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RESUMEN 

 
Se hizo una revisión sobre la aplicación de los potenciales evocados multimodales 
(PEM) para la neuromonitorización del coma, y como pruebas confirmatorias, en el 
diagnóstico de la muerte encefálica (ME). Los resultados presentados demuestran el 
valor de los PEM en la predicción del curso evolutivo del paciente comatoso, al 
predecir el deterioro de la función encefálica, lo que permite que el médico pueda 
tomar medidas terapéuticas tempranas, antes de que se establezcan lesiones 
encefálicas irreversibles. La alta resolución temporal de estas pruebas, capaces de 
detectar cambios funcionales del encéfalo en milisegundos, las hace idóneas para la 
neuromonitorización de pacientes críticos. En relación con la aplicación de los PEM y 
el electrorretinograma (ERG) como pruebas confirmatorias en el diagnóstico de la 
ME, se encontraron patrones electrofisiológicos característicos que indican la 
ausencia de la conducción sensorial en 3 vías diferentes, dentro de la cavidad 
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craneana. No obstante, al considerarse una batería de pruebas confirmatorias y no 
como técnicas aisladas, permite optimizar el estudio electrofisiológico, y aumentar 
la confiabilidad diagnóstica. Por otro lado, por la resistencia de los PEM y del ERG a 
la hipotermia, al empleo de barbitúricos, anestésicos, a intoxicaciones por 
diferentes fármacos, a la anoxia, etc., permite aplicar dicha batería de pruebas para 
reducir el tiempo de observación requerido para establecer el diagnóstico definitivo 
de la ME, y confirmar dicho diagnóstico en situaciones que dificulten ese proceder.  

Palabras clave: Coma, muerte encefálica, neuromonitorización, potenciales 
evocados multimodales, electrorretinograma. 

 

ABSTRACT  

Authors reviewed on application of multimodality evoked potentials (MEP) for coma 
neuromonitoring and as confirmatory tests in brain death (BD) diagnosis. Results 
presented demonstrate the MEPs value in forecast of evolution course of comatose 
patients, allowing prediction of brain function deterioration and thus, physician may 
take early therapeutic measures before establishment of irreversible brain lesions. 
The high time resolution of these tests allows an early detection of bran function 
changes, making them suitable for neuromonitoring of critical patients. In relation 
to MEPs and the electroretinogram (ERG) application, as confirmatory tests in the 
diagnosis of BD, characteristic electrophysiological patterns are found showing a 
lack of sensorial conduction in three different pathways within the skull. However, 
when considering a confirmatory test battery but not as isolated techniques, it is 
possible to optimize the electrophysiological study and to increase diagnostic 
reliability. By other hand, due to MEPs and ERG resistance to hypothermia, to use 
of barbiturates, to anesthetics, to intoxications from different drugs, to anoxia, etc, 
it is possible to apply such test battery in decreasing observation time required to 
establish the definite diagnosis of BD, and to confirm this diagnosis in clinical 
circumstances that make difficult this diagnostic procedure.  

Key words: Coma, brain death, neuromonitoring, multimodality evoked potentials, 
electroretinogram.  

 

  

   

INTRODUCCIÓN  

Desde tiempos remotos, el hombre ha conocido que el comportamiento consciente 
normal depende de un encéfalo sano y que los trastornos de la conciencia son 
signos de insuficiencia del funcionamiento encefálico.1-5  

Dos componentes fisiológicos rigen la conducta consciente del ser humano: el 
contenido y el despertar, conocido también como capacidad para la conciencia. El 
contenido de la conciencia representa la suma de las funciones mentales cognitivas, 
afectivas y otras funciones corticales superiores, mientras que el despertar está 
estrechamente vinculada a la aparición de la vigilia.1,2,6-14  
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Por tanto, los mecanismos de la conciencia, reflejan tanto del nivel de vigilia, que 
depende fundamentalmente del sistema reticular activador ascendente (SRAA) y la 
suma de funciones cognitivas afectivas, que se relaciona básicamente con el 
funcionamiento de la corteza cerebral, así como otras procesos funcionales 
complejos relacionados con la percepción, la orientación con respecto a sí y al 
medio, la actividad motora y el planeamiento conductual, que dependen de 
complejos mecanismos físicos y sicológicos con los cuales el sistema límbico y el 
cerebro (cerebrum) individualizan y enriquecen la conciencia y la conducta.11,13,15-19  

Según Plum y Posner, un individuo consciente logra una total relación con el medio 
externo e interno, mientras que en el coma sucede lo opuesto, es decir, una 
carencia total de la relación consigo mismo y con el medio externo, a pesar de que 
el sujeto sea estimulado fuertemente.1,2  

La necesidad de mantener estrecha vigilancia en pacientes con riesgos inminentes 
de morir ha hecho necesario el desarrollo de una especialidad médica, la medicina 
intensiva, así como de salas especiales como las Unidades de Cuidados Intensivos 
(UCI). De este modo, se ha podido lograr en las últimas décadas indudables 
avances en el desarrollo de sistemas de ventilación, en el monitoreo continuo de 
distintas variables fisiológicas, en la estandarización de nuevas terapéuticas, etc., 
de manera que los pacientes con trastornos de la conciencia pueden permanecer 
con vida por tiempos prácticamente ilimitados.20-22  

Desde el punto de vista clínico ha sido necesario desarrollar escalas para el 
seguimiento de los pacientes en coma, de modo que se pueda objetivar la situación 
clínica del enfermo en un momento determinado, así como durante su evolución 
clínica. Teasdale y Jennett introdujeron la Escala de Glasgow para el Coma (EG), la 
cual ha sido ampliamente empleada en todo el mundo.23-28 Sin embargo, en la 
literatura se encuentran alrededor de 50 escalas para la valoración del coma. Por 
supuesto, la mayoría de los autores plantean determinados aspectos novedosos en 
sus escalas tomando casi siempre como punto de referencia a la EG. No obstante, 
esta última ha sido, sin lugar a dudas, la más empleada en la mayoría de los 
centros hospitalarios del mundo.  

Por otro lado, a pesar de que para el seguimiento del paciente en coma la 
evaluación neurológica es insustituible, desde un punto de vista práctico no es 
posible que el personal médico y de enfermería puedan examinar al enfermo de 
manera continua; además, es frecuente que en ellos concurran situaciones que 
limitan los resultados del examen clínico: en la anestesia, en la narcosis barbitúrica 
usualmente empleada para prevenir el aumento de la presión intracraneana en el 
trauma craneal, el uso de relajantes de la fibra muscular esquelética para favorecer 
la ventilación asistida, etc.3,29-32  

En las últimas décadas se han desarrollado técnicas neurofisiológicas que han 
mostrado su utilidad para la evaluación funcional del sistema nervioso: los 
potenciales evocados sensoriales (PE), que permiten evaluar objetivamente 
diferentes vías sensoriales, y que al igual que el EEG, son técnicas no invasivas que 
pueden repetirse tantas veces como se quiera sin riesgo alguno para el paciente. 
Por otro lado, el desarrollo de equipos de propósito específico ha permitido obtener 
registros de calidad, aún en las condiciones difíciles de una unidad de cuidados 
intensivos.33-43  

Los potenciales evocados, en contraposición al examen neurológico, son altamente 
resistentes a la hipotermia, a la intoxicación por drogas, al uso de anestésicos, a la 
narcosis barbitúrica y por el contrario, el uso de agentes paralizantes de la fibra 
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muscular esquelética hace posible obtener registros aún mejores, libres de 
contaminación electromiográfica. Esto ha dado lugar a que en la literatura hayan 
aparecido en años recientes numerosos trabajos acerca de la aplicación de los PE 
para el estudio del coma.44-52  

Dentro de las distintas modalidades de PE, los potenciales evocados auditivos del 
tronco encefálico (PEATC) y los potenciales evocados somatosensoriales de corta 
latencia para la estimulación del nervio mediano (PES), han sido los que mejores 
resultados han mostrado en el diagnóstico neurológico, ya que presentan poca 
variabilidad en sujetos normales y se pueden obtener registros de calidad aún en 
las situaciones adversas que concurren en una UCI.42,53-61  

Las pruebas neurofisiológicas pueden contribuir en la evaluación del coma en 3 
aspectos fundamentales. La inmensa mayoría de las publicaciones sobre la 
aplicación de estas pruebas para el estudio de pacientes comatosos trata sobre los 
2 primeros aspectos, o sea, el diagnóstico y el pronóstico de los enfermos a largo 
plazo. Éstas facilitan el diagnóstico diferencial entre comas metabólicos y 
estructurales, así como la localización topográfica de las lesiones, ya sean 
supratentoriales o infratentoriales. Diferentes autores señalan que un estudio 
neurofisiológico en las horas iniciales de la evolución de un paciente en coma, 
permite pronosticar con alta confiabilidad acerca de la calidad de la vida, si el 
enfermo no muere.62-65  

Sin embargo, el tercer aspecto, relacionado con el neuromonitoreo, ha sido muy 
poco estudiado. La detección precoz de una arritmia cardíaca puede permitir un 
tratamiento a tiempo y prevenir un paro cardiocirculatorio. También, la predicción 
de que en el curso evolutivo de un enfermo se va a producir un deterioro de la 
función encefálica, permitiría tomar determinadas medidas terapéuticas, antes de 
que se establecieran lesiones encefálicas irreversibles.46,57,66-68  

A pesar de la mejor atención que se ofrezca a un paciente en coma, en muchas 
ocasiones ocurre pérdida total de las funciones integradas en el encéfalo, a pesar 
de que otros órganos del cuerpo mantengan su integridad.69-75  

Durante siglos, la ausencia irreversible de la función cardiorrespiratoria espontánea 
se consideró como determinante de la muerte del individuo. Sin embargo, con el 
desarrollo de la terapia intensiva, sobre todo a partir de la segunda mitad del 
presente siglo, fue posible suplir aquellas funciones reconocidas hasta ese momento 
como vitales. Esto motivó una verdadera revolución en el concepto de la muerte, 
cuando la atención se desplazó hacia definiciones basadas en considerar la pérdida 
definitiva de funciones integradas en el encéfalo.62,71,76-79  

El advenimiento de la cirugía de los trasplantes de órganos, primero con el 
trasplante del riñón en los años 50 y después, de forma más sorprendente, con el 
trasplante del corazón en los años 60, provocó un interés especial en determinar la 
muerte basada en criterios neurológicos. No obstante, es importante subrayar que 
el concepto de muerte encefálica (ME), sinónimo de muerte del individuo, no surgió 
para beneficiar la trasplantología, sino que fue una consecuencia del desarrollo de 
la terapia intensiva.8,15,62,63,71,76,80,81  

   

DESARROLLO  
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El diagnóstico de la ME como muerte del individuo ha dado lugar a que distintos 
países e instituciones hayan elaborado sus criterios diagnósticos. Con vistas a dar 
respuesta al Código Civil Cubano, la Comisión Nacional para la Determinación y 
Certificación de la Muerte elaboró un documento, la Resolución # 90 de Salud 
Pública, que presenta la metodología para diagnosticar la muerte, agrupados en los 
llamados signos ciertos de la muerte, y que constituye la base legal para el 
diagnóstico de la muerte en nuestro país.62,82,83  

En dicha resolución se discute que el diagnóstico de la ME es eminentemente 
clínico, pero existen 2 grupos fundamentales de pruebas confirmatorias: aquellas 
que evalúan la ausencia definitiva de circulación intracraneal y las que evalúan la 
ausencia de actividad bioeléctrica cerebral. Dentro de las pruebas para determinar 
la ausencia de actividad bioeléctrica encefálica, la Comisión propuso el uso de una 
batería de pruebas confirmatorias conformada por potenciales evocados 
multimodales (PEM) y el electrorretinograma (ERG).44,65,75,82-91  

El examen clínico neurológico es sensible a condiciones potencialmente reversibles, 
que pueden aparentar el estado de ME, como son: la hipotermia, la intoxicación por 
drogas depresoras del sistema nervioso central, el uso de anestésicos, la narcosis 
barbitúrica, la anoxia, el coma postraumático, etc. Debido a estas limitaciones del 
examen clínico neurológico, la mayoría de las escuelas exigen un período de 
observación del enfermo una vez que se encuentre supuestamente en el estado de 
ME, que varía entre 6, 12, 24 h, etc. Sin embargo, a medida que se prolonga el 
tiempo de permanencia del paciente en este estado, los mecanismos de control 
circulatorios, tanto periféricos como cardíacos, se deterioran y ello puede provocar 
daños irreversibles en los posibles órganos a trasplantar.47,74,92-94  

En contraposición al examen neurológico, los PEM y el ERG son altamente 
resistentes a las condiciones potencialmente reversibles que pueden aparentar la 
ME por lo que han aparecido diversas publicaciones sobre la aplicación los PEM y el 
ERG para diagnosticar la ME.50,95-98 Sin embargo, en la mayoría de dichas 
investigaciones se aplica estas pruebas de forma aislada, por lo que no existe un 
consenso general acerca de su utilidad en este sentido y, por lo tanto, no se 
incluyen rutinariamente en los criterios para dicho diagnóstico. La Comisión 
Nacional propuso el uso de esta batería neurofisiológica como pruebas 
confirmatorias para el diagnóstico de la ME.65,75,82,83 Desde un punto de vista 
científico no son obligatorias, pero se preconiza su uso en las siguientes 
situaciones:  

. En condiciones que dificultan el diagnóstico de ME. 

· Ausencia de lesión destructiva cerebral demostrable por evidencia clínica o por 
neuroimagen. 

· Con el objetivo de complementar el diagnóstico y de acortar además el período 
de observación instrumental. 

· En el caso particular de que la etiología causante del coma sea de localización 
infratentorial.  
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Neuromonitorización del paciente en coma  

Para la neuromonitorización del coma hemos propuesto los potenciales evocados 
auditivos de tronco encefálico (PEATC) y los potenciales evocados 
somatosensoriales de corta latencia (PES).62,87,89,90,91,99 Inmediatamente antes de 
estudiar a los enfermos, deben ser evaluados clínicamente de forma conjunta por 2 
especialistas. La evaluación clínica se llevará a cabo mediante la aplicación de la EG 
(fig. 1). La metodología para ambas modalidades es la siguiente:  

 

  

Potenciales evocados auditivos de tronco encefálico  

Se aplican estímulos auditivos en forma de chasquidos o "clicks" de polaridad 
alterna de 0,1 milisegundos (ms) de duración, presentados monoauralmente a 
través de audífonos electromagnéticos TDH, a una frecuencia de 20/s y a una 
intensidad de 70 dB (nPL). Se presenta en el oído contralateral un ruido blanco de -
40 dB (nPL).85,87,91  

Se conforma una derivación a partir de electrodos de aguja colocados 
subdérmicamente en Cz, y en la mastoide del oído estimulado (A1 o A2) y un 
electrodo tierra en Fpz (Sistema Internacional 10-20). El ancho de banda de los 
amplificadores fue de 100-1500 Hz. Al menos se obtiene de 2 a 3 repeticiones de 
cada potencial registrado con un tiempo de análisis de 10 ms.  

Variables de los PEATC  
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· Latencia de la onda I = LI  

· Latencia de la onda II = LII  

· Latencia de la onda III = LIII  

· Latencia de la onda IV = LIV  

· Latencia de la onda V = LV  

· Intervalo interpico = I-V  

· Intervalo interpico = I-III  

· Intervalo interpico = III-V  

· Amplitud de la onda I = AI  

· Amplitud de la onda III = AIII  

· Amplitud de la onda V = AV  

· Logaritmo de AI= LnAI+1  

· Logaritmo de AIII= LnAIII+1  

· Logaritmo de AV= LnAV+1  

 

Potenciales evocados somatosensoriales de corta latencia  

Se aplican estímulos eléctricos en forma de pulsos cuadrados de 0,1 ms de 
duración a una frecuencia de 5/s, sobre el nervio mediano al nivel de la muñeca. La 
intensidad en miliamperes se ajustó hasta lograr una contracción visible del dedo 
pulgar. Se conformará un montaje de 3 canales, también mediante electrodos de 
aguja.86,87,91,100  

a) C3' ó C4', o sea, 2 cm por detrás de los puntos C3 y C4 (Sistema Internacional 
10-20) referidos contra Fpz (derivación céfalo-cefálica). C3' ó C4' referidos contra 
punto de Erb contralateral (Erbc) al estímulo (derivación céfalo-cefálica). 
 
b) C3' ó C4' contra Erbc (cefálica-no cefálica). 

c) C7 (Sistema Internacional 10-20) referido contra C7 (al nivel de la piel que cubre 
la apófisis de la séptima vértebra cervical, o sea, derivación cérvico-cefálica).  

d) Erbc contra Erb ipsilateral (Erbi).  
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El ancho de banda para la primera derivación fue de 0,5-1 000 Hz y para el resto, 
de 100-1 000 Hz. Se empleó un tiempo de análisis de 50 ms y un retardo (delay) 
de 5 ms.  

Variables de los PESCL  

· Latencia del potencial de Erb = Erb 

· Latencia de N9 = LN9 

· Latencia de N13 = LN13 

· Latencia de P15 = LP15 

· Latencia de N20 = LN20 

· Latencia de P25 = LP25 

· Latencia de N30 = LN30 

· Intervalo N13-N20= (TCC) 

· Amplitud P15-N20 = AN20 

· Amplitud N20-P25 = AP25 

· Amplitud P25-N30 = AN30 

· Suma de las 3 amplitudes = ACor 

· Logaritmo de AN20= LnAN20 

· Logaritmo de AP25= LnAP25 
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· Logaritmo de AN30= LnN30 

· Logaritmo de Acort= LnACor  

Tanto para los PEATC como para los PESCL se calcularon las variables para la 
estimulación de uno y otro lado, no obstante, para el análisis, sólo se tiene en 
cuenta el promedio de las variables para ambos lados de estimulación.  

Análisis estadístico.62,66,89,99,101  

Se calcula la correlación estadística existente entre las variables clínicas y las 
electrofisiológicas. Para esto se aplica la prueba de correlación no paramétrica de 
Spearman para una p<0,05. Se seleccionan entonces las variables 
electrofisiológicas que mejor se correlacionen con las variables clínicas (p<0,05), 
para aplicar un método de regresión logística y definir el valor predictivo de las 
variables neurofisiológicas en relación con las escalas clínicas. Para lograr esto se 
deben seguir varios pasos. En primer lugar, definir 2 ficheros: uno constituido con 
las variables neurofisiológicas del primer día de estudio con las EG del primero y del 
último día (fichero Días primero y final) y otro fichero en el que se consideren las 
variables neurofisiológicas del primer día y las escalas clínicas del primero y el 
segundo día de estudio (fichero Días consecutivos). El segundo paso es crear las 
variables diferencia de Glasgow, calculadas a partir de la diferencia entre el valor de 
la escalas clínicas del último día de estudio y del primero (fichero Días primero y 
final) y entre el segundo y el primer día de estudio (fichero Días consecutivos). 
Obviamente, estas diferencias arrojarán resultados mayores, menores o iguales que 
cero. En tercer lugar, se definirá la variable Categoría Glasgow, a la que se le 
asignarán valores de 0 y 1, según los resultados de esta diferencia. Como el 
modelo de regresión logística utilizado permite trabajar con 2 categorías (0 y 1), se 
aparearán las posibilidades:  

mejoría= 0                 empeoramiento=1  

Este análisis permitirá definir las mejores variables neurofisiológicas para predecir 
el curso clínico de los enfermos. La aplicación del modelo de regresión logística 
permite demostrar que tanto los PEATC, como los PES son poderosos para predecir 
un deterioro o una mejoría del estado clínico, evaluado por la EG.  

En la figura 2 se presenta el porcentaje de predicción para ambas modalidades de 
PE (PEATC, y PES) considerando las variables de PE para el primer día y el valor de 
la EG el día siguiente.62,64,99 En la figura 3 se presenta el mismo análisis para las 
variables de PE para el primer día de evolución clínica y la EG para el cuarto día. El 
modelo de regresión demostró que los PEATC fueron más potentes en la predicción, 
no obstante, al considerar ambas modalidades de PE en conjunto, se logró mejor 
valor predictivo.  
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Potenciales evocados multimodales y electrorretinograma como pruebas 
confirmatorias en el diagnóstico de la muerte encefálica  

La metodología para los PEATC y los PES es la misma que se describió 
previamente.85,86,91 Los potenciales evocados visuales (PEV) y el ERG se obtuvieron 
según la siguiente metodología: los PEV y el ERG para la estimulación por LEDs se 
obtienen en un mismo montaje. Se aplican estímulos monoculares a una frecuencia 
de 2/s. Para los PEV se conforma una derivación Fz-Oz (Sistema Internacional 10-
20) y para el ERG, un lente de contacto corneal (Work & Shop) se refirió a Fz. 
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Tanto para los PEV como para el ERG se forma una derivación adicional, pero con 
una referencia no cefálica, o sea al nivel de la piel que cubre la apófisis de la 
séptima vértebra cervical (C7). El ojo estimulado se mantiene abierto por la 
presencia del lente corneal. Las señales registradas se amplifican (x 100 000) y se 
filtran entre 0,5 y 100 Hz. Se comprueba la repetibilidad de los potenciales 
mediante al menos 2 registros de 200 estímulos cada uno.90,91,102-104  

Patrones neurofisiológicos encontrados en la ME44-48,65,75,84,85,87-91,99,102-109  

Potenciales evocados auditivos de tronco encefálico  

Se identificaron 3 patrones característicos para los PEATC, como se muestran 
respectivamente en las figuras 4, 5, y 6.  

a) Ausencia bilateral de respuestas 73,34 % (fig. 4).  

b) Onda I bilateral aislada 16,66 % (fig. 5).  

c) Onda I unilateral aislada 10,00 % (fig. 6).  

La ausencia bilateral de respuestas (fig. 4) fue el patrón de los PEATC más 
frecuentemente encontrado en los enfermos.  

En todos los pacientes con presencia de onda I, unilateral o bilateral, la latencia de 
dicha onda estuvo siempre significativamente prolongada. Las ondas II, III, IV y V 
de los PEATC no se registraron en ningún enfermo.  
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Potenciales somatosensoriales de corta latencia  

El patrón de los PESCL en la ME se ejemplifica en la figura 7: ausencia de la onda 
N20 y de los potenciales corticales más tardíos en la derivación C4'-Fpz, y 
preservación de los denominados potenciales subcorticales en el resto de los 
canales.  

   

 

Potenciales evocados visuales y electrorretinograma  

En todos los casos se encontró un patrón electrofisiológico característico (fig. 8). 
Cuando se empleó una referencia cefálica (Fz) para obtener tanto el ERG como los 
PEV (primer y segundo canal), las ondas a y b del ERG estaban presentes, mientras 
que en el canal de los PEV aparecían ondas de polaridad inversa, de morfología 
similar e igual latencia, pero de menor amplitud a las del ERG. Al emplearse una 
referencia no cefálica (canales tercero y cuarto), la morfología y la latencia del ERG 
no se modificaban, mientras que en el canal de los PEV no se observaba respuesta.  
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CONSIDERACIONES FINALES  

Los resultados presentados en este trabajo demuestran el valor de los PE en la 
predicción en el curso evolutivo de un enfermo en coma, pues permite valorar que 
se va a producir un deterioro de la función encefálica, de modo que el médico 
pueda tomar en la UCI tempranas medidas terapéuticas, antes de que se 
establecieran lesiones encefálicas irreversibles.64,99,108 La alta resolución temporal 
de estas pruebas, es decir, que son capaces de detectar cambios funcionales del 
encéfalo en milisegundos, las hace idóneas para la neuromonitorización de los 
pacientes críticos.64,66,99,108,110,111 Se hace necesario además desarrollar sistemas 
automatizados que permitan aplicar estas técnicas en monitores junto a la cama de 
los enfermos en las UCI, como se monitorizan el electrocardiograma y otras 
variables fisiológicas.57,67,112-118  

En relación con la aplicación de la batería neurofisiológica como prueba 
confirmatoria en el diagnóstico de la ME, se encontraron patrones característicos 
que indican ausencia de conducción sensorial en 3 vías diferentes, dentro de la 
cavidad craneana.44,89-91,118  

En relación con los PEATC, la mayoría de los autores han encontrado patrones 
similares a los del presente trabajo: ausencia bilateral de respuestas y onda I 
aislada (unilateral o bilateral). La ausencia bilateral de respuestas es el patrón más 
frecuentemente hallado por diferentes autores al igual que por 
nosotros.42,44,53,60,85,91,108,119-124  

De acuerdo con los resultados de los PES, en todos los enfermos se encontró un 
patrón característico en la MIE, consistente en la desaparición de los componentes 
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corticales y la preservación parcial o completa de los denominados componentes 
subcorticales.86,87,90,91,100  

En este estudio, el registro simultáneo de los PEV y del ERG nos permitió 
comprobar que con el empleo de una referencia no cefálica no se producían 
cambios ni en la morfología ni en la latencia del ERG, mientras que en el canal de 
los PEV no se observaba respuesta. Según este hecho, podemos afirmar que en las 
vías visuales de pacientes en el estado de ME sólo persiste actividad eléctrica en la 
retina, lo cual constituye por tanto un patrón electrofisiológico característico de este 
estadio. En otras modalidades de potenciales evocados se ha sugerido el empleo de 
ambas referencias para dilucidar los generadores de los diferentes 
componentes.90,91,102-104  

En general, se encontraron patrones característicos para los PEM y el ERG en 
nuestros pacientes con el diagnóstico de ME. Para los PEATC, una ausencia de 
respuestas o la presencia unilateral o bilateral de las ondas I y II puede ser un 
indicador de la ME. Con respecto a los  
PESCL, la ausencia de los potenciales corticales con la preservación total o parcial 
de los denominados potenciales subcorticales fue un patrón estable en todos los 
casos. En los PEV y el ERG, el uso de referencias cefálica y no cefálica permitió 
demostrar que en las vías visuales de enfermos en ME, la actividad bioeléctrica está 
confinada a la retina, lo que a su vez constituyó un patrón característico.85-87,91,102  

Sin embargo, la aplicación de una batería de pruebas y no de técnicas aisladas 
indudablemente permite optimizar el estudio electrofisiológico y aumentar la 
confiabilidad diagnóstica. Por ejemplo, si se encuentra una ausencia bilateral de 
respuestas para los PEATC, que ha sido el patrón más frecuentemente hallado por 
diferentes autores, en un enfermo cuya anamnesis es pobre este hecho puede 
inspirar dudas sobre si dicho enfermo padecía previamente de una sordera o si 
presentaba lesiones de la cóclea y/o el nervio estatoacústico o un hemotímpano. No 
obstante, si en este paciente se obtienen además los patrones descritos para los 
PES, así como para los PEV y el ERG, entonces podemos aceptar que la ausencia 
bilateral de respuestas de los PEATC es un indicador de la ME.44,45,85,87  

Se puede hacer un análisis similar con el resto de las pruebas, pues en el canal de 
los PEV se registraban ondas que demostramos se debían a la contaminación por la 
actividad electrorretinográfica, pero sólo se pudo comprobar combinando los PEV 
con el ERG. Tampoco la aplicación del ERG aisladamente es útil para el diagnóstico 
de la ME, pues sus componentes persisten aun después de eliminar todo soporte 
ventilatorio mecánico; sin embargo, en conjunto, con los PEV brinda un patrón 
característico de la ME. Si bien hay autores que niegan la utilidad de los PES para 
este diagnóstico, ya que aún se discute el origen de algunos de sus componentes, 
los patrones encontrados en todos nuestros casos son un indicadores de la ME, lo 
cual se reafirma al hallarse además los otros patrones descritos para el resto de las 
pruebas de la batería.44,45,87,90,91,102,103,125  

Las ventajas de considerar una batería de pruebas se incrementan indudablemente 
por la resistencia de los PEM y el ERG a la hipotermia, al empleo de barbitúricos, 
anestésicos, a intoxicaciones por diferentes fármacos, a la anoxia, etc. Este hecho 
es de vital importancia para eliminar los tiempos de observación requeridos para 
establecer el diagnóstico definitivo de la ME (6 a 24 h), como es exigido por la 
mayoría de las escuelas para evitar errores diagnósticos, principalmente cuando no 
se pueden excluir las condiciones antes señaladas.51,52,95-97,126  
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Por todo lo anteriormente expuesto, consideramos que la aplicación de una batería 
de pruebas compuesta por los PEM y el ERG, como apoyo de la evaluación clínica y 
de otros exámenes confirmatorios, permite eliminar o reducir períodos de 
observación requeridos para establecer un diagnóstico definitivo de la ME, así como 
facilitar dicho diagnóstico en condiciones en las que el examen clínico se vea 
limitado. Este hecho es un requisito indispensable para la obtener órganos viables 
para la trasplantología y, por otro lado, está vinculado estrechamente a la dignidad 
misma del hombre, su derecho a vivir y a morir dignamente.64  

Queremos expresar, además, que al diagnosticar la ME de una forma responsable y 
certera, con los recursos que nos proporciona el desarrollo tecnológico actual, se 
puede lograr que esos enfermos, con lesiones encefálicas irreversibles, fallecidos, 
se conviertan en donantes de órganos viables para otros pacientes a quienes la 
trasplantología sí puede brindar esperanzas reales de vida.  
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