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Paciente con evolucion a Muerte Encefalica. Estudio epidemiolégico vy escores

de gravedad al ingreso en la UCI.

Ossenivo: Conocer el nivel de gravedad al ingreso en UCI de pacientes con patologia
neuroldgica que evolucionan a muerte encefalica (ME) y utilizar los scores de gravedad
como control de calidad en la atencion al paciente neurocritico.

MateriaL Y Metopos: Analisis de pacientes neurocriticos que evolucionaron a ME en el
Hospital Universitario Central de Asturias durante el ailo 2007. Estudio retrospectivo
mediante revision de historias clinicas. Se recogieron datos epidemiolégicos, patologia
de ingreso, escalas neuroldgicas de gravedad clinicas y radiolégicas, estadia media,
diagnostico e intervenciones terapéuticas utilizadas.

ResuLtapos: 59 ME; 88,1% fue donante de 6rganos. La ME supuso un 3.4% de los
exitus hospitalarios y el 34.9% de los exitus de la UCI. Edad media 59,1 afios. Varones:
54,2%. Etiologia de ME: TCE: 32,2%; ACV hemorragico: 30,5%; Ictus Isquémico:
16,9%; HSA: 10,2%. Score de Glasgow promedio al ingreso: 5,4. El 47,4% de los TCE
tenian en la TAC una lesion difusa tipo Il y IV de la Clasificacion de Marshall. Los
ACVH estaban acompafiados de co-morbilidades (HTA: 66,7%, ACO: 27,8% y AAP:
16,7%) De los pacientes con HSA, 83% tenian un Hunt y Hess de V, WFNS de 5y un
66,7% Fisher IV. La PIC se monitoriz6 en el 33,9%, drenaje de LCR: 13.6%.
Tratamiento osmaotico: 55,9%. Relajantes musculares: 23,7%, Coma barbiturico: 15,3%.
Concrusiones. El nivel de gravedad neuroldgica era de tal severidad que preveia al
ingreso del paciente, su evoluciébn a ME, demostrandose una estadia media corta, o
que justificaria de forma afiadida el ingreso en UCI de estos pacientes con el fin de

obtener 6rganos para trasplante y disminuir la demanda creciente de las listas de



espera. Concluimos que una alta tasa de donantes pmp puede coexistir con una
atencion rigurosa y estricta al paciente neurocritico.

INTRODUCCION:

La ME se define como el cese irreversible en las funciones de todas las estructuras
neuroldgicas intracraneales, tanto de hemisferios cerebrales como del tronco-encéfalo.
Esta situacion clinica aparece cuando por una patologia intracraneal de cualquier
origen, se eleva la presion intracraneal (PIC) por encima de la tension arterial sistOlica
(TAS), dando lugar a la parada circulatoria cerebral. Actualmente, es reconocida
como la muerte del individuo por la comunidad cientifica, y aceptada como tal, en las
legislaciones de diferentes paises ®. Sus principales causas son: ACV hemorragico
(ACVH), traumatismos craneoencefalicos (TCE), hemorragia subaracnoidea (HSA),
ictus isquémico, encefalopatia andxica y tumores cerebrales **3.

En la actualidad, mas del 95% de los trasplantes que se realizan en Espafa y
Argentina se hacen con érganos procedentes de donantes en ME *+*°,

La evolucion de un paciente neurocritico a ME depende de multiples factores siendo el
mas importante la gravedad de la lesion
inicial medida por escalas de gravedad
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En Espafa, en el afio 2007 la tasa de donantes de 6rganos por millon de poblacién
(pmp) fue de 34,3 y en Asturias de 48,6 (Tabla 1) * siendo el Hospital Universitario
Central de Asturias (HUCA) el hospital con mayor nimero de donantes en ME.

En el ambito de la actividad de donacion y trasplante se han establecido distintos
programas de control de calidad para optimizar parametros como deteccion de ME,
numero de donantes, numero de negativas familiares y contraindicaciones médicas,
Tales como el programa de “Garantia de Calidad en el proceso de donacion” por la
ONT en Espaia y el “Sub-Programa de Garantia de Calidad” por el INCUCAI en
Argentina 2*%,

Sin duda, es muy dificil saber cuél es el nivel maximo de donantes pmp. En nuestra
doble condicion de Coordinadores de Trasplantes y especialistas en Medicina
Intensiva, nos preocupa el hecho de tener una alta tasa de donantes, sin acompanar
estas cifras de estudios paralelos sobre el control de calidad en la atencion al paciente

neurocritico que evoluciona a ME %,

OBJETIVOS

1) Conocer el nivel de gravedad al ingreso en UCI de pacientes neurocriticos que
evolucionan a muerte encefalica, mediante la utilizacion de scores de gravedad
clinico-radioldgicos.

2) Conocer las caracteristicas epidemiologicas de dichos pacientes, valorando
ademas las medidas terapéuticas utilizadas y la calidad de registros en la historia
clinica sobre el diagnéstico de la ME

3) Elaborar un método de control de calidad de atencidn al paciente neurocritico
basado en los scores de gravedad clinico-radiolégicos para ser implementado en el

futuro en el Hospital Escuela General San Martin de Corrientes (Argentina).



MATERIAL y METODOS
Estudio retrospectivo mediante revision de historias clinicas de todos los pacientes que
evolucionaron a ME durante el afio 2007 en el HUCA.
Se registraron los siguientes datos:
1. Numero de ME detectadas. Exitus de la UCI y del hospital. NUmero de donantes
de Organos, contraindicaciones médicas y negativas familiares.
2. Caracteristicas epidemiolégicas. Edad, sexo, tiempo de evolucion a ME
(dividiéndose en cinco periodos: < 24 horas, 24-48 h., 48-72 h., 72-96 h. y > 96
h.). En la evaluacién de la ACVH se analizaron los antecedentes patolégicos
tales como hipertension arterial (HTA), anticoagulantes orales (ACO) vy
antiagregantes plaquetarios (AAP). Diagnosticos (ACV hemorragico, Ictus
isquémico, Traumatismo Craneoencefalico, Hemorragia Subaracnoidea,
Encefalopatia Anoxica y otros), gravedad de la lesion, utilizando los Scores
correspondientes a la lesion neuroldégica, y procedimientos diagndsticos y
terapéuticos.
3. Las escalas de gravedad por patologia utilizadas fueron:

« ACH Hemorragico: Escala de Coma de Glasgow (GCS) (Tabla 2)

e Hemorragia subaracnoidea: Escala de Hunt y Hess (Tabla 3) '/, Escala de
Fisher en la TC craneal (Tabla 4) ®y Clasificacion de la WFNS (World
Federation of Neurologic Surgeons) (Tabla 5) *°.

» Traumatismo craneoencefalico: GCS y Escala de Marshall en la TC craneal
(Tabla 6) 22,

* Ictus isquémico: Escala NIHSS (National Institutes of Health Stroke Scale)

(Tabla 7) %.



Encefalopatia

. Tabla 2: ESCALA DE GLASGOW
Anoxica \'A otros

diagndsticos: Se
utilizo la GCS.

Apertura ocularEspontaneamente4A mandatos
verbales3Al dolor2Sin respuestalMejor Respuesta
verbalConversa y orientado5Conversa pero
desorientado4Palabras inapropiadas3Sonidos
incomprensibles2Sin respuestalMejor Respuesta
motoraObedece a mandatos verbales6Localiza estimulo
doloroso5Flexién — Retirada4Flexién anormal (rigidez de
decorticacion)3Extension (rigidez de
descerebracién)2Sin respuestal

Tabla 3: Escala de Hunt y Hess de la HSA

GradoDescripciénlAsintomatico o minima cefalea y ligera rigidez de
nuca.llCefalea moderada o intensa, rigidez de nuca sin déficit neuroldgico
(a excepcion de paralisis de pares craneales).llILetargia, confusion o
ligero déficit focal.IVEstupor, hemiparesia moderada o grave, probable
rigidez de descerebracién y alteraciones vegetativas.VComa profundo,

rigidez de descerebracion.

Tabla 4: Grapos pe FisHer Por TC pe LA HSA

GRADO DEescRIPCION

| Ausencia de sangre en espacio subaracnoideo.

Il HSA difusa sin espesor para formar coagulos

[ HSA mayor de 1 mm espesor

Hemorragia intracerebral o intraventricular con o sin
sangre difusa.




Tabla 5: EscaLa be La HSA: cLasiFicacion be LA WFNS

GRrADO GLASGOW DericiT FocaL (*)
1 15 Ausente
2 13-14 Ausente
3 13-14 Presente
4 7-12 Presente o ausente
5 3-6 Presente o ausente

Tabla 6: Clasificacion de Marshall de Lesion Cerebral Traumatica

por TC

GradoTipo de lesi6nTAC craneallLesion Axonal Difusa
tipo INo signos de lesion cerebralllLesion Axonal Difusa
tipo lIPresencia de cisternas basales, desviacion de la linea media <5 mm y/o ausencia
de lesiones hiperdensas o en mosaico > 25 ml.lliLesion Axonal Difusa
tipo Il (Swelling)Compresion o desaparcion de cisternas de la base, desviacion de la
linea media > 5 mm, ausencia de lesion hiperdensa o en mosaico > 25 ml.IVLesion
Axonal Difusa
tipo 1V (efecto masa)Desviacion de la linea media > 5 mm, no lesiones hiperdensas o en
mosaico > 25 ml.VLesion QuirdrgicaTodas las lesiones quirdrgicas
(Hematoma).VILesiéon No Quirtrgica (masa no evacuada)Lesiones hiperdensas o en
mosaico > 25 ml (no indicacion quirdrgica)



Tabla 7: Escala NIHSS (National Institute of Health Stroke Scale)

Nivel de concienciaOAlertalRespuesta con minima
estimulacién2Precisa estimulacion repetida para
reaccionar3ComaPreguntas de orientacién temporo-
espacial (mes y edad)OResponde ambas
correctamentelResponde una2NingunaOrdenes (abrir y
cerrar los 0jos y la mano no patética)OPractica ambas tareas
correctamentelPractica una2NingunaMovimiento
ocularONormal.1Paralisis parcial2Pardlisis total (desviacién
forzada de la mirada)Campos visualesONo perdida
visuallHemianopsia parcial (cuadrantanopsia)2Hemianopsia
completa 3Hemianopsia bilateral (incluye ceguera
bilateral)Paralisis facialONormallParalisis menor (asimetria
en la sonrisa o pliegue naso labial plano con la actividad
facial)2Pardlisis parcial en la parte inferior de la cara
(desviacion de la boca)3Paralisis completa (ausencia de
movimiento facial)SensibilidadONormallHipoestesia ligera
(no discrimina punto de lado plano de la aguja).2Hipoestesia
intensa (pérdida total de la sensibilidad)

Motricidad del brazo (extremidad superior elevada
dchal/izqda)OMantiene posicion 10 segundos sin
caidalCaida progresiva sin caer del todo2Cae del
todo con esfuerzo contra gravedad3Cae del todo sin
esfuerzo contra gravedad4Sin movilidadMotricidad de
la pierna: (extremidad inferior elevada con la rodilla
flexionada izgda/dcha)OMantiene la posicién durante 5
segundos sin caidalCaida progresiva sin caer del
todo2Caida del todo con esfuerzo contra gravedad3Cae del
todo sin esfuerzo contra gravedad4Sin
movilidadLenguajeONormallAfasia leve (se puede entender
al paciente).2Afasia importante (muy dificil de
entender).3Afasia global (imposibilidad de entender) o
comabDisartriaONormal.1Se entienden palabras con
dificultad2Casi imposible entender las palabrasExtincion y
negligenciaONormallExtincion en estimulacion bilateral o
negligencia a 1 estimulo2Hemiextincion severa o negligencia
frente a mas de 2 estimulosAtaxiaOAusentelDe un
miembro2De dos miembros

Tabla 8: Hallazgos de TC de los 18 pacientes con ACVH que evolucionaron a ME

. . . ., .. . Volumen Volumen
Localizacion Localizacion Lesion Extraxial .
Lesional Total Hematoma
Derecho 14 | Ganglio basal 8 Si 7 <25cc 3 <25cc 5
Izquierdo 3 | Talamico 4 No 11 | 25-50 cc 2 25-50 cc 5
Bi- L 1 | Fronto basal 3 50-75 cc 2 | 50-75 cc 3
hemisférico
Silviano 2 75-100 cc 3 | 75-100 cc 2
Cerebeloso 1 100-125 cc 2 | 100-125 cc 1
125-150 cc 1 | 125-150 cc 1
> 150 cc 4 > 150 cc 0
Ventriculos Ocupgcmn Surcos Linea 1/2 Cisterna
Ventricular
Normal 17 | Libre 15 | Visibles 6 | Conservada 3 | Visible 3
Dilatados 1 [ Sangre 3 | Borrados 12 | Desviada 15 | Ocupada 3
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Borrada 12

Procedimientos diagndsticos:
. En el andlisis de los pacientes con ACVH, se estudiaron adicionalmente los
siguientes hallazgos radiologicos en la TC craneal: volumen de lesion ocupante de
espacio LOE (hemorragia + edema), volumen del hematoma, lesion extra-axial
asociada, tamafo ventricular, presencia o ausencia de surcos, cisternas y
desviacidon o no de la linea media. Las TC fueron evaluadas por un neurorradidlogo
del Servicio de Radiologia del HUCA. Los resultados se pueden ver en la Tabla 8.
La estimacion del volumen de una lesion focal intraparenquimatosa utilizando el
método de la elipse (A x B x C/2) ?*donde
A es el diametro maximo longitudinal de la
lesion, B el diametro transversal y C o altura
de la lesion: se calcula mediante la
substraccion de los valores de la “posicion de
la camilla” del ultimo y primer corte en los
cuales se visualice la lesion hiperdensa (Ej.:

5x3,5x1,5/2=13,125 cc) (Figura 1).

Procedimientos terapéuticos:
* Quirargicos: Monitorizacion de PIC (Presion Intracraneal), drenaje ventricular,
evacuacion de LOE, craniectomia descompresiva y clipado quirargico de
aneurisma cerebral,
 Endovascular: tratamiento endovascular de aneurismas cerebrales o
malformaciones arteriovenosas, mediante embolizacion con espirales de platino,

conocidos internacionalmente como Guglielmi Detachable Coil (GDC) *.
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* Médico: Tratamiento Osmético con manitol y/o con suero salino hipertonico,
coma barbiturico, hipotermia, relajantes musculares. En los pacientes con ictus
isquémico se recogié si hubo tratamiento fibrinolitico con activador tisular del
Plasmindgeno intravenoso o intraarterial. .

Analisis Estadistico

Los datos obtenidos fueron ingresados a una planilla en el programa Microsoft Excel

XP de Windows, con el que se calculd la media, la moda y la desviacion estandar.

RESULTADOS

Comunidad Auténoma de Asturias: 70 camas en UCI de adultos y 4 camas en UCI
pediatrica, contando ademas con 50 camas en Reanimacion, dependientes de los
Servicios de Anestesiologia y Reanimacion

HUCA: 1263 camas, 44 camas en Unidad de Cuidados Intensivos + 4 camas en UCI
pediatrica, servicio de Neurocirugia con guardia de presencia fisica y programas de
trasplante renal, hepatico y cardiaco.

Durante el periodo estudiado, en Asturias se detectaron 59 ME (54.9 pmp), lo que
representa un 3,4% de los exitus hospitalarios del HUCA y un 34,9% de los exitus de la
UCI polivalente de adultos.

Numero de donantes: 52 (48,6 pmp) que corresponde al 88,1% de ME detectadas; 5
(8,5%) negativas familiares; y 2 (3,4%) contraindicaciones médicas (Grafica I y II)

Edad: 59,1 + 154 afios (rango 12 —

Gréfica I: Distribucion de las 59 ME
78) y una moda de 70. registradas en el HUCA en el afio 2007

. 9 i
Sexo: 32 (54,2%) masculino y 27 88,1%

(45,8%) femenino (Grafico ).
3,4%

8,5%

[ Donantes O Contraindicacién Médica
O Negativa Familiar
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Escala de Glasgow: Media 5,4. Moda: 3. Dos sujetos fueron derivados de otras UCI

con diagnostico de ME y consentimiento familiar para la donacidén de 6rganos, por lo

Gréfica Il: Datos epidemiolégicos de las patologias que llevaron a los pacientes
neurocriticos del HUCA a ME en el ano 2007
60 -
50 -
40 -
30 -
20 -
10 -
0 - .
ME Donantes NF CM
Otros diagnosticos 2 2 0 0
Encefalopatia Anoxica 4 3 1 0
TCE © v 2 0
HSA 6 5 0 1
Ictus Isquemico 10 10 0 0
ACV Hemorragico 18 5 2 1

gue excluyéndolos, nos da un GCS promedio de 5,5.

Grafico llI: Diferencias de sexo por etiologia de ME en el HUCA en
el afio 2007

= ACV Hemorragico = Ictus Isquemico
- TEC = HSA
m Encefalopatia Anoxica m Miscelaneas
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Diagndsticos: Se pueden ver en la tabla N° 9.

abla N° 9: Datos epidemioldgicos segun etiologia de ME en el HUCA en el
Fﬁo 2007
PIAGNOSTICO NUMERO %
Irce 19 32,2
r.CV HEMORRAGICO 18 30,5
CTUS ISQUEMICO 10 16,9
HSA 6 10,2
ENCEFALOPATIA ANOXICA 4 6,8
DTROS DIAGNSOTICOS 2 34
TOTAL 59 100

Tratamiento: PIC en 20 pacientes (33,9%). Evacuacion de LOE en 12 pacientes

(20,4%). Craniectomia descompresiva en 11 pacientes (18,6%). Colocacion de

drenaje de LCR a 8 pacientes (13,6%). El 55,9% recibié terapia osmoética con

manitol y/o suero salino hiperténico, 23.7% bloqueantes neuromusculares, 15.3%

coma barbiturico y el 5,1% hipotermia terapéutica.

Estudiando por grupos diagnosticos encontramos los siguientes resultados:

>

TCE: 19 pacientes. Edad media: 54,1 + 15,4 afios (20-71). GCS al ingreso:
3,9 (3 -10) y una moda de 3. Sexo: masculino 68,4 %. Estadia media en UCI: de
3,3 dias, moda de 1. (Grafico IV)
Escala de Marshall:
Gradol: O Grado lll: 5 (26,3%) Grado V: 3 (15,8%)
Grado Il: 2 (10,5%) Grado IV: 4 (21,1%) Grado VI: 5 (26,3%)
Tratamiento: PIC: 26,3%. Drenaje ventricular: 21%. Evacuacion quirdrgica de
LOE: 52,6%. Craniectomia descompresiva: 36,8%. Terapéutica osmdtica:
47,3%. Coma barbiturico: 21%. Bloqueantes neuromusculares: 26,3 %.

ACV hemorragico: 18 pacientes. Edad: 63,3 + 13,7 afios (31-78). GCS: 5,2

(3-11), moda 3. Sexo: 50% varones y 50% mujeres. Estadia media: 2,4 dias, moda
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1 (Grafico 1V). Antecedentes: HTA: 12 (66,7%), tratamiento con ACO 5 (27,8%) y
AAP 3 (16,7%). Tratamiento: PIC: 5,6%. Drenaje ventricular: 5,6%. Evacuacion
quirargica de LOE: 11,1%. Terapéutica osmotica: 55,6%. Coma barbiturico:
0%. Bloqueantes neuromusculares: 16,7 %.

ACV isquémico: 10 pacientes. Edad: 69,3 + 5,1 afios (60-76). Sexo:
masculino (60%). Estadia media: 4,1 dias, moda de 3. La puntuacién en la escala
de NIHSS promedio fue de 20,4 + 3,3. Tratamiento: El 30 % recibié a su ingreso
fibrinoliticos intravenoso y un 10 % fibrinolitico intraarterial realizado a través de
arteriografia cerebral.

HSA: 6 pacientes. Edad: 63,5 + 10,6 afios (49-77). Sexo: femenino (83%).
Estadia media: 6,8 dias, moda de 1. Hunt y Hess V: 5 (83%). Grado de Fisher IV:

4 (66,7%). WFNS 5: 5

Tabla 10: Epidemiologia de la HSA observada en las
(83%). Ver resumen en | distintas escalas estudiadas

la Tabla 10. L
PuntuacionllllllVVHUNT y HESS-1--5FISHER--

24WFNS---15

Tratamiento endovascular mediante embolizacion con GDC a 3 pacientes (50 %)
Tratamiento quirdrgico convencional con clipado aneurismético a 1 (16,7%). El
33,3% que no recibié tratamiento, evoluciono a ME en las primeras 24 hs.
Encefalopatia Anoxica: 4 pacientes. Edad: 46,5 + 25,6 afios (12-65). GCS:
3. Sexo: 50% varones y 50% mujeres Estadia media: 2,7 dias, moda 2.
Otros diagndsticos: 2 pacientes, 1 varon con Meningitis por neumococo
gue ingreso con GCS 8, estadia en UTI mayor a 96 horas. 1 mujer con Intoxicacion

por metanol, GCS ingreso 3 y evoluciono a ME a las 24 horas.



15

Gréfica IV: Estadia segun patologia que llevan ME a los pacientes neurocriticos del HUCA
en el afio 2007.

O B N W » U1 O N @

==n== ACV Hemorragico
HSA
TEC
=== Encefalopatia Anoxica
=@ Miscelaneas
= |ctus ISquemico

o|o|rRr|NMN]|O|W
oO|lr|Oo|N|N]|O®
Wlo|IdN|W|O |
AhlO|jCO|O|R|R
WlFRr|FPR|INMN|®

Conclusiones:

 En el HUCA, la cantidad de donantes representa el 88 % del total de casos de
ME, porcentaje superior a la media espafiola para los Hospitales tipo | (Hospital
con Servicio de Neurocirugia autorizados para extraccion y trasplante de
organos y tejidos), debido a escasa contraindicacibn médica (3,4%) y baja
negativa familiar (8,5%), por debajo de la media nacional (17,1 %) *.

* La ME es mas frecuente en el sexo masculino, con edad promedio elevada (59
afnos), quizas dado por las patologias que llevaron en mayor proporcion a la ME.
La causa mas frecuente fue el TCE (32,2%), seguido por la ACVH (30,5%) v el
Ictus Isquémico (16,9%). El tiempo de evolucién a ME fue en las primeras 48

horas el 37,3% de los casos y el 57,6% lo hizo en las primeras 72 horas. Este
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casi 60% de los casos, que presenté ME antes del tercer dia indica en parte la
gravedad de la lesion inicial 3,

Se han identificado varios datos sobre la gravedad de estos pacientes a su
ingreso en UCI. La escala de Glasgow fue baja: 5,5 de media (3-14), aun
excluyendo a los 2 casos que ingresaron ya con diagnéstico de ME como
donantes.

En los casos de TCE, las puntuaciones de Glasgow y de Marshall evidenciaron
un alto nivel de gravedad a su ingreso. La mayoria de los pacientes presentaron
lesion difusa tipo Il a IV, hecho que se correlaciona segun la literatura con alto
nivel de mortalidad. Los resultados del Traumatic Coma Data Bank (TCDB), asi
como otros datos de la literatura, muestran que el valor predictivo para
mortalidad de la existencia de Hipertension Endocraneal es claramente
concluyente en el grupo de pacientes con Lesion Difusa tipo Il (swelling) y tipo
IV (efecto masa o shift); las lesiones tipo V y VI también predicen una alta
mortalidad %3,

Los ACVH presentaron igualmente un bajo nivel en la Escala de Glasgow (5,2
de media) registrandose también factores agravantes como HTA en el 66.6%,
consumo de ACO en el 27,8% y AAP en el 16.7%. Al estudiar la evolucion a ME
segun el volumen de la hemorragia o de la LOE no se encontré un volumen
minimo que predijera dicha evolucién, siendo los resultados muy dispares
observandose tiempos de evolucién a ME muy variables®*®*’. Lo que si podemos
concluir es que los pacientes a tratamiento con anticoagulantes orales o
antiagregados evolucionan a ME en periodos méas cortos de tiempo lo que

coincide con los hallazgos referidos en otros trabajos.
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Con respecto a las HSA, el registro de las Escalas de Hunt y Hess y de la
Federacion Mundial de Neurocirujanos mostr6 que todos los pacientes,
excepto uno, presentaban un alto grado de gravedad a su ingreso, con
consiguiente mal prondstico. Como se ha visto en algunos estudios, incluso con
el tratamiento mas agresivo, la gran mayoria de los pacientes con HSA grado V
de la WFNS no sobreviven “#*',

Con respecto al tratamiento, tanto médico como quirurgico instaurado durante la
internacion de los pacientes, se encuentra dentro de la media observada en la
literatura mundial 3+°*.

En todos los casos, se encontrd un registro completo del examen neuroldgico en
las historias clinicas, especificAndose detalladamente la gravedad del coma, las
respuestas motoras al estimulo algésico, los reflejos de tronco encefélico, el test
de atropina y el test de apnea. Asi mismo, se constato la hora de la exploracion
neurologica y los métodos instrumentales utilizados. Estos datos tienen una
relevancia especial como control de calidad y documentacién adecuada del
proceso de diagnostico de ME de un hospital. Siendo este, un estudio
retrospectivo, tiene sus limitaciones, pero a la vista de los resultados, podriamos
resumir:

El nivel de gravedad neuroldgica de los pacientes era de tal severidad que ya se
preveia al ingreso su evolucion a ME, demostrandose una estadia media corta y
por lo tanto, un uso de recursos limitado, lo que justificaria de forma afadida el
ingreso en UCI de estos pacientes con el fin de obtener 6rganos para trasplante
y disminuir la demanda creciente de las listas de espera.

Una alta tasa de donantes pmp puede coexistir con una atencién rigurosa y

estricta al paciente neurocritico.
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3. En la actualidad desde las organizaciones nacionales de trasplante (ONT,
INCUCAI) se realizan programas de calidad del proceso de donacion,
analizando desde el diagnoéstico de ME hasta que se produce o no la donacion
de organos, con el fin de detectar posibles escapes o pérdidas de donantes.
Consideramos que igualmente se deberian realizar por las sociedades
cientificas correspondientes, programas de calidad de atencién al paciente
neurocritico.

Una alta tasa de donantes por millébn de poblacion es sin duda un dato muy
relevante de eficacia en el sistema de donacion-trasplante y consideramos que
deberia ir siempre acompafiado de un estricto control de calidad de atencion en

UCIL.
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