 
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MUERTE ENCEFALICA 
Potenciales evocados somatosensoriales 

' 120.---~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~ 

N11 

Fig. 8 

Totai1 de Casos 

' 
N13 

.-----~, 1 
Tata..,-Cottlaal 

Pot:enci.a.1 
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MUERTE ENCEFALICA 
Potenciales evocados somatosensoriales 

... 
120~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~ 

100 L 
1 

so¡ 1 

=~ 1 ª:r 1 . 
Plexo BraqtJlal 

casos Positivos 

' ! 

N~1 rna 
Potencial 

~Sarl•• 1 

Fig. Bb 
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MUERTE ENCEFALICA 
Potenciales evocados auditivos 

Fig. 9 
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MUERTE ENCEFALICA 
Potenciales evocados auditivos 

-ao,-~~~~~~~~~~~~~~~~-;:::=::=::=====::--: 

Onda t Onda• 1-v 

Fig. 10 
Total. de Casos 

l•o• .. otrloo 
Potencia1 
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MUERTE ENCEFALICA 
Potenciales evocados auditivos 

Potencial 

Fig. 10b 

casos Positivos 
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MUERTE ENCEFALICA 
Sensibilidad 

1ao~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~ 

1 100¡-
ao~ 

80~ 
:: : l----~----

1 ! 
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l!EO PE8S P'EA 

Estud.io 

Fig. 11. 
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MUERTE ENCEFALICA 
~ 

Especificidad 

:~¡~¡-¡--~¡ 

:t 1 ' 1 ' ' ! 1 
Estudio 

F!g. 1.2 
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MUERTE ENCEFALICA 
SE:.I'l"S I 13 I L.. I r::>.A.I:::> 

ESTUDIO INTERVALO DE CONFIANZA 
EEG 91.48-40. 52 
PESS 100-98.04 
PEA 100-98.04 

cuadro 2 

ESTUDIO INTERVALO DE CONFIANZA 
EEG 100-98.04 
PESS 100-98.04 
PEA 100-98.04 

cuadro 3 
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MUERTE ENCEFALICA 
Valor predictivo positivo 

EECI PESS 
Eetudio 

Fig. 13 

l 
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1 

1 1 

¡ 1 
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MUERTE ENCEFALICA 
Valor predictivo negativo 

1~0~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~ 

1oot 
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ESTUDIO 
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Fig. 14 
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MUERTE ENCEFALICA 
Exactitud 
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Fig. 15 
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El examen neurológico estableció el diagnóstico de certeza 

de muerte encerálica en la primera evaluación en el 84.6% de los 

pacientes. lo cual indica que la determln<'JCión de la causa y los 

datos clinicos neurológicos const:it:uycn pinzas importantes para 

la integración de dicho diagnóstico con la ayuda de exámenes 

complementarios. 

A pesar de que el elect:roencefalogr·dma ha sido considerado 

de gran utilidad en el diagnóstico dP- muerte encefálica por ser 

un estudio no invasivo y económico, consideramos que aun ante la 

presencia de alguna ac'tividad elect:rocnccfalográfica. el d.lag-­

nóst: ice de muerte <'.!ncef~ 1 lea no puede ser descartado ante la 

existencia de una evaluación neurológica compatible con dicho 

diagnóstico. Se debe tener cautela en la evaluación de un elec-­

troencefalograma tsoelóctrlco cuando el paciente ha estado reci­

biendo la administración de drogas depresoras del sistema ner-­

v.Loso central. 

En este estudio. los potenciales evocados somatosensoríales 

y auditivos presentaron una sensibilidad y especificidad alta. 

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 realización de los potenciales evocados 

somatosensoriales y auditivos se requiere de una aparato portA-

til que se adapta a las condiciones de la terapia intensiva don-



48 

de permanecen estos pacientes. no existiendo neces~dad de que 

éstos soan traslddados en una unidad de alta tecnologla para la 

realizaciOn de la gammagraffa. lo que podria deteriorar el esta­

do ya crlt:ic::o del paciente. 

Los potencia.les evocados somat-oscnsoriales y auditivos son 

un método de ostudio no inVdsivo que no implican riesgo de dete­

rioro a los pacientes. 

Los result.ildos de la g._¡mmaqraf'l.:.i redioisotópicn deben ser 

tomados en cuunt:r.t con ca.ut.cla en pac1cnt..cs menores de 2 meses de 

edad en quienes el valor promod10 dcJ flujo cerebral es inrerior 

al mlnimo detectable por este m6t:.odo. 

Las respuestas biocléct:.r1cds do los pot:cnciaJcG evocado~ 

somatosensoriales y audit1vos no se suprimon en pacientes con 

estado de comcl reversible o ante la administración de drogas de­

presoras del sistema nervioso central. 

Otra ventaja de importancia en nuestro medio es que los es­

tudios de potenciales evocados implican un costo menor al ser 

comparados con la gammagraf!a cerebral. 

Los potenciales evocados somatosensoriales y auditivos nos 

proporcionan una evaluación objetiva del estado runc~onal de1 

sistema nervioso central y. y~ que los potenciales evocados au-­

ditivos evalúan únicamente una parte de éste. es decir el tallo 

cerebral. es necesaria la utilización conjunta de los potencia-­

les evocados somatosensoriales para valorar la función tálamo­

cortical. por lo que se recomienda el uso de ambos estudios para 
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ESTA 
WJI 

TESIS 
•u 

asegurar un diagnóstico carente de errores. 

En conclusión. el dlaqnóst.Lco de mu~rte oncnfi'.11 ica en nit\os 

de las l~bores mOdir~ • .1s m~s diflcilcs. c¡u•· cinbc ser lleva-

da responsab1l1dad por !>Us irnpl.ic..-.1cionC's l• .. ..-lHl~s y éticas. 

por lo que la conflrmaclón deJ tal diagnó~t.ico dube hacerse con 

bases ncurolóqicas clln1c:<-1s apoyadas on ex~~mcncs de gabinete que 

sean altamente sensibles y especlt1cos. que no representen un 

riesgo de dano al paci~nt.c y que sean disponibles en nue!:itro 

dio. por lo que los pot.enc1alcs evocados somatosensoriales y 

auditivos. en ~sociaciOn. representan un método alternativo que 

reune estas carac~crt~t1cas. 

Recomendamos que el present.e protocolo se continúe por un 

periodo mayor de tiempo con el fin de lograr una muestra mayor 

de pacientes para obtener mayor información. 

Por último. es necesario continuar la investigación 

laci6n al papel de los estudios neuro~isiológicos en eI diagnós-

tico de muerte encefálica. 
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~UE~~E ~N~~F~LI~~ 

EDAD: 

SEXO: 

DATOS RELEVANTES EN LA H. CLINICA: TEMP. T.A. 

EXAMEN NEUROLOGICO: 

PESS: 

PEA: 

EEG: 

GGE: 

EVOLUCION: 
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