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ANTECEDENTES CIENTIFICOS. 

Desde la era de Hipócrates se conoce al cerebro como el 

centro de la consciencia, sin embargo, las funciones cardiaca 

y respiratoria determinaron durante siglos la presencia o no 

de vida¡ es decir, se definía a la muerte como la cesación del 

latido cardiaco (1). 

A partir del advenimiento de nueva tecnología y el avance 

de la Farmacología, ha sido posible mantener las funciones ca!:_ 

diaca y respiratoria en forma artificial, con lo cual se ha -

sostenido vivos a pacientes que sin estos apoyos hubieran fa­

llecido. Entre las consecuencias de esta prolongación artifi-

cial de la vida, el concepto de muerte ha tenido que modifi­

carse, tomando en cuenta básicamente dos aspectos : 

1) la cesación irreversible de las funciones cardiorrespira­

torias, 

2) la cesación irreversible de todas las funciones cerebra­

les, incluyendo el tallo cerebral (2). 

Sobre esta Última parte han surgido múltiples interpre­

taciones por la dificultad para llegar a un diagnóstico de • 

.certeza, el cual tiene implicaciones tanto médicas como éti­

cas, le(lales, religiosas y otras. 

Se llama Muerte Cerebral a la presencia de daño irre-­

versible de este Órgano, con pérdida del potencial de recupe­

ración e incapacidad para mantener la homeostasis interna del 

cuerpo. Aquí es de suma importancia reconocer la diferencia 

de este e~tado y el estado vegetativo o coma irreversible, en 

el cual puede haber clpño cerebral irreversible, pero que no -

es tan extenso para que el individuo sea incapaz de mantener 

la homeostasis interna, sin embargo', s! está afectada la - -
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homeostasis externa, es decir, la respuesta al medio ambiente 

(3). 

En lo referente a Muerte Cerebral, desde la primera vez -

que fue identificada como tal en 1959 (4), se han efectuado - -

múltiples intentos para llegar al diagnóstico de la misma. Nu­

merosos grupos en varios paises han intentado unificar crite- -

r·ios para el diagnóstico de Muerte Cerebral. En sus comunica- -

cienes hay diversidad de requisitos para considerar que un pa­

ciente se encuentra en este estado. Sin embargo, todas ellas -

coinciden en los datos clínicos básicos de este estudio 

estado de coma 

apnea 

ausencia de reflejos del tallo (l,2,5-9). 

El paciente con Muerte Cerebral no tiene respuestas ver -

bales o prepositivas motoras a estímulos externos, no tiene au­

tomatismo respiratorio y no hay reflejos del tallo cerebral 1 

corneal, nauseoso, óculo-cefálico, óculo-vestibular y las pu-­

pilas están midriáticas o de tamaño medio, sin respuesta a la -

luz. 

En nuestro país la la ley no dif i~re de tales criterios 

en la legislación vigente (10,ll). 

Posteriormente se ha buscado apoyo en estudios paracl{­

nicos los c·uales fundamentalmente son de tres tipos: 

1) valoración del estado de la circulaeión sanguínea cerebral 

(12-15). 

2) estudios eléctricos (3 ,16-21), y 

3) estudios bioquímicos del metabolismo cerebral. 

Los estudios deJ.. metabolismo que se realizan sin medir el 

flujo sanguíneo se encaminan a la d~terminación sanguínea y en 



líquido cefalorraqu!deo de diversas sustancias. Nuestro estu­

dio se enfocará a los parámetros sanguíneos, 

Normalmente el 97\ de la san~re de la vena yugular inter­

na representa el retorno del tejido cerebral, En la Muerte Ce­

rebral existe evidencia de la detención total de la circulación 

en angiografías carot!deas y la existencia de drenaje venoso -­

que retorna de tejidos extracerebrales a la yugular interna.Si 

el consumo de oxígeno es nulo, esta sangre de tejidos extrace• 

rebrales podría justificar la pequeña diferencia en los conte­

nidos arterial y venoso yugular interno de oxígeno. 

En 1969, Géraud y cols. (22), reportan un estudio compa-­

rativo de pacientes con diversos estados de alteración de la -

consciencia, incluyendo Muerte Cerebral. Este estudio incluía 

mediciones del conSllll\O cerebral de oxígeno, del gasto •anguíneo 

cerebral global y por sectores, as! como estudios bioqu!micos -

basados en la diferencia arterial y venosa yugular interna.Las 

sustancias consideradas fueron cinco: glucosa, lactato,piruvato, 

bióxido de carbono y oxígeno. Solo la diferen~ia arteriovenosa 

de oxígeno demostró tener valor eatad!sticamente significativo1 

en relación a los estados de coma, incluso pacientes con dete­

rioro progresivo que llegaron al coma profundo, nunca se encon_ 

tró una diferencia arteriovenosa de oxígeno menor de 2 volúme· 

nes por ciento. sin embargo, en pacientes con Muerte Cerebral 

esta medición fue en un gran porcentaje menor a esta cifra, con 

lo que concluyen que en ningún estado neurológico,excepto la -

Muerte Cerebral, se encuentran tales resultados. Es importan -

te hacer notar que la caída de esta diferencia no ocurre en 

forma pro<jresiva, sino que sucede de manera súbita y concomitan 

. te con los hallazgos clínicos ~e Muerte Cerebral. 
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Existen reportes de hiperoxemia cerebral posterior a 

eventos hipóxicos indicativa de aiteraciones en la relación -

entre el metabolismo y el flujo sangu!neo. La hipoxia altera 

esta relación produciendo una disminución de la diferencia ª!. 

teriovenosa de oxígeno, posiblemente debida a la disminución -

en la utilización cerebral del mismo, a un aumento en el flu -

jo sanguíneo, o bien a ambos (25-26). En cuanto a esta observ!!_ 

ción, en pacientes con Muerte Cerebral se ha encontrado hiper­

oxemia yugular interna en relación con otras venas periféricas 

y la mezcla central, y un gradiente anormalmente estrecho en -

tre la oxigenación arterial y la vena yugular interna (21-24). 

Llama la atención que no existen reportes que estudien a pa--­

cientes pediátricos, por lo que se ignora si esta correlación 

existe también en este grupo de edad, sobre todo, por el gran 

potencial de recuperación neurológica del niño en relación al 

adulto. 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA: 

En los servicios de Pediatría de los Hospitales General 

y de Infectología del CMR existe un número importante de pa­

cientes con problemas neurológicos severos¡ de ést9s, un pr2_ 

medio de 30 casos al año llegará a Muerte Cerebral. 

Por los problemas legales y éticos que rodean a la Mue!. 

te Cerebral son necesarios muchos datos clínicos, de labora­

torio y gabinete. 

Se considera que puede haber alteraciones en la difere!!. 

cia arteriovenosa de oxígeno y ya que no hay ninguna prueba 

específica, se justifica hacer un estudio para tener un dato 

mas para efectuar el diagnóstico. 

RAZONAMIENTO DE TRABAJO: 

1.1 En la Muerte Cerebral desaparece toda acción metabólica 

del encéfalo, 

1.2 Es posible medir la actividad metahólica de un órgano a 

través del estudio de la diferencia arteriovenosa do 02. 

1,3 El estudio de la diferencia arterial y venosa yugular -

interna de oxígeno es útil en el diagnóstico de Muerte 

Cerebral. 

2,1 En la Muerte Cerebral la diferencia arteriovenosa yugular 

interna está acortada. 

2,2 Excepto el encéfalo, el resto del organismo mantiene su • 

metabolismo basal, , 
2.3 La diferencia arteriovenosa yugular interna está acortada 

con respecto a la diferencia arteriovenosa periférica en 

la Muerte Cerebral. 
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llIPOTESIS 1 

Hipótesis de nulidad U!ol 

La diferencia arteriovenosa yuqular interna de oxígeno 

es igual a la diferencia arteriovenosa periférica en la -

Muerte Cerebral. 

Hipótesis alterna CH1l 

La diferencia arteriovenosa yugular interna de oxígeno 

es menor a la diferencia arteriovenosa periférica en la -

Muerte Cerebral. 
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MATERIAL: 

l.- Recursos humanos. 

Se estudiarán todos los pacientes de 29 días a l& años 

de edad, de los servicios de Urgencias Pediátricas, Terapia 

Intensiva del Hospital General y los de Pediatría del Hosp!_ 

tal de Infectología del Centro Médico La Raza, siempre y -­

cuando cumplan con los siguientes criterios: 

a) Criterios de inclusión: 

Pacientes on los que se establezca el diagnóstico de MUeE_ 

te Cerebral en base a datos clínicos ( coma con caÍif ica­

ción de Glasgow-La Raza de O¡ apnea dependiente de venti­

lación mecánica; ausencia de reflejos del tallo cerebral: 

cornea!, óculo-cefálico, óculo-vestibular, nauseoso y mi­

driasis arrefléctica), de laboratorio y gabinete. 

b) Criterios de no inclusión: 

No se incluirán en el estudio los pacientes que no tengan 

datos de Muerte Cerebral y los que teniéndolos cursen con 

alteraciones severas de la coagulación sanguínea, los que 

se encuentren en estado de choque y los que no se obtenga 

permiso escrito de los padres o personas legalmente res­

ponsables del paciente. 

c) Criterios de exclusión: 

No hay eventos que excluyan pacientes. 

2.- Recursos materiales. 

Se utilizará el gasómetro IL 513 del servicio de Terapia 

Intensiva.Pediátrica; en caso de no contar con éste, se util!. 

zará el IL 813 del la!:Joratorio de Urgencias del Hospital Ge-­

neral, anotando en cada caso el ga~pmetro utilizado. 
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METODO: 

Cada vez que sea captado un ~aciente con diagnósti~o de 

Muerte Cerebral, se anotará en una libreta especial para tal 

efecto su ficha de identificación, diagnósticos, fecha y hora 

del diagnóstico de Muerte Cerebral, un resumen del padecimie~ 

to, los exámenes de laboratorio mas relevantes, as! como los 

de gabinete (anexo l). Se solicitará la autorización por es­

crito para llevar a cabo la toma de muestras (anexo 2) . 

Una vez concluidas las actividades anteriores, se proce­

de a la toma de muestras, Bajo la técnica habitual de asepsia 

y antisepsia se tomará l ml de sangre arterial, preferenteme~ 

te de arteria radial, en una jeringa desechable con O.l ml de 

heparina y se coloca de inmediato en ñiolo. Posteriormente 

con la misma técnica se tomará l ml de sangre de la vena yu-­

gular interna, dándosele el mismo manéjo que a la muestra ar­

terial. Finalmente, se tomará con las mismas condiciones l ml 

de sangre venosa periférica. Todas ellas serán procesadas de 

inmediato en el gasómetro. Obtenidos los resultados se calcu­

lará la saturación de ox!geno por medio del normograma de As­

trup, para cada una de las muestras. El contenido de ox!geno 

se calculará por medio de la siguiente fórmula: 

C&02 • !lb X l.34 X Sat 02 + ( Pa02 X 0.003 ) 

Con la misma fórmula, pero sustituyendo la saturación y 

la P02 por los resultados de las gasometr!as venosas, se - -

calcula el contenido venoso de yugular interna y periférico 

de ox!geno.Finalmente se obtiene la diferencia entre el re­

sultado de la muestra arterial y cada una de las muestras v~ 

nosas, consignando el resultado en la hoja de cpatación de 

datos. 
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ASPECTOS ETICOS: 

En todos los casos se solicitará a los padres de los pa­

cientes o a las personas legalmente a cargo de ellos, su au-­

torización por escrito previa explicación de los riesgos del 

procedimiento. Se les aclarará que las condiciones del pacien­

te no se modificarán por el hecho de ser sometidos .a este es­

tudio y que los resultados no influirán en el criterio de ma­

nejo de su médico tratante. 

RUTA CRITICA: 

Se revisará el material bibliográfico en el transcurso 

de un mes.Se iniciará el estudio una vez que sea. aceptado este 

proyecto de investigación por el Comité de Investigación del -

hospital, con la detección de casos. Al final se utilizarán 2 

semanas para la recopilación de los datos y la realización del 

estudio estadístico as! como la preparación para publicación. 

METODO ESTADISTICO: 

t de Student para muestras independientes. 
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RESULTADOS: 

se detectaron 24 pacientes con diagnóstico de Muerte 

Cerebral que cumplían con los cri~erios establecidos para es= 

te estudio. 

De ellos, 14 fueron del sexo masculino (58\) y 10 del 

femenino (42\), Observamos un predominio importante del grupo 

de lactantes con respecto al resto de las edades pediátricas 

(gráfica ll. 

En cuanto al diagnóstico inicial se agruparon en 5 cate­

gorías (.tabla 1, gráfica 2) .Debemos aclarar que el número de 

diagnósticos sobrepasa al de pacientes ya que algunos de ellos 

se incluyen en dos grupos (traumatismo, neurolnfección) y por­

que todos los pacientes tienen mas de un diagnóstico. 

Para efectos del estudio llamamos diferencia arterioveno­

sa "central 11 cuando la muestra venosa se tomó de la vena yugu­

lar interna y"periférica" cuando fue de cualquier otra vena. 

Se tomaron 29 muestras centrales, de las cuales 27 - -

casos tenían mas de 8 horas de haberse elaborado el diagnós­

tico de Muerte Cerebral y solo 2 antes de este lapso, En 5 -

casos hubo oportunidad de tomar en 2 ocasiones la diferencia 

arteriovenosa central, cuando habían transcurrido mas de 24 

horas entre ambas muestras, 

Del total de muestras, 27 tuvieron resultados acortados= 

con respecto a los valores normales (3 a 5 vol \) , con una 

x e 1.17 ! Q,89 (gráfica 3) .• Los otros dos dentro de valores -

de referencia. 

Siete pacientes contaban con resultados de diferencia ar­

teriovcnosa siempre periférica, tomada antes de la Muerte Ce­

rebral, los cuales fueron incluidos en el subgrupo A. 
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Para la muestra periférica se obtuvo una x = 4.88 ! 2.22, 

antes de la Muerte Cerebral y en la muestra central x = 

1.38 ! 0.98, con diferencia entre amban medias de 3.5 vol ~. 
Con el método de t de Student para muestran pareadas se - -

obtuvo una t = 8,816, con p<0.01 (gráfica 4). Ante los r~ 

sultados anteriores se decidió someter los datos al análi­

sis de los Índices de confiabilidad, para evaluar las caras 

terísticas de la prueba en el diagnóstico de Muerte Cerebral. 

Encontra~os que su sensibilidad fue de 71.4\, su valor pro-­

nóstico negativo del 75\, la eficiencia del 84.6\ y la espe­

cificidad y el valor pronóstico positivo del 100\. 

A seis pacientes se les tomó muestra central y perifé­

rica cuando ya se encontraban en Muerte Cerebral y se formó 

con ellos el subgrupo B. Se encontró una x = 3.455 ! 2.05 -

para la muestra periférica y x= 0.816 ! 0.487 para la mues­

tra central. Con el método de t de Student para muestras 

independientes se obtuvo t = 3,06 con p<:0.05 (gráfica 5). 

11 
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TABLA 1 

Diagnósticos previos a la Muerte Cerebral en los pacientes 

estudiados. 

I. Alteraciones del sistema nervioso central. 

Hemorragia intracraneana •..•• , ••.• , •• , •••.••• 6 

Encefalopa tía -llipóxico-isquémica •. , , •••• , •. 4 

-Hipertensiva ...... , •• , ....... 2 

Tumores intracraneales ................. ...•• . 4 

Neuroinfección .................•......•.• ,, .. 3 

Trawnatismo cráneo-encefálico ..........•• ,,. ,J 

Malfonnación vascular cerebral ..••••••••••••• 2 

II. Infecciones. 

Neuroinfección., ... , ..... , ... , ......• , .. , .. , ,J 

Neumonías •• • , • , ••.•..••.• , ••••••• , • , •••• , , , •• 3 

Gastroenteritis complicadas •••••••••••••••••• 2 

síndrome coqueluchoide .. , ... , .... , ... , .• ,., .' ,1 

III. Accidentes e intoxicaciones. 

Traumatismo cráneo cncefálico .•••.....•••.••• 3 

Intoxicaciones -por salicilatos., •..••••••••• 2 

-por atrop!nicos •• , ... , , ...... 1 

Quemadura esofágica y traqueal •••.••••.•••••• ! 

Broncoaspiración, ............................ 1 

IV. Paro cardiorrespiratorio revertido ••••••.•••• 4 

V, otros. 

Crisis convulsivas •••..• , •.•.••••••••• , ••••.• 3 

Insuficiencia renal - aguda .................. 1 

crónica., ••••.•••••••.• 1 , 
Persistencia de conducto arterioso ••••••.•••• l 

Prob. síndrome de Reye ...... ,,'. .............. l 

Hiperplaoia suprarrenal congénita •••••••••••• l 
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Indices de 

con Muerte 

Cerubral 

sir. Huerte 

Cerebral 

Tabla 2. 

confiabilidad. Subgrupo A. 

D(A-V) disminuida D(A-V)normal 

PV NF 

5 2 

PF NV 

o 6 

PV+PF NF+NV 

5 a 

Sensibilidad1 71.4' 

Especificidad1 100\ 

Valor pronóstico positivo1 100\ 

Valor pronóstico negativo: 75\ 

Eficiencia: 84.6t 

17 ·' 

PV+llF 

7 

)?F+IN 

6 

PV+PF+ 

NF+NV 
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ANALISIS DE RESULTADOS: 

El presente estudio nos muestra por una parte que la -

Muerte Cerebral se presenta con m&s frecuencia en lactantes, 

sin embarqo, debe aclararse que este qrupo es también el que 

mas riesqo tiene de enfermedades, accidentes e intoxicacio­

nes, reflejado en la elevada frecuencia con que se presenta­

ron dichos eventos en éstos. No hubo diferencia en cuanto al 

sexo. 

Los resultados del grupo problema muestran que el consumo 

de ox!geno está dismin11ido en los pacientes con Muerte Cerebral, 

sin embargo, el haber encontrado dos pacientes con valores den­

tro de la normalidad nos hace pensar que, si bien el encontrar­

lo disminuido es altamente suqestivo.de ausencia de consumo de 

ox!geno intracraneal, en los casos en que éste se encuentra -

normal no puedo invalidarse el diagnóstico y debe apoyarse -

en ol resto de exámenes de laboratorio y gabinete, 

Al comparar los valores previos al diagnóstico con los de 

este estad!o se demuestra que hay una ca!da a valores subnorm!!_ 

les, lo que sugiere la disminución del consumo de oxíqeno, por 

lo cual es útil el seguimiento de este parámetro para vigilar 

la evolución de los pacientes con problemas neurológicos gra­

ves y detectar el manento en que la actividad metabólica del 

encéfalo cae a valores compatibles con Muerte Cerebral. 

En base a los resultados de los índices de confiabilidad 

.se demuestra que la prueba tiene una baja sensibilidad, que su 

valor pronóstico neqativo es aceptable, que es una prueba efi­

ciente con una elevada especificidad al iqual que valor pronós­

tico positivo¡ estos dos últimos, refuerzan la impresión de que 
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es una prueba muy útil en el diagnóstico de Muerte Cerebral, 

en presencia de datos clínicos sugestivos de esta entidad. 

Ya que existía la posibilidad de que los pacientes con 

Muerte Cerebral cursaran con una disminución sistémica del me­

t.abolismo, surgió el interés por conocer como estaba su consu­

mo periférico de oxígeno y que relación tenía éste con los va­

lores centrales. 

Al confrontar lo~ valores centrales con los periféricos -

de consumo de oxígeno se demostró que los primeros están muy -

por debajo de los Últimos y ésto sugiere el hecho de·que el -

encéfalo no está metabÓlicamente activo. 
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CONCLUSIONES1 

1.- La diferencia arteriovenosa ce~tral de ox!geno por debajo 

de 2 vol \ 1 es altamente sugestiva de Muerte Cerebral, lo 

que la convierte en un valor útil para establecer esto 

diagnóstico. 

2.- Es posible en algunos .casos encontrarla en valores norma­

les y ésto no invalida el diagnóstico de ~:uerte Cerebral. 

En tales casos debe tomarse cerno un parámetro de ayuda en 

conjunto con el resto de exámenes de gabinete. 

3.- Es Útil comparar la diferencia central con la periférica 

para demostrar que está disminuido el consumo central, con 

lo que se apoyar!a la ausencia de actividad metahólica del 

encéfalo con respecto al resto del organismo en pacientes 

con Muerte Cerebral. 
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