COMA TRREVERSIBLE

Correlaciones Clinico-patologicas en 79 Observaciones™

F. R. Jert "~

Es bien sabido que el cese total ae
la funcién neuronal se acompaia de si-
lencio electroncefalogrdfico. La inlerruw-
cién de la actividad de las células nervio-
sas puede ser brusca o gradual, perma-
nente c¢ transitoria, parcial o ccmpleta.
Inmediatamente después del elecirochs
que el EEG térnose planc o isoeléctrico
(1), poco después aparecen ondas lenics
de la frecuencia delta, reapareciendo ia
actividad ritmica con los primeros signos
de vigilancia.

En la inconsciencia ocasionada por
la intoxicacién por barbituricos (2) el e-
lecircenceialograma puede ser inactivo
durante varios dias, hasta que cesa el e-
fecto farmaceldgico vy el paciente recupe-
ra de manera tolal las funciones neurolé-
gicas. Lo mismo puede suceder con ios
anestesicos v con la hipotermia.

Todas las formas de coma acabadas
de mencionar tienen generalmente buen
prondstico. Sin embarge, algunas veces
ocasionan disturbios funcionales graves
que pueden llegar hasta la muerte Jdel

* Trabajo presentado en las actuaciones
cientificas con motivo del III Centenario
de la fundacién del Hospital Neuroldgi-
co de Santo Toribio, 24 de enero de 1970.
Departamento de Neuropsiquiatria, Uni-
versidad Nacional Mayor de San Marcos.
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paciente (3). Por otra parte, muchos en-
fermos con alecciones primarias o secun-
darias del encéialo pierden el conocimien-
to y fallecen en el curso de dias, meses
o cnos. Resulta, psr tanlo, esencial, esia-
blecer medicnte mélodos prdcticos, las
posibilidades de recuperaciéon del pacien-
Schwab (4) ha demostrado
que e! EEG, asociaao al examen neuro-
logice, es un método util para predecir lx
cevolucion del enfermo inconsciente y de-
terminar si debe continuarse o no con el
iratamiento intensivo. La dezision de des-
conector los aparalos de resucitacion
(respirador, desfibrilador, cardioverter,
etc.) debe ser adoplada, usualmenle, por
los familiores, pero el médizo est&d obli-
gado o dar una opinién adecuada acer-
ca de las posibilidades de recuveracién.
La urgencia de contar con drganos viu-
bles para el iransplante de corazdn, hi-
gado, pulmén o riitdn, hacen imperativo
establecer prezczmente el diagndstico de
la muerte (5). Por estos molivos se ha
considerado util determinar correlaciones
clinicas, electroencefalogrdficas y neuro-
patologicas en- casos de coma irreversi-
ble. Los primeros resultados de esta in-
vestigacién han sido presentados previa-
mente (5, 6). Hoy me voy a limitar d es-
tudiar brevemente las relaciones entre los

te en coma.
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aspectos clinicos y patoldgicos del pre-
blema.

MATERIAL Y METODOS

Los observaciones que forman la bao-
se de este informe fueron hechas en los
servicios de emergencia, medicinda, neu-
rologia, cirugia v pediatria del Massa-
chusetts General Hespital (Boston).

Denominamos coma irreversible, en
este trabajo, a los pacientes que llegaron
a un estado de inconsciencia profundd,
con EEG isoeléctrico cuando menos dos
veces consecutivas en el curso de 24 ho-
ras, y que terminaron con el fallecimizsn-
to. De un grupo de 120 casos con estas
carocteristicas he seleccionado 79 que
fueron sometidos a examen necropsico.
En todos estos ultimos se examind el sis-
temna nervioso central v en 58 se llevd a
cabo una investigacién histoldgica del <2-
rebro vy de la médula espinal.

Cuando un enfermo ingresaba al hos-
pital en estado de coma era atendido in-
mediatamente por el equipo de emergan-
cia, el cual contaba durante las 24 horas
del dia con un residente neuroldgico vy
con un consultor neurolégico. Una vez
asegurada una buena funcién respirate-
ric v circulatoria, el paciente era exami-
nado mas detenidamente, procediéndose
con la mayor prontitud posible a realizar
los precedimientos necesarios para veri-
ficar el diagnodstico clinico (radiografios
simples, raquiceniesis, arteriograficaa, elec-
trocardiograma, dosaje de electrolitss,
glucosa, nitrégeno no proteico en sangre,
efc.).

Una vez establecido el diagnostico,
se procedia lo mds ravidamente posible
al tratamiente, ya fuera quirirgico o mé-
dico. Algunos enfermos con lesiones vas-
culares o traumdticas del encéfalo esic-
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ban en la mesa de operaciones 1 6 2 ho-
ras despues de ingresar al hospilal. En
otras oportunidades el paciente recibia la
atencidn intensiva general, indispensak!s
para mantener en buenas condiciones a
sus constantes vitales y a su homeosta-
sis, y se procedia en los dias subsiguien-
tes con los prozedimientos adecuados pa-
ra llegar a un diagnédstico completo.

Los enfermos que ingresaron cons-
cientes y que durante la hospitalizacidn
desarrollaron el estado de coma, erem ae-
neralmente trasladados a secciones de
cuidado intensivo, empledndose técnicas
de monitorizacion, como en los pacientes
mencionados mds arriba.

El examen fisico vy neurcldgico de los
enfermos graves se repelia varias veces
al dia. El EEG se determinaba con una
mdaquina Grass portétil de 16 canales ¢
con las unidades existentes en los secto-
res de cuidado intensivo.

Cuando lo funcién cerebral estaba a-
belida en ios niveles cortical, ganglio-ba-
sal, talamico y troncular, se declaraba al
paciente en coma profundo. Si los sig-
nos de desconexidn, asoziados al EEG
isoeléctrico, persistian por mas de 24 ho-
ras se consideraba al enfermo en coma
irreversible. Se comunicaba este diag-
néstico a los familiares, los cuales deci-
dion si se coniinuaba 0 no con los méto-
dos de resucitacion. Este procedimiento
debia adoptarse por dos razones. En pri-
mer Jugar, el cese tolal de las funciones
neuroldgicas significaba un pronédstico in-
variablemente fatal a breve plazo; en
seqgundo lugar, ] costo del tratamiento del
paciente en las unidades de cuidado in-
tensivo, es sumamenie elevado en log
hospitales norteamericanos y podria pro-
ducir la bancarrota familiar en pocas se-
manas. Esto ultimo es especialmente im-
pcrtante si se considera que mediante las
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écnicas de resucitacidn puede mantenar-
se al enfermo, en estado vegetativo, du-
rante varios anos (7).

Si los parienles o los representantes
legales del enfermo, decidian que se in-
terrumpisran los métodos artificiales pa-
ra mantener la vida, se desconectaba el
respirador vy se descontinuaba la medica-
cién endovenosa. Habitualmente el po-
ciente dejaba de existir a los pocos miru-
tos. Se solicilaba enionces permiso pa-
ra realizar la aulopsia.  Si se lograba lax
cutorizacién se procedia inmedictamenis,
va que el Departamento de Patologia del
hospital tiene asimismo servicio perma-
nente de residentes y consullores.

El residente de patologia hacia el e-
xamen necrépsico y visceral. El neurd-
logo, residente en neuropatologia, proca-
dia ensequida a la apertura de las cavi-
dades craneal y espinal. Se describian
inmediatamente los hallazges macrosaé-
picos, se fotografiaban los especimenes
adecuados, y se fijaban las piezas en so-
lucién de formalina al 10%. Al dia si-
guiente se presentaba el caso a la discu-
sidn clinico-patoldgica macroscopica, qua
se llevaba a cabo de lunes a sdbado. El
dia lunes se revisaban los casos que se
habion autopsiado durante el fin de se-
mana, conservando las visceras en camci-
ras {rigorificas y el material neuroldgico
en solucién de formalina.

A los 20 dias se procedia al corte de
cerebro y médula espinal, selecciondnde-
se el material para examen histoldgico.
Algunas sesiones de corte de cerebro se
hacion invitando a los médicos que ha-
bian tratado al paciente, discutiéndose ol
diagnédstico antes de la seccion del encé-
falo y comentando luege los hallazges
macroscopicos.

Generalmenle dos semanas despuésa
se revisaban los certes microscoépicos, ba-
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jo la direccién del asistente o del jefe de
la seccién de neuropatologia, dictdndoss
las notas f{inales, que se incorporaban
al protocolo de aulopsia respectivo.

RESULTADOS

En relacién al sexo (Cuadro 1) com-
pickdmos que los casos estuvieron divi-
didos casi por igual (39 hombres y 40
raujeres). Hubo pacientes de casi todas
las edades, es decir, desde las dos semd-
nas de vida hasia los 81 anos de edad.
Sin embargo, puede observarse que las

Cuadro 1. Coma Irreversible. Sexo y Edad
en 79 casos
Sexo Mase. 39 Fem. 40
Edades

Décadas N¢ Casos Décadas N9 Casos
0-10 10 41-50 23
11-20 8 51-60 10
21-30 5 61-70 12
31-40 7 71-80 3
81-90 1

décadas donde hubo mds pacientes en
coma irreversible fueron la la., Sa. y 7a.
En la primera por afecciones metabdlicas
o traumdticas, en las Ultimas por acciden-
tes cerebrovasculares, complicaciones o-
peratorias (paro cardiaco) y afecciones
cardio-vasculares.

En cuanto « la duracién del coma
puede decirse (Cuadro 2) que la gran
mayoria cursaron en pocos dias, puesto
gue mas del 80 por cienio de los enfermos
tcllezieron dentro de los 8 dias de inicia-
da la inconsciencia.

Los sintomas y signos de estos »a-
cientes indicabemn, desde las primeras cb-
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servaciones y en la gran mayoria de ca-
s0s, que se trataba de un grupo especial
que eslaba en muy graves condiciones
(Cuadro 3). Mdas de la mitad se haila-
ban en coma al ingresar al hospital, mas
de la lercera parte tenian pupilas parcii-
ticas en el primer examen y 21 sufrieron
uno o varios paros cardiacos durante la
breve hospitalizacién. Casi el mismo nu-

Cuadro 2. Coma Irreversible. Superviven-
cia después de iniciada la inconsciencia

N¢ dias Casos N¢ dias Casos
1 8 8 4
2 16 9 1
3 16 10 1
4 13 15 2
5 6 18 1
6 7 19 1
7 1 60 1

mero presentd signos de paro respirato-
rio y desarrolld convulsiones generaliza-
das o {ozales, 14 mostraron signos de des-
cerebracién y 9 tenian al comienzo sigrio
de Babinsky bilateral.

Los sintomas de colapso brusco, hi-
potensién arterial, cianosis, flaccidez y a-
rreflexia tendinosa se presentaron al :c-
mienzo en mas del 10 por cienio de los
pacientes. Todos los enfermos se agra-
varon répidamente v la mayor parte fc-
llecié después de la primera semana de
internamiento.

Al ingresar a la f{ase de coma irre-
versible los pacientes mostraban incons-
ciencia profunda, ausencia de respuestas
ante todos los estimulos, abolicidn de re-
flejos posturales, pardlisis respiratoria,
pupilas paraliticas (dilatadas o midti-
cas), pardlisis de movimientos oculares
(incluyendo ausencia de movimientos
con flexidn pasiva de la cabeza e irriga-
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cion de los timpanos con agua helada),
asi como pérdida de movimientos facio-
les, linguales, de fonacidén y deglucion.
También exhibian, en las {oses termina-
ies, arreflexia tendinosa, ausencia de re-
flejos nocifensivos y de reflejos flexorss
de retirada.

Cuadro 3. Coma Jrreversible.
Signos en 79 casos

Sintomas y

Coma inicial ........ ... ... ... ... .. 48
Pupilas paraliticas ................... 29
Paro cardiaco ...t 21
Cefalea ......... ... ... . i . iiiiiin 20
Convulsiones generalizadas ........... 18
Paro respiratorio .............. ... ... 18
Descerebraciéon ......... .. ... ... ..., 14
Hemiplejia .......................... 14
Babinsky bilateral ...................

Vomitos ... s

Colapso bruseo ...
Hipotensidén arterial
CIlanoSIS « vt i i e
Arreflexia ....... .o i
Flaccidez generalizada
Somnolencia
Ausencia de presién arterial
Hipertension arterial
Confusidn  ........ ... ... i
Cabeza de munheca negativo
Alcoholismo  ............ ... ...,
Disturbios mentales agudos
Convulsiones focales
Edema de papila
Neumonia . .............c.ciiivinaiin
Trembocitopenia ...
Trastornos psicolégicos
Vertigo ... ... e
Fistula cerebroespinal
Decorticacidon .......... ... o0
Hipertrofia cardiaca ..................
Hemorragia gastrointestinal
Hipertermia
Anuria ... .o e e
Melanoma maligno ...................
Incontinencia urinaria ................
Paral. Gen. Prog. ....................
Insuficiencia cardiaca
Insuficizncia hepatica
Anemia
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El diagnéstico clinico comprendia la
condicién morbosa inicial y las complica-
ciones (Cuadro 4). La mayor parte pa-
decian de accidentes cerebro-vasculares
agudos (hemorragia subaracnoidea, fie-
morragia cerebral), traumatismos cran2o-
encefdlicos o enfermedades cardio-vascu-
lares. Debe anotarse que las complica-
ciones funcionales graves (paro cardia-
co, paro respiratorio) no se incluyeron en
el diogndstico clinico inicial, cunque en
mas del 50% de las observaciones (Cua-
dro 3) tuvieron importancia trascenden-
tal para producir el cuadro neuroldgico.

En cuanto a los metedos terapéutices,

Cuadro 4. Coma Irreversible.
Clinico en 79 casos

Diagndstico

Hemorragia subaracnoidea
Traumatismos craneoencefalicos
Paro cardiaco
Hemorragia cerebral
Enf. cardiaca reumatica
Alcoholismo crénico . ...
Purpura trombocitopénica
Neumonia . .c.ovivrein i
Edema cerebral
Paro respiratorio ............. ... ...
Encefalopatia aguda téxica
Enf. cardiaca congénita
Carcinoma metastasico ...............
Leucemia linfatica crénica
Nefritis erénica ..........cocvuiven...
Pielonefritis crdnica
Contusidén cerebral . ..................
Accidente cerebro vascular
Diabetes mellitus
Melanoma maligno ..................
Neumocéfalo traumatico ..............
Enf. del Jarabe del Azucar de Arce
Embolia cerebral
Tumor cerebral
Encefalitis ........ ... ... .. .........
Hemorragia cerebelosa
Meningitis neumocédcica
Ulcera duodenal
Craneofaringioma

[
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se usaron todas las técnicas adecuadas
para tratar de curar o aliviar al enfermec.
Mds del 90 por ciento de los casos (Cua-
dro 5) requirieron el uso del respiradcr
de presion positiva intermitente vy 22 ne-
cesitaron, una o varias veces, maniobras
de resucitacién mediante masaje externo,
epinefrina  intracardiaca, desfibrilacion,
cardioverter y respiracién boca a boca.

Algunos pacientes con neoplasicas,
{raumatismos, aneurismas o hemorragias

Cuadro 5. Coma Irreversible. Metodos Te-
rapéuaticos no Medicamentosos en 79 casos

Respirador (Bird) ........... 71

Resucitacién ................ 22

Interv. quirurgica ........... 20
Cuadro 6. Coma Irreversible. Cambios

Macroscopicos en otros o6rganos en 79 casos

Fracturas craneales
Bronconeumonia .....................
Enf. cardiaca reumatica .............
Edema pulmonar .....................
Pancreatitis ........... ...
Hemorragias generalizadas
Enf. cardiaca hipertensiva
Carcinoma metastasico ...............
Degeneracion grasosa del higado

Infarto cardiaco
Hemotdrax ............ . coiuiino.on.
Enf. cardiaca congénita
Enf. poliquistica renal
Hipernefroma ............ .. ..........
Infartos focales multiples ............
Multiples traumatismos corporales ....
Infartos pulmonares
Neumonia ...........cooviiiii.
Acondroplasia .......... ... . L.
Hipertrofia prostatica benigna ........
Embolia arteria carétida interna
Fracturas multiples
Timoma ................. ... ........
Hemorragias gastrointestinales
Embolia pulmonar
Nefroesclerosis
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intracraneales fueron sometidos a inter-
vencién quirurgica. Otros desarrollaron
el paro cardiaco o cardio-respiratorio des-
pués de operacion tordcica o abdominal
(valvuloplastia, nefrectomia, esplenecto-
mia, eic.).

Los procesos patoldgicos generales
revelados en la autopsia fueron muy nu-
merosos y variades (Cuadro 6), predo-
minando ligeramente los {racturas cra-
necles, las afecciones respiratorias y car-
diacas, y los tumores malignos.

El estudio macroscopico del cerebro
(Cuadro 7) mostré considerables cam-

Cuadro 7. Coma Irreversible. Cambios
Neuropatoldgices Macroscopicos en 79 casos

Hemisferios reblandecidos ............ 37
Hemisferios hinchados ................ 34
Hemorragia sub-aracnoidea ........... 22
Hemorragia intra-hemisférica ......... i8
Hematoma subdural .................. 12
Cono de presién tentorial ............ 12
Aneurisma cerebral .................. 11
Ateroesclerosis . ......... ... . . ... ..., 10
Hernia cerebelosa
Contusion cerebral
Hemorragias de Duret
Reblandecimiento tronco-encefalico

Reblandecimiento talamo .............
Hematoma epidural
Hemorragia cerebelosa
Hemorragia tronco-encefélico
Hinchazon del cerebelo
Carcinoma metast. intracerebral
Angioma cerebral
Edema tronco encefalico
Hemorragia intraventricular
Atrofia cerebral
Craneofaringioma
Laceracion cerebral

[e<]

DN = = = = = = W WW D RO AT

bios en la mavyor parte de pacientes.
Praclicamente todos los casos mosiraron
\ . i . it

10s signos del "cerebro del respirador”, es
decir, hemisferios blandos, friables, hin-
chados, a veces con consisiencia semili-
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guida. En 59 coscs se comprobd la exis-

tencia de hemorragia intracraneal (22

subaracnoidea, 18 intrahemisférica, 12
subdural, 4 epidural y 3 cerebelosa). En
12 el hemisferio tumefacto produjo cono
de presién tentorial uni o bilateral, con
hemorragias de Duret en 7, v hernia ce-
rebelosa en 8 oportunidades.

Al corte se demostrd reblandecimien-
to del tdlamo en 4, reblandecimiento del
tronco enceldlico en 5, hemorragias del
ironco encefdlico en 3 (aparte de las he-
morragias de Durel) e hinchazén del ce-
rebelo en 3 casos. En 1] casos pudo iden-
tificarse 1 & wvarios aneurismas en el
circulo de Willis (las demds hemorragias
subaracnoideas fueron consecutivas «a
traumatismos craneoencefdlicos o inter-
venciones neuroquirGrgicas).

Los cambios acabados de menciona
pueden considerarse como fundamenta-
les para ocasionar la desintegracion finail
de las funciones neurolégicas. No obs-
tante, el examen macroscdpico del cere-
bro permitid demecstrar otras lesiones, que
pudieron contribuir ol desencadenamier-
to de los episodios sucesivos de disfun-
cidon nerviosa, tales como la ateroesclero-
sis, las neoplasias primitivas o secunda-
rias, los angiomas y las atrofias cere-
brales.

En 58 observaciones pudo lograrse el
examen histolégico del cerebro. Es qui-
z&s en esta fase del esiudio donde se ve-
rificaron los cambios mds caracteristicos
e interesantes (Cuadro 8). En nuestra
serie predominaron las lesiones isquémi-
cas en la corteza cerebral, en el cerebe-
lo, en la sustoncia blanca del cerebro y
en el hipocampo. En orden de frecuen-
cia descendente siguieron las lesiones is-
quémicas en la protuberancia, el cuerpo
estriado, el tdlamo, el bulbo raguideo, ol
glcbo pdlido y el mesencéialo.
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Los cambios isquémicos eran suma-
menle exiensos y generalizados en 15 ca-
sos, ocasionando un estado esponjoso de
lex corteza cerebral. En 13 cerebros se ha-
llaren signos de una encefalopatia anodxi-
ca ceneralizada, consistenie en dilatacién
cavcilar, dafio endotelial, hemorragias, e-
dema y multiples infartos corticales, gan-
glic-bosales v taldmicos. En las neuro-
nas se apreciaban en estos casos las de-
generacionas isquémicas y homogenizan-
tes de Spielmevyer, hinchazén marcada y
los alteraciones graves y crénicas de
Nissl. En muchos {erritorios corticoles,
especialmenie en los estratos 3 v 4 se ob-
servaba considerable devastacidn neuro-
nal (necrosis laminar v pseudolaminar)
y en otros sombras de células (células
fantasmas).

Cuadro 8. Coma Irreversible. Cambios
Neuropatologicos Microscopicos en 58 casos

Lesiones isquémicas en la corteza .... 43
Lesiones isquémicas en el cerebelo ... 24
Lesiones isquémicas en la sustancia
blanca ... ..o 22
Lesiones isquémicas en el hipocampo .. 21
Estado €Sponjoso .......covniveeannn 15

Lesiones isquémicas en la protuberancia 14
Encefalopatia andéxica generalizada ... 13
Lesiones isquémicas en el cuerpo es-
triado
Lesiones isquémicas en el talamo
Hemorragias intraparenquimales
Lesiones isquémicas en el bulbo
Reblandecimiento en globo palido
Gliosis astrocitica
Lesiones isquémicas mesencéfalo
Reaccién inflamatoria meningea
Angiopatia congofilica
Hipotalamo (hemorragia)
Trombosis carétida interna
Atrofia del cerebelo
Glioblastoma multiforme
Enfermedad de Parkinson
Astrocifoma
Oligodendroglioma
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Debe recalcarse también la relativa
frecuencia de cambios isquémicos en el
cuerge esiriado y en algunos sectores del
mesencéfalo, la protuberancia y el bul-
bo espinal (Cuadro 8). En muy raras
oportunidades, de casos en los cuales el
paciente solo habia sobrevivido horas sl
accidente, los combios isquémicos celu-
lares eran muy poco manifiestos.

Es noiable también la escasa fre-
cuencia de reaccidén astrocitica. Solo ze
presentd en algunos pacientes que ha-
bion resistido mds de 8 dias de incons-
ciencia.

COMENTARIO

En esta serie de 79 observaciones de
coma irreversible, asociados con uno o
mas electroencefalogramas planos, se en-
coniraron cambios patoldgicos marcadecs
en el cerebro de todos los casos. Se ira-
tabar, evidentemente, de un grupo de en-
fermos que estaba en condiciones criticas
al ingresar al hospital. Otros pacienies
llegaron a dicho estado después de desa-
rroller  paros cardiacos o cardio-respira-
torios.

La asoziacion de disfuncion nervio-
sa grave y electroencefalograma isoeléc-
trico, en ausencia de intoxicacién barbi-
iirica, aneslesia o hipotermia, conferia o
este grupo de pacientes el estado deno-
minado coma irreversible o sindrome de
muerte cerebral. Esia denominacién sig-
nifica enfermedad difusa del sistema ner-
vioso ceniral. En otras palabras, las fun-
ciones neurolégicas se hallan abolidas a
niveles cerebral, troncular y a veces es-
pinal (8). Esto es evidente al examen
fisicc. El compromiso cerebral, cortical
vy talamice esia indicado por ausencida.
completa de receptividad o todas las for-
mas de estimulacién sensorial, incluyen-
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do falta de respuesta a los estimulos ex-
lernos y a las necesidades internas. La
pardlisis de los mecanismos troncularas
vy ganglio-basales se manifiestan por a-
bolicion de todos los reflejos posturales,
incluyendo las posturas deszerebradas
inducidas; pardlisis completa de la respi-
racion; pupilas ampliamente dilatadas y
fijas; pardlisis de los movimienics ocula-
res, lonacién, deglucion y de los muscu-
los faciales vy linguales. El compromi-
so de la médula espinal, que es menos
frecuente, usualmente se muestra con pér-
dida de los reflejos tendinosos vy de to-
das las actividades de retirada en fle-
xion o reflejos nocifensivos. En los me-
canismos del fronco encefdlico y de la
meédula espinal, los reflejos vasomotores
son los mds persistentes, y son parcial-
mente responsables del estado paraddjice
de retencién de la funcién cardiovascular,
gue en alguna extensién es independien-
te del control nervioso, a pesar de que @2
estos cosos hay manifestaciones clinicas
de disturbios diseminados del cerebro,
tronco encefdlico y médula espinal. L
evaluacién clinica es mas confiable si es-
fos signcs neuroldgicos persisten por ui
cierto periodo de tiempo, siempre gue no
coincidan con hipotermia o intoxicacion
por drogas. St cualquiera de estas dos
ultimas condiciones existe, la interpreiu-
cién del estado neuroldgico debe poster-
garse hasta que la temperatura corporai
relorne a lo normal y se haya eliminodo
el agente téxico. En cualquier otra cir-
cunstancia se requieren exdmenes repe-
lidos por un periodo de 24 horas o mds,
para obtener evidencias de la irreversibi-
lidad del coma.

En nuesira casuistica hemos compro-
bado que los signos mds frecuentes han
sidc la pardlisis de las pupilas, las postu-
ras de descerebracién y el signo de Ba-
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binsky bilateral, aparte de la inconscien-
cia profunda vy la falta de respuesta a
lodas las formas de estimulacion. En
combio han sido telativamente raros la
arreflexia, la flaccidez generalizada vy la
pardlisis de los oculomotores. Cuando =l
enfermo se agravaba considerablemente
aparecia dificultad respiratoria y final-
mente apnea. Con el respirador de pre-
sion positiva intermitente se lograba res-
tablecer la cxigenacidén de los tejidos.

Merecen mencién especial los 21 ca-
sos de paro circulatorio, la mayor parte
de Jos cuates fueron consecutivos a inter-
vencion quirargica o a enfermedad car-
diaca. A continuaciéon de uno o varios
parcs cardiacos, las condiciones del pa-
ciente se deterioraban considerablemenie,
aun después de haber logrado la reccti-
vacion del corazén medicnte masajes o
choque eléctrico. En estos enfermos se
observaba cianosis, flaccidez, posturas
decorticadas o descerebradas, arrefiexia
tendinosa y ausencia de movimientos o-
culares o la estimulacién por el movi-
miento ( maniobra de la cabeza de mufe-
ca) y medionte la irrigacién de los tim-
panos con agua helada. Este cuadro sig-
nificaba naturalmente la abolicion de io-
da actividad nerviosa, desde la corteza
cerebral hasta la médula espinal.

Nec hemos observado correlacién pre-
cisa entre la sintomnatologic clinica vy los
cambios histoldgicos. Por lo general,
cuanto mds prolongade y profundo era
el coma, se nolaron mayores alleraciones
en diversos territorios del encéfalo, espa-
cialmente en la corteza cerebral, el hipo-
campo, el cerebels, los nicleos basalzs
y en el tdlamo éptico. Sin embargo, en
algunos casos muy agudos, en los que
la muerte sobrevino anies de las 24 ho-
ras, las alteraciones patoldgicas no eran
muy severas, siendo dificil distinguir los
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cambios isquémicos de las alteraciones
agonales. En este senlido estamos des
acuerdo con Mahoudeau (9). Este au-
tor ha encontrado, en un estudio anatc-
moclinico de 72 casos de coma hepdtico,
entre otros hallazgos, que no podia pro-
barse correlacién manifiesta entre los ha-
llazgos neurologicos, bioldgicos y electro-
encefalogrdficos con el tipo de compromi-
so cerebral.

En este sentido deben valorizarse c-
decuadamente las lesiones cerebrales pri-
marias, muchas veces responsables de
graves disturbios funcionales y de la des-
truccién masiva de células nerviosas. Nos
referimos especialmente a las hemorra-
gias subaracnoideas con invasidn hemis-
ferica, cerebelosa o troncular; a las hs-
morragias intracerebrales primitivas y «
las lesiones traumdticas del encéialo.

Por consiguiente, es indispensable te-
ner en cuenia el estado clinico general
del paciente, las funciones neuroldgicas,
los funciones bioldgicas y el electroence-
falograma, usando maxima amplificacién,
para poder diagnosticar el denominado
sindrome de muerile cerebral. El estudio
anatémico del encéfalo de los enfermos
fallecidos con dicho sindrome, demuestra
usucilmente la existencia de multiples le-
siones, que pueden ser hemorragicas,
neopldsicas, traumdticas o metabdlicas.
No hay correspondencia exacta entre las
disfunciones nerviosas y las lesiones is-
quémicas de las diversas regiones del ce-
rebro. Sin embargo, existe asociacion in-
dudable entre la diseminacién de las le-
siones y la gravedad del cuadro clinico.
También se ha podido confirmar la pre-
dileccion de los cambios isquémicos por
la corteza cerebral, los ganglios basales,
el hipocampo, el cerebelo vy el tdlamo. El
mesencéfalo, la protuberancia y el bulbo
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son alectados menos frecuentemente y
sélo en determinados grupos celulares.
La médula espinal casi nunca estuvo
comprometida. Esto significaria que al-
gunos signos clinicos sélo evidencian dis-
funcién reversible pero no abolicién pe:-
manente por destruccion neuronal.

En varios enfermos, que no fallecie-
ron espontdneamenie, se interrumpieron
los métodos de vida artificial, previo co:-
sentimiento de los familiares, después Je
informarles que padecia del sindrome de
muerte cerebral. El deceso se produjo a
los pocos minutos por apnea y luego de-
tencién cardiaca. El estudio anatémico
del sistema nervioso en eslos casos de-
mostré que se habia actuado razonable-
menie, puesto que las lesiones eran tan
exiensds y dllusas ¢ue no nupleran pes-
mitido la recuperacién til del enfermo.

Las investigaciones que se iniciaron
hace varios afos en el laboratorio de Ro-
bert Schwab han ocasionado numerosas
discusiones sobre el conzepto de muerte.
El Comité Ad Hoc, nombrado por la Aso-
ciacién Neuroldgica Americana, para lo-
grar una nueva definicion de la muerte
ha llegado a las siguientes conclusicnes
(10). La determinacién de la muerte re-
quiere la comprobacién clinica y la cer-
tificacidon. La comprobacion clinica dsl
{allecimiento se logra después de regis-
irar los siguientes resultados: A) Falta
de respuesta al ambiente externo e inta¢-
no. B) Ausencia de movimientios respira-
torics espontdneos por tres minutos, en
ausencia de hipocarbia y mientras se res-
pira aire de la habitacién. C) Ausencia
de movimientos musculares con flaccidez
generalizada y sin manifestaciones de es-
caloirios ni de actividad postural. D) Re-
flejos vy respuestas: 1) Pupilas fijas y di-
latadas, inertes a fuerte estimulo lumino-
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so; 2) rellejos corneales ausentes; 3) au-
sencia de respuesta a la compresién su-
praorbital u ciras respuesias « la compre-
sién (tanto respuesia dolorosa como pos-
turacion descerebrada); 4) ausencia da
respuesias de succidn; 5) ausencia de
respuesta refleia a la estimulacidn de la
via aéreo superior; 6) ausencia de res-
puesta refleja a la estimulacién de la via
aérea inferior; 7) ausencia de respuesia
ocular con la estimulacién de) oido inter-
no mediante agua helada; 8) ausencia de
reflejos tendinosos profundos; 9) ausen-
cia de reflejos superficiales y 10) cusen-
cia de respuesias plantares. E) Descen-
so progresivo de la presién arierial cuan-
do no se usan drogas u otros medios. F)
Electroencefalograma  iso-eléctrico  (en
ausencia de hipolermia, anestesia o inic-
xicacidn por drogas), registrado esponia-
neament2 y durante la estimulacidn au-
diliva y tactil. Deben usarse registros
multiples, por un tiempo minimo de 30 mi-
nutos, empleando un nimero standard ¢2
electrodos diagndsticos con distancias ma-
ximamente permisibles entre los electrs-
los. Parle del regisiro debe hacerse con
maéxima amplificacion. Los artefactos ex-
ternos y el electrocardiograma deben des-
cartarse por el uso de un electrodo en la
mano derecha. G) En la historia clini-
ca debe escribirse una nota detallando
las observaciones gue anteceden, en la
primera determinaciéon del coma irrever-
sible.

La certificaciéon de la muerte com-
prende los siquientes puntos: A) Los cri-
terios desde A hasia F deben estar pre-
sentes cuando menos por dos horas con-
seculivas antes de certlificar el fallecimien-
to. B) La muerte debe certificarse y ra-
gisirarse en la historia clinica del pacien-
te por dos médicos que no sean los médi-
cos de un receplor potencial de dérganos.
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RESUMEN

[0}

Sz presentan los datos clinicos y e-
volulivos de 79 enfermos que padecicn
de coma profundo asociado a electroen-
cefalograma iso-elécirico cuando menos
durante 24 horas consecutivas.

El estudio neuropatoldgico demostrd
que la inmensa mavyoria presentaban le-
siones isquémicas en la corteza cerebral,
el hipccampo, el cerebelo, el cuervo es-
triado, el tdlamo y, en mencr extensidn,
en el tronco-encefdlico. No se pudo com-
probar relacidén precisa entre las manifes-
{aciones clinicas de disfuncién nerviosa
v la destruccion especifica de territorios
neuronales.

Se comprobd que el coma profundo,
asociado a depresion cardiorespiratoria
y electroencelalograma plano, es incom-
palible con una vida Wtil. Al detener los
meélodos de resucitacion el paciente {alle-
ci6 a les pocos minutos.

Se relacionan los hallazgos de este
trabajec con una nueva definicidn de la
muerie, que liene en cuenta, ademds de
la funcidn circulatoria y respiratoria, la
actividad funcional del sistema nervioso
v el EEG espontédneo.
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