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Métodos alternativos en el diagnoéstico de
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J. M. Dominguez Roldan, F. Murillo Cabezas, A. Muiioz Sanchez, J. Madrazo Osuna y E. Gonzilez Menéndez

Hospital Universitario Virgen del Rocio. Sevilla.

La creciente demanda de 6rganos para trasplante ge-
nerada en los Gltimos afos exige igualmente un progre-
sivo incremento del nimero de érganos donados. Los
programas de donacion de 6rganos para trasplante se
fundamentan como primer nivel en una adecuada iden-
tificacion de los grupos de pacientes hospitalarios con
riesgo de desarrollar muerte cerebral, asi como una pre-
coz identificacion de los estadios previos a la misma.

Sin cuestionar que el diagnéstico de muerte cerebral
s6lo podra establecerse cuando se cumplan una serie de
criterios clinicos suficientemente seguros y conocidos, di-
versos meétodos instrumentales han sido empleados
como coadyuvantes en el diagnostico de muerte cere-
bral (tabla 1)*®. Electroencefalograma y angiografia cere-
bral de los cuatro vasos, asi como estudios de perfusion
cerebral con radiontclidos son, no obstante, las técnicas
complementarias mas consolidadas y extendidas en el
diagnostico de muerte cerebral. Sin embargo, estas téc-
nicas presentan algunas desventajas, bien por su pérdi-
da de fiabilidad en situaciones de impregnacion cerebral
con farmacos depresores del mismo (electroencefalogra-
fia), bien por la necesidad del traslado del paciente fuera
de las areas de asistencia hasta los servicios de Radiolo-
gia o Medicina Nuclear, lo que aparte de dificultar el ma-
nejo hemodinamico del paciente, no puede ser facil-
mente repetible en el caso de que estos estudios no con-
firmen el diagnostico presumido. Técnicas mas reciente-
*mente incorporadas como los potenciales evocados miul-
timodales®, la monitorizacién de la Presion Intracraneal
y Presion de Perfusion Cerebral™, y finalmente la Sono-
grafia Doppler'2, contribuyen no sélo a cofirmar el
diagnostico de muerte cerebral, sino también a identifi-
car precozmente a los pacientes que irremisiblemente
van a evolucionar a muerte cerebral, con la ventaja ade-
mas de poder ser realizadas de manera seriada en la pro-
pia sala donde se asiste al paciente.

Antes de la utilizacion del Doppler Transcraneal en el
diagndstico de Muerte Cerebral, ya habian sido descritas
diversas anormalidades en la ongla de flujo a nivel de las
arterias extracraneales. Yoneda y cols.™, en 1974, repor-
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taron la presencia de flujo invertido en la arteria carétida
coman en pacientes con EEG isoeléctrico y ausencia de
llenado en la arteriografia cerebral, aunque mas tarde, Le-
wis RR y cols.™ comunicaron la presencia de falsos po-
sitivos en el diagnostico de muerte cerebral utilizando
esta técnica. Patrones de baja velocidad de flujo y flujo
invertido han sido demostrados también en la arteria ca-
rétida interna y en arterias vertebrales, en situaciones de
muerte cerebral, aunque en ambos casos se ha referido
la dificultad en la realizacion de la técnica, sobre todo
cuando la seial es pequefia.

La Sonografia Doppler Transcraneal, introducida por
Aaslid en 1982, como una nueva técnica en Doppler
pulsado, destaca entre los métodos que evalian la muer-
te cerebral mediante el estudio del cese de la circulacion
cerebral por no ser invasivo, utilizar equipos portatiles y.
poder repetirse la exploracion tantas veces como sea ne-
cesario. Los equipos mas modemos permiten, ademas,
la monitorizacién continua de las sefiales.

De las ventanas ultrasonicas conocidas, la correspon-
diente a la region temporal es la mas dtil para el diag-
nostico de Muerte Cerebral al posibilitar el estudio de las
arterias del poligono de Willis. Sin embargo, en la prac-
tica solo se explora con este fin la arteria cerebral media.

El registro obtenido mediante Sonografia Doppler
Transcraneal en el individuo sano asemeja la onda de
presion arterial, con un pico sistolico, caida diastolica e
insinuacion de la muesca dicrota. La velocidad de la san-
gre en la arteria cerebral media oscila entre 40 y 90
cm/seg, con un promedio de 65 cm/seg.

Tabla I.  Métodos instrumentales empleados en el
diagnostico de muerte cerebral

— Electroencefalograffa

— Angiografia cerebral con contraste
— Tomografia axial computada

— Consumo cerebral de oxigeno

— Ausencia de respuesta a la atropina
— Gammagrafia cerebral

Niveles de écido lactico en LCR

— Ecoencefalografia

Biopsia cerebral

— Potenciales evocados multimodales
Medicién de la presion intracraneal y de la presion de perfusion
cerebral
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Las anomalias descritas en el trazado sonogréfico en
los pacientes que cumplian criterios de Muerte Cerebral
fueron descritas por McMenanim ). Bet y cols.™, Ropper
AH y cols.™ y Kirkham F y cols.". En los primeros mo-
mentos de producirse la Muerte Cerebral aparece una
onda sistolica de pequefa amplitud y velocidad, de con-
torno afilado, seguido de una onda de flujo diastélica in-
vertida. Este patrén, conocido como flujo reverberante,
admite como variante la ausencia de la onda diastolica
retrograda. Lundar T y cols.® comprobaron mediante ar-
teriografia de los cuatro vasos la correlacion entre el pa-
tron de flujo reverberante y el cese de la circulacion ce-
rebral. A idénticas conclusiones llegaron Newell DW y
cols. " empleando radioisotopos marcados con tecnecio
para evaluar el flujo sanguineo cerebral. Una reciente
aportacion de Powers AD y cols. ™ relativa a la utilizacion
de esta técnica en el diagnostico de muerte cerebral, no
solamente refuerza lo antes expuesto, sino que ademas
nos presenta la velocidad de flujo neto de la circulacion
arterial de la arteria cerebral media (cuando ésta descien-
de por debajo de 10 cm/seg) como un elemento tan sen-
sible en el Jiagn()stico de Muerte Cerebral como la pro-
pia morfologia de la onda.

El registro continuo de la Sonografia Doppler Transcra-
neal nos permite no solo el diagnostico de muerte cere-
bral, sino el conocer también el progresivo compromiso
de la perfusion cerebral en grupos de riesgo de muerte
cerebral. Cuando la presion de perfusion cerebral des-
ciende alrededor de 40 mmHg, la velocidad del flujo sis-
tolico de la sangre cerebral se incrementa, mientras que
la velocidad diastolica se reduce. A mayor aumento de
presién intracraneal y caida de la presion de perfusion ce-
rebral, la velocidad de la sangre cerebral en diastole dis-
minuye hasta desaparecer. Finalmente cuando la presion
de perfusion cerebral se reduce a 10-20 mmHg, aparece
el patron de flujo reverberante 6.

La estimacion de la presion de perfusion cerebral (PPC)
mediante la medicion directa previa de la presion intra-
craneal (PIC) y restando ésta de la presion arterial media
(PAM) (PPC=PAM-PIC) es otro elemento diagnostico util
en la identificacion de pacientes con riesgo de parada cir-
culatoria cerebral y de muerte cerebral consecuente. En
enfermos con hipertension endocraneal incontrolable, la
caida de la PPC es detectada rapidamente. Si la PIC es
tan alta que alcanza el nivel de la PAM, la PPC cae a va-
lores de cero o cercanos a cero, demostrando la ausen-
cia de perfusion cerebral®. En una serie propia de pa-
cientes con traumatismos craneoencefalicos graves que
evolucionaron a muerte cerebral y en los que se mono-
toriz6 la PIC mediante sensor de fibra 6ptica en espacio
epidural craneal, el nivel de PPC se situé por debajo de
10 mmHg en todos los casos, excepto en tres. Demo P

cols.” en un estudio de caracteristicas similares tam-
Z}ién llegaron a iguales resultados. Un alto nimero de en-
fermos potenciales donantes de 6rganos son portadores
de lesiones cerebrales traumaticas, bien difusas, bien le-
siones masa, que cuando evolucionan desfavorablemen-

te presentan en comun el incremento de la presion in-
tracraneal, lo que en ocasiones requiere el empleo de te-
rapia con farmacos depresores del sistema nervioso cen-
tral, como los barbitGricos?'. En tales casos la disminu-
cion o cese del flujo sanguineo cerebral puede ser sos-
pechada al incrementarse de manera incontrolable la
PIC, lo que seria imposible de detectar recurriendo ex-
clusivamente a la exploracion clinica.

La Neurofisiologia dispone actualmente de técnicas
que pueden explorar el sistema nervioso central desde
diferentes vias sensoriales, y establecer el funcionamien-
to del mismo sobre la base de examinar la respuesta ner-
viosa a los estimulos productivos en distintos puntos. La
muerte del sistema nervioso no es un estado sino un pro-
ceso, y el criterio de muerte cerebral se apoya en la la-
tencia entre la muerte del encéfalo, cerebro y tronco ce-
rebral y la muerte del sistema nervioso periférico. Las res-
puestas Evocadas Multimodales mediante estimulos so-
noros, luminosos y eléctricos examinan las vias somato-
sensoriales, visuales y auditivas en sus diferentes niveles,
siendo capaces de informamos de la indemnidad de las
mismas, o por el contrario de su extension exclusiva has-
ta sistema nervioso periférico. Unas Respuestas Evocadas
que muestran como nivel mas alto de procesamiento de
senales nerviosas el bulbo raquideo son equivalentes al
diagnostico de muerte cerebral® 22, En dos series sucesi-
vas de pacientes diagnosticados en nuestro hospital de

‘muerte cerebral segln los criterios de la legislacion es-

pafiola, se realizaron estudios de Respuestas Evocadas
Multimodales, observandose ausencia de respuesta evo-
cada visual en el 100 % de los casos, porcentaje similar
al de ausencia de respuesta somestésica sobre el scalp.
La respuesta evocada cocleotroncular mostré ausencia de
todas las ondas en el 76 % de los casos, detectandose
en el 12 % la presencia de onda I, en un 4 % de ondas
Iyl yenun 2% lapresencia de ondas I, Iy lI?*. La
resistencia de las Respuestas Evocadas a la accion de dro-
gas depresoras de sistema nervioso central como los bar-
bitaricos, sobre todo en lo que se refiere a las subcorti-
cales y tronculares, ha sido demostrada en diversos es-
tudios experimentales®?’ y clinicos?® %, lo que sustenta
a tales estudios como elementos diagnosticos de alto va-
lor cuando estamos ante un paciente en muerte cere-
bral, pero sometido a efecto de barbitdricos. La persis-
tencia de respuestas evocadas en pacientes con hipoter-
mia inducida, factor excluyente en la legislacion espafio-
la para el diagnostico de muerte cerebral, han sido tam-
bién demostradas por Reilly* y Markand*, por lo que la
utilizacion de potenciales evocados en el diagnostico de
muerte cerebral puede ver reforzada su indicacion ante
la frecuente evidencia de hipotermia espontanea en los
mencionados pacientes. '

Parece claro que el desarrollo en los Gltimos afios de -
técnicas como las mencionadas ha ampliado notable-
mente el espectro instrumental para el diagnostico de
muerte cerebral. Parece obvio también que la adecua-
cién de los reglamentos y legislaciones que regulan el
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diagnostico de muerte cerebral a la tecnologia actual su-
pondria no sélo un incremento en el n(mero de pacientes
diagnosticados de muerte cerebral, sino que también fa-
cilitaria el diagnéstico precoz de ésta, factores ambos que
redundarian favorablemente en el nimero y calidad de
los trasplantes de 6rganos que actualmente se realizan.
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