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Los multipotenciales evocados [somestésicos
(PES), acusticos troncoencefalicos (PEAT) y vi-
suales (PEV)] son resistentes a depresores
centrales e hipotermia. Exploran diferentes vias
sensoriales periféricas y centrales, y aportan in-
formacion util para diagnosticar la muerte ence-
falica (ME). Esto se demuestra ampliamente en la
bibliografia.

Los PES se obtienen estimulando el nervio
mediano en la mufieca y registrando en C;’/C,-Fz
y C,-Fz, los PEAT con estimulo click en oido y re-
gistro en A,/A,-Cz y los PEV tras estimulacion
ocular y recepcion Oz-Fz.

Los multipotenciales evocados tienen un com-
portamiento muy constante en la ME, con ausen-
cia de respuestas por encima de la union bulbo-
medular. Los PEAT muestran ausencia bilateral
de ondas lll, IV y V, persistiendo a veces | y/o Il
uni o bilateralmente. Los somestésicos cortica-
les estan siempre ausentes y los espinales origi-
nados por debajo de la union bulbomedular se
conservan. Los PEV estan ausentes.

Los multipotenciales evocados confirman o re-
chazan el diagnéstico clinico-electroencefalogra-
fico (EEG) de ME en circunstancias donde la va-
loracion de estos factores esta limitada, como la
hipotermia, que retrasa las latencias pero se
conservan hasta los 25°C, comenzando entonces
a desaparecer, y la impregnacion por depresores
centrales, como barbituricos, que modifican la-
tencias y amplitudes a ciertas dosis pero Unica-
mente desaparecen con cifras muy superiores a
las habituales.
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Los multipotenciales evocados constituyen
una prueba diagnostica segura, fiable, rapida, re-
petible, accesible, de bajo coste y disponible en
casi todos los hospitales. La combinacion de cri-
terios clinicos y estudios neurofisiologicos (EEG
y multipotenciales evocados) garantizan una se-
guridad diagnostica en la ME.

PALABRAS CLAVE: muerte encefilica, potenciales evocados
multimodales, potenciales evocados actisticos troncoencefdlicos,
potenciales evocados somestésicos, potenciales evocados visua-
les, electrorretinograma.

BRAIN DEATH: WHAT IS THE DIAGNOSTIC
VALUE OF MULTIMODALITY EVOKED
POTENTIALS?

Multimodality evoked potentials (Somatosen-
sory evoked potentials [SEP], brain stem audi-
tory evoked potentials [BAEP] and visual evoked
potentials [VEP] are resistant to central depres-
sants and hypothermia. They explore different
peripheral and central sensory pathways, and
contribute with useful information to establish
the diagnosis of brain death (BD), as it is widely
demonstrated in the literature.

SEP are obtained by stimulating the median
nerve on the wrist and recording at C3’/C4’-Fz
and C7-Fz; BAEP with click stimuli in the ear and
recording at A1/A2-Cz; and the VEP after visual
stimulation and recording at Oz-Fz.

Evoked potentials show a very constant beha-
viour in BD, with an absence of responses above
the bulbar-medullary junction. The BAEP show
bilateral absence of waves Illl, IV and V, with
waves | and/or Il sometimes persisting uni- or
bilaterally. Cortical somatosensory evoked po-
tentials are always absent and spinal evoked
potentials are preserved below the bulbar-medu-
llary junction. VEP are always absent.
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Multimodality evoked potentials confirm or
rule out the clinical-electroencephalographic
(EEG) diagnosis of BD in situations where the
evaluation of these factors is limited, as in cases
of hypothermia, where latencies are delayed but
preserved up to 25 °C; below this point they start
to disappear. In cases of impregnation by central
depressants such as barbiturates, latencies and
amplitudes are modified at certain doses, with
evoked potentials only disappearing at much
higher doses than normal.

Multimodality evoked potentials constitute a
safe, reliable, rapid, repeatable and accesible
diagnostic test that is not costly and is available
at almost all hospitals. The combination of clini-
cal criteria and neurophysiological studies (EEG
and evoked potentials) guarantee a secure diag-
nosis in BD.

KEY WORDS: Brain death, multimodality evoked potentials,
brainstem auditory evoked potentials, somatosensory evoked po-

tentials, visual evoked potentials, electroretinogram.

(Med Intensiva 2000; 24: 124-134)

INTRODUCCION
Concepto de potencial evocado

Mientras el electroencefalograma refleja la activi-
dad bioeléctrica cerebral espontdnea, los potenciales
evocados representan la respuesta del sistema nervio-
so central (SNC) a un estimulo externo especifico.
Tedricamente cualquier estimulo capaz de producir
despolarizacion de un nervio periférico sensitivo o
mixto puede utilizarse para provocar respuestas evo-
cadas a nivel del SNC. Actualmente sélo los poten-
ciales evocados visuales, acusticos y somestésicos se
utilizan en la préctica clinica habitual. Otros sistemas
sensoriales como el olfativo, nociceptivo y gustativo,
han sido explorados mediante los potenciales evoca-
dos, si bien no se han normalizado en su utilizacién
clinica. Para la obtencion de potenciales evocados es
necesario el uso de promediadores. Estos sistemas
extraen el potencial evocado del ruido de fondo
constituido por la actividad electroencefalografical.

La latencia (tiempo que transcurre desde la apli-
cacion del estimulo hasta el comienzo de la respues-
ta) de los potenciales evocados depende de diversos
factores como son la talla, la temperatura, el punto
de estimulacién y recepcidn, la edad, el sexo y la
presencia o no de patologia de la via estudiada.
Cada sistema sensorial presenta una velocidad de
conduccidn especifica, que depende a su vez del nui-
mero de sinapsis, tipo de axones y localizacién de
los generadores de sus componentes.

Generadores

Los potenciales evocados somestésicos origina-
dos en la médula espinal y los troncoencefélicos de
la via acustica aparecen dentro de los primeros 15

milisegundos tras la estimulacién. Las respuestas
evocadas corticales visuales, actisticas y somestési-
cas ocurren mds tardiamente.

Los potenciales evocados acusticos tronculares
(PEAT) se obtienen dentro de los 7 primeros milise-
gundos tras el estimulo. Estin constituidos por cinco
ondas: la onda I, originada en el nervio acustico, la
onda II en los ntcleos cocleares, la onda III en el
complejo olivar superior, la onda IV en el lemnisco
lateral y la onda V en los tubérculos cuadrigéminos
inferiores.

Los potenciales evocados somestésicos espina-
les (PESE) aparecen dentro de los primeros 15 mi-
lisegundos tras la estimulacién del nervio mediano.
Estdn formados por 3-4 ondas denominadas N9,
N11, N13 y N14. Su origen es muy discutido y ac-
tualmente se piensa que la N9 se genera en los seg-
mentos proximales del plexo braquial, la N11 en
estructuras presindpticas de la médula cervical, la
N13 en estructuras postsinapticas de la médula
cervical y una porcién de la N14 en los nicleos de
las columnas dorsales a nivel de la unién bulbome-
dular.

Los potenciales evocados somestésicos corticales
(PESC) tienen su origen en estructuras taldmicas y
dreas somestésicas corticales primarias y secunda-
rias. Sus componentes aparecen después de los pri-
meros 15 milisegundos tras la estimulacion del ner-
vio mediano. Entre los 15 y 100 milisegundos se
registran 7 ondas de aparicién muy constante, las 4
primeras: P, N20, P25 y N35, constituyen el com-
plejo precoz y tienen su origen en circuitos talamo-
corticales y dreas somestésicas primarias, mientras
que las tres dltimas P50, N70 y P90 constituyen el
complejo tardio y tienen su origen en las dreas so-
mestésicas secundarias y asociativas

Metodologia y patrones de normalidad

Potenciales evocados somestésicos corticales y
espinales

Para la obtencién de PESC y PESE de nervio me-
diano, se estimula dicho nervio a nivel de la muiie-
ca, en su cara anterior, tomando como referencia el
tendon del misculo palmar mayor y dejando como
limite mds bajo del estimulador, el segundo pliegue
cutdneo. Antes de la estimulacién percutdnea se lim-
pia la piel con una solucién de alcohol.

El estimulo es eléctrico, de forma cuadrangular y
duracién de 0,2 milisegundos. La frecuencia de esti-
mulo es de 3 Hz y la intensidad suficiente para pro-
vocar una contraccién visible del musculo abductor
corto del pulgar. El citodo se colocard en sentido
proximal. Una toma de tierra conectada al paciente
disminuird la presencia de interferencias de red y
radio.

La recepcion de respuestas evocadas corticales se
realiza mediante electrodos de aguja, colocando el
activo en C3’ o C4’ dependiendo del nervio media-
no estimulado, derecho o izquierdo y a la altura de
la apdfisis espinosa de la 7* vertebra cervical para
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los potenciales evocados espinales. El electrodo in-
diferente se coloca en Fz y el de tierra en la posicién
cortical contralateral al electrodo receptor.

Promediamos 500 respuestas para cada nervio es-
timulado, repitiendo en cada ocasién tantas veces
como fuera necesario verificar la respuesta evocada
obtenida. Usamos una banda de filtros de 5 Hz a 2,8
KHz, tiempo de anélisis de 100 milisegundos/panta-
lla y sensibilidad de entrada de 20 microvoltios/divi-
sién.

Los PESC y PESE obtenidos se comparan con
unas tablas de normalidad elaboradas previamente
en nuestra poblacién sana y de diferentes edades!.

Potenciales evocados aciisticos tronculares

Los PEAT se obtienen mediante estimulo click,
de polaridad alternante, duracién de 0,1 milisegun-
dos y frecuencia de 10 Hz. La intensidad del estimu-
lo es de 100 decibelios (dB) en el oido estimulado
y 80 dB de ruido blanco de enmascaramiento en
el oido contralateral. La recepcién se realiza con
electrodos de aguja subcutdneos situados en los 16-
bulos de las orejas (Al y A2) y en Cz, siguiendo el
Sistema Internacional 10-20. Un electrodo de aguja
actuando como tierra se coloca en el 16bulo de la
oreja no estimulada. El electrodo activo es Al o A2
dependiendo de que se estimule el oido izquierdo o
derecho. En cada caso van referidos a Cz. Se utiliza
un tiempo de andlisis de 10 milisegundos/pantalla,
con una sensibilidad de 10 microvoltios/divisién y
una banda de filtros de 100 Hz a 3 KHz. Se pro-
median 2.000 respuestas, repitiéndose tantas ve-
ces como sea necesario para comprobar su autenti-
cidad.

Los PEAT obtenidos se comparan contra unas ta-
blas de normalidad previamente elaboradas en nues-
tro laboratorio con sujetos sanos de nuestro entorno
y con grupos de diferentes edades!.

REVISION BIBLIOGRAFICA

Se hizo en la base de datos MEDLINE, que de
forma gratuita se encuentra en esta direccion de In-
ternet: http: //www.infotrieve.com/freemedline/cgi-
bin.

La busqueda se hizo en el MESH (Medical Sub-
Jject Heading) utilizando los siguientes términos:

1. Potenciales evocados y muerte encefdlica:
desde el afio 1966 al 1998, recuperando 55 docu-
mentos.

2. Potenciales evocados y barbittricos: desde el
afio 1966 al 1998, recuperando 100 documentos.

3. Potenciales evocados e hipotermia: desde el
afio 1966 al 1998, recuperando 134 documentos.

Tras leer los restimenes o bien los articulos, se-
leccionamos aquellos trabajos mds recientes y com-
pletos para su inclusién en esta conferencia, evi-
tando abundar en las citas bibliograficas que no
aportaban informacién de valor.
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DISCUSION

Valor diagnostico de los potenciales evocados
multimodales

En un sentido general, las pruebas diagndsticas
son calificadas por su sensibilidad y especificidad, y
una buena prueba seria aquélla en la que estos valo-
res fueran los mads altos posibles partiendo del su-
puesto de que las condiciones para su desarrollo han
sido respetadas, una de las cuales dice que los suje-
tos a los que se les aplicé la prueba durante su desa-
rrollo conformaban un abanico con todos los posi-
bles estadios de la enfermedad y partiendo de sanos.
Es evidente que en el caso de la muerte esto no pue-
de ser asi.

Por otra parte, una vez desarrollada la prueba, su
valia viene determinada por las probabilidades post-
prueba, lo que denominamos valor predictivo, que
seria la probabilidad de que un sujeto sospechoso
desarrollara o no la enfermedad conocido el valor de
la prueba. De nuevo, en el caso de la muerte, esta
circunstancia adquiere caracteristicas especiales, y
el sujeto sospechoso ya sabemos, sin aplicar ningu-
na prueba, que estd muerto o muy cercano a este es-
tado, por lo que la prueba solo viene a corroborar
una impresion ya muy fundamentada.

En abril de 1986, el neurofisiologo clinico Dr. M.
Pifiero Benitez presentd su trabajo titulado “Los po-
tenciales evocados en el diagnéstico de la muerte
encefélica™ en el que estudi6 42 enfermos que cum-
plian los criterios clinicos y electroencefalograficos
(EEG) de muerte cerebral, mediante potenciales
evocados acusticos tronculares, somestésicos corti-
cales y espinales. A la vista de los resultados llegé a
las siguientes conclusiones:

1. En todos los enfermos se comprobé un com-
portamiento muy constante en las alteraciones de los
potenciales evocados estudiados.

2. Los potenciales evocados somestésicos espina-
les se conservan de forma bilateral en la muerte ce-
rebral, lo que asegura la integridad de la via somes-
tésica periférica y medular.

3. Los potenciales evocados somestésicos espina-
les en la muerte cerebral pueden ser normales o
mostrar alteraciones como la desaparicion de algin
componente, aumento de latencias y disminucion de
amplitudes uni o bilateralmente.

4. Los potenciales evocados somestésicos cortica-
les estan siempre ausentes en la muerte cerebral.

5. Los potenciales evocados acusticos tronculares
muestran siempre en la muerte cerebral una ausen-
cia bilateral de los componentes III, IV y V, persis-
tiendo en algunos casos ondas I y/o II de forma uni
o bilateral.

6. Los potenciales evocados pueden confirmar el
diagnéstico clinico y electroencefalografico de muer-
te encefélica o por el contrario rechazarlo en deter-
minadas circunstancias en que la valoracion clinica
y EEG se ven limitadas.

7. La conservacién de la onda I y/o II de los po-
tenciales evocados acusticos tronculares y los com-
ponentes N9, N11, N13 y N14 de los potenciales
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evocados somestésicos espinales en la muerte ence-
falica apoyan el origen extracerebral de los mismos
o bien su irrigacién por vasos extracraneales.

8. Ninguna prueba de laboratorio por si sola pue-
de en el estado actual de la Medicina considerarse
totalmente segura en la determinacion de la muerte
encefdlica ni sustituir a la valoracién global realiza-
da por el médico.

Machado® estudié 30 pacientes, 13 varones y 17
mujeres de edades entre 13 y 88 afios que cumplian
los criterios clinicos de muerte encefdlica mediante
multipotenciales evocados en sus tres variedades:
acusticos tronculares, somestésicos de corta y larga
latencia, y visuales. También se realiz6 un electro-
rretinograma (ERG). Previamente obtuvo unos valo-
res de normalidad en 30 sujetos sanos, 15 varones y
15 mujeres con edades comprendidas entre 12 y 85
afios. Los criterios clinicos aplicados fueron: coma
arreactivo, ausencia de reflejos troncoencefélicos,
apnea, prueba de la atropina negativa, EEG con si-
lencio electrocerebral y todos los pacientes tenian
una causa de coma reconocida e irreversible. Se ex-
cluyeron los casos con hipotermia y sobredosis de
drogas o farmacos depresores. Las etiologias fueron:
17 hemorragias subaracnoideas, 7 hemorragias in-
tracerebrales, 3 infartos cerebrales, 2 paradas cardio-
rrespiratorias y 1 tumor cerebral.

En relacion con los PEAT, los resultados fueron:
a) ausencia total de respuestas en 22 pacientes
(73,3%); b) presencia de onda I bilateralmente sélo
en 5 casos (16,7%); presencia de onda I unilateral-
mente sélo en 3 sujetos (10%); las ondas II, III, IV y
V no se registraron en ningin caso, y e) las latencias
de la onda I estaban retrasadas en todos los casos y
las amplitudes aumentadas o disminuidas. Nos sor-
prende la ausencia de un patrén de onda I-II uni o
bilateralmente en estos pacientes en muerte cerebral
ya comentados en el trabajo de Goldie et al*, Hall et
al’ y Pifiero?, que probablemente sea debido al mo-
mento del registro, ya que la onda II tiende a desa-
parecer conforme avanza el tiempo de muerte cere-
bral. Estos autores hacen una revision de los
trabajos existentes en la literatura sobre PEAT y
muerte encefdlica y achacan el retraso de latencia de
la onda I a la hipotermia y a la isquemia-hipoxia que
va afectando de manera progresiva a la coclea y ner-
vio acustico y que tarda varias horas en completarse.
Dependiendo del tiempo de realizacién de la prueba,
se detecta o no. Las fluctuaciones de amplitud de la
onda I dependerian de variaciones de la impedancia
intracraneal secundarias a modificaciones del flujo
sanguineo cerebral. También se baraja la pérdida de
la inhibicion centrifuga del SNC sobre la actividad
coclear.

El trabajo expone con sencillez las alteraciones
de los PEATSs en la muerte cerebral con una meto-
dologia bien desarrollada y minuciosa, tanto en lo
referente a los criterios clinicos de muerte cerebral
como a la obtencién de los potenciales evocados.
Faltan cosas puntuales como el tiempo de analisis y
tablas de normalidad. Los resultados estdn expues-
tos de manera escueta y las conclusiones que se de-

rivan de ellos son correctas poniendo de manifiesto
ventajas e inconvenientes.

Con respecto a los PES, sus resultados fueron: a)
ausencia de N20 y posteriores en el 100% de los ca-
sos con la derivacién C3’/C4’-Fz; b) presencia de
ondas P9 (100%), P11 (60,7%), P13 (71,4%), P14
(12,5%) usando la derivaciéon C3’/C4’-Erb contrala-
teral; c¢) presencia de ondas N9 (100%), NI11
(68,9%), N13 (89,7%), N14 (24,1%) con la deriva-
cion C7-Fz (los mismos del scalp-extracefilica,
pero con polaridad inversa), y d) el potencial de Erb
se registrd en todos los casos pero estaba significati-
vamente retrasado en el 22,2% de los mismos.

Una interesante disociacion aparecid, con persis-
tencia de ciertos componentes, en las derivaciones
cuello-cefédlicas y ausencia en las scalp-extracefali-
cas. Esto se encontrd para la P11-N11 en el 10,3%
de los casos; para la P13-N13 en el 20,7% y para la
P14-N14 en el 41,4% de ellos. En un caso no se re-
gistraron componentes por encima de P9-N9 en nin-
guna derivacion.

El patron mds caracteristico encontrado en la
muerte encefélica en lo que respecta a los potencia-
les evocados somestésicos consiste en la ausencia de
N20 y siguientes empleando la derivacién scalp-ce-
falica.

La metodologfa es extensa y minuciosa tanto en
lo referente a los criterios clinicos de muerte encefa-
lica como a la obtencién de los potenciales evoca-
dos. Faltan cosas puntuales como la frecuencia de
estimulacién y tablas de normalidad y no analizan
las ventajas e inconvenientes de las distintas deriva-
ciones.

Los resultados de PEV y ERG fueron: derivacién
Oz-Fz y ERG corneal-Fz (respuestas a y b en am-
bos). El PEV tenia las mismas latencias que el ay b
del ERG pero con disminucién de amplitud. En las
derivaciones Oz-C7 y ERG corneal-C7: el PEV es-
taba ausente y ERG igual que ERG-Fz. En el ERG:
onda a retrasada en el 25% de los casos y onda b re-
trasada en el 42,3% de los casos.

El estudio de PEV y ERG aportan una informa-
cién singular en la muerte cerebral, no tratada por la
mayoria de los autores y hacen una demostracién
elegante sobre la procedencia del potencial ERG
cuando se registra el PEV con derivacién Oz-Fz.

Facco et al en 1990° se propusieron saber si los
potenciales evocados actsticos y somestésicos de
corta latencia constituian una prueba eficaz en la
confirmacidn del diagndstico de muerte encefélica y
dar asi respuesta a tres cuestiones fundamentales: a)
la necesidad de una certeza absoluta en el diagndsti-
co; b) la posibilidad de establecer la muerte de todo
el tronco cerebral, y c) el requerimiento de pruebas
complementarias fiables que aseguren una confir-
macién “objetiva” del diagndstico de muerte cere-
bral. Ademads resefiaron que ninguna de las siguien-
tes técnicas: EEG, angiografia, flujo sanguineo
cerebral y eco-Doppler permiten la exploracién di-
recta del troncoencéfalo. Esto s6lo lo consiguen los
potenciales evocados actsticos y somestésicos de
corta latencia.
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Estudiaron 36 pacientes en muerte encefalica con
edades entre 6 y 65 afios en los que se realizaron
PEAT. También en 24 PES de nervios medianos.
Las etiologias fueron: 2 tumores cerebrales, 19 trau-
matismos craneoencefalicos graves, 14 hemorragias
subaracnoideas y 1 anoxia cerebral. Los criterios de
muerte cerebral aplicados son los del Reino Unido.
No explican mds. Se excluyeron los casos con lesio-
nes de receptores periféricos como fracturas de pe-
fiasco, hemotimpanos, plexo braquial o columna
cervical.

El método de obtencion de PEAT no lo explican
y se remiten a dos trabajos anteriores de los mismos
autores. Los resultados fueron: ausencia total de res-
puestas en 28 pacientes (77,8%), y presencia de
onda I sélo en 8 casos (22,2%), no se dice si uni o
bilateralmente, de lo que se deduce que en ningun
caso recogieron ondas II, ITI, IV y V (100%).

El método de obtencion de potenciales evocados
somestésicos no lo explican y se remiten a dos tra-
bajos anteriores de los mismos autores. Los resulta-
dos fueron: presencia de componentes N9-N13 y
P9-P13 en 17 casos (70.8%) sin otros componentes
tardios, y presencia de ondas N9-N13 y P9 sin P13
en 7 pacientes (29,2%).

El articulo tiene como virtudes el ser conciso y
claro en cuanto a los objetivos que se propone, a la
descripcion de la muestra y a la exposicion de resul-
tados. Muestra conclusiones validas en lo que se re-
fiere a la utilidad clinica de los potenciales evocados
en el diagnéstico de muerte encefdlica y en conse-
cuencia a su inclusién como prueba complementaria
obligada. Entre sus defectos estdn el no comentar
nada sobre la metodologia. Tampoco hay muestra de
control ni comentarios sobre la estabilidad y menor
problema de artefactos con las referencias cefélicas.
No se exponen la toma de temperaturas, ni los tiem-
pos de exploracidn, ni especifica criterios de muerte
encefilica.

Litscher et al” estudiaron 20 pacientes en situa-
cién de muerte encefdlica, 15 hombres y 5 mujeres
de edades comprendidas entre 14 y 62 afios compa-
randolos con un grupo control de 20 voluntarios sa-
nos con 29 afios de media. Las etiologias fueron: 14
traumatismos craneoencefalicos, 3 encefalitis, 1 he-
morragia de tronco cerebral, 1 hemorragia cerebelo-
sa y 1 infarto cerebral. Todos los pacientes tenfan
signos clinicos de muerte encefalica y un EEG isoe-
Iéctrico. No recibieron medicacién depresora antes o
durante el examen. La metodologia fue basicamente
igual que en los otros autores. Los resultados fue-
ron: ausencia completa de ondas en 18 pacientes
(90%), onda I unilateral en 1 paciente (5%) y onda I
y II unilateral en 1 caso (5%). Ninguno present6 on-
das III, IV y V en los PEAT. Es un trabajo conciso,
bien presentado en cuanto a casuistica, metodologia
y resultados superponibles a otros ya comentados.

Besser et al® estudiaron a 14 pacientes con crite-
rios clinicos de muerte cerebral y un EEG isoeléctri-
co durante 30 minutos mediante potenciales evoca-
dos somestésicos de nervio mediano. Previamente
se obtuvieron un grupo control de 6 sujetos sanos.
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La metodologia fue la habitual y los resultados mos-
traron una ausencia de N20 cortical y N13b de ori-
gen medular en todos los casos. Se trata de un traba-
jo con un grupo pequefio de control y pacientes con
resultados uniformes.

Erbengi et al’, basandose en la necesidad de con-
firmar precozmente el estado de muerte cerebral por
la importancia que supone la ocupacién de camas
que podrian usar enfermos tratables, la prolongacién
del estado de ansiedad de la familia o la posibilidad
de un trasplante de érganos estudiaron un grupo de
pacientes en muerte cerebral. En 33 se realizaron
PEAT, en 21 angiografia cerebral y en 20 ambas
técnicas. Las edades oscilaron entre 10 y 63 afios.
Las etiologias fueron: 16 tumores cerebrales, 7 trau-
matismos craneoencefélicos, 7 hemorragias subarac-
noideas y 3 hemorragias intracerebrales. Los crite-
rios de muerte cerebral fueron: coma arreactivo,
apnea comprobada por la prueba de apnea, pupilas
fijas y dilatadas, y ausencia de reflejos troncoence-
falicos. Se excluyeron los casos con hipotermia y
con sobredosis de drogas depresoras o alteraciones
metabdlicas y shock cardiovascular. El tiempo
transcurrido entre el diagndstico clinico de muerte
cerebral y PEAT y angiografia cerebral fue de 6-24
horas.

El objetivo de la angiografia cerebral fue mostrar
la ausencia de imagen de flujo cerebral usando 99m-
Tc-DTPA. La gammagrafia cerebral se hizo dentro
de las 12 horas siguientes a la realizacion de los
PEAT, utilizando el TcHMPAO. Los criterios radio-
l6gicos de muerte encefalica fueron la no visualiza-
cion de arterias cerebrales ni del seno sagital y au-
sencia de captacion en el SPECT.

En los resultados comentan que la angiografia ce-
rebral con 99m-Tc-DTPA Kinetic se realizé en 16
casos, en 11 se demostr6 la ausencia de flujo cere-
bral, en 2 existia un 10% de actividad, en 2 un 20%,
y en 1 un 30%. La angiografia cerebral con 99m-Tc-
DTPA Static se hizo en 18 casos, en 2 se visualiza-
ron los senos transverso y sagital y en el resto no se
evidenci6 circulacion cerebral. Por dltimo, la angio-
graffa cerebral con 99m-Tc-HMPAO SPECT (Re-
gional Cerebral Blood Flow) se practic en 19 casos
donde 1 paciente tuvo captacion irregular, otro pre-
sentd captacion a nivel cerebeloso y los restantes no
mostraron captacién alguna.

Los PEAT se obtuvieron siguiendo la metodolo-
gia habitual y mostrando estos resultados: desapari-
cién de todas las ondas en 29 pacientes, en otros
3 quedaba algin resto, que desaparecieron en las
6 horas siguientes y en 1 caso con sospecha clinica
de muerte cerebral, se conservaban todas las ondas
con retraso en latencias. Este paciente recuper6 den-
tro de las 48 horas su respiracién, los reflejos del
troncoencéfalo y sobrevivid.

El interés estriba en la correlacion entre PEAT y
la angiografia cerebral en sus diversas modalidades
pero el trabajo adolece de un grupo control, de una
definicién de normalidad y sus limites, presenta gru-
pos de enfermos no homogéneos, mezcla aspectos
metodolégicos con resultados, y éstos no son preci-
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sos al definir las alteraciones de los PEAT como
“restos dudosos”, concepto no valido en neurofisio-
logia. Segtin estos autores 1 caso presentd captacion
a nivel cerebeloso y PEAT dudosos. En otro caso
dice que existe captacion irregular sin obtener
PEAT pero simultdneamente en 2 casos no designa-
dos comentan que no fueron capaces de obtener
PEAT por contaminacién ambiental o por interfe-
rencias electromiogréficas. No es admisible dentro
del concepto de muerte encefélica la contaminacién
electromiografica (EMG) a nivel craneofacial. Esto
implica la contraccién de la musculatura facial o tri-
geminal cuyos niicleos residen en el troncoencéfalo.
Finalmente proponen que tras el establecimiento
clinico de muerte encefilica se deberfan hacer dos
pruebas confirmatorias, siendo la primera los PEAT,
con el fin de conocer el estado funcional del tronco-
encéfalo y posteriormente la técnica de la angiogra-
fia cerebral con HMPAO.

Schlake et al'® se propusieron investigar el valor
diagnéstico de la gammagrafia cerebral estdtica
usando el trazador Tc-HMPAO compardndolo con
los métodos diagnésticos de la EEG, PEAT y PES.
Estudiaron 24 pacientes (16 mujeres y 8 hombres,
con edades entre 17 y 18 afios). En 17 pacientes se
cumplieron los criterios clinicos de muerte cerebral,
3 pacientes presentaron un coma profundo con una
puntuacion de la escala de Glasgow de 4 y esfuerzos
respiratorios y otros 4 en situacién de estado vegeta-
tivo persistente conservando intactas sus funciones
de troncoencéfalo y abolidas las funciones neocorti-
cales. En todos se hizo uno o mis registros EEG du-
rante al menos 30 minutos y siguiendo las directri-
ces de la Sociedad Alemana de EEG. Los PEAT se
realizaron en todos los pacientes siguiendo la técni-
ca habitual.

Los PES de mediano se obtuvieron a nivel espi-
nal (C6 o C7-Fz) para controlar la N13 y a nivel
cortical (C’3 o C’4-Fz) para estudiar N20 y P30. La
gammagrafia con Tc-HMPAO se realiz6 con una
gammacdmara con colimador de baja energia.

En los resultados no comentamos los pacientes en
estado vegetativo y en coma profundo por no ser el
motivo de este andlisis. De los 17 pacientes en
muerte cerebral, 15 presentaron un EEG isoeléctri-
co, ausencia de potenciales evocados y ausencia de
perfusién cerebral y cerebelosa en la gammagrafia.
Los 2 pacientes restantes mostraron resultados con-
tradictorios, ya que el caso n°17, que sufrié un inten-
to de suicidio por ahorcamiento con posterior reani-
macién cardiopulmonar, mostré criterios de muerte
troncoencefdlica incluida la apnea con abolicién de
PEAT y PES, y normalidad de EEG y gammagrafia
HMPAO. La otra paciente habia sufrido una embo-
lia cerebral secundaria a cirugia cardiaca y presentd
todos los signos clinicos de muerte encefdlica, con
ausencia de PEAT y PES, la gammagrafia con HM-
PAO no evidenci6 perfusion cerebral o cerebelosa y
los EEG repetidos mostraron una actividad theta pa-
rietooccipital derecha hasta fallecer a los 5 dias.

En el caso n° 17 nos sorprende que no muestren
iconografia de los PEAT y PES, y es poco creible

que ni siquiera tenga una onda I acustica o una onda
N13 al estimular cada mediano. Dice que la no exis-
tencia de potenciales evocados con conservacion de
la EEG y gammagraffa con HMPAO es un fallo en la
certeza diagnéstica, cuando es todo lo contrario, se
trata de una muerte troncoencefdlica donde la EEG
y gammagrafia con HMPAO han sido incapaces de
diagnosticar. También incurre en errores de valora-
ciéon de EEG y gammagrafia al decir que son norma-
les y luego a pie de pdgina de la iconografia lo refie-
re como patolégicos. El registro EEG del caso 2 es
muy deficiente y la actividad en O, tiene aspecto de
artefactos por no detectarse en dreas vecinas. Sigue
sin mostrar potenciales evocados. Dice que el regis-
tro EEG tiene una actividad residual en O, y luego
en la tabla general figura silencio electrocerebral.
Comete errores de bulto, contradiciéndose en los re-
sultados.

Los objetivos del trabajo y su planteamiento son
buenos, pero el andlisis de resultados es defectuoso
y pobre. Las conclusiones son gratuitas y no se ba-
san en los resultados obtenidos.

Fortalezas de los multipotenciales evocados
Barbitiiricos

Existen circunstancias como los estados de agita-
cién psicomotriz, los sindromes disautonémicos y el
edema cerebral intenso en que es necesario adminis-
trar farmacos depresores del SNC, siendo los barbi-
turicos los mds utilizados. En otras ocasiones se
hace necesario el uso de bloqueantes neuromuscula-
res para evitar el rechazo del respirador. Bajo la ac-
cién de estos farmacos, los pardmetros clinicos y
electroencefalograficos manejados por el médico
para valorar el grado de coma o la muerte encefélica
pierden su significacién y es entonces cuando las
exploraciones neurofisioldgicas y de forma especial
los potenciales evocados adquieren un papel deciso-
rio en la existencia o no de muerte encefilica debido
a la mayor resistencia que presentan a la accién de
dichos farmacos.

Experimentalmente Sutton et al'' estudiaron en 9
gatos los efectos de altas dosis de barbitiricos sobre
los potenciales evocados multimodales. Tras la ob-
tencién de los basales, se les administré pentobarbi-
tal por via intravenosa en bolo, a dosis totales de 9,
18, 27, 45, 63, 123 y 183 mg/kg, la barbituremia fue
subiendo poco a poco hasta alcanzar niveles tera-
péuticos de coma (4 a 5 mg/dl) después del quinto
bolo. En ese momento, el EEG era isoeléctrico, ne-
cesitando administrar agentes presores para mante-
ner la estabilidad cardiovascular. Los PEAT mostra-
ron aumentos de latencia de onda V junto con
algunos cambios poco significativos. En la via so-
mestésica los potenciales originados en el troncoen-
céfalo apenas se afectaron, mientras que las prime-
ras respuestas corticales presentaron un aumento
progresivo de latencias. Las respuestas tardias o de
asociacion desaparecieron con dosis relativamente
bajas e incluso inferiores a los niveles terapéuticos.
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Los componentes tardios de los potenciales evoca-
dos visuales (PEV) desaparecieron con dosis relati-
vamente bajas (9 mg/kg), conservando un complejo
simple positivo-negativo que resisti6 a los aumentos
de barbituremia.

Aunque la casuistica no es muy grande, el trabajo
tiene una metodologia muy completa y unos resulta-
dos bien presentados en los que se confirma la mo-
dificacién de los potenciales evocados sobre todo
los de larga latencia ante dosis muy elevadas de bar-
bitdricos capaces de provocar un EEG isoeléctrico y
la marcada resistencia de los de corta latencia, en
particular los actsticos de troncoencéfalo que inclu-
so a dosis masivas y con niveles séricos muy eleva-
dos persistian con sélo un alargamiento de sus laten-
cias.

Estos resultados experimentales fueron confirma-
dos en la clinica por Newlon et al'2 que estudiaron a
un grupo de 20 pacientes con traumatismo craneo-
encefélico grave sometidos a tratamiento con pento-
barbital y otros 17 libres de medicacién barbittirica
como grupo control. Los niveles medios de pento-
barbital en suero fueron de 1,9 mg/100 ml. Obser-
varon que los PEAT no se alteraban de forma sig-
nificativa, mientras que existia una disminucién
en la amplitud de algunos de los componentes de
los PEV, junto con los componentes tardios de los
PESC. También se objetivé un retraso de latencias
en los potenciales evocados somestésicos troncu-
lares.

Aunque auin no se conocen totalmente los meca-
nismos de accién de los barbitiricos, se cree que es
la sinapsis el lugar de accion de los hipnéticos, sien-
do las dreas corticales asociativas polisindpticas las
mds sensibles a los barbituricos, y las oligosindpti-
cas del troncoencéfalo las mds resistentes. Esta po-
dria ser una razén para explicar las alteraciones de
las respuestas corticales y la conservacion de las del
troncoencéfalo. Sin embargo, Newlon et al'?> defen-
dian que las alteraciones de los potenciales evoca-
dos son debidas a la hipotermia inducida por los
barbittricos.

La metodologia de obtencién de potenciales evo-
cados no estd suficientemente explicada ya que hace
referencia a trabajos anteriores'>. No obstante, la
muestra estd bien planteada y tiene grupo control. El
gran valor del trabajo estriba en que refrenda en el
hombre los hallazgos encontrados por otros autores
en el campo experimental y coincide con ellos en la
resistencia de las respuestas de corta latencia a la ac-
cién de los barbitiricos y al papel que pueden de-
sempefiar en la monitorizacién neurolégica cuando
el examen clinico estd limitado.

Drummond et al'* estudiaron los efectos de la ad-
ministracion en infusién de tiopental sédico en pa-
cientes a dosis de 1,25mg/kg/minuto durante 62 mi-
nutos llegando a una dosis total de 77,5mg/kg sobre
los PES de nervio mediano, PEAT y EEG. Observa-
ron que el EEG se hizo isoeléctrico a los 22(8) mi-
nutos después del comienzo de la administracién
mientras que los PES y PEAT presentaron modifica-
ciones pero en ninglin momento desaparecieron. Los
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PES presentaron un aumento progresivo en el tiem-
po de conduccidn central, un retraso de latencia de
la N20 junto con una disminucién en su amplitud.
En los PEAT existi6é un aumento de latencias en las
ondas I, III y V no modificdndose sus amplitudes.
Los autores concluyeron afirmando que la adminis-
tracion de una dosis superior al doble para producir
un EEG isoeléctrico no es una limitacion para poder
realizar una monitorizacién eficaz mediantes PES y
PEAT.

En un articulo de revisién, Chiappa y Hill'5 afir-
man que los potenciales evocados no se alteran
en aquellos pacientes bajo anestesia general y se al-
teran poco en aquellos tratamientos con altas dosis
de barbitdricos capaces de lograr un EEG isoeléctri-
co indicado en cuadros de presion intracraneal ele-
vada.

En 1991, Janssen et al'¢ estudiaron en un grupo
de ratas, primero por separado y luego conjuntamen-
te, el efecto de la hipotermia y los barbitdricos sobre
los PEAT. En un experimento eligen 32 ratas y al
azar las dividen en dos grupos de 16, el primero re-
cibe anestesia con pentobarbital sédico (nembutal
40 mg/kg) y el segundo sirve de control sin aneste-
sia administrandoseles un volumen idéntico de suero
salino. El registro de los PEAT se realiz6 con una
escala de temperaturas de 37, 36, 34,5y 31,5 °C en
ambos grupos.

En sus resultados destacan que el pentotal produ-
cia un alargamiento de las latencias pero de manera
diferente a la hipotermia, actuando sobre unas ondas
mds que sobre otras, haciendo desaparecer los ulti-
mos componentes y persistiendo los primeros. El re-
traso era mayor que el inducido por la hipotermia
que influia sobre todas las ondas, tanto las mas peri-
féricas como las centrales, y ocasionaba un aumento
de las amplitudes. Sobre estas tltimas el pentotal
producia también un aumento de algunas y disminu-
cion de otras. Esta era la confirmacion de que las la-
tencias de los PEAT aumentan tanto con la hipoter-
mia como con el pentotal, considerando ambos
factores por separado o conjuntamente. No obstante
los mecanismos de actuacién de cada uno de ellos
son diferentes y ciertos hallazgos atribuidos a la hi-
potermia podrian ser parcialmente consecuencia de
farmacos anestésicos y de las dosis.

La metodologia estd bien estructurada y detallada
aunque no explica suficientemente el nimero de on-
das normales ni los valores de latencias y amplitu-
des. Sus diferencias con la que se aplica en el hom-
bre al igual que la nomenclatura de las ondas
podrian hacer que los resultados no fueran totalmen-
te extrapolables a los humanos.

Un dato de interés es que tanto con las dosis de
depresores centrales empleadas por ellos como con
las cifras de hipotermia no se producia una desapari-
ciéon de todos los componentes como ocurre en la
mayoria de casos de muerte cerebral.

Shapiro et al'’ también llegaron a conclusiones si-
milares en un trabajo experimental realizado en ra-
tas sobre las alteraciones de los PEAT producidas
por el pentobarbital.
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Hipotermia

En situaciones de hipotermia como las produci-
das en pacientes sometidos a cirugia cardiaca o
aquéllas ocasionadas por comas téxicos o farmaco-
l6gicos, la valoracién clinica y electroencefalografi-
ca es dificil. Sabemos que entonces el EEG llega a
hacerse isoeléctrico y el paciente se muestra arre-
activo. Sin embargo, los potenciales evocados se
mantienen con algunas modificaciones conforme va
descendiendo la temperatura. Los cambios neurofi-
siolégicos producidos por la hipotermia se deben a:
disminucién del potencial de reposo de membrana,
aumento del periodo transitorio de disparo de espi-
gas, disminucién de la velocidad de conduccién ner-
viosa y depresion de la transmision sindptica. Mar-
kand et al'® estudiaron 16 pacientes de 25 a 72 afios
sometidos a cirugia cardiaca a corazén abierto y mo-
nitorizdndolos mediante multipotenciales evocados
(PEAT, PESE, PESC y PEV). A todos se les some-
tié a hipotermia, alcanzando en 8 pacientes tempera-
turas entre los 19 °C y 20 °C, y los otros 8 entre
21 °Cy 25 °C. La velocidad de enfriamiento fue de
1 °C cada 1-3 minutos. Después de un periodo
de hipotermia de 1-2 horas, se recalentaron lenta-
mente. Los PEAT, PESE, PESC y PEV se obtuvie-
ron siguiendo la metodologia habitual y uniforme
para todos los pacientes, partiendo de unos registros
basales una vez anestesiados y antes de entrar en hi-
potermia.

Los PEAT en todos los pacientes presentaron un
aumento de latencias de las ondas I, IIl y V confor-
me iba descendiendo la temperatura medida a nivel
nasofaringeo siguiendo una recta lineal con un coe-
ficiente de correlacion de 0,8. El aumento de laten-
cia de la onda I fue proporcionalmente menor que el
de la V y por lo tanto la interlatencia III-V fue au-
mentando con respecto a la I-III. Las amplitudes de
las ondas en general fueron disminuyendo con el en-
friamiento.

Por encima de los 25 °C, los PEAT se registraron
en todos los pacientes, salvo en un caso en el que
habia desaparecido la onda I, conservandose la IIl y
laV.

Entre 25 °C y 21 °C, los PEAT tuvieron com-
portamiento variable; 4 de 12 ausencia de ondas,
6 presentaron todas las ondas y los 2 restantes s6lo
onda V.

A 20 °C o inferior se hicieron PEAT en 6 pacien-
tes, estando ausentes en todos.

El recalentamiento del cuerpo provocé la rever-
sioén de las alteraciones de los PEAT en orden inver-
so al desarrollado en el enfriamiento, alcanzando los
mismos valores que en el nivel prehipotérmico.

Los potenciales evocados de corta latencia, es de-
cir los PESE y la N20 o N19 de los PESC, se re-
gistraron en Erb-Fz para obtener la N10 (refleja la
actividad del plexo braquial) y la N14 (refleja la ac-
tividad de los nicleos dorsales a nivel bulbomedu-
lar) y en C3’/C4’-Fz para obtener el potencial N19
(refleja la actividad del area primaria del cértex so-
mestésico). Existié una correlacién lineal con un

alto valor del coeficiente entre el aumento de laten-
cias y la bajada de temperatura.

La N10 es la mds resistente a la hipotermia y en 2
de los 16 pacientes desaparecié. En uno a los 23 °C
y en otro a los 20 °C. La N14 desapareci6 en 3 pa-
cientes a los 23 °C, 21 °Cy 20 °C, respectivamente,
y en ninguno se mantuvo si antes habia desapareci-
do la N10. La N19, de origen cortical, desaparecié
en 5 pacientes de los 6 en que se registraron a 20 °C
o inferior. Entre 21 °C y 24 °C, 4 de 8 pacientes tu-
vieron N19. A 25 °C o mds, todos presentaron N19,
excepto uno en que desaparecié a 27 °C. Las ampli-
tudes de la N14 y N19 tuvieron comportamientos
variables, mientras que la N10 aument6 el 50% en-
tre 33 °Cy 26 °C, cayendo posteriormente con hipo-
termia mas intensa.

Los potenciales evocados somestésicos de larga
latencia fueron: la N1, que equivale a la N19, la N2
y la N3. Todos se alteraron con la hipotermia, pero
especialmente la N2 y la N3.

Por debajo de 25 °C, se obtuvo una N3 muy hipo-
voltada en 4 de 10 pacientes. Por encima de 25 °C,
la N1 se registré en todos, mientras que entre 19 °C
y 25 °C sé6lo se obtuvo en 8 casos. El coeficiente de
correlacion lineal fue de 0,8 entre el retraso de laten-
cias N1, N2 y N3 y la caida de temperatura.

El recalentamiento del cuerpo provocé la recupe-
racion de la N1, N2 y N3 a partir de los 25 °C, al-
canzando valores prehipotérmicos al final del pro-
ceso.

Los potenciales evocados visuales con estimulo
LED (light emiting diode [diodo emisor de luz]) se
analizaron en latencia y amplitud de la onda P1 tras
la estimulacién binocular. Este estudio se realizé a
8 pacientes detectando mucha variabilidad interindi-
vidual e intraindividual. Se apreci6 inestabilidad en
la morfologia de las ondas en un mismo paciente
en intervalos en el que no habia cambiado la tempe-
ratura. El enfriamiento progresivo provocé un au-
mento de la latencia de la P1 con gran caida de am-
plitud. Los PEV desaparecieron a partir de los 25 °C
y sélo en un caso persistié una respuesta hipovolta-
da a los 23 °C. La latencia de la P1 sigue una pro-
gresion lineal conforme baja la temperatura. Como
comentarios a este trabajo cabe destacar que la re-
cepcién de los potenciales evocados somestésicos
no fue uniforme en todo los pacientes. Los datos
fueron muy bien expuestos y las conclusiones se ba-
san en los resultados obtenidos.

Rossi y Britt!® comprobaron la desaparicién de
las ondas de los potenciales evocados acusticos al
alcanzar los 20,3 °C tras someter a hipotermia a 4
gatos. Evidentemente el nimero de casos fue muy
reducido, pero la metodologia era compleja y el and-
lisis de resultados fue riguroso.

Markand et al* volvieron a estudiar a 10 pacien-
tes sometidos a cirugia cardiaca a corazén abierto
bajo hipotermia inducida y observaron el registro
de potenciales evocados acusticos tronculares cada 1
6 2 grados de descenso de temperatura desde los
36 °C hasta alcanzar los 20 °C, vuelven a presenciar
el aumento de latencias con la caida de temperatura,
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afirmando que todos los componentes se conserva-
ban a 28 °C y desaparecian por debajo de 20 °C.

Guerit et al?!' estudiaron el comportamiento de los
potenciales evocados somestésicos de nervio media-
no en 9 pacientes con una franja de edad entre 35 y
64 afios sometidos a cirugia del cayado adrtico. Re-
cibieron una anestesia de mantenimiento uniforme,
con fentanilo y la induccién se hizo con tiopental,
con etomidato o con fentanilo. La metodologia de
los potenciales evocados fue igual para todos. Pre-
sentaron sus resultados en tres aspectos:

1. La identificacién de picos de latencias a tempe-
raturas normales.

2. Una vez identificadas las ondas observaron la
influencia de la hipotermia, detectando el aumento
de latencias, la aparicién de picos no observados an-
teriormente y la desaparicién de potenciales con la
hipotermia.

3. Por ultimo hicieron una demostracién grafica
consistente en la importancia de las referencias para
controlar las distintas ondas dependiendo que ésta
fuese frontal o interauricular. También concluyeron
como otros autores que la N20 desaparece a los
20 °C conservandose la N14 y P14. El trabajo es
técnicamente muy bueno, reproducible en todos sus
pasos y con una iconografia detallada que nos per-
mite observar los cambios en las curvas de los po-
tenciales conforme va bajando la temperatura.

Markand et al?? volvieron a estudiar los potencia-
les evocados y la hipotermia, pero en este articulo
se dedican sé6lo a los somestésicos. Fueron 14 pa-
cientes, 12 hombres y 2 mujeres con una media de
edad de 50 afos sometidos a cirugia cardiaca, regis-
trando los potenciales somestésicos de corta laten-
cia en cada descenso de 1 6 2 grados de temperatu-
ra partiendo de los 37 °C hasta alcanzar los 20 °C.
Ignoraron la temperatura de los miembros y contro-
laron la nasofaringea y la rectal, estando siempre
mds disminuida la dltima que se equiparaba con
la primera al completar la hipotermia. Antes de
comenzar hicieron unos potenciales somestésicos
normotérmicos para poder tener un control de la
evolucién. La metodologia de los potenciales so-
mestésicos de nervio mediano fue la habitual, mar-
cando el patrén de referencia normotérmico de las
ondas N10, P14, N19 y las interlatencias P14-N19
y N10-P14. Calcularon el efecto de la temperatura
sobre las latencias de los potenciales somestésicos
siguiendo un modelo de regresién. Observaron que
el retraso de latencias con la caida de temperatura
obedecié a una correlacién lineal con aumento de
latencia por cada °C de 0,61 milisegundos para la
N10, 1,15 milisegundos para la P14 y 1,56 milise-
gundos para la N19. Volvieron a demostrar que la
N19 se recoge bien cuando los pacientes tienen una
temperatura por encima de 26 °C y va desapare-
ciendo entre los 25 a 20 °C, mientras que las N10 y
P14 eran mas resistentes a la hipotermia conservan-
dose en algunos pacientes a 18 °C. Las amplitudes
aumentaron en la N10 y P14 conforme fueron ba-
jando la temperatura, mientras que la N19 fue dis-
minuyendo.
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Si bien el trabajo tiene sélo 14 pacientes, la meto-
dologia es muy uniforme, la patologia y el proceder
anestésico superponibles y la franja de edad estre-
cha. Los fendmenos neurofisiolégicos por hipoter-
mia se repiten en cada paciente demostrando un
comportamiento comtin. Los estudios de correlacién
de latencias y amplitudes con la hipotermia fueron
claros.

Por tltimo, Mackenzie et al*® recogieron 4 pa-
cientes con poiquilotermia, haciendo un estudio
comparativo de los multipotenciales evocados du-
rante los periodos normotérmicos y los hipotérmi-
cos. Previamente obtuvieron un grupo control en 10
sujetos sanos de edades similares. Demostraron un
claro efecto de la hipotermia leve (de 36,5 °C a 33,5
°C) en el aumento de latencias de los potencia-
les evocados somestésicos, acusticos y visuales,
conservando una buena morfologia y amplitud. El
articulo estd limitado por el nimero de pacientes,
s6lo cuatro, pero tiene una metodologia reproduci-
ble y unos resultados superponibles. El interés de
este trabajo es encontrar un patrén de caida de la
temperatura similar al que suele darse en las Unida-
des de Cuidados Intensivos en pacientes en muerte
cerebral.

Recursos humanos y técnicos

Para la realizacion de potenciales evocados en pa-
cientes en coma o muerte cerebral en las Unidades
de Cuidados Intensivos se necesita un equipo forma-
do por un facultativo especialista en Neurofisiologia
Clinica y un enfermero/a que le ayude. Es funda-
mental que el equipo humano esté acostumbrado a
trabajar en dreas de Cuidados Intensivos donde el
ambiente técnicamente es muy hostil.

El aparataje necesario estd compuesto por ampli-
ficadores y estimuladores visuales, somestésicos y
acusticos, sistemas de registro y almacenaje. Debe
ser portdtil, capaz de desplazarse a la cabecera del
paciente y ademds suelen ser versatiles pudiendo
realizar también exploraciones como electroneuro-
grafia, electromiografia, etc.

El material fungible para el registro de potencia-
les evocados que se usa en las exploraciones son
electrodos de aguja monopolares de un solo uso.

Coste economico

Podemos hacer un cédlculo aproximado de los cos-
tes econdmicos en funcion de la inversion, del mate-
rial fungible y de los tiempos de dedicacién del per-
sonal sanitario.

1. El equipo de potenciales evocados con estimu-
ladores actisticos, visuales y somestésicos incluidos
cuesta alrededor de 4-5 millones de pesetas.

2. Material fungible: son los electrodos monopo-
lares de aguja y de un solo uso, con un coste por
unidad de 500 ptas, es decir unas 3.500 ptas.

3. Tiempo de personal facultativo y de enferme-
ria: los tiempos de realizacién de los tres tipos de
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potenciales evocados se sittian alrededor de 60 mi-
nutos.

Repetitividad

No existen limitaciones para la repeticién de las
exploraciones de potenciales evocados pudiendo ha-
cerse tantas veces como se desee, siendo ésta una
ventaja que los diferencia de otros estudios comple-
mentarios, en los que es necesario un tiempo de es-
pera para eliminar algin preparado administrado al
paciente.

Accesibilidad

La exploraciones neurofisioldgicas son accesibles
al lugar donde esta el paciente. Se realiza a la cabe-
cera en las Unidades de Cuidados Intensivos, sin
precisar un traslado que suponga algun riesgo o in-
comodidad para el paciente y que en muchas cir-
cunstancias condiciona el diagnéstico de muerte en-
cefélica.

Disponibilidad de laboratorios de neurofisiologia
clinica

Los potenciales evocados estan al alcance de la
inmensa mayoria de Unidades de Cuidados Intensi-
vos donde se hace el diagndstico de muerte encefali-
ca o bien es posible el traslado de equipos mdviles
de neurofisiologia clinica de otros centros dada la
manejabilidad de los mismos. Actualmente se conta-
bilizan 92 Unidades de Neurofisiologia Clinica den-
tro de la red publica hospitalaria espafiola dispo-
niendo pricticamente todas ellas de las técnicas de
potenciales evocados.

Debilidades de los potenciales evocados.
Artefactos

Las debilidades de los potenciales evocados que-
dan reducidas a aquellos casos en los que exista la
imposibilidad de poder obtener un respuesta por al-
guna limitacion en la estimulacién o en la recepcion.

En ocasiones y debido a la existencia de férulas
de yeso, lesiones cutdneas o dispositivos de alimen-
tacion parenteral, la colocacién del estimulador so-
mestésico en la mufieca esta dificultada, obligando a
usar estimuladores de anillo digitales con las consi-
guientes modificaciones en su valoracién. A veces,
la colocacion de electrodos de recepcion en el cuero
cabelludo presenta problemas debido a la existencia
de fracturas abiertas de craneo, hematomas, venda-
jes o sensores de la presion intracraneal. En estos
casos variamos la situacién del electrodo receptor
tratando de colocarlo lo mds cerca posible al punto
tedrico y teniendo en cuenta esta variacién en el mo-
mento de valorar el potencial evocado obtenido.

También las lesiones de los receptores periféricos
acusticos, ya sean debidas a otorragias, conmocio-

nes cocleares, hemotimpanos, fracturas de pefiasco,
trombosis de la arteria basilar, patologia del VIII par
obligan a cambiar el nervio estimulado pudiendo
usar los potenciales evocados trigeminales en vez de
los PEAT. Las lesiones del nervio mediano, plexo
braquial o medula cervical obligan a cambiar el ner-
vio estimulado pudiendo usarse el cubital, radial, o
estimular los nervios de miembros inferiores.

Otras veces el registro de potenciales evocados en
los enfermos ingresados en las Unidades de Cuidados
Intensivos (UCI) pueden presentar problemas debido
a los artefactos inherentes a la misma, como son los
de radiofrecuencias o interferencias de 50-60 Hz pro-
vocados por equipos conectados proximos al enfermo
o tomas de tierra defectuosas. Esto se soluciona iden-
tificando y retirando la méaquina responsable de di-
chos artefactos y asegurando las tomas de tierral. En
general, todas las debilidades suelen superarse por
profesionales expertos en la obtencién de registros
electrofisioldgicos en UCI que con su experiencia lo-
calizan artefactos o buscan la mejor solucién ante una
limitacidn fisica del paciente.

CONCLUSIONES

Basandonos en el estudio bibliografico sobre el
comportamiento y valor de los multipotenciales evo-
cados en el diagndstico de muerte encefdlica hemos
llegado a las siguientes conclusiones:

1. Los multipotenciales evocados (potenciales
evocados acusticos tronculares, somestésicos de cor-
ta y larga latencia y visuales) en los pacientes en
muerte encefalica mostraron un comportamiento
muy constante con ausencia de todos los componen-
tes que se originan por encima de la unién bulbome-
dular.

2. Los potenciales evocados actsticos tronculares
muestran una ausencia bilateral de las ondas III, IV
y V, persistiendo en algunos casos componentes |
y/o II de forma uni o bilateral.

3. Los potenciales evocados somestésicos cortica-
les o de larga latencia estdn siempre ausentes en la
muerte encefélica.

4. Los potenciales evocados somestésicos espina-
les o de corta latencia originados por debajo de la
unién bulbomedular se conservan de forma bilateral,
lo que asegura la integridad de la via somestésica
periférica y medular.

5. Los potenciales evocados visuales estdn siem-
pre ausentes en la muerte encefélica.

6. El electrorretinograma se conserva un tiempo
después de establecida la muerte encefdlica.

7. Los multipotenciales evocados pueden confir-
mar el diagnéstico clinico y electroencefalografico
de muerte encefélica o por el contrario rechazarlo en
determinadas circunstancias como la hipotermia y la
impregnacién farmacoldgica por depresores del sis-
tema nervioso central donde la valoracién clinica y
el EEG se ven limitadas.

8. Los barbittricos modifican las latencias y am-
plitudes de los multipotenciales evocados depen-
diendo de las dosis empleadas, y la desaparicién de
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todos los componentes tinicamente se produce cuan-
do se administran en cantidades muy superiores a
las utilizadas en la préctica clinica habitual.

9. El descenso de temperatura provoca un retraso
de latencia de los potenciales evocados, estando pre-
sentes todas las modalidades hasta 25 °C, entre los
25 °Cy 20 °C comienzan a desparecer.

10. Los multipotenciales evocados son una prue-
ba diagndstica segura, fiable, rdpida, repetible, acce-
sible, de bajo coste y disponible en la mayor parte
de los hospitales de la red puiblica espafiola.

11. La combinacién de los criterios clinicos de
muerte cerebral y los estudios neurofisiolégicos (el
electroencefalograma y los multipotenciales evoca-
dos) garantizan una seguridad diagndstica en la
muerte encefélica.
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