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Resumen

Laenfermedad waumatica csunaimportante fuente de
donantes de 6rganos. Se estudiaron 116 pacientes con
traumatismo craneoencefalico grave, ingresados durante
el afio 1988 en nuestra UCI. En 23 se diagnosticé muerte
cerebral (MC), perteneciendo a dos grupos: 10 pacientes
habian recibido barbitiiricos y el resto no. Se valoraron
predictoresclinicos de mal prondstico, presién intracraneal
y TAC cerebral en pacientes con y sin MC. Ante la
sospecha clinica de MC se realizaron test confirmatorios:
Atropina, negativo en el 100% de los pacientes. EEG
segun los estandares admitidos, «plano» en todos los
pacientes, pero no ftil en el grupo con barbitiricos en el
cual se comprobd mediante arteriografia de los 4 troncos
(80%); comprobacién de parada circulatoria mantenida
(10%); potenciales evocados (10%). El ticmpo transcurri-
do desde la sospecha clinica hasta la confirmacién
diagndstica fuc netamente superior cn el grupo con barbi-
tiricos (80% mads de 48 horas).

Se discuten las controversias en el diagndstico dc la
MC sobre todo en pacientes habiendo recibido algin
téxico y proponemosun protocoloindividualizadoen cada
cenwo, paraevitarlademoraenlaconfirmaciéndiagndstica
dela MC, asociando el test de awropina de forma rutinaria,
dada su facil realizacién y la alta especificidad y scnsibi-
lidad que presenta.
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Introduccion
En las sociedades occidentales, la enfermedad rau-
madtica csla primera causa de muerte en personas menores
de 45 aios'. Corresponde al trauma craneal severo (TCS)
ser el responsable de al mcnos el 50% de estos fa-
llecimientos?. Alincidirenunapoblacién joven,representa
unafucnte importante de donantes potencialesde 6rganos.
El diagnéstico del dafio irreversible cerebral habi-
tualmente plantea dificultades, basdndose en prerrequisi-
tos, valoracién clinica y test confirmatorios, no habiendo
una aceptacién universal de cudles son los minimos requi-
sitosexigibles para obtener una seguridad del 100%°°. En
pacientescon TCS, un determinante mayor de lamortalidad
es la hipertension intracrancalé. Desde hace afios, ¢l tra-
tamiento agresivo de la hipertensién intracraneal cuando
no hay respuesta a las medidas convencionales, implica en
muchos centros hospitalarios, el aporte de barbitiiricos a
altas dosis™. El empleo dc esta tcrapeiitica anula gran
parte de los critérios clinicos e incluso algunos tests
confirmatorios, interfiriendo gravemente con los criterios
legales actualmente cn vigor en nuestro pais'®!!,
Estudiamos un colectivo de pacientes con TCS_ ana-
lizando la incidencia de presentacién de muerte cercbral
(MC), asi como los tests diagnésticos confirmatorios
obligadosen pacientesrecibiendobarbitiricos. Asi mismo
se analizan los tiempos transcurridos en cstablecer el
diagndstico en aquellos pacientes en coma barbitirico,
comparandolos con los que no recibieron esta terapia.
Se propone un protocolo de actuacién para intentar
conseguir undiagndstico precoz con una certeza absoluta.

Metodologia

Se analizan 116 pacientes con TCS (Glasgow Coma
Score, GCS, menor o igual a 8'%), ingresados en nuestro
cenwro durante el afio 1988 y wratados mediante un proto-
colo prospectivo asistencial previamente descrito', que
incluye el manejo con barbitiiricos de aqucllos pacientes
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con hipertension intracraneal mayor de 30 mmHg, sin
respuesta al tratamiento convencional. Se registraron da-
tos de identificacion, predictores de mal prondstico: GCS,
focalidad oculopupilar. Pawrén TAC cerebral. Se monitorizd
la presién intracraneal mediante cdnula intraventricular a
través de trépano frontal. En todos los pacientes en coma
barbitiirico se monitorizé la tensién arterial mediante
canula intraarterial y las presiones pulmonares con cateter
de Swan-Ganz.

Se sospeché MC ante la lesion estructural cerebral
confirmada mediante TAC, en presencia de estabilidad
hemodindmica, ausencia de enfermedades metabdlicas
groseras y ausencia de hipotermia primaria. Clinicamente
sc exigid6 GCS de 3 y ausencia de reflejos de tronco,
testandose al menos el reflejo fotomotor, corneal, 6culo-
vestibular, ausencia de respuesta motora, tos, reflejo
nauseoso y testde apnea segunloscriteriosde Benzel'. La
aparicién de diabetes insipida se valoré como altamente
sugestivade MC. Posteriormente screalizd test de atropina
con 0,04 mgr./Kg. siendo considerado negativo si la fre-
cuencia cardiaca no se elevaba por encima del 10% sobre
la frecuencia base'.

Se efectud en todos los pacientes, como test con-
firmatorio, EEG segin los estdndares del American
Electroencephalographic Society'é. En pacientes que ha-
bian recibido barbitidricos, se confirmé MC mediante
arteriografia ccrebral de los 4 troncos, presion intracraneal
igual a presionsistdlica y/opotencialesevocadosauditivos.

Se anot6 el tiempo transcurrido desde la sospecha
clinica hasta la confirmacién diagndstica tanto en pa-
cientes que recibieron barbitiricos como en el resto. El
cstudio estadistico se realiz6 mediante el programa Sigma
Hours Hardwarwe.

Resultados

De los 116 pacientes incluidos en el estudio, en 23 se
diagnostic6 MC mediante criterios clinicos y test
confirmatorios. En 8 pacientes habia criterios clinicos
desde cl ingreso (35%) siendo confirmada mcdiante la
realizacién de 2 EEG a intervalos de 6 horas, de acuerdo
con la legislacién vigente en nuestro pais'®',

No hubo diferencias entre los pacientes con MC y
aquellos que no llegaron a csta situacién respecto a edad,
sexo y etiologia (TablaI). Se objetivé diabetes insipida en
el 76,4% de los pacientes con MC y s6lo el 18% del resto
(p<0,05). El nivel de conciencia al ingreso fue menor en
los casos de MC (GCS<S5 en 82,3% versus 52,7%). Con
mayor frecuencia la TAC al ingreso mostraba lesiones
focales (94%).

En 16 pacientes se monitorizd la presion intracraneal,
siendo superior a 40 mmHg en todos los casos. Los
pacientes con MC tenian menores GCS de ingreso, mas
lesiones focales y presentaron severa hipertension
intracraneal (Tabla I).
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EMERGENCIAS

MAYO-JUNIO 1991

VARIABLE NOMC MC

% %
EDAD 29+15,7 28+144 NS
TRAFICO 70 78 NS
SEXO V. 80 87 NS
INTER. LUCIDO 10,6 23 NS
GCS INGRESO 5 5057 823 P<0,05
AUSENCIAR. TRONCO 8 35 NS
FOCAL. MOTORA 30 22 NS
TAC FOCAL 60,6 94  P<0,05
HIPERTENSION
INTRACRANEAL
SEVERA 42,5 70,5 P<0,05
BARBITURICOS 43,6 41 NS
DIABETES INSIPIDA 18 764 P<0,05

Tabla I.

Se realizé test de atropina cn todos los pacientes,
siendo negativo en todos los casos. En 20 pacientes con
TCS pero sin criterios de MC efectuamos dicho test
aumentando la frecuenciacardiaca en todos los pacientes.
El EEG demostré silencio eléctrico en todos los pacientes,
pero no fue un criterio util en 10 pacientes pues estaban
bajo infusion de pentotal, o se habia interrumpido ésta en
las 48 horas previas. En9 pacientes, la presion intracraneal
iguald a la presion arterial sistélica al menos durante una
hora, lo cual fue interpretado como presién de perfusion
cerebraligual a cero. En 8 pacientes del grupo con pentotal
sc confirmé la MC mediante arteriografia de los 4 troncos,
en 1 se confirmé mediante potenciales evocados auditivos
y un altimo paciente se confirmé el diagndstico al
objetivarse flujo cerebral de cero durante mas de 1 hora.

Eltiempo transcurrido desde la sospecha clinica hasta
la confirmacién fue de 24 horas o menos en 15 pacientes
(65%), mientras que transcurrieron mas de 48 horas en 8
pacicntes, todosellos pertenecientes al grupo con pentotal.
En cste grupo, el 57% de laconfirmacién diagndsticade la
MC se efectud pasadas las 48 horas desde la sospecha
clinica (Fig. 1).

En el 53% de los pacientes diagnosticados de MC se
consiguid la donacién de 6rganos.

Discusion

Desgraciadamente una fuente importante de pacientes
en MC vy por tanto, donantes potenciales de érganos, la
constituye el TCS,representando el MC el 20% de los TCS
de nuestra serie. Destaca el alto niimero de pacientes con
criterios de MC desde el ingreso (35%). Obviamente la
posibilidad de llegar a MC es mayor en aquellos pacientes
que presentan predictores de mal pronéstico. En nuestra
serie el 82,5% tenian un GCS de ingreso menor de 5.
Varios trabajosavalanel valor predictivode dichoscore!>!”
18, Lapresion intracraneal estaba claramente elevada en el
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Figura 1.

70,5% de los pacientes que desarrollaron MC, siendo ésta
un buen predictor del resultado'?, asi como el patrén focal
en la TAC (94% de nuesios pacientes)®.

En el 76,4% dc los pacientes con MC se confirmd la
presencia de diabetes insipida, siendo ésta muy sugestiva
de MC?.

No hay un consenso general acerca dcl diagnéstico de
MC?*32227 E] problema médico es demostrar, cn ¢l menor
tiempo posible, que ¢l cerebro c¢s incapaz de rctornar a
alginestado funcional. Consumirel menor ticmpo posible
es fundamental para no prolongar inttilmente los sufri-
mientos familiares, disminuir costes sanitarios y preservar
enlasmejorcscondicioncsposibleslosérganosque pucdan
ser utilizados para wransplante®.

Desde la primera descripcion del «coma depassé»
debida a Mollaret?®, el concepto de MC ha ido evolucio-
nando. Los criterios de Harvard intentaron unificar con-
ceptos, pero son cxcesivamente restrictivos®, por lo que
con el paso del tiempo se ha aceptado la presencia de
reflejos medulares dentro del concepto de MC?.

Lasospechaclinicade MC obliga a descartarlcsiones
reversibles del SNC como intoxicaciones, por lo que
siemprc sc rcalizardn técnicas de imagen como TAC
cerebral o RMN, encaminadas a demosirar dafio severo
estructural. La contradiccion surge en qué se valora, la
ausenciairreversible de actividad del tronco cerebral o la
de todo el cerebro.
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La exploracién clinica cn ausencia de téxicos, aporta
datossuficientes acercade lano funcionabilidad del tronco
ccrebral. Los test confirmatorios sc realizan por razones
sociales o forénsicas®'. Sin embargo, éstos, intentan com-
probar la ausencia de actividad también cortical. El valor
del EEG csta debatido, no siendo admitido como test
adccuado por muchos autores**#*2, En ¢l 56% dc nuestros
pacientes en los que no se habia infundido barbitdricos, la
sospecha clinica reforzada por la presencia de diabetes
insipida, fue razonablemente interprctada como MC,
aunque se rcalizaron dos tests confirmatorios. El test de
atropina, como comprobacién indirectade la actividad del
tronco cercbral, negativo cn el 100% de nucstros pacien-
tes, y el EEG scgin los standares universalmente aceptado
para confirmar la auscncia de actividad electrocerebral de
la corteza'®, siendo «plano» en ¢l 100% de los pacientes.

Los enfermos que reciben barbitiricos pueden tener
auscncia de actividad cléctrica cortical e incluso auscncia
dereflejos de ronco, no sicndo esta situacién irreversible.
En cstos pacientes deberiamos csperar a la climinacién
total del téxico para poder establecer el diagnéstico de
MC. Esto plantea dos problemas, liposolubilidad de los
barbitdricos y metabolismo a través de enzima dosis/
dependiente,lo cualhace muy dificil establecer el momento
cn queeltdxico scelimind, peroademds obligaalaretirada
dclosbarbitiiricos, privando al paciente, sino estdcn MC,
de un proccder terapéutico. En ¢stos casos ¢s necesario
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realizar test confirmatorio ademéas de EEG. Se sabe que la
parada circulatoria cerebral cuando es mantenida, se sigue
de MC, por lo quec la mayoria de test apuntan cn esta
dircccion. Si el paciente tiene monitorizada la presion
intracraneal y ¢ésta supera a la tension arterial sistélica, se
sabc que hay parada circulatoria cerebral y por tanto puede
ser un buen test confirmatorio, aunque a veces tardio, pues
como describe Kaufman® puede haber MC con presion
intracraneal normal, incluso onda de pulso en presencia de
barbitiricos. Este fue el criterio seguido en 1 de nuestros
10 pacientes en coma barbitiirico. La angiografia cerebral
de los cuatro troncos que cs el test universalmente acep-
tado,fuc utilizadocn ¢180% denuestrospacientes. También
plantea algiin problema como describe Kosteljanctz** en
pacientes con destruccion masiva del tronco cerebral y por
tanto, ninguna posibilidad de algun tipo de recuperacién
funcional, puedc existir algin flujo por las arterias cere-
brales. Nosotros hemos tenido tres casos, realizando
arteriografia diaria hasta obtener flujo cerebral de cero.

Los potencialcs auditivos y multimodales siguen pre-
sentesenpacientesen comabarbitiricoconEEG «plano»®
porlo quecsuntestutil parael diagndsticode MC. Este test
fue utilizado en un paciente de nuestra seric.

Dos técnicas pueden ser eficaces en el momentoactual
para estudiar la ausencia de [lujo cerebral mantenido, el
estudio isotépico con Tccnecio 99% y el Doppler
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Figura 2.
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61 mg /10 ml de solucién acuosa (para administracion intravenosa) PROPIEDA-
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"Anexale" provoco sintomas de privacion. FARMACOCINETICA: El flumazenil, es
una base lipdfila debil; su lasa de fijacibn a las proteinas plasmaticas es aproxi-
madamente de un 50% (2/3 de la cual se deben a su fijacién a la albumina) La
vida media de eliminacion es de 53 min. de promedio. El volumen medio de dis-
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excreta casi exclusivamente (99%) por via no renal. Su principal metabolito - Ac
carboxilico- se haidentificado en forma libre y conjugada en la orina humana, ca-
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lizar elefecto sedante central de ias BZD. Enlaanestesia.- Paraterminar laanestesia
general inducida y mantenida con BZD en pacientes hospitalizados.- Para detener
la sedacién producida por BZD en pacientes sometidos a procedimientos diagnos-
ticos o lerapéuticos cortos en régimen hospitalarioo ambulatorio.- Para contrarres-
lar las reacciones paradogicas debidas a BZD. £n los cuidados intensivos.- Diag-
nostico y/o tratamiento de sobredosificacion benzodiazepinica (voluntaria o acci-
dental).- Diagnostico en la incosciencia de etiologia desconocida, para comprobar
si es debida a BZD, otros fArmacos o lesion cerebral.- Neutralizacion especifica de
efectos cenlrales de BZD administradas a dosis demasiado altas (recuperacion de
la respiracion espontanea y la conciencia a fin de no tener que intubar o para
proceder ala extubacion). POSOLOGIA HABITUAL: Debe administrarlo un anes-
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de ansiedad, palpitaciones y miedo que de ordinario no han requerido tratamien-
to especial. INTERACCIONES: A partir de sus efeclos sobre las BZD y agonistas
no benzodiazepinicos de los receptores de BZD, no se han observado interaciones
con otros depresores del SNC, lafarmacocinética de las BZD permanece inallerada
en presenciadel "Anexate". INTOXICACIONY SUTRATAMIENTO: No se han ob-
servado sintomas de sobredosificacion nisiquiera tras la administracion de 100 mg
1.V. Respecto a los fenébmenos de privacion atribuibles a los agonistas, cf. poso-
logfa habitual. OBSERVACIONES: Cuando se utilice en anesiesiologia al final de
una operacién, no debe inyectarse "Anexate" hasta la desaparicion de los efectos
delos miorrelajantes periféricos. CONSERVACION: Protéjase del calor. PRESEN-
TACIONES Y PVP:Ampollasde 5mlcon0,5mg. PVL:10.215pts. PVP (IVA): 17.553
pts. Reg. DGFPS n2 57806. Ampollas de 10 mi con 1 mg. PVL: 17.543,9 pts.
PVP(IVA): 30.146 pts. Reg. DGFPS n? 57807.

%

flumazenil

PRODUCTOS ROCHE, SA.
Apartado de correos 1.157 - 28080 MADRID
Tel.: 208 62 40 Fax: 208 47 01



PAG. 172

Transcraneal por su fécil realizacién y no interferir con la
homeostasis®’=®,

Cuando estudiamos los tiempos transcurridos desde la
sospecha clinica hasta la confirmacién de la MC, ob-
servamos que en aquellos pacientes con barbitiiricos este
tiempo se prolongaba mas de 48 horas en el 80%. Se debe
hacer un esfuerzo para, sin perder seguridad ni fiabilidad,
conseguir reducir dichos tiempos. En orden a alcanzar este
objetivo, en nuestro centro hemos establecido el protocolo
que muestra la figura 2. Introducimos el test de atropina en
todos los pacientes dada su alta especificidad y sensibili-
dad. En pacientes en coma barbitirico realizamos arte-
riografia de 4 troncos antes de retirar los barbitiiricos.

Parece necesario la creacién en cada centro, depen-
diendo de sus posibilidades tecnoldgicas, de un protocolo
de manejo de la MC, sobre todo en pacientes en coma
barbitirico para conseguir reducir los tiempos desde la
sospecha clinica hasta la confirmaciéon definitiva.
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