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Muerte cerebral en Pediatria
Escala Morlan para diagnostico cuantitativo de muerte cerebral

Al final del dolor, ....que también muere,
estd la muerte, ... nos sonrie,

simplemente, sélo nos queda mirarla....

y devolverle la sonrisa.

Ella siempre llega, con su fuerza creadora
nos atrapa en el eterno relevo de la vida.

Y finalmente, la muerte es

el precio que pagamos.....por hacer el amor.

Edgar Morales Landeo (Morlan)*.

DEFINICION )

MUERTE CEREBRAL es la expresion popular mas comun relacionada a la MUERTE ENCEFALI-
CA o etapa final de la cascada isquémica, es decir, el proceso de la falla energética celular, donde los
leucotrienos y la extravasacién de proteina sérica y otras moléculas al espacio extracelular producen
el edema vasogénico, la disminucion de ATP, fosfocreatina, oxidacién fosforilativa que va con acido-
sis tisular que inhibe la fosforilacién mitocondrial, compromete la microcirculacion, desnatura las pro-
teinas y el cido nucleico, incrementa los radicales libres, aumenta el acido lactico, lactatos , que a su
vez producen el edema citotéxico, alterandose la homeostasis de los canales y disminuyendo el cito-
sol del calcio que es secuestrado en células del RES y mitocondrias; los edemas vasogénico y citotoxi-
co incrementan los osmoles idiogénicos que incrementan la osmolaridad tisular, el agua intracelular,
radicales libres y excitotoxicidad con falla de la barrera hemato-encefalica (BBB ) y severa disminucién
de neurotransmisores, el cerebro sin oxigeno produce la euforia, risa y alucinaciones visuales seguidas
de la percepcién de luz al final del tinel, debido a la concentracién del campo visual cortical, por li-
beracion de sustancias dopaminérgicas y endorfina.

En el ambito histoldgico, resumiremos los niveles de dafio cerebral, hasta la muerte.

Tipo de dafio

HISTOLOGICO CAUSA CARACTERISTICA

necrosis selectiva isquemia global

< de 5’ necrosis y neuronas viables

neuronal y en ofra parte tejido preservado

necrosis generalizada isquemia focal < de 2 hs necrosis neuronal al centro de la

neuronal 0 isquemia global > 5’ glia normal
infarto isquemia
focal > de 2 hs muerte celular de la glia, neurona y penumbra > de 4 hs
endotelio vascular
AUTO LISIS CELULAR  isquemia global

permanente lesién de cromatina

>7 min.

Muerte cerebral es la cesacion de las tres fun-
ciones del encéfalo: respiratoria, motora de refle-
jos y de vigilancia o conciencia, en limites deba-
jo del coma, sin haber administrado drogas de-
presoras del sistema nervioso central, sin rela-
jantes musculares o hipotermia provocada.

*

Jefe Fundador de la Unidad de Neurocirugia Pediatrica
del Hospital Rebagliati - EsSALUD.

Prof. Asoc.- Cétedra dc Neurocirugia de la Universidad
Nacional Mayor de San Marcos.

mitocondria tumefacta
ribosoma desparramado

Muerte cerebral es una lesion devastadora y
extendida del encéfalo, que clinicamente se tra-
duce como un estado de coma o estado vegetati-
vo irreversible, con funciones cardiorrespirato-
rias mantenidas mediante ventilacién mecanica,
oxigeno y glucosa. 5i el cerebro es el drgano in-
tegrador de las funciones globales del organis-
mo humano, la muerte cerebral se equipara en-
tonces con la muerte del individuo.

El requisito basico para determinar “muerte
cerebral” es la pérdida irreversible de activida-
des corticales y del tronco cerebral, asociado con
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apnea y coma, con demostracion de irreversibi-
lidad del cuadro, por parilisis bioquimica y au-
to lisis encefdilica, es decir, muerte sin retorno.

MUERTE CEREBRAL EN ADULTOS

HISTORIA EN EL MUNDO

En la vida el problema eterno es el control
del dolor fisico o psiquico, que termina final-
mente con el proceso de morir.

A través del tiempo la muerte ha sido defini-
da de manera subjetiva y basada en valores que
tratan de distinguir la muerte biolégica vy la
muerte de la persona ¢ del individuo singular.
Asi mismo se ha reconocido que sélo nuestros
genes son inmortales garantizando a la nueva ge-
neracion el reemplazo biolégico. No todas las
partes del organismo mueren simultineamente;
algunos érganos serian indispensables para la su-
pervivencia, cuestiondndose la ausencia del pulso
y la respiracién como definiciones de muerte.

En 1600, el médico Paulus Zachias escribié
que ninguin signoe diferente al de la putrefaccion
lograba diferenciar con certeza entre el vivo y el
muerto. Por los afios 1740 y 1767, en Francia se
iniciaron las maniobras de respiracién artificial,
para reanimar a los ahogados y sofocados.

En 1774 comenzd la resucitacién eléctrica en
humanos.

En 1786 se introdujo la anestesia inhalatoria,
haciéndose mds confusos los criterios que dife-
rencian la vida de la muerte.

En el siglo XVIIT hubo un esfuerzo en deter-
minar la muerte, usando el espejo, la vela o la
pluma frente a la nariz y la inmersion en el agua,
para detectar burbujas de la respiracion. Se ge-
neralizo el empleo del estetoscopio, inventado
por René Laennec en 1819; se recurrié a la palpa-
cién del pulso, su auscultacién, la seccién de ar-
terias, la observacion de livideces y la depresion
ocular. Otras pruebas incluian la ausencia de res-
puesta a sustancias inflamatorias sobre la piel,
sonido de trompetas al oido. A fin de siglo gané
aceptacion como criterio de muerte la no-res-
puesta a la ventilacién mecénica.

El miedo a diagndsticos errados y a funerales
prematuros, progresivamente obligo a los médi-
cos a diagnosticar y calificar muertas a las perso-
nas, con pruebas cada vez mas complicadas, pa-
ra el hombre comnn, llevando al médico a mo-
nopolizar profesionalmente los criterios de
muerte cerebral.

El Papa Pio X1l en 1957 se dirige a los aneste-
siblogos encargdndoles una definicién clara y
precisa de muerte y del momento de morir.
Menciona que “no es obligatorio continuar em-
pleando medidas extraordinarias por tiempo in-
definido en casos sin esperanza”. No existe ense-
nanza biblica o de la iglesia que prohiba emplear
la muerte cerebral como signo suficiente de la
muerle de la persona. En la fe judia, una vez cer-
tificada la muerte cerebral, no existe obligacién
de mantener soporte artificial para el organismo.

En 1959 se introduce el concepto de muerte
cerebral, cuando el “coma depassé” se usaba pa-
ra describir el dafio cerebral irreversible.

A partir de 1967, cuando Christian Barnard al
Sur de Africa, en ciudad del Cabo, realizé el pri-
mer trasplante cardiaco, con un donante que atin
conservaba funciones vitales, pero sin funcién
cerebral, se hizo imperioso establecer criterios
para definir la muerte cerebral.

En 1968 se dan a conocer los Criterios de Har-
vard, establecidos por el comité ad-hoc en muer-
te cerebral. Y en 1980 se establece un modelo le-
gal de muerte cerebral, por la Comisién Presi-
dencial de EE.UU. que permite a la Asociacién
Americana de Medicina (AMA) aceptar en 1981
como “muerto” al individuo que presenta: cese
irreversible de funciones circulatorias y cardia-
cas o cese irreversible de todas las funciones del
cerebro incluyendo el tallo cerebral. La determi-
nacion debera realizarse de acuerdo con los pa-
rdmetros médicos aceptados.

Las razones para delimitar los criterios de
muerte buscan poderla diagnosticar y declarar
muerta a la persona, facultando a la sociedad
para iniciar los procesos de duelo, los ritos reli-
giosos, los funerales y aceptar la muerte biolégi-
ca. Legalmente pueden entonces leerse los testa-
mentos, disponer de las herencias, reclamar se-
guros, establecer nuevas uniones y darles curso
a diferentes procesos legales. Médicamente pue-
de suspenderse el cuidado, y si hay criterios ple-
nos de muerte cerebral, procederse a la donacién
de 6rganos.

La declaracion de muerte a partir de los crite-
rios de muerte cerebral, ha sido la consecuencia
l6gica de la evolucion de los cuidados intensivos
médicos en el siglo XX.

HISTORIA EN EL PERU

Desde 1964, en el Perii, con los Drs. Carlos
Sessarego, Lepnidas Avendafio, Marino Molina
Scippa, Luis Angeles Besada, se impulsa el pri-
mer seminario de “COMPROBACION DE LA
MUERTE".

En 1967 se tiene el Cédigo Sanitario, sin pro-
mocion de los trasplantes.

En 1982 se da la primera Ley 23415 del 1ro
de junio. De los 13 articulos se leen errores gra-
ves como: “la muerte era cerebral y/o cardio
respiratoria” o “la idea de que los restos huma-
nos son de los parientes, como parte de una he-
rencia”. En 1987 se crea la fundacion “DAR VI-
DA” con los Drs. Carlos Alcantara, Ratil Rome-
ro Torres, que se archiva en el Ministerio de Sa-
lud. Pocos eran los deseosos de “revivir” a los
seres humanos, deseosos de atender la salud.
Las instituciones de entonces eran abstraccio-
nes.
El 19 de junio de 1987, se da la Ley 24703. Se
acepta cambiar 7 articulos pero se mantuvo la
Ley del 82, con sus contradicciones. Se acepté el
registro positivo y negativo del donante, el que
no tuvo éxito, aun con la captacién de solo regis-
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tro positivo por parte del IPSS - Instituto Perua-
no de Seguridad Social, hoy EsSALUD.

En el congrese de la Repriblica, el Dr. Elias y
el congresista Chang Ching introducen una dis-
posicion de que el DNI tenga a la persona como
donante, o su negacién nolarial, cosa que tam-
bién fue impracticable, inaplicable, y los donan-
tes continuaron siendo “propiedad de los pa-
rientes”. Hacemos la observacion de que no se
debe decir “donacién” de 6rganos, ya que dona-
¢ién es un contrato, que puede rechazarse; debe
decirse “disposicion gratuita de érganos”.

El'1 de junio de 1982 se dio el reglamento de
la Ley 23415, con el DS. 014-88-SA-PERU

El 9 de junio de 1989 se da la modificatoria,
con la ley 34703-89-SA-PERU, con la participa-
cion del Dr. Esteban Rocca. Se exige la compro-
bacién de la muerte cerebral durante 30 minutos
y persistente 6 horas después con 4 item: el co-
ma, apnea, lesion del tronco cerebral y el EEG
iso-eléctrico, este tltimo item poco o nunca prac-
ticado en el pais, creindose un vacio para el
diagnéstico clinico de la muerte cerebral o ence-
filica, siendo la falta de técnica legislativa y juri-
dica, clamorosa en el Perii. Por lo que el afo 1989
y el afio 1994, el Dr. Edgar Morales Landeo pro-
pone en Congresos Neuroquirtirgicos las escalas
cuantitativas Morlan, para el diagnéstico de
muerte cerebral o encefélica, en adultos y pedia-
tricos respectivamente, incorporandose a la So-
ciedad Peruana de Trasplante.

Desde el 19 de mayo del 2000, se precisan las
donaciones o trasplantes en la Ley de Fomento
de las Donaciones, Ley General de Salud, Cédi-
go Civil, con relacion al instante de la muerte,
comprobacién de la muerte y disposicién del ca-
daver; segiin estas disposiciones, todos somos
donantes potenciales (dejamos disponer los 6r-
ganos), porque toda ley “no puede ir detris de la
vida, sino delante de ella”.

MUERTE CEREBRAL EN PEDIATRIA

HISTORIA EN EL MUNDO

En 1987 Black cita a un grupo de trabajo, pa-
ra la estandarizacién de criterios de muerte cere-
bral en nifios, que en ese momento eran simila-
res a la poblacion adulta (Annals of Neurology,
22:616-617)

Es especialmente importante la deteccion de
desdrdenes toxicos 0 metabélicos, medicamen-
tos, hipotermia, hipotensién y cuadros quirargi-
cos remediables. Asi como determinar la posible
etiologia del coma para asegurar reversibilidad
del cuadro.

Actualmente en muchos paises se emplean
los criterios de adultos para los nifios recién na-
cidos a término y mayores de 7 dias de edad, con
errores diagndsticos graves.

Shewmon, probabilisticamente estima un
factor de falsos positivos que no se modifica con
la experiencia clinica y que se requiere eviden-
ciar la herniacién rostro caudal del uncus del hi-

pocampo o la ausencia de flujo sanguineo cere-
bral.

El Grupo Especial de Trabajo para la Guia de
determinacién de Muerte Cerebral en Nifios, ex-
cluyé a los menores de 1 semana de edad, por
carecer de informes sobre diagnésticos de muer-
te cerebral en lactantes pre-término y a término.
(Pediatrics 1987: 80: 298-300)

Volpe cree que el recién nacido es incapaz de
cumplir los criterios mayores de muerte cerebral
y que los exdmenes neuro-radioldgicos son inca-
paces de cuantificar con exactitud la extensién
de la lesion hipéxico isquémica del neonato.

Ashwal sugiere un periodo de observacién
para diagnéstico de muerte cerebral, no menos de
3 dias en prematuros y 2 dias en lactantes a térmi-
no, pero dista de ser una norma ya aceptada.

Como en los prematuros ( 34 a 37 semanas )
es dificil la evaluacion clinica de muerte cere-
bral, especialmente después del evento perina-
tal, recomienda en:

RN de 7 dias a 2 meses: dos evaluaciones cli-
nicas y dos EEG con intervalo de 48 h.

2 meses a 1 afio: dos evaluaciones y dos EEG
con intervalo de 24 hs. Si existe gammagrafia de
perfusion y visualizacién de circulacién cere-
bral, no son indispensables nuevos EEG ni eva-
luacién clinica.

En recién nacidos de mas de 38 semanas de
gestacion, aplicar los criterios una semana des-
pues de presentarse la injuria neurolégica.

En el nifio mayor de 1 afio el periodo de ob-
servacion es minimo 12 horas.

En encefalopatias hipéxico-isquémicas se re-
comienda extender el periodo a 24 hs.

Si existe causa irreversible, son innecesarias
las pruebas repetidas.

Si en los tres grupos, el EEG es isoeléctrico y
las pruebas gammagraficas de perfusién son ne-
gativas, el periodo de observacién puede acortar-
se, siempre y cuando el examen clinico persista
consistente con el diagnadstico de muerte cerebral.

HISTORIA EN EL PERU

En el Hospital Nacional Edgardo Rebagliati
Martins, el Dr. Edgar Morales Landeo desde el
afno 1989 propuso a la comunidad médica una
ESCALA CUANTITATIVA para el diagnéstico
de muerte cerebral en el adulto, y el ano 1994
una ESCALA CUANTITATIVA para el diagnés-
tico de muerte cerebral en los casos pediatricos.

Luego de haber revisado LAS ESCALAS
CUALITATIVAS usadas en los EE.UU. Minesso-
ta, Harvard, Clinica Mayo, La escala de la Comi-
sion Presidencial Norteamericana, México, Cu-
ba, Argentina, etc., que usan diferentes pardme-
tros clinicos y de laboratorio o electroencefalo-
gramas o potenciales evocados auditivos o elec-
tronistagmografia o electrorretinografia o ausen-
cia de ecopulso del tercer ventriculo o la no-res-
puesta a la atropina endovenosa, etc., la fusion
de pardmetros clinicos y de apoyo diagnéstico
ha producido una confusion en el ambito médico
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internacional asf como la pérdida de un estandar
confiable en el diagndstico de muerte cerebral o
encefdlica, por lo que luego de un periodo prolon-
gado de observacidn, diagndstico, v beneficio de
seguridad diagnéstica, es que surge la ESCALA
CUANTITATIVA para diagndstico de muerte ce-
rebral en adultos y en casos pediatricos, con pun-
taje 1 para cada item clinico. De manera comple-
mentaria y no necesaria, esta puntuacion puede
ser refrendada adicionando puntaje 2 para cada
ftem o resultado obtenido con equipos electro-
diagnésticos o de laboratorio.

LA EUTANASIA

En el mundo, atin sigue siendo un problema
los dos tipos de EUTANASIA: la pasiva, del de-
jar morir, y la activa, de facilitar la muerte con una
inyeccion endovenosa letal como una especie de
suicidio justificado o de un homicidio piadoso.

Muchos ven a la eutanasia como una afrenta
a la vida, creyendo o no que existe vida después
de la muerte.

56lo en Holanda, desde marzo 2001, se acep-
ta la eutanasia como un “acto inteligente” del
paciente, si lo solicita, o del médico, que toma es-
ta decisidn como respuesta al sufrimiento o do-
lor del irrecuperable paciente, cuya vida no sélo
no quiere ser vivida sino algo peor: no puede ser
vivida.

En 86 paises existe algo mas drdstico, cuando
el “estado mata” con la denominad “pena de
muerte”, como solucién a las discrepancias politi-
cas, religiosas, o judiciales. Algunos tratando de
mantener el “statu quo” han viclado tratados in-
ternacionales, con gran posibilidad de ejecutar
inocentes. Asi, en: Afganistdn, Argelia, Antigua y
Barbuda, Arabia Saudi, Armenia, Barbados, Ba-
hamas, Bahrein, Bangladesh, Bielorrusia, Belice,
Benin, Botswana, Burundi, Camenin, Corea del
sur, Corea del Norte, Comoros, Congo, Cuba,
Chad, China, Dominica, Emiratos Arabes Unidos,
Estados Unidos de Norteamérica, Eritrea, Egipto,
Etiopfa, Gabon, Ghana, Filipinas, Guatemala,
Guinea, Guyana, Iran, India, Indonesia, Irak, Ja-
maica, Japén, Jordania, Kazajstan, Kenya, Ku-
wait, Kirguizistan, Laos, Libano, Lesotho, Liberia
Libia, Malawi, Malasia, Mauritania, Mongpolia,
Marruecos, Myanmar, Nigeria, Oman, Pakistan,
Palestina, Qatar, Rusia, Ruanda, Saint Kitts & Ne-
vis, Santa Lucia, San Vicente & Granadinas, Sierra
Leona, Singapur, Somalia, Sudan, Swazilandia,
Siria, Taiwan, Tayikistan, Tanzania, Tailandia, Tri-
nidad y Tobago, Tinez, Uganda, Uzbekistan,
Vietnam, Yemen, Yugosiavia, Zambia.

NOTA: el aiio 2000, hubo 2357 ejecuciones, el
88% (1000} en China, en Arabia Saudi (123),
EE.LIU. (85) y en Irdn (75).

En la historia, la muerte del hombre produci-
da por el hombre, ha sido posible con fatidicos
métodos de ejecucion:

Ahorcamiento, inventado en Europa y apli-
cado por los espafioles con el ultimo inca: Ata-
hualpa, usado hasta fines del siglo XIX, utilizado

en la guerra civil espafiola. El prisionero es pesa-
do un dia antes, se calcula la caida correcta que
asegure una muerte rapida por dislocacién occi-
pito cervical, pues si la soga es muy larga puede
morir decapitado, y si es muy corta, la agonia
puede prolongarse.

La decapitacion, método muy antiguo utili-
zado desde que se inventd el cuchillo de obsidia-
na, hace 6,000 afios, perfeccionado siglos des-
pués con el uso de la espada, el machete, el al-
fanje y el aparato, la guillotina, inventado por el
Dr. Guillotine, en plena revolucidn francesa,

Peloton de fusilamiento, aplicado a los pri-
sioneros y desertores de ejércitos duefios de ba-
zucas, mosquetes o fusiles, perfeccionados con
el invento de la polvora por Alfred Nobel, y ar-
mas de repeticion como Winchester, Kalashni-
kov, etc. Ultimamente cinco hombres armados
de rifles se colocan a diez metros del reo, que es-
ta parado o sentado con la cabeza cubierta y
amarrado a una silla; uno de los cinco verdugos
tiene una bala de fogueo, nadie sabrd quién dis-
pard de verdad. En la infausta guerra con Chile,
el coronel Leoncio Prado fue fusilado en su ca-
ma, por un pelotén chileno.

Camara de gas, usada por primera vez en
1924, después de la primera guerra mundial; el
preso es atado dentro de una cdmara sellada, se
abre una vialvula e ingresa dcido clorhidrico, ta-
bletas de cianuro de potasio que producen de in-
mediato gas de hidrocianuro que impide el
transporte de oxigeno por los glébulos rojos y la
consiguiente anoxia.

La electrocucion: la primera silla eléctrica fue
construida en EE.UU., en Nueva York. El conde-
nado es atado con electrodos hiimedos de cobre,
en la cabeza y las piernas, se le vendan los ojos
para recibir una descarga de 2,000 voltios que
producen un efecto devastador, se quema, se
hincha, defeca, orina y vomita sangre; sin em-
bargo, algunos reos sobrevivieron a mas de tres
de estos intentos de electrocucion, lo que les dio
la libertad.

El tiro de gracia utilizado por todos los anti-
guos ejércitos del mundo y especialmente en
China; al reo le disparan un tiro, el proyectil in-
gresa al craneo occipital produciéndole muerte
instantanea. Asi sancionan la corrupcion ya los
que estdn fuera de la Ley.

La inyeccién letal, propugnada en Europa
por el Dr. Keborkian y adoptada en Oklahoma -
EE.UU. el afio 1977, siendo el método mais usa-
do. El reo es atado a una camilla y se le inyectan
tres drogas via endovenosa: el thiopental sodi-
co, lo deja inconsciente; el bromuro de pancuro-
nio le produce relajacién muscular como el cura-
re usado en flechas por los indios amazénicos, y
el cloruro de potasio, que produce paro cardiaco
en asistolia.

Es cierto que el hombre es el tinico animal
que puede poner fin a su vida, contraviniendo
las costumbres, su religion y las leyes, como que
es el dnico que puede acostumbrarse a vivir, co-
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mo decia nuestro poeta Cesar Vallejo: “Hoy me
gusta la vida mucho menos, pero siempre me
gusta vivir”.

CRITERIOS DIAGNOSTICOS ACTUALES

ABC PARA DIAGNOSTICO
CUALITATIVO DE MUERTE CEREBRAL

CRITERIOS DEL EXAMEN CLINICO:

Apnea

Ausencia de reflejos de tronco cerebral

Coma

Hipotermia significativa para la edad

Hipotensién significativa para la edad

Hipotonia y ausencia de movimientos espon-

taneos o inducidos, excluyendo respuesta de

automatismo medular espinal, como reflejo

de retirada o mioclonia espinal.

G El examen debe permanecer consistente du-
rante todo el periodo indispensable de obser-
vacion, segun la edad del nifio.

MmO W

A.- APNEA

Enla muerte cerebral el ultimo patrdn res-
piratorio es la APNEA.

Se determina clinicamente, mientras se imple-
menta la REANIMACION RESPIRATORIA con:
“TECNICA DE OXIGENACION APNEICA”

GUIA D)

- Ventilar con Oz al 100 % por 10 minutos, pro-
duciendo pCO2 (37-40 mm Hg), con hiperoxia
desconectar el ventilador.

— Después de la ventilacion mecdnica, mante-
ner O al 100 % por tubo endotraqueal -TET
- Continiia la apnea por 5 a 10 minutos hasta la

hipoxia o arritmia ventricular.

— verificar gas en sangre arterial: pCO2 mayor
de 60 mm Hg,.

GUIA 2)

- Oxigenar a 8§-12L / m’, por canula traqueal.

— Después de 10 minutos, aplique el ABC, verifi-
car P CO» mayor de 60 mm Hg para un mi-
nucioso test.

— Reconecte el ventilador.

- Tiene apnea, si p CO2es mayor de 60 mm Hg
y sin movimiento respiratorio.

~ Ante la disminucion de la PA y/o desarrollo
de arritmia, haga inmediata reconexion del
ventilador.

Considere otro test confirmatorio.

EL SERVOMECANISMO RESPIRATORIO

O control automatico de la respiracion, esta en
las neuronas del SARA - Sistema Activador Reti-
cular Ascendente presente en la porcién medial
basal de los 18bulos frontales, el diencéfalo, la
porcidn posterior del tronco cerebral: mesencéfa-
lo, protuberancia y bulbo, donde esta el nicleo o
centro neumotdxico, que es el punto final del ser-
vomecanismao respiratorio, cuya lesion es sinéni-
mo de APNEA o PARO RESPIRATORIO.

NOTA: El SARA ha sido estudiado con mi-
croscopia anatéomica por el Dr. Oscar Trelles
Montes, en su tesis de bachiller de 1949, y estu-
diada su fisiologia en relacién a los psicofarma-
cos fenotiazinicos que actiian sobre el balance
acetilcolinérgico vs. dopaminérgico de los nu-
cleos del tronco cerebral y la produccion de sin-
dromes de extra-piramidalismo medicamentoso
por el Dr. Edgar Morales Landeo en su tesis de
bachiller de 1975.

Cualquier injuria que llegue a los componen-
tes celulares del servomecanismo respiratorio,
alterando su fisiologia producirad un patrdn res-
piratorio tipico que permite reconocer el nivel
anatémico de lesion.

NEUROPATOLOGIA RESPIRATORIA

NIVEL DE LESION
PATRON RESPIRATORIO
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Nivel supra-tentorial:

DIENCEFALO APRAXIA respiratoria inicial
Respiracion PSEUDOBULBAR
Mais BOSTEZOS / SUSPIROS

YAVATTYARS

DIENCEFALO Respiracién Cheynne Stokes
Intoxicacion salicilica
Cetoacidosis diabética

TEC / infarto cerebral bilateral
Encefalopatia hipertensiva
Acidosis metabdlica
Envenenamiento

Intoxicacién barbitirica
Uremia

Ly W

Final

Nivel infra-tentorial:

MESENCEFALO Hiperventilacién neurogénica
TEC

SARA Psicogénico / TETANIA

Peri acueductal gris o alcalesis respiratoria.
Infarto mesencefalico cerebral
Meningitis grave
Anoxia

AWM

PROTUBERANCIA Respiracién en grupo

1/2 Superior Ais

Apneustica

B e W
A

Espasmo inspiratorio
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Espasmo espiratorio

Respiracién boqueante

PROTUBERANCIA
1/2 Inferior

BULBO 1/2 superior W

Ataxia respiratoria

BULBO 1/2superior ___ ~__ -~
Hipopnea hipopneica

BULBO 1/2 inferior

Apnea
E. Morales L. / 2001

Antes de llegar al APNEA el paciente esta
con un modelo o patrén respiratorio identifica-
ble, bajo observacién clinica de UN MINUTO.

Con modelos supra-tentoriales, tendra una
sobrevivencia mayor del 60 %.

Con medelos infra-tentoriales, tendrd una
mortalidad mayor del 60 %.

A. AUSENCIA DE REFLEJOS DEL TRON-
CO CEREBRAL EN MUERTE CEREBRAL

- REFLEJO PUPILAR ausente. Las pupilas es-
tin fijas con midriasis paralitica y en linea
media. (Nivel de lesién: mesencéfalo - tubér-
culo cuadrigémino: n. -1II} Algunos cambios
excluyen muerte cerebral

- REFLEJO CORNEAL ausente. Tocar con algo-
dén la cornea, el movimiento palpebral exclu-
ye la muerte cerebral.

(Nivel de lesién: protuberancia : n. V- VII)

- REFLEJO OCULO ENCEFALICO ausente.
(Nivel de lesién: mesencéfalo-protuberancia-
bulbo).

La cabeza en 30° se gira de izquierda a derecha
y tendra “reflejo de la mufieca”. ;

- MOVIMIENTOS OCULARES ESPONTA-
NEOS ausentes. (Nivel de lesidén: mesencefalo-
protuberancia)

- REFLEJO OCULO VESTIBULAR - PRUEBA
CALORICA ausente. (TEST DE SCHILLING ):
Seinstila 10 c.c. de agua helada (10° ) en con-
ducto auditivo izquierdo y los 0jos no se des-
plazan a la derecha o viceversa. (Nivel de le-
sién: protuberancia-bulbo)

— REFLEJO TUSIGENC ausente: se estimula el
arbol bronquial pasando una cinula o tubo de
irrigacion endotraqueal; el movimiento o la tos
excluye la muerte cerebral. (Nivel de lesién:
bulbo). )

- REFLEJO FARINGEQO NAUSEQSOQ ausente
(estimulando la faringe o deprimiendo la len-
gua; si se mueve la tvula o hay ndusea se ex-
cluye la muerte cerebral. (Use una sonda Ne-
laton o un baja lengua).

(Nivel de lesién: bulbo).

- REFLEJO ESPINO CILIAR AL ESTIMULO

© NOCICEPTIVO ausente.

(Nivel de lesién: bulbo-protuberancia).

- REFLEJO DE BESUQUEO, SEGUIMIENTO,
BUSQUEDA O SUCCION ausente.

(Nivel de lesién: bulbo-protuberancia).

— RESPUESTA AUDITIVA AL PALMOTEQ au-
sente.

(Nivel de lesion: bulbo-protuberancia).

- POSTURA DE DESCEREBRACION ausente.
(Nivel de lesion: niicleo navicular de mesen-
céfalo)

- POSTURA FLEXORA DE MIEMBROS INFE-
RIORES ausente. (Nivel de lesién: protube-
rancia).

- POSTURA DE OPISTOTONQ ausente. (Nivel
de lesién: nucleo subnavicular del mesencéfa-
lo).

B. COMA: ULTIMO NIVEL DE LOS
ESTADOS DE CONCIENCIA
Siempre presente en el diagnéstico de muer-
te cerebral. Los 7 niveles de conciencia mas co-
nocidos son:
— Lucido
— Somnoliento
— Desorientado - confuso
- Agitado psicomotriz
— Estupor
— Coma estructural o metabdlico irreversible.
- Estado vegetativo

C. HIPOTERMIA SIGNIFICATIVA PARA LA
EDAD
La temperatura es NORMAL en un mismo
tiempo, con termomelria obtenida en los si-
guientes lugares:
axilar = 36. 5, oral = 37.2, rectal = 38 grados
Celsius.
Menor de 35 grados: produce disminucién de
consumo de Oz y de circulacién cerebral por
COs.
Menor de 26 grados produce inconsciencia, 1/ 6
sobreviven.

D. HIPOTENSION ARTERIAL
SIGNIFICATIVA PARA LA EDAD

PRESION ARTERIAL NORMAL PROMEDIO

EDAD P.A. en mm Hg. Sistdlica / diastdlica
1 ARC 102/ 55
2 110/63

3 113/67

4 115/ 71

5 116/74

6 117776

7 119/78

8 120/ 80

9 121781

10 123/82

11 125783

12 127/83
13 130/ 84
14 132/85
15 135/86
16 138/87
17 140/ 89

&
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Otro parametro clinico en la evaluacién de la
muerte cerebral es la inexorable disminucién o
ausencia del pulso o frecuencia cardiaca:

FRECUENCIA CARDIACA NORMAL
PROMEDI!O en PEDIATRIA

DIAGNOSTICO DE MUERTE
CEREBRAL EN PREMATUROS Y
NEONATOS
ESCALA CUANTITATIVA MORLAN -94

EDAD 2% 98% FC.media/ minuto
<de 1dia 93 154 123
1 - 2 dias 91 159 123
3-6 " 91 166 129
1 - 3 sem. 107 182 148
1 - 2 meses 121 179 149
3-5 " 106 186 141
6 - 11 " 109 169 134
1 - 2 afios 89 151 119
3-4 " 73 137 108
5-7 ° 65 133 100
8 -11 " 62 130 91
12-15 " 60 119 85

BRADICARDIA: Frecuente en el TEC con le-
sion diencefalica final, mortalidad 40 %

TAQUICARDIA: Frecuente en el TEC con le-
sién bulbar de niicleos proximos al obex.

E. HIPOTONIA Y AUSENCIA DE MOVI-
MIENTOS ESPONTANEOS O INDUCI-
DOS, EXCLUYENDO RESPUESTA DE AU-
TOMATISMO MEDULAR ESPINAL, CO-
MO EL REFLEJO DE RETIRADA O MIO-
CLONIA ESPINAL.

F. EL EXAMEN DEBE PERMANECER CON-
SISTENTE DURANTE TODO EL PERIO-
DO INDISPENSABLE DE OBSERVA-
CION, SEGUN LA EDAD DEL NINO.

ESCALAS CUALITATIVAS Y
CUANTITATIVAS PARA EL
'DIAGNOSTICO DE MUERTE
CEREBRAL

La tendencia actual, en el mundo, es utilizar
criterios preferentemente clinicos para el diag-
ndstico de muerte cerebral en casos pediatricos o
en adultos, por lo que en el PERU el Dr. Edgar
Morales Landeo (MORLAN) ha desarrollado las
siguientes escalas cuantitativas que retnen los
paramelros clinicos imprescindibles para el
diagnostico de muerte cerebral, escalas que me-
joraran la percepcion clinica cualitativa que atn
se utiliza en todos las instituciones de salud del
pafs, sin necesidad de aparatos o equipos sofisti-
cados de alto costo y escasa distribucién.

PUNTAJE

1 Coma.

1 APNEA con Pa CO; mayor de 60 por 3 mi-
nutos (sin soporte ventilatorio con O» al
100%)

1 No respuesta pupilar a la luz - Midriasis

paralitica.

No reflejo besuqueo, seguimiento o succién.

No respuesta auditiva al palmoteo.

Ausencia de reflejo éculo encefélico.

No respuesta caldrica (Test de Schilling).

Tono flacido sin movimiento espontdneo o

inducido, excepto movimiento reflejo de cor-

don espinal.

No reflejo tusigeno.

No reflejo nauseoso.

Hipotermia entre 27° a 24° Celsius.

Test de Atropina EV: 1 mg,.

Cada minuto no se incrementa la frecuencia

cardiaca, a veces existe respuesta paradojal,

disminuye.

12 o mas puntos significan muerte cerebral.

En caso de cifra menor, sumar los puntajes ob-

tenidos realizando los exdmenes auxiliares o

pruebas especiales, que valen 2 puntos cada uno.

Se repite el test a las:

48 hs. en el Neonato.

72 hs. en el Prematuro.

En caso de cifra menor a 12 se tiene dos opcio-
nes, la espera clinica horaria para repetir el test o
la adicién de otros elementos de juicio como los
EXAMENES COMPLEMENTARIOS o pruebas
especiales, que valen 2 puntos cada uno. Si se
logra superar la cifra 12, se habra corroborado el
diagndstico clinico de muerte cerebral.

[ S WY

—

DIAGNOSTICO DE MUERTE
CEREBRAL EN LACTANTES

Y MENORES DE 7 ANOS
ESCALA CUANTITATIVA MORLAN -94

PUNTAJE

1 Coma.

1 ApneaconPa CO; mayorde 60 por 3 minu-
tos (sin soporte ventilatorio con O2 al 100%)

1 No respuesta pupilar a la luz - Midriasis
paralitica.

1 No reflejo al besuqueo, seguimiento o suc-

cion.

No respuesta auditiva al palmoteo.

Ausencia de reflejo 6culo encefalico.

No respuesta calorica (Test de Schilling).

Tone flacido sin movimiento espontineo o

inducido, excepto movimiento reflejo de cor-

don espinal.

—_
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2 No reflejo tusigeno. EXAMENES COMPLEMENTARIOS
1 No reflejo nauseoso. _ PARA EL DIAGNOSTICO DE
1 Hipotermia entre 27° a 24° Celsius. MUERTE CEREBRAL
1 Test de Atropina EV: 1 mg .

Cada minuto no se incrementa la frecuencia
cardiaca, a veces existe respuesta paradojal y
disminuye la FC.

12 0 mds puntos significan muerte cerebral.

En caso de cifra menor, sumar los puntajes ob-
tenidos realizando los examenes auxiliares o
pruebas especiales, que valen 2 puntos cada uno.

Se repite el test a las:

72 Horas en el Prematuro.

48 Horas en el Neonato.

24 Horas en el Escolar.

En caso de cifra menor a 12 se tiene dos opcio-
nes, la espera clinica horaria para repetir el test o
la adicidn de otros elementos de juicio como los
EXAMENES COMPLEMENTARIOS o pruebas
especiales, que valen 2 puntos cada uno. Si se lo-
gra superar la cifra 12, se habrd corroborado el
diagnéstico clinico de muerte cerebral.

DIAGNOSTICO DE MUERTE
CEREBRAL EN EL ADULTO
ESCALA CUANTITATIVA MORLAN - 89

Requisito: paciente en coma, sin hipotermia
provocada, relajantes musculares ni drogas de-
presoras del sistema nervioso central.

PUNTAJE

1 Coma.

1 Ausencia respiratoria por 3 minutos

1 Apnea post hiperventilacién inducida con O,
100 % x10"-20"y a6lt. / m' x 6

1 Pupila en Midriasis paralitica.

1 No reflejo corneal o ciliar.

1 No reflejo 6culo encefalico.

1 No movimientos oculares espontaneos.

1 No reflejo oculo vestibular - Prueba calérica
con agua 10°C (Test de Schilling).

I No reflejo tusigeno y faringeo estimulado
con sonda Nelaton.

I No respuesta al estimulo Nociceptivo o
Espino ciliar.

1 No postura de decorticacion / descerebra-
cion.

I Hipotermia 32° Celsius origen central.
Test de Atropina EV: 2mg. Cada minuto no
se incrementa la frecuencia cardiaca, a veces
existe respuesta paradojal y disminuye la
FC.
12 o mais puntos significan muerte cerebral
o encefilica.
Se repite el test a las 6 horas en el ADULTO.
En caso de cifra menor a 12 se tiene dos opcio-

nes, la espera clinica horaria para repetir el test o

la adicién de otros elementos de juicio como los

EXAMENES COMPLEMENTARIOS o pruebas

especiales, que valen 2 puntos cada uno. Si se

logra superar la cifra 12, se habra corroborado el

diagnéstico clinico de muerte cerebral.

El diagnéstico de muerte cerebral se estable-
ce con 12 6 mas puntos.

La adicion de dos 0 mas puntos realizando uno
0 mas exdmenes complementarios, ratifica el
diagnostico.

Cada examen complementario tiene un valor
de 2 puntos (asignado por el Dr. E. Morales Lan-
deo).

2. Ecografia Pterional sin eco-pulso del III ven-

triculo.

E.E.G. iso eléctrico (8 electrodos).

Stop angiografico al nivel del sifén carotideo.

Ph=7.2 en sangre arterial periférica.

Ausencia de potenciales evocados.

Estudio positivo de Etanol y drogas en la san-

re.

%iempo de circulacién, FSC = flujo sanguineo

cerebral, desde carétida al nivel Inter-

Hemisférico, mayor de 10 segundos.

2 Electronistagmografia: gréfico lineal.

2 Medicién radio isotdpica: disminucién de
flujo sanguineo cerebral a menos de 2 ml x
minuto x 100 g, con In - 133/EV: trazado li-
neal.

2. Puncién lumbar con In-133: 8 h. Después
persiste la impregnacion.

2 Consumo de Oy cerebral: 1,5 ml / m’ / 100
mi.

2 Biopsia cerebral: Lisis celular - edema.

12 o mds puntos, significa muerte cerebral

(encefalica).

En el adulto, se repite el test a las 06 horas.

Deben recordarse siempre aquellos casos que
tengan trastornos del sueno como la catalepsia,
hipersomnia, etc. que es calificado por legos en
medicina como “muerte aparente”, se convierte
en un caso anecdotico y de manejo neurolégico
luego de una seria evaluacién médica, comple-
mentandola con la escala cuantitativa, que lo ex-
cluira de la “muerte real”.

A continuacién senalaremos los factores de
error en el diagnostico de muerte cerebral, en los ca-
sos pediatricos o en adultos, los mismos que deben
evitarse, para evitar problemas médico-legales.

SESISISTS

N

FACTORES DE ERROR EN EL
DIAGNOSTICO DE MUERTE CEREBRAL

HALLAZGO CAUSA PROBABLE

* Arreflexia pupilar  Drogas anticolinérgicas
Bloqueantes neuromus-
culares

Enfermedad previa
Luxacidn del cristalino.
Agentes Oto-téxicos
Bloqueantes vestibulares
Enfermedad previa
Cerumen

Bloqueantes neuromus-
culares

* Arreflexia
Oculo-Vestibular

* Apunea
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Apnea post-hiperventila-
cidén

Obstruccidon mecanica de
via aérea

Bloqueantes neuromuscu-
lares

Sindrome de “Locked in”
Drogas depresoras del
S.N.C.
Drogas
S.N.C.
Anoxia
Hipotermia
Encefalitis
Traumatec
Hidrocefalia externa

* Ausencia de

Actividad motora

* E.E.G. Isoeléctrico depresoras del

La muerte cerebral, en los casos de trauma-
tismo craneo-encefilico, es un hecho dramatico
para el paciente, el médico y los familiares, de-
bido a lo stbito de su presentacién.

En la experiencia neuroquirtirgica, el diag-
nostico de muerte cerebral ha requerido fre-
cuentemente el uso de la escala de coma elabo-
rado en la ciudad de Glasgow del Reino Unido,
inicialmente para los adultos y tltimamente
para los casos pediétricos.

Asi en la Unidad de Neurocirugia Pediatri-
ca, fundada el 7 de junio de 1987, en el hospiltal
Rebagliati de EsSalud de Lima PERU, se ha lo-
grado modificar y fusionar estas escalas en una
sola que sirva para evaluar el coma y la muerte
cerebral desde el nacimiento hasta la edad
adulta. Esta se denomina ESCALA G-M 2000.

ESCALA DE COMA DE GLASGOW - MORLAN PEDIATRICA Y ADULTO
{Adaptade y modificado por E. Morales Landeo — 2000)
Escala G-M - 2000

Puntaje LACTANTE PRE - ESCOLAR ESCOLAR ADULTO
APERTURA OCULAR
Al hablarle o al tacto
4 Espontanea Esponténea Espontanea Espontanea
3 Al hablarle Al hablarle Al hablarte Al hablarle
2 Al dolor Al dolor Al dolor Al dolor
1 Sin respuesta Sin respuesta Sin respuesta Sin respuesta
RESPUESTA MOTRIZ
Al hablarle o al tacto
6 Adecuada al hablarle Adecuada a orden verbal Adecuada a orden verbal Adecuada a orden verbal
5 Al estimulo cutaneo Al estimulo cutaneo Al estimulo cutaneo Localiza el dolor
4 Defensa al dolor Defensa al dolor Defensa al dolor Flexion de refirada
3 Flexion anormal Flexién anormal Flexién anormal Flexion de decorticacion
2 Extension anormal Extensién anormal Extensién anormal Extensidn descerebracion
1 Sin respuesta Sin respuesta Sin respuesta Sin respuesta
RESPUESTA VERBAL
Al hablarle o al tacto
5 Sonrie - arrulla - gorjea  Sonrie — habla Oraciones adecuadas Orientada y conversa
4 Llora apropiadamente Llora - balbucea Frases adecuadas Desorientada- confusa
3 Grita llanto inadecuado  Grita llanto inadecuado Palabras inadecuadas Palabras inadecuadas
2 Quejido - Grufie Quejido - Gruhe Sonidos inespecificos Sonidos inespecificos
1 Sin respuesta Sin respuesta Sin respuesta Sin respuesta
1-15

Esta escala es 1itil para el diagndstico, evolucion y prondstico del paciente, debiendo repetirse cada 15

minutos si fuera necesario.

PUNTAJE ESCALA G M 2000 de GLASGOW MORLAN

13 a 15 SOBREVIVEN 100 % Diagnéstico. TEC LEVE

9 al2 Diagnéstico. TEC MODERADO
5 a 8 Diagndstico. TEC GRAVE

4 SOBREVIVEN 55 % Diagnastico. TEC MUY GRAVE
3 6 menos  FALLECEN 100 %

Diagnéstico (MUERTE CEREBRAL)
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CRITERIOS DE DIAGNOSTICO DE
MUERTE CEREBRAL
COMISION PRESIDENCIAL U. S. A. - 1981

IRREVERSIBILIDAD:

* Establecer causas del coma con H.C. Ex. Clin.
TAC, To, Drogas, E.E.G., Angio, etc.

® Excluir  reversibilidad por: Sedacién,
Hipotermia, Bloqueo muscular y Shock.

* Periodo de observacion apropiado: Prueba
terapéutica, observacién especial en nifios
menores de 5 afios: 6 a 24 hrs.

® Test — FSC: 4 vasos.

- EEG: Silencio cerebral.

® Shock: 10 9 cese de FSC. T o baja : vida
incompatible.

* Angiografia isotépica:
Hrs.

Camara Gamma - 6

JAMA, nov. 13 — 246: 2184 -6. 1981.
Neurology, 32 Abr. 1982.

CRITERIOS PARA DIAGNOSTICO DE
MUERTE CEREBRAL
PERU - 1989

Reg. de la Ley 23415 del 1-6-82
DS 014-88-SA-PERU y su modificatoria 34703
del 9-6-89.

Articulo 25°.- Comprobacién de muerte cere-
bral durante 30 minutos y persistente 6 horas
después.

a) Ausencia total de respuesta cerebral a esti-
mulos externos (Noc1cept1vo) con perdlda
completa de conciencia.

b) Ausencia de respiracién -espontanea.

¢) Ausencia de reflejo 6éculo-encefélico, pares
craneales y pupilas en posicién intermedia
aun con estimulo fético intenso.

d)-EE.G. “Plano” (Inactividad bio-eléctrica
cerebral y registro en intervalo de 3 horas y
de 30 minutos de duracién cada uno).

CRITERIOS PARA DIAGNOSTICO DE
. MUERTE CEREBRAL
DE LA ESCUELA MEDICA DE HARVARD

® No-reactividad y temperatura menor de 32
grados Celsius

¢ Ausencia de medicamentos depresores.

* Ausencia de movimientos espontineos.

* Apnea por fuera del respirador por tres minu-

. tos al aire ambiental.

* Ausencia de reflejos, incluyendo:

— Ausencia de posturas de descerebracion o
decorticacion.

~ Pupilas fijas o dilatadas.

- Sin deglucién, sin verbalizacién.

— Ausencia de reflejos faringeos y corneanos.

— Arreflexia osteotendinosa y profunda.

- Electroencefalograma iso eléctrico.
Repeticion de todas las pruebas 24 horas des-
pués.

Estos criterios se basan en concepto de muer-
te encefélica total, incluye tallo encefélico y no
solo neo-cortex, lo que excluye a los pacientes
en estado vegetativo.

CRITERIOS PARA DIAGNOSTICO DE
MUERTE CEREBRAL
DE CUBA - 1991

Coma sin respuesta.

Apnea (comprobada).

Ausencia de reflejos cefalicos.
E.E.G. en silencio eléctrico.

Lesion irreparable e irreversible.
Periodos de observacion.
Potenciales evocados multimodales.
Electrorretinografia.

Machado Curbelo. Rev. Cub. Med.30 (3):
181 - 206. 1991.

CRITERIOS PARA DIAGNOSTICO DE
MUERTE CEREBRAL
» DE MEXICO - 1993

Cese total de las funciones:

¢ Coma: Ausencia de respuesta cerebral.

* Apnea: Persistente en condiciones de hiper-
capnea inducida.

* Ausencia de todos los reflejos del tallo cere-
bral.

Irreversibilidad del cese, comprobando:

* Presencia de lesién encefdlica organica.

* Ausencia de ciertas causas que por metabolis-
mo pueden abolir funciones encefélicas en
forma potencialmente reversible.

* Persistencia de esta abolicién por un minimo
de 12 horas.

Para diagnéstico de muerte cerebral es nece-

sario reconocer estas 6 categorias de datos.

La presencia de respuestas motoras o viscera-
les de origen espinal no invalida el diagnéstico
de muerte encefalica.

Canetti Victor, Rev, Mex, de Anestesiologia, 16 (2);
85-94, 1993.

En las UNIDADES DE CUIDADOS INTEN-
SIVOS, se utilizan para fines de validar una
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RCP: reanimacién cardiorespiratoria con el si-
guiente ABC de Resucitacion Cerebral.

RESUCITACION CEREBRAL

Via aérea
Respiracion-Oxigenacion
Circulacién sanguinea

Transporte de CO»
Drogas-Fluidos

EKG

Fibrilacién: Restituir circulacion.
Medir validez de esfuerzo RCP
Humanizar la RCP segin el grado
de neuronas que se salvan
Intensivos cuidados, soporte
prolongado de vida, pase a Fase 1.

Fase

Fase Il

Fase I

TOmmg N9

o

En las unidades de CUIDADOS INTENSI-
VOS5, Servicio de Emergencia, Hospitalizacién o
Sala de Operaciones, los casos diagnosticados
por el comité de MUERTE CEREBRAL, con el
debido consentimiento familiar, son selecciona-
dos por el Comité de TRASPLANTE, imple-
mentandose de inmediato, el soporte del donan-
te. En el Peru existe la base legal de que todos
—por ley— somos donadores de érganos, mien-
tras en vida no hayamos negado dicha posibili-
dad en el DNI o con documento notarial.

TERAPIA DE SOPORTE DEL
DONANTE EN MUERTE CEREBRAL

Cuando se ha perdido la homeostasis del or-
ganismo, es imprescindible aplicar los protoco-
los de diagnédstico de muerte cerebral (encefali-
ca) rapidamente, para obtener un buen donante,
realizando un mantenimiento y monitoreo co-
rrecto del cadaver.

1. CONTROL DE TEMPERATURA DEL DO-
NANTE: con termémetro esofagico o rectal.
La hipotermia por destruccion del centro hi-
potaldimico termo-regulador, produce arrit-
mia, lesion cardiaca, lesion hepatica, renal y
trastorno de la funcién de coagulacion.

2. ANEMIA : (HIPOHEMIA) La masa eritroci-
taria debe ser 10 gm a 12 gm / dl de Hb (he-
moglobina).

Coagulopatias son frecuentes en el TEC o Po-

litraumatismo, donde el monitoreo del perfil

de coagulacion es indispensable, la terapia es
con plasma fresco. Para subir la Hb y dismi-
nuir el edema cerebral esta indicada la dosis
de 1000 U. de eritropoyetina beta subcutinea.

3. CONTROL DE VIA AEREA. Ventilacion me-
canica: Vol. TIDAL 10 ml / k.
compensar la acidosis metabdlica

Saturacion de Oxigeno: 95 %
PEEP no mayor de 5 cc de HyO.

4. REEMPLAZO DE CATETERES VASCULA-
RES, para monitoreo cardiaco, monitoreo de
presion venosa central, saturacién de oxige-
no, presién arterial, débito urinario.

5. CONTROL DE TRASTORNOS HEMODI-
NAMICOS:

Crisis de (HTA) HIPERTENSION ARTE-
RIAL: usar beta-bloqueadores por taqui-
arritmias supra-ventriculares.

Reflejo de CUSHING: HTA postaumento de
la PIC (presién intracraneal) produce bradi-
arritmia, sin efecto adecuado de la atropina,
entonces usar igoproterenol.

6. DIABETES INSIPIDA, por destruccion de 40 a
90 % de la neuro-hipéfisis, liega a 75 % de ca-
sos, produciendo aumento de diuresis, con Na
urinario 160 mEq/ml, con hipotension arterial.
Es ideal mantener sistélica: 80 — 100 mm Hg,
y la PVC no exceder 10 mm de Hg o 140 mm
de H20.

7. EN CASOS DE SEVERA HIPOTENSION AR-
TERIAL POR DEPLECION DE CATECOLA-
MINAS, se produce disminucién del tono
vascular y luego disminucion del volumen
vascular, usar dopamina en infusidon, con
efecto inotrépico / facilita fa perfusién renal

mesentérica.
DESMOPRESINA: potencia la dopamina
(minidin} en 50 ml de solucién salina 0.9 %
DOPAMINA, CLORHIDRATO de:
Presentacion : Amp. 40 mg / ml
Recién nacidos: 1 - 20 microgramos / k / mi-
nuto
Nifios : 1-50 !
Interaccion con anestésicos generales, fenitoi-
na, agentes bloqueantes alfa, inhibidores de
la MAO.
Efectos colaterales: latidos ectépicos, taqui-
cardia, nausea, vomito, disnea, cefalea, PA
baja

8. CONTROL DEL MEDIO INTERNO: EVITAR
HIPONATREMIA Y ACIDOSIS METABO-
LICA
Control seriado del sodio sanguineo y de
AGA.

Desde su ingreso al servicio de emergencia,

todo paciente debe recibir:

Ira opcién: - CLORURQ DE SODIO 0,9 %
{Volumen, segiin peso corporal).

2da " - LACTATO DE RINGER

3ra " - DEXTROSA AL 5 % AD. Con

2 amp de hipersodio 20 % y 1 amp de cloru-

ro de potasio 2 0 %. Especialmente si se pien-

sa en trasplante hepatico, para conservar los

depdésitos del hepatocito.

La hipokalemia produce trastornos del ritmo

y asistolia

La hipomagnesemia, produce con cifras me-

nores a ,5nmol/l, 1 mEq / L: arritmja ma-

ligna / asistolia . La terapia sera: 1 amp de

sulfato de magnesio 12 m Osm ; 12,2 m Eq

/ L.

La hipocalcemia, deprime el gasto cardiaco.

La hiperglicemia a veces requiere terapia in-

sulinica. Es ideal glicemia 140 - 175 mg / ml.
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9.

10.

11.

12.

DIURETICOS

Especial cuidado en el uso de diuréticos, es-
pecialmente los de asa como la furosemida.
Excepcionalmente se indicard el manitol en el
edema cerebral, previa evaluacién de la TAC
cerebral y control del sodio sérico.
MANITOL 20 %

DOSIS tnica: 0,3 g / K, se puede repetir ca-
da 4 horas.

DOSIS toxica: > de 2 g / k. Hematuria, he-
moglobinuria, IRA, Necrosis glomerular re-
nal.

Contraindicado: en shock con oliguria, aci-
dosis, desequilibrio hidroelectrolitico.
CORTICOIDES

El fairmaco que puede tener un discutible
efecto antiedema cerebral, después de 14 hs
es la dexametasona, que tiene una potencia
25 veces mayor que la prednisona.

En el TEC no existe requerimiento de corticote-
rapia

DEXAMETASONA

Presentacion: amp de 4 mg.

DOSIS: 1 Mg / k / dfa. EV.o IM. q4.h.
Tiene efecto neuroldgico a las 14 hs de admi-
nistrada, y reduce la accién de la fenitoina.
ANTIBIOTERAPIA PROFILACTICA
Debido a que el mantenimiento promedio del
donante en Per, es de 18 horas, “el manteni-
miento de un donante corresponde a un equi-
po altamente especializado”

REQUISITOS: aumentar redes de donantes
y la viabilidad.

Disminuir la morbimortalidad del receptor y
la estancia hospitalaria.
ANTICONVULSIVANTES

Esta indicado solo en los casos que tienen
antecedente mediato o inmediato de convul-
sion o epilepsia.

DIAZEPAN

Presentacion : amp. de 10 Mg./ml.
5y 10 Mg,

DOSIS: dnicaenbolo: 0,2 a 0,5 Mg. / k. IV.
0,5Mg en 30 segundos. Se puede repetir ca-
da 15 minutos.

Dosis maxima: 0,75 a 5 Mg/k. ennifios de
1 mes a un afio de edad.

10 Mg / k en mayores de 5 afios.

200 a 300 microgramos / k.

I ml por cada afo de edad.

5 ml via rectal cada 5 minutos.

Efecto anticonvulsivante en el 80 % de casos.
Efecto adverso: hipotensién arterial, depre-
sion respiratoria en el 13 % de casos.
FENITOINA SODICA

Presentacion: Amp de 50 mg / ml. Cap. de
100 mg Lig. de 125 mg / 5 ml

Ph 12 . por eso es muy irritante en intraveno-
s0, requiere dilucién. No se acepta ruta intra-
muscular.

Prefiera via linea central, por el riesgo de su
precipitacion.

Tab. de

Incompatible: su dilucién con Dextrosa 5 %
AD y perfusion con : amikin, clindamicina,
dobutamida, enalapril, heparina, insulina,
ranttidina, pentobarbital, morfina, lidocaina,
bicarbonato de sodio.

No estd indicada en los casos de convulsion
por hipoglucemia y petit mal.

En los pacientes sensibles puede darse hepa-
to toxicidad, mareo, insomnio, visién borro-
sa, confusién mental, nistagmus, disfagia,
constipacién, pérdida del sentido del gusto,
ataxia cerebelosa, disartria, linfadenopatia,
trombocitopenia, leucopenia, vasculitis cuta-
nea, hiperplasia gingival, artralgia, fiebre,
encefalopatia, psicosis, delirio.

Ademas puede clevar la glicemia por inhibi-
cién de la liberacién de insulina.

EFECTO: anticonvulsivante y bradicardia.
DOSIS: Unica de inicio: 10 a 15 Mg / k, in-
fusion a 1 Mg / k / minuto

Dosis de mantenimiento: en neonatos: 5 Mg
/ k/dia. q.8-12h

6 meses a3 anos: 8a 10 Mg./ k./ dia. q.8.h.

gq.12.h

4abafios: 75a9Mg/ k/ dia.
7a9 " : 7 a 8mg/k/dia
10al6 " : 6a 7mg./ k/dia

Dosis toxica: mayor de 300 Mg / dia.

Dosis maxima: 1000 Mg / dia

Interaccion: eleva niveles de cimetidina, clo-
ranfenicol, trimethoprim,  INH.
Disminuye los efectos de quinidina, cido
valproico, teofilina.

Contraindicado en pacientes con bloqueo
cardiaco y bradicardia sinusal.

Concentracién plasmatica; 10 a 20 microgra-
mos/ml.

Tiempo de vida media: 6 a 30 horas.
LORAZEPAN.

Presentacién: Amp 2mg / ml

Usado en epilepsia refractaria.

Accion a los 5 minutos, concentracion pico a
los 45 minutos. Duracién de 3 a 24 hs.
DOSIS: 0,05 al Mg / k / dosis. 1V. Lento.
DOSIS maxima: 5 Mg / cc, de solucién sali-
na.

Infusion.

Observe el estado respiratorio, flebitis y ex-
travasaciones.
EFECTO adverso:
mioclonias.
Compatible su perfusion con: D5 % AD, sol.
Salina. Agua Q/P.

Incompatible su perfusion con: acyclovir, pan-
curonium, ranitidina, fentanyl, cimetidina.
FENOBARBITAL SODICO

Presentacion: amp. de 200 Mg Tab. 100 Mg.
Muy hiper-osmolar. Requiere dilucién con
Dextrosa 5 % AD, Sot. salina.

Compatible su perfusién con : acyclovir,
amikacin, aminofilina, cloruro de calcio, glu-
conato de caicio, enalapril, heparina y bicar-
bonato de sodio.

depresion respiratoria,

$ 4
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Incompatible la perfusién de fenobarbital
con: clindamicina, hidralazina, insulina,mor-
fina, ranitidina y vancomicina.
EFECTO: por incremento de neurotransmiso-
res in'dbidores tiene accién sobre todas las
formas clinicas de convulsion , efecto maxi-
mo a los 30 minutos.
Excrecion 30 % renal, permite su eleccion en
hepatopatias o colestasis.
DOSIS:
De CARGA: en neonatos, infantes y ninos:
15-20 mg / k / dosis. q.15-30 minutos. 1V
Maximo a 30 Mg / k /dosis.
No exceder infusién de 1 Mg / k / minuto
De MANTENIMIENTC: PO / IV . moni to-
reando niveles.
Neonatos: 3 a 5 Mg / k / 24 hs. q.d. b.id.
Infantes: 5 a 6 Mg/ k /24 hs. q.d. bi.d
Nifios de 1a5afios: 6 a 8 Mg. / k /24 hs..
q.d. b.id.

6a 12 afios: 4 a 6 Mg./k / 24hs.. q.d. bid.
> 12afios:1 a 3 Mg. / k/24hs.. qd. b.id.
Concentracién plasmatica: 15 a 40 mcg / ml
Para sedacién pre operatoria se usara el ter-
cio de estas dosis.
EFECTO adverso: sedacién, espasmo infan-
til, meta-hemoglobinemia (antidoto: azul de
metileno)
Depresién respiratoria (concentraciones so-
bre 60 mcg /ml)
Hiperreactividad, irritabilidad, insomnio.
CONTRAINDICADO en pacientes con falla
renal 0 hepética, porfiria.
Tiempo de vida media: 40 a 200 hs.
PENTOBARBITAL
Presentacién: Fco - amp: tiopental sodico 1 g.
Ph 9,5 irritante venoso
DOSIS de carga: 20 mg.
Goteo continuoIV: 1 - 2mg / k / h.
Dosis: 2 a 7mg /k /dia
Requiere control horario de concentracion
plasmatica: 30 a 40 mcg . ml

13. AGITACION PSICOMOTRIZ. Se controla
con:
CLORPROMAZINA
Presentacion: largactil AMP. 25 Mg uso IM
exclusivo.
DOSIS: 2a3 Mg / k / dia. g3.h.
Contraindicada en coma barbitarico, enfer-
medad orgdnica grave, estado etilico.
PERICIAZINA
Presentacion: neuleptil: Gotas. Frasco de 400
Mg. Cada gotaes iguala 1 Mg
Tab. de 10 y 50 Mg
DOSIS: 1 Mg / cada ano de edad / dia. PO.

ANEXOS

Para una mejor comprension de los eventos
que transcurren en la muerte cerebral, presenta-
mos los siguientes anexos.

ENCEFALO
COMPOSICION SEGUN EL VOLUMEN:
32 % Neuronas.
32 % Glias.
14 % Fluido intersticial.
11 % LCR.
11 % Sangre.

ENCEFALO
COMPOSICION SEGUN EL PESO:

40% Fluidos intracelulares.

18% Proteina.

15% Fluidos intersticiales.

15% Grasa.

7 % Minerales.

5 % Plasma.

Celulas embrionales como los neuroblastos,
migran sobre fibras giganto gliales, futuras glias.

Desde el epéndimo hacia la corteza cerebral,
para madurar y convertirse en neuronas.

Diariamente se pierden de 30 a 50,000 neuro-
nas y en una crisis comicial aproximadamente
70,000.

FLUJO SANGUINEO CEREBRAL

El 90 % de la sangre cerebral es reemplazada
en 5 segundos.

Flujo normal = 750 ml/ minuto = 15 -20 %
del débito cardiaco.

Mais de 55 ml / 100 g / minuto.

Oligemia = De 55 a 30 ml/100 g/minuto.

Isquemia = Menos de 30 mi/100 g/minuto.

Muerte cerebral = Menos de 10 ml / 100 g /
minuto.

Autorregulacion de FSC con PA m. de 120
mm Hg maxima y 60 - 80 mm Hg de minima.

El cerebro de 1,5 K (1/50 del peso corporal)
recibe 1/7 del débito cardiaco.

El cuerpo de 80 K (49/50 del peso corporal)
recibe 6/7 del débito cardiaco.

Esto significa que el cerebro recibe 7 veces
més aporte sanguineo en relacion proporcional a
su peso, en el cuerpo.

FLUJO SANGUINEO CEREBRAL
FSC: ml/100/m

normal

Injuria reversible
regionai periférica

20

il Injuria

irreversible

A 4 h 4

0 1 2 3
HORAS DE ISQUEMIA PERMANENTE
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FSC:ml/ 100/ m’

3 - 55 Normal.

34 - 40 Falla eléctrica.

< 30 Isquemia con sintomas.

< 20 EEG Plano - Edema cerebral.

< 15 Potenciales evocados onda plana.

10 - 15 Despolarizacién anéxica / Falla
metabélica / Falta transmisién
sindptica.

< 10 Muerte cerebral.

METABOLISMO DE LA GLUCOSA

1. La barrera hemato-encefilica {BBB) es de 100
a 200 Amstrong,

2. La glucosa atraviesa la BBB por “Transporte
facilitado”.

3. En caso de inanicion, el cerebro recurre al
dcido Beta-Hidroxi Butirico o Cetonas.

4. En la altura, disminuye 20% el FSC y no se
altera el consumo de oxigeno y glucosa cere-
bral.

5. El cerebro capta 60 mg de glucosa por minuto.

6. La reserva cerebral de glucosa es de 2 gra-
mos, por lo que puede subsistir 90 minutos
antes de tener dafo irreversible.

7. El 85 % de glucosa (G) cerebral produce CO2
y agua.

G+60260,+6H.0+ 690,000 calorias =

32 ATP

G ....sin Oz & 2 4cido pirtivico 9 2 4cido

lactico + 54,000 cal = 2 ATP

En casos de isquemia cerebral se recomienda
mantener glicemia entre 100 - 300 mg %, admi-
nistrando via E.V. Dextrosa 5 % AD con electro-
litos.: 30 - 50 ml / k / dia en adultos y 100 ml1 /

k / dia en nifios. Existen reportes del efecto an-

tiisquémico de la eritropoyetina, debido al mis-

mo origen citogenético de los blastos.

METABOLISMO DEL OXIGENO

1 100 g de encéfalo consumen 3.3 ml de oxige-
no por minuto = a 50 ml /m".

2 El coma se produce si el consumo de oxige-
no/minuto es menor de 2 ml.

3 Tasa metabélica cerebral = 15 — 20 % del con-
sumo total de oxigeno corporal.

4 Si laPA O; desciende a 28 TORR (desde

: 95), se pone en marcha la glucosis anaerobia

llamada Reaccién Pasteur.

5 Con PV O; menor de 20 - 21 TORR se
extingue el EEG.

6 Con PV O; menor de 19 TORR se pierde la
conciencia.

7 Con PV Oz menor de 14 - 12 TORR se pro-
duce la muerte cerebral.

'

1TORR = 14 mm Hg

V’T{Oﬁ'——@—j PARO RESPIRATORIO

CARDIACO |, ™ —

| INSUFICTENCIA RENAL AGUDA
iMUERTE CEREBRAL

OS MOLARIDAD

GLUCOSA UREA

mOsm/k = 2(Na+K) + --cmmene + e

OS MOLARIDAD SANGUINEA NOR-
MAL = 295 + 5mQOsm / k

Se produce sintomatologia cerebral si la Os
Molaridad varia de:

< 260 mOsm /k a > 330 mOsm / k

350 mOsm / k produce muerte cerebral por
terapéutica excesiva en la célula y por disminu-
cién excesiva de volumen cerebral

En isquemia cerebral, mantener entre 280 a
330 mOsm / k

El Manitol incrementa el flujo sanguineo si la
Os Molaridad sérica sobrepasa los 310 mOsm /k.

El gradiente osmético ideal entre LCR/
Plasma en el tratamiento del edema cerebral es
de 20 a 30 mOsm / k.

Osmolaridad del LCR = 3 - 9 mOsm/k mas
alta que la osmolaridad sérica.

HIDRODINAMICA DEL LCR

Produccién exclusiva en plexo coroide: 0,4 m}
/ minuto

8- 800 ml / dia

Volumen ventricular: RN = 30 cc

Lactante = 50 ¢c

Adulto = 150 cc

Recambio: 6 veces / dia

Reabsorcién: 60 % intracraneal {10% Trans-
ependimario).

40 % Intra raquideo.

Autorregulacién en 135 mm H;O (entre 68 a
250 mm) 7

Presién ventricular > 390 mm H0:
Sobrevive.

> 700 mm H20: Muerte cerebral.

La obstruccion completa del drenaje de LCR
produce la muerte en 24 - 48 horas.

Presién de cisterna lumbar en adulto = 70 —
200 mm H>Q

Presiones ventriculares en mm H-O

- Neonatos 10- 20
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- Lactantes 20 - 80

- Preescolares 40 - 100
- Escolares 136

- Adultos 68 - 195

GRADIENTE DE PRESIONES

7]

‘ CAPILAR J
LCR J

[ VENA YUGULAR |

4—
1 INTRA TORAXICO \

-

< | INTRA ABDOMINAL |

HIPERTERMIA

Mayor de 42 grados produce coma, aumento
consumo Oz, EEG lento y lesién neuroldgica
residual.

HIPOTERMIA

Menor de 26 grados produce inconsciencia,
1/6 sobreviven.

Menos de 35 grados: Produce disminucién de
consumo de 0.

]%isminucién de circulacion cerebral por
COs.

CAUSAS DE HIPOTERMIA:
- Lesién hipotaldmica.
- Hipotiroidismo - Mixedema.
- Hipo-pituitarismo.
- Exposicion ambiental al frio.
- Coma metabdlico: Hipoglucemia.
Drogas : Barbiturico, fenotiazina, alcohol etc.

NEUROTRANSMISORES (NT)

FUNCION NEUROLOGICA ‘
| A

| FUNCION DE NEUROTRANSMISORES I

/AN

Los NT desempefian un papel fundamental en el
funcionamiento del cerebro humano, como
mediadores quimicos interneuronales o sindpti-
cos, con receptores y grupos especificos de neu-

ronas.
FUNCION FUNCION
CEREBRO- CEREBRO-
‘+-— Py
VASCULAR METABOLICA

MECANISMODELA
NEUROTRANSMISION

Transporte activo y especifico |
PRECURSOR—MEDIADORNT |

TMPULSC NERVIOSO
Modificacion de
permeabilidad
de Ja membrana del axon

[ e——

que almacena NT

TN

l VESICULA presindptica

Moléculas proteicas
A

&
EXCITACION | l [NHIBICIONJ

| Traduccion del mensaje_‘
! ESPACIO
| EXTRACELULAR —*

Precursor de los neurotransmisores NT es la
Fenil Alanina = Tirosina = Dopa - Dopamina
- Nor-Adrenalina > Adrenalina.

Otros precursores: Tryofano
Serotonina.

Una neurona puede tener de 50 000 a 70 000
sinapsis, con diversos neurotransmisores, que
exclusivamente se encuentran en ellas.

El control de la actividad motora, discinesia,
estereotipos motrices, actividad sexual, placer,
aprendizaje, memoria y el estado de alerta,
dependen de: adrenalina, nor-adrenalina, dopa-
mina y serotonina, que dependen a su vez de un
sistema interneuronal.

Entre los 20 a 30 afios existen niveles maxi-
mos de NT en el cerebro, y después comienza a
disminuir su concentracion.

El envejecimiento bioquimico cerebral es la
disminucion de concentraciones de 4&cido
gamma amino bultirico, catecolaminas, acetil-
colina, etc. con alteracién del comportamiento,
la vigilia, el suefio, etc.

La hipoxia modifica el metabolismo y la
comunicacién neuronal cerebral, incluso con
ausencia de isquemia, disminuye el consumo de
la glucosa con aumento del acido lactico y acu-
mulacién de metabolitos de la glucdlisis. El
metabolismo del oxigeno via aerébica Embden
Meyerhoff que sirve para la sintesis de los neu-
rotransmisores se va a la via anaerobia (con en-
lentecimiento del ciclo de Krebs). Se conoce que
la firosina-hidroxilasa necesita del cofactor pteri-
na y el oxigeno a una presion mayor de 20 TORR
(para lograr saturacién de oxigeno al 50%) para
hidroxilacion de la tirosina que dara lugar a las
catecolaminas.

En el momento de la muerte, se aprecia un
tanel con fuerte iluminacidén, como consecuencia
de una descarga de neuronas rotransmisoras
endorfinicas.

Los NT - Bimodales: (en alfa y beta recepto-
res) son: la dopamina, adrenalina, nor-adrenali-
na y serotonina (Vogth, Falk, Fuxe, Dalstrom).

-5 HT =2



uerte cerebral en Pediatria )

Los NT - Macromoleculares, pre y post

sindpticos son:

La histamina, prostaglandinas, kininas, poli-

péptidos, aminoacidos:

liberan otros neurotransmisores.

unen receptores (Fuzchgott).

acoplan el receptor lipoproteico neurotrans-
misor con el efector final.

la prostaglandina E inhibe la adrenalina a tra-
vés de iones de calcio produciendo aumento
de AMP ciclico.

Desde 1920 a la fecha se han descubierto 20

neurotransmisores, entre los que se encuentran
hormonas hipotaldmicas denominadas “Trans-
ductores neuro-endocrines o neurotransmisores
de la neurosecrecion”:

SOMATOSTATINA: FACTOR INHIBIDOR
DE LA SOMATOTROFINA

(1973: Roger Guillemin y Andrew Schally)
Efecto minimo sobre prolactina

Disminuye la glicemia

Inhibe insulina — glucagon.

TRH - HORMONA LIBERADORA DE TI-
ROTROFINA (1969)

Activa produccién de TSH

20 % en hipotalamo

80 % en el cerebro

Libera prolactina.

AMP CICLICO: ENZIMA DE MAYOR
CONCENTRACION EN EL SNC (1971 -
Rodbell)

Se comporta como adrenérgico beta.
Dopamina y nor-adrenalina producen au-
mento de adenil-ciclasa { concentrado en es-
quizofrenia) que a su vez produce AMP c.
Regula la fosforilaciéon de proteinas especifi-
cas de la membrana neuronal.

AMP ¢ cambia la permeabilidad de la mem-
brana neuronal para el Na+ y el Ca+ precipi-
tando la descarga neuronal.

En parkinson esta disminuido el AMP ¢ por
disminucién de la actividad de adenil ciclasa.
MELATONINA

Concentrada en la glandula pineal.
Antagonista de la MSH.

Disminuye paralelamente a la precocidad se-
xual.

TAURINA

TRIPTAMINA

ENCEFALINA (1975)

Modulador de receptor opiaceo.

Su incremento es epileptogénico.

Tipos: Metio Encefalina / Leucoencefalina.
HISTAMINA.

Receptor H1 H2 por células cebadas.

GLICINA. Glicocola

Inhibidor polisinaptico de la via piramidal
PROSTAGLANDINA -E

Inhibe la noradrenalina a través de iones de
Ca+ produciendo incremento de AMP c.
ENDORFINA ALFA - BETA - GAMMA:
Neurotransmisores Peptidicos de receptores
opidceos.

Aumentan el umbral del dolor

La hipdfisis produce lipotropina y ésta au-
menta la beta —endorfina que a su vez produ-
ce catatonia.

SUSTANCIA P — (POWER)

Altas concentraciones en : asta posterior de
medula espinal, pulpa dentaria, retina.
Inhibe reflejo polisinaptico, siendo neuro-
transmisor del dolor.

Su antagonista es la endorfina.

Sustancia-P aumenta en: la oscuridad, en el
movimiento del miisculo liso y disminuye
cuando aumenta la luz.

OPIACEOS

Alcaloides: morfina, codeina, tebaina, papave-
rina, noscapina.

MORFINA:

Actuia en los receptores opiominérgicos anta-
gonizando la sustancia P (power), ejerciendo
acciones inhibitorias postsindpticas. En el ce-
rebro eleva el umbral de percepcién dolorosa
deprimiendo el complejo tdlamo éptico 16bu-
lo frontal y produciendo hipnosis, alterando
el suefio REM, deprimiendo la formacién reti-
cular en el hipotdlamo, segun la dosis regula
el centro de la temperatura. En el mesencéfa-
lo estimula el centro pupilo constrictor pa-
rasimpatico. A nivel bulbar estimula el nticleo
del neumogastrico y deprime el centro neu-
motaxico y de la tos.

10 mg alivian el dolor y sensaciones desagra-
dables, ansiedad , miedo, fatiga, hambre, con
sensacion de bienestar y euforia; pero luego
deprimen la atencién y concentracién.

20 mg ocasionan el coma y depresién respira-
toria.

Se absorbe por mucosa, tubo digestivo, endo-
venosos e intramuscular.

Se elimina por rifiones con un tiempo de vida
media de 80 minutos.

La di acetil morfina o heroina se hidroliza a
morfina en el encéfalo

La intoxicacion aguda produce:

* M10si1s

¢ piel sudorosa

* respiracion lenta

La intoxicacién crénica produce farmacodepen-
dencia en 1 de cada 4 que prueban la droga.
GLUTAMATO.

Excitante del SNC

Pasa la BBB como glutamina
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— ASPARTATO

En la castracion o menopausia va aumentan-
- ETANOL

do la nor-adrenalina cerebral.

Accién depresora del sistema nervioso.
Actia aumentando la inhibicién sindptica
neuronal del GABA, blogqueando los recepto-
res del N-metil - D - aspartato (NMDA) del
glutamato, incrementando la potencia de fun-
cién de los receptores del 5-HT3 en las In-
terneuronas inhibitorias, la inhibiciéon del
transporte de adenosina y el incremento del
flujo iénico en los canales de Cl - y el Ca++.
Predisposicion genética a la dependencia: co-
dificada en los cromosomas 1,2y 7.
Complicaciones neurolégicas por intoxicacion
al etanol:

* sindrome de alcoholismo fetal.

* sindrome de abstinencia alcohdlica.

» encefalopatia de Wernicke - Korsakoft.

« mielindlisis pontina central.

* degeneracidn cerebelosa alcohdlica.

» enfermedad de Marchiafava - Bignami.

* demencia alcohdlica.

* polineuropatia alcohélica.

A nivel hepético: lesiona el ribosoma del hepa-
tocito.

Herencia: via materna condiciona feto con mi-
crocefalia, refardo del lenguaje, talla pequena.
ACETIL COLINA

(Loewi 1920) — Dosaje realizado por Dale.
Procede de la serina sintetizada por las neu-
ronas.

La exocitosis de las vesiculas puede ser inhi-
bida por aminoglucésidos (estreptomicina,
kanamicina, etc.), la toxina botulinica.

Se bloquean los receptores nicotinicos del
simpético y para-simpatico por nicotina y en
- el musculo por d-tubo curarina.

Los receptores muscarinicos son bloqueados
por atropina .

El aumento de acelil colina produce disminu-
cién del umbral anticonvulsivante.

Acetil colina es inductora de la vigilia, si au-
menta en el SARA, septum, sustancia gris, etc.
Fibiger dice que el umento de acetilcolina pro-
duce depresion.

Disminucién de acetil colina produce mania.
DOPAMINA ({catecolamina)

La fenil alanina se degrada en tirosina , dopa,
dopamina, nor-adrenalina, adrenalina y ésta
en 3-metoxi 4-hidroxi-mandelico.
Concentrado especialmente en el cuerpo es-
triado

La Dopamina produce aumento de 5 a 10 ve-
ces mas de AMP c.

En el sistema limbico produce estimulacién
de vias inhibitorias.

La via dopaminérgica es el “centro del pla-
cer”: eyaculacién, ereccidén, ovulacion, com-
portamiento sexual.

Su disminucion produce corea, parkinson dis-
cinético o acinético, hemibalismo.

Disminuye la dopamina por aumento de al-
dehido deshidrogenasa por alcoholismo cr6-
nico asi como por aumento de sustancias
anormales: tetra-hidro-izo-quinolinas, 6-hi-
droxi-dopamina.

NOR-ADRENALINA (catecolamina)
Concentrado especialmente en el Hipotala-
mo, Niicleo rojo, SARA

ADRENALINA (catecolamina)

Aumenta por estrés y anfetamina (mejor li-
beracion)

Se produce en el cerebro 10 veces mas que en
las suprarrenales

ANFETAMINA

Sintetizada en 1887.

Comercializada en 1934, como descongestio-
nante nasal.

En el SNC, sobre la neurona, produce recap-
tacion de dopamina, nor-epinefrina, hidroxi-
triptamina y acetil-colina. Estimula las endor-
finas que incrementan la dopamina.
Derivados o andlogos:

e catinona (éxtasis)

¢ metcatinona (droga segura}

¢ metilaminorex (droga de la paz)

e tenamfetamina (droga del amor)

» etiltenanfetamina (hielo)

* ctilmetilmetanfetamina

Efectos:

* estimulante

* insomnio

¢ efecto entactogénico

* taquicardia

e hipertension

* coagulopatias

* arritmias cardiacas

* convulsiones

¢ dano hepitico e insuficiencia renal
NICOTINA

Componente psicoactivo del tabaco, que ejer-
ce efecto sobre el SNC via hematdgena entre 7
a 20 segundos.

Vida media: 2 hs.

Activa la via dopaminérgica y nor-adrenérgi-
ca que proyecta desde el drea tegmental ven-
tral al cortex cerebral y sistema limbico.
Efecto de descarga dopaminérgica, nor-adre-
nérgica:

* adiccién psiquica

* placer

* anorexia

* incremento de la presion arterial

* incrementa la frecuencia cardiaca

¢ vasoconstriccion cutdnea

¢ estimula descargas de células de Renshaw
de la médula espinal, produciendo relajacion
muscular.

Efecto de descarga acetil-colinérgica:

* mejor rendimiento en tareas y memoria.
Efecto de descarga de b -endorfinas:

* reduccién de ansiedad y tension.
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Acelera la arterioesclerosis y la muerte stibita.

La supresién de la nicotina produce:

Deterioro funcional significativo de regiones

del cerebro dopaminérgico: irritabilidad, in-

quietud, somnolencia, dificultad para concen-

trarse, ansiedad, hambre, trastornos del suerio,

disminucion de la excrecién de catecolamina.

SEROTONINA - 5-HIDROXI TRIPTAMI-

NA (5HT} - SOMNOTONINA.

(1957 — Twars, Page)

Concentrado en el sistema nervioso central, sus-

tancia gris peri-acueductal de la médula espinal,

plaquetas, células croma fines intestinales.

La hipertermia produce aumento de la degra-

dacion de 5HT

Aumento de 5HT produce: vasodilatacién y

aumento del umbral del dolor.

LSD y anfetamina produce aumento de 5HT,

y éste a su vez aborto habitual (tratamiento:

ciproheptadina).

Disminucién de 5HT, produce:

* cefalea — migrafia, se activa prostaglandina
D1 que produce vasodilatacién

* depresion

* esquizofrenia

* psicosis.

La amitriptilina impide recaptacién en botén

pre-sinaptico, por lo que aumenta su concen-

tracion en el espacio sindptico.

COCAINA

Estimulante del sistema nervioso central, alte-

ra los metabolismos de: acetil-colina, nor-

adrenalina, dopamina y serotonina

La intoxicacién produce:

* vasoconstriccién

* cefalea

* hipertension arterial

* hipertermia

* distonia aguda

* opsoclonos

* mioclonia

* coreo atetosis

* akatisia

* discinesia bucolingofacial

* sindrome de Giles de la Tourette

* depresion autondémica del tronco cerebral:
taquiarritmia, arritmia ventricular, arritmia
respiratoria, coma

* convulsién ténica clonica

* depresion inmunoldgica: cerebritis fingica,
meningitis TBC y abscesos

¢ desnutricion

* infarto cerebral isquémico

* hemorragia intra-parenquimal o subarac-

_noidea. ;

ACIDO GAMA AMINO BUTIRICO (GABA)

Procede del acido glutdmico.

Concentraciones mayores en el mesencéfalo,

cerebelo, tronco cerebral.

Aumento de GABA produce aumento del

umbral anticonvulsivo.

Disminucién del GABA produce discinesia

tardia, epilepsia, excitabilidad neuronal.

MISCELANEA LITERARIA O
LA LITERATURA Y LA MUERTE

En homenaje a los que alguna vez pensaron
en la muerte, recogemos algunos fragmentos de
su produccién literaria:

— “No es que tenga miedo de morir, es s6lo que
no quiero estar alli cuando suceda”

WOODY ALLEN (USA)

— “Para morir sin saber por qué sélo se requiere
estar en el lugar y en el momento equivocado”
EDGAR MORALES L. (PER)

- “Para morirse, es lo mismo estar...en cualquier
parte”.

JORGE LUIS BORGES (ARG)

— “Lamuerte es el recurso del que se sirve la na-
turaleza para multiplicar la vida”.

JOHANN W. GOETHE (ALE)
~ "Al final del dolor, ....que también muere, es-

ta la muerte, ..... nos sonrie, y simplemente,
s6lo nos queda mirarla.... Devolverle la sonri-
sa. Ella siempre llega, con su fuerza creadora
nos atrapa en el eterno relevo de la vida, y fi-
nalmente, la muerte es el precio que paga-
mos.....por hacer el amor”.

EDGAR MORALES L. (PER)

— "Hoy me gusta la vida mucho menos, pero
siempre me gusta vivir”.

“Moriré de vida, pero no de tiempo”.

CESAR VALLEJO (PER)

- “Lo malo es llegar a una muerte agénica e
intitil, pero si se acaba el chorro de vida... no
pasa nada”

CAMILO JOSE CELA (ESP)

— “No sé qué es mas dificil: vivir bien o morir
bien”.

DANIEL DEFOE (ING)

— “Nacer es comenzar a morir”.

TEOPHILE GAUTIER (FRA)

- “Lavida es tan corta y el oficio de vivir tan di-
ficil, que cuando se empieza a aprenderlo, ya
hay que morirse”.

ERNESTO SABATO (ARG)

- "Cuando no se teme a la muerte, se la hace pe-
nefrar a las filas enemigas”.

NAPOLEON BONAPARTE (FRA)

— La muerte estd tan segura de que nos va a ga-
nar, que nos da toda una vida de ventaja”.

- LA RENGA - grupo argentino

-~ “Aprende a vivir y sabris morir bien”.
CONFUCIO (CHI)

- "Me gustan las flores, los arboles, la naturale-
za. Lo que no me gusta, es no saber nunca lo
que es la muerte”. )

ABELARDO SANCHEZ LEON (PER)
~ “Tenemos el derecho torcido de morir”.

ARMANDO ROBLES GODQY (PER})
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- “Morimos a cada momento”. - ME]JIA RE. Variability in Brain Death Determination
E. IONESCO (RUM) Practices in Children. JAMA: 274: 550-3. 1995
~ “Y la carne que tienta con sus frescos racimos ~ ~ NORMAN VAN G.A. A Matter of Life and Death:

Wath every Anaesthesiologist should know about
the Medical, Legal and Ethical aspects of declaring
Brain Death. Anaesthesiology; 91: 275-87. 1999

y la tumba que aguarda con sus funebres ra-
mos, y no saber a dénde vamos ni de donde

venln’nos”. . . — OBANDCO P, M.T. La muerte cerebral en nifios.
RUBEN DARIO - GARCIA SARMIENTO Internet. Universidad de Quindio, 2000.
(NICAR) - POWER B.M. The Physiological Changes Associated
- “El misterio de morir es tan intenso como el with Brain Death - Current Concepts and implica-
misterio de vivir. Ni mejor o peor.” tions for Treatment of the Brain Dead Organ Donor.
ABELARDQ SANCHEZ LEON (PER) Anaesth. Intensive Care; 23:26-36. 1995
- PARKER B.L. Declaring Brain Death: Current prac-
EML./CMP/nov 2002. tice in a Canadian Pediatric Critical Care Unit. Can.
Med. Assoc. Journal, 153: 909-16. 1995
- PAOLIN A. Reliability in Diagnosis of Brain Death.
i Intensive Care Med.: 21: 657-62. 1995.
_Bfghxl,&fgﬁ;:ﬁ death in the Newborn. Current — POLLY E. Critical Care Secrets, Brain Death. Ed.
. . . - n4. Mosby - Year Book, p280.1992.
perspectives. Clin, Perinatol, 1997; 24:859-1982. . . .
— BERNAT J.L. Brain death, Neuro Base 1999, - Quality Standards Sub Comrmttee of American
_ HERNANDEZ A. J. Biodtica, Corrientes y Academy of Neurology. Practice Parameters for

Origenes. Etica en la Investigacién Biomédica, Determining Brain Death in Adults (Summary

e Statement). Neurology 45:1012-4, 1995.
Meéxico D.F. Manual Mederno, p. 9-16. 1999. P ’ .
- HUGHES R. Neurologic Disease and the determi- - RAMOS-ZUNIGA, R. Muerte Cerebral y Bioética.

. . . . Rev. Neurol. 30 (12): 1269-1272, 2000
nation of Brain Death: The importance of a diagno- - L .
sis. Crit, Care Med.; 25:1923-4. 1997, — SILVERSTEIN, FAYE S. Perinatal Hipoxic-Ischemic

— JENKIN. Determinaciéon de Muerte Cerebral Encephalopaty. Neuro Bas:e, 19.99' . .
Rapida de 12 Hrs. pasa a 3.4 Hrs. World Joumal - Task Force for the Determination of Brain Death in
Surcery, 23: 647 Children. Guidelines for the Determination of Brain

: KA%JFK;[AN HH Pediatric Brain death and Death in Children. Pediatric Neurology; 3:123-5,

. T 1987.
gjgigﬁ;;sf%;et;];;;l' New York, Flenum — VELASCO SUAREZ M. Orientaciones Eticas para

- LYNCH ]. Brain Death Criteria Currently; its "l\llna b‘uen:.a It{ractllzfa11(1’)\Izu11‘8;];11rurglca. Arch.

Meaning and Ethical Implications. Ann, Intern, eurociencia (Mex); 4: 110-6. :

GAQ. - YOUMANS J. Neurological Surgery. Vol. 1 pp. 439-
Med, 112:949-54., 1990 451. Ed. Saunders, 1996.
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- Lactantes 20 - 80

- Preescolares 40 - 100
- Escolares 136

- Adultos 68 - 195

GRADIENTE DE PRESIONES

7]

‘ CAPILAR J
LCR J

[ VENA YUGULAR |

4—
1 INTRA TORAXICO \

-

< | INTRA ABDOMINAL |

HIPERTERMIA

Mayor de 42 grados produce coma, aumento
consumo Oz, EEG lento y lesién neuroldgica
residual.

HIPOTERMIA

Menor de 26 grados produce inconsciencia,
1/6 sobreviven.

Menos de 35 grados: Produce disminucién de
consumo de 0.

]%isminucién de circulacion cerebral por
COs.

CAUSAS DE HIPOTERMIA:
- Lesién hipotaldmica.
- Hipotiroidismo - Mixedema.
- Hipo-pituitarismo.
- Exposicion ambiental al frio.
- Coma metabdlico: Hipoglucemia.
Drogas : Barbiturico, fenotiazina, alcohol etc.

NEUROTRANSMISORES (NT)

FUNCION NEUROLOGICA ‘
| A

| FUNCION DE NEUROTRANSMISORES I

/AN

Los NT desempefian un papel fundamental en el
funcionamiento del cerebro humano, como
mediadores quimicos interneuronales o sindpti-
cos, con receptores y grupos especificos de neu-

ronas.
FUNCION FUNCION
CEREBRO- CEREBRO-
‘+-— Py
VASCULAR METABOLICA

MECANISMODELA
NEUROTRANSMISION

Transporte activo y especifico |
PRECURSOR—MEDIADORNT |

TMPULSC NERVIOSO
Modificacion de
permeabilidad
de Ja membrana del axon

[ e——

que almacena NT

TN

l VESICULA presindptica

Moléculas proteicas
A

&
EXCITACION | l [NHIBICIONJ

| Traduccion del mensaje_‘
! ESPACIO
| EXTRACELULAR —*

Precursor de los neurotransmisores NT es la
Fenil Alanina = Tirosina = Dopa - Dopamina
- Nor-Adrenalina > Adrenalina.

Otros precursores: Tryofano
Serotonina.

Una neurona puede tener de 50 000 a 70 000
sinapsis, con diversos neurotransmisores, que
exclusivamente se encuentran en ellas.

El control de la actividad motora, discinesia,
estereotipos motrices, actividad sexual, placer,
aprendizaje, memoria y el estado de alerta,
dependen de: adrenalina, nor-adrenalina, dopa-
mina y serotonina, que dependen a su vez de un
sistema interneuronal.

Entre los 20 a 30 afios existen niveles maxi-
mos de NT en el cerebro, y después comienza a
disminuir su concentracion.

El envejecimiento bioquimico cerebral es la
disminucion de concentraciones de 4&cido
gamma amino bultirico, catecolaminas, acetil-
colina, etc. con alteracién del comportamiento,
la vigilia, el suefio, etc.

La hipoxia modifica el metabolismo y la
comunicacién neuronal cerebral, incluso con
ausencia de isquemia, disminuye el consumo de
la glucosa con aumento del acido lactico y acu-
mulacién de metabolitos de la glucdlisis. El
metabolismo del oxigeno via aerébica Embden
Meyerhoff que sirve para la sintesis de los neu-
rotransmisores se va a la via anaerobia (con en-
lentecimiento del ciclo de Krebs). Se conoce que
la firosina-hidroxilasa necesita del cofactor pteri-
na y el oxigeno a una presion mayor de 20 TORR
(para lograr saturacién de oxigeno al 50%) para
hidroxilacion de la tirosina que dara lugar a las
catecolaminas.

En el momento de la muerte, se aprecia un
tanel con fuerte iluminacidén, como consecuencia
de una descarga de neuronas rotransmisoras
endorfinicas.

Los NT - Bimodales: (en alfa y beta recepto-
res) son: la dopamina, adrenalina, nor-adrenali-
na y serotonina (Vogth, Falk, Fuxe, Dalstrom).

-5 HT =2
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Los NT - Macromoleculares, pre y post

sindpticos son:

La histamina, prostaglandinas, kininas, poli-

péptidos, aminoacidos:

liberan otros neurotransmisores.

unen receptores (Fuzchgott).

acoplan el receptor lipoproteico neurotrans-
misor con el efector final.

la prostaglandina E inhibe la adrenalina a tra-
vés de iones de calcio produciendo aumento
de AMP ciclico.

Desde 1920 a la fecha se han descubierto 20

neurotransmisores, entre los que se encuentran
hormonas hipotaldmicas denominadas “Trans-
ductores neuro-endocrines o neurotransmisores
de la neurosecrecion”:

SOMATOSTATINA: FACTOR INHIBIDOR
DE LA SOMATOTROFINA

(1973: Roger Guillemin y Andrew Schally)
Efecto minimo sobre prolactina

Disminuye la glicemia

Inhibe insulina — glucagon.

TRH - HORMONA LIBERADORA DE TI-
ROTROFINA (1969)

Activa produccién de TSH

20 % en hipotalamo

80 % en el cerebro

Libera prolactina.

AMP CICLICO: ENZIMA DE MAYOR
CONCENTRACION EN EL SNC (1971 -
Rodbell)

Se comporta como adrenérgico beta.
Dopamina y nor-adrenalina producen au-
mento de adenil-ciclasa { concentrado en es-
quizofrenia) que a su vez produce AMP c.
Regula la fosforilaciéon de proteinas especifi-
cas de la membrana neuronal.

AMP ¢ cambia la permeabilidad de la mem-
brana neuronal para el Na+ y el Ca+ precipi-
tando la descarga neuronal.

En parkinson esta disminuido el AMP ¢ por
disminucién de la actividad de adenil ciclasa.
MELATONINA

Concentrada en la glandula pineal.
Antagonista de la MSH.

Disminuye paralelamente a la precocidad se-
xual.

TAURINA

TRIPTAMINA

ENCEFALINA (1975)

Modulador de receptor opiaceo.

Su incremento es epileptogénico.

Tipos: Metio Encefalina / Leucoencefalina.
HISTAMINA.

Receptor H1 H2 por células cebadas.

GLICINA. Glicocola

Inhibidor polisinaptico de la via piramidal
PROSTAGLANDINA -E

Inhibe la noradrenalina a través de iones de
Ca+ produciendo incremento de AMP c.
ENDORFINA ALFA - BETA - GAMMA:
Neurotransmisores Peptidicos de receptores
opidceos.

Aumentan el umbral del dolor

La hipdfisis produce lipotropina y ésta au-
menta la beta —endorfina que a su vez produ-
ce catatonia.

SUSTANCIA P — (POWER)

Altas concentraciones en : asta posterior de
medula espinal, pulpa dentaria, retina.
Inhibe reflejo polisinaptico, siendo neuro-
transmisor del dolor.

Su antagonista es la endorfina.

Sustancia-P aumenta en: la oscuridad, en el
movimiento del miisculo liso y disminuye
cuando aumenta la luz.

OPIACEOS

Alcaloides: morfina, codeina, tebaina, papave-
rina, noscapina.

MORFINA:

Actuia en los receptores opiominérgicos anta-
gonizando la sustancia P (power), ejerciendo
acciones inhibitorias postsindpticas. En el ce-
rebro eleva el umbral de percepcién dolorosa
deprimiendo el complejo tdlamo éptico 16bu-
lo frontal y produciendo hipnosis, alterando
el suefio REM, deprimiendo la formacién reti-
cular en el hipotdlamo, segun la dosis regula
el centro de la temperatura. En el mesencéfa-
lo estimula el centro pupilo constrictor pa-
rasimpatico. A nivel bulbar estimula el nticleo
del neumogastrico y deprime el centro neu-
motaxico y de la tos.

10 mg alivian el dolor y sensaciones desagra-
dables, ansiedad , miedo, fatiga, hambre, con
sensacion de bienestar y euforia; pero luego
deprimen la atencién y concentracién.

20 mg ocasionan el coma y depresién respira-
toria.

Se absorbe por mucosa, tubo digestivo, endo-
venosos e intramuscular.

Se elimina por rifiones con un tiempo de vida
media de 80 minutos.

La di acetil morfina o heroina se hidroliza a
morfina en el encéfalo

La intoxicacion aguda produce:

* M10si1s

¢ piel sudorosa

* respiracion lenta

La intoxicacién crénica produce farmacodepen-
dencia en 1 de cada 4 que prueban la droga.
GLUTAMATO.

Excitante del SNC

Pasa la BBB como glutamina
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— ASPARTATO

En la castracion o menopausia va aumentan-
- ETANOL

do la nor-adrenalina cerebral.

Accién depresora del sistema nervioso.
Actia aumentando la inhibicién sindptica
neuronal del GABA, blogqueando los recepto-
res del N-metil - D - aspartato (NMDA) del
glutamato, incrementando la potencia de fun-
cién de los receptores del 5-HT3 en las In-
terneuronas inhibitorias, la inhibiciéon del
transporte de adenosina y el incremento del
flujo iénico en los canales de Cl - y el Ca++.
Predisposicion genética a la dependencia: co-
dificada en los cromosomas 1,2y 7.
Complicaciones neurolégicas por intoxicacion
al etanol:

* sindrome de alcoholismo fetal.

* sindrome de abstinencia alcohdlica.

» encefalopatia de Wernicke - Korsakoft.

« mielindlisis pontina central.

* degeneracidn cerebelosa alcohdlica.

» enfermedad de Marchiafava - Bignami.

* demencia alcohdlica.

* polineuropatia alcohélica.

A nivel hepético: lesiona el ribosoma del hepa-
tocito.

Herencia: via materna condiciona feto con mi-
crocefalia, refardo del lenguaje, talla pequena.
ACETIL COLINA

(Loewi 1920) — Dosaje realizado por Dale.
Procede de la serina sintetizada por las neu-
ronas.

La exocitosis de las vesiculas puede ser inhi-
bida por aminoglucésidos (estreptomicina,
kanamicina, etc.), la toxina botulinica.

Se bloquean los receptores nicotinicos del
simpético y para-simpatico por nicotina y en
- el musculo por d-tubo curarina.

Los receptores muscarinicos son bloqueados
por atropina .

El aumento de acelil colina produce disminu-
cién del umbral anticonvulsivante.

Acetil colina es inductora de la vigilia, si au-
menta en el SARA, septum, sustancia gris, etc.
Fibiger dice que el umento de acetilcolina pro-
duce depresion.

Disminucién de acetil colina produce mania.
DOPAMINA ({catecolamina)

La fenil alanina se degrada en tirosina , dopa,
dopamina, nor-adrenalina, adrenalina y ésta
en 3-metoxi 4-hidroxi-mandelico.
Concentrado especialmente en el cuerpo es-
triado

La Dopamina produce aumento de 5 a 10 ve-
ces mas de AMP c.

En el sistema limbico produce estimulacién
de vias inhibitorias.

La via dopaminérgica es el “centro del pla-
cer”: eyaculacién, ereccidén, ovulacion, com-
portamiento sexual.

Su disminucion produce corea, parkinson dis-
cinético o acinético, hemibalismo.

Disminuye la dopamina por aumento de al-
dehido deshidrogenasa por alcoholismo cr6-
nico asi como por aumento de sustancias
anormales: tetra-hidro-izo-quinolinas, 6-hi-
droxi-dopamina.

NOR-ADRENALINA (catecolamina)
Concentrado especialmente en el Hipotala-
mo, Niicleo rojo, SARA

ADRENALINA (catecolamina)

Aumenta por estrés y anfetamina (mejor li-
beracion)

Se produce en el cerebro 10 veces mas que en
las suprarrenales

ANFETAMINA

Sintetizada en 1887.

Comercializada en 1934, como descongestio-
nante nasal.

En el SNC, sobre la neurona, produce recap-
tacion de dopamina, nor-epinefrina, hidroxi-
triptamina y acetil-colina. Estimula las endor-
finas que incrementan la dopamina.
Derivados o andlogos:

e catinona (éxtasis)

¢ metcatinona (droga segura}

¢ metilaminorex (droga de la paz)

e tenamfetamina (droga del amor)

» etiltenanfetamina (hielo)

* ctilmetilmetanfetamina

Efectos:

* estimulante

* insomnio

¢ efecto entactogénico

* taquicardia

e hipertension

* coagulopatias

* arritmias cardiacas

* convulsiones

¢ dano hepitico e insuficiencia renal
NICOTINA

Componente psicoactivo del tabaco, que ejer-
ce efecto sobre el SNC via hematdgena entre 7
a 20 segundos.

Vida media: 2 hs.

Activa la via dopaminérgica y nor-adrenérgi-
ca que proyecta desde el drea tegmental ven-
tral al cortex cerebral y sistema limbico.
Efecto de descarga dopaminérgica, nor-adre-
nérgica:

* adiccién psiquica

* placer

* anorexia

* incremento de la presion arterial

* incrementa la frecuencia cardiaca

¢ vasoconstriccion cutdnea

¢ estimula descargas de células de Renshaw
de la médula espinal, produciendo relajacion
muscular.

Efecto de descarga acetil-colinérgica:

* mejor rendimiento en tareas y memoria.
Efecto de descarga de b -endorfinas:

* reduccién de ansiedad y tension.
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Acelera la arterioesclerosis y la muerte stibita.

La supresién de la nicotina produce:

Deterioro funcional significativo de regiones

del cerebro dopaminérgico: irritabilidad, in-

quietud, somnolencia, dificultad para concen-

trarse, ansiedad, hambre, trastornos del suerio,

disminucion de la excrecién de catecolamina.

SEROTONINA - 5-HIDROXI TRIPTAMI-

NA (5HT} - SOMNOTONINA.

(1957 — Twars, Page)

Concentrado en el sistema nervioso central, sus-

tancia gris peri-acueductal de la médula espinal,

plaquetas, células croma fines intestinales.

La hipertermia produce aumento de la degra-

dacion de 5HT

Aumento de 5HT produce: vasodilatacién y

aumento del umbral del dolor.

LSD y anfetamina produce aumento de 5HT,

y éste a su vez aborto habitual (tratamiento:

ciproheptadina).

Disminucién de 5HT, produce:

* cefalea — migrafia, se activa prostaglandina
D1 que produce vasodilatacién

* depresion

* esquizofrenia

* psicosis.

La amitriptilina impide recaptacién en botén

pre-sinaptico, por lo que aumenta su concen-

tracion en el espacio sindptico.

COCAINA

Estimulante del sistema nervioso central, alte-

ra los metabolismos de: acetil-colina, nor-

adrenalina, dopamina y serotonina

La intoxicacién produce:

* vasoconstriccién

* cefalea

* hipertension arterial

* hipertermia

* distonia aguda

* opsoclonos

* mioclonia

* coreo atetosis

* akatisia

* discinesia bucolingofacial

* sindrome de Giles de la Tourette

* depresion autondémica del tronco cerebral:
taquiarritmia, arritmia ventricular, arritmia
respiratoria, coma

* convulsién ténica clonica

* depresion inmunoldgica: cerebritis fingica,
meningitis TBC y abscesos

¢ desnutricion

* infarto cerebral isquémico

* hemorragia intra-parenquimal o subarac-

_noidea. ;

ACIDO GAMA AMINO BUTIRICO (GABA)

Procede del acido glutdmico.

Concentraciones mayores en el mesencéfalo,

cerebelo, tronco cerebral.

Aumento de GABA produce aumento del

umbral anticonvulsivo.

Disminucién del GABA produce discinesia

tardia, epilepsia, excitabilidad neuronal.

MISCELANEA LITERARIA O
LA LITERATURA Y LA MUERTE

En homenaje a los que alguna vez pensaron
en la muerte, recogemos algunos fragmentos de
su produccién literaria:

— “No es que tenga miedo de morir, es s6lo que
no quiero estar alli cuando suceda”

WOODY ALLEN (USA)

— “Para morir sin saber por qué sélo se requiere
estar en el lugar y en el momento equivocado”
EDGAR MORALES L. (PER)

- “Para morirse, es lo mismo estar...en cualquier
parte”.

JORGE LUIS BORGES (ARG)

— “Lamuerte es el recurso del que se sirve la na-
turaleza para multiplicar la vida”.

JOHANN W. GOETHE (ALE)
~ "Al final del dolor, ....que también muere, es-

ta la muerte, ..... nos sonrie, y simplemente,
s6lo nos queda mirarla.... Devolverle la sonri-
sa. Ella siempre llega, con su fuerza creadora
nos atrapa en el eterno relevo de la vida, y fi-
nalmente, la muerte es el precio que paga-
mos.....por hacer el amor”.

EDGAR MORALES L. (PER)

— "Hoy me gusta la vida mucho menos, pero
siempre me gusta vivir”.

“Moriré de vida, pero no de tiempo”.

CESAR VALLEJO (PER)

- “Lo malo es llegar a una muerte agénica e
intitil, pero si se acaba el chorro de vida... no
pasa nada”

CAMILO JOSE CELA (ESP)

— “No sé qué es mas dificil: vivir bien o morir
bien”.

DANIEL DEFOE (ING)

— “Nacer es comenzar a morir”.

TEOPHILE GAUTIER (FRA)

- “Lavida es tan corta y el oficio de vivir tan di-
ficil, que cuando se empieza a aprenderlo, ya
hay que morirse”.

ERNESTO SABATO (ARG)

- "Cuando no se teme a la muerte, se la hace pe-
nefrar a las filas enemigas”.

NAPOLEON BONAPARTE (FRA)

— La muerte estd tan segura de que nos va a ga-
nar, que nos da toda una vida de ventaja”.

- LA RENGA - grupo argentino

-~ “Aprende a vivir y sabris morir bien”.
CONFUCIO (CHI)

- "Me gustan las flores, los arboles, la naturale-
za. Lo que no me gusta, es no saber nunca lo
que es la muerte”. )

ABELARDO SANCHEZ LEON (PER)
~ “Tenemos el derecho torcido de morir”.

ARMANDO ROBLES GODQY (PER})
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