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SINTESIS

Se realiz6 un estudio longitudinal, prospectivo, observacional, para caracterizar la
muerte encefalica y el estado vegetativo persistente como alteraciones de
conciencia que presentan diferencias esenciales. La muestra quedd constituida
por 357 sujetos en muerte encefélica y 37 en estado vegetativo persistente,
egresados del Hospital Provincial “Saturnino Lora”, desde enero de 1994 a
diciembre de 2007. El analisis estadistico inferencial se centrd en la identificacion
de asociacion estadisticamente significativa entre criterios de interés
seleccionados. Fue aplicado el Test x* de homogeneidad. Se demostré que el
diagnéstico de muerte encefalica se puede realizar con el examen clinico sin
pruebas instrumentales. Se evidenciaron diferencias anatomopatoldgicas: para la
muerte encefalica predominaron el cerebro de respirador y el edema cerebral
difuso; mientras que para el estado vegetativo persistente, las necrosis del talamo
y laminar de la corteza. Se comprobé por Tomografia computarizada que el dafio
axonal difuso caracteriza al estado vegetativo persistente. Se demostré que los
pacientes en muerte encefalica estan muertos y la pérdida de las funciones del
encéfalo se erigid6 como atributo esencial para identificar la muerte con
fundamentaciones neurologicas. Los enfermos en estado vegetativo persistente
estan vivos porque no cumplen criterios de muerte desde el punto de vista

neuroldgico ni cardiovascular.



SIGLAS
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INTRODUCCION

La muerte del ser humano ha sido abordada de multiples maneras a través de los
siglos. Esto se debe a que las diferentes formas de analizarla no siempre
coinciden y mucho menos se complementan a plenitud, pues cada una aspira a
interiorizar, conocer y poseer el fenomeno muerte. En la antigiiedad se valoraba la
respiracion como lo fundamental, cuando alguien dejaba de respirar estaba

muerto.

Un descubrimiento trascendental ocurrio en el siglo XVI cuando, en 1546, el
espafiol Miguel Servet describe la circulacién pulmonar o circulacibn menor. Afios
después, ya en el siglo XVII, exactamente en 1628, Sir William Harvey enunci6
que la sangre se encontraba en movimiento circular permanente, surge asi la
circulaciébn mayor y se establece cientificamente el latido cardiaco como signo de
vida. Desde entonces se plantea clinicamente que la muerte llega con el cese de

los latidos cardiacos?.

A inicios de la segunda mitad del siglo XX, neurocientificos europeos identificaron
un estadio en que el cerebro ha dejado de funcionar, presenta un dafo
irreversible, pero se pueden mantener por medios artificiales las funciones del
corazén y los pulmones. En 1959 Mollaret y Goulon, profesores del Hospital

Claude Bernard de Paris, llamaron a esta condicion “coma dépassé™, y aclaraban

gue se trataba de un estado mas alla del coma donde se asocia “un cerebro

muerto a un cuerpo vivo”. Asi, evolutivamente, entré en contradiccion la antigua



concepcion de muerte como cese de los latidos cardiacos, y se ha comenzado a
analizar el fenbmeno muerte bajo el prisma de las funciones del encéfalo, como

muerte encefélica.

En Cuba, las primeras investigaciones sobre la muerte encefalica fueron
realizadas en la década del 70 del siglo pasado por el Profesor Jesus Pérez
Gonzalez, en el Instituto de Neurologia y Neurocirugia de La Habana. Afios
después el Profesor Oscar Pérez Pérez, en el Hospital Clinico Quirdrgico
“Hermanos Ameijeiras”, también realizé aportes al tema y publicé sus resultados

en revistas nacionales e internacionales.

El 7 de enero del afio 1989, el aspirante participd en el Simposio sobre el
diagnostico de la Muerte Encefélica, celebrado en Ciudad de La Habana. De ese
evento, a propuesta del destacado cientifico cubano, Profesor Rafael Estrada
Gonzélez, padre de las Neurociencias en Cuba, surgié la necesidad de crear una
comision para estudiar y normar todo lo relacionado con estos temas. Asi se cred
la Comisién Nacional para la Determinacion y Certificacion de la Muerte en Cuba
(CNCMC), de la cual es miembro el autor y que preside el Dr. Cs. Calixto Machado

Curbelo.

Esta CNCMC ha organizado desde 1992 el Primer Simposio Internacional sobre
Muerte Encefalica y sistematicamente ha continuado en la realizacion de foros de
este tipo. Estos simposios se han convertido en los eventos mas connotados

sobre esta teméatica a nivel internacional, con la participacion de prestigiosos



cientificos de todo el mundo. El ultimo -V Simposio Internacional de la Red para la
Definiciéon de la Muerte- se realiz6 en mayo de 2008 y debatié aspectos puntuales

sobre alteraciones de la conciencia.

Por otra parte, aunque el término estado vegetativo se habia usado anteriormente
para referirse a pacientes con pérdida del conocimiento -cuyas funciones vitales
son generalmente sustituidas- no fue hasta 1972 que Jennett y Plum® lo
caracterizan como una entidad clinica propia. En la actualidad el estado vegetativo
ocupa un lugar relevante en el marco del paradigma actual de discusién sobre
alteraciones de la conciencia. Aceptado por la mayoria de los autores, no ha
dejado de ser controversial y algunos han tratado de igualarlo con la muerte

encefalica.

La Justificacion de este estudio se fundamenta en que en los Ultimos afios han
aparecido en la literatura multiples trabajos sobre estas tematicas que abordan
ambas entidades de forma individual. No hemos encontrado aun publicaciones
nacionales o internacionales que analicen los dilemas existentes entre la muerte
encefédlica y el estado vegetativo persistente, segun diferentes busquedas

realizadas que aparecen relacionadas en el capitulo Il.

Esta ausencia de reportes cientificos, que el aspirante considera importante para
ambas entidades, incrementdé su motivacidbn para emprender la investigacion,
ademas de que un grupo de cientificos, que al principio fueron defensores de una

formulacion de la muerte sobre bases neuroldgicas, ahora proponen retornar a



una visién circulatoria-respiratoria®*®. A lo anterior se afiade que existen dudas
sobre la forma de diagnosticar la muerte encefédlica, ya sea solo por el examen
clinico o con la utilizaciéon de pruebas instrumentales de soporte diagnostico. Un
fallo en el diagnostico diferencial entre estas entidades, puede llevarnos a cometer
errores en la conducta con implicaciones no solo éticas, sino también legales,

familiares, econdmicas y sociales.

Durante su practica asistencial en la Neurocirugia, el aspirante ha tenido la
experiencia de atender a multiples enfermos con alteraciones de la conciencia.
Los resultados que se presentan en esta tesis resumen la investigacion realizada
por mas de una década de trabajo cientifico, sin desatender los problemas
asistenciales comunes que enfrenta el neurocirujano que labora en un hospital
clinico quirdargico de provincia. Se trata de un estudio atingente, pues analiza y
busca soluciones a problemas que preocupan al pais y al propio territorio donde

se investiga.

De todo lo anterior surgen dos preguntas cientificas basicas: ¢Pueden
homologarse los pacientes en muerte encefélica con aquellos que se encuentran
en estado vegetativo persistente? ¢Deben ser considerados los pacientes en
muerte encefalica como muertos? Conductas completamente opuestas surgen de

estas interrogantes.

En consecuencia la CNCMC ha orientado desarrollar estudios en el pais que

contribuyan a esclarecer esta situacion, razon por la cual planteamos el siguiente



Problema Cientifico: Desconocimiento, falta de uniformidad e insuficiente
informacion sobre diferencias esenciales existentes entre la muerte encefalica y el
estado vegetativo persistente. En este contexto se enmarca la presente
investigacién que tiene como Objeto de Estudio: Pacientes diagnosticados con

criterios de muerte encefélica o estado vegetativo persistente.

Su Novedad Cientifica radica en el hecho de enriquecer la caracterizacion de la
muerte encefalica y del estado vegetativo persistente, al establecer importantes
diferencias entre ambas entidades. Se evidencia que es posible llegar al
diagnostico de muerte encefélica a través del examen clinico sin necesidad de
utilizar pruebas instrumentales de soporte diagndstico, lo cual se realiza por
primera vez en el pais y contribuye a reforzar los Criterios Cubanos para el
Diagnostico de la Muerte Encefalica. Es el primer estudio en Cuba que presenta
una casuistica de seguimiento con pacientes en estado vegetativo persistente. Se
recalca el valor de la Tomografia computarizada de craneo en el diagnéstico del
dafio axonal difuso para el estado vegetativo persistente, aspecto importante en
nuestro pais donde son muy pocas las instituciones hospitalarias que cuentan con
posibilidades de realizar Resonancia magnética, a diferencia de la Tomografia
computarizada que esta mas ampliamente distribuida en toda la red hospitalaria

del Ministerio de Salud Publica.

Por primera vez se plantean elementos filogenéticos, anatdomicos, fisiolégicos y

otros argumentos a favor del criterio de muerte encefalica como cese irreversible



de las funciones de todo el encéfalo, lo cual no ha sido publicado anteriormente
por otros autores. Se discuten ampliamente los aspectos bioéticos por lo que se
contribuye de manera medular al esclarecimiento de los dilemas existentes entre
la muerte encefalica y el estado vegetativo persistente. Como aporte adicional se
logra la difusion de un amplio conocimiento tedrico sobre las entidades objeto de

estudio.

Hipotesis

Si bien la muerte encefalica y el estado vegetativo persistente constituyen
alteraciones de conciencia que son similares para muchos autores, existen
diferencias anatomopatoldgicas, imagenologicas y evolutivas entre ambas

entidades nosoldgicas que pueden ser demostradas.

Objetivos:
. General

Caracterizar la muerte encefalica y el estado vegetativo persistente como

alteraciones de conciencia que presentan diferencias esenciales.

. Especificos
1. Identificar caracteristicas clinico-epidemiolégicas de los pacientes con
muerte encefalica o en estado vegetativo persistente.
2. Describir diferencias en la evolucion de ambas entidades nosoldgicas en

estudio.



3. lIdentificar patrones anatomopatolégicos e imagenolégicos de la muerte
encefélica y el estado vegetativo persistente en la poblacion objeto de
estudio.

4. Describir aspectos bioéticos relacionados con la muerte encefalica y el

estado vegetativo persistente.

Para sustentar estos objetivos se realizO un estudio de tipo longitudinal,
prospectivo, observacional, orientado a precisar diferencias esenciales entre
ambas entidades en estudio. Los datos obtenidos fueron procesados de forma
computadorizada y los resultados presentados en forma de tablas de distribucion
de frecuencias simples y tablas de contingencia. El analisis estadistico inferencial
se centrd en la identificacidn de asociacion estadisticamente significativa entre los
criterios de interés seleccionados. Fue aplicado el Test Chi cuadrado ( ?) de

homogeneidad.

Como medidas de resumen se aplicaron para variables cuantitativas, medidas de
tendencia central como la media aritmética, la mediana y la moda; para las
variables cualitativas se utilizO el porcentaje. Se especificaron las hipoétesis
estadisticas a docimar, el estadigrafo de prueba y la regla de decision. Se rechaz6
la Ho cuando el valor calculado del estadigrafo de prueba fue mayor que un valor
tedrico de la Distribucion de probabilidades x?, con (filas -1) * (columnas -1) grados
de libertad y un nivel de significaciorx = 0.05. Todo el ardlisis de los resultados

se realizd con apoyo del paquete estadistico SPSS/PC en su version 10.0.



CAPITULO I. MARCO TEORICO

1.1 Aspectos histéricos de la muerte encefalica

La muerte ha estado siempre rodeada de multiples misterios, entenderla ha sido
objeto de estudio de tradiciones y culturas diferentes; su propio diagndstico ha
variado con el decursar historico como puede apreciarse en este breve bosquejo.
Como se ha adelantado, en la antigiedad se valoraba la respiracién como lo
fundamental. Cuando un paciente dejaba de respirar estaba muerto. Asi se
describe en el Halakhah'* -recopilacién de preceptos religiosos- que la muerte

coincide con la cesacion de los movimientos respiratorios.

En Grecia, los médicos pensaban que la muerte podria originarse en la cabeza, en
los pulmones, o bien en el corazon, pero sélo este ultimo era el lugar en el que
asentaba la vida. Era el primer érgano en comenzar a vivir y el dltimo en morir;
para ellos los latidos del corazén distinguian los estados de vida y muerte’. El
latido cardiaco era el Unico y definitivo signo vital. Sin embargo, su confianza en

este diagndstico no era absoluta.

Es interesante como Claudio Galeno, médico griego de la Edad Media, reconocia
que habia determinadas situaciones en las cuales aplicar sus propias definiciones
y guiarse por los signos que el mismo habia recomendado, podia conducir a
errores diagnosticos e incluia la histeria, la asfixia, el coma, asi como la catalepsia,

entre los estados que podian suspender temporalmente todos los signos de vida,



sin posteriores secuelas funcionales™®. Actualmente esos propios estados deben

tenerse presentes para el diagndstico diferencial con la ME.

Hacia mediados del siglo XVII algunos médicos afirmaban que la putrefaccion era
el verdadero signo que aclaraba el diagndstico de la muerte, por lo que era posible
gue muchas personas fueran sepultadas sin estar fallecidas. Esta teoria cobrd
fuerzas en la poblacién. Fue tanto el temor al enterramiento prematuro que en
Inglaterra George Bateson, fabricante de ataludes con campanillas de
emergencias, se hizo rico y merecio la Orden del Imperio Britanico, otorgada por la

Reina Victoria®®.

Un descubrimiento importante ocurrié en 1627 cuando Sir William Harvey -como
ya se apunto- describié la circulacibn mayor y establecio cientificamente el latido
cardiaco como signo de vida. Desde entonces, se asegura clinicamente que la
muerte llega con el “cese de los latidos cardiacos™*. Dos siglos después, en 1819,
el francés René Laénnec invento el estetoscopio y contribuy6 con la técnica de la

auscultacién, a la veracidad del diagnéstico.

Las dudas sobre aceptar los latidos cardiacos como verdaderos signos de vida no
tardaron en aparecer. En 1898 cirujanos franceses reportaron haber logrado con
éxito el restablecimiento del latido cardiaco en un estudiante de Medicina, operado
de apendicitis aguda, que cinco dias después habia presentado un paro

cardiaco®®. La lucha por reactivar la actividad cardiaca no llegé a tener éxito hasta



la década del 40 del siglo XX, cuando comenzaron a utilizarse medios

farmacoldgicos y eléctricos de control del ritmo.

En 1947 se logré con éxito la primera desfibrilacion eléctrica en un operado que
permanecié 70 minutos con fibrilacién ventricular’, por estos mismos afios se
desarrollaron relevantes investigaciones sobre el coma. Como se expreso, a fines
de 1950 neurdélogos europeos destacan un estadio en que el cerebro ha dejado de
funcionar, presenta un dafio irreversible pero se pueden mantener todavia -por

medios artificiales- las funciones cardiopulmonares.

Mollaret y Goulon, profesores del Hospital Claude Bernard de Paris, en 1959

llamaron a esta condicién “coma dépassé€”, y afirmaron que se trataba de un

estado més alla del coma, donde se asocia “un cerebro muerto a un cuerpo vivo™.

Asi, evolutivamente, entr6 en contradiccion la antigua concepcion de muerte,
como cese de los latidos cardiacos. Las técnicas de resucitacion permiten salvar
enfermos después de periodos de asistolia cardiaca que pueden durar hasta

minutos.

Por otra parte, hace apenas unas décadas, la depresion respiratoria de corta
duracion significaba la muerte, mientras que ahora los novedosos sistemas de
ventilacion posibilitan mantener un adecuado aporte de oxigeno por tiempo
indefinido. En diciembre de 1967 en la Ciudad del Cabo, Sudéfrica, Denise Anne
Darvall, producto de un accidente del transito, sufri6 un TCE grave con

estallamiento encefalico. Horas después fue trasladada con urgencia al Groote
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Schuur Hospital y el eminente cardiocirujano Christian Barnard, extrajo su corazén
latiente para trasplantarselo a Louis Washkansky™, un tendero de 52 afios, que

estaba a punto de fallecer por una insuficiencia cardiaca.

En una épica intervencién quirdrgica de 48 horas, los dos equipos lograron extraer
el corazon de la joven e implantarlo en el cuerpo de Washkansky. Este suceso se
inscribié por derecho propio como un hito importante en la Historiografia Médica y
marcO un salto cualitativo en el desarrollo de los trasplantes, cuyos avances han
dado relevancia especial al diagndstico certero y precoz de la ME para disponer
de organos viables. Como es conocido, en la medida en que se obtenga un

organo con mayor prontitud, serd mayor la posibilidad de supervivencia.

Un afio después se produce un acontecimiento de maxima importancia, la
publicacién del Informe del Comité Estatal de la Escuela de Medicina de Harvard,
que daba a conocer los conocidos Criterios de Harvard para la definicién del coma
irreversible®. EI Comité de la Universidad de Harvard estuvo presidido por un
anestesista, el Profesor Henry K. Beecher. Como presidente del Harvard's
Comittee on Human Studies, Beecher continué sus estudios sobre los problemas
éticos de la experimentacion con seres humanos. Su interés por el coma
permanente vino de esta preocupacion, ya que pensoé que la definicion de lo que
era coma irreversible podia ser de gran utlidad para reglamentar la

experimentacion con seres humanos.
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Beecher esgrimié que los cuerpos y los 6rganos de los comatosos irreversibles
podian ser de gran utilidad en muchos tipos de experimentacion como el ensayo
de farmacos o los trasplantes. La experimentacion con cuerpos en ME podria
reducir, en su opinién, la necesidad de utilizar seres humanos vivos, y evitar de
este modo los problemas éticos asociados. El hecho de que durante la década de
los sesenta fuera un decidido defensor de la ética frente a los excesos de las
investigaciones, le gané un enorme prestigio y le hizo acreedor de un gran
respeto. Toda esta autoridad le sirvi6 para avanzar con paso firme en este

escabroso tema de la definicién del coma irreversible.

El objetivo directo de Beecher no fue definir la muerte, sino resolver algunos
problemas préacticos cada vez més frecuentes en las UCI y en especial evitar el
despilfarro de recursos. El defendié que en estos casos debia ponerse fin a todo
tipo de tratamiento. Como consecuencias colaterales a estos planteamientos
estaban, en primer lugar, la posibilidad de extraccion de érganos para trasplantes
y en segundo lugar la posible utilizacién de los cuerpos en coma irreversible o de
sus organos para la experimentaciéon. Los Criterios de Harvard exigian el cese de

las funciones del encéfalo.

En este debate sobre la ME no ha estado ausente el neurocirujano™®?#’. El hecho
de atender a gran parte de pacientes que luego llegan al estado de ME incentiva la
necesidad de prepararse para conocer estos dilemas. Harvey Cushing®® desde su
llegada en 1901 al Johns Hopkins Hospital de los Estados Unidos de

Norteamérica, decidio dedicarse exclusivamente a la cirugia del SNC. Este es el

12



momento historico que puede considerase como crucial en la consolidacion de
este tipo de cirugia, que desde entonces comienza a llamarse con toda propiedad,
Neurocirugia. Cushing utilizé el término ME y sentencid que “en la muerte por
hipertension endocraneana, la parada respiratoria precedia al arresto cardiaco y
que la cirugia precoz de la boveda craneana, podria salvar muchas vidas incluso

en casos graves"®,

Entre los neurocirujanos que también han estudiado la ME y otras alteraciones de
conciencia y que describiremos posteriormente se cuentan: Horsley, Penfield,
Erickson, Jasper, Cairns, Chapman, Wolf y Jennett. Otros como Mohandas y Chou
han sostenido teorias® que se consideran puntales en esta discusion y que

analizaremos en otros acapites.

1.2 Aspectos histéricos del estado vegetativo persistente

Para referirse a la historia del EVP como alteracion de la conciencia, analicemos
como la propia integracion de ésta ha tenido multiples explicaciones y ha sufrido
cambios desde siglos pasados. En 1886 Victor Horsley®, fil6sofo y primer
neurocirujano de Inglaterra, aseguré que el nivel de conciencia se relacionaba con
la integridad y funcionalidad de la corteza cerebral y establecié que el neopallidum

diferenciaba al hombre de los animales inferiores.

Durante la segunda mitad del siglo XIX se desarrollaron importantes obras sobre

las funciones corticales y la conciencia, etapa conocida como “periodo de oro de la
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fisiologfa cortical” y sus investigadores como “localizacionistas™*. Casi un siglo
después, en 1937, Teodoro Bremer®, fisidlogo belga, demostr6 en modelos
experimentales que los mecanismos de alerta y despertar tenian sus bases
anatdmicas en el SRAA, argumentos respaldados por otros como Giuseppe
Moruzzi y Horace Magoun en 1949% vy ratificados por el propio Magoun al afio

siguiente™”.

Pocos afios después, en 1966, Plum y Posner® distinguieron que la capacidad
para la conciencia depende de la integridad de los mecanismos fisiolégicos que
tienen su origen en el SRAA. Sin embargo, desde 1940 Ernst Kretschmer®,
neurélogo y psiquiatra aleman, antecedié que, segun los resultados de sus
investigaciones, la corteza no era necesaria para que aparecieran la alerta y los

ciclos sueiio-vigilia.

Basados en las opiniones de la época, diferentes estudiosos de las Neurociencias
llegaron a creer que la conciencia era exclusivamente una funcién de la corteza
cerebral y que su deterioro representaba un grave dafo cortical. El desarrollo
alcanzado por la Neurocirugia en el tratamiento de la epilepsia hacia mediados del
siglo pasado, y las experiencias neuroquirdrgicas con anestesia local, pusieron de
relieve que podrian ser lesionadas areas considerables de la corteza sin que ello

explicara un estado de alteracion de la conciencia.
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Experimentos en animales evidenciaron la participacion de los ndcleos grises de la
base, diencéfalo y tallo encefalico en la preservacién de la conciencia. En 1942
Wilder Graves Penfield, neurocirujano canadiense, inauguré el Instituto
Neurolégico de Montreal. Desde alli realizé importantes aportes a la cirugia de la
epilepsia y pocos afios después, en 1947, conjuntamente con Erickson y Jasper
afirmd categoricamente que el asiento de la conciencia se situaba en el

diencéfalo®’.

Cinco afios més tarde Sir Hugh Wiliams Cairns®®, neurocirujano australiano
formado con Harvey Cushing, apuntdé que la conciencia podria alterarse por
lesiones en diferentes sitios del tallo encefalico y que segun el sitio de la lesion, la
sintomatologia acompafiante se modificaria. Esta tesis es reconocida aun como
clasica en lo que respecta a la topografia responsable del deterioro de la

conciencia.

3% pasados en sus

Posteriormente, en 1959, los neurocirujanos Chapman y Wolf
intervenciones neuroquirurgicas, relacionaban la conciencia con el resultado de
una funcion integrativa donde participaba la corteza unida a los hemisferios
cerebrales. Ellos describieron rasgos caracteristicos solo del hombre, insistieron
en una integracion horizontal-vertical y argumentaron que la conciencia era el
resultado del funcionamiento unido corteza-subcorteza. Con este nuevo término se

anticiparon por mas de tres décadas a los planteamientos recientes sobre la

distribucién del sistema funcional en el encéfalo.
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En contra de los investigadores “localizacionistas” que tuvieron su esplendor
-como hemos descrito- en la segunda mitad del siglo XIX, surgieron los
“antilocalizacionistas”. Estos ultimos, bien caracterizados por el neuropediatra
norteamericano Alan Shewmon®!, se refieren a los sistemas de distribucién como
un principio general de organizacion del cerebro, apuntan también hacia el
aspecto temporal de la plasticidad dentro de un conocido nivel jerarquico
horizontal y vertical e hicieron énfasis en la evidencia positiva de estructuras
subcorticales que son suficientes para, al menos, algunas experiencias
conscientes. Es decir, ellos llaman la atencion sobre la posibilidad de que no

siempre la corteza sea necesaria en la aparicion de la conciencia.

El Profesor Néstor Pérez Lache* -reconocido neurélogo cubano- en una
interesante monografia sobre la Neuropsicologia y los fendmenos psiquicos, ha
subrayado que la corriente psicomorfolégica surgié en el siglo XIX para dar
respuesta a la relacion existente entre el cerebro y las funciones mentales. Esta se
manifestd en dos variantes contrapuestas: la variante localizacionista que
absolutizaba el caracter diferenciado estructural del cerebro y en especial de la
corteza cerebral y admite la existencia de centros cerebrales especificos para las
diferentes funciones mentales; y la variante antilocalizacionista que niega la
existencia de tales centros funcionales y admite la equipotencialidad funcional de
todas las regiones corticales que como un todo originan las diferentes funciones

mentales.
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Esta corriente adolecié -segiin Pérez Lache®- de no aceptar el caracter reflejo del
funcionamiento cerebral y de negar la naturaleza refleja de las funciones mentales
gue se encuentran determinadas por la realidad objetiva. Su aparente caracter
materialista se convierte asi en idealismo subjetivo, al negar la realidad objetiva y

aceptar solo la existencia del cerebro y las funciones del sujeto aislado.

Después del analisis de las diferentes teorias, hoy se acepta que el SRAA es un
area de enorme importancia en la estimulacion y la conciencia. Nuestra capacidad
para pensar, percibir, incluso nuestro poder para responder a los estimulos con
algo que vaya mas alld que un simple reflejo, se debe a la corteza cerebral, pero
para que ésta funcione debe encontrarse en estado de estimulacién, es decir,
debemos estar despiertos. La corteza cerebral no puede despertarse a si misma;
lo que la despierta del suefio y la mantiene en ese estado de activacion es el

SRAA. La conciencia es imposible si el SRAA es destruido o gravemente dafado.

Desde el punto de vista fisiolégico dos componentes conforman la conciencia: el
contenido y el despertar, conocido este ultimo como capacidad para la conciencia.
El contenido representa la suma de las funciones mentales cognitivas, afectivas y
otras funciones corticales superiores. La capacidad se vincula con la aparicion de

la vigilia.

Plum* ha descrito tres componentes al subdividir el contenido en dos niveles. En

esta clasificacion se mantiene el despertar (capacidad) como primer nivel. El
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segundo nivel permite regular la conciencia en base a la funcién afectiva, la
atencion, la integracion cognitiva, la energia psiquica; que depende de la
integridad del sistema limbico, e incluye el hipotalamo, la amigdala, el cingulo y el

area septal.

El tercer nivel justificado por Plum como nivel cerebral esta constituido por el resto
de los hemisferios cerebrales, el tAlamo y los ganglios basales. Este nivel se
relaciona con los procedimientos mas complejos de la percepcion, la orientacion
con respecto a si y al medio, la actividad motora, el planeamiento conductual. La

memoria puede ser afectada por lesiones del segundo o tercer nivel.

Los mecanismos de la conciencia reflejan tanto el nivel de vigilia que depende de
los sistemas subcorticales energizantes, unido a la suma de las funciones
afectivas y cognitivas, asi como a otros procesos funcionales complejos
relacionados con la percepcion, la orientacion respecto a si, al medio, la actividad
motora y el planeamiento conductual que depende de complejos mecanismos
fisicos y psicoldgicos con los cuales el sistema limbico y el cerebro enriquecen la

conciencia y la conducta.

En consecuencia, para que un ser humano tenga capacidad para la conciencia
debe mantener integro los mecanismos fisiolégicos que tienen su origen en el

SRAA, conformado por grupos neuronales del sistema intercalado especifico,
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localizados en el tegmento de la porcion rostral de la protuberancia y mesencéfalo,

asi como los nucleos intralaminares del tAlamo e hipotalamo posterior.

Moruzzi y Magoun®® identificaron el sistema dando a entender que las estructuras
subyacentes en el mismo trasmiten efectos fisiolégicos difusos sobre la corteza
cerebral, ya sea directa o indirectamente. Estos efectos determinan cambios
electroencefalograficos que indican el despertar. En ensayos experimentales estos
especialistas detectaron que al estimular el SRAA de un animal dormido se
producia un detalle de desincronizaciéon en el EEG y conductas habituales que

indicaban el despertar del mismo.

Por el contrario, cuando el SRAA es destruido, el animal cae en comay en el EEG
ocurria un enlentecimiento y sincronizacion. Estas anormalidades no pueden
revertirse al estimular otras vias sensoriales. Como hemos analizado hasta aqui,
en el complejo mecanismo de la conciencia intervienen importantes estructuras
neurolégicas desconocidas o no bien estudiadas hasta hace algunos afios.
Referidos estos mecanismos creo que estamos en condiciones para abordar todo

lo relacionado con la enfermedad que nos ocupa en este acapite.

La primera descripcion ciertamente cientifica del estado vegetativo aparecio
publicada en abril de 1972 por la Revista “Lancet™: “Estado vegetativo persistente

consecutivo a dafio cerebral. Un sindrome en busca de un nombre”. Este reporte
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unioé en su autoria a dos prestigiosos cientificos, un neurocirujano y un neurélogo.

Fueron ellos Brian Jennett, famoso neurocirujano britanico que participd en la

creacion de la Escala de Glasgow para el Coma y Freud Plum de nacionalidad

estadounidense, uno de los mas connotados neurdlogos del siglo XX, que ya era

conocido por su magnifico libro “Estupor y coma”. El articulo marcé el inicio de

esta entidad clinica propiamente dicha como enfermedad.

Multiples términos se han utilizado para referirse a enfermedades con alteraciones

de conciencia parecidas al estado vegetativo, los que se muestran a continuacion:

Término

Sindrome apalico

Parasomnia
Mutismo akinético
Coma prolongado

Coma en vigilia

Estado vegetativo
permanente

Neomuertos

Estado vegetativo crénico

Estado vegetativo
Muerte neocortical

Postcoma sin reactividad
Estado vegetativo cronico

persistente

Autores

Kretschmer®®

Martinez-Baza y cols.*?

Jeffersoncitado por 31

Caimscitado por 31

Nakamu racitado por 31

Crom ptoncitado por 31

Gertenbrand®ad por 31

Gracia®®

citado por 43

Gayling
Verspieren *
Adams®
Veatch*®
Novoa?!
National Health*’

Davila Maldonado*®

Vida vegetativa prolongada e Hooft y Manzini*®

Ao
1940
2004
1944
1952
1965
1966
1967
1995

1995
1998
2000
2004
2006
2004
2005

2006
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inconciencia prolongada

Estado vegetativo
persistente o permanente

Zarza-Luciafiez y cols.*

2007
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CAPITULO Il. MATERIAL Y METODOS

2.1 Caracteristicas generales de la investigaciéon
Se realizé un estudio de tipo longitudinal, prospectivo, observacional para precisar
diferencias esenciales entre pacientes con ME o EVP que egresaron del Hospital

Provincial Clinico Quirargico “Saturnino Lora”.

2.1.1 Muestra

La seleccion de la muestra quedd constituida por 357 unidades de analisis que
cumplian los Criterios Cubanos para el Diagndstico de la ME y 37 unidades de
analisis que cumplian los Criterios de la MSTF para el diagndstico de EVP. Todos
los sujetos de la investigacion fueron egresados del Hospital Provincial Clinico
Quirdrgico “Saturnino Lora” de Santiago de Cuba, en el periodo comprendido
desde enero de 1994 hasta diciembre de 2007. Los criterios para ambas entidades

pueden ser consultados en el anexo 1.

Para el andlisis de las causas y los hallazgos anatomopatoldgicos, asi como para
el tiempo de permanencia en ME, las variables se dividieron en dos grupos. El
primer grupo corresponde al periodo comprendido entre los afios 1994 y 2000 y el
segundo a los afios 2001 al 2007. Esta division obedecio al hecho de que a partir
del afilo 2001 se comenzO a utilizar en la institucion donde se realizd la
investigaciéon un nuevo Protocolo de trasplante y donacién de 6rganos, con un
mejor seguimiento de los posibles donantes y casos en ME, lo cual es de interés

para los aspectos que se analizan.
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2.2 Metédica

La metddica que se aplic6 en el desarrollo de esta investigacion estuvo

determinada por los objetivos general y especificos. En consecuencia fueron

utilizados los siguientes métodos de obtencién del conocimiento cientifico:

I. Del nivel teérico:

Andlisis y sintesis: en el estudio de la bibliografia relacionada con el objeto
de la investigacion, para conformar el marco tedrico y contextual, asi como
en la formulacién de conclusiones. Permitid conocer los diferentes factores
relacionados con las entidades estudiadas, revelar los elementos
cualitativos y cuantitativos de cada una y poner en claro los vinculos entre

si y en su relacion con la situacion problema.

Histérico-logico: para valorar el objeto en su desarrollo y fundamentar el
comportamiento de su proyeccion y esencia. Facilité profundizar en la
evolucion y desarrollo del objeto de estudio y su concatenacién légica entre
los periodos que abarca la investigacion, las caracteristicas, causas y
esencia de las diferencias entre las entidades investigadas a la luz del

contexto histdrico-concreto y las condiciones concurrentes.

Hipotético-deductivo: en el proceso de formulacion de las preguntas e
hipotesis cientificas para arribar a conclusiones sobre la base de los
resultados estadisticos obtenidos. Ayuddé a comprobar la veracidad de la

hipotesis que sirvio de premisa para emprender la investigacion.
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e Induccion y deduccion: para a partir de hechos singulares llegar a
generalizaciones, asi como a partir de un conocimiento general llegar a otro
de menor nivel de generalidad. Propici6 realizar una adecuada
interpretacion de los rasgos y esencialidades propias que caracterizan a
cada una de las entidades estudiadas, reafirmandose asi las diferencias

esenciales entre ellas.

[I. Del nivel empirico:

e Observacion: para establecer caracteristicas clinicas de los sujetos de la
investigacion. Permitié describir atributos esenciales de ambas entidades
estudiadas. Dentro de este método se utilizdé una observacién de tipo ajena,

aplicada por el propio autor.

e Medicion: para comparar elementos pertenecientes a ambas entidades en
estudio. Favorecio la busqueda de diferencias esenciales entre ellas, asi

como aspectos relacionados con la evolucion.

2.3 Operacionalizacion de la variables

Las variables a través de las cuales se evaluaron los resultados se

operacionalizaron de la siguiente forma:
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Nombre de las

Naturaleza de

Definicion

variables las variables Conceptual Operacional
Edad Cuantitativa Se consideré la edad | 10 — 19 afios
continua exacta en anos 20 — 29 afnos
cumplidos 30 — 39 afios
agrupandolos en 40 - 49 afos
intervalos 50 — 59 anos
60 0 mas
Sexo Cualitativa Segun sexo biologico | .Masculino
nominal de pertenencia .Femenino
dicotomica
Causas Cualitativa Entidad que provoc6é | .TCE
nominal directamente el EVP | .ECV
politémica o la ME .Tumor intracraneal
.Otras causas
Morbilidad asociada | Cualitativa Entidades asociadas | .Politraumatismos
nominal gue no constituyeron | .Sepsis respiratoria
politbmica la causa directa que | .Hipertension
provocé el EVP o la arterial
ME .Diabetes mellitus
.Fallo multiorganico
.Sepsis urinaria
.Otras
Manifestaciones Cualitativa Anormalidades .Ciclos suefio-vigilia
clinicas del EVP nominal encontradas en el .Parpadeo
politbmica examen fisico o .Bostezo

constatadas a través
de los signos vitales

.Respuesta a
estimulos auditivos
.Movimientos
oculares
espontaneos
.Fiebre de origen
central

.Expresion
emocional

.Signos piramidales
.Contractura
muscular
.Hemiplejia
.Cuadriplejia
Anisocoria
.Rigidez de
descerebracion

25




Respuesta a Cualitativa Expresion de dolor o | .Afirmativa
estimulos dolorosos | nominal llanto como .Negativa
para pacientes en dicotomica respuesta al estimulo
EVP
Tiempo de Cuantitativa Tiempo transcurrido 1 -5 horas
permanencia en ME | continua desde el momento 6 — 10 horas
del diagndstico hasta | 11 — 15 horas
la asistolia cardiaca 16 — 20 horas
21 — 25 horas
26 — 30 horas
31 — 35 horas
Evolucion para Cualitativa Se considero el .Estado vegetativo
pacientes en EVP ordinal estado del paciente a | persistente
los 3 meses, a los 6 .Estado de minima
meses, al aflo y a los | conciencia
3 afios .Fallecido
Evaluacion Cualitativa Signosenla TC .Hematoma epidural
imagenoldgica por | nominal atribuibles a la .Hematoma
TC politbmica entidad que provocO | intraparenquima-

la ME o el EVP

toso

.Hemorragia del
tallo encefalico
.Hemorragia
subaracnoidea
.Hematoma
intraventricular
.Hematoma
intraparenquima-
toso mas
intraventricular
.Contusion cerebral
.Dafio axonal difuso
.Infarto cortical
.Infarto del talamo
.Tumor
supratentorial
.Tumor infratentorial
.Otras
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Hallazgos
anatomopatologicos

Cualitativa
nominal
politbmica

Alteraciones
anatomopatolégicas
encontradas en el
encéfalo

.Edema cerebral
difuso

.Necrosis del talamo
.Necrosis laminar
de la corteza
.Necrosis total del
encéfalo
.Hemorragia de la
corteza
.Hemorragia
intraparenquima-
tosa

.Hemorragia del
tallo encefalico
.Hemorragia
subaracnoidea
.Hernia cingulada
.Hernia de las
amigdalas
cerebelosas
.Infarto del talamo
.Infarto del cerebelo
.Otros

2.3.1 Seguimiento de los sujetos de investigacion

A todos los sujetos de investigacion que cumplian los Criterios Cubanos para el

Diagnostico de la ME, se les realiz0 un seguimiento sistematico hasta que el

corazén dejoé de latir segun los criterios de muerte clinica, datos que fueron

registrados en la planilla de recoleccion del dato primario. Para los sujetos que

cumplian los criterios de la MSTF para el EVP, el seguimiento se realiz6 a los tres

meses, a los seis meses, al afio y a los tres afos. En todas las consultas se les

realiz6 un examen clinico neuroldgico completo, los datos fueron consignados en

la planilla de recoleccién del dato primario.
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2.4 Técnicas y procedimientos

2.4.1 De obtencién de la informacién

Se confeccion6é una planilla de recoleccion del dato primario -anexo 2- que
garantizd la conservacion de la informacién, en caso de dafio del soporte

electrénico.

Fueron revisados los articulos relacionados con el tema de la tesis, publicados en
los dltimos 10 afios, en 41 revistas de Neurociencias indizadas en el Index
Medicus, como puede consultarse en el anexo 3. Asimismo se realiz6 una
exhaustiva revision de las publicaciones en las Revistas Médicas Cubanas,
editadas en igual periodo y en otras revistas cientificas internacionales. Otros
articulos de afios anteriores con interés puntual sobre el tema también fueron

estudiados.

Se consultaron las Bases de Datos Internacionales: MEDLINE, EBSCO, HINARI,
COCHRANE, navegadores como GOOGLE ACADEMICO, asi como los datos de
la Red Latinoamericana de Informacién en Ciencias de la Salud: LILACS,
REPIDISCA, ADOLEC, LEYES, SeCS vy sitios web. Se revisaron las bases de
datos bibliograficas nacionales mas importantes: CUMED, SACU, SeCiMed. La
estrategia usada se baso en:

e combinaciébn de palabras claves como: “brain _dead”, “brain death”,

“vegetative state”, “vegetative persistent”, “persistent vegetative state” y sus

equivalentes en espafiol.

e con limites en:
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. idiomas inglés, aleman y espariol

. con abstract o full text free

Se revisO también una importante variedad de textos que abordan aspectos
relacionados con la ME y el EVP, los cuales se relacionan en “Referencias
Bibliograficas”. Se mantuvieron consultas sistematicas con 28 expertos sobre el
tema, ver anexo 4, a través de comunicacion personal, via telefénica, correo

electronico e intercambio epistolar.

2.4.2 De andlisis y elaboracién

Los datos fueron procesados de forma computadorizada y los resultados
presentados en forma de tablas de distribucién de frecuencias simples y tablas de
contingencia. El andlisis estadistico inferencial se centr6 en la identificacién de
asociacion estadisticamente significativa entre los criterios de interés

seleccionados.

Como medidas de resumen se aplicaron:

e Para variables cuantitativas: Medidas de tendencia central (la media

aritmética, la mediana y la moda).

e Para variables cualitativas: El porcentaje.

Para identificar asociacion estadisticamente significativa entre los criterios de

interés fue utilizado el Test Chi cuadrado de homogeneidad.
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Hipo6tesis estadisticas a docimar:

Ho: Existe homogeneidad poblacional entre los criterios de interés.

H1: No existe homogeneidad poblacional entre los criterios de interés en estudio.

Estadigrafo de prueba:

I J
X2 =2 Z (Oij - Eij)zl Eij
i=1 j=1

Regla de decision:

Se rechazo la Hp cuando el valor calculado del estadigrafo de prueba fue mayor

2

que un valor tedrico de la Distribucion de probabilidgdes <, con (filas -1) *

(columnas — 1) grados de libertad y un nivel de significacion a = 0.05.

Todo el andlisis de los resultados se realiz6 con apoyo del paquete estadistico

SPSS/PC en su version 10.0.

2.4.3 De discusion y sintesis

Se utilizo para analizar las diferentes posiciones defendidas por multiples autores
en relacion con el objeto de estudio. Fue de gran utilidad en la revision de fuentes
impresas de informacion, en el estudio de articulos y textos publicados, en el

analisis de los planteamientos disimiles aceptados por otros investigadores.

Permiti6 un procesamiento adecuado de los fundamentos cientificos segun

diferentes especialistas consultados. Facilitdé construir el marco teorico, el
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desarrollo basico de la discusion de las variables en estudio y arribar a las

conclusiones planteadas por el autor en relacion con ambas entidades estudiadas.

2.5 Aspectos éticos

El aspirante fue el responsable directo de la ejecucion de este paso y se entrevisto
con un familiar representante de cada uno de los pacientes que reunieron los
criterios de inclusion, tanto para ME como para EVP a los cuales se les explicé los
objetivos del estudio, asi como los aspectos generales de cada procedimiento de
forma clara y comprensible. Posteriormente se les solicitd su consentimiento para

ser incluidos en el estudio.

En los casos en que el familiar estuvo de acuerdo, debio llenar y firmar el modelo
de consentimiento informado que puede consultarse en el anexo 5. Luego de este
paso se incluyeron los sujetos de investigacion en el estudio y se comenzaron a

procesar los datos.
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CAPITULO IIl. RESULTADOS Y DISCUSION

3.1 De las variables

La discusion actual entre los neurocientificos y especialistas de ramas afines,
sobre ME, EVP y otras alteraciones de la conciencia es amplia y polémica, debate
en el cual han estado presentes mdltiples investigadores cubanos®®?’:>1%¢
liderados por el Profesor Calixto Machado, presidente de la CNCMC, sin embargo,
no hemos encontrado publicaciones que comparen estas alteraciones entre si. En
la tabla 1 se observa que en ambas entidades hubo un franco predominio del
namero de casos, en el intervalo de clase cerrado de 20 a 29 afios, con 58.58%
para la ME y 35.13% para el EVP, lo cual fue estadisticamente significativo

(p=0.007). La media aritmética fue de 27.9, con una mediana de 28.4 y una moda

de 29.

Un trabajo sobre ME, realizado por Lacerda y otros neurocirujanos®’ en el Servicio
de Neurocirugia del Hospital “Manuel Ascunce Domenech” de Camaguey, también
notificé el mayor peso porcentual para este grupo de edad con un 28%, al igual
que un estudio multicéntrico realizado en las UCI, de varios hospitales en las
provincias de Holguin, Granma y Las Tunas>® que sefialé un 30%. Otros cientificos
cubanos comunicaron el mayor nimero entre 35 y 45 afios®® "2, En otros paises
hay una tendencia a grupos de mayor edad’®’°. Todos estos articulos se refieren
a la ME; no encontramos en nuestro pais referencias sobre EVP que permitan

establecer comparaciones. En el extranjero, Di y cols.”® reportaron un 29% en este

grupo.
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Tabla 1. Pacientes en muerte encefalica o estado vegetativo persistente segun
grupos de edades. Hospital Provincial “Saturnino Lora”, 1994-2007.

Grupo de Muerte encefalica Estado vegetativo persistente
edad No. de casos % No. de casos %

10 - 19 afios 31 8.68 12 32.43

20 - 29 afos 202 58.58 13 35.13

30 - 39 afnos 67 18.76 8 21.62

40 - 49 afos 42 11.76 3 8.10

50 - 59 afos 9 2.52 1 2.70

60 0 mas 6 1.68 0 0
Total 357 100 37 100
x’=21.31 p=0.007

En relacién con el sexo, en la tabla 2 se evidencia que hubo un franco predominio
de la categoria masculino con 237 casos para la ME que representa un 66.38% y
26 para el EVP, que representa un 70.27%. Esta diferencia no fue
estadisticamente significativa (p=0.6331). Pérez Nellar’*, en 26 enfermos con
diagnéstico de ME estudiados en el Hospital Clinico Quirdrgico “Hermanos
Ameijeiras”, reporté un 69.23% del sexo femenino, lo cual puede explicarse
porque este centro no tiene atencién a politraumatizados. Resultados similares ha

77-84

notificado el aspirante en articulos publicados’’™", al igual que otros autores

nacionales y extranjeros>>°%®"738: asto se explica porque es el sexo masculino el
gue realiza con mas frecuencia trabajos y actividades complejas con riesgos de
TCE y en general tiene mayores factores de riesgo para las ECV, que son causas

frecuentes de ME y EVP.

33




Tabla 2. Pacientes en muerte encefdlica o estado vegetativo persistente.

Distribucidn por sexos. Hospital Provincial “Saturnino Lora”, 1994-2007.

Sexo Muerte encefalica Estado vegetativo persistente

No. de casos % No. de casos %
Masculino 237 66.38 26 70.27
Femenino 120 33.94 11 29.72
Total 357 100 37 100
x°=0.22 p=0.6331

Las tablas 3 y 4 recogen las unidades de analisis en dos periodos, division ya

explicada en el capitulo Il. En relacion con la ME, aunque hay una tendencia

ascendente por afos,

no es estadisticamente significativa (p=0.8927). Se

destacan en la tabla 4 los dltimos afios del estudio 2006 y 2007, con 44 y 48

sujetos cada uno para un 18.48% y 20.16% respectivamente, lo cual es

estadisticamente significativo (p=0.0091).

Tabla 3. Pacientes en muerte encefélica o estado vegetativo persistente segun
afios. Hospital Provincial “Saturnino Lora”, 1994-2000.

Afos Muerte Estado
encefalica vegetativo persistente

No. de casos % No. de casos %
1994 12 10.08 0 0
1995 15 12.60 0 0
1996 18 15.12 1 25
1997 17 14.28 1 25
1998 16 13.44 0 0
1999 22 18.48 1 25
2000 19 15.96 1 25
Total 119 100 4 100
X°=2.27 p=0.8927
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En el primer periodo so6lo hubo cuatro pacientes en EVP, el mayor diagnéstico (33
casos) fue en el segundo periodo, lo cual esta relacionado con la publicacién en el
afio 2002 por Giacino y cols.?® de los criterios para diagnosticar el estado de
minima conciencia (EMC), que pueden consultarse en el anexo 6. Algunos de los
afectados que habian sido incluidos como EVP, cumplian los criterios de EMC, por
lo que fueron ubicados en este grupo que se discute mas adelante en la evolucion

del EVP.

Tabla 4. Pacientes en muerte encefalica o estado vegetativo persistente segun
afos. Hospital Provincial “Saturnino Lora”, 2001-2007.

Anos Muerte Estado

encefalica vegetativo persistente

No. de casos % No. de casos %

2001 21 8.82 0 0
2002 18 7.56 7 21.12
2003 29 12.18 8 24.24
2004 36 15.12 7 21.12
2005 42 17.64 6 18.18
2006 44 18.48 2 6.06
2007 48 20.16 3 9.09
Total 238 100 33 100
x’=17.05 p=0.0091

La clasificacién segun las causas para el primer periodo, se presenta en la tabla 5.
Predomin6 el TCE para ambas entidades, 77.31% para la ME y 100% para el
EVP, aunque no es estadisticamente significativo (p=0.7619). Lacerda vy
colaboradores® en su articulo realizado antes del afio 2000, evidencian resultados
similares. El aspirante publicé en este periodo dos articulos en los que demuestra

que dentro de la ECV, la cual constituyé el 17.64% de la ME, hubo un franco
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predominio de la de tipo hemorragica®"®, situacion reportada por otros autores®®

91

Tabla 5. Pacientes en muerte encefalica o estado vegetativo persistente. Causas
mas frecuentes. Hospital Provincial “Saturnino Lora”, 1994-2000.

Causas Muerte Estado
encefalica vegetativo persistente

No. de casos % No. de casos %
TCE 92 77.31 4 100
ECV 21 17.64 0 0
Tumor intracraneal 3 2.52 0 0
Otras causas 3 2.52 0 0
Total 119 100 4 100
x°=1.16 p=0.7619

Es interesante que en el segundo periodo prevalecié la ECV para la ME con un
63.44% -lo que es estadisticamente significativo (p=0.000)- como evidencia la
tabla 6, mientras que para el EVP continué el TCE con un 57.57%. Nuestros
resultados son muy coincidentes con un interesante estudio publicado por Marmol
y otros especialistas®® que resume la actividad de trasplante renal en toda Cuba,
entre los afios 1994 y 2002. Ellos estudiaron los donantes en ME y encontraron
que en el primer afio el TCE represent6 el 73.5% y la ECV el 19.8%, lo cual varié
evolutivamente hasta que en el 2002 aunque siguié un predominio del TCE con un
49.6%, la ECV ascendio al 42.3%. Esta variacion hacia la ECV es debido al
aumento de la incidencia de la entidad que de forma general se ha producido en

todo el pais.
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Tabla 6. Pacientes en muerte encefalica o estado vegetativo persistente. Causas

mas frecuentes. Hospital Provincial “Saturnino Lora”, 2001-2007.

Causas Muerte Estado

encefalica vegetativo persistente

No. de casos % No. de casos %

TCE 72 30.25 19 57.57
ECV 151 63.44 7 21.21
Tumor intracraneal 11 9.62 4 12.12
Otras causas 4 1.68 3 9.09
Total 238 100 33 100
x’=24.41 p=0.000

La sumatoria de ambos periodos aparece en la tabla 7. Se destaca un predominio
de la ECV para la ME con un 48.17%, y es estadisticamente significativa
(p=0.008); mientras que el TCE continla como el de mayor importancia para el
EVP con un 62.16%. Este predominio de la ECV para la ME ha sido descrito por
diversos grupos de trabajo liderados por Dominguez Roldan®® en Espafia (52.5%),
Saviozzi” en ltalia (53.8%), Holmgren®® en Chile (56.8%), Jardim®® en Brasil
(60.5%), Castro® en Argentina (63%), Frampas® en Francia (66%) vy
Cherevashchenko® en Rusia (63.5%). Para los tumores intracraneales, que fue la

tercera causa de ME con un 3.92%, la literatura reporta entre un 2.9 y un

5 7%93,96,99,100

El desarrollo alcanzado por las UCI, las modernas técnicas neuroquirurgicas y la
atencion inmediata en el sitio donde ocurren los accidentes, han propiciado que
muchos enfermos con TCE grave no fallezcan y queden con secuelas de

diferentes tipos. Entre estas secuelas se encuentra el EVP que incluso ha sido
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incluido por el propio Brian Jennett -como se expresO® participante en la
descripcién de esta entidad- y por Bond'® como un parametro en la Escala de
Glasgow para Resultados (EGR), importante elemento para evaluar el TCE y muy
utilizado en la actualidad. En Cuba, prestigiosos neurocirujanos como Salas Rubio,
Pereira Riverén y Goyenechea Gutiérrez, han realizado estudios sobre el TCE**
198 'Se encontré para el EVP que el 62.16% tuvo como causa el TCE, como se
aprecia en la tabla 7.

Tabla 7. Pacientes en muerte encefalica o estado vegetativo persistente. Causas

mas frecuentes en ambos periodos. Hospital Provincial “Saturnino Lora”, 1994-
2007.

Causas Muerte Estado

encefalica vegetativo persistente

No. de casos % No. de casos %

TCE 164 45.93 23 62.16
ECV 172 48.17 7 18.91
Tumor intracraneal 14 3.92 4 10.81
Otras causas 7 1.96 3 8.10
Total 357 100 37 100
x’=16.65 p=0.008

194" en una casuistica del Instituto Superior de Medicina

El Profesor Salas Rubio
Militar “Dr. Luis Diaz Soto” de Ciudad de La Habana, correspondiente a enfermos
con TCE, demostré un 3.1% de EVP. Felipe Moran, dos afios después, en la
propia institucion encontré que habia ascendido a 6.25% (Felipe Moran A. Nuevo
algoritmo de conducta neuroquirdrgica en los traumatismos craneoencefalicos.

Tesis en opcidén al grado cientifico de Doctor en Ciencias Médicas. Ciudad de La

Habana: Instituto Superior de Medicina Militar “Dr. Luis Diaz Soto”, 2008).
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De forma anéaloga Alvarez del Castillo, en Barcelona, notificd cifras muy similares,
6% (Alvarez del Castillo M. Utilidad del sistema general de medicion de gravedad,
Mortality prediction model (MPM I11), como predictor de mortalidad hospitalaria, en
pacientes adultos con traumatismo craneoencefélico, ingresados en Cuidados
Intensivos. Tesis en opcidén al grado cientifico de Doctor en Ciencias Médicas.
Barcelona: Universidad Autbnoma de Barcelona, 2008). Lépez Jiménez, en Las
Tunas, encontr6 un 6.12% (L6pez Jiménez H. Impacto de la Craniectomia
descompresiva precoz en los resultados del tratamiento del trauma
craneoencefalico grave. Trabajo presentado en el | Simposio Nacional de Trauma
Craneoencefalico. Moron, Ciego de Avila, 15-17 de abril de 2010). Igual
intervencidn quirargica se les realiz6 a 131 pacientes con TCE grave en el Hospital

Unfalkrankenhaus de Berlin®

y el 21% permaneci6 en EVP.

Otro estudio reciente, realizado por Lacerda Gallardo en Mordn, demostré un
4.44%, en pacientes con TCE grave a los cuales se les realizé craniectomia
descompresiva precoz (Lacerda Gallardo A. Craniectomia descompresiva precoz
en el manejo del trauma craneoencefalico grave. Tesis en opcidon al grado
cientifico de Doctor en Ciencias Médicas. Ciego de Avila: Hospital General

% en el

Docente “Roberto Rodriguez”, 2009). Por su parte Yatsushige y cols.'?
Hospital Nacional de Tachikawa, localizado en Tokio, Japon, evidenciaron un 8%
en TCE grave a los cuales se les realiz6 craniectomia descompresiva bilateral.
Otani y cols.** en el mismo centro reportaron un 12.5% en pacientes operados por

hematoma subdural agudo. Diferentes investigaciones muestran variaciones que
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van desde un 3% hasta un 14.5% , pero cuando el TCE es secundario a

heridas por armas de fuego asciende entre un 33% y un 65.7%"%4120-121,

Yeong y Huang'?, publicaron en el 2008, una interesante serie de 148 pacientes
gue sufrieron descargas eléctricas, el 3% llegé al EVP, la mayor importancia entre
ellos fue para los que tuvieron descargas de bajo voltaje. Coincidentemente uno
de los casos de esta serie en EVP, sufri6 una descarga eléctrica de bajo voltaje.
Otros dos llegaron al EVP por aneurismas saculares intracraneales rotos. Yasoi y

123 realizaron un estudio multicéntrico en 73 hospitales de Japén y en 6783

cols.
aneurismas saculares intracraneales rotos, diagnosticaron un 2% de enfermos en
EVP.

Tabla 8. Pacientes con muerte encefalica segun tiempo en este estado. Hospital
Provincial “Saturnino Lora”, 1994-2000.

Tiempo en horas No. de casos %
1-5 11 9.24
6-10 12 10.08
11-15 11 9.24
16-20 14 11.76
21-25 27 22.68
26-30 23 19.32
31-35 21 17.64
Total 119 100

Durante el primer periodo el tiempo que permanecieron en ME se puede apreciar
en la tabla 8. La mayor permanencia estuvo en los tres ultimos intervalos de clase
cerrados, en los que predominé el periodo de 21 a 25 horas con 22.68%, pero si

se suman estos intervalos el porcentaje se eleva a 59.66%, 71 sujetos. Esta
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cantidad contribuyé al elevado numero de casos que, como se discutird mas
adelante, presentaron en los hallazgos necrdpsicos el llamado “cerebro de

respirador”.

En un metaanélisis publicado por Monteiro y coautores'** que abarca desde 1995
hasta el 2005, el porcentaje varid desde un 26% entre 21 y 25 horas en el primer
afo, hasta un 3% en igual periodo del ultimo afio. Sus resultados son coincidentes
con los nuestros, como enuncia la tabla 9 en el periodo de 2001 a 2007, cuyo
porcentaje vario progresivamente desde 73.52% para el intervalo de clase cerrado
de 1 a 5 horas, hasta un 1.68% para el intervalo de 21 a 25 afios, incluso en los
intervalos de 26 a 30 y de 31 a 35 horas, no se presentaron casos en este periodo
de la investigacion. Esto se debe a que -como se explic6- a partir del 2001, un
nuevo protocolo para trasplantes y obtencion de 6rganos comenzé a regir en el
centro, de manera que mejoraron las condiciones de manutencién del paciente en
ME, posible donante y aumentaron los trasplantes, asi pues, disminuyo el tiempo

gue permanecieron los casos en dicho estado.

Tabla 9. Pacientes en muerte encefalica segun tiempo de permanencia en este
estado. Hospital Provincial “Saturnino Lora”, 2001-2007.

Tiempo en horas No. de casos %
1-5 175 73.52
6-10 38 15.96
11-15 12 5.04
16-20 9 3.78
21-25 4 1.68
26-30 0 0
31-35 0 0
Total 238 100
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En Cuba, un estudio reciente realizado por Pérez Nellar’?, al cual ya se hizo
referencia, demostrd un tiempo de permanencia en ME de 76.92% en las primeras

125 en Canada, encontré un

cinco horas y un 11.53% entre seis y diez horas. Doyle
69% en las primeras cinco horas, seguido de 24.5% para el periodo de seis a diez
horas. Guiot y cols.*® en Francia, también demostraron el mayor peso porcentual
en las cinco primeras horas con un 61.8%. En la actualidad, con el incremento que
han tenido los trasplantes de érganos y tejidos en el nivel internacional, la mayoria

de las series!?’18

muestran un amplio predominio en las primeras horas.

Desde que en 1994 fueron establecidos por la MSTF'?° |os criterios diagndsticos
del EVP, el cuadro clinico quedd bien establecido. En la tabla 10 se destacan el
parpadeo y los ciclos suefo-vigilia como los mas frecuentes, presentes en 34
unidades de andlisis para un 91.89%. Vanhaudenhuyse y sus colegas'®
encontraron un predominio del parpadeo con un 73.5%, sin embargo no lo
consideran un signo predictor para la posible recuperacion de conciencia. En
contradiccién Jennett'®!, basado en su experiencia de treinta afios en el estudio
del EVP, le da mucho valor a este signo como factor predictivo de recuperacién de

132

la conciencia. Dolce y cols.”*, en 333 adultos estudiados en lItalia, encontraron el

parpadeo en el 88% vy los ciclos suefio-vigilia en un 92%.

65,117,129,131

Estos ciclos han sido publicados por mudltiples autores y como ha

defendido el aspirante en otros trabajos™*****

se trata de un estado ciclico pero
irregular de suefio circadiano, un tipo de vigilia que no se acompafa de ninguna

expresion detectable de conducta de autoconciencia, reconocimiento especifico de
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estimulos externos o indicio sistematico de atencién a reacciones aprendidas. Los
diagnosticados como EVP tienen dafio en la corteza y en los hemisferios
cerebrales, pero su SRAA funciona adecuadamente, por lo que duermen y
despiertan, es decir, mantienen los ciclos suefo-vigilia; tema sobre el cual el
aspirante vuelve a referirse en el acapite “Fundamentaciones anatomofisiolégicas

y bioéticas sobre el EVP”.

Tabla 10. Manifestaciones clinicas de los pacientes en estado vegetativo
persistente. Hospital Provincial “Saturnino Lora”, 1994-2007.

Manifestaciones clinicas No. de casos %

Ciclos suefio-vigilia 34 91.89
Parpadeo 34 91.89
Bostezo 26 70.27
Respuesta a estimulos auditivos 21 56.75
Movimientos oculares espontaneos 20 54.05
Fiebre de origen central 19 51.35
Expresion emocional 16 43.24
Signos piramidales 14 37.83
Contractura muscular 12 32.43
Hemiplejia 12 32.43
Cuadriplejia 8 21.62
Anisocoria 7 18.91
Rigidez de descerebracion 6 16.21

El bostezo estuvo presente en el 70.27% de los casos, elemento descrito por

131 132

Dévila Maldonado®® en un 73%, por Jennett**! en un 62.3% y por Dolce y cols.
en un 58%. Grau* lo reportd en el 45.5% de una casuistica donde todos tenfan

como etiologia el TCE.
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Un aspecto gue el aspirante considera valido discutir y que ha sido muy debatido,
es la posibilidad de que estos enfermos pueden tener percepcion de dolor.
Definido por la Asociacion Internacional para el Estudio del Dolor -Association for
the study of pain (IASP)- como “una sensacién desagradable y una experiencia

"143 “a| dolor hace

emocional asociadas con una lesion tisular actual o potencial
alusién a una experiencia desagradable que ocurre en respuesta a la estimulacién

de receptores nociceptivos periféricos.

Segun estudios de neuroanatomia y neurofisiologia existen cuatro niveles de
respuestas neuroldgicas a estimulos nociceptivos***, los cuales pueden ser
revisados en el anexo 7. Los dos primeros se integran a nivel de la médula espinal
y del talamo respectivamente, el tercero y el cuarto corresponden a las areas

subortical y cortical, solo esta Ultima es consciente.

Basado en estos niveles de integracion y en la afirmacién de que el dolor y el
sufrimiento son experiencias conscientes -por lo que la inconciencia por definicion
las excluye- el grupo de la MSTF declara a los que estdn en EVP como
“insensibles e incapaces de experimentar dolor™®. Sin embargo, estudios bien
documentados han demostrado que la respuesta al dolor en recién nacidos no se
integra en el nivel cortical, que como se conoce es uno de los sitios primarios de
dafio en el EVP*?, al seguir esta logica puede plantearse que estos pacientes

estan potencialmente preparados para tener experiencias de dolor.
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Contrariamente a los planteamientos de la MSTF, una magnitud significativa, 32
de nuestros casos para un 86.48%, evidenciaron respuestas a estimulos
dolorosos, como aparece en la tabla 11. Lo anterior puede estar fundamentado por
estudios recientes los cuales afirman que “la ausencia total de las areas
sensoriales de la corteza cerebral no inhibe la percepcion del dolor. Es probable
qgue los estimulos dolorosos que entran en la formacién reticular, talamo y otros
centros bajos puedan causar percepcion consciente de dolor’**®. En
consecuencia, estos enfermos que tienen buen funcionamiento de estructuras del
tallo encefalico como el SRAA, si pueden tener experiencias de dolor como
muestran nuestros resultados.

Tabla 11. Pacientes en estado vegetativo persistente segun respuesta a
estimulos dolorosos. Hospital Provincial “Saturnino Lora”, 1994 -2007.

Respuesta No. de casos %
Si 32 86.48
No 5 13.51
Total 37 100

Katayama y colaboradores™*’

evaluaron ocho sujetos en EVP, con potenciales
evocados cerebrales especificos para determinar la capacidad de respuesta
cortical directa frente a estimulos dolorosos, en cuatro estaba disminuida. Por su
parte, Rees y Edwards’*® han demostrado a través de Tomografia con emisién de
positrones, que cuando se aplica un estimulo doloroso, la activacion de diferentes

areas del cerebro es muy similar entre los que estan en EMC y los voluntarios

sanos, no asi para los que se encuentran en EVP.
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Boly y otros especialistas**®, con la misma técnica imagenolégica, estudiaron cinco
adultos en EMC, quince controles y quince en EVP. La estimulacién noéxica
activaba el talamo, la insula, la region frontoparietal y la corteza cingulada
-conocida como matriz del dolor- y demostraba una red similar de procesamiento
para el dolor, tanto para los que estaban en EMC como para los controles. En los
pacientes en EVP esta red no pudo ser demostrada. Segun estos autores el
hallazgo pudiera ser una evidencia objetiva de la capacidad potencial para la
percepcion al dolor de los pacientes en EMC, lo cual sostiene la idea de que ellos
necesitan tratamiento analgésico. Como se aprecia estos investigadores también

aseguran que los que estan en EVP no tienen percepcion de dolor.

Estudios realizados por Schnakers y Zasler™ han demostrado que el
procesamiento del cerebro a las vias de enlaces del dolor en personas en EVP es
incompleto y que este procesamiento es solo a nivel primario y no en los altos
niveles secundarios. Asi pues, tales estimulos al dolor no llegan a alcanzar el
umbral para la experiencia consciente. En contraste, personas en EMC muestran
patrones de activacion cerebral similares a los controles. Por consiguiente, estos
sujetos pueden tener integracién cortical suficiente y acceso a informacion
aferente de estimulos nociceptivos que son procesados conscientemente.

151-153
)

En los Ultimos afios se han publicado multiples trabajos sobre el tema con

amplia tendencia a defender la imposibilidad de enfermos en EVP para la
percepcion de dolor. Pioneros en afirmar lo contrario han sido Steven Laureys y su

154-157

Grupo Cientifico de Estudios del Coma , radicados en Bélgica. Estos

46



cientificos en la busqueda de actividad cerebral residual, han publicado una serie
de hallazgos sobre el metabolismo cerebral de pacientes en EVP, donde se
muestra que habitualmente el metabolismo cerebral refleja una importante
disminucién, especialmente en las areas de asociacion prefrontales, premotoras y

parietotemporales.

Ellos afirman que la recuperacion clinica no va necesariamente asociada a la
recuperacion porcentual de este patron de hipometabolismo, sino a una
redistribucién del mismo. Con un detallado analisis de la respuesta cerebral han
demostrado que el estimulo nociceptivo, produce activacion de la corteza sensitiva
primaria contralateral, aunque sin conexién con las areas de asociacién™°.

k'8 también ha confirmado -mediante estudios del metabolismo cerebral

Kassube
y potenciales de respuestas cognitivas- la preservacibn de conexiones
talamocorticales y restos de corteza que pueden procesar informacion relacionada
con la integracién del dolor, lo que explica reactividad a estimulos dolorosos. Estas
conexiones han sido demostradas recientemente por Lang y cols. con el uso de la
RM (S. Lang, Yu T, Markl A, Miller F, Kotchoubey B. Brain responses to pain in
persistent vegetative state (PVS) patients. Trabajo presentado en el Simposio de
Alteraciones de la Conciencia. Congreso Nacional de Neurologia.
Cienfuegos, 16-18 de marzo de 2010). Todo lo anterior fundamenta la posibilidad
de que -contrariamente a la afirmacién de la MSTF- estos enfermos si puedan

tener experiencias de dolor, investigaciones futuras deben ofrecer mayor claridad

sobre este problema inconcluso.
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La morbilidad asociada no tuvo variacion importante entre ambas entidades. Como
se observa en la tabla 12 predominaron los politraumatismos con 32.49% para la
ME y 46.64% para el EVP. La explicacion a este suceso esta dada por el hecho de
qgue la investigacion se realizd en el hospital que tiene la Unidad de Cuidados
Intensivos Emergentes mas completa de la provincia Santiago de Cuba, donde se
atienden la mayoria de los politraumatizados del territorio. La sepsis respiratoria
ocup6 el segundo lugar con 26.89% para la ME y 29.72% para el EVP. Un estudio
anterior sobre ME, publicado por el aspirante y otros especialistas en 199777,
demostré un 51.8% de sepsis respiratoria. Lin y sus colaboradores™®®, en 260
enfermos en EVP, estudiados en Taiwan, encontraron un 91.2% de neumonia,

esta fue la morbilidad mas frecuentemente asociada.

Tabla 12. Pacientes en muerte encefélica y estado vegetativo persistente segun
morbilidad asociada. Hospital Provincial “Saturnino Lora”, 1994-2007.

Morbilidad asociada Muerte encefalica Estado vegetativo persistente
No. de casos %* | No. de casos %*
Politraumatismos 116 32.49 18 46.64
Sepsis respiratoria 96 26.89 11 29.72
Hipertension arterial 91 25.49 4 10.81
Diabetes mellitus 76 21.28 4 10.81
Fallo multiorganico 17 4.76 2 5.40
Sepsis urinaria 15 4.20 10 27.02
Otras 7 1.96 4 10.81

*El porcentaje esta en relacién con el nUmero total de casos de esa entidad.

Guiot y su grupo*?®, han sefialado para la ME, un 48.1% de politraumatismos,

mientras que Castro y coautores®, lo refieren en un 36%. Menos frecuente ha sido
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esta entidad en la casuistica de Jardim, Person y Rapoport” y en la de
Dominguez Roldan®® que lo notifican en un 34% y 26.5% respectivamente. El fallo
multiorganico, en 4.76% para ME y 5.40% para EVP, ha sido la morbilidad

asociada mas notificada por otros investigadores®*9%:9¢:126

para ambas entidades,
aunque se debe tener presente que la mayoria de estas pesquisas fueron

realizados en UCI.

En el momento actual la clasificacion imagenoldégica mas usada es la del
Traumatic Coma Data Bank, propuesta por Marshall y su grupo; dicha clasificacion
no se ha utilizado en esta tesis doctoral porque como se ha explicado, no todos los
sujetos eran de etiologia traumatica. Debido a roturas del equipo en diferentes
periodos de la investigacién, la TC de craneo soOlo se pudo realizar a 223
pacientes en ME, es decir al 62.46%. Todos los que estaban en EVP se
beneficiaron de la TC. Entre los enfermos en ME hubo franco predominio de
hemorragias del tallo encefalico (72.19%) con alta significacion estadistica, lesion

gue no se present6 en el EVP, como demuestra la tabla 13.

Henneman y Karras*®® en una serie de 109 enfermos en ME, demuestran un 58%.
Por su parte Qureshi y cols.*®* lo evidencian en un 63.5%. Esta lesion del tallo
encefalico es importante en la evolucion hacia la ME como se explicard mas
adelante al abordar los hallazgos anatomopatolégicos. El infarto cortical se
presentd en el 54.26% de los diagnosticados en ME; en la casuistica de

Henneman y Karras™® esta lesién ocupa el tercer lugar con un 42.5%, lo que fue
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precedido por el hematoma intraventricular que en esta serie ocupd el cuarto lugar

con un 51.12%.

Tabla 13. Pacientes en muerte encefélica y estado vegetativo persistente segun
hallazgos imagenologicos mas frecuentes por TC. Hospital Provincial “Saturnino
Lora”, 1994-2007.

Hallazgos Muerte encefalica Estado vegetativo
anatomopatoldgicos persistente
No. de %* No. de %*
Casos Casos
Hemorragia del tallo 161 72.19 0 0
Infarto cortical 121 54.26 4 10.81
Hemorragia 116 52.01 16 43.24
subaracnoidea
Hematoma 114 51.12 19 51.35
intraventricular
Hematoma epidural 109 48.87 12 32.43
Hematoma 96 43.04 21 56.75
intraparenquimatoso
mas intraventricular
Contusion cerebral 93 41.70 9 24.32
Hematoma 86 38.56 18 48.64
intraparenquimatoso
Infarto del talamo 23 10.31 3 8.10
Dafio axonal difuso 16 7.17 33 89.18
Tumor infratentorial 11 4,93 0 0
Tumor supratentorial 3 1.34 4 10.81

* El porcentaje es en base a 223 pacientes que se les realizé TC.

La hemorragia subaracnoidea presente en el 52.01% de la ME y el 43.24% del
EVP, ha sido encontrada por Lagares y su grupo de trabajo®® en el 48% de 100
ingresados con TCE moderado y grave. El hematoma intraparenquimatoso
presente en el 38.56% de la ME y 48.64% del EVP, ha sido descrito por

Colantonio y coautores'® en el 22% de sus casos en ME. Otros autores™®*®’,
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también para la ME, lo han sefialado entre un 25% y un 43.8%. Para el EVP,

Barker-Collo y cols.*®’

, lo reportan en el 12% de los examenes imagenoldgicos
realizados. En el grupo de EVP de nuestra serie, cuatro afectados presentaron

infarto cortical para un 10.81%.

Alta significacion estadistica para el EVP tuvo el DAD con un 89.18%, no asi para
la ME que fue sélo el 7.17%. El segundo hallazgo imagenolégico para el EVP fue
el hematoma intraparenquimatoso mas intraventricular con 56.75%, seguido del
hematoma intraventricular 51.35%. ElI DAD corresponde a una lesiéon diseminada
de axones en la sustancia blanca cerebral; se produce por la exposicion del tejido
cerebral al efecto de aceleracidn/desaceleracion y fuerzas mecanicas rotacionales,

que por diversos mecanismos conducen a la ruptura del axolema®®®.

El corte tensional del parénquima cerebral causa lesiones difusas de los axones y

ruptura de pequefios vasos, asi como hemorragias visibles en la TC, en la capsula

interna, sustancia blanca y corona radiante'®.

Asimismo se presentan
hipodensidades focales en sustancia blanca hemisférica, tronco cerebral y cuerpo
calloso y/o hemorragias, desde petequiales en sustancia blanca subcortical hasta

grandes hematomas, en el cuerpo calloso o profundidad de sustancia blanca®®**°®.

Los antecedentes de esta entidad datan de los afos veinte del siglo pasado con la
descripcion de la demencia pugilistica, detectada en mas de un 50% de una serie

169
h

de exboxeadores profesionales, pero fue Stric en 1956, quien describio el

DAD. En la actualidad se reconoce como una de las formas mas importantes de
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lesién traumatica cerebral’®**¢%1%9172 “incluso para algunos es la lesién difusa

primaria mas grave, y se asocia con el 35% de los fallecidos por TCE®2,

La rotura axonal que se produce en el DAD explica la desconexiéon funcional entre
la corteza cerebral y centros neuronales subyacentes. EI DAD puede ocurrir de
forma primaria o diferida. En el caso de la axotomia primaria, la ruptura axonal es
consecuencia directa del estiramiento lineal o angular de los mismos durante un
periodo de al menos cincuenta milisegundos, inicialmente se produce sélo una
desconexion funcional; la desconexidén fisica en esos primeros estadios se

constata aproximadamente en el 6% de los axones afectados™.

Actualmente se conoce que es mucho mas perjudicial la accién de fuerzas
angulares, las cuales actuan fundamentalmente a nivel de la porcion rostral del
tallo cerebral’*'"2. Asimismo ha sido demostrado que el DAD se asocia con
mayor frecuencia a TCE de mayor energia, sobre todo en los accidentes de
transito, incluso se conoce que el riesgo de presentar DAD es hasta 23 veces
mayor en accidentes del transito que por caidas o agresiones®’. En consecuencia
nuestros enfermos en EVP, en cuya etiologia -como se discutio en las tablas 5, 6 y
7- primé la causa traumatica, tuvieron un porcentaje mayor de DAD
comparativamente con los sujetos en ME donde predominé la ECV.

162

Lagares y su colectivo™ también han demostrado la conocida Teoria centripeda

de Ommaya, descrita por Ommaya y Gennarelli'”®, a partir de los hallazgos

anatomopatoldgicos. Ellos defienden que a medida que aumenta la intensidad del
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trauma las lesiones se sitian mas profundamente, desde la corteza hasta el tallo
encefélico, y que esta gradacién en profundidad estaria en relacion al deterioro de

conciencia que se constata.

La axotomia diferida es la mas frecuente y se presenta horas o dias después de
ocurrido el TCE. En la génesis de la misma participan mecanismos bioquimicos
responsables del dafio encefalico secundario; dentro de ellos, se destaca el
aumento de la permeabilidad al calcio a nivel de los ndédulos de Ranvier o del
citoesqueleto, secundario a fenémenos de neuroexitotoxicidad'’®. En
consecuencia se produce el aumento de la sintesis de varias proteinas especificas
como las calpinas, que tienen el efecto de desorganizar los microtubulos vy
neurofilamentos, ademas de bloguear el flujo axonal, lo que conduce a la
destruccién axonal, e inclusive a la degeneracion retrograda del cuerpo celular en
neuronas y neuroglias responsables de la atrofia cortical cerebral detectada en

muchos de estos casos.

Todos los especialistas coinciden en que la RM es el estudio imagenoldgico de
eleccién para el diagnéstico de esta enfermedad®®**>*1"#17> | 3 técnica especifica

182 ‘mediante la

es conocida como Fluid Attenuation Inversion Recovery (FLAIR)
cual se atenua la sefal del liquido cefalorraquideo, lo que permite detectar con
mayor facilidad lesiones encefalicas pequefias no hemorragicas, ubicadas en la
corteza cerebral o periventriculares. Por otro lado, con la técnica de Eco gradiente

en T, se alcanza mayor sensibilidad para detectar la sangre o sus productos de
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degradacion y es muy efectiva en la deteccion de pequefas lesiones

hemorragicas.

A pesar de lo anterior coincidimos con Varela Hernandez (Varela Hernandez A.
Algoritmo para el manejo hospitalario del traumatismo craneoencefalico leve. Tesis
en opcion al grado cientifico de Doctor en Ciencias Médicas. Camaguey: Hospital
Universitario “Manuel Ascunce Domenech”, 2008) y otros neurocientificos'®%17>178
en que el examen con RM requiere de mayor tiempo para la adquisicion de los
datos, para la conformacion de las imagenes y tiene menor sensibilidad para la

deteccidn de lesiones Oseas y sangrados intracraneales agudos en relacion a la

TC.

Como desventaja se afiade que el campo magnético generado durante el examen,
puede interferir con el funcionamiento de dispositivos necesarios en el tratamiento
de pacientes graves, como las bombas de infusién de medicamentos, y en general
el disefio de los equipos de RM puede generar dificultades en los enfermos bajo
régimen de ventilacibn mecanica, motivos por los cuales la TC de craneo se
mantiene como el estudio imagenoldgico de primera linea en la atencién aguda de

los lesionados con TCE.

Otro elemento muy discutido por Lagares y sus colegas'®?, es el factor protector
de las contusiones para la presencia del DAD. Ellos evidencian para el TCE un
53% de contusiones, nosotros lo reportamos en el 41.70% de la ME y 24.32% del

EVP, en concordancia con su argumento nuestros sujetos en ME solo tuvieron un
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7.17% de DAD, mientras que en el EVP esta cifra se elevd a un 89.18%, lo cual es

estadisticamente significativo.

En consecuencia con lo discutido para esta tabla, nuestros resultados validan la
importancia de la TC en el diagnostico del DAD, para los casos en EVP. Este
aspecto es importante en nuestro pais donde son muy pocas las instituciones
hospitalarias que cuentan con posibilidades de realizar RM, a diferencia de la TC

gue es de mayor distribucién en toda la red hospitalaria del MINSAP.

El primer informe sobre los hallazgos anatomopatolégicos de la ME fue descrito
por dos neurocirujanos, Mohandas y Chou en 1971%, apenas tres afios después
de conocerse los Criterios de Harvard. Entre las décadas del 70 al 90 del siglo
pasado se le dio mucho énfasis al llamado “cerebro de respirador™’®%,
consistente en una necrosis total del encéfalo. Este término ha sido polémico en

los Gltimos afios!®184

, pero en lo que si estan de acuerdo la mayoria de los
autores es en considerar los cambios microscépicos tan poco especificos, como
para desestimarlos y aceptar las alteraciones macroscopicas como mas

caracteristicas de la entidad?®179-18,

En consecuencia los cambios macroscépicos anatomopatolégicos observados
para la ME, en el periodo de 1994 al afio 2000, se agruparon en la tabla 14.
Destaca con alta significacidn estadistica la presencia de necrosis total del

encéfalo, 83 para un 69.74 %, le sigue en frecuencia el edema cerebral difuso con
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79 para un 66.38%. Este edema fue el hallazgo mas frecuente en el periodo del

2001 al 2007, como se evidencia en la tabla 15.

Tabla 14. Pacientes en muerte encefalica segun hallazgos anatomopatoldgicos
mas frecuentes. Hospital Provincial “Saturnino Lora”, 1994-2000.

Hallazgos anatomopatolégicos No. de casos %*

Necrosis total del encéfalo 83 69.74
Edema cerebral difuso 79 66.38
Hemorragia del tallo 76 63.86
Hernia cingulada 64 53.78
Hemorragia subaracnoidea 52 43.69
Hernia amigdalas cerebelosas 46 38.65
Hemorragia intraparenquimatosa 39 32.77

*El porcentaje esta en relacion con el nimero total de casos en ese periodo (119).

Si bien el edema cerebral difuso puede estar presente en varias dolencias, es un
patron lesional que también ha sido descrito por otros investigadores como
caracteristico de la ME'®!1#: e| aspirante y colaboradores asi lo demuestran en
una publicacién del afio 199777 y en otras realizadas después*®***%8. Murphy'® lo

° recientemente lo ha sefalado en el

ha notificado en un 74% y Rabinstein®®
68.50% de su serie. EI aumento de la presion intracraneal secundaria a la
tumefaccion cerebral masiva se estima como el posible mecanismo fisiopatolégico
determinante de la ME, ya que se produce obstruccién de la circulacién cerebral,

lo que a su vez favorece el edema y la hipoxia. Todos estos hallazgos constituyen

los criterios aceptados para el diagnéstico del cerebro de respirador'®.
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Es interesante que en la tabla 15 la necrosis total del encéfalo o cerebro del
respirador estuvo presente solamente en 12 fallecidos para un 5.04%. Esto tiene
relacion con el hecho ya sefialado, de que a partir del afio 2001 se comenzé a
aplicar en el sitio de la investigaciéon un protocolo de donacién de 6rganos y
trasplantes con mayor rigor y organizacion, lo que hace que se incremente el
namero de donantes y por tanto, sea menor el tiempo de permanencia de
pacientes con criterio de ME. En consecuencia, disminuye también la necrosis
total del encéfalo. Este planteamiento ha sido defendido por el tutor de esta

investigacion'®?, conjuntamente con otros neurocientificos’*8%184,

Tabla 15. Pacientes en muerte encefalica segun hallazgos anatomopatolégicos
mas frecuentes. Hospital Provincial “Saturnino Lora”, 2001-2007.

Hallazgos anatomopatolégicos No. de casos %*

Edema cerebral difuso 167 70.16
Hemorragia del tallo 121 50.84
Hernia cingulada 92 38.65
Hemorragia subaracnoidea 87 36.55
Hernia amigdalas cerebelosas 76 31.93
Hemorragia intraparenquimatosa 51 21.42
Necrosis total del encéfalo 12 5.04

*El porcentaje esta en relacion con el niumero total de casos en ese periodo (238).

Hay que sefialar que esta necrosis total del encéfalo no aparece en fallecidos sin
funcion mantenida de 6rganos extracraneales, es decir, son cadaveres estudiados
después de dos o tres dias de la muerte y que no han recibido asistencia de
ningun medio o procedimiento médico. En estos casos se produce una lisis, con

abundantes cavidades variablemente confluentes de mdultiples tamafos, en todo el
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encéfalo, en cuyas paredes no se encuentran hemorragias, o zonas de aspecto
necrotico definido; aparece Unicamente un aspecto esponjoso masivo
multiquistico, sin edema valorable'®'. En consecuencia el aspirante defiende que
los cambios que aparecen en la ME, son distintos de los que ocurren como
fenbmeno de autolisis postmorten en fallecidos que no cumplen los criterios de

ME.

Las lesiones del tallo encefélico son particularmente relevantes en la ME. Este
estudio demostré un porcentaje elevado para la hemorragia del tallo en ambos
periodos -76 casos (63.86%), periodo 1994 al 2000 y 121 casos (50.84%), periodo
2001 al 2007- como se aprecia en las tablas 14 y 15. En términos fisiopatogénicos
y anatémicos el elemento fundamental para que se produzcan estas hemorragias,
es el aumento de la presion intracraneal secundaria al edema cerebral que ya se
ha comentado. El resultado es la aparicion de hemorragias alargadas, que disecan
frecuentemente los fasciculos de la sustancia blanca, en una extension variable,

con lesion tisular acomparfante de extension e intensidad irregulares.

En estrecha relacidon con estas alteraciones se hallan también las herniaciones
encefélicas originadas por el incremento de la presion en un area determinada. En
el periodo de 1994 al 2000, hubo 64 hernias cinguladas (53.78%) y 46 cerebelosas
(38.65%), mientras que en el periodo 2001 al 2007, fue de 92 hernias cinguladas
(38.65%) y 76 hernias de las amigdalas cerebelosas (31.93%). Estas hernias
tienden a ser asimétricas; la razon e intensidad de esta asimetria radica en la

variabilidad de presion en areas diferentes. El resultado final de dichas
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herniaciones es la compresion del tallo, sobre todo del mesencéfalo, con
compresion y estiramiento de los vasos, lo que produce estenosis e incremento de
la resistencia al paso del flujo en esas zonas, incluso con parada del transito
sanguineo. Esta situacion también conlleva a hemorragias en diferentes sitios del

tallo encefalico®.

Estos resultados anatomopatolégicos sobre la ME, permiten afirmar que el
diagnéstico de esta entidad puede realizarse con el examen clinico neuroldgico,
sin la necesidad de utilizar las pruebas instrumentales de soporte diagndstico, lo
cual contribuye a esclarecer las dudas que existen al respecto como se explicd
anteriormente. Si bien en algunos paises se exige la presencia de un silencio
eléctrico cerebral en el registro del EEG, asi como otras alteraciones en los
potenciales evocados auditivos de tallo encefélico y en los potenciales evocados
visuales, en nuestro pais la CNCMC, ha determinado que el diagndstico puede ser
realizado con el examen clinico. Cuando se incluyen las llamadas pruebas
instrumentales de soporte, ya sean las que evaltan la funcion neuronal o las que
evallan el flujo sanguineo cerebral, entonces se suspende el periodo de

observacion. Todos los casos de esta investigacion cumplieron con este periodo.

En relacién con el EVP las primeras descripciones anatomopatolégicas fueron
expuestas en 1979'%? gracias a un colectivo encabezado por Dougherty e
integrado entre otros por el propio Freud Plum. Ellos presentaron 6 fallecidos con
dafio cerebral hipoxico isquémico, todos con manifestaciones clinicas tipicas de

EVP.
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Los hallazgos anatomopatolégicos se enmarcaron en la tabla 16. Hubo un franco
predominio de la necrosis del tAlamo, 75% en el periodo 1994 al 2000 y 93.93% en
el periodo 2001 al 2007, seguido de la necrosis laminar de la corteza que estuvo
presente en el 87.87% de los analizados del periodo 2001 al 2007 y la hemorragia
de la corteza 75% y 54.54% respectivamente en cada periodo. Wang'®® en China,
reportd un 82% de necrosis del tAlamo, mientras que Graham y colaboradores™®*
lo sefialaron en un 80%. Pignolo y coautores'®> encontraron este hallazgo en el
73% de sus pacientes. Por su parte, Adams® sefialé6 necrosis del tdlamo en el
78.5% y hemorragia de la corteza en un 58.5%. La necrosis del talamo también ha

sido descrita por Bernat'*® en el 57.4% de sus fallecidos.

Llama la atencion que contrariamente a lo encontrado para la ME, en el EVP no se
observé la necrosis total del encéfalo ni hemorragias del tallo encefalico, por su
parte el edema cerebral solo se presenté en 17 de los casos del periodo 2001 al

197 " ellos informaron

2007. Nuestros resultados coinciden con Kinney y Samuels
lesiones bilaterales y difusas de la corteza cerebral, dafios difusos de las
conexiones intra y subcorticales de la sustancia blanca de los hemisferios
cerebrales y necrosis del talamo. Para estos investigadores el EVP denota un
sindrome de exclusion (locked out syndrome), ya que la corteza cerebral esta
desconectada del mundo externo, de modo que todo el reconocimiento de este
mundo esta perdido. Los hallazgos de Kinney y Samuels han sido ratificados

recientemente por multiples publicaciones*>195:196:198-200
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Tabla 16. Pacientes en estado vegetativo persistente segun hallazgos
anatomopatoldgicos mas frecuentes. Hospital Provincial “Saturnino Lora”,
1994-2007.

Hallazgos Periodo 1994 — 2000 Periodo 2001 — 2007
anatomopatolégicos No. de casos %p* No. de casos %p*
Necrosis del talamo 3 75 31 93.93
Necrosis laminar de la 0 0 29 87.87
corteza

Hemorragia de la corteza 3 75 18 54.54
Infarto del talamo 0 0 18 54.54
Edema cerebral 0 0 17 51.51
Hemorragia 0 0 8 24.24
intraparengquimatosa

Hemorragia 0 0 7 21.21
subaracnoidea

Infarto del cerebelo 0 0 7 21.21
Hernia amigdalas 0 0 6 18.18
cerebelosas

*El porcentaje esta en relacion con el nimero total de casos en ese periodo.

La evolucion de los enfermos en EVP se muestra en la tabla 17. La mayoria se
mantenian vivos en los tres primeros meses después de realizado el diagnostico
-33 pacientes- 30 continuaban en EVP para un 81.08%, con alta significacion
estadistica y tres, lo que representa el 8.10%, habian pasado al EMC. Dolce y su
grupo de trabajo™*? de los 333 casos estudiados en ltalia, el 73% se mantenia vivo
en este periodo, por su parte Giacino y sus colegas'” publicaron una
supervivencia de 57.6% para igual periodo. A los seis meses, 26 se mantenian
con vida, 15 de ellos en EVP para un 40.54% del total de lo casos y 11 en EMC. El
namero de vivos decrecid progresivamente hasta los tres afos, cierre de la
investigacion, que solo habia cuatro vivos. Esto se debe a que no se cuenta en

Cuba con unidades especiales dedicadas al cuidado de enfermos en EVP y la
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mayoria fallecen por complicaciones que pueden evitarse y que son secundarias

al paciente encamado.

Tabla 17. Evolucion de los pacientes en estado vegetativo persistente.
Hospital Provincial “Saturnino Lora”, 1994-2007.

Tiempo Estado vegetativo Estado de Fallecidos
persistente minima
conciencia

No. de % No. de % No. de %

casos casos casos
A los 3 meses 30 81.08 3 8.10 4 10.81
A los 6 meses 15 40.54 11 29.72 11 29.72
Al afo 9 24.32 0 0 28 76.67
A los 3 afos 4 10.81 0 0 33 89.18

Como se ha referido, al EMC evolucionaron tres casos en los tres primeros meses
para un 8.10% y 11 a los seis meses, para un 29.72%. Un estudio reciente
presentado por Zhu, demostro que los nueve pacientes en EVP que evolucionaron
al EMC lo hicieron en los dos primeros meses. (Zhu J. Visual activation network in
minimally conscious state patients. Trabajo presentado en el Simposio de
Alteraciones de la Conciencia. Congreso Nacional de Neurologia.
Cienfuegos, 16-18 de marzo de 2010). Resultados similares reportan Di y cols.?™,

de siete pacientes en EVP, los dos que evolucionaron al EMC lo hicieron en los

tres primeros meses.

Segln las Guias de Manejo de la Academia Americana de Neurologia®®, a los

tres meses el 16% se mantiene con discapacidad moderada o buena
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recuperacion, mientras que a los 6 meses este porcentaje baja a un 14%. Es
significativo en esta serie que si en los seis primeros meses no se logra una
recuperacion, los pacientes se mantienen en EVP o fallecen. A los tres afios,
cuatro se mantenian vivos para un 10.81%. Estudios bien documentados

203-207

realizados por el tutor de esta investigacion y otros cientificos han

208-217
, €en

demostrado recuperacion de funciones y supervivencias mayores
aguellos que reciben cuidados especiales y neurorehabilitacién especifica para la
enfermedad. Hacia esta orientacion debe dedicarse el esfuerzo futuro para lograr

mejores resultados en pacientes con EVP.

3.2 Critica a las teorias sobre la muerte encefalica
Las teorias actuales sobre la muerte encefalica pueden enmarcarse en dos

gru pc’529,65,218—224.

e Teorias que plantean la destruccion de las neuronas de la corteza, del tallo
enceféalico o de todo el encéfalo.

e Teorias que respaldan el cese irreversible de las funciones de la corteza, del
tallo encefalico, de todo el encéfalo o de las interrelaciones cortico-

subcorticales para la generacion de la conciencia.

En relacién a las que exponen que la ME se debe a la destruccion neuronal,
estimamos que podria ser aceptable la de todo el encéfalo. Ahora bien,
destruccion histica de todas las neuronas del encéfalo quedaria conceptualizado,

a un pequefio grupo con TCE grave, que cursan con estallamiento encefalico. En
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esos propios enfermos seria dificil determinar si todavia queda alguna neurona
con vida. Por otra parte cuando la muerte se establece por la forma tradicional de
las funciones cardiorespiratorias, se exige el cese de estas funciones y no la

destruccion de los 6rganos que la realizan, o sea, el corazén y los pulmones.

En contra de la destruccién de las neuronas del tallo encefalico o de la corteza se

65219 ; cudl es el

podria plantear la interrogante en la que hace énfasis Machado
namero exacto de neuronas que deben estar destruidas para asegurar que un
individuo estd muerto?, pregunta imposible de responder a la luz de los
conocimientos actuales y sobre la cual se ha expresado el aspirante en otros

trabajos®*>%%°

La formulacion de la muerte del tallo encefalico se adopté en varios paises de la
Mancomunidad Britanica. Christopher Pallis?®°, fuerte defensor de esta teoria, ha
enfatizado que la capacidad para la conciencia y la respiracion, son los dos
elementos fundamentales de la vida del ser humano y que la muerte del tallo
encefalico predice, irremisiblemente, una asistolia cardiaca en poco tiempo.
Nuestros resultados -ver tabla 8- donde hubo sujetos en ME hasta de 35 horas sin
llegar a la asistolia, demuestran la falsedad de esta teoria. Asi pues, mantenemos
que las teorias sobre la destruccion de las neuronas carecen de fundamento
cientifico, por otra parte en la practica son dificiles de aplicar para diagnosticar la

muerte.
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El otro grupo que defiende el cese de las funciones se acerca mas a la realidad
practica, aunque también se le pueden realizar objeciones. Pérdida de funcién no
significa necesariamente destruccion histica, la cual, como ya explicamos, es dificil
de establecer. Un 6rgano o sistema puede perder su funcién sin estar destruido
completamente. Ademas, las pruebas diagndsticas en estos casos son mas

fidedignas.

Los que apoyan el cese irreversible de las funciones de la corteza sostienen que la
muerte es la pérdida de la personalidad, memoria, sentimientos y otras funciones
que se integran a nivel cortical’*>**?. Sj fuera asi, tendriamos que reconocer como
muertos a los que se encuentran en EVP a los cuales calificamos como realmente
vivos y asi lo ha defendido el aspirante en otras publicaciones™*4122822% | 5 que
sucede con esta teoria es que para ellos, la muerte es igual a la pérdida

irreversible de lo que es esencialmente significativo a la naturaleza de la persona o

la pérdida de la conciencia.

Opinamos que no es un criterio adecuado; un organismo humano puede continuar
sus funciones como un todo, aun si la totalidad de la corteza ha dejado de
funcionar. En otras palabras, un ser humano puede haber perdido los atributos
gue lo califican como persona y seguir sus funciones como un organismo vivo, a
estos pacientes no puede considerarseles muertos. Ahi tenemos a Karen Ann

Quinlan quien se mantuvo durante diez afios en EVP.
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Los criterios del cese irreversible de las funciones del tallo encefalico, fueron
publicados en 1971 por los neurocirujanos Mohandas y Chou®. Ellos distinguieron
gue “en pacientes en los cuales se conocen las lesiones intracraneales
irreparables, cuando presentan ademas dafio irreversible del tallo encefalico han
llegado a la muerte”. La pérdida de funciones del tallo encefalico conduce a la
incoordinacion, no hay relacion entre el interior del organismo y el mundo
circundante. Los érganos podrian seguir sus funciones un cierto tiempo, pero no

como parte de un todo.

Esta situacién es equiparable a la de un cultivo de tejido o a la de un 6rgano
mantenido artificialmente con vida. Sin embargo, aungque en la practica clinica no
es frecuente que continte la actividad de la corteza después del cese de las
funciones del tallo encefalico, es un cuadro que puede presentarse.

Investigaciones realizadas muestran que se trata de una posibilidad genuina?*234,

La conciencia también pudiera mantenerse aunque hubiera imposibilidad de
comunicarse con el medio, como ha sucedido en pacientes con sindrome de
enclaustramiento. Ahi tenemos el ejemplo de Jean Dominique Bauby, que desde
este sindrome logré dictar su libro “La escafandra y la mariposa”. Estas
posibilidades reales de mantener la vida nos obligan a rechazar el criterio basado
en la pérdida de las funciones del tallo encefalico.

65,219

En relacién con el criterio sobre interrelaciones cértico-subcorticales para la

generacion de la conciencia, éste -de aparicion mas reciente- integra las teorias
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neocorticales con las del tallo encefalico y recalca que la conciencia, con sus
elementos, capacidad y contenido, es la Unica funcibn que no se puede
reemplazar en el ser humano sin que éste se convierta en un robot. Su creador™*®
asegura, conjuntamente con Shewmon®!, que no existe un lugar anatémico
localizado que sea necesario y suficiente para la generacion de la conciencia y
apuntan hacia una unidad, formacién reticular/corteza, conformada por

interconexiones difusas entre el SRAA, estructuras subcorticales e igualmente la

corteza cerebral.

El aspirante subraya que es una teoria adecuada, s6lo que para la sociedad seria
muy dificil aceptar que una persona estd muerta por haber perdido la conciencia,
cuando todavia existen funciones integradas en el tallo encefalico que se
mantienen vigentes. Imaginemos un politraumatizado con predominio de TCE
grave, que conserva reflejos vestibulooculares o de deglucion, ¢seria ético

considerarlo como muerto?, realmente no.

3.3 Argumentaciones filogenéticas, anatémicas y fisioldgicas
Para defender el criterio de que la muerte debe ser aceptada como la pérdida de

las funciones de todo el encéfalo analicemos otras argumentaciones.

3.3.1 Filogenia
En los organismos unicelulares no hay sistema nervioso asi como tampoco
especializacion, ya que una sola célula realiza todas las funciones. El sistema

nervioso aparece cuando la pluricelularidad obliga a la especializacion como Unica
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forma de mantener adecuadamente una vida mas complicada, con mayores

requerimientos para su mantenimiento, crecimiento y reproduccion.

El sistema nervioso es consecuencia del desarrollo progresivo en la escala
filogenética de células altamente especializadas en irritabilidad y conductividad.
Estas células son muy excitables, capaces de trasmitir a otras su excitacion,
destinadas a poner en conocimiento del organismo la naturaleza y composicion
del medio que lo rodea, los cambios que constantemente se producen. De aqui su

caracter integrador de todas las funciones.

El sistema nervioso representa el mayor grado de organizacion y actividad de la
célula. Basados en estos aspectos filogenéticos y al considerar que la vida es el
“estado de actividad de los seres organizados ?** y la maxima representacion de
ese estado es el sistema nervioso, el aspirante esgrime que no se puede hablar de
vida cuando no exista actividad nerviosa demostrada. La no existencia de
actividad nerviosa implica la pérdida total del funcionamiento de todo el encéfalo,
el cual constituye el verdadero coordinador de las funciones del organismo como

un todo.

3.3.2 Anatomia

Desde el punto de vista anatémico el sistema nervioso se divide en central y
periférico. EI SNC incluye todas las estructuras situadas dentro del estuche 6seo
craneovertebral, es decir, el encéfalo y la médula espinal. El encéfalo a su vez

esta integrado por los hemisferios cerebrales, el diencéfalo, el cerebelo con sus
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dos hemisferios y el vermis, asi como el tallo encefalico compuesto a su vez por el

mesocéfalo, la protuberancia y el bulbo raquideo.

Asi subscribimos que para aceptar la ME, deben dejar de funcionar todas las
estructuras que anatbmicamente componen el encéfalo. Si existe al menos funcién
de alguna de ellas -como sucede en las teorias corticales y del tallo encefalico- ya
no estamos ante el diagnéstico de ME. Es por eso que lo correcto es usar la
terminologia “muerte encefalica” y resaltar que lo que ha dejado de funcionar es

todo el encéfalo, no solamente el cerebro, aspecto que se debatira en otro acapite.

3.3.3 Fisiologia

El SNC desempefia el papel dirigente en la regulacién de todos los procesos
fisiol6gicos. Todos los estimulos exteriores que actlan sobre el organismo
procedentes del exterior, son captados en este sistema con ayuda de los 6rganos
de los sentidos y otros receptores. En respuesta a la excitacion tiene lugar el
cambio en la funcién de los distintos 6rganos, la adaptacion del organismo al

ambiente.

Esta nivelacion o equilibrio constituye la base de la actividad vital del organismo,
realizandose a través de sinapsis e interconexiones de las diferentes vias
aferentes y eferentes, coordinadas por el encéfalo como un todo. Si bien algunos
reflejos pueden integrarse solamente en el tallo encefélico; es imposible una
adecuada vida de relacién, asi como que todos los 6rganos, aparatos y sistemas

funcionen coordinadamente si no existe la coordinacién del encéfalo como un
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todo. De ahi que hacemos énfasis en la necesidad de demostrar el cese de las

funciones del encéfalo como un todo.

Por otra parte, fisiolégicamente el corazén en condiciones normales, sobrevive a la
interrupcion del riego sanguineo hasta una hora, los rifiones hora y media, el
higado veinte a treinta minutos, los pulmones de treinta a sesenta minutos;
mientras que en el encéfalo después de los tres minutos ya existe sufrimiento
neuronal importante, asimismo a los ocho minutos se ha demostrado muerte

celular.

En consecuencia, cuando se diagnostica la ME con el criterio de todo el encéfalo,
se tendra la certeza clinica de que ocho minutos después ya existe muerte celular.
De aqui, que en muchos paises se exija un periodo de observacion después de
diagnosticar la ME, con el cual concordamos plenamente y que fue aplicado a
todos los sujetos de esta investigacion, segun se establece en los Criterios

Cubanos para el Diagnéstico de la ME.

3.3.4 Otros argumentos

Analicemos otros argumentos en favor de la ME como muerte de todo el encéfalo.
Como es conocido en la evolucion filogenética las células se unen para formar
tejidos, los cuales a su vez constituyen los érganos. Estos dltimos al agruparse
conforman aparatos y sistemas. Aparato es un conjunto de 6rganos que actian
interrelacionados para ejecutar una funcion comun, independientemente de su

constitucién histolégica. Sistema es un conjunto de Organos que actian
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interrelacionados para ejecutar una funcibn comun, e histolégicamente derivan de

una misma categoria de tejido.

Asi se puede puntualizar que en el organismo el SNC es verdadero ejemplo de
sistema; constituido histolégicamente por neuronas y neuroglias, las cuales
conforman el tejido nervioso. Este origen histolégico garantiza la interrelacion y el
funcionamiento. Si los criterios diagndésticos evidencian que no hay funcionamiento
del encéfalo, se tiene aqui otro motivo para aceptar la ME como el cese de las

funciones de todo el encéfalo.

El hecho de la irreversibilidad en el cese de las funciones debe siempre tenerse
presente. La mejor manera de garantizar que una lesion ha provocado un dafio
irreversible es a través de un correcto examen fisico neurolégico, lo cual puede ser
corroborado con el examen anatomopatolégico, como se evidencia en los casos
estudiados en esta investigacion -ver tablas 14 y 15-. Estos resultados ratifican
que el diagnéstico de la ME puede realizarse con el examen clinico sin la

necesidad de utilizar las pruebas instrumentales de soporte diagndstico.

Por otra parte creemos -para resaltar el criterio de todo el encéfalo- que la
posibilidad de un trasplante completo de encéfalo no sera posible, al menos en los
préximos afios. A diferencia de lo que sucede con otros 6érganos, en el encéfalo
existen todavia multiples vias e interconexiones no bien estudiadas ni conocidas.

Asi pues, ademés de las dificultades técnicas, plantearia otros dilemas éticos,
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juridicos, filosoficos y morales no faciles de resolver y que no abordamos por no

ser objetivos de esta tesis doctoral.

Como colofén a lo anteriormente dicho, queremos sefalar que al diagnosticar la
ME con el criterio de todo el encéfalo, queda fuera la posibilidad de la
neuroplasticidad; o sea, la posibilidad de que otras areas o regiones realicen las
funciones que no pueden realizar las afectadas. Si no hay funcionamiento de
ninguna parte del encéfalo, no puede haber neuroplasticidad, ni

235,236

neurogénesis , queda asi también fuera la posibilidad de que algunas células

den origen a nuevas neuronas en el cerebro adulto.

En consecuencia se puede aceptar que la ME -entendida como el cese irreversible
de las funciones de todo el encéfalo- es la verdadera muerte, el punto mas alla del
cual no es posible el retorno. Es evidente que no hay razon cientifica para hablar

de vida, cuando se pierde la actividad funcional del encéfalo como un todo.

3.4 Fundamentaciones anatomofisioldgicas y bioéticas sobre el estado

vegetativo persistente

El andlisis de la anatomia funcional del tallo enceféalico y la bioética, permiten otros

argumentos a favor de la posicion que defiende el aspirante para el EVP.
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3.4.1 Anatomia funcional del tallo encefélico

Entre las estructuras que componen el tallo encefalico y que consideramos béasica
esta la formacion reticular. Se trata de una agrupacion difusa de neuronas que
forman una red, de ahi el término reticular. La formacién reticular constituye la
parte central del tallo encefélico, extendiéndose desde el bulbo hasta el
mesencéfalo. Aunque sus bordes con frecuencia no estan bien definidos, la
formacion reticular humana contiene nucleos perfectamente distinguibles, asi

como otros menos bhien definidos.

La raz6n de su aparente organizacion difusa es doble?*”:

1. Su patrébn de conexiones se caracteriza por una gran cantidad de
convergencias y divergencias, de modo que una sola célula es capaz de
responder a diferentes modalidades sensitivas o a estimulos aplicados
practicamente en cualquier lugar del cuerpo.

2. Aunque participa en funciones bastante diferentes, las areas que
intervienen en estas funciones se superponen considerablemente, casi
como si varios nucleos se hubieran mezclado y dispersado por el tallo
encefalico, al mismo tiempo que las células que lo forman conservan sus

conexiones originales.

La formacién reticular participa en cuatro tipos generales de funciones®’: control
motor, control sensitivo, control visual y control de la conciencia. Investigaciones

recientes han dado esencial importancia al control de la conciencia®® y destacan
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qgue las proyecciones ascendentes de la formacién reticular que viajan hacia el
talamo, subtalamo, hipotdlamo y ganglios basales y luego contintan hacia la
corteza, son fundamentales para el mantenimiento de un estado de conciencia

normal.

Si se produce una lesién bilateral de estas fibras a su paso o en su origen en la
formacion reticular del mesocéfalo, se origina un coma prolongado. Este es un
concepto realmente asombroso: un cerebro intacto, normal, es incapaz de
funcionar de forma consciente por si solo; es necesario la entrada sostenida de
aferencias procedentes de la formacion reticular del tallo encefélico. La parte de la
formacion reticular que proporciona estas aferencias se conoce como SRAA,
como se ha expuesto anteriormente. Es importante conocer la reciente propuesta
de Nolte?®’, ratificada por Plum y Posner?® de que el SRAA se define por criterios
fisiologicos; no es sinénimo de la formacion reticular definida anatémicamente,

sino que se trata de una parte de ella.

En la actualidad se acepta que el SRAA es un area de enorme importancia en la
estimulacién de la conciencia. Nuestra capacidad para pensar, percibir, incluso
nuestro poder para responder a los estimulos con algo que vaya mas alla de un
simple reflejo, se debe a la corteza cerebral, pero ésta no puede funcionar a
menos que se encuentre en estado de estimulacion, a menos que estemos
despiertos. La corteza cerebral no puede despertarse a si misma, lo que la

despierta del suefio manteniéndola en vigilia, es el SRAA.
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En consecuencia el aspirante defiende que a diferencia de la ME, que es sindnimo
de muerte, los sujetos en EVP estdn vivos. Ellos tienen en los hallazgos
anatomopatologicos necrosis laminar y hemorragias de la corteza como se
evidencia en la tabla 16, de ahi que esta ausente la conciencia, pero su SRAA
funciona; tienen ademas integridad del tallo encefalico, como muestra la tabla 13
de hallazgos imagenoldgicos. Esta es la explicacion por lo que duermen y
despiertan, es decir mantienen los ciclos de suefo-vigilia. El hecho de que en la
organizaciéon del SRAA “una sola célula sea capaz de responder a diferentes
modalidades sensitivas 0 a estimulos aplicados practicamente en cualquier lugar
del cuerpo™®’, es la explicaciéon neurofisiolégica que puede darse a los 14
enfermos de nuestra serie que -como se muestra en la tabla 17- pasaron del EVP

al EMC.

Basta con la integridad de una de sus células, para que se trasmitan impulsos a
otras areas que también intervienen en el mantenimiento de la conciencia. Estos
conceptos modernos de las funciones del tallo encefélico, nos hacen insistir en la
necesidad de que a los que se encuentran en EVP, se les mantenga una
estimulacién constante del medio externo, para favorecer precisamente que se
desarrollen las vias de transmision y se recuperen las funciones de forma

progresiva.

Como se ha expuesto en el acapite “Aspectos historicos del estado vegetativo

persistente”, dos componentes conforman la conciencia: el contenido y el
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despertar, conocido este ultimo como capacidad para la conciencia. El contenido
representa la suma de las funciones mentales cognitivas, afectivas y otras
funciones corticales superiores. La capacidad se vincula con la aparicion de la
vigilia. En el EVP el contenido de la conciencia esta ausente, mientras que la
capacidad (despertar) esta preservada. Dicho de otra manera el primer nivel esta
conservado, recordemos que el tallo encefélico esta indemne, por eso estos
enfermos despiertan. La neuroplasticidad garantiza que se puedan recuperar

funciones.

El hipotdlamo en estos pacientes no se encuentra lesionado. Como se sefiald
anteriormente el tallo mantiene “grandes relaciones con las nuevas estructuras
suprasegmentarias que aparecen en el desarrollo embriolégico, como es el
diencéfalo”®’. El hipotalamo forma parte del diencéfalo. Sus relaciones con el tallo
encefalico controlan diversas funciones como los estados emocionales, el
comportamiento ante la alimentacion, la regulacién de la temperatura, la motilidad

intestinal y la actividad sexual®’.

Todo lo expuesto anteriormente favorece los argumentos que plantea el aspirante.
Estos pacientes estan vivos, pasan por estados emocionales, se alimentan
adecuadamente y regulan su temperatura corporal. Dado el pequefio tamafio y el
poco peso del hipotdlamo (4 gramos), son bastante raras las lesiones aisladas que

afecten a determinadas areas funcionales de esta estructura; ademas, las lesiones
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tienen que ser bilaterales para interrumpir la mayor parte de las funciones

hipotalamicas.

Es interesante como en los ultimos afios se ha avanzado en el conocimiento de la
Neuroanatomia. El reconocido texto de Estrada y Pérez “Neuroanatomia
Funcional”®®, de indiscutible valor en Neurociencias, asegura en su Ultima edicion
de 1986, que tuvo la ultima reimpresion en el 2005: “es dudoso que el hipotalamo
“per se” desempefie un papel de importancia en el mantenimiento de los ciclos
alternantes de suefio y vigilia”. Sin embargo Nolte, en un libro mas reciente,

reconoce la importancia del hipotalamo en estos ciclos®’.

3.4.2 ¢ Persistente o permanente?

Como se apunté en el acapite “Aspectos histéricos del estado vegetativo
persistente”, multiples términos se han empleado para referirse a las alteraciones
de la conciencia relacionadas con el EVP, los més usados han sido “permanente”
y “persistente”. Incluso desde su descripcion original, Jennett y Plum, fueron
explicitos al sefialar que se trataba de un sindrome en busca de un nombre. Entre
los mas importantes detractores del adjetivo permanente, se encuentra la
Sociedad Americana de Nutriciébn Enteral y Parenteral, conocida por sus siglas en
inglés ASPEN. Esta asociacion, que se cre0 para revisar la definicion de EVP en

relacion al conflicto entre la propuesta de la MSTF y el Congreso Americano de
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Rehabilitacion, recomienda hablar sélo de estado vegetativo y agregar en cada

caso el tiempo de evolucion*°.

Para la practica asistencial y desde el punto de vista académico, el aspirante
esgrime que es mas adecuado utilizar el término “persistente” ya que
“permanente” infiere irreversibilidad, hecho que no siempre sucede. Como se
demostré al cierre de esta investigacion, 14 enfermos habian mejorado y pasaron
al EMC y cuatro se mantenian en EVP. En consecuencia se propone llamarle

estado vegetativo persistente a los que cumplen los criterios de la MSTF*%,

que
son precisamente los que se escogieron para seleccionar la muestra analizada en

esta tesis doctoral.

El término estado vegetativo persistente se centra en la comparacion entre la
pérdida de las funciones mentales cognitivas y el mantenimiento de las funciones
autbnomas o vegetativas que continlan presentes. Pensamos que tanto los
médicos como los legos comprenden inmediatamente su connotacion, que
ademas conlleva mayor dignidad que muchos de los términos que se aplican

vulgarmente, a quienes han perdido parte importante de las funciones encefalicas.

En ocasiones se ha traducido del inglés “persistent” como “permanente”. En este
sentido es bueno tener presente que la busqueda de la precision sintactica puede

llevarnos a la imprecisién semantica. Diego Gracia®® subscribe que el estado
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vegetativo comienza como persistente, pero o es reversible o acaba haciéndose
permanente. Esto tiene significativas consecuencias médicas, razon por la cual
conviene distinguir bien las dos situaciones. Al estado vegetativo permanente le es
consustancial la irreversibilidad, cosa que no sucede en la fase de estado
vegetativo persistente. Lo anterior cobra particular relevancia ya que en los
estados permanentes, por tanto irreversibles, las obligaciones derivadas del
principio de no maleficencia son muy distintas a las que existen en otras
situaciones. Conductas que en el estado vegetativo permanente pueden resultar
perfectamente licitas, se calificarian de intolerables e ilicitas en situaciones de

reversibilidad clinica.

Muchos afios después de la descripcién original, Plum y colaboradores®®, han
propuesto definir el sindrome como una condicion temporal (estado vegetativo) o
persistente (estado vegetativo persistente), que ocurre en aquellos en los que
después de haber sufrido importantes dafios cerebrales reaparecen los ciclos
suefio-vigilia, pero no recuperan ninguna actividad conductual voluntaria, ni de

orientacién respecto a si y al medio.

Por otra parte el grupo de trabajo de la MSTF*? ha tratado de definir el uso de los
términos “persistente” y “permanente”. Para ellos “persistente” se refiere a una
condicion de trastorno funcional que se extiende del pasado al momento en que se
realiza el examen clinico y que no tiene un pronostico definido, mientras que

“permanente” denota irreversibilidad. Un estado vegetativo persistente se
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convierte en permanente, cuando el diagndéstico de irreversibilidad se puede

establecer con un alto grado de certeza clinica.

Aqui se podria preguntar ¢cual es el alto grado de certeza clinica?, ¢cuales son
los sintomas y signos que demuestran irreversibilidad? A juicio del aspirante la
propuesta para utilizar el término permanente no queda clara. Deberian existir
criterios clinicos especificos para el uso del término permanente, como este propio

grupo ha establecido para el EVP.

3.4.3 ¢ Vivos o0 muertos?

Las opiniones en torno a este asunto son muy variadas, algunos los han definido

como muertos. Wikler?*

sostiene que los que se encuentran en EVP no son
personas, estdn muertos debido a la pérdida de su identidad personal. Una
encuesta realizada en el afio 2004 a 500 neurocientificos®* dictaminé los
siguientes resultados. La mitad pensaba que debian ser calificados como muertos,

el 94% defendia que ellos estarian mejor muertos. Otros pretenden incluso

extender la definicion de ME a los estados de inconciencia permanente.

Asimismo homologar EVP con ME es una de las controversias actuales mas
discutidas en el campo ético y bioético internacional. En este contexto el aspirante

78-84,99,100,243-245

considera valido recalcar, como lo ha realizado anteriormente , que

no concuerda con los que igualan la ME al EVP; porque existen razones cientificas
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suficientes para demostrarlo. La ME se sustenta en principios biolégicos que
definen la irreversibilidad del proceso, como se ha demostrado en los hallazgos
anatomopatologicos, mientras que el EVP no siempre es irreversible como lo
demuestra el hecho de que 14 de los sujetos de esta investigacion evolucionaron

al EMC.

En el estado de ME se han perdido las funciones de todo el encéfalo (hemisferios
cerebrales, tallo y cerebelo), demostrandose cientificamente que al perderse la
actividad del sistema nervioso superior no hay vida. Si entendemos que la vida es
el estado de actividad de los seres organizados y la maxima representacion de
ese estado es el sistema nervioso, no se puede hablar de vida cuando no existe
actividad nerviosa superior demostrada -como sucede en la ME- por tanto
defendemos que la ME es la verdadera muerte, el punto mas alla del cual no es

posible el retorno, como se ha subrayado anteriormente.

Bien diferente sucede con el EVP, donde hay estructuras del SNC tan importantes
como el tallo encefélico y el hipotalamo que pueden conservar sus funciones,
como lo evidencian las manifestaciones clinicas de los sujetos objeto de estudio.
El aspirante esgrime que a estos enfermos -no obstante el grave dafo que han
sufrido sobre el SNC- debe considerarseles vivos, con posibilidades anatémicas
estructurales para recuperar funciones. Para el EVP si se puede esperar que la
neuroplasticidad pueda beneficiarlos, porque contrariamente a lo que sucede en la

ME donde se han perdido las funciones de todo el encéfalo -como se ha
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demostrado en los hallazgos anatomopatoldgicos de esta investigacion- en el EVP

guedan importantes areas funcionales.

Los que estan en EVP no cumplen los criterios de muerte desde el punto de vista
neurolégico, o sea ME, ni desde el punto de vista cardiopulmonar. Por otra parte
su expectativa de vida -la mayoria de las veces- es superior a los seis meses; de
los 37 casos que se estudiaron, 26 estaban vivos a los seis meses, por lo que
tampoco puede llamérseles terminales. Esto quiere decir que deben ser incluidos
en la categoria de enfermos crénicos no terminales, la cual se caracteriza desde el
punto de vista moral segun el principio bioético de no maleficencia, por la

obligacion de brindarles todas los medios terapéuticos y de cuidado.

El Profesor Calixto Machado®°¢19221:246 ha propuesto en los Ultimos afios, una
nueva e interesante definicion de muerte humana como “pérdida irreversible de la
capacidad y del contenido de la conciencia”. En el EVP se halla ausente el
contenido de la conciencia, mientras que la capacidad esta conservada. Si le
aplicamos esta definicion quedaria incompleto el concepto de muerte humana y

tendriamos que admitir a los que se encuentran en EVP como vivos.

“Neomuertos” ha sido el neologismo acufiado por Willard Gayling -citado por Diego
Gracia*®- para denominarlos, ya que para él lo Gnico que tienen muerto es el

neocortex. En realidad no conocemos ninguna legislacién que acepte este criterio
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de muerte. Si se aprueba que en el EVP hay muerte cortical, debemos recordar
los planteamientos de los que establecen la ME como “cese irreversible de las
funciones de la corteza®?!. Interesantes argumentos para los que aseguran que la
muerte es la pérdida de personalidad, memoria, sentimientos y otras funciones

gue se integran en el nivel cortical.

Estos planteamientos no incluyen el analisis de los reflejos integrados en el tallo
encefalico, ni las funciones del organismo como un todo, tampoco se refieren al
tiempo de evolucién. Razonadamente pensamos que son incompletos para definir
la ME, asi como para alegar que los diagnosticados como EVP estan muertos. Por
otra parte el EVP no es una enfermedad que produzca la muerte en si misma, sino
a través de las complicaciones a las que puede asociarse. También existen
referencias de la llamada muerte social. Para algunos investigadores los
socialmente muertos son aquellos que como en el EVP, carecen de la esencia de
ser persona y no los aceptan como tales, ya que han perdido -cuando deja de
funcionar su corteza- la base fisiolégica de lo que es mas importante para la

persona.

En las discusiones anglosajonas para negarles el caracter de seres humanos, se

’ como “sin

dice que sus vidas serfan “meaningless”. Traducido por Serami®*
utilidad para el resto y sin satisfaccion para si mismo”, lo cual consideramos
incorrecto. Contrariamente a los anglosajones que le llaman “meaningless”, puede

esgrimirse que no existen elementos cientificos para asegurar que ellos no tienen

83



satisfaccion subjetiva al dormir y despertar. Ellos si son utiles para sus familias
gue los cuidan adecuadamente, los alimentan, no desean verlos muertos. Por otra
parte, siempre habra algo que hacer encaminado a tratar las infecciones, los
sintomas que presentan, satisfacer necesidades vitales basicas como
alimentacion, hidratacién, confort, etc. Consideramos que la opinién publica y los
profesionales de la medicina, recibirian un duro golpe si se acepta a los que estan

en EVP como muertos.

3.4.4 ¢ Retirar el soporte vital?

En los ultimos afios la literatura médica reporta un incremento en la discusion
sobre la terminacién o no de los tratamientos médicos a los enfermos en EVP?**
29 Debe recordarse que ellos pueden presentar alteraciones de distintas fases de
la alimentacién. Estas alteraciones pueden ser secundarias a la condicién
neurolégica propiamente, a lesiones asociadas a la causa del dafio inicial o por

condiciones no asociadas al EVP, ni a la causa de dafo inicial.

Debido a la ausencia de reactividad al medio, por definicion puede aparecer una
alteracion de la primera fase de la deglucion. En ellos se han descrito también
hipotonia de la faringe y dificultades en los movimientos peristalticos esofagicos
normales®*°, aunque es importante mencionar que cuando hay recuperacién tardia
de la conciencia, la mayor parte de las veces se consigue la rehabilitacién de la
deglucién. Pueden existir ademas alteraciones asociadas a la causa inicial, como

por ejemplo, lesion de pares craneales bajos, secundarias al TCE o lesién
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intestinal por trauma abdominal. También pueden existir complicaciones no
asociadas al EVP ni a la lesion inicial, pero propias de pacientes graves en UCI,

especialmente en la fase aguda, por ejemplo el ileo paralitico.

Las alteraciones de la deglucién tienen como consecuencia la imposibilidad de
gue los alimentos alcancen el tubo digestivo, que se encuentra totalmente
funcionante. Si esta incapacidad es absoluta, como sucede la mayoria de las
veces, la falta de nutrientes lleva a la desnutricion y la falta de agua y electrélitos
lleva a la deshidratacién. La deshidratacion es la causa directa de muerte cuando
no se realiza asistencia nutricional, la cual ocurre dos o tres semanas después de
la suspensién. Si se suspende el aporte nutricional y se mantiene sélo la
hidratacion, empezard un proceso de desnutricibn y deshidratacion que
lentamente conducira a la muerte, semanas después, como le sucedié a Terri

Shiavo.

En el mes de marzo del afio 2005 fue muy nombrado internacionalmente este
caso. Terri Shiavo, una joven norteamericana que en 1990, a la edad de 26 afios,
realizaba una dieta forzada para adelgazar y sufri¢ alteraciones del potasio con
trastornos cardiovasculares importantes, hipoxia y edema cerebral, que la llevo a
un EVP. Su esposo, alegd que ella queria tener una vida digna y comenzé una
larga batalla para retirarle la hidrataciéon y la alimentacién por sonda nasogastrica,
a lo cual se oponian los padres de la enferma, Bob y Mary Schindler. Finalmente

el 18 de marzo de 2005 -por orden judicial- se le retiraron los equipos y Terri que
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ya habia cumplido 41 afos, falleci6 13 dias después por deshidratacion. Este
suceso fomentdé una larga polémica académica y en varios sectores de la

poblacion 2620,

A esta situacion de suspender el soporte vital, algunos estudiosos del tema le han
llamado como una nueva categoria, “dejar morir". En consecuencia surge una
interrogante ¢la clave del problema es aceptar a los que estan en EVP como
“muertos” o “permitirles morir"? Es curioso que con respecto a la opinidn publica,
la categoria de “dejar morir” ha sido mas aceptada que aceptarlos como fallecidos.
Es obvio que en estas decisiones, persiste una concepcion de la muerte desde el
punto de vista cardiorespiratorio. Sobre este aspecto el aspirante insiste en que ni
estdn muertos, ni debemos dejarlos morir. Estudios recientes demuestran otros

elementos para considerarlos vivos®®,

Veamos algunas posiciones controversiales al respecto. Shand Klagges®® de
Chile, en una documentada monografia publicada en el afio 2005, defiende que la
nutricion asistida a través de sonda enteral es moralmente obligatoria.
Planteamiento que se basa en tres argumentos, los cuales pueden consultarse en

el anexo 8.

Serami®*’, muy acertadamente, separ6 las posiciones en dos grupos: aquellos que
piensan que los que se encuentran en EVP son personas dignas de cuidado,

respeto, que no se les puede privar al menos de los minimos cuidados médicos,
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de una adecuada alimentacion, de una esmerada atencion de enfermeria y los que
sustentan que €stos no son seres humanos o que aun siéndolos se encuentran en

un estado tal que la vida no merece ser vivida.

Los que se incluyen en la segunda posicién creen que no es obligatorio brindarles
atencion médica especifica y estiman que podria ser legitimo privarlos de la
alimentacion e hidratacion para dejarlos morir. Una idea clara de estas
posturas -citada por Serami*’’- ha podido observarse a raiz de la polémica
suscitada en Inglaterra en torno a Antonhy Bland, un joven en EVP que fallecié

luego de retirarsele la alimentacion con autorizacion judicial.

Opiniones méaximamente contrastadas emitieron Keith Andrews, médico
especialista en Rehabilitacion Neuroldgica y en el cuidado de pacientes en EVP y
Raanan Gillon, fil6sofo, dedicado a la ética, editor jefe del Journal of Medical
Ethics. Para Raanan Gillon®®’, la alimentacién por sonda nasogastrica o
gastrostomia constituye un tratamiento médico, el que como todo tratamiento
puede ser suspendido a solicitud del enfermo o cuando este se considere inutil.
Dado que segun Gillon todo tratamiento supone la intencion, la perspectiva de un
beneficio y que la mera prolongacion de la vida en estos casos no puede ser

considerada como tal, se estaria autorizado para suspender la hidratacion.
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La intencidbn en estas situaciones seria suspender un tratamiento inutil y no
necesariamente matar a la persona, ademas debe tenerse en cuenta que el
inconsciente compite por recursos médicos que son escasos, que la comunidad
esta obligada a racionalizar. La posicion del Dr. Andrews deriva de su experiencia
en el cuidado y rehabilitacion de sujetos en EVP, para él la alimentacién por la via
normal nunca puede ser evaluada como un tratamiento médico. La sonda

nasogastrica o el tubo de gastrostomia podrian serlo pero no la alimentacion.

Segun Andrews, el propésito del retiro de la alimentacion no puede ser otro, que
causar la muerte por deshidratacion e inanicion, hecho que no so6lo el médico sino
gue ninguna persona debe hacer. Para reforzar lo arbitrario que resulta calificar el
estado de estos pacientes como sin interés para vivirlo, este cientifico argumenta
gue su calidad de vida podria ser evaluada como muy buena ya que podrian estar

nutridos, hidratados, abrigados, seguros, sin preocupaciones.

Cuando juzgamos acerca de la mala calidad de vida de estos sujetos lo que
realmente se juzga -dice el autor- es cuan afectada se encuentra nuestra propia
calidad de vida a causa del cuidado del enfermo. Por dltimo hace notar que en su
cuidado y rehabilitaciéon existe el riesgo de la “profecia autocumplida”, es decir, el
pronéstico es malo por lo que no se ofrece tratamiento, con lo cual efectivamente

logramos que el resultado sea malo.
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Sobre este aspecto de la “profecia autocumplida” deseamos comentar el sugestivo
aporte de Alan Shewmon?®®. Este conocido neuropediatra describe cuatro nifios
entre 5 y 17 aflos que nacieron con graves malformaciones congénitas, ausencia
total o casi total de la corteza cerebral. Contrariamente a lo esperado, ninguno
evolucion6é hacia el EVP. Ellos desarrollaron respuestas afectivas apropiadas,
tenian preferencia musical, buena funcién visual, orientacién, conocian a los

familiares y llegaron a tener interaccion social.

Estas habilidades -segin Shewmon- reflejan la plasticidad vertical de estructuras
como el diencéfalo, el tallo encefalico y llama la atencién sobre la necesidad de
tratar adecuadamente a estos sujetos para evitar el riesgo de la “profecia
autocumplida”. Esta plasticidad cerebral o neuroplasticidad ha sido definida como
la adaptacién funcional del SNC para minimizar los efectos de las alteraciones

estructurales o fisiolégicas, sea cual sea la causa que la origina*>%°,

Lo anterior se produce gracias a la capacidad de cambios estructurales,
funcionales, que tiene el SNC por influencias exdgenas, las cuales pueden ocurrir
en cualquier momento de la vida. La explicacion anatémica a este fendmeno se ha
dado a través de lo que se conoce como sistemas secundarios paralelos del

cerebro, gue no se entran a detallar por no ser objetivos de esta tesis doctoral.
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Al insistir en lo comentado el aspirante coincide con Andrews, en que es una
actitud incorrecta, arbitraria, calificar el estado de estos pacientes como no
merecido de ser vivido. Desde el punto de vista ético, estimamos que constituye
un atentado contra la dignidad del ser humano retirar la hidratacion y la nutricion a
un enfermo en EVP, a pesar de que se sabe lo dificil que resulta una integracion
completa de todas las funciones perdidas, el solo hecho de pensar en la
posibilidad que existe de alcanzar algun tipo de relacién con el medio, obliga a
incluirlos entre los vivos y brindarles la asistencia médica que necesitan como
tales, posicién que ya hemos defendido anteriormente®®?’°. En los Gltimos afios

271-275

se han incrementado las discusiones al respecto y han surgido nuevos

farmacos como el zolpidem y muiltiples técnicas de neurorehabilitacion?’®?®* que

auguran un mejor futuro para estos pacientes.

3.5 Muerte encefélica vs muerte cerebral. En busqueda de un consenso

En ocasiones se ha traducido del inglés “brain death” como “muerte cerebral”, o se
han escrito articulos y otros textos en espafiol que también utilizan la terminologia
muerte cerebral®*2®, En la busqueda de un consenso sobre cuél debe ser el
término correcto para comunicarnos en el idioma de Cervantes, va encaminado

este acéapite.

El problema de aceptar uno u otro término esta dado porque la descripcion original

en idioma inglés, lo public6 como “brain death” y al realizar la traduccion al
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espafiol puede hacerse de ambas formas como se muestra a continuacion, en la

revision realizada por el aspirante en diversos diccionarios.

Veamos qué refieren los diccionarios médicos. Alberto Folch Pi, en su Diccionario
Médicobioldgico, publicado en Madrid en 1966, define el vocablo brain como
cerebro y explica que se trata de la porcién principal del encéfalo, la cual ocupa la
parte superior del crdneo y consta de dos mitades denominadas hemisferios,
unidos en la base por una masa de sustancia blanca, el cuerpo calloso®®. Ese
mismo afio, Newman publica en Buenos Aires un Diccionario de Ciencias
Médicas®®, donde se refiere a la muerte en sus diferentes variantes y no menciona
la relacionada con el encéfalo, la cual es motivo de este andlisis. Claro esta, ese
afio todavia no se conocian los Criterios de Harvard, publicados -como ya se

explico- en 1968 y que marcaron el inicio de las discusiones al respecto.

En el afio 2004 Macdonald, en la segunda edicion de su Butterworths Medical

291 ‘traduce brain como encéfalo, acepcién que mantiene Gennaro en la

Dictionary
cuarta edicién de su Gould Medical Dictionary?®?. Un afio después Sliosberg en la
segunda edicién de Elservier's Medical Dictionary*®®, publicado en Paris, vuelve a
traducir brain como cerebro. Para complicar mas la situaciébn ese mismo afio
Stedman, escribe en su Diccionario Médico®** que pueden usarse indistintamente
“muerte encefalica” o “muerte cerebral” y esgrime que se trata de una situacion
donde en presencia de actividad cardiaca, hay pérdida permanente de funcién

cerebral manifestada clinicamente por ausencia de respuesta significativa a los

estimulos externos, ausencia de reflejos cefalicos, apnea, EEG isoeléctrico
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durante 30 minutos por lo menos en ausencia de hipotermia y envenenamiento por
depresores del SNC.

En el 2006 Carlos Gispert, en el Diccionario de Medicina Océano Mosby?®,
traduccion de la cuarta edicion de Mosby's medical, nursing and allied health
dictionary, acota que “brain death” es “muerte cerebral’ y la define como la forma
irreversible de pérdida de conciencia que se caracteriza por una desaparicion
completa de la funcion cerebral con mantenimiento de la funcion cardiaca, segun
este autor la definicion legal varia de un pais a otro. Al afio siguiente, Tana de
Gamez, en la segunda edicién de Simon and Shuster's International Dictionary?*°

propone brain como cerebro.

Mas recientemente Fernando Navarro, en la segunda edicion revisada, mejorada y
muy ampliada de su Diccionario critico de dudas inglés-espafiol de Medicina,
publicada en el afio 2008, muy acertadamente alerta -respecto a brain- que esta
palabra inglesa de traduccién aparentemente sencilla plantea varios problemas
importantes al traductor. ElI Dr. Navarro, gracias a su formacién como médico,
carrera que cursoO en la Universidad de Salamanca y en el Hospital Marqués de
Valdecilla de Santander, defiende que se corresponde con los términos que el
lenguaje especializado de la medicina distingue claramente®®”:

a) Encéfalo (en inglés encephalon) formado por el tallo encéfalico (bulbo,

protuberancia, mesencéfalo) el cerebelo, el diencéfalo y el cerebro.

b) Cerebro (en inglés cerebrum) formado por los dos hemisferios cerebrales.
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Segun este autor, el traductor debe estar atento y aprender a distinguir las
especificidades de su uso. Sin embargo, se traiciona el galeno cuando subraya
refiriéndose a “brain_death”, que cada vez es mas frecuente en espafol llamar
“muerte cerebral” a lo que tradicionalmente habiamos llamado “coma irreversible”.
Si concordamos cuando expresa que esta situacién a la que tradicionalmente
habiamos llamado “coma irreversible”, es una situacion en la que han cesado las
funciones neuroldégicas y Unicamente se mantienen por medios mecanicos
externos la circulacién y la respiracion. Evitese -dice Navarro- en cualquier caso el

término “coma sobrepasado”, calco del francés “coma dépassé” pues no transmite

con claridad la nocién de irreversibilidad que caracteriza a este cuadro y parece

dar a entender que el enfermo sigue vivo®®’.

Analicemos a continuacion otros diccionarios no médicos. El conocido Gran
Diccionario Cuyas Inglés-Espafiol, Espafiol-Inglés®®, escrito en 1960 por los
hermanos Arturo y Antonio Cuyas acepta brain como cerebro, sesos. Por su parte
mas de diez afios después, Philip Gove en su Webster's seventh new collegiate
dictionary, no traduce literalmente el término brain, sélo se limita a definirlo como
la porcidn del SNC que constituye el érgano a través del cual se establece la
coordinacién, incluye los centros que reciben estimulos de los d&rganos

sensoriales®®.

Sainz de Robles, en 1978, publicé el Diccionario Espafol de Sindénimos y
Antonimos®®°. En este texto se describen erréneamente como sinénimos de

cerebro, los vocablos encéfalo y cerebelo entre otros. Cratilio Navarrete Acevedo

93



en su Diccionario Inglés-Espafiol, Espafiol-Inglés®*

, publicado en el 2004 por la
Editorial Cientifico-Técnica traduce brain como cerebro, sesos. Asimismo lo
aceptan Zanichelli un afio después, en su Dicionario 6 linguas®, publicado en
Porto, y Vasseur Walls y Ramos Cervantes en el Diccionario Espafiol-Inglés,

Inglés-Espafiol*®®

, publicado en México en el afio 2006. Como puede apreciarse
en estos diccionarios de terminologia no médica la tendencia es a traducir brain

como cerebro.

Después de este analisis el aspirante considera que es mas correcto utilizar en
idioma espafiol, la terminologia “muerte encefélica”. El cerebro esté integrado por
los hemisferios cerebrales, se refiere a lo que esta anatomicamente situado por
encima de la tienda del cerebelo, a lo cual lamamos supratentorial. El encéfalo por
su parte incluye todo lo que se encuentra anatobmicamente situado por encima del
agujero magno. Abarca a los espacios supra e infratentorial, o sea, por arriba e

igualmente por abajo de la tienda del cerebelo.

Estructuralmente el encéfalo esta compuesto por todas las estructuras situadas
dentro del estuche 6éseo craneal. Incluye a los hemisferios cerebrales, el
diencéfalo, el cerebelo con sus dos hemisferios y el vermis, el tallo encefélico
compuesto a su vez por mesocéfalo, protuberancia y bulbo raquideo. Si se habla
de “muerte encefalica” nos referimos a un area anatbmicamente mayor, que forma

parte decisiva del SNC.
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Por otra parte al referirnos a “muerte encefélica” concordamos con la definiciéon
gue la explica como el cese irreversible de las funciones de todo el encéfalo que
hemos defendido en esta tesis doctoral. Es decir, los hemisferios cerebrales, el
tallo encefélico y el cerebelo. Asi subscribimos que para aceptar la “muerte
encefalica”, deben dejar de funcionar todas las estructuras que anatomicamente
componen el encéfalo, planteamiento defendido por el aspirante en otros
trabajos’®®*. Si existe al menos funcién de alguna de ellas ya no estamos ante el

diagnéstico de “muerte encefélica”.

Finalmente se recalca que para los que nos comunicamos en el idioma de
Cervantes, lo correcto es expresar “muerte encefalica”. Si decimos “muerte
cerebral” s6lo nos referimos al cerebro, es decir, la estructura anatomica integrada
por los dos hemisferios cerebrales. Por el contrario, cuando decimos “muerte
encefalica” nos referimos al encéfalo, estructura anatémica integrada por los dos
hemisferios cerebrales, el tallo encefalico y el cerebelo. En los Criterios Cubanos
para el Diagnostico de la Muerte Encefalica utilizados en esta investigacion, se

evalla el encéfalo como un todo, a través del examen clinico neuroldgico.

3.6 Aspectos legales y juridicos de la muerte encefélica

Desde 1987 la Organizacién Mundial de la Salud (OMS), reconoci6 la necesidad
de desarrollar pautas legales, en relacién con la ME y la Asamblea Mundial de la
Salud aprobd la Resolucion 40.13, que instaba a revisar y profundizar en los
aspectos legales y éticos relacionados con el tema. En Cuba existen diversos

cuerpos legales, que protegen toda la actividad cientifica relacionada con la ME.
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La Constitucion de la Republica de Cuba publicada en la Gaceta Oficial, preceptia
en su articulo 49 que “todos tienen derecho a que se atiendan y protejan su
salud®*, estableciéndose las garantias que permitan materializar tan importante
precepto. La Ley No. 41 del 13 de julio de 1983, conocida como Ley de Salud
Publica, es la disposicion juridica fundamental y rectora en materia de salud. Esta
ley en su articulo 4 establece “la aplicacion adecuada de los adelantos de la

05 Los Criterios Cubanos para el

ciencia y la técnica médicas mundiales
Diagnédstico de la Muerte Encefalica, tienen su fundamentacion juridica en el
Decreto No. 139 de 1988 que es el Reglamento de la Ley de Salud®®®. Segun las
disposiciones legales anteriormente citadas, para diagnosticar la ME deben

tenerse en cuenta los siguientes aspectos:

. El diagndstico debe ser realizado por un personal de alta calificacién, que estara
encargado de ejecutar tales procedimientos en correspondencia con lo establecido

en la Ley de Salud, su Reglamento y demas disposiciones reglamentarias.

El certificado médico de defunciébn sera expedido de acuerdo con las
disposiciones legales vigentes que rigen al efecto, se deben cumplir los requisitos

y formalidades establecidas una vez emitido dicho diagndéstico de muerte.

. Los procederes médicos relacionados con este diagndéstico estaran a cargo de un
equipo distinto al responsabilizado con la ejecucion del trasplante de los érganos y

tejidos.

Una vez planteado, debidamente confirmado de acuerdo con los criterios
cubanos establecidos por el MINSAP y escrito en el modelo oficial dispuesto por el

propio organismo (correctamente confeccionado y firmado por los facultativos
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actuantes), previo a la ejecucién del proceder quirtrgico, se debera verificar si el
donante tiene acreditada en el carné de identidad su conformidad con la donacién
y comprobar que la documentacion relacionada con el donante, se encuentre

completa y correctamente confeccionada.

El diagndstico de la ME surte los mismos efectos juridicos que el de cualquier otro
tipo de muerte, segun las razones anteriormente expuestas. Una vez confirmada
la ME se puede proceder a extraer los drganos y tejidos, pues el individuo ha
fallecido, es decir, dej6 de ser persona. Nuestro Cédigo Civil vigente, publicado en
la Gaceta Oficial en 1987, con una posicién desde el punto de vista técnico muy
practica, sefiala en su articulo 26.1 “la determinacion de la muerte de la persona
natural y su certificacion se hace por el personal facultativo autorizado, conforme a

las regulaciones establecidas por el organismo competente™’.

En septiembre del afio 2001 se publicé en la Gaceta Oficial de la Republica de
Cuba, la Resolucién No. 90 de Salud Publica®*®, que de forma magistral recoge
todo lo relacionado con la ME. Esta resolucion -que puede consultarse en el anexo
9- constituye un logro de gran impacto social. Al legalizarse todos los aspectos
vinculados con la determinacion y certificacion de la muerte mediante una
Resolucién Ministerial (MINSAP) y no por una ley emitida por el parlamento,

facilita reevaluaciones y cambios futuros segin los avances cientifico técnicos®**

311
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CONCLUSIONES

Se demuestra que es posible realizar el diagnostico de muerte encefalica a
través del examen clinico sin necesidad de utilizar pruebas instrumentales
de soporte diagnostico, lo cual se comprobé en los hallazgos

anatomopatoldgicos.

Los pacientes en muerte encefalica evolucionan hacia la parada cardiaca
en las proximas horas después del diagndstico, mientras que los que estan
en estado vegetativo persistente evolucionan meses después, hacia la

muerte o al estado de minima conciencia.

Se evidencian diferencias en los hallazgos anatomopatoldgicos; para la
muerte encefalica hubo un franco predominio del cerebro de respirador y
del edema cerebral difuso, mientras que para el estado vegetativo
persistente predominaron la necrosis del tdlamo y la necrosis laminar de la

corteza.

Se comprueba que el dafio axonal difuso puede evidenciarse en la
Tomografia computarizada de craneo y es un signo imagenolégico
caracteristico del estado vegetativo persistente, mientras que la hemorragia

del tallo enceféalico predomina en la muerte encefalica.
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Los pacientes en muerte encefalica se encuentran muertos y la pérdida de
las funciones de todo el encéfalo se erige como el atributo esencial para

identificar la muerte con fundamentaciones neuroldgicas.

Los pacientes en estado vegetativo persistente se encuentran vivos al no
cumplir criterios de muerte desde el punto de vista neurologico ni
cardiovascular, ellos entran en la categoria de enfermos crénicos no

terminales.
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RECOMENDACIONES

e Proponer a la Comision Nacional para la Determinacion y Certificacion de la
Muerte en Cuba, que a este tipo de alteracion de conciencia que se ha

caracterizado se le denomine estado vegetativo persistente.

e Proponer a la Comisién Nacional para la Determinacién y Certificacion de la
Muerte en Cuba, que los pacientes en estado vegetativo persistente se
incluyan en la categoria de enfermos crénicos no terminales, por lo que no

se les debe retirar la hidratacion ni el soporte vital.
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ANEXO 1

CRITERIOS DE INCLUSION Y EXCLUSION PARA PACIENTES EN MUERTE

ENCEFALICA O ESTADO VEGETATIVO PERSISTENTE

Criterios de inclusién para pacientes en muerte encefélica

Pacientes de ambos sexos con edades entre 10 y 70 afos.

Coma arreactivo, sin ningun tipo de respuesta motora o0 vegetativa al
estimulo doloroso.

Ausencia de reflejos troncoencefalicos (reflejos fotomotor, corneal,
oculocéfalogiro, oculovestibular, nauseoso y tusigeno).

Prueba de atropina: no cambio de la frecuencia cardiaca después de la
infusion intravenosa de 0,04 mg/kg de sulfato de atropina.

Apnea, demostrada mediante la prueba de la apnea, y se comprueba que
no existen movimientos respiratorios toracicos ni abdominales durante el
tiempo de desconexion del respirador suficiente para que la PCO2 en
sangre arterial sea superior a 60 mmHg.

Periodo de observacion de 6 horas.

Criterios de exclusion para pacientes en muerte encefalica

Pacientes con embarazo diagnosticado.
Pacientes con posturas de descerebracién o decorticacion a los estimulos
dolorosos.

Pacientes en coma de etiologia desconocida.
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Pacientes con tension arterial sistolica menor de 90 mmHg o estado de
choque.

Pacientes con temperatura corporal < 32 °C.

Pacientes que han recibido bloqueadores neuromusculares u otras o

farmacos depresores del SNC.

Criterios de inclusion para pacientes en estado vegetativo persistente

Pacientes de ambos sexos con edades entre 10 y 70 afos.

No evidencia de conciencia de si o del medio, e incapacidad para
interactuar con otros.

No evidencia de reacciones conductuales mantenidas, reproducidas,
deliberadas o voluntarias frente a estimulos visuales, auditivos, tactiles o
nociceptivos.

Vigilia intermitente que se manifiesta por ciclos de suefio y vigilia.

No evidencia de comprension o expresion del lenguaje.

Funciones hipotalamicas y autonomicas del tallo encefalico preservadas
suficientemente como para permitir la supervivencia, con el cuidado médico
y de enfermeria.

Incontinencia vesical y rectal.

Preservacion variable de los reflejos del tallo encefalico (pupilar,
oculocéfalogiro, corneal, vestibular, nauseoso) ademas de los reflejos

espinales.
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Criterios de exclusion para pacientes en estado vegetativo persistente
¢ Imposibilidad de seguimiento posterior.
e Pacientes con embarazo diagnosticado.

e Pacientes que evolucionaron al estado de minima conciencia.
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ANEXO 2
PLANILLA DE RECOLECCION DEL DATO PRIMARIO

Titulo de la investigacion: Caracterizacion de la muerte encefélica y el estado
vegetativo persistente.
Autor: Dr. Ricardo Jorge Hodelin Tablada

Tutor: Dr. Cs. Calixto Machado Curbelo

l. Nombre del paciente.
I. Edad. En afos cumplidos.

[I. Sexo. Femenino y masculino.

V. Muerte encefalica. Si No
V. Estado vegetativo persistente Si No
V1. Causas:

1. Traumatismo craneoencefalico.
2. Enfermedad cerebrovascular.
3. Tumor intracraneal.
4. Otras.
VII. Morbilidad asociada:
1. Politraumatismos.
2. Sepsis respiratoria.
3. Hipertension arterial.
4. Diabetes mellitus.

5. Fallo multiorganico.
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6. Sepsis urinaria.
7. Otras.
VIIl. Manifestaciones clinicas para EVP:
1. Ciclos suefio-vigilia.
2. Parpadeo.
3. Bostezo.
4. Respuesta a estimulos auditivos.
5. Movimientos oculares espontaneos.
6. Fiebre de origen central.
7. Expresion emocional.
8. Signos piramidales.
9. Contractura muscular.
10. Hemiplejia.
11. Cuadriplejia.
12. Anisocoria.
13. Rigidez de descerebracion.
IX. Respuestas a estimulos dolorosos para EVP. Afirmativo o negativo.
X. Tiempo de permanencia en ME. En horas.
XIl. Evolucién para pacientes en EVP. En meses y afios.
1. Estado vegetativo persistente.
2. Estado de minima conciencia.
3. Fallecido.
XII. Evaluacion imagenolégica por TC:

1. Hematoma epidural.
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8.

9.

. Hematoma intraparenquimatoso.
. Hemorragia del tallo encefalico.

. Hemorragia subaracnoidea.

. Hematoma intraventricular.

. Hematoma intraparengquimatoso mas intraventricular.

. Contusioén cerebral.

Dafo axonal difuso.

Infarto cortical.

10. Infarto del talamo.

11. Otros.

Xl

1.

2.

8.
9.

10. Hernia de las amigdalas cerebelosas.

Hallazgos anatomopatolégicos:
Edema cerebral difuso.

Necrosis del tAlamo.

. Necrosis laminar de la corteza.

. Necrosis total del encéfalo.

. Hemorragia de la corteza.

. Hemorragia intraparenquimatosa.

. Hemorragia del tallo encefalico.

Hemorragia subaracnoidea.

Hernia cingulada.

11. Infarto del talamo.

12. Infarto del cerebelo.

13. Otros.

136



ANEXO 3
REVISTAS DE NEUROCIENCIAS CONSULTADAS, INDIZADAS EN EL

INDEX MEDICUS

Neurocirugia, Rev Mex Neuroci, Neurosurgery, Neurosurg Rev, Neurosurg Focus,
J Neurotrauma, J Neurosurg, Turk Neurosurg, J Neurosci Res, J Neurol Neurosurg
Psychiatry, J Neuroradiol, Acta Neurochir Suppl, Acta Neurochir (Wien), Revue
Neurologique (Paris), Dev Med Child Neurol, Arch Neurol, Neurocrit Care,
Neurology, Electroenceph Clin Neurophysiol, Zeitschift Fir Neurologie, Brain, Rev
Neurol (Espafia), Rev Neurol (Paris), Revista Ecuatoriana de Neurologia,
Continuum Lifelong Learning Neurol, Neurol Neurochir Pol, Am Brain Injury, Neurol
Med Chir (Tokyo), Semin Neurol, Prog Brain Res, Pacing Clin Electrophysiol, Nat
Clin  Pract Neurol, Lancet Neurol, Curr Opin Neurol, J Neurol Sci,
Neuroepidemiology, Neurology India, J Neuropathol Exp Neurol, Clinical EEG and

Neuroscience, Can J Neurol Sci, Neuropsychol Rehabil.
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ANEXO 4
RELACION DE EXPERTOS CONSULTADOS

Nombre Grado Cientifico o Institucion Pais
Categoria Docente
Dr. C. Adrian M. Doctor en Ciencias | Medical Research Inglaterra
Owen Médicas Council Cognition
and Brain Sciences
Unit, Cambridge
Dr. Cs. Alan Doctor en Ciencias | University of Estados Unidos
Shewmon California, San de Norteamérica
Francisco
Dr. Alejandro Profesor Titular Pontificia Chile
Serami Merlo Universidad de
Chile
Dr. Alfonso Profesor Emérito Universidad México
Escobar Nacional Autbnoma
de México
Dr. Alfonso Profesor Titular Hospital 12 de Espafia
Lagares octubre, Madrid
Dr. C. Allan H. Doctor en Ciencias | Brigham and Estados Unidos
Ropper Médicas Women’s Hospital, | de Norteamérica
Boston
Dr. Angel Esteban | Profesor Titular Hospital General Espafa
Universitario
“Gregorio
Marafion”, Madrid
Dr. Antonio Profesor Titular Hospital Clinico Cuba
Padovani Quirurgico “Abel
Santamaria”, Pinar
del Rio
Dra. C. Barbara Doctora en Hospital Clinico Cuba
Aymeé Hernandez | Ciencias Médicas | Quirurgico “Carlos
Hernandez J. Finlay”
Dra. Beatriz Shand | Profesor Titular Pontificia Chile

Klagges

Universidad de
Chile

Dr. Daniel Wikler

Profesor Titular

University of
Wisconsin Medical
School

Estados Unidos
de Norteamérica

Dr. Diego Gracia
Guillén

Profesor Titular

Universidad
Complutense de
Madrid

Espafia

Dr. C. Eelco F.M
Wijdicks

Doctor en Ciencias
Médicas

Mayo Clinic Collage
of Medicine

Estados Unidos
de Norteamérica
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Dra. C. Esther
Medina Herrera

Doctora en
Ciencias Médicas

Hospital Militar
Central “Dr. Luis

Cuba

Diaz Soto”
Dr. C. Francisco Doctor en Ciencias | Pontificia Chile
Javier Ledn Médicas Universidad de
Correa Chile
Dr. Giuliano Dolce | Profesor Titular Intensive Care Unit | ltalia
for Vegetative
State, S. Anna
Institute, Crotone
Dr. José Acosta Profesor Titular Universidad de Cuba
Sariego Ciencias Médicas
de La Habana
Dr. C. José Maria | Doctor en Ciencias | Hospital Espafia
Dominguez Médicas Universitario Virgen
Roldan del Rocio, Sevilla
Dr. José Ramon Profesor Titular Universidad Rey Espafa
Amor Pan Juan Carlos,
Madrid
Dr. Jesus A. Profesor Titular Facultad de Cuba
Martinez Gémez Ciencias Médicas
“Faustino Pérez”,
Santic Spiritus
Dr. Leonel Davila | Profesor Titular Universidad México
Maldonado Nacional Autbnoma
de México
Dr. LC Lin Profesor Titular Institute of Clinical | Taiwan
Nursing, Taipei
Dr. René Zamora | Profesor Titular Hospital Clinico Cuba
Marin Quirargico
“Hermanos
Ameijeiras”
Dr. C. Sergio Doctor en Ciencias | Universidad Argentina
Cechhetto Médicas Nacional de Mar
del Plata
Dr. Sergio Vega Profesor Titular Hospital Cuba
Basulto Universitario
“Manuel Ascunce
Domenech”
Camaguey
Dr. Cs. Steven Doctor en Ciencias | Coma Science Bélgica

Laureys

Group, Cyclotron
Research Center,
University of Liege

Dr. Cs. Stuart
Youngner

Doctor en Ciencias

University Hospital
of Cleveland

Estados Unidos
de Norteamérica
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Dr. C. Wilber
Glannon

Doctor en Ciencias
Médicas

University of
Calgary

Canada
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ANEXO 5

MODELO DE CONSENTIMIENTO INFORMADO

Titulo de la Investigacion: Caracterizacion de la muerte encefélica y el estado
vegetativo persistente.

Autor: Dr. Ricardo Jorge Hodelin Tablada

Tutor: Dr. Cs. Calixto Machado Curbelo

Yo

(Nombres y apellidos del familiar del paciente)

Familiar del paciente

He comprendido la informacién que se me ha brindado sobre el estudio.

He podido hacer todas las preguntas que me preocupaban sobre el estudio.

He recibido respuestas satisfactorias a mis preguntas.

He recibido suficiente informacién sobre el estudio.

He comprendido que la participacion de mi familiar en esta investigacion es
voluntaria.

He comprendido que puedo decidir que mi familiar se retire del estudio:

1. Cuando yo lo desee.

2. Sin yo tener que dar explicaciones.

3. Sin que esto repercuta en sus cuidados meédicos.

He tenido contacto con el Dr

(Nombres y Apellidos del médico)

el cual me ha explicado todos los aspectos relacionados con la investigacion.
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Por todo lo planteado anteriormente doy libremente mi conformidad para que mi
familiar sea incluido en esta investigacion y para que quede constancia firmo este

modelo.

Firma del familiar del paciente

Fecha
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ANEXO 6

CRITERIOS DIAGNOSTICOS DEL ESTADO DE MINIMA CONCIENCIA®®

Obedece comandos simples.

Respuesta afirmativa o negativa (gestual o verbal).

Verbalizacion inteligible.

Actos con propdésito en relacion a un estimulo del ambiente y no meramente
reflejos, tales como:

. Risa o llanto apropiado frente a un estimulo auditivo o visual con
significado emocional.

. Vocalizacion o gesticulacion en respuesta directa a preguntas realizadas.

. Alcanzar objetos en que se demuestra clara relacion entre la posicion del
objeto y la direccion del movimiento.

. Tocar o tomar objetos.

. Seguimiento o fijacion de la mirada en respuesta directa al movimiento del

objeto.

86.Giacino JT, Ashwal S, Childs N, Cranford R, Jennett B, Katz DI, et al. The

minimally conscious state: Definition and diagnostic criteria. Neurology
2002;58:349-353.
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ANEXO 7

NIVELES DE RESPUESTAS

NEUROLOGICAS A ESTIMULOS

DOLOROSOS"*?
Nivel Tipo de respuesta
Primer nivel Respuestas reflejas monosinapticas que

ocurren a nivel de la médula espinal

Segundo nivel

Nocicepcion simple que ocurre a nivel del
talamo con la recepcion de impulsos

nociceptivos

Tercer nivel

Respuestas nociceptivas subcorticales
con patrones de conducta como gestos,
gritos, lamentos, similares a los que
acompafian a respuestas emocionales

conscientes

Cuarto nivel

Sensaciones conscientes de dolor o la
experiencia de sufrimiento que ocurre a
nivel cortical, a través de sinapsis que
conectan neuronas de la corteza parietal

con otras areas de la corteza cerebral

143. Siddal PJ. The plasticity and complexity of the nociceptive system. In:

McGrath PA. Pain in children: nature, assement and treatment. New York: Guilford

Press; 2007:88-110.
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ANEXO 8

ARGUMENTOS DE SHAND KLAGGES®%®) EN RELACION CON LA NUTRICION

ASISTIDA

NUmeros Argumentos

1 El paciente en EVP es una persona humana y debe ser respetado
en su dignidad y derecho

2 La nutricion en el ser humano es un acto voluntario cuyo ultimo fin
es la mantencion de la vida y su suspension refleja la intencion de
buscar la muerte del paciente

3 La nutricion asistida a través de sonda enteral es un tratamiento

para la disfuncién de la deglucién de los pacientes en EVP. El
hecho de que sea indispensable para la vida en estos pacientes, la
constituye como un tratamiento de soporte vital que -en

circunstancias habituales- tiene un grado singular de obligatoriedad

266. Shand Klagges BP. Nutricion en los pacientes en estado vegetativo: un

desafio pendiente. Tesis para optar por el grado de Magister en Bioética. Santiago

de Chile: Pontificia Universidad Catélica de Chile, Facultad de Medicina, Centro de
Bioética; 2005:25-47.
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ANEXO 9
RESOLUCION MINISTERIAL NO. 90 DEL MINISTERIO DE SALUD PUBLICA

Por cuanto: La Ley No. 50 del Cédigo Civil en su articulo 26.1, establece que "la
determinacion de la muerte de la persona natural y su certificacion se hace por el
personal facultativo autorizado, conforme a las regulaciones establecidas por el

organismo competente”.

Por cuanto: La Ley No. 41 de la Salud Publica, de 13 de julio de 1983, en su
articulo 4, inciso e), establece que “la organizacién de la salud publica y la
prestacion de los servicios que a ella corresponde en nuestra sociedad socialista
se basan en la aplicacion adecuada de los adelantos de la ciencia y la técnica
médica mundiales”, y el articulo 17 del propio cuerpo legal dispone que “los
métodos de prevencién, diagndstico y tratamiento que se utilizan en el Sistema
Nacional de Salud, los aprueba el Ministerio de Salud Publica”.

Por cuanto: Se hace necesario aprobar para el Sistema Nacional de Salud los
“Principios para la Certificacion y Determinacion de la Muerte”, en los que se
tengan en cuenta las circunstancias y condiciones en que el personal médico
aplique, en nuestro territorio, cada uno de los criterios diagnésticos de la muerte

de la persona.

Por cuanto: El acelerado y constante desarrollo de la ciencia y la técnica médica,
pudiera eventualmente dar lugar a la evolucién de los criterios relacionados con la
determinacion del momento de la muerte, lo que hace aconsejable constituir una
comision encargada de analizar y actualizar permanentemente las pautas que

regiran este acto médico.

146



Resuelvo
Primero: Corresponde al médico en ejercicio, debidamente inscrito en el Registro
de Profesionales de la Salud, la determinacion de la muerte de la persona

conforme a los criterios diagndsticos establecidos al efecto.

Segundo: El diagndstico del fallecimiento se hara mediante la determinacion de los
signos ciertos de la muerte que aparecen en los anexos | y Il de la presente

resolucion.

Tercero: Cuando se sospeche como signo de muerte la pérdida irreversible de las
funciones encefalicas, la valoracion se hara por una comisién de especialistas
designados por resolucion del director de cada una de las instituciones
acreditadas, que aplicara como criterios diagnoésticos los que aparecen en el

anexo Il de la presente resolucion.

Cuarto: La certificacion de la muerte corresponde a quien la diagnostica vy,
evaluado el caso, procedera a expedir el certificado de defuncion, y se consignara
como la hora del fallecimiento aquella que de conformidad con sus conocimientos

cientificos coincida con el establecimiento de los signos constatados.

Quinto: Los citados criterios sobre el diagndéstico de la pérdida irreversible de las
funciones encefélicas establecidos en el anexo Il, serdn susceptibles de revision
por una comision que se constituya al efecto y amparo de la presente resolucion,
cuando los avances de la ciencia y la técnica nacional e internacional asi lo

aconsejen, a los fines de adecuarlos a las nuevas circunstancias.
Notifiguese a cuantos érganos, organismos, dirigentes y funcionarios corresponda

conocer de la misma, publiquese en la Gaceta Oficial de la Republica para general

conocimiento y archivese el original en la Direccion Juridica del Organismao.
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Dada en el Ministerio de Salud Publica, en Ciudad de La Habana, a los 27 dias del

mes de agosto del 2001.

Dr. Carlos Dotres Martinez
Ministro de Salud Publica

Republica de Cuba.

ANEXO Il

A) Precondiciones para la realizacion del diagndéstico

1. Coma de etiologia conocida y de caracter irreversible. Debe haber eviden-
cia clinica o por neuroimagen de lesion destructiva en el SNC compatible
con la situacion de ME.

2. Inmediatamente antes de iniciar la exploracion clinica neuroldgica, hay que
comprobar si el paciente presenta:

v La tensién arterial sistélica no debe ser menor de 90 mmHg. Si el
paciente estd en choque, debe lograrse una estabilidad hemodinamica
antes de aplicar los criterios diagnosticos.

v/ Oxigenacion y ventilacién adecuadas.

v' Temperatura corporal central > 32 °C.

v Ausencia de alteraciones metabdlicas, sustancias o farmacos
depresores del SNC, que pudieran causar el coma.

v Ausencia de blogueadores neuromusculares.

B) Criterios diagndésticos de la pérdida irreversible de las

funciones encefalicas

1. Coma arreactivo, sin ningun tipo de respuesta motora o vegetativa al esti-
mulo doloroso aplicado en el territorio de los nervios craneales, por lo que
las posturas de descerebracidon y de decorticacion excluyen el diagnoéstico.
La presencia de actividad motora de origen medular espontanea o inducida,

no invalida el diagnostico de la ME.
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2. Ausencia de reflejos troncoencefalicos (reflejos fotomotor, corneal, oculo-
cefalicos, oculovestibulares, nauseoso y tusigeno).

3. Prueba de atropina: no cambio de la frecuencia cardiaca después de la
infusion intravenosa de 0,04 mg/kg de sulfato de atropina.

4. Apnea, demostrada mediante la prueba de la apnea, y se comprueba que
no existen movimientos respiratorios toracicos ni abdominales durante el
tiempo de desconexion del respirador suficiente para que la PCO2 en
sangre arterial sea superior a 60 mmHg.

5. Periodo de observacion.

Siempre que el diagnostico sea Unicamente clinico, se recomienda repetir la
exploracion neuroldgica segun los siguientes periodos:
v A las seis horas en los casos de lesion destructiva conocida.
v' Alas 24 horas en los casos de encefalopatia anéxica.
v Si se sospecha o existe intoxicacion por farmacos o sustancias
depresoras del SNC, el periodo de observacion debe prolongarse, a
criterio médico, de acuerdo con la vida media de los farmacos o
sustancias presentes y las condiciones bioldgicas generales del
paciente.
v' Los periodos de observacion reseflados pueden acortarse a criterio

meédico, de acuerdo con las pruebas instrumentales.

C) Condiciones que dificultan el diagnéstico de la pérdida

irreversible de las funciones encefalicas

Determinadas situaciones clinicas pueden dificultar o complicar el diagndstico
clinico de ME, al impedir que la exploracion neuroldgica se realice de una forma
completa o con la necesaria seguridad. Tales condiciones son:
v Pacientes con lesiones graves del macizo craneofacial o cualquier otra
circunstancia que impida la exploracion de los reflejos
troncoencefalicos.

v" Intolerancia a la prueba de la apnea.
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v’ Hipotermia (temperatura central < 32 °C), no corregible.
v" Intoxicacion o tratamiento previo con dosis elevadas de farmacos o
sustancias depresoras del SNC.

v" Niflos menores de 1 afo de edad.

D) Pruebas instrumentales de soporte diagnéstico

Desde un punto de vista cientifico no son obligatorias, y se excluyen las siguientes
situaciones:

v Las referidas como condiciones que dificultan el diagndstico de ME.

v' Ausencia de lesion destructiva cerebral demostrable por evidencia
clinica o por neuroimagen.

v" Con el objetivo de complementar el diagnéstico y de acortar ademas el
periodo de observacion, se recomendaria la realizacion de alguna
prueba instrumental.

v En el caso particular de que la etiologia causante del coma sea de
localizacion infratentorial, la prueba instrumental a realizar debe
demostrar la existencia de lesién irreversible de los hemisferios
cerebrales (electroencefalograma, potenciales evocados multimodales y
el electrorretinograma, o prueba de flujo sanguineo cerebral).

v' El ndmero y tipo de pruebas diagnésticas instrumentales a realizar
debe valorarse de forma individual, de acuerdo con las caracteristicas
particulares de cada caso y las contribuciones diagnésticas de las

técnicas empleadas.

Las pruebas instrumentales de diagndstico son de dos tipos:
1. Pruebas que evaltuan la funcién neuronal:
v’ Electroencefalografia.

v Potenciales evocados multimodales y el electrorretinograma.

2. Pruebas que evaltan el flujo sanguineo cerebral:

v" Arteriografia cerebral de los cuatro vasos.
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v Angiografia cerebral por sustraccion digital (arterial o venosa).
v" Angiogammagrafia cerebral con radiofarmacos capaces de atravesar la
barrera hematoencefalica intacta.

v Sonografia Doppler transcraneal.

E) Diagnostico de la pérdida irreversible de las funciones
encefélicas no complicado

Ante un coma de etiologia conocida, y una vez excluida la existencia de
situaciones que pudieran dificultar el diagnéstico clinico, un paciente que presente
una exploracion clinica de ME y una prueba instrumental de soporte diagndstico
concluyente puede diagnosticarse de ME sin precisar el periodo de observacion a

que hace referencia el criterio diagnodstico 5 del apartado B.

F) Diagnésticos de la pérdida irreversible de las funciones

encefélicas en situaciones especiales

Diagnostico de ME en situaciones especiales. En aquellas condiciones clinicas en
las que existen circunstancias que dificultan o complican el diagndstico clinico,
cuando no haya lesion destructiva cerebral demostrable por evidencia clinica o por
neuroimagen, y cuando exista una lesion causal que sea primariamente
infratentorial, ademas de la exploracion neuroldgica debera realizarse, al menos,

una prueba instrumental de soporte diagndstico confirmatorio.

G) Recién nacidos, lactantes y nifios

El diagnéstico clinico de ME en recién nacidos, lactantes y nifios se basa en los
mismos criterios que en los adultos, aunque con algunas peculiaridades. La
exploracién neurolégica en neonatos y lactantes pequefios debe incluir los reflejos
de succion y busqueda. En neonatos, especialmente los pretérmino, la exploraciéon
clinica debe repetirse varias veces, ya que algunos reflejos del tronco pueden no
haberse desarrollado o ser de incipiente aparicion, lo que hace a estos reflejos

muy vulnerables.
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El periodo de observacion varia con la edad y con las pruebas instrumentales
realizadas:

1. Neonatos pretérmino: aunque no existen recomendaciones internacional-
mente aceptadas, se deben realizar dos exploraciones clinicas y dos elec-
troencefalogramas, separados por al menos 48 horas. Este periodo de ob-
servacion puede reducirse si se realiza una prueba diagndstica que muestre
ausencia del flujo sanguineo cerebral.

2. Recién nacido a término hasta dos meses: se deben realizar dos explora-
ciones clinicas y dos electroencefalogramas separados por al menos 48
horas. Este periodo de observacion puede reducirse si se realiza una
prueba diagnéstica que muestre ausencia de flujo sanguineo cerebral.

3. Desde dos meses a un afo: dos exploraciones clinicas y dos electroen-
cefalogramas separados por al menos 24 horas. La segunda exploracion
clinica y el electroencefalograma pueden omitirse si se demuestra, por
medio de una prueba diagnéstica, la ausencia de flujo sanguineo cerebral.

4. Entre uno y dos afos: dos exploraciones clinicas separadas por 12 horas
(en presencia de lesion destructiva) o 24 horas (cuando la causa del coma
es encefalopatia anoOxica isquémica). Estos periodos de observacion
pueden reducirse si se dispone de una prueba diagndstica adicional.

Al aplicarse los criterios neurologicos de diagnéstico de muerte, el médico no
expedira el certificado de defuncién hasta que no se hayan cumplido cada uno de
ellos, para lo cual consignara aquella hora que coincide con la conclusion de este

proceder.
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