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Articulo de revision

Estado vegetativo. Conceptos actuales

Raul Carillo Esper,* Rene Cristina Hernandez Campuzano,** Jorge Gabriel Puebla Clark,***
Atlai Castillo Heredia ****

El estado vegetativo es cada vez mas frecuente debido a los progresos en el diagndstico temprano y tratamiento de la enfermedad cere-
bral grave, en especial del traumatismo craneoencefalico. El estado vegetativo se caracteriza por la falta de conciencia de si mismo y del
medio ambiente acompariado de ciclos de suefio y vigilia. En los ultimos afios se han desarrollado guias que en su definicion puntualizan
el diagnéstico, diagndstico diferencial, tratamiento y, sobre todo, los aspectos éticos, morales y legales que regulan la atencion y segui-
miento de este grupo de enfermos. El objetivo de este trabajo es revisar la evidencia cientifica actual relacionada con este estado, con la
finalidad de que todos los involucrados en la atencion de estos enfermos tengan a su disposicion las mejores herramientas para ofrecer
los mas elevados estandares de calidad y seguridad.
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The vegetative state is increasingly more frequently due to advances in early diagnosis and treatment of severe brain disease, in particular
the traumatic brain injury. The vegetative state is defined as a clinical condition that occurs with lack of awareness of itself and the environ-
ment, coupled with sleep/awake cycles.

In recent years guidelines have been developed in which points in its definition, diagnosis, differential diagnosis, treatment and particularly
ethical, moral and legal aspects governing the management and follow-up of this group of patients. This work aims to make a review of the
current scientific evidence related to this interesting entity with the aim that everyone involved in the management of these patients have
at their disposal the best tools to provide to these patients with the highest standards of quality and safety of care.

Key words: Vegetative state, State of minimally conscious, zolpidem.

esde principios del siglo pasado se han intentado
explicar los diferentes estados de conciencia alte-
rada derivados de las lesiones cerebrales, que se
clasifican con base en su fisiologia, topografia y etiologia.
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Existe un tipo particular de alteracion del estado de con-
ciencia caracterizado por: apertura ocular, automatismo
respiratorio, ciclos de suefio-vigilia y movimientos reflejos
para el que se han acuflado varias definiciones y términos,
de los que destacan:' sindrome apalico (Kretschmer 1940),
mutismo cinético (Cairns 1941), parasomnia (Jefferson
1944), coma prolongado (Nakamura 1965) y coma en
vigilia (Gerstenbrand 1967).> En 1972 Jenner y Plum?
acufiaron el término “estado vegetativo persistente” en
pacientes con dafio cerebral severo que evolucionaron del
coma a un estado de despierto sin conciencia. Hace poco,
el European Task Force on Disorders of Consciousness
propuso un término mas descriptivo y neutral: sindrome
de vigilia sin respuesta.*

La incidencia del estado vegetativo persistente ha au-
mentado considerablemente en las ultimas décadas. En
Estados Unidos se estima un promedio de entre 14,000 y
35,000 casos nuevos por afio, con una tasa de mortalidad
que puede llegar hasta 40% en el primer afio. A pesar del
gran avance en técnicas diagnosticas y terapéuticas, la



atencion de estos pacientes plantea una serie de problemas
médicos, éticos, legales y psicoldgicos que hacen que su
tratamiento integral sea un reto dificil para neur6logos,
psicologos, intensivistas e internistas.’

El objetivo de este trabajo es poner a la consideracion
de todos los interesados en la atencion del estado vege-
tativo, los conceptos mas recientes relacionados con el
abordaje, diagndstico y tratamiento de este cada vez mas
frecuente estado.

El Multi-Society Task Force on Persistent Vegetative State
define al estado vegetativo persistente como una condicion
clinica que se manifiesta con falta de conciencia de si
mismo y del medio ambiente, acompafiado con ciclos de
suefio-vigilia, sin evidencia de comprension del lenguaje
o expresion, donde las funciones autonomicas estan pre-
servadas para apoyar las cardiorrespiratorias, acompafiado
de movimientos espontaneos o provocado de manera no
intencionada.®

Bases anatomicas y fisiopatologicas
La conciencia depende de la interaccion entre la corteza
cerebral, el tallo encefalico y el talamo. Cuando alguno
de estos sistemas se desconecta de los otros, la concien-
cia se ve afectada. El estado vegetativo se caracteriza,
clasicamente, como una desconexion entre el tdlamo y la
corteza, secundaria a un dafio taldmico bilateral, dafio cor-
tical difuso o dafio a los conductos de la sustancia blanca.”
Diversos estudios han sefialado que los pacientes en estado
vegetativo persistente de origen traumatico tienen dafio
difuso subcortical en la sustancia blanca, mientras que
los casos de dafio cerebral no traumatico son de lesiones
extensas de la corteza asociadas, la mayor parte de las
veces, con dafo talamico.® Sin embargo, los pacientes en
estado minimo de conciencia no suelen tener alteraciones
talamicas. ’

Cuando sucede una lesion cerebral por traumatismo,
o0 no, el paciente puede perder el estado de alerta y caer
en coma. En la mayoria de los casos con dafio severo el
fallecimiento suele ocurrir a los pocos dias. Si el paciente
evoluciona a la mejoria y es capaz de abrir los ojos, se
considera que ha salido del estado de coma, pero si sigue
indiferente al medio, se dice que ha evolucionado a un
estado vegetativo. Lo comun es que el paciente en estado

vegetativo recupere la conciencia de manera gradual y
entre a un estado minimo de conciencia, seguido de un
periodo de amnesia postraumatica. En la mayoria de los
casos el paciente se recupera con el paso de varias semanas,
pero en algunas ocasiones puede permanecer en un estado
con “despertares” pero sin evidencia de conciencia, y asi
permanecen durante varios meses ¢ incluso afos.'® A este
estado se le denomina vegetativo y se agrega el epiteto
de “persistente” en funciéon del tiempo que el paciente
permanezca asi.

Evolucién

Luego de una lesion cerebral traumatica, o no, la concien-
cia se altera mientras se recupera espontaneamente o llega
a ser permanente y cronica.’

Como parte del cuadro clinico evolutivo del paciente es
frecuente la hiperactividad simpatica paroxistica, también
llamada tormenta simpatica o disautonomia; es comun en
lesiones cerebrales profundas o extensas, o ambas, sobre
todo en jovenes y en lesiones cerebrales traumaticas. Es
una respuesta exagerada al estrés que ocurre entre 15y
33% de los pacientes en estado de coma con graves lesiones
cerebrales traumaticas en la fase aguda de recuperacion,
atribuido a una disfuncion del eje hipotalamo-diencefalico
en asociacion con el dafio axonal difuso severo o hipoxia.
Sucede en los primeros siete dias posteriores a la lesion y
llega a ser inadvertida.

Su definicién clinica es una hiperactividad simpatica
con caracteristicas motoras adicionales, que pueden ser:
postura de descerebracion o decorticacion, espasticidad,
hipertonia o distonia, o ambas, bruxismo y agitacion.!! Se
determina por el aumento paroxistico en al menos cinco
de los siguientes signos clinicos, al menos durante dos
semanas con ausencia de otras causas potenciales:!? tem-
peratura: hipertermia o hipotermia; frecuencia cardiaca:
taquicardia de mas de 120 latidos por minuto; presion
arterial: sistolica superior a 160 mmHg; frecuencia respi-
ratoria: taquipnea de mas de 30 respiraciones por minuto;
diaforesis; postura de descerebracion o decorticacion y
aumento del tono muscular y rubor.

Los factores de mejor pronostico son la edad y el tipo
de lesion. La probabilidad de recuperar la independencia
funcional a un afio se reduce en 21% en menores de 20
aflos, 9% entre 20 y 29 afos y 0% en mayores de 40 afios.
Las lesiones traumaticas de cerebro tienen mejor recupera-
cion de la independencia a un afio que las no traumaticas,



de 24 y 4%, respectivamente, lo que genera recuperacion
de la conciencia en 52% en traumaticas.® La esperanza
de vida de un paciente con estado vegetativo persistente
es de 3 a 5 afios.

Diagnéstico diferencial

Existen multiples lesiones cerebrales, de causa trau-
matica, o no, que pueden ocasionar dafio cerebral de
una severidad suficiente como para provocar un estado
vegetativo persistente. Por desgracia, el estado de con-
ciencia no siempre puede ser percibido directamente por
el médico, lo que ocasiona que la evaluacion clinica sea
subjetiva y provoque errores en el diagndstico y en la
clasificacion de este estado de la conciencia.® Ademas,
existen multiples factores que dificultan atn mas el
diagnostico: la ventilacion asistida o traqueostomia, la
gran discapacidad motora, fluctuaciones en el nivel de
excitacion y la reduccion de la capacidad de atencion.'
Se han demostrado porcentajes de error incluso de 40%
en el diagnostico de pacientes con estado minimo con-
ciencia a los que se les daba tratamiento para estado
vegetativo persistente. Por esta razon se han preparado
diversas escalas y criterios para la clasificacion precisa
de las alteraciones de la conciencia (Cuadro 2).

Las alteraciones de la conciencia se dividen en: coma,
estado vegetativo persistente, permanente, estado de mi-
nima conciencia y sindrome de enclaustramiento, con los
que debe realizarse el diagnostico diferencial.

El estado de coma puede sobrevenir en ausencia de
excitacion, estimulo y apertura de ojos espontanea, sin
ciclos de suefo-vigilia ni conciencia de ellos mismos
o el medio externo, carece de evidencia de respuestas o
comprension del lenguaje y expresion. Los pacientes que
superviven comienzan una etapa de recuperacion a las dos
o cuatro semanas, y evolucionan a un estado vegetativo o
minimamente consciente.'*

El estado vegetativo se divide en persistente y perma-
nente en donde la diferencia entre ellos es el tiempo de
evolucion segun la lesion cerebral; cuando no es traumatica
se considera desde el inicio de la lesion hasta el tercer mes
y para una lesion traumatica es hasta un aflo de evolucion.

De acuerdo con el “Multi-Society Task Force on Per-
sistent Vegetative State” debe cumplir con tres criterios
diagnosticos:®

1. No debe haber evidencia de respuesta a estimulos

verbales, auditivos, tactiles, visuales o nocivos.

2. Sin evidencia de comprension del lenguaje o ex-

presion.

3. Vigilia intermitente, caracterizada por la apertura

ocular espontanea, con ciclos de suefio-vigilia.

El estado de minima conciencia esta relacionado con
la falta de respuesta profunda. Se caracteriza por ciclos
de suefio-vigilia, movimientos reflejos no intencionados
y, por lo menos, debe presentar uno de los siguientes com-
portamientos y deben observarse de forma reproducible
o sostenida: obedecer 6rdenes simples; respuesta verbal
de monosilabas o gestual; habla inteligible, no reflexiva,
con movimientos intencionales.

Sindrome de enclaustramiento: no existe alteracion de
la conciencia ni de la sensibilidad, hay alteracion motora
secundaria a una lesion del tronco cerebral que altera las
vias motoras descendentes; se caracteriza porque son
incapaces de hablar y de tener movimientos oculares y
parpadeo limitado.

El comportamiento que comunmente se asocia con un
estado vegetativo y estado de minima conciencia se sefiala
en el Cuadro 1.

Estudios de imagen

Ademas del criterio clinico también se utilizan las nue-
vas formas de medicion de la actividad cerebral, como:
medidas electrofisiologicas, entre ellas el encefalograma
(EEG), que ha demostrado menor correlacion con las es-
calas de valoracion. En cambio, el indice encefalograma
biespectral (BIS), ha mostrado ser una alternativa intere-
sante con mayor correlacion con las escalas de valoracion,
expresando que cuanto mayor sea el indice encefalograma
biespectraal, mayor es el estado de conciencia en las es-
calas de comportamiento.

En varios estudios se ha establecido que los valores
del indice biespectral son significativamente inferiores
en pacientes con diagnodstico de estado vegetativo, en
comparacion con pacientes con estado de minima con-
ciencia.!?

La tomografia por emisiéon de positrones, con estu-
dios posteriores de resonancia magnética funcional, ha
comprobado que en los pacientes en estado vegetativo
los estimulos no tienen la capacidad de activar 6rdenes
a nivel cortical, en especial en el precuneus, en donde se
efecttia la integracion. No sélo ayuda al diagnostico sino
también al seguimiento de la evolucién. Por resonancia
magnética funcional se ha demostrado la reanudacion de



Cuadro 1. Diagnéstico diferencial entre estado vegetativo y estado de minima conciencia

Estado vegetativo

Ciclos vigilia-suefio con apertura ocular espontanea.
Respiracién espontanea.

Movimientos oculares errantes.

Nistagmo.

Vocalizacién de sonidos, no palabras.

Seguimiento breve visual no sostenido.

Bostezar, movimientos de masticacion.

Ingestion de saliva.

Movimiento de las extremidades no intencionadas.
Postura de decorticacion.

Sobresalto mioclono. Ereccion relacionada con el suefio

la actividad de los circuitos talamo-corticales en pacientes
que se recuperan del estado vegetativo.’

Atencioén integral

Luego de corroborar el diagnodstico de estado vegetativo
persistente debe iniciarse un programa de atencion cuyas
metas principales deberan ser: /) Mantener y, de ser po-
sible, mejorar el estado clinico del paciente, 2) prevenir
las complicaciones secundarias (Cuadro 3), 3) promover
el ambiente clinico y fisico para una recuperacion dptima,
4) iniciar un programa de neurorehabilitacion, 5) brindar
apoyo a la familia y 6) decidir en conjunto con la familia el
inicio del tratamiento farmacologico y no farmacologico.'s

Tratamiento farmacolégico

Existen varios casos reportados de recuperaciones impre-
sionantes de pacientes en estado vegetativo persistente
asociadas con diferentes medicamentos y apoyados por
distintas teorias. Estos agentes farmacoldgicos incluyen
medicamentos de diversas clases, que pueden dividirse
en dos categorias: los depresores y los estimulantes del
sistema nervioso central.'® (Cuadro 4)

Zolpidem

En el afio 2000, Clauss'” describid el caso de un paciente
a quien se administré zolpidem de manera fortuita y tuvo
un “extraordinario despertar de un estado semi-comatoso”
en el que se encontraba inmerso desde hacia tres afios.
En el reporte original de Clauss'’ se menciona que el
paciente despert6 y logréo comunicarse con sus familiares
15 minutos después de la administracion del medicamen-

Estado de minima conciencia

Tocar y sostener objetos para adaptarse a la forma y tamafio.
Contesta con gesto de si/no

Verbaliza inteligiblemente

Sigue instrucciones simples.

Alcanzar objetos con una relacion clara entre direccién y localizacion.
Vocalizar o un gesto en respuesta directa a una pregunta.
Sostener la busqueda visual de estimulos en movimiento.

Sonreir o llorar segun el contenido visual o linglistico pero no de
estimulos.

to, permaneciendo consciente y comunicandose durante
aproximadamente tres horas antes de volver a su estado
semi-comatoso previo.

Posterior a la publicacion de este suceso inesperado, se
publicaron otros casos con efectos similares'®!” e, incluso,
se difundi6 a través de los medios como un tratamiento
farmacoldgico “milagroso”. 2

El zolpidem es un medicamento hipndtico, no benzo-
diacepinico, perteneciente a la clase imidazopiridina y
ejerce su accidon estimulando de manera selectiva a los
receptores GABA | subtipo omega 1 (BZ-1).*' Este efecto
selectivo lo convierte en un farmaco diferente de las ben-
zodiacepinas y es una clave para explicar su accion en los
pacientes con estado vegetativo persistente.

Se han identificado dos eventos clave en la fisiopato-
logia de este tipo de pacientes: /) la diasquisis, que es la
pérdida de la funcion de un area del cerebro distante del
area lesionada y 2) la neuroinactivacion, un fenomeno
equivalente al proceso de “hibernacion” experimentado
por el miocardio después de un evento isquémico.?? Es-
tos dos fendmenos tienen como finalidad disminuir las
demandas metabdlicas neuronales como un mecanismo
de defensa para conservar la mayor masa neuronal po-
sible, y estan mediados por GABA y adenosina.?'> Con
respecto a la accion del zolpidem, se propone que los
receptores de GABA en las neuronas hibernantes tienen
una conformacion diferente a los receptores normales. Esta
conformacién se modifica por la accidn selectiva del zol-
pidem sobre el receptor GABA, omega-1, propiciando un
cambio de conformacién que revierte la neuroinactivacion
de las areas afectadas.?



Cuadro 2. Escalas para evaluar alteraciones de la conciencia

Escala Comportamiento a evaluar Escalas
(Elementos)

CNC Visual, auditivo, obedece 6rdenes, 8(11)
respuesta a amenaza, olfatoria,
tactil, dolor, vocalizacion

CRS-R Auditivo, vision, oral, motor, comu- 6(23)
nicacioén y excitacion

CLOCS Respuesta ocular, motor, postu- 7(7)
ra, comunicacién, sensibilidad
general

DOCS Auditivo, visual, tactil, sensitivo, 1(23)
deglucion, olfatorio

FOUR Respuesta ocular, respuesta 4(4)
motora, respiracion y reflejos
cerebrales

GLS Ojo, verbal, motor, reflejos ce- 4(4)
rebrales

INNS Respuesta ocular, auditivo, dolo- 1(8)
roso, postural, oral

LOEW Movilidad, respiracion, visual, 5(25)
auditivo y comunicacion

RLS86 Sensibilidad 1(1)

SMART  Auditivo, vision, tactil, olfatoria, 8(8)
gustativa, inconsciencia, motor y
comunicacion

SSAM Auditivo, vision, tactil, olfatoria, 5(15)
gustativa, apertura ocular, motor
y vocalizacion

WHIM Comportamiento basico, social/ 4(58)
memoria comunicacion, atencion/
orientacion cognitiva

WNSSP  Visual, tactil, olfatoria y excitacion 5(32)

Elementos de respuesta

Ausente o presente

Nada, generalizado, localizado

5 respuestas ancladas

8 niveles de reaccién

5 respuestas ancladas

6 respuestas ancladas

Ausente o presente

Varia por elemento 3-6

Puntuacion/ interpretacion

Ocurre 2-3 veces, ocurre 1-2 veces, Puntaje por elemento: 0-0.89 no
no ocurre.

coma; 0.9-2.0 cerca del coma;
2.01-2.89 coma moderado; 2.9-3.49
coma severo; 3.5-4 coma extremo

Puntaje total 0-23

Varios por elemento 5-9 respuestas Puntaje total 0-42
ancladas

Puntaje total transformado
0-100
Puntaje total 0-16

Varia por elemento 4-6 respuestas Puntaje total 3-20
ancladas

Varia por elemento 3-4
respuestas ancladas

5 respuestas ancladas

Puntaje total 0-23
Puntaje total 0-100

1-3 sensible
4-8 no sensible

Cada escala va de 1-5

EMC o mayor si logra 5 en la mo-
dalidad sensitiva en 5 elementos
consecutivos

Puntaje total 12-90

Puntaje total 0-58

Puntaje total 0-110

CNC: Coma/Near-Coma Scale; CRS-R: Coma Recovery Scale-Revised; CLOCS: Comprehensive Levels of Consciousness Scale;
DOCS: Disorders of Consciousness Scale; FOUR: Full Outline of UnResponsiveness Score; GLS: Glasgow-Liege Coma Scale; INNS:
Innsbruck Coma Scale; LOEW: Loewenstein Communication Scale; RLS85: Swedish Reaction Level Scale-1985; SMART: Sensory Mo-
dality Assessment Technique; SSAM: Sensory Stimulation Assessment Measure; WHIM: Wessex Head Injury Matrix; WNSSP: Western

Neuro Sensory Stimulation Profile.

A pesar de que la mayor parte de la informacion dispo-
nible se ha obtenido de reportes de caso y de estudios en
animales e in vitro, y la carencia de evidencia contundente
que provenga de estudios clinicos controlados ha favore-
cido que la difusion del zolpidem como tratamiento para
el estado vegetativo persistente sea escasa.

Otro mecanismo propuesto para el efecto del zolpi-
dem es el aumento del flujo sanguineo a las areas del
cerebro afectadas.’ Con el proposito de corroborar esta

informacion, Snyman?® y sus colaboradores realizaron un
estudio controlado con placebo donde se incluyeron tres
pacientes de 4, 6 y 17 afios de edad en estado vegetativo
persistente de 2 a 4 aflos de duracion; sin embargo, no
hubo diferencia clinica en los patrones de metabolismo
regional de la glucosa evidenciado por tomografia por
emision de positrones.

Whyte y Myers* reportaron, en 2009, un estudio
controlado con placebo al que incluyeron 15 pacientes



Cuadro 3. Principales complicaciones asociadas con el estado
vegetativo

. Contracturas musculares

. Complicaciones vesicales y de vias urinarias
. Estrefiimiento y diarrea

. Desnutriciéon

. Infecciones respiratorias

«  Ulceras por estrés

. Trombosis venosa profunda

«  Ulceras por decubito

. Osificacion heterotopica

. Efectos secundarios de los medicamentos
. Rompimiento de la dinamica familiar

en estado vegetativo persistente, en quienes observaron
una respuesta favorable s6lo en uno de ellos (7%), lo que
sugiere que debe existir alguna caracteristica clinica y
neurofisiologica que logre dividir a los pacientes en “res-
pondedores” y “no respondedores” al zolpidem.

Lamotrigina
Es un anticonvulsivante que bloquea los impulsos neuro-
nales repetitivos y retarda la recuperacion de los canales de
Na' de un modo similar a la fenitoina y la carbamazepina;
sin embargo, también inhibe la liberacion postsinédptica de
glutamato,? lo que podria explicar un efecto sinérgico con
la accion inhibitoria del baclofeno.!®

Chatam y Netsky?® encontraron que 75% de los pacien-
tes que iniciaron el tratamiento con lamotrigina durante
la rehabilitacion posterior a una lesion cerebral severa
(pero que no cumplian con la definicion de estado vege-
tativo persistente) tuvieron una progresion mas rapida
de lo esperado hacia la mejoria y mayor probabilidad de

reintegrarse a la comunidad. Sin embargo, la lamotrigina
en pacientes en estado vegetativo persistente no ha sido
adecuadamente estudiada y la evidencia es insuficiente
para emitir conclusiones acerca del mecanismo de accion
responsable de la mejoria.

Baclofeno

El baclofeno suele indicarse para tratar la espasticidad de
origen espinal o cerebral al reforzar la accidn inhibitoria
de la trasmision GABAérgica.?” Sara?® describi6 el curso
de cinco pacientes en estado vegetativo persistente a quie-
nes se precribié baclofeno intratecal y se logro que tres
tuvieran mejoria leve en su estado de conciencia.

Existen dos posibles mecanismos que intentan explicar
la mejoria en esta cohorte de pacientes: /) un efecto de
modulacién espinal que llevaria impulsos de forma centri-
peta hacia la corteza, eliminando la sobrecarga de impulsos
propioceptivos dados por la espasticidad, favoreciendo asi
una adecuada activacion cortical; y 2) la modulacion del
ciclo suefio-vigilia, que aunque coexiste en estos pacientes,
podria estar mal regulado, interfiriendo con el estado de
alerta basico y la recuperacion de la conciencia.!®?

Si bien estos pacientes permanecieron con incapacidad
severa a pesar del tratamiento, se considera que el resultado
fue significativo puesto que haber recuperado el estado
de conciencia es un prerrequisito indispensable para las
metas de rehabilitacion.

Agentes dopaminérgicos

Las lesiones cerebrales que resultan en dafio axonal
difuso se han relacionado con alteraciones en las vias
dopaminérgicas. En la via nigro-estriada, la dopamina

Cuadro 4. Farmacos con indicacién para pacientes en estado vegetativo persistente

Medicamento Mecanismo de accion Dosis
Depresores del SNC

Zolpidem Agonista selectivo del receptor GABA, omega-1 (BZ-1) 10 mg/d
Lamotrigina Bloqueo de los canales de Na* y efecto antiglutaminérgico 200-400 mg/d

Baclofeno (intratecal)

Agonista de los receptores GABA,

200-400 mcg/d

Estimulantes del SNC Bloqueo de recaptacion de dopamina 200 mg/d
Amantadina Antagonista de los receptores de NMDA
Levodopa Precursor de dopamina 100-375 mg/d

NMDA: N-metil D-aspartato; NA: Noradrenalina;

GABA: Acido gamma-aminobutirico



juega un papel importante en el inicio y la velocidad de
los movimientos, en el sistema mesolimbico se encarga de
la emocion, la motivacion, el aprendizaje y la memoria 'y
en las vias mesocorticales (que se encuentran conectadas
con los 16bulos frontales) la dopamina regula la motiva-
cion, la planeacion y la atencion.'® Por lo tanto, como la
dopamina es el neurotransmisor clave en la regulacion de
la conducta, el humor, el lenguaje, la cognicion, la vigilia
y el control motor, su inhibicion se relaciona directamente
con la insuficiencia neurologica en los pacientes en estado
vegetativo persistente.

La L-dopa-carbidopa actia a nivel presinaptico como
un precursor de dopamina.? Ugoya y Akinyemi* reporta-
ron una serie de 11 casos de pacientes en estado vegetativo
persistente de diversas causas a quienes se les administrd
L-dopa-carbidopa durante dos a cinco meses, con mejoria
significativa en cuatro de ellos (36.4%). En este estudio
se propone que el efecto principal de L-dopa/carbidopa se
debe a su accion en las vias dopaminérgicas de los ganglios
basales; sin embargo, la informacion es insuficiente y es
necesario investigar atin mas.

La amantadina es otro farmaco con efecto dopaminér-
gico (aunque también es antagonista de los receptores
NMDA) que ha mostrado resultados similares al zolpi-
dem y a L-dopa-carbidopa e, incluso, con duracion del
efecto terapéutico mas prolongada.’® En un reporte de
caso realizado por Schnakers®' de un paciente de 23 afos
en estado de conciencia minima secundario a paro car-
diorrespiratorio, tuvo mejoria cognitiva después de tres
semanas de tratamiento con amantadina; las respuestas
favorables se asociaron con aumento del metabolismo
de la corteza fronto-parietal. El paciente se deterioré de
nuevo al suspender la amantadina.

Otros agentes

Existen reportes de caso donde se han utilizado otros
agentes farmacolégicos: metilfenidato, bromocriptina,
apomorfina y antidepresivos triciclicos. Sin embargo,
se requieren estudios a mayor escala, mas especificos,
doble ciegos y controlados con placebo antes de poder
llegar a conclusiones definitivas de la eficacia de estos
tratamientos.'®!516:30

Tratamiento no farmacolégico
Estimulacion cerebral profunda (Deep brain stimulation; DBP)
Esta técnica consiste en la implantaciéon de un electrodo

dentro del cerebro (casi siempre en el tdlamo) con la
finalidad de reactivar los mecanismos de interconectivi-
dad entre las diferentes areas anatdmicas que sirven de
soporte para la comunicacion y las conductas mediadas
por la voluntad.'

El concepto de la estimulacion cerebral profunda esta
inspirado en los experimentos originales de Moruzzi y Ma-
goun en 1949; sin embargo, su aplicacion clinica enfrenta
varios problemas: no tiene una adecuada base empirica ni
teodrica, los métodos de evaluacion utilizados en los pocos
estudios realizados en humanos no han logrado establecer
si los cambios electroencefalograficos registrados en los
sujetos de estudio se deben a la neuroestimulacion o a la
evolucion natural del padecimiento. Ademas, estos cam-
bios no han tenido traduccioén clinica. Debido a todo lo
anterior, no existen bases suficientes para recomendar su
indicacion en pacientes en estado vegetativo persistente
fuera de un contexto meramente experimental.*

Otras terapias
Las técnicas de estimulacion sensorial multimodal y la
regulacion sensorial tienen como objetivo proveer un
estimulo sensorial con una frecuencia programada, es-
timulando de manera separada los cinco sentidos con la
finalidad de que esto promueva una reinnervacion sinaptica
y acelere el proceso de rehabilitacion neuronal. También
se busca prevenir la falta de sensibilidad y facilitar la
coherencia entre el cerebro y las sensaciones en las di-
ferentes areas del cuerpo. Las sesiones de estimulacion
deben alternarse con periodos de descanso para lograr
incrementar la habilidad del paciente para responder du-
rante las proximas sesiones.!°

Las terapias fisicas y ocupacionales se utilizan en los
centros de rehabilitacion para prevenir complicaciones y
facilitar la recuperacion. Existe evidencia no controlada
de que el inicio temprano lleva a mejores resultados.*

Los efectos benéficos de todas estas técnicas se en-
cuentran en debate y ain no estan basados en evidencias
contundentes.'”

Marco ético y legislativo

El nivel apropiado de tratamiento de los pacientes en
estado vegetativo persistente depende de su diagndstico
de base, el pronoéstico y las posibles opciones terapéu-
ticas (por ejemplo, una orden de no resucitaciéon) que
hayan sido determinadas de antemano por el paciente.



La labor principal del médico debe ser: lograr establecer
un diagndstico preciso, un prondstico basado en la mejor
evidencia disponible y asegurarse que la explicacion del
diagnoéstico y el prondstico sea bien entendida por los
familiares del paciente, sin ser sesgada por las ideas y
valores del propio médico.?

La calidad de vida del enfermo y su familia, en el marco
ético, moral y legal individualizado, es fundamental para
la toma de decisiones terapéuticas. En los casos de ECM
no hay duda acerca de la capacidad del paciente para per-
cibir el sufrimiento; sin embargo, en los casos de estado
vegetativo persistente las opiniones estan divididas, la
mayoria de los médicos opina que el paciente es incapaz
de percibir el sufrimiento puesto que se encuentra en un
estado de inconsciencia. A pesar de esto, todos los pacien-
tes deben recibir tratamientos paliativos.>

Desde el punto de vista legal, en nuestro pais no existe
un marco juridico ni legislativo adecuado para este tipo de
pacientes. Incluso, en paises mas industrializados, como
Estados Unidos, no hay un consenso entre los diferentes
estados de la union acerca de como afrontar situaciones tan
delicadas como la suspension de la alimentacion enteral
o tomar la decision de realizar eutanasia activa o pasiva
en los casos en que el paciente no haya dejado una orden
manifestando sus deseos previamente.** Mientras no se
legisle en México la situacion del médico y la familia ante
estos hechos, deberemos apegarnos a las normas éticas y
legales de la comunidad internacional.

El estado vegetativo es un problema de incidencia creciente
debido a las mejoras en el diagndstico, monitoreo y aten-
cion multimodal de los pacientes con lesiones cerebrales
graves. En el mundo se han desarrollado guias de practica
clinica enfocadas a emitir recomendaciones para hacer mas
eficiente el diagnodstico y atencion del estado vegetativo.
En varios paises han desarrollado e implantado el marco
juridico y ético relacionado con la toma de decisiones en
la atencidén de pacientes en estado vegetativo. En nuestro
pais es necesario que los interesados e involucrados en la
atencion de estos enfermos se reunan para elaborar guias
propias congruentes con la realidad nacional y, de esta
manera, unificar los criterios de diagndstico y atencion.
También es prioritario sentar las bases para estructurar
la normatividad juridica relacionada con la atencion del

paciente en estado vegetativo en el entorno de las mejores
practicas y la ética.
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