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1. RE.S UMEN,

La muerte cerebral puede ser declarada cuando todas las_
funciones del cerebro, incluyendo tallo cerebral han cesado i
rreversiblemente. Las funciones del talle cerebral se evaluan
usualmente por el examen clinico, micutras las funciones cor-
ticocerebrales se evaluan por electrocerticograma, sin embar-
g0 el EEG puede ser falsamente silencioso debido a intoxica-
cién por drogas, hipotermia, choque o artefactos técnicos,
m&s adn la terapia médica, como el coma barbitdrice o relajan
tes musculares deben ser suspendidos por un peridde de 2? ho-
ras antes que el diagnéstico de muerte cerebral pueda estable
cerse., Por lo tanto, el examen confirmatorio de muerte cere-
bral seria requerido, particularmente cuando es conasiderada
la donacién de é6rganos.

Varias técnicas radiolégicas han sido usadas para la eva
luacién de muerte cerebral, pero la mayoria de eétas tienen -
limitaciones. La angiografia de contraste es invasiva, no dis
ponible portatil y requiere transporte del paciente al
depnrﬁamento de radiologfa, ademds expone al donador potenci-
al de Srganos a medios de contraste téxicos. La tomografia --
con Xenon, no estd dispenible de rutina, requiere transporte_
del paciente y sufre artefactos debido a estructuras éseas. -
E)l esludio con Xenon 133 para perfusién cerebral no estd dis-

ponible de rutina y aparte del transporte del paciente, no vi



sualiza estructuras profundas y sufre artefactos debido al au
mento del flujo extracraneal.

La dindmica radioniclida cerebral angiogrdfica ha sido u
na tecnica de la medicina nuclear usada en los 80s. para ayu-
dar al diagndéstico de muerte cerebral. Estudios recientes con
HM-PAO (hexametil propilamino oxime “Ceretec"), que es un ra-
diofdrmaco lipofilico el cuéAl cruza la barrera hematocencefdli
ca intacta y alterada y es captada en las celulas cerebralea_
en proporcién a la perfusién regional. La mayoria de los estu
dios con Tracers {indicadores)} de perfusién cerebral, han de-
mostrado ;;;—;;; rdpidos, seguros y especificos para el diag-
néstico de muerte cerebral, los cuales no sufren interferen--
cias con la terapia medica, hipotermia, estados de hipoperfu—
sién tisular { choque ), ademds que pueden ser reali -
zados a la cebecera del paciente con una cémara gamma - })urta-

til.
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2. ANATOMIA Y FISIOLOGIA.

Los hemisferios cerebrales por separado son irrigados por
su propia arteria carétida interna que surge del tronce caroti
de por detrds del dngulo de la mandibula y asciende por detrés
de la faringe para entrar en el crédneo a tinveﬁ del canal caro
tideo de los senos cavernosos por det;ds de 1la silla turca. --
més adelante cada seno emite una arteria oftdlmica y entonces_
se divide en arterias cerebrales anterior y media. Este siste-~
ma vascular irriga los nervios épticos y la retina, los lébu--
los central y parietal y parte del lébulc temporal.

Las arterias vertebrales y basilar funcionan como un todo
cada arteria vertebral surge de una subclavia y asciende a tra
ve€s de un canal &seo en la vertebra cervical, para entrar en_
el crdneo a traves del agujero occipital, donde da lugar a la_
arteria cerebelosa posteroinferior y a las arterias espinal an
terior y media. En la unidn pontomedular se unen las dos arte-
rias vertebrales para formar la arteria basilar, que tiene ---
tres grupos generales de ramas: paramediano, circunferencial -
corto y largo. La arteria basilar termina a nivel del cerebro_

. medio dividiendose en las dos arterias cerebrales posteriores_
que a su vez irrigan las porciones mediales de los lébhlos tem
porales y los lébulos occipitales del cerebro. El sistema ver-
tebrobasilar irriga la porcién cervical superior de la méduln_

espinal, el tronco cerebral, el cerebelo, el tdlamo 6ptico‘y -
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los aparatos auditives y vestibular.

Tres variedades de interconexiones entre el sistema caro-
tideo y el vertebrobasilar contribuyen a asegurar la distribu-
cidn constante de sangre en el cerebro. El primer tipo es com-
Pletamente extracraneal y une las dos arterias carétidas y la_
arteria carétida externa con las arterias cerebrales. L.a. segun
da categoria une los vasos extracraneales con los intracranea-
les, sobre tqdo a traves de la 6érbita. Por ejemplo, algunos re
mos de la arteria carétida externa se anastomosan con la arte-
ria oftdlmica. La tercera variedad es completamente intracrane
al y consiste principalmente en el poligono de Willia, que es-
t4 situado en la base del cerebro y que comunica el sistema ca
rotideo de un lado con el del otro a traves de la arteria comu
nicante anterior y el vertebrobasilar con los sistemas &arotfi-
deos (a traves de las arterias comunicantes posteriores). Otra
anagtomosis situadas sobre la superficie del cerebro y en las_
ventriculos comunican las arterias cerebrales anteriores media
y posterior.

En su conjunto, estas ricas redes anastométicas protegen_
el cerebro y permiten otras vias que puedan librar obs-
trucciones en cualquiera de lag arterias principales que irri-
gan el cerebro por ejemplo, una obstruccién de la arteria caré
tida interna en el cuelle puede ser suplida por la anastomosis

carotidea externa, oftélmica y carétida interna. Las obstruc--
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ciones de una arteria vertebral puede ser suplida por una in--
terconexidn entre sus arterias cardtida externa y vertebral --
distal. Come tercer ejemplo, la obstruccién de un segmento pro
ximai de una arteria cerebral media podria ser asintomética si
existen interconexiones adecuadas entre las ramas distales de_
la arteria cerebral posterior y la arteria cerebral anterior.

Las pequefias arterias y arteriolas gque surgen de las arte
rias superficiales y penetran a traves del pnreﬁquimn cerebral
tienen pocas interconexiones y funcionan como arterias termina
les. Cuando se obstruye una de estas arterias, se produce is—-—
quemia o infarto histico.

Estas arterias y arteriolas mis pequenas controlan el flu
Jjo sanguineo en el interior del cerebro. Una capa muscular bi-
en desarrollada les concede la capacidad de contraerse en res-
puesta a la hipotensién. Asi pueden contribuir a asegurar una_
presién de perfusién y un flujo sanguineo constantes en las re
des capilares que irrigan. ’

L.os capilares estdn muy préximos a los cuerpos celulares_
de las neuranas, estdn unidos a ellos por astrocitos protoplas
mat.icos que se ipterponen entre ambas estructuras y tienen una
prolongacidén alrrededor del capilar y otra aplicada a la necuro
na. Muchos autores creen que los astrocitos regulan el paso de
sustancias nutritivas y metabolitos entre el cuerpo celular y_.

la sangre capilar. Dentro de este sistema, solo las arteriolas
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que son exquisitamente sensibles a cambios en la PCO2Z y la PO2
responden espectacularmente a agentes farmacolégicos. Cuando -
la PCO2 en la sangre arterial se eleva, las arteriolas se dila
tan y el flujo sanguinec cerebral ase eleva. Cuando el CO2 des-
ciende, aquellas se estrechan y el flujo sanguineo se reduce.-
Los cambios en la P02 ejercen el efecto ‘contrario.

Las neurcnas y la glia del cerebro requieren para su meta
bolismo un aporte ininterrumpido de unos 150 gramos de glucosa
y 72 litros de 02 cada 24 horas puesto que el cerebro no alma-
cena estas sustancias, solo puede funcionar durante unos minu-
tos s8i me reducen por debajo de los niveles criticos. La san--
gre venosa elimina los productos de desecho, principalmente --
€02, metabolitos, Acidos y calor.

Con cada contraqcién el corazén impele hacia la aorta as-
cendente unos 70 ml de sangre, de los cuales 10 a 15 ml, son --
destinados al cerebro. El cerebro adulto pesa aproximadamente_
1,500 gramos y el flujo sangufeno que se le asigna se encuen--
tra entre 750 a 1,000 ml minuto., De este total, unos 350 ml pa
san a traves de cada arteria carétida interna y aproximadamen-
te 100 a 200 ml pasan a traves del sistema vertebrobasilar. En
pediatria, el flujo cerebral normal medido con técnicas de gas
inerte; es de 50 a 60 ml/min/100 grs de tejido cerebral o de -
600 ml a 720 ml/min para los 1,200 grs de tejido cer:?ral que_

posee por termino medio, un nifio de & afios de edad.
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3. DEFINICIONES.

MUERTE CEREBRAL.

La muerte cerebral (MC) occurre cuando el dafio cerebral i-
rreversible es tan extenso que el érgano ya no dispone de po--
tencial para la recuperabilidad y puede mantener la homeosta--
gis interna del cuerpo, como la funciéq respiratoria normal, -
la cardiovascular, el control normal de la temperatura, la fun
cidén gastrointestinal normal y otros. Aunque los dispositivos_
mecinicos pueden preservar a los érganos periféricos por cier-—
to tiempo bajo tales circunstancias, un cuerpo que estd "cere-
bralmente muerto”, desarrollard a pesar de cuidados muy meti-
culosos, insuficiencia de la circulacién general en unos cuan-
tos dias, o rara vez despues de varias semanas y el latido
cardidco cesari. Que el cerebro hubiese estado muerto por al-
din tiempo antes del cese del 1latido cardidco, se atestigua
por el hecho de que el drgano en tales casos por lo regular es
td nittolisado {cerebro respirador), cuando se examina posmor-
tem. La MC total, es la muerte cortical, més la necrosis de to
do el cerebro inclufdo el cerebelo, el mesencéfalo ¥ el trenco
cerebral. -

ESTADO NEUROVEGFETATIVO.

El estado neurovegetativo ocurre cuando el dafio cerebral_

es permanente y bastante intenso como para que el individuo --

sea incapaz, a partir de entonces, de mantener la homeostasis_
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externa (por ejemplo, incapaz de responder de manera conductu-
al en forma apropiada al ambiente), ain cuando el cerebro pue-

da continuar con el mantenimiento de la homeostasis interna.

MUERTE CORTICAL.

La muerte cortical es la destruccién (necrosis), irre--
versible del cerebro. en particular el neocortex y otras es—--
tructuras supratentoriales, no al bulbo. Es el cuadro electro-
encefalogrdfico y morfolégico que acompaiia al estado neurovege
tativo profundo (sfndrome ap8liceo), es decir al coma con respi
racién esponténea presente pero con un electrocorticograma si-

(3).
lente © con grandes alteraciones difusas.
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4. CRITERIOS DIAGNOSTICOS ACTUALES DE MUERTE CEREBRAL.

CRITERIOS DE HARVARD.

1. COMA SIN RESPUESTA.

2. APNEA.

3. AUSENCIA DE REFLEJOS CEFALICOS.

4. AUSENCIA DE REFLEJOS ESPINALES,

5. E.E.G, ISOELECTRICO,

6. PERSISTENCIA DE ESTAS CONDICIONES AL MENOS DURANTE 24 HO-~
RAS.

(4)
7. AUSENCIA DE INTOXICACION POR DROGAS O HIPOTERMIA.

CRITERIOS DE MINNESOTA.

1. PRERREQUISITO BASICO, DIAGNOSTICO DE LESION CEREBRAL IRRE-
PARABLE.

2. AUSENCIA DE MOVIMIENTOS ESPONTANEOS.

3. AUSENCIA DE RESPIRACION ESPONTANEA

4. AUSENCIA DE REFLEJOS DE TALLO CEREBRAL.

5. PERSISTENCIA DE ESTAS CONDICIONES SIN CAMBIO POR LO MENOS

DURANTE 12 HORAS.

CRITERIOS SUECOS.

1. COMA SIN RESPUESTAS

2. APNEA.

3. AUSENCYA DE REFLEJOS DEL TALLO CEREBRAL.

4. E.E.G. ISOELECTRICO

5. NO HAY LLENADO DE VASOS CEREBRALES EN DOS INYECCIONES AOR-

TOCRANEALES DE MEDIO DE CONTRASTE, SEPARADAS POR. 25 MINUTOS.
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CRITERIOS DE SUPERVIVENCIA CEREBRAL.

1

2.
3.

4.

5.

6.

PRERREQUISITO BASICO, COMPLETAR TODOS LOS PROCEDIMIENTOS
APROPIADOS Y TERAPEUTICOS.

COMA SIN RESPUESTAS.

APNEA.

AUSENCIA DE REFLEJOS CEFALICOS CON PUPILAS FIJAS Y DILATA-
DAS.

E.E.G. ISOELECTRICO.

PERSISTENCIA DE LO ANTERIOR DURANTE 30 MINUTOS A UNA HORA_
Y POR 6 HORAS DESPUES DEL PRINCIPIO DEL COMA Y LA APNEA.
PRUEBAS CONFIRMATORIAE QUE INDICAN AUSENCIA DE CIRCULACION

CEREBRAL (OPCIONAL)

TASK FORCE ON BRAIN DEATH IN CHILDREN.

1.
2,
3.
4.

COMA Y APNEA.
AUSENCIA DE FUNCION DEL TRONCO CEREBRAL.
NORMOTERMIA Y NORMOTENSION EN FUNCION DE LA EDAD.
HIPOTONIA MUSCULAR Y FALTA DE MOVIMIENTOS ESPONTANEOS O
INDUCIDOS, EXCLUYENDO LOS FENOMENOS MEDULARES COMO LA RE--
FLEJA O LAS MIOCLONIAS ESPINALES.
EL EXAMEN DEBE SER COMPATIBLE CON MUERTE CEREBRAL DURANTE_
TODPO EL PERIODO DE OBSERVACION Y DE PRACTICA DE PRUEBAS __
COMPLEMENTARIAS,

"LA TASK FORCE, RECOMIENDA PERIODOS DE OB-

SERVACION SEGUN LA EDAD DE LOS PACIENTES".



al),

bl.

c).

DE 7 DIAS A 2 MESES.

DOS EXPLORACTONES Y DOS E.E.G. SEPARADOS AL MENOS POR 48_
HORAS .

DE 2 MESES A UN ARO.

DOS EXPLORACIONES Y E.E.G. SEPARADOS AL MENOS POR 24 HO--
RAS. A

NO SE NECESITA LA REPETICION DE LA EXPLORACION Y EL EEG -
SI UNA "ARTERIOGRAFIA RADIOTSOTOPICA" CONCOMITANTE MUES--
TRA UNA FALLA DE VISUALIZACION DE LAS ARTERIAS CEREBRA-_
LES.

MAS DE UN ARO.

CUANDO EXISTE UNA CAUSA IRREVERSIBLE, NO SON NECESAR;AS__
PRUEBAS COMPLEMENTARIAS RECOMENDANDO UN PERIODO DE OBSER-
VACION DE POR LO MENOS 12 HORAS.

EN CASOS DE PROCESOS COMO LA ENCEFALOPATIA HIPOXICO-ISQUE
MICA, SE RECOMIENDA UN PERIODO DE OBSERVACION DE POR LO_

MENOS 24 HORAS.
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5.

*

CRITERIOS DE EXPLORACION FISICA PARA LA DETERMINACION DE

MUERTE CEREBRAL.

I1

a).

b).

cl.

d).

I11

v

COEXISTENCIA DE COMA Y APNEA.

El paciente debe presentar una pérdida completa de la
conciencia, vocalizacién y actividad voluntaria.
AUSENCIA DE LA FUNCION DEL TRONCO CEREBRAL

Pupilas de tamafio intermedio o dilatadas por comple-
to que no responden a la luz. Los fdrmacos pueden in-
fluir o invalidar la valoracién pupilar.

Ausencia de movimientos oculares espontdneos y de los
inducidos por exémines oculocefdlicos y caldricas (o-
culoveatibulares).

Ausencia de movimiento de la musculatura bulbar in-
cluyendo los misculos fasciales ¥ orofaringeos. Au-
sencia de reflejos corneal, nauseoso, tusigeno, de -
Buccién y peribucal.

Ausencia de movimientos respiratorios cuando se des-
conecta al paciente del respirador. Puede realizarse_,
la valoracidén de la npnea** utilizando metodos estan-
darizados, pero debe realizarse despues de que se cum
plan otros criterios.

El paciente no debe estar hipotérmico o hipotenso de-
forma significativa en funcidén de su edad.

Debe existir hipotonia muscular y falta de movimien-

tos espontféineos o inducidos, excluyende los fendmenos

~-13-



medulares, como la retirada refleja o las mioclonias espi
nales.
El examen debe ser compatible con muerte cerebral durante

todo el periédo de observacién y de prictica de pruebas -

complementarias.

** Ausencia de reflejo oculovestibular, despue§ de confir
mar la integridad del conducto auditivo externo, se a-
plican de 25 a 50 ml de solucidén salina fria contra la
membrana timpdnica suavemente, confirmando la ausencia
de nistagmus.

* Apnean, es la ausencia de respiracién confirmada por_
administracidén de oxigeno al 100X de ventilacién asis-
tida por 5 minutos, ajustada a una frecuencia de PCO2_
arterial de 35 Torr o mayor, Con flujo continuo de 02_
al 100%, la frecuencia del ventilador se lleva a cero_
por un tiempo de 5 minutos. La apnea se confirma si no
hay evidencia de respiracién espontédnea asociada con u
na presién parcial de CO2 de 60 Torr o mayor.

~14~
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6. ASPECTOS GENERALES DE MEDICINA NUCLEAR.

INDICAPORES (TRACERS) DE LA IMAGEN CEREBRAL.

Historicamente numerosos indicadores han sido usados en_
medicina nuclear, en la actualidad no hay debates en cuanto a
la eficacia del Tc-99m y sus componentes para la imagen cere-
bral en nifies. E1 Te-99m puede ser administrado como Pertec-
natate combinade con un radiofdrmaco. Tiene una vida media_
de 6 horas, con una energia gamma de 140 KeV, sin particulas-
radioactivas, es rapidamente disponible y es relativamente ba
barato.

La administracién de pertecnatato Tc-99m estd libremen -
te unido a la albimina serica y eritrocitos. La salida del Tc
99m del compartimiento vascular es por via renal y del ?racto
gastrointestinal con un tiempo de aclaramiento medio de 30 a_
40 minutos. Alrededor del 20X de la dosis administrada berma—
nece en la corriente circulatoria por 2 horas, la cudl el 70%
estéd contenida en el plasma. El promedio de eliminacidén del -
indicador de las lesiones cerebrales estd relacionado a las__
propiedades histoldgicas y vasculares del tejido.

Los capilares en el tejido cerebral normal y anormal son
los tnicos en la manera en que toman varios de los componen--
tes sanguineos transportados. Estos efectivamente excluyen --
muchas sustancias que no sen altamente liposclubles o no son_
usadas directamente en el metabolismo cerebral. El capilar‘——

cerebral normal difiere anatdémica y fisjologicamente de los__



capilares encontrados en otra parte del cuerpo por la estre-
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cha hendidura endotelial y la aproximacién y continuidad de -

la cdlulas endoteliales con la membrana basal. La estrecha a-
proximacidén del pie del astrocito 2 los capilares de la mem-
brana basal y la posicién de las célulns gliales alrededor
de los capilares constituye una barrera ff{sica a la permeabi-
lidad. Presumiblemente, estd estrechez de la hendidura limita
el movimiento de los indicadores. De esta manera, la difusidn
pasiva, la filtracién por los poros y la pinocitosis celular_
mecanismos mayores de transporte somético capilar no ocurren_
en el cerebro. El transporte de muchas sustancias es a tFaveE
de los capilares cerebrales por un mecanismo de transporte ac
tivo. El agua, electrélitos, glucosa, oxigeno y didéxido de
carbono difunden pasivamente dentro de las c€lulas endotelia-
liales vy se transportan activamente a traveS de la membrana -
celular usando grandes enlaces energélicos (ATP), derivados -
del metabolismo de la glucosa.

Alguna anormalidad que trastorna local o general la in-
tegridad cerebral permitira discriminasdamente a los indicado_
res penetrar la barrera hematoencefdlica. Bakay y cols., eva-
luaron histopatologicamente las lesiones cerebrales sugirien-
do que la nacumulacidn del indicador dependia de 6 factores:
aumento en la  vascularidad, permeabilidad capilar anormal,
pinocitosis desinhibida, aumento en el volumen del espacio
extracelular, edema reactivo y la capacidad para transferir ¥

fijar intracelularmente a los indicadores. Los diferentes in-



dicadores pueden demostrar dit’eréntes concentraciones dentro_
de las lesiones cerebrales, por lo tanto la salida de un in--
dicador en una lesidn del sistema nervioso central no puede__
ger explicado por un mecanismo simple, pero es més probable__
una combinacién de procesos. Eastos fendémenos explican porque_
las lesijones cerebrales acumulan diferentes categorias de com
ponentes en diferentes concentraciones y porqueé una lesion =--
puede acumular varios componentes de muy diversos tamaiios, -
cargas iénicas y caracteristicas quimicas,

Si el Tc-99m es usado como indicador, el pre-tratamiente
con perclorato de potasio en el nifio es necesario para preve~
nir la acumulacién active del indicadoer en los plexos coroi-
deos. El agente blogqueador es dado oralmente a una dosis de
6 a 8 mg/kg. Por el relativo aclaramiento lento del Tc-99m__
del compartimiento vascular, algunos medicos defienden ;:1 uso
del penta-dcido dietilene triamine (DTPA) Tc-99m o glucohep-
tanato (GH) T¢-99m,

Estos agentes son mds rapidamente depurados de la sangre
capaces de alcanzar altas concentraciones en las lesiones ce-
rebrales mds rapidamente. La eficiencia clinica del Tc-99m GH
v Tc-9m DTPA fue’ evaluada por Rollo y cols., guienes conclu--
Yeron que las imAgenes Sptimas fueron obtenidas a los 90 y ___
180 minutos para GH Tc-99m, DTPA Tc-99m y Tc-99m, respectiva-
mente, El glucoheptanato parece ser el agente superijior para

la imagen cerebral, seguido por el DTPA Tc-99m y Tc-99m. Los__

-1T7-
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resultados de estos estudios demostraron que la concentracién
de GH Tc-99m en todas las lesiones que acumularon DTPA Tc-99m
¥ Te-99m ¥ en ciertos casos parece localizarse en las lesiones
que no concentraron los otros dos agentes. Tanasescu y cols.,
estudiaron una gran poblacién de pacientes (869) y establecie
ron estadisticas precisas y sensibles para la imagen cerebral
con GH Tc-99m. La seunsibilidad fue’de .94% en pacientes con tu
mores cerebrales probades. La imagen estdtica de pacientes
con infarto cerebral mostré una sensibilidad del 62%. Cuando_
se combind con un estudio de perfusién, la sensibilidad se in
.

cremento al 90%. Laveille y cols., sugirieron que el GH Tc-99m
es el indicador superior en la imagen cerebral porque actia co
mo sustrato altamente metabdlico en los tejidos, resultando en
una gran resolucién de la lesién. Efectivamente penetra la ba-
rrera hematoencefidlica por su estructura molecular y tiene un
aumento en la depuracidn sanguinea y propiedades de unirse a_
los tejides. Aunque muchos estudios se han llevado a cabo en
adultos. El GH Tc-99m ha demostrado similares resultados en
nuestra experiencia clinica, especialmente en lo que respecta
a los tumores de fosa posterior.

Lia dosis usual en adultos de Tc-99m, GH Tc-99m y DTPA _
Tc-899m es de 20 milicuries para la imaden cerebral. En niﬁos.
la dosis calculada es de 8,3 mCi/m2 cen una dosis minima de__
2 mCi a menos que el nifio sea un prematuro, donde se usard

1 mCi.
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MUERTE CEREBRAL.

El angiograma radioniiclido cerebral ha sido usado como__
un medio para verificar la muerte cerebral deade 1969. Con el
el aumento en la capacidad de la medicina moderna para mante-
ner la vida a traves del soporte mecdnico no cbstante ln.pé}-
dida de la funcidn cerebral, existe la necesidad altamente --
confiable para determinar la muerte cerebral. Existen crite--
rios clinicos ampliamente aceptados para determinar muerte --
cerebral, comentados en otro apartado. Un simple metodo para_
determinar la presencia o ausencia de flujo sangufineo cerebral
esa traves de la inyeccién intravenosa de un indicador y ob--
servar los resultados. Una cédmara portatil gamma puede ser u-
sada a la cabecera del paciente para establecer el diagndsti-
co muerte cerebral.

El examen consiste de un angiograma radionidclido cerebral
dindmice y la adquisicién de una imagen estdtica inmediata. La
ausencia de circulacién intracerebral del angiograma radioni-
clido cerebral dinémico combinado con una falta de acumulacién
del indicador en los senos cerebrales en la imagen estdtica in
mediata es diagnédstico de muerte cerebral. La perfusién cere-
bral puede ser observada en los pacientes con EEG isoelettrico
causado por intoxicacidén por barbitlricos o necrosis cortical.

M4s adelante se discuten las tecnicas y procedimientos

actuales en el diagnSstico de MC.



OBJETTIVOS,

Se.evalué la importancia del gammagrama perfusorio cere-
bral, como parte fundamental del diagnéstico clinico de muer-
te cerebral, en funcidn de realizarlo en forma temprana, segu
ra y precisa. Se compararon los resultados. obtenidos de dife-
rentes investigadores de la literatura revisada, para demos -
trar la rapidez y seguridad diagnéstida de muerte cerebral en
paﬁientea con tratamientes previos con sedantes y barbitdri--
cos, versus modificaciones electroencefalogrificas.

Se determind la prioridad del gammagrama perfusorio cere
bral en la toma de desiciones en el marco de la biodisponibi-
lidad de érganos suceptibles de ser donados para trasplante,-

de todos aquellos pacientes con clinica de muerte cerebral.

HIPOTETI S,

Si, el gammagrama perfusorio cerebral es un estudio que_
refleja directa y en forma precisa, el riego sanguineo cere--
bral (perfusidn), que se traduce como el aporte vital de nu--
trientes y oxigeno a las células cerebrales. Entonces, la au-
sencia de los indicadores radioactiveos {(tracers) de Tecnecio_
99m, en el gammagrama perfusorio cerebral, revelaria la falta
de circulacién del parenquima cerebral, que en apoyo de la -
clinica, identificaria en forma segura y precoz a los pacien-

tes ' que reunan los criterios clinicos de muerte cerebral.
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PROBLEMA.

Es, el gammagrama perfusorio cerebral metodo de apoyo _

seguro pares el diagnéstico temprano de "muerte cerebral”, en
pacientes con clfnica de muerte cerebral no confirmada medi-
ante el electroencefalograma (EEG), més neﬁ en pacientes que
estuvieron bajo tratamientos a base de sedantes, barbitiri -
¢os o relajantes musculares en un lapso de tiempe en donde -~

todavia e factible encontrar efectos terapeiticos.
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10. DISCUSION,
L]

10.1 METODOS DIAGNOSTICOS PARA DETERMINAR MUERTE CEREBRAL.

Egstablecer un diagnéstico de muerte cerebral (MC) nunca_
ha sido fAcil para muchos medicos. Recientemente se ha torna-
do aiin mas complejo, por la modernizaciédn tecnoldgica que per
mite a loé medicos prolongar casi indefinidamente las funcio-
nes cardidcas y respiratorias en los pacientes comatosos, ade
mAs porque los avances en la medicina de trasplantes han sido
enormes, siempre se tiene que hacer el diagnéstico de MC mésa_
rédpido y oportunamente en ordep de recabar los drganos a'tras
plantar antes de que se daiien. El campo de la medicina nuclear
Jjuega un papel muy importante en la precocidad para dar un me
jor resultado, sensible y especifico en la ayuda del diagnés-
tico de muerte cerebral.

El diagnéstico de MC es en gran parte clinico. Numerosos
comites profesionales han encontrado y propuesto guifas en es-

(5,8,9,10)

ta Area. Los elementos clave en un adulto son: 1} -
ausencia de funciones cerebrales; 2) ausencia de funciones de
tallo cerebral, incluvendo respiracidén espontdnea por un perid
do de al menos 6 horas 6); 3) un estado de irreversibilidad.

Las funciones cerebrales se cvaluan buscando actividad -

voluntaria y checando la reaccidn de los pacientes a los es--

timilos, auditivo (gritando), visual (seguimiento), y cuténeos
(pinchando). Algunos movimientos particularmente los reflejos
{(12,13)

vspinales pueden presentarse .en un paciente con MC.
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Aqui es claro mencionar el signo de "Lazaro", cuando los pa~_
cientes 6.a 10 minutos despuck de que se ha retirado del ven-
tilador y han cesado las funciones cardidcas, cruzé los bra-_
zos sobre el térax y comenzé a scntarsetlz probablemente el__
estimulo hipéxico y mecénico que disparen sobre las neuronas_
motoras de la medula cervical para producir estos signos.

Las funciones del tallo cerebral son comunmente evalua—_
das por exdmenes de la reaccién pupilar a la luz, la reaccién
al estimulo corneal y los reflejos oculocefdlicos, oculovesti
bular, de naiisea y orofnringeo.(4) El examen esencial es la _
apnea, se observa si estd o no presente con altos niveles de_
bisxido de carbono (€02), que pueden estimular la porcidén res
piratoria del tallo cerebral, Si estos pacientes no respiran_,
despueB de 10 minutos con los niveles documentados de PCO2 ma
yor de 60 mmug.(14)

Ademis, potencialmente para la posible funcién de cerebro
¥ tallo cercbral, uno deberia prebar y establecer una etiolo-
g{a del coma. Si la causa es desconocida o irreversible un so
lo examen en un adulto es suficiente para declarar la MC. Si_
la causa posible del coma se desconoce, aqui se debe excluir_
posibles cansns reversibles. Los ejemplos comunes de ' comas re
versibles incluyen agentes hipnéticos-sedantes, trastornos --
téxicos-metabdlicos {encefalopatia hepdtica, uremica, porfi--
ria), hipotermia e hipotensién, Muchos autores recomiendan __
que para un adulto, si la causa del coma es desconocida, las_

causas reversibles deben excluirse y dos exdmenes deben rea--



lizarse con 12 horas por separado antes de hacer al diagnéa—_
(9,10,15)
tico.

El problema esencinl en eslablecer el diagndéstico de MC_

despues de mostrar gque no ex e funcién cerebral ni de tallo

cerebral recae en delerminar su irreversibilidad. En un adul
to con una causa conocida de coma esto no es un problema. Sin
embargo en recien nacidos (&N), escolares y adultos con coma_
de etiologia no decterminada, es a menudo dificil probar irre-
versibilidad. 1 En cstas situnciones los médicos a menudo _
buscan la ayuda de la tecnologia, a ln fecha, sin embargo,
ningin examen de MC ha sido suficientemente especifico o sen~
sible para hacer ¢l diagndstico confiable. De &sta manera,
los exdmenes seriados son todavia requeridos retardando el
dingnéstico, prolonganda el ticmpe cn la Unidad de Terapia
Intensiva de Pediatria {(UTIP), prolengando la agonia familiar
v postergando la posible "donacién de &rganos".

Un FEG, para confirmar el diagnéstico clinico de MC, de-
be encontrar los requerimientos de silencio electroencefalo-~
grafico. Aqui no debe haber actividad electrica de origen ce
rebral, la cudl es de una amplitud mayor de 2 mV, poniendolo_
a maéxima sensibilidad, sin embargo un estudio en el cudl 20%_
de los pacientes con MC clinica tiene actividad EEG por 72 ho
ras. 16 Todns eatos pacientes muestran actividad electroence

falogrifica residual mds alld del deterioro de todos los sis-

24~

Lemas orgdAnicos dentro de varios dias. De esta manera, el uso .

del EEG para confirmar MC puede rcsultar en algunas ocasiones



un dilema clinico en que un paciente con MC clinica tienen el
resultade de un examen equivocado, otros han cuestionado la _
confiabilidad de EEG, en el diagnéstico de MC; en dos grupos_
a la vez con la misma lectura del EEG (intraobservadores) y___
entre diferentes lecturas (interobservadores}). ! Similarmen
te, los potenciales evocados visuales, pueden persistir aes-_
puds de la MC clinica y no son confiables, no estén tambié&a;

lo suficientemente disponibles para un mayor diagnéstico.

La tradicional neuroimagen usando tomografia computada

(TC) vy la imagen de resonancia magnetica ( RM } no puede ser_
de ayuda en el establecimiento de MC, para todos los proposi-
tos préacticos una MC se observa lo mismo como en un vivo, ailn
cuando la imagen sea de TC o RM. ¢ Ashwal combiné la TC con
la administracidén de Xenén, pero este dié una medicidén simple
del flujo sangufneo, pero no necesarjiamente midié la funcién.

Desde la imagen estdtica cerebral tradicional y electro-
encefalograficamente no es confiable el diagnéstico de MC.
Para todos los propésitos prdcticos otros han vuelto a exami-
nar el flujo sanguineo cerebral. Los metodos comunes inclu--
yen Doppler transcranenlfZO)Angiogrnfia de contraste cerebral
en los 4 vasos 20 y le angiografia intravenosa por sustrac-
traccidn digital. 2 Todos estos metodos adolecen del proble-
ma de la ausencia del flujo sanguineo cerebral, no necesaria-
mente fcorrelacionan con la pérdida de la funcién cerebizi:zs)
Algunos pacientes pueden tener pe}dida irreversible de la

{21)
funcidén cerebral y todavia tienen ligero flujo intracraneal.
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El fujo sanguineo puede y estid alrededor de cerebros no

funcionantes, algunos tienen verdaderamente este problema

por establecer laos diferentes rangos de flujo sanguineos pa-
(20-24)
ra muerte cerebral en pacientes de diferentes edades: -

Diferentes publicaciones de flujo sanguineo son numerosas
ain embargo algunas son arbitrarias y poco satisfactorias,
que la forzosa necesidad del clinico por aclarar la dualidad
del exdmen, si existe o no muerte cerebral,

El gammagrama perfusorio cerebral tiene un gran poten--

cial en bdsqueda para exéAmen confirmatorio y seguro de muer-
(25-26-27-28-29-30-31)

te cerebral, La angiografia en bolos de radiondclido

convencional, Ha sido usado con imagen secuencial para eva--
(25)

luar el flujo sanguineo intracraneal. Desafortunadamente_

la angiografia radiontliclida adolece de los mismos problémas_
teoricamente de la angiografia convencional, es decir que el

flujo no es igual a funcién. Algunos. pacientes deben tener

preservacién del flujo sanguineo y ya no tiene funcién cere-
bral, recientemente la administracidn intravenosa de 1-123_
anfetamina o Tc-99m-Hm-pao {hexametilpropilamino oxime}, con
imagen del flujo sanguineo post-estdtica, ha sido usade para
evaluar precisamente "el riego del parenquima cerebral" y de
(27-28-30-31-32)
esta manera la funcidn. Estos agentes particularmen-
te el HM-PAC, son tomados por las cdlulas cerebrales des-
pues de la fase de flujo sanguineo inicia\.(aa) Ellos pueden

tener de esta manera una imagen de la actividad cerebral y -

no simplemente el flujo sanguineo.
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Otras ventajas del usoc del HM-PAO en evaluar la MC, son
que puede realizarse por imagen planar a la cabecera del pa-
ciente y ;uede ser hecha facilmente en muchos hospitales,
donde la tomograf{n computada de emisidén simple de fotones _
(SPECT), tecnologicamente no estd disponible. Un ejemplo __

del diagndstico exacto con HM-PAO, fué recientemente ilustra
(30)
do. En 9 pacientes de 15 examinados por dudosa MC, el

estudio inicial no mostré salida del HM-PAO y los pacientes_
reunian criterios clinicos de MC. Otros tres pacientes ini-
cialmente mostraron actividad al HM-PAO la cudl desaparecié-
en un exdmen mis tarde y la muerte cerebral fue declaradd.
del seguimiento de los tres pacientes, uno murié por neumo--
nfa y dos sobrevivieron. De €sta manera en este eatudio la_
imagen con HM~-PAO fue 100 % sensitiva 100 X especifica en el
diagndstico de MC. En estudio similar, Laurin (32)y cols., _
en 1990 dié UM-PAO a 38 pacientes con MC o severo daifioc ce--
rebral, en los pacientes clinicamente con MC, 16 de 17 ima--
genes, los estudios no mostraron salida cerebral. Aunque los
resultados ne son perfectos, estos estudios también conclu--
yeron que la administracidn intravenosa de HM~PAQO acoplada _
con la imagen post-planar de flujo sanguineo, fu€ un exdmen
confiable de muerte cerebral.

Antes que la imagen planar de HM-PAO pueda universal---
mente ser adoptada comoc un examen de MC, es necesaria mucha_

informacidn acerca de los factores que determina su salida _

nenronal .
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Bajas temperaturas y algunos medicamentos han sido mues-
tra para reducir la captacidén neuronal al HM-PAO, (s son ne-
ceasarios mids estudios referentes a la captacidén del HM-PAO
en vivo bajo condiciones que comunmente presenta la muerte
cerebral o pacientes con casi muerte cerebral, tales como hi-
potermia, hipotensidn, reduccién del flujo sanguineo cere-
bral, etc...

Algunas preguntas continuardn antes de decidir si la i-
magen con HM-PAO es el exdmen sensible, rdpido y seguro que_

les clfnicos han buscado largamente.
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10.2 MUERTE CEREBRAL Y DONACION DE ORGANOS.

Con los avances en la cirugia de trasplantes y la inmu-
nosupresién, particularmente la introduccidn de ciclosporina
¥ los nuevos principios de asignacidén de érganos y el mejora
miento en la preservacién de los tejidos como del soporte vi
tal avanzado en las Unidades de Terapia Intensiva, se tiene_
garantizado que los érganos donados se utilicen efectivamen-
te. {33).

La muerte del tallo cerebral conducird inevitablemente_
a la muerte de todos los demds drganos del cuerpo. Mediante_
el soporte de la respiracién y de otras funciones vitales u-
no puede retardar el deterioro de otros drganos que pueden -
ser recuperados para trasplante, El mismo cuidado de soporte
por lo tanto guarda a los otros drganos en condiciocnes épti-
mas que mds tarde se requieran por el equipo de trasplantes_
¥ recuperen los drganos. Ademds la mejor funcién de un érga-
no antes de recuperarlo, mejoraria la funcidén durante las --
primeras pocas horas despu€s de trasplantarlo. En el caso --
del corazdén esto puede hacer la diferencia entre la vida y -~
la mur:rLr-.(3 )

La falta de donadores de Srganos es el principal factor
limitante en muchos tipos de trasplantes. Unaos 3,500 pacien-
tes se encuentran en espera actualmente de trasplante de ri-

fion en Inglaterea ¥ casi un tercio de pacientes aceptaron el
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trasplante de corazén antes de morir con un donador compati-
ble. Los donadores potenciales de érganos n.meﬁudo se admi-~
ten en hospitales periféricos donde hay poca experiencia en_
el tema y sus poroblemas. Estos hospitales pueden ver por a-
fio solo uno o dos pacientes, de tal manera que puede ser, na-
tural el poco interes del personal medico v paramedico de __
verse envﬁeltos en la complejidad de la donacién de Sérganos.

Dentro de las razones por las que aparentemente hay po-
bre frecuencia en la recuperacién de donadores de drgancs se
pueden mencionar con certeza: la falta de conocimiento médi-
co, tal como los criterios diagnésticos de muerte del tallo_
cerebral; falta de experiencia al solicitar la donacién de _
6rganos; limitacidén del tiempo para el didlogo con los pari-
entes del donador y la falta de peruonal administrativo rela
cionado a la donacién de Srganos en las Unidades de Terbpiﬂ_
Intensiva (es decir mostrase poco interesados en acercarse a
los parientes o contradiciendo el 1lev§flos a favor de la do
nacién de Srganos). ’

En las siguientes lineas se describe el manejo del dona
dor de multidrganos, en espera que los médicos no interesa-
dos o familiarizados en el trasplante de Srganos, puedan ani
marse para identificar donadores potenciales y participen en
su'mnnejo.

Algin paciente que probablemente permanezca permanente-

mente inconciente con soporte vital resultado de daifio intra-
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cerobr#l. Esto no debe influir en el manejo médico antes de__
ser declarada la muerte cerebrnl} pero si hay incapacidad pa
ra el manejo de eventos subsecuentes se procedera tranquila_
y rapidamente. Las causas usuales de muerte cerebral son el_
trauma y la hemorragia intracraneal. Causas menos comunes --
son dafio cerebral hipdxico y los tumores cerebrales prima --

rios. Las contraindicaciones para la donacién de érganos in-

cluyen: edad {mds de 70 afios), malignidad {(excepto tumores_
cerebrales primarios), diabetes mellitus juvenil temprana,
abuso de drogas intravenocsas, falla orgdnica miltiple e in-

feceién sistemica (infecciones locales minimas no son contra
indicacidn.

Los cuidados medicos para los donadores potenciales de-
ben ser identificados tempranamente y 8i la muerte cerebral_
es considerada probablemente, se debe-hacer contacto con el_
equipo de trasplantes regional para solicitar consejo y gui-
as al respecto.

La activacidn de los procedimientos de la recuperacidén_
de Grgancs puede llevarse a cabo solo despue; de tres condi-
ciones: a) el donador debid ser declarado con muerte cere---
bral de acuerdo a las normas establecidas; b) los parientes_
deben haber dado su formal consentimiento para la donacién -
de 6rganos; c) si el caso asi lo reguiere, el méﬁlco legista
v el oficial legista deben haber dado su consentim#ento y a=

currdo verbal,
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-32.

El equipo de trasplantes requiere de cierta informacién_
acerca del donador, para evaluar la compatibilidad de dérganos
¥ seleccionar los receptores, Mucha de esta nformaclén serd -
obtenida como parte de la evaluacién del paciente con dafio ce
rebral, que abajo se seﬁalu:(3 )

- Edad, sexo, talla y peso aproximado.

- Duracién e historia del dane agudo, incluvendo otros sitios
con trauma.

- Tiempo de intubacién endotraqueal o nasotraqueal.

- Condiciones desde la admisién, periddos de hipotensién, ne-
cesidad de reanimacién.

-~ Historia médica previa, incluyendo cirugias previas, alco--
holismo y tabaquismo, drogadiccién, alérgias, etc...

- Condiciones actuales (signos vitales, gasto urinario, perfu
sién perifeTica).

- Medicaciones actuales, incluyendo inotrépicoes.

- Resultados de investigacién actual, incluyen: Hb, leucoci-~
tos, electrdlitos y urea, gases arteriales sanguineos, ra--
diograffa de térax, y ECG y algin cultivo bacterianoc positi
VvOo.

Varios exdmenes sanguineos son requeridos por el equipo_
de trasplantes para seleccionar los. receptores y para identi-
ficar infecciones trasmisibles del donador. Estos son organi-
zados por el coordinador de trasplantes e incluyen grupo san-

guineo ABO, grupo HLA y exémenes serclégicos para citomegalo-



virus, toxoplasma, virus de Epstein Barr, hepatitis y VIN.

Los cuidados del donador multiorgdnico, siguen los prin-
cipios bdsicos de la fisiologia. El equipo de trasplantes es-
td siempre listo para dar consejo alrrededor de la identifica
¢ién ¥ manejo de los donadores potenciales.

Gore y cols., estimaron que la compatibilidad de Sérgancs
especifico en pacientes cén muerte devtnllo cerebral en las -
Unidades de Terapia Intensiva fueron para corazdén de 63%, ri-
fiones 95%, higado 70%, pulmones 29% y cdrneas del 91%. Sin em
bargo en una intervencidén confidencial de todos los fnllfcimi
entos en la Unidad de Terapia Intensiva, confirmaron que un -
promedio de 30% fue rechazado por los parientes. Este estudio
se compard con el examen anual de la Asociacién Britdnica de_
Pacientes Renales (BKPA), conducido por Gallup en Marzo de --
1989, en el cudl 70% de las personas investigadas, dijeron --
que de buena voluntad donarian sus rifones despuéb de morir._.
Si un 6rgano no era compatible para trasplante no deberia ser
usado, a pesar de su consentimiento.(SS).

Reportaron que dentro de las posibles razones para ne lo
grar la propuesta de la posible donacidén de érganos, se encon
traban los diferentes criterios de compatibilidad cardidca,. -
pulmonar o hepatica que se aplican por los médicos de tras---
plantes y de la UTI, deterioro en las condiciones del donador
tal que los drganos se pensaban compatibles al proponerlos, =

pero no lo fueron cuando el equipo de cirujanos o anestesis--
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tas o bien del receptor {por que la eleccién depende del tama
fio f{sico), cooperacidén insuficiente entre los cirujanos, dan
do como resultado no lograr la recuperacién de algunos Sérga--
nos, indisponibilidad de sala quirdrgica, del personal de la_
UTI (por varios dias del posoperatorio)}, o de unidades s;ngui
neas suficientes (para trasplante hepdtico).

La publicidad se ha reconocido como la clave del futuro_,
en la donacidén de érganos, pero hallar soluc;;;;; a alguno de
los problemas, no logra, tanto como evitar el deterioro de --
los donadores de &Srganos que son el prerrequisito para aumen-

tar la promocién de la donacién de érganos.
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11, CONCLUSIONES.

~ La gammagrafia perfusoria cerebral con indicadores de perfu
sién cerebral, demuestra ser un examen seguro, conh alta sen

sibilidad y rdpido en el diagnéstico de muerte cerebral.

El resultado del estudio con gammagrama perfusorio cerebral
no se ve interferido en sus resultados, por la terapia medi
ca, basicamente cuando los pacientes se encuentran con rela
jantes musculares o barbitidricos.

- El examen con gammagrama perfusorio cerebral no se ve alte-
rado en sus resultados en estados de hipotensién, hipdter-
mia o estados de choque, aunque preliminarmente, hacen fal-
ta még estudios referentes a la captacién del indicador ce-
rebral HM-PAO,. in vivo que simulen situaciones a los pacien

tes con muerlte cerebral o con casi muerte cerebral.

Si se dispone de cdmara Gamma portatil, el estudio puede_
resnlizarse a la cabecera del paciente, no habiendo necesi-
dad de su movilizacidn. '

- Los indicadores radiomiclidos cerebrales, no tienen efectos
t.6xicos sobre 6rganos vitales que sean potencialmente "dona
dos" para trasplante.

El estudio es relativamente barate y esti disponible como -

un procedimiente de rutina.
- De los indicadores radioniclidos cerebrales, el HM~PAO es

¢! indicador cerebral gue ha mastrade evaluar con presicién
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el riego del pareﬁquima cerebral y de ésta manera tambieh
evaluar la funcién cerebral.

Del mayor conocimiento del tema el personal medico ¥ para-
médico pueden participar activamente en el diagnéstico y

cuidado de pacientes potencialmente donadores.

.También despuds de la muerte se puede ofrecer vida....

-] 000
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