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Muerte Encefilica en Niiios. Experiencia clinica en 76 casos.
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RESUMEN

El diagnéstico de muerte encefilica (ME) en edad
pediatrica implica ciertas peculiaridades. En nuestro medio
no hay informes al respecto de esta entidad. Se presenta la
experiencia clinica en 76 casos con ME. En nuestra pobla-
cionel grupo etario mas frecuentemente afectado fue el de los
lactantes. El 68% de nuestros pacientes fueron del sexo
masculino. Las causas que condicionaronel estado de ME en
nuestras series son: infecciosas, neoplasicas y traumaticas.
Se revisan las caracteristicas clinicas de esta entidad y de los
estudios de gabinete confirmatorios.

Palabras Clave: Muerte encefalica: en nifios, pruebas
confirmatorias, caracteristicas clinicas.

SUMMARY

BRAIN DEATH IN CHILDREN. CLINICAL
EXPERIENCE IN 76 CASES

Problems of diagnosing brain death in children,
infants, neonates and premature infants have a specific set
of difficulties not seen in adults. There is not information
about this entity in pediatrics in our country. In this paper we
present the clinical experience in 76 cases of brain death in
children. The age group more frequently affected was infants.
68% of the patients were male. The causes that conditioned
brain death in this series were: infections, neoplasies and
trauma. We review the clinical characteristics of this entity.

Key Words: Brain death: pediatrics, ancillary tests, clinical
characteristics.

Kl estado de muerte encefalica (ME) es una condi-
cion diagnostica artificial creada a partir del desarrollo de
técnicas de reanimacion y ventilacion asistidas; es pues una
entidad propia de la tecnologia del siglo XX. Se define como
ME a la pérdida irreversible y total de las funciones de tallo
y corteza cerebrales.'?

Laprimera descripcion al respectode estaentidad fue
realizada por Mollaret y Goulon en 1959*y desde entonces
se ha creado 1a necesidad de establecer criterios diagndsticos
especificos. En 1968 se publica por el comité ad-hoc de la
Universidad de Harvard una propuesta de criterios para el
diagnéstico de ME. En esta se determina la incapacidad para
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realizar dicho diagndstico en poblacion pediatrica menor de
5 afios de edad en virtud de su mayor tolerancia a la
hipoxia®*,

El comité de fuerzas unidas de la Academia Ameri-
cana de Neurologia publica en 1988 una propuesta de
criterios diagndsticos para pacientes pediatricos, el cual se
encuentra vigente hasta el momento: en esta se establece la
necesidad de determinar la causa de coma, excluyendo la
presencia de toxicos depresores del SNC, asi como la
irreversibilidad del mismo, en presencia de una exploracién
fisica compatible y consistente segun los diferentes periodos
de observacion recomendados segun grupo etario. Esta
propuesta excluye a recién nacidos de término, menores de
7 dias de vida, asi como a pretérminos menores de 35
semanas de edad gestacional (Cuadro I). La utilizacion de
estudios confirmatorios de gabinete sélo se justifican como
apoyo al diagnéstico clinico.
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CUADRO I
MUERTE ENCEFALICA
CRITERIOS DIAGNOSTICOS
Identificar causa de Coma PERIODOS DE OBSERVACION

Excluir procesos toxicos

Exploracion Fisica

Coma con apnea

Ausencia de Funcién de tallo:

- midriasis arreflectica

- Reflejo oculocefalico (-)

- Reflejo 6culo vestibular (-)

- Motilidad facial y orofaringea (-)
- Apnea

Normotermia, Normotension

Atonia arrefléctica

Exploracioén Consistente

1. De 7 dias a 2 meses:
Se recomiendan 2 exploraciones fisicas y 2 EEG
con un intervalo de 48 hrs.

2. De 2 meses a 1 aiio:
Se recomiendan 2 exploraciones fisicas y 2 EEG,
6 2 exploraciones fisicas + 1 EEG + angiografia,
con un intervalo de 24 hrs.

3. A partir de 1 afio:

Causa de Coma identificable € irreversible.
Una exploracién fisica mas observacion de 12 - 24
hrs, 6, una exploracion fisica + 1 EEG +
angiografia

* Task force for the determination of brain death in children Guidelines for the determination of brain death in children. Ann

neurol 1987; 21: 616-617.

En México la ley general de salud contempla desde
1984, en los articulos 317 y 3187 el estado de ME, sin
embargo no prevee ninguna especificacién para la edad
pediatrica.

El objetivo de nuestro estudio consiste en presentar
los aspectos de diagnoéstico clinico y apoyo de gabinete en
76 casos evaluados en el Instituto Nacional de Pediatria.

MATERIAL Y METODOS

Incluye: fueron evaluados por neurdlogo pediatra
todos los pacientes desde etapa neonatal hasta 18 afios con
sospecha clinica de ME. Entre enero de 1989 y septiembre
de 1991. Excluye: aquellos cuya exploracion neuroldgica no
fue compatible con el diagnodstico. Pacientes neonatos de
pretérmino y de término menores de 7 dias de vida. Elimina:
aquellos pacientes con diagnéstico clinico de ME pero en
quienes no se realizaron por lo menos 2 de 3 estudios
confirmatorios.

La poblacién que se presenta es de 76 pacientes , lo
cual implica la presencia de 2.3 casos por mes por afio en el
periodo antes referido. Se determiné la causa de
internamiento, fallecimientoy tiempo de estancia hospitala-
ria. El diagnéstico de ME se estableci6 en base a los criterios
diagndsticos vigentes: a) identificacion de 1a causa de coma
y determinacion de su irreversibilidad; b) exploracion fisica
compatible con coma, ausencia de reflejos de tallo cerebral,
presencia de apnea, atonia arrefléctica con o sin respuesta
reflejas medularesen presencia de eutermia y normotension.
¢) apoyo de gabinete con por lo menos 2 de 3 de los siguientes
estudios: ¢.1.) Electroencefalograma con montaje para ME.
Con silencio eléctrico representado por ausencia de poten-
ciales eléctricos de origen cerebral mayores de 21V, con
electrodos colocados simétricamente, separados mads de
10cm con impedancias entre 100 y 1000 ohms durante un
lapso no menor de 30 minutos'?; c.2.) Potenciales evocados
de tallo cerebral con ausencia de componentes bilaterales,
con electrodos colocados segun técnica internacional 10/20
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a los menores de 2 afios edad con un 56%, 1a frecuencias de
CUADRO IT presentaci6n para los grupos de preescolares (13%) y esco-
lares (19.7%) fueron similares. En el grupo de adolescentes
F:g%ﬁ*;iﬁfgﬁ&ﬁgs la frecuencia fue del 10.5%. Sélo 3 de nuestros pacientes
fueron neonatos (3.9%). La edad vari6 de 18 dias a 17 afios;
INFECCIOSOS 22 | HEMATOLOGICOS 6| el promedio de edad fue de 3.4 afios.
Choque septico 11 | EHTRN 4 En el Cuadro II se muestran las causas que directa-
- _ ] mente condicionaron ME en nuestra serie. Los mas frecuen-
Neuroinfeccién viral 4| Anemia aplésica 1" tes fueron los procesos infecciosos y parasitarios en 22
Neuroinfeccién + | ttemo : pacieptes §28.9%); E.n 11 cho'q.ue sépt‘ico; 8 con
bacteriana emotitia neuroinfeccién, (4 meningoencefalitis de origen viral, 3
Meningiis Tuberculosa | compLicacIONES ) bacter.la.nas y 1 ;ubercul;)??, ul; hpac1‘e‘nte. a(;on
QUIRURGICAS neurocisticercosis en fase encefalitica y 2 hepatitis virales
fulminantes. Le siguen en frecuencia los procesos neoplasicos
Neurocisticercésis 1| CARDIOPULMONAR 5| en 16 pacientes (21.0%), 11 primarios del sistema nervioso
- ] central (7 de localizacion supatentorial y 4 en fosa posterior),
Hepatitis Viral 2 | Tetralogia de Fallot 2]y 4 procesos de infiltracién leucémica y 1 con metastasis
. multiple de coriocarcinoma testicular.
NEOPLASICAS 16 | Estendsis Pulmonar 1
Primaria SNC 1 lcta+ v+ gre ) . El trauma craneoencefahcg severo se presentden 12
pacientes (15.7%) como causa primaria de ME.
Supratentorial 4| PCA 1 . L,
En 6 pacientes (7.8%) La causa de ME se relacion6
Infratentorial 7| METABOLICAS 4| acomplicaciones quirirgicas o anestésicas en procedimien-
tos de cirugia ambulatoria.
Sistémica 5 | Sindrome de Reye 1
. Acidémia
Leucemia 4 Metilmalénica 1
Coriocarcinoma 1 | En estudio 2 CUADRO Il
HIPOXIA
TRAUMATICA 12 | NEONATAL 3
TOXICA 1 | DESNUTRICION 4| 1 MUERTE ENCEFALICA
MORBILIDAD ASOCIADA
CIA: comunicaciéon interauricular; CIV: comunicacién | pALLA ORGANICA
interventricular, EHTRN: enfermedad hemorragica tardia del re- MULTIPLE 22 CARDIOVASCULAR 2
cién nacido; HTP: hipertension pulmonar; PCA: persistencia del ) )
conducto arterioso. METABOLICAS 17  Sindrome de Bajo Gasto 4
Desequilibrio A/B 5 Lesién Subendocardica 1
con impedancias entre 1000 y 5000 ohms. c.3.) Potenciales | gnfermedad Isquémica
evocados somatosensoriales con ausencia de respuesta en | Intestinal 2 Bloqueo AV !
nervios tll’)lales ppstepores y 1}1ed1anos con elegtrodos co!o- Diabetes Insipida 9 Cardiomiopatia )
cados segun técnicas internacionales 10/20 con impedancias
entre 1000 y 5000 ohms. Dichos estudios fueron informados | Hipoglucemia 1 Lesion arterial 1
como alteracion grado IV cuando eran compatibles con ME. Perforacion de Ventriculo
c.4.) Angiografia radioisotépica con técnicade bolotantoen | INFECCIOSAS 10 4 quierdo 1
fase dindmica como estdtica, que muestra ausencia de .
., . Sepsis 5 SANGRADO 7
perfusion vascular intracerebral.
- INSUFICIENCIA
Celulitis 1 3
RESULTADOS HEPATICA
L. . Bronconeumonia 2 INSUFICIENCIA 1
El sexo y distribucién por grupos de edad se muestra RESPIRATORIA
en la figura 1. El 68% de nuestra poblacion fue del sexo | Gastroenteritis 1
masculino, este predominio se conservo al dividir en grupos )
por edad. La mayor frecuencia de presentacién correspondi | Otitis 1
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CUADRO 1V
MUERTE ENCEFALICA MUERTE ENCEFALICA
Distribucién por edad y sexo ’
PO y ESTUDIOS DE NEUROIMAGEN
25 ..........................................................................
20/ TAC 27 USC 13  Rx. CRANEO 5
5l Masa 8 EVCH 8 Est. Boveda 2
| Edema 8 Edema 1 SCH 2
10 EVCI 5 Normal 4 Fx. FPO 1
. EVCH 3
5|
Angiografia 2 (Efecto de masa)
LEP 2
Inflamacion 1

Figura 1. Distribucion por grupos de edad y sexo en Muerte
Encefalica en nifios. El 68% de los casos se presento en el sexo
masculino

Los procesos hematolégicos primarios se presenta-
ron en 6 pacientes (7.8%), 4 con enfermedad hemorragica
tardia del recién nacido, 1 con anemia apldsica y 1 con
hemofilia. 5 pacientes(6.5%) tenian cardiopatia congénita,
2 de ellos tetralogia de Fallot, 1 estenosis pulmonar, 1
comunicacion interventricular mds interauricular e
hipertension pulmonar y 1 con persistencia de conducto
arterioso.

Los procesos metaboélicos fueron causa de ME en 4
pacientes (5.2%). En 1 paciente se confirmé la presencia de
Sindrome de Reye y en otro una acidemia metilmalénica, y
2 pacientes se encuentran ain en estudio.

EVCI: evento vascular cerebral isquémico, ECVH: evento vascular
cerebral hemorragico;, Fx: FPO: fractura fronto-parieto-occipital;
LEP: leucoencefalopatia; SCH: sindrome de craneo hipertensivo.

Los 3 pacientes en etapa neonatal presentaron
encefalopatia hipoxico-isquémica grave, y al diagnéstico de
ME todos eran mayores de 7 dias de vida. Un paciente
presentd desnutricién marasmatica mixtay otrointoxicacion
por hiposulfito de sodio y edema angioneurético como causa
de ME.

En el Cuadro III se muestra la frecuencia de
morbilidad asociada a la patologia motivo de ingreso. Esta
se presentd en 49 pacientes (64.4%), pudiendo un mismo
paciente presentar mas de una. La morbilidad asociada mas
comun fue la falla organica miltiple en 22 casos (44.8%),
seguida de alteraciones metabdlicas como desequilibrio

MUERTE ENCEFALICA

Semiologia Neurolégica

8 8 3 8

MUERTE ENCEFALICA
Estudios de Gabinete

Figura 2. Semiologia Neurolégica en los pacientes en Muerte
Encefilica. A: crisis convulsivas, B: craneo hipertensivo; C:
sindrome piramidal; D: pares craneales; E: meningismo; F: sindrome
cerebeloso

Figura 3. Estudios de Gabinete practicados a los pacientes en el
estudio. EEG: electroencefalograma, GAMAG: gammagrafia
radioisotépica; POT.EV: potenciales evocados.
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CUADROV
MUERTE ENCEFALICA
ELECTROENCEFALOGRAMA

Compatible con Muerte Encefélica 74 (97.3%)
Estudios seriados (repetidos) 59 (79.7%)
Reportes diferentes al isoeléctrico: 28 (37.7%)

Encefalopatia Generalizada 24

Estado Epiléptico 4

Signos Proyectados 1

Coma Barbitarico II - IIT 1

Se presenta el niimero de pacientes y porcentajes

4cido-base, diabetes insipida, e ileo metabolico en 17 pacien-
tes (34.6%). Los procesos infecciosos concomitantes a la
causa primaria de ME se presentaron en 10 pacientes
(20.4%); destacan la sepsis y bronconeumonia. Las altera-
ciones cardiovasculares asociadas se presentaron en 9 pa-
cientes (18.3%) y las mas frecuentes fueron el sindrome de
bajo gasto, presencia de lesién subendocardica y bloqueo A-
V adquirido. Otras menos frecuentes fueron los sangrados,
insuficiencia hepatica y respiratoria.

En la figura 2 se muestra la semiologia neurologica
presente previa al diagnostico de ME. Las crisis convulsivas
se presentaron en 43 pacientes (56.5%), primariamente
generalizadas en 25, parciales en 6, y en 12 pacientes se
diagnosticé estado epiléptico; el sindrome de hipertension
endocraneana se presenté en 28 pacientes (36.8%) y en 11
pacientes (14.4%) se detectaron manifestacionesde sindrome
piramidal y afectacion de pares craneanos. El sindrome
meningeo y cerebeloso fueron hallazgos menos frecuentes.

“Todos los pacientes fueron evaluados clinicamente
en forma secuencial; en 53 pacientes (69.7%) bast6 una
exploracion para sustentar el diagndstico de ME y dar paso
a pruebas de gabinete. En el 30% restante se requirieron de
varias exploraciones en intervalos de 24 horas en virtud de
los periodos de observacion recomendados y de los diagnds-
ticos primarios establecidos. Es importante mencionar que
a las 48 hrs de la evaluacion inicial, los hallazgos fueron
compatibles con ME en el 90.7% de los pacientes, y que
aquellos que requirieron de evaluaciones secuenciales eran
menores de 1 afio de edad.

Se practicaron estudios de neuroimagen para estable-
cer el diagnostico de 1a enfermedad de base en el 61.8% de
la poblacién. Los resultados se muestran en el cuadro IV.

Los estudios de gabinete de apoyo diagnostico fue-
ron: 1) electroencefalograma en 74 pacientes (97.3%), 2)
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Estudio de potenciales evocados de tallo cerebral y
somatosensoriales en 64 pacientes (84%), y 3) gamagrafia
radioisotdpica en 47 pacientes (61.8%).

En cada paciente se efectuaron por lo menos dos de
los tres estudios mencionados. De los estudios de electroen-
cefalograma (EEG) practicados en 51 pacientes s6lo se
requiri6 un estudio (68.9%) y en el resto hasta 3 trazos en un
lapso de 24 horas. Los diagnésticos diferentes al de
isoelectricidad fueron encefalopatia generalizada, signos
proyectados, alteracién cérticosubcortical y coma barbiti-
rico. (Cuadro V).

El estudio de potenciales evocados (Cuadro VI) se
practicd) a 64 pacientes (84.2%). Se encontrd alteracion
gradoIV porausencia detodos loscomponentes intraaxiales,
a excepcion en algunos casos de la onda I o respuesta
periférica en el 98.4%.

La gamagrafiaradioisotdpica serealiz6en 47 pacien-
tes (61.8%) (Cuadro VI) y fue positiva en 93.6%de los casos;
en 3 pacientes se presentd una imagen de pobre perfusion en
forma tardia sobre la base del craneo. A todos los pacientes
se les realizé so6lo 1 estudio.

Enlafigura 3 se presenta la correlacién de positividad
entre las 3 variedades de estudio de gabinete.

La estancia hospitalaria entre el diagnéstico de ME
y la defuncién fue de 1 a 7 dias en el 87% de 1a poblacion con
limites de 12 horas a 15 dias y con un promedio de 2.1 dias.

Solo 3 pacientes fueron donadores de 6rganosya S se
les practicé autopsia (6.5%). De los 68 restantes , 16
egresaron como alta voluntaria sin haberse concluido mu-
chas veces su estudio.

CUADRO VI

MUERTE ENCEFALICA
GAMMAGRAFIA Y POTENCIALES EVOCADOS

GAMMAGRAFIA POT. EV

47 (61.8%) 64 (84.2%)

Compatible con ME 44 (93.6%) 63 (98.4%)
No Compatible con ME 3 (6.3%) 1(1.5%)

Numero de pacientes a quienes se les realizaron los estudios y
porcentajes. ME: Muerte Encefalica, POT. EV: potenciales evoca-
dos
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DISCUSION

En nuestra serie el 68% de los pacientes fueron del
sexo masculino. En el informe del Instituto Nacional de
Enfermedades Neurolégicas y Cerebrovasculares de EUA
(NINDS) de 1972 no se encontraron diferencias de presen-
tacion segin el sexo*. Drake (1985) informé que el 61% de
sus pacientes fueron del sexo masculino®. No tenemos una
explicacion.cientifica para este fendmeno.

En la literatura internacional se menciona una fre-
cuencia maxima de afectacion en menores de 4 afios, con una
edad promedio de 2.8 afios y frecuencias constantes con el
resto de los grupos por edad. Estos datos son similares a los
de nuestra serie!%*3,

La menor frecuencia por grupo etario en nuestro
estudio se presenté en la etapa neonatal 3.9%. Ashwal y
Volpe afirman que la ME en recién nacidos es una situacion
clinica muy rara y peculiar. Ellos encontraron el 1% en su
estudio longitudinal de 18 afios!'!',

Las causas mas frecuentes de ME en nuestro medio
fueron las infecciosas (28.9%), neopldsicas (21%) y
traumaticas (15.7%). Lo que contrasta con la literatura
americana donde las mas comunes son ¢l trauma de craneo
en un 32%, el ahogamiento en un 21% y la asfixia en un
8.6%".

Esta discrepancia etiolégica demuestrala prevalencia
de enfermedades potencialmente prevenibles en nuestro
medioy subrayala necesidad de conocer los aspectos propios
de nuestra poblacion.

Es importante mencionar que 35 pacientes (46%)
presentaron ME debido a patologia primariamente
neurolégica. Se detecté semiologia neuroldgica previa al
estado ME y las crisis convulsivas y la hipertension
endocraneana fueron los hallazgos mas frecuentes . Conside-
ramos esto un sesgo importante debido a que el presente
estudio se elabord en un hospital de concentracion.

El diagnostico de ME en bases clinicas se establecid
en laprimeraevaluacion en el 69.7%. de nuestraserie, loque
indica quela identificacion etiolégicay el cuidadoso examen
neurolégico son fundamentales en el diagnostico de ME. En
todos estos pacientes los examenes auxiliares gabinete fue-
ron también positivos para ME.

De los estudios paraclinicos de apoyo diagnéstico, el
EEG es el més utilizado, ya que desde la publicacion de los
primeros criterios diagndsticos por el comité ad-hoc de la
Universidad de Harvard en 1968 se consideré como un
método no invasivo y util en el diagnéstico de ME!4683,

En nuestra serie el primer estudio de EEG fue consi-
derado como isoeléctrico en 51 pacientes (68.9%) y se

Rev. Mex. Anest.
1993; 16:111 - 117

requirieron evaluaciones secuenciales en el resto. Estos
datos son similares a los de Drake quien indica la necesidad
de repetir el EEG ante un cuadro compatible de ME en un
30% de los pacientes *!%,

Serecomiendarepetir el EEG por parte del comite ad
hoc ante la presencia de fairmacos depresores del sistema
nervioso central, hipotermia, electroencefalograma
isoeléctrico ante la presencia de actividad clinica de funcio-
nes de tallo cerebral o en trazos con actividad persistente de
bajo voltaje que pudiesen llevar a errores de interpreta-
cion'sH,

A pesar de esto, alrededor de un 20% de los EEG
presentan actividad eléctrica residual, frecuentemente por
efecto de artefacto™!” sin embargo esto no excluye ME en
presencia de una exploracion consistente y de un estudio
radioisotdpico positivo!s*1%3,

La gamagrafia radioisotopica es otro estudio
paraclinicottil en el diagnoéstico de ME. En nuestra serie fue
positivo en 44 pacientes (93.6%). En el adulto, 1a falta de
perfusion cerebral es categorica de ME y se presenta cuando
existen menos del 86% del flujo cerebral cuantificado nor-
malmente en 50-60 ml/min/100 gr de tejido cerebral, se
considera que aun la presencia de actividad radioisotopica
sobre el seno sagital es compatible con este diagnosticoy que
representa el flujo de las arterias perforantes extradurales de
1a cardtida externa ', Es un método 1til para el diagnds-
tico en pacientes con coma y manejo barbitarico prolongado,
donde la evaluacién clinica y de EEG pueden ser insuficien-
tes para el diagnéstico de ME. " Sin embargo, los resultados
de angiografiaradioisotopica en el paciente menor de 2 afios,
noson consistentes, yaqueen ello el valor promedio del flujo
puede ser inferior al minimo detectable por este método, por
lo que la interpretacion en estos casos debe ser cautelosa™'%.

El estudio de potenciales evocados en las modalida-
des de tallo cerebral (PEATC) y somatosensoriales (PESS)
se encuentra aun en fase de validacion. En nuestra serie se
realizd en 64 pacientes y se encontraron alteraciones com-
patibles con ME ¢ el 98.4% de la poblacion. El comité ad-
hoc para determinar ME en nifios recomienda su realizacion
cuando la interpretacion del EEG es discutible o ante la
presencia de depresores del sistema nervioso central, en
virtud del nulo efecto de las drogas sobre los componentes del
trazo, ademds de la ausencia de artefactos's?'. Sin embargo
su interpretacion en la etapa neonatal y del lactante menor
es dificil y controvertida, ya que la ausencia de componentes
en el trazo de una modalidad dada puede ser inicamente de
la inmadurez cerebral propia del periodo considerado'*?.

A pesar de lo anterior, se considera que los estudios
de gabinete confirman el diagnoéstico clinico de ME en un
50-75% de los casos especialmente en menores de 2 meses
de vida, lo cual destaca la necesidad de una evaluacién
clinica apropiada'''2,



Rev. Mex. Anest.
1993; 16:111 - 117

Existen técnicas diagnosticas de apoyo en fase de
investigacion con resultados preliminares prometedores para
la edad pediatrica, como la tomografia computarizada con
inhalacién de Xendn y estudios sonograficos con Doppler.
En este ultimo, su utilidad en recién nacidos no esta total-
mente establecida'>>$.

Finalmente es importante mencionar que a pesar de
que la estancia hospitalaria promedio posterior al diagnos-
tico de ME fue de 2.1 dias, tiempo referido como éptimo por
otros autores*'? 1a variacion fue muy amplia. Solo 3 pacien-
tes fueron donadores de 6rganos y el 21% de los pacientes
fueron egresados como alta voluntaria, lo cual remarca la
pobre sensibilizacion del personal médico y paramédico en
nuestro medio respecto al diagnéstico y apoyo a los progra-
mas nacionales de transplante de 6rganos.

CONCLUSIONES

1) La exploracion neuroldgica compatible y consistente
con ME es el principal recurso para el diagnéstico y debe
ser efectuada por neurdlogo calificado.
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2)Las causas de ME en la poblacion pediatricaen nuestro
medio difieren significativamente de las descritas en la
literatura extranjera.

3) En nuestra serie los pacientes del sexo masculino
presentaron ME 2.8 Veces mas que el sexo femenino.

4) El estado de ME se presentd con mas frecuencia en el
grupo de lactantes. En los recien nacidos es una entidad
clinica rara y su diagnéstico aunque factible requiere de
especial acuciosidad clinica y periodos de observacion
prolongados.

5) Los estudios auxiliares del diagndstico utilizados
fueronel EEG, la gamagrafia radioisotopicaylos PEATC
y PESS; son instrumentos utiles mas no definitivos en el
diagndstico.

6) La estancia hospitalaria promedio posterior al diag-
ndstico se considera como Optima y es similar a otras
series.

7) Se requiere sensibilizar el personal médico y
paramédico respecto a esta entidad y de su importancia
en el empleo 6ptimo de recursos institucionales para
apoyar a programas nacionales de transplante de 6rga-
nos.
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