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Estado Vegetativo Croénico Persistente

Luis Davila Maldonado

RESUMEN

El estado vegetativo cronico persistente, €s una
entidad etiol6gica multifactorial, en parte condicionada por
las medidas actuales de soporte vital artificial. Descrita por
diferentes autores, su conocimiento y descripcion es aun
motivo de diferencias entre los clinicos y representa un
problema de salud publica ya que involucra al médico, al
paciente, a la familia y a la sociedad por el gran contenido
econdémico, €ticoy social que representa. El presente trabajo
describe el estado vegetativo cronico persistente, como una
forma alterada de la conciencia, elemento importante en el
diagnéstico diferencial de la muerte encefalica.

Palabras clave: coma, estado vegetativo cronico persistente,
muerte encefélica; diagnostico diferencial.
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SUMMARY
PERSISTENT VEGETATIVE STATE

Vegetative state is a term used to describe patients
who are left after an episode of acute brain damage without
any behavioural evidence of a functioning cerebral cortex.
The availability of resuscitation procedures now ensures the
continued existence of some patients with brains so badly
damaged (traumatic or nontraumatic insults) that previously
they would have died during the acute state. To this extent
the vegetative state is an artefact of nature, produced and
maintained by the exceptional efforts of modern medicine.
This paper reviews the concepts, terminology, therapeutic
and clinical aspects of persistent vegetative state as an
important key in the differential diagnoses of brain death.

Key words: coma, vegetative state, differential diagnosis, brain
death.

Desde principios de siglo se ha intentado dar
explicacion a los diferentes estados de conciencia, en base a
clasificaciones, topografia de las lesiones responsables y en
especial a encontrar evidencias anatémico-topograficas de
los estados alterados de la conciencia. En laépoca de Horsley
el nivel de conciencia se relacionaba con la integridad y
funcionalidad de la corteza cerebral y se establecio el desa-
rrollo del neopallium como la diferencia con animales
inferiores'.

Basados en estas opiniones de la época, diferentes
neuroélogos e investigadores en las neurociencias llegaron a
creer que la conciencia era exclusivamente una funcion de
lacorteza cerebral y el deterioro de la misma representaba un
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severo dafio cortical. Hacia mediados de siglo las experien-
cias neuroquirirgicas con anestesia local demostraron que
areas considerables de la corteza podian ser lesionadas sin
que ello conllevara a un estado alterado de la conciencia.
Experimentos en animales demostraron la participacion de
estructuras en nicleos grises de la base, diencéfalo y tallo
cerebral enlapreservacion delaconciencia , incluso Penfield
y Jasper en 1947 establecieron categéricamente que el
asiento de la conciencia se situaba en el diencéfalo”.

Surge entonces la figura conciliadora de Hugh
Cairns en 1952 proponiendo que la conciencia podria alte-
rarse por lesiones en diferentes sitios del tallo cerebral y que
segun el sitio de lesion la sintomatologia acompafiante se
modificaria®; de esta manera, se escribe un articulo clasico
enlo que respecta a la topografia responsable en el deterioro
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de la conciencia fundamentando sus hipétesis en estudios de
experimentacion, publicaciones previas, trabajos de con-
tempordneosy ante todo en las evidencias clinicas confirma-
das en estudios de necrépsia.

No podriamos olvidar en esta introduccién, la
participacion de autores como Magouny Bremer que demos-
traron en modelos experimentales el sistema de alerta y
despertar, asi como sus bases anatémicas**. Una vez estable-
cidas las bases anatémicas de la conciencia surgieron dife-
rentes descripciones de estados alterados de la misma, que
obligaron a descripciones exhaustivas sobre el cuadro clini-
coy las posibles vias alteradas, esto historicamente dio pauta
adiferente terminologia para denominar distintas alteracio-
nes de la conciencia.

Progresos recientes en el tratamiento y en los
cuidados intensivos de los enfermos con dafio cerebral
severo han aumentado el numero de sobrevivientes, incluso
con largos periodos sin evidencia de funcién cerebral
reconocible. Estos casos han sido un serio problema desde
diferentes puntos de vista: econémico, familiar , ético etc.,
ya que son pacientes considerados no recuperables funcional
y cerebralmente hablando y en cambio legalmente es impo-
sible suspender €l apoyo a estos enfermos como en el tan
sonado caso Cruzan que fue motivo incluso de andlisis en la
Suprema Corte de Justicia de la Union Americana entre los
afios de 1989 a 1990 y que ha sido un ejemplo para casos
ulteriores sobre la ruta de decisiones a tomar en estados
vegetativos cronicos®.

Diferentes definiciones y términos se han utilizado para
describir el estado de conciencia como resultado de un dafio
severo al encéfalo, asi podriamos mencionar algunos: coma
prolongado;(Nakamura 1965 Y Crompton 1966); coma en
vigilia (Gerstenbrand 1967); parasomnia (Jefferson 1944);
mutismo akinético (Cairns 1941); sindrome apdlico
(Kretschmer 1940).

Recientemente Jennett y Plum proponen el término
de estado vegetativo cronico persistente para resumir las
anteriores propuestas y englobar desde un punto de vista
clinico mas amplio las caracterizaciones vertidas eneste tipo
de alteracion cronica de la conciencia™®.

EPIDEMIOLOGIA Y DEFINICION

Jennett y Plum lo definen en los pacientes que se
recuperan de un suefio tipo coma y que tienen ciclos de
suefio-vigilia, con despertares, apertura de los 0jos y movi-
lidad delos mismos, asi como reactividad limitada a posturas
primitivas y movimientos reflejos de las extremidades sin
lograr verbalizar®. Arbitrariamente se han establecido cri-
terios con la finalidad de estudiar y realizar estadisticas en
estos enfermos:
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CUADRO 1

Clasificacién en cuanto al punto de vista
prondstico de sobrevivencia en pacientes con
Estado Vegetativo Crénico Persistente

GRADO I = Ciclos suefiovigiliay demostracion de
expresion emocional.

GRADO II = Ciclos sueifio vigilia sin evidencia de
expresion emocional.

GRADO III = Nociclos de suefio vigilia,, con o sin
apertura de los ojos.

1- Defectos de comunicacién verbal y conductual
2- Pérdida de expresion intencionada

3- Ausencia o reduccion de la expresion emocional
4- Incontinencia fecal y urinaria

5- Continuidad del estado por mas de tres meses.

La frecuencia varia desde los paises de primer
mundo hasta los menos industrializados, por ¢l altoindice de
trauma craneal secundario a accidentes urbanos, sin embar-
go la relacion de causas son miltiples y se mencionardn por
orden de frecuencia:

A) Trauima craneal

B) Lesién cerebrovascular

C) Enfermedad del desarrollo
D) Anoxia cerebral

E) Tumor cerebral

F) Enfermedad inflamatoria
G) Enfermedad degenerativa
H) Intoxicacion

Estos datos son referidosde 1a serie japonesa donde
1a frecuencia fue de 0.0025%, conjuntando informacion de
diferentes hospitales'*. La duracion del estado vegetativo
puede ir desde 3 meses hasta mas de 10 afios y la distribucién
por edad en esta misma serie de 1977 fue de 2 afios a 81 afios.
La mortalidad después del primer afio de vida en estado
vegetativo asciende al 40% en las diferentes series. El
Cuadro I presenta las clasificaciones desde el punto de vista
pronostico en cuanto al tiempo de sobrevida.

Evidentemente el Grado III ensombrece el pronos-
tico con un indice de mortalidad en el primer afio mayor al
60% siendo los procesos infecciosos intercurrentes (neumo-
nias) la causa namero uno de muerte con un porcentaje
promedio del 50%14. Cabe mencionar que la posibilidad de
recuperacidn existe en casos, donde la mejoria es notoria a
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dos meses de iniciado el cuadrodel estado vegetativo, existen
ademas algunos reportes de pacientes que llegan a tener
algunas formas de expresion oral, pero jamas logran estable-
cer una forma coherente y congruente de lenguaje.

Como es de esperarse, existen reportes de casos
excepcionales de recuperacion luego de periodos largos,
como el caso de un hombre de 36 afios quien recuper6 sus
funciones intelectuales después de un estado vegetativo de
22 meses de duracién, secundario a un paro cardio-respira-
torio por broncoaspiracion. En un inicio, mostré datos
francos de mal prondstico por posturas reflejas persistentes
y mioclonias, el EEG demostr6 supresion de la actividad de
fondo con espigas en regiones bifrontales, la tomografia de
craneo, demostré infartos claustrales bilaterales pequeiios.
Luego de 22 meses, el paciente inicié recuperacion logrando
atender a Ordenes simples y posteriormente recuperd sus
funciones intelectuales practicamente en su totalidad. El
EEG tuvo una relativa preservacion de rangos de normali-
dad y la TAC mostrd atrofia importante®.

Otro caso digno de mencionarse en cuanto a recu-
peracion tardia es el descrito en Holanda en 1985 que
correspondi6 a una mujer de 18 afios de edad quien sufrié un
severotrauma craneal en accidente de traficoe iniciaconuna
recuperacion de su estado vegetativo luego de 2 afios y
medio, logrando hasta 6 afios después entablar una relacion
con el medio ambiente que 1a rodea, recuperando la mayoria
de sus funciones intelectuales salvo por defectos serios de
memoria a corto plazo y labilidad emocional®.

Al igual que los casos mencionados, existe en la
actualidad un pequefio nimero de pacientes que han logrado
una recuperacion de su estado vegetativo , principalmente
cuando la etiologia del mismo ha sido trauma craneal e
hipoxia, lo cual obliga a ser muy cautelosos en aspectos
pronosticos definitivos.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Laausencia dealguna forma de respuesta adaptativa
al medio ambiente externo es evidencia de estado vegetativo
crénico persistente, la etiologia como se ha mencionado a lo
largo de este articulo es variable. Sin embargo, €l trauma
craneal es de los mas frecuentes. Jennett y Plum no especi-
fican el minimo de duracién del estado vegetativo post-
traumatico para ser considerado persistente. Sin embargo,
un andlisis seriado de diferentes grupos de pacientes de-
muestra que rara vez el enfermo es capaz de comprender
comandos simples luego del primer afio, si no logro hacerlo
antes de los primeros 6 meses, el andlisis de evidencias
clinicas agudas revela alos signos hipotalamicos (sudoracion
generalizada) y las respuestas motoras flicidas como ele-
mentos de diferenciacion de recuperacion, mientras que la
epilepsia e hidrocefalia suelen ser complicaciones tardias.
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CUADRO II

Elementos Clinicos y porcentaje de presentacion en
pacientes con Estado Vegetativo Crénico Persistente

A) Parpadeo 90 a 100%
B) Ciclos suefio vigilia 862 94%
C) Respuesta a estimulos dolorosos 84 2 90%
D) Movimientos oculares espontineos 75 a 83%
E) Bostezo 73 a 82%
F) Respuesta a estimulos auditivos 52a60%
G) Deglucion 50 a81%
H) Masticacion 46 a 63%
I) Movimientos de seguimiento con 31a42%
la mirada

J) Expresion emocional 30a47%
K) Cuadriplejia 43 a 55%
L) Hemiplejia 14 a 18%
M) Contractura muscular 64 a 89%
N) Rigidez 46 a 50%
N) Rigidez de descerebracion 9a30%
O) Alteracion de reflejos de 10 a 60%
estiramiento muscular

P) Signos piramidales 55 a 60%
Q) Atavismos 19 a 69%
R) Anisocoria 14a21%

A continuacion se presenta un analisis de datos
clinicos potencialmente predictivos de pronostico en pacien-
tes con estado vegetativo cronico persistente: la anormalidad
pupilar bilateral es un elemento de mal pronosticoy se asocia
a fatalidad con una p < .0001; La presencia de lesiones
estructurales demostradas por tomografia empeora el pro-
nostico mas aun cuando se tratan de casos no resucltos
mediante procedimientos quirirgicos, también con una p <
.0001. La presion intracraneal fue analizada de acuerdo al
valor maximo de 20 mmHg durante las primeras 72 horas;
cuando fue mayor a 20 mmHg ¢l riesgo de muerte se
incremento , pero estadisticamente la relacion tiempo y
elevacion de presion intracraneal no fue significativa. Con
respecto a la escala de Glasgow, promedios de 3 a 5 tuvieron
una relacion mayor para produccion de estados vegetativos
persistentes aproximadamente del 20%, contra casos espo-
radicos cuando la escala se califico entre 6 a 8 puntos!’.

En el Cuadro II se esquematizan los elementos
clinicos de evaluacion en pacientes con estado vegetativo
persistente y porcentaje de presentacion.

Con respecto al seguimiento la serie de Higashi de
5 afios nos demuestra que de 110 pacientes con estado
vegetativo persistente seguidos de 1973 a 1978, el 73%
falleci6 durante el periodo de seguimiento , el 10% tuvo una
recuperacion parcial, pero el concepto de mejoria fue mini-
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mo en lo que se refiere a autosuficiencia. Las etiologias en
los casos vasculares y tumorales por las propias caracteris-
ticasde laenfermedad debase , tienen sobrevidas mas cortas
en relacion a la etiologia traumatica y a la hipdxia'®.

Diferentes series han orientado su estudio a las
caracteristicas clinicas , etiologicasy evolucion de los enfer-
mos con estado vegetativo cronico persistente, estableciendo
porcentajes y caracterizaciones ya mencionadas en lineas
previas; las conclusiones comunes en estas series de evalua-
cion clinica son: 1- La cronicidad de la enfermedad; 2- La
importancia de la etiologia como factor pronostico; 3-
Consideracién de una enfermedad grave incapacitante; 4-
Limitacion ética de tratamientos her6icos19-21.

INVESTIGACIONES ELECTROFISIOLOGICAS

Evaluacion electroencefalografica, potenciales
auditivos de tallo y potenciales somato-sensoriales han sido
elementos de apoyo en el manejo y ruta de decisiones del
estado vegetativo. De la misma forma evaluaciones
tomograficas con énfasis especial en medidas de los
ventriculos y evidencias estructurales de dafio hemisférico o
al tallo cerebral han permitido conocer mas elementos de
esta patologia. Un estudio francés de 15 pacientes con
trauma craneal los evalué a partir de aspectos
electrofisiologicos y tomograficos, encontrandose el factor
edad como de pronostico fundamental, combinando los
resultados de estudios realizados paraevaluacion prondstica.

Con respecto al EEG, generalmente demuestra una
ligera mejoria al transcurrir el tiempo, la actividad de fondo
a menudo cambia de rangos delta a theta, es factible ver
durante el seguimiento fases de cambios transitorios, incluso
con actividad de tipo descarga, periodos prolongados de
trazos isoeléctricos son muy raros y transitorios , el valor
pronostico de actividades rapidas transitorias es muy discu-
tible y no hay evidencia estadistica que demuestre ser factor
predictivo. Con respecto a las alteraciones de potenciales
evocados auditivos de tallo (PEAT), en la mayoria de las
series fueron normales lo que habla de la integridad de la via
auditiva , excepto en la patologia del tallo cerebral como es
el caso de las neoplasias.

Por otro lado los potenciales somato-sensoriales
aunque en algunas series se reportan como normales ,
algunas otras han encontrado alteraciones consistentes con:
tiempos de conduccién prolongados a nivel central y dismi-
nucién de la amplitud de la respuesta N20.

Enconclusion las caracteristicas electrodiagndsticas
del paciente con estado vegetativo crénico persistente son :

A) Persistencia de un patron de coma electroencefalografico
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en el paciente despierto.
B) PEAT normales
C) Prolongacion de 1a respuesta entre N13 y N20
D) Disminucion de la respuesta en amplitud de la onda N20.

Con respecto a la tomografia de craneo , los espa-
cios subaracnoideos y los ventriculos estan generalmente
ensanchados , principalmente en los hemisferios cerebrales
, datos compatibles con atrofia cortico-subcortical; un menor
grado de atrofia puede ser encontrado en la region
infrantentorial caracterizada por ensanchamiento de las
cisternas de labase, un cuarto ventriculo agrandado y atrofia
de cerebelo (folias).Los escasos reportes de resultados con
imagen de resonancia magnética no han cambiado lo con-
cluido en imagen tomografica.

Debemos recordar que ninguno de los datos tanto
de electrofisiologia como de imagen tienen un valor
localizador especifico y podrian existir lesiones transitorias
o no identificables por los métodos mencionados que sean
responsables de un dafio cerebral irreversible. De modo que
futuros estudios de correlacion clinica, fisioldgica, de ima-
gen y patologicos podrian explicar la fisiopatogenia de el
estado vegetativo persistente, asi como definir elementos
prondsticos definitivos??,

CORRELACION NEUROPATOLOGICA

Diferentes estudios han correlacionado los hallaz-
gos histopatologicos con el estado vegetativo cronico persis-
tente. Entre los primeros reportes realizados se cuenta el
descrito por Dougherty en 1979 en relacion a 6 pacientes con
dafio cerebral hipéxico isquémico , todos ellos presentaron
manifestaciones tipicas de estado vegetativo persistente, las
evidencias histopatologicas demostraron dafio isquémico
neuronal diseminado en ambos hemisferios y una participa-
ciénvariable en corteza, hipocampo, nicleos grisesy talamo;
uno de los pacientes mostraba necrosis seudolaminar exten-
sa en la substancia blanca con degeneracion de la misma,
observandose relativa preservacion de las estructuras del
tallo cerebral®.

Lo anterior apoya lo expresado por Jennett y Plum
en su descripcién original en relaciéon a que el estado
vegetativo cronico persistente orienta a un dafio severo
hemisférico y minimo a nivel de tallo cerebral'>. En 1981 el
departamento de neurologia de ‘ The New York Hospital-
Cornell University Medical Center **, establece una correla-
cioén clinicopatologica y analisis de 1a misma en estados
vegetativos cronicos persistentes posterior a severa hipoxia
isquemia cerebral e intenta complementar la pobreza de
datos encontrados en referencias previas que apoyen el
sustrato patologico deesta entidad. Apariencia macroscopica:
3 cerebros de los 10 fueron normales, en otros tres hubo
necrosis granular cortical , en los restantes la necrdsis estuvo
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diseminada a los hemisferios, uno de los enfermos mostraba
ademas infartos cerebrales hemorrdgicos ¢ isquemicos
multifocales; en los casos con hemorragia subaracnoidea se
encontraron hematomas intracerebrales e infartos bilatera-
les. En todos ellos el tallo cerebral fue macroscopicamente
normal. Apariencia microscopica: en los catalogados
macroscopicamente normales, se encontrd extensa necrosis
cortical laminar, asi como perdida neuronal y gliosis. En los
otros cerebros el dafio por necrésis de la neocorteza fue lo
mas evidente , las areas afectadas por mayor degeneracion
neuronal y gliosis fueron: neocorteza, hipocampo y talamo.
Fue relativamente frecuente encontrar perdida neuronal de
la células de Purkinje, asociado a gliosis. Los cortes micros-
copicos del tallo cerebral fueron normales salvo en un
enfermo que mostr6 un infarto del coliculo superior.

En conclusion el factor comun de la correlacion
clinico- patoldgica fue un severo dafio hemisférico o la
separacion de la corteza cerebral de 1as estructuras nucleares
profundas, con escasas posibilidades de recuperacion en lo
que se refiere a factores predictivos de origen histopatologico™.

TRATAMIENTO

Evidentemente el manegjo del estado vegetativo
cronico persistente esta orientado a estabilizar la enferme-
dad de base que dio origen a dicho estado y a mantener
condiciones nutricionales, ventilatorias y de sostén. Dife-
rentes ensayos terapéuticos se han realizado , la mayoria de
ellos sobre bases empiricas pero algunos meritorios de
mencionarse considerando que permitieron cierta recupera-
cién del estado vegetativo.

Daly en 1958 describe un caso de mejoria con
metilfenidato en un enfermo con estado vegetativo secunda-
rio a la remocién de un astrocitoma del cuarto ventriculo,
Wield et al en 1976 utilizo piritioxina en 5 enfermos
demostrando en todos ellos mejoria clinica en los aspectos de
vigilia , actividad motora espontinea y reactividad a estimu-
los sensitivos?”. La serie  japonesa en 1977 reporta dos
mejorias francas al ser manejados con L-Dopa'*. Ross por su
parte no encontré mejoria con L-Dopa, pero si con asocia-
cién delergotrile y bromocriptina®. Castaigney Laplane por
su parte, proponen a la amantadina como un acelerador de
las funciones mentales en pacientes en coma o con demen-
cia®.

Entre los estudios con andlisis de mejoria clinica 'y
fisiologica que demostraron beneficio notorio, estuvo la
utilizacién de amantadina, que incluso comparativamente
con L-Dopa no demostr6 beneficios. Las investigaciones
bioquimicas han demostrado que la amantadina actia en el
sistema nigro-estriatal, causando un incremento en la libe-
racién de dopamina al compartimento extracelular, blo-
queando lareutilizaciony facilitandola sintesis de dopamina.
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Los sitios de actividad tedricos son la substancia
reticular activadora ascendente y en especial la via reticulo
talamicay talamocortical. Sin embargo, noexiste unarazén
farmacolégica para explicar el porque la L-Dopa no ha sido
efectiva en modificar el trazo electroencefalografico en estos
pacientes; en cambio laamantadina demostré incremento en
la cantidad de ritmos alfa®,

CONSIDERACIONES ETICAS

Partiremos de 1a base que los enfermos con estado
vegetativo cronico persistente tienen una perdida permanen-
te de 1a funcion de la corteza cerebral, dicha perdida defini-
tiva condiciona multiples dilemas para su familia y/o perso-
nas que la asisten , asi como también para la sociedad en
general. El dilema principal es una sobrevida prolongada en
ausencia completa de vida independiente y productiva.

En la mayoria de los casos que han sido meritorios
de analisis legal para decidir sobre el derecho a la vida de
estaspersonasy especificamente sobre la decision de suspen-
der el apoyo médico-asistencial basico en los hospitales, las
cortes han apoyado los deseos de las familias de estos
pacientes, sin embargo, una de las polémicas mas comenta-
das y discutidas ha sido el caso de Nancy Cruzan en ¢l cual
la decision hubo de ser tomada por la suprema corte®'; quien
en relacion a dicho caso declaro que los estados de la union
tenian poder absoluto para formular sus propias reglas en
relacion a “ ‘el derecho a morir’’, aclarando que todo adulto
competente tiene proteccion constitucional y libertad para
aceptar o rechazar tratamientos médicos. Esta capacidad
debera restringirse por la evidencia clara y consistente del
deseo expreso previo al estado patologico (estado vegetativo
crénico persistente) o al estado en el cual se encuentre
incapacitado para expresar claramente su deseo o derecho a
Ia muerte. Este problema fue lo que oblig6 a la corte de
Missouri a rechazar la solicitud del caso Cruzan. Estas
dificultades legales han permitido establecer cuatro concep-
tos basicos para los médicos en gjercicio o bajo circunstan-
cias que asi los obliguen:

Los pacientes deberin ser adultos competentes y los
médicos deberin respetar el deseo de su paciente
siempre contemplando las expectativas de vida con
respecto al tratamiento.

Elmédico debera discutir con su paciente las opcio-
nes a definir en un futuro, en caso de que para ese
entoncesel enfermo se encuentreincapacitado para
tomar una decisién.

El médico debera registrar mediante forma legal
los deseos de su paciente, para un futuro de incom-
petencia legal o para informacién del apoderado.
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Para el caso de enfermos quienes ya se encuentren
en un estado de incompetencia legal para decidir
sobre su manejo futuro, los médicos deberin de
ajustarse a los deseos de su enfermo en época de
plena conciencia y dejar en segundo termino la
opinion de los familiares o la calidad de vida del
paciente.

Las implicaciones legales que hemos mencionado
permitirdn una mejor legislacion del derecho a morir y por
tanto la decision para una corte serd sobre bases mas
objetivas que la presuncién de los deseos de una persona
incapaz en ese momento de expresarse®.

El aspecto ético de la informacion médica hacia la
familia del enfermo con estado vegetativo cronico persisten-
te debe incluir varios aspectos:

Informacion extensa sobre quées el estado vegetativo
crénico y la o las estructuras cerebrales dafiadas.

Cual es el pronostico una vez que se ha identificado
la causa del estado y cual es 1a calidad de vida de su
enfermo.

Describir en palabras claras no cientificas el estado
clinico del paciente.

Hacer una descripcion detallada de la asistencia
que requiere por parte del personal médico,
paramédico y del propio familiar.

Hacer una calculo aproximado de los gastos que
implica el sostén del enfermo tanto en medio hospi-
talario como en caso de ser posible en el propio
hogar.

Establecer el entrenamiento que requiere el perso-
nal o el familiar que se hara cargo del enfermo.

Una vez aclarados estos aspectos sera mucho mas
facil para los familiares y el propio médico entablar una
discusion sobre el apoyo terapéutico o el rechazo de este ante
las pocas o nulas expectativas de vida®>’,

En Meéxico dificilmente se llega a una ruta de
decision legal para el retiro de apoyo nutricional e hidrico a
una persona con estado vegetativo cronico persistente, debi-
do a los problemas culturales que impiden la comprension
clara delas implicaciones éticas y morales ante una enferme-
dad que deja una secuela definitiva. Incluso habria que
contemplar que en pocos hospitales existe como tal el
concepto de estado vegetativo cronico persistente, habra que
aceptar ademas que nuestros médicos en general a excepcion
del especialista en neurociencias o el intensivista no estan
familiarizados con la terminologia y por tanto desconocen
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todos los dilemas que existen. Incluso Younger en 1989 al
analizar conceptos médicos de muerte encefilica, estado
vegetativo, maniobras de reanimacion etc; descubre que solo
35%delos médicos que interrogo conocen las implicaciones
legalesy criterios médicos para determinar estados como los
mencionados, y que solo el 19% de los médicos manejan
claramente el concepto de estado vegetativo®®,

Estos datos apoyan por si mismos, la razén por la
cual en nuestro pais es muy raro enfrentarse alas implicaciones
médico- legales del estado vegetativo cronico persistente, sin
embargo, no por ello se justifica el dejar de transmitir los
conceptos y dilemas de esta entidad, para que en un futuro
no muy lejano podamos hablar del ““ derecho a morir *“ en
nuestro pais.
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