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Articulo de revision

Muerte cerebral. Diagnéstico oportuno y axiomatico de una pérdida
neurolégica definitiva

Silvia Garcia,* Sergio Sauri Suarez,** Erika Meza,*** Asisclo de Jesus Villagémez
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Antecedentes: la idea de muerte ha cambiado en las diferentes épocas, actualmente se acepta que la muerte encefélica determina la
muerte legal de una persona. Esta revision tuvo el objeto de analizar la definicién, causas, fisiopatologia, criterios clinicos y las técnicas
confirmatorias para declarar muerte cerebral.

Material y método: se realizé una busqueda bibliografica en las bases de Medline, Pubmed, Artemisa y LILACs de 1980 a 2012. Para
tal busqueda se introdujeron los siguientes vocablos: Guidelines brain death, ancillary testing brain death;, ademas, se incluyeron textos
y articulos clasicos sobre el tema mas antiguos. De un despliegue de miles de publicaciones se eligieron las que representaban los con-
sensos de autoridades colegiadas en la materia y las de nuevas alternativas diagnosticas aun por desarrollarse.

Conclusiones: la muerte del encéfalo es legalmente aceptada como la culminacién de la vida, el diagnéstico de muerte cerebral es
esencialmente clinico, las pruebas auxiliares son de gran ayuda pero por si mismas no establecen el diagndstico de muerte cerebral, y
la oportunidad del diagnoéstico favorecera que los programas de trasplantes se fortalezcan.

Palabras clave: lineamientos de muerte cerebral, pruebas auxiliares.

Background: The idea of death has changed in the different eras, at moment is accepted that the brain death determines the legal death
of a person. In this review we analyzed definition, pathophysiology, clinical criteria and techniques for confirmatory declare brain death.
Material and methods: It was conducted a literature search in the databases of Medline, Pubmed, Artemisa and LILACs from 1980 to
2012, for search were introduced the following words: Guidelines brain death, ancillary testing brain death; in addition it were included
classic texts and articles more ancient.

Conclusions: At the present death of the brain is legally accepted as the culmination of the life, the diagnosis of brain death is essentially
clinical, ancillary testing are of great help, but by themselves do not establish the diagnosis of brain death. The opportunity of diagnosis
will also help the transplant programs should be strengthened.
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muerte cerebral como la terminacion legal de la vida, éste
ultimo favorecido por los programas de trasplantes que le
imprimen un proposito pragmatico por lo que tiene con-
notaciones mas alla de las cientificas ya que los aspectos
éticos, morales, culturales y religiosos se ven inmersos, lo
que eventualmente puede originar conflictos desde cada
una de estas perspectivas.

Es innegable que el cuidado de enfermos con muerte
cerebral y donadores posibles se ha consolidado por las
efectivas técnicas de soporte vital que permiten que un
individuo mantenga 6rganos viables, pese a que el cerebro
ha desfallecido; asi, la necesidad de obtener drganos en
optimas condiciones para ser trasplantados es el principal
factor de este concepto dado que los sujetos con muerte
cerebral representan una fuente de potenciales donadores.'
En nuestro pais, este es un problema creciente y cada vez



con mayor demanda y la disponibilidad de donadores
de 6rganos es limitada e insuficiente para satisfacer esta
creciente necesidad.’

De manera muy elemental, Rabbi Moses Maimonides,
filésofo medieval, planted por primera vez la importancia
del cerebro en la vida humana cuando observo que las per-
sonas decapitadas necesariamente morian; fueron Mollaret
y Goulon, a finales del decenio de 1950, quienes acufiaron
el término “coma dépassé” como un estado “mas allé del
coma”. Ellos encontraron en 23 pacientes con ausencia de
reflejos del tallo cerebral pérdida de la actividad eléctrica
cerebral.® En 1968 el ad hoc Committee of the Harvard
Medical School revisé la definicion de muerte cerebral y
de coma irreversible.*

Para el decenio de 1970 Mohandas y Chou remarcaron
la importancia de la pérdida irreversible de las funciones
del tallo cerebral en la muerte cerebral,’ lo que en unos
aflos después se convirtid en el principal foco de atencion
en la Conference of Medical Royal Colleges and Their
Faculties en el Reino Unido. Asi, para finales de la década
de 1990, la pérdida irreversible de las funciones del tallo
cerebral se establecié como los criterios para muerte ce-
rebral en el Reino Unido;® aunque los médicos britanicos
propusieron que debia saberse con exactitud la causa de
tal pérdida y eliminar eventos que pudieran tener efectos
similares, como la hipotermia y algunos fairmacos. En
1981 la Commission for the Study of Ethical Problems in
Medicine and Biomedical and Behavioral Research’ tomd
los conceptos anteriores y le agrego “el cese permanente
de funcionamiento del organismo como un todo” a partir
de la ausencia de funciones cerebrales; también recomendé
el uso de pruebas auxiliares para su diagnostico.®

Esta revision tiene como propdsito analizar la defini-
cion, causas, fisiopatologia, criterios clinicos y las técnicas
confirmatorias para declarar muerte cerebral.

Muerte cerebral. En la actualidad, la “muerte cerebral”
designa a una condicion donde una persona ha perdido to-
das las funciones del encéfalo; se declara como tal cuando
los reflejos del tronco cerebral, las respuestas motoras y
la actividad respiratoria estan ausentes en un individuo en
estado de coma, con temperatura normal, en el que se haya
demostrado una lesion cerebral masiva e irreversible. Es
imprescindible que se demuestre que esa persona no tiene

los efectos de drogas o fArmacos que actlien en el sistema
nervioso central cuyos efectos mimeticen esta condicion
y que no tenga otros factores que contribuyan al estado
en cuestion. 1!

Esta definicion permite certificar la muerte de una per-
sona, pese a que se encuentren funcionando la mayor parte
de los 6rganos de su cuerpo. Por razones obvias, s6lo es
posible establecer este diagnodstico en un area hospitalaria
(unidades de reanimacién, cuidados intensivos, etc.). Es
indispensable que quienes realicen tal certificacion sigan
un protocolo extremadamente riguroso, sean médicos
expertos y que la ejecucion de pruebas confirmatorias
permita que éstas sean objetivas y confiables.?

Es ineludible, de acuerdo con las guias actuales, un
periodo de observacidon cuya duracion depende de la
edad, debe ser suficiente para asegurar que la condicion
que guarda esta persona corresponde, indubitablemente,
a muerte cerebral. Para que los 6rganos no se deterioren y
sean adecuados para ser trasplantados, siempre, la primera
premisa debe prevalecer sobre la segunda.

Es de mucho valor hacer una clara definicion de diferen-
tes conceptos que, a veces, causan confusion, sobre todo
porque de manera coloquial se utilizan indistintamente.

Estado de coma. El paciente tiene pérdida del estado
de alerta con ausencia de respuesta a cualquier estimulo
y es incapaz de percibir o responder a los estimulos ex-
ternos o a las necesidades internas. Este, es un estado de
temporalidad limitada, esto es, siempre serd un cuadro
agudo porque si se perpetuan las condiciones que esta
generando el coma al cabo de unas pocas semanas (al-
rededor de cuatro) se reinician los ciclos suefio-vigilia,'?
con excepcion de los casos en donde el estado de coma
se hubiera inducido por fAirmacos.

Estado vegetativo. El estado de coma no es una con-
dicién permanente porque, si después de unas semanas
persiste dafio al sistema nervioso, estas persona transitan
aun estado donde las funciones del sistema activador reti-
cular ascendente se reinician y, si bien el sujeto permanece
separado del medio y “de si mismo”, se restablecen los
ciclos suefio-vigilia, son capaces de abrir los ojos pero
no siguen con la mirada, no cumplen 6rdenes, ni realizan
movimientos con un proposito determinado, las funciones
cardiacas y respiratorias estan preservadas a esa condicion
se le denomina estado vegetativo.” Se denomina “estado
vegetativo persistente” cuando esta condicion permanece
mas de un mes; es causado por dafio cortical difuso con



preservacion del sistema activador reticular ascendente,
como ocurre en la encefalopatia hipoxica y en el trauma-
tismo severo de craneo.

Estado minimo de conciencia. Este enunciado define a
un grupo de pacientes que no cumplen las caracteristicas de
estado vegetativo. Estas personas, de manera esporadica,
podrian seguir instrucciones, seguir objetos o reconocer
voces, iniciar un discurso, o generar un movimiento con
propdsito; sin embargo, estas conductas son impredeci-
bles.!*!* Suelen tener una evolucion fluctuante con ciclos
de estados precarios de alerta alternados con pérdida de la
vigilia, es un estado de alteracion menor en relacion con
el estado vegetativo, y con mejor prondstico.?’

Sindrome de encerramiento. Se produce por lesiones
ventrales y mediales bilaterales de la protuberancia, por
debajo del tercer par que interrumpen el haz corticoespi-
nal. El paciente se encuentra en vigilia, cuadripléjico, con
incapacidad de movilidad voluntaria de la cara, imposibili-
dad para los movimientos oculares conjugados en sentido
horizontal, se preserva la movilidad ocular conjugada
vertical (este control es mesencefalico) yesta anartrico.!!’

Etiologia y fisiopatogenia
La muerte cerebral siempre implica una lesion estructural
del encéfalo, lo habitual es que al inicio sea una lesion focal
o localizada y que seguidamente lo afecte de manera glo-
bal, como sucede en las lesiones vasculares, hemorragias
o isquémicas, contusiones o laceraciones (traumatismo
severo de craneo, tumores cerebrales, entre otras). En un
pequeiio porcentaje la lesion encefalica es difusa, como
en la encefalopatia anoxoisquémica secundaria a un paro
cardiaco o respiratorio, a intoxicaciones, a infeccion del
sistema nervioso central y a trastornos hidroelectroliticos.
(Cuadro 1)

Dependiendo de la causa que provoco la lesion ce-
rebral masiva habra ciertas modificaciones patologicas

Cuadro 1. Condiciones para poder establecer el diagndéstico de
muerte cerebral.

Coma estructural

Origen desconocido

Dafio neurolégico irreversible

Hemodinamicamente estable

Temperatura mayor de 32°C

Ventilacion y oxigenacion adecuadas

Ausencia de enfermedades metabdlicas graves
Ausencia de drogas o farmacos depresores del SNC

especificas pero, al final, convergeran en muerte neuronal
por apoptosis e hipoxia, (Figura 1). Como ejemplo, en
los traumatismos craneales abiertos puede acarrear gran
pérdida de tejidos, incluido el encéfalo y sus vasos y el
traumatismo cerrado ,el edema e hipertension intracraneal
produciran un deterioro del la presion de perfusion cere-
bral produciendo lesiones isquémica y necréticas, ademas
de las modificaciones estructurales relacionadas con el
continente fijo y restringido de herniaciones cerebrales.
(Figura 2) El deterioro rostro-caudal'® se refiere a un
proceso dinamico y evolutivo, con traduccion en signos y
sintomas clinicos que revelan la afeccion que se produce
en estructuras supratentoriales y que, paulatinamente, van
involucrando otras estructuras mas viejas. Este cuadro
remite a la filogenia del SNC y, manera inversa, se van
perdiendo funciones de adquisicion reciente, hasta llegar
a las mas antiguas y finalmente la muerte.

Para que se cumpla esta serie de fenémenos clinicos
es necesario que los procesos que estan afectando el SNC
estén localizados por arriba del tentorio (supratentoriales)
y que sean evolutivos. Para el clinico, lo mas relevante
es que el paciente deja ver a través de signos clinicos su
gravedad y su posibilidad de morir.

Lesion catastréfica del SNC

Edema global del encéfalo

Elevacion de la presion intracraneal

Se igualan la presién de perfusion cerebral (PPC) y la PIC

Paro circulatorio intracraneal

Infarto encefalico global

Figura 1. Esquema secuencial de los fenédmenos mas importantes
que culminan en la muerte encefalica.



Figura 2. Esquema de las diferentes hernias que pueden produ-
cirse al aumentar la presion intracraneal. (1) Hernia cingulada;
(2) Hernia transtentorial, (3) Hernia uncal; (4) Herniacion de las
amigdalas cerebelosas.

Fase diencefalica precoz. Inicialmente hay pérdida de
la concentracion y somnolencia progresiva. La respiracion
es regular, con suspiros y bostezos frecuentes hasta llegar
al estado de coma. Dependiendo de la causa podra haber
signos de focalizacion neurologica (hemiplejia, liberacion
piramidal, liberacion frontal etc.).

Fase diencefalica tardia. El paciente estd comatoso,
el patrdn respiratorio se modifica a periodico de tipo
Cheyne Stokes. Las pupilas son midticas pero conservan
el reflejo fotomotor. En las fases diencefélicas finales
aparece la llamada “rigidez de decorticacion”, donde es
caracteristica la disfuncion piramidal y el reflejo plantar
extensor (Babinski).

Fase mesencefalica. El sujeto esta en coma profundo,
las pupilas se tornan irregulares, adoptan un diametro inter-
medio y pierden el reflejo fotomotor; se afecta la “mirada
conjugada” asociada a los movimientos cefalicos lo que
produce el signo de ojos de murieca. El patrén respira-
torio es de hiperventilacion (hiperventilacion neurégena
central). La respuesta motora a estimulos dolorosos se
manifiesta por “rigidez extensora de descerebracion” .

Fase protuberancial. Con el progreso de deterioro
“rostro caudal” el patron respiratorio transita hacia un
ritmo superficial con pausas de apnea. Las pupilas se
mantienen en posicion intermedia y sin reactividad a la
luz, el paciente se torna flaccido pero persiste el signo de

Babinski bilateral. Ocasionalmente responde a estimulos
dolorosos con respuesta flexora de los miembros inferiores.

Fase bulbar. Se desarrolla una respiracion irregular
y lenta llamada “ataxica’ o de Biot, aparece hipotension
arterial y el pulso de torna irregular, las pupilas con mi-
driasis paralitica, el paciente esta cuadripléjico con tono
muscular ausente, pueden mantenerse los signos de libera-
cion piramidal de manera bilateral pero no es infrecuente
que estén perdidos. Ya no es posible detectar signos de
focalizacion neurologica. (Figura 3)

1. Fase diencefalica
precoz

2. Fase diencefélica
tardia

3. Fase mesencéfalica

4. Fase protuberancial

5. Fase bulbar

Figura 3. Esquema de los niveles de los diferentes estadios del
deterioro rostrocaudal.

La ausencia circulatoria intracraneal total ocurre de
manera simultdnea o poco después, pero nunca antes de
que sucumba funcionalmente el bulbo raquideo, una vez
que existe ausencia de flujo sanguino cerebral se produce
infarto completo del encéfalo y la consecuente descom-
posicion de la masa encefalica."

Cuando el proceso isquémico involucra al bulbo
raquideo suele ocurrir que la médula espinal sigue funcio-
nando y los reflejos espinales se mantienen (superficial o
profundo, de extremidades, abdominales, cremasteriano
y priapismo);* sin embargo, si la pérdida de la funcion
bulbar es precedida de hipotension arterial sistémica
severa o asistolia reversible los reflejos espinales suelen
disiparse;?! en esta eventualidad, si se restablece una
adecuada perfusion del cadaver, los reflejos espinales
suelen reaparecer gradualmente en sentido ascendente,
los reflejos que mas pueden ser encontrados son: flexion
plantar, flexion-retirada de la pierna o triple retirada, re-
flejo extensor plantar y el reflejo de flexion ondulante de
los dedos del pie.

En las extremidades superiores, un reflejo tipico de
muerte encefalica es el de extension-pronacion del brazo
ipsilateral en respuesta a estimulos superficiales de presion



o0 nociceptivos sobre la axila o la porcion anterior del bra-
70, que generalmente aparece a partir de las seis horas de la
muerte encefalica e incluso entre 12 y 72 horas después.?!*2

En la persona con muerte encefélica pueden existir
reflejos simpaticos como incremento de la presion
arterial sistémica seguida a la flexion pasiva del cue-
llo donde la frecuencia cardiaca se eleva de forma
moderada por dos a tres minutos, luego de los cuales
se inicia su descenso hasta valores basales; aumento
de la presion de la vejiga, presionando el abdomen.
Concomitantemente, la frecuencia cardiaca se eleva de
forma moderada, dos a tres minutos, y poco después se
inicia su descenso hasta valores basales.! Tener claro
que la médula espinal puede mantenerse funcional y
que ello no es impedimento para la determinaciéon de
muerte encefélica permitira hacer un diagnéstico mas
oportuno. Por otro lado es imprescindible demostrar que
la situacion neuroldgica del paciente es irreversible por
lo que el protocolo para certificar la muerte cerebral,
debe ser sistematizado y riguroso.

En 1995 la Academia Americana de Neurologia revi-
so los criterios para establecer el diagnostico de muerte
encefalica,® en 2010%* la misma Academia realizo un
metanalisis sobre la utilidad basada en pruebas cientificas
de estos criterios durante 18 afios, en esta revision siste-
matica concluyeron:

1. En adultos no se han publicado informes de re-
cuperacion de la funciéon neurologica después de
un diagnostico de muerte cerebral utilizando los
criterios revisados en 1995.

2.  Movimientos complejos espontaneos asociados al
ventilador pueden ocurrir en pacientes con muerte
cerebral.

3. No hay pruebas suficientes para determinar el
periodo de observacion minimamente aceptable
para asegurar que las funciones neurologicas han
cesado irreversiblemente.

4. Laoxigenacion apneica por difusion para determi-
nar apnea es segura.

5. No hay evidencia suficiente para determinar se-
guridad de las técnicas que se utilizan para las
pruebas de apnea.

6. No hay pruebas suficientes para determinar si los
nuevos examenes complementarios confirmatorios
establecen con exactitud la cesacion de la funcion
de todo el cerebro.

7. No hay pruebas suficientes para determinar si los
examenes nuevos complementarios confirmatorios
traducen con exactitud la cesaciéon de la funcion
del cerebro.

Aqui los criterios de la American Academy of Neurology

para el diagndstico de muerte cerebral.

I. Criterios para el diagnoéstico clinico de muerte en-
cefalica

A. Prerrequisitos. Muerte cerebral es la ausencia de fun-
cidn cerebral cuando la causa es conocida, demostrable
e irreversible.

1. Evidencia clinica o por neuroimagen de una catastro-
fe en el SNC compatible con el diagndstico clinico
de muerte cerebral.

2. Exclusiéon de condiciones médicas que puedan
confundir la evaluacion clinica (alteraciones de
electrolitos, acido-base, alteraciones endocrinas,
etc.)

3. Excluir la intoxicacion o efecto de drogas neurode-
presoras.

4. Temperatura central no menor a 32° C.

B. Los tres datos cardinales en la muerte cerebral son el
estado de coma, la ausencia de reflejos del tallo cerebral
y la apnea.

1. Estado de coma profundo; ausencia de respuesta,
consciente o refleja a estimulos externos de cualquier
tipo.

2. Ausencia de reflejos del tallo cerebral

a. Pupilas

i Falta de respuesta a la luz

il posicion en linea media con tamafio de 5 a
9 mm

b. Movimientos oculares

i Ausencia de movimientos oculocefalicos
(s6lo debe hacerse la maniobra cuando
se haya demostrado la ausencia de lesion
cervical.

ii Falta de respuesta a la irrigacién de cada
oido con 50 cc de agua fria hasta por 1
minuto después y con un intervalo minimo
de 5 minutos entre lado y lado.

c. Sensibilidad y motilidad facial

i Ausencia de reflejo corneal

ii Ausencia de reflejo mandibular

iii Ausencia de movimientos faciales (muecas)



al estimulo nociceptivo en el lecho ungueal,
cresta supraorbitaria, o articulacion tempo-
romandibular.

d. Reflejos faringeos y traqueales
i Ausencia de reflejo nauseoso
ii Ausencia de reflejo tusigeno a la aspiracion

bronquial
3. Apnea; las pruebas deben realizarse de la siguiente
manera:

a. prerrequisitos:

i Temperatura central >36.5 °C 6 97 °F

ii  Presion sistélica > 90 mmHg.

iii Euvolemia (opcion balance positivo las
ultimas 6 horas)

iv. PCO, normal (opcion PCO, arterial > 40
mmHg.)

v PO, normal (opcion PO, > 200 mmHg)

b. Conectar un oximetro de pulso y desconectar
el ventilador

c. Administrar 61 de O, al 100% intratraqueal.
(Opciodn. Colocar canula a nivel de la carina).

d. Observar de cerca la presencia o ausencia de
movimientos respiratorios (abdominal o toracica).

e. Medir PO, PCO, y pH después de 8 minutos
sin ventilador y volver a conectar.

f. Silos movimientos respiratorios estan ausentes
y1laPCO, es > 60 mmHg (opcion incrementar
20 mmHg sobre la cifra basal normal) la prue-
ba de apnea es positiva.

g. Si se observan movimientos respiratorios la
prueba de apnea es negativa.

h. Se debe reconectar al ventilador si durante la
prueba la presion sistolica llega a <90 mmHg 6
el pulsimetro indica desaturacion significativa
y hay arritmias cardiacas. Tomar una mues-
tra para gasometria arterial. Si la PCO, es >
60 mmHg o se incrementa > 20 mmHg sobre la
cifra basal normal la prueba de apnea es positi-
va. Sila PCO,es > 60 mmHg y el incremento
es > 20 mmHg sobre la cifra basal entonces el
resultado es indeterminado y debe realizarse
nuevamente la prueba.

Il. Errores en el diagnéstico de muerte cerebral
Las siguientes condiciones pueden interferir con el
diagnéstico clinico de muerte cerebral, por lo que el diag-

ndstico no se puede hacer con certeza por motivos clinicos
por si solos y se recomiendan pruebas de confirmacion.
A. Trauma facial severo
B. Anormalidades pupilares preexistentes
C. Niveles toxicos de cualquier sedante, aminogluco-
sidos, antidepresivos triciclicos, anticolinérgicos,
drogas antiepilépticas, agentes quimioterapicos o
bloqueadores neuromusculares.
D. Apnea del suefio, enfermedad pulmonar crénica
severa retenedora de CO,.

lll. Observaciones clinicas compatibles con el diagnés-
tico de muerte cerebral

Estos fenomenos clinicos se ven ocasionalmente y no
deben interpretarse como prueba de funcién del tallo
cerebral.

A. Movimientos espontaneos de las extremidades o

respuesta patologica en flexion o extension.

B. Movimientos parecidos a los respiratorios (eleva-
cion y aduccion del hombro, la espalda arqueada,
expansion intercostal pero sin volimenes corrientes
importantes)

. Sudoracion, rubor, taquicardia

. Ausencia de diabetes insipida.

. Reflejos tendinosos profundos y abdominocutaneos.
Signo de Babinski.

mm oo

IV. Pruebas de laboratorio confirmatorias

El diagnostico de muerte cerebral es clinico, es recomen-
dable repetir la evaluacion 6 horas después, aunque este
tiempo se ha estipulado de manera arbitraria. Las pruebas
de laboratorio no son obligatorias pero es deseable que se
realicen en pacientes que no pueden ser evaluados clinica-
mente con confiabilidad. Es preciso destacar que ninguna
de las pruebas de confirmacion es superior a los criterios
clinicos de muerte cerebral. Las siguientes pruebas con-
firmatorias se enumeran en el orden de la mas sensible a
la de menor sensibilidad.

A. Angiografia convencional. Intracerebral, si no se
advierte llenado de la bifurcacion carotidea o circulo
de Willis apoya el diagnostico de muerte cerebral. Si
se observa flujo en la cardtida externa y hay llenado
del seno longitudinal superior el diagnostico debe
diferirse.

B. Electroencefalograma. Si no hay actividad eléc-
trica durante al menos 30 minutos de grabacion



de al menos 16 canales y observando los criterios
técnicos para la grabacion de EEG de la American
Electroencephalographic Society, puede apoyar el
diagnoéstico de muerte cerebral.

C. Ultrasonido Doppler Transcraneal

1. 10% de los pacientes no tiene una ventana para rea-
lizar el estudio; por lo tanto, la ausencia de sefiales
no puede ser interpretada como muerte cerebral

2. Debe considerarse que si hay pequefios picos
sistélicos al inicio de la sistole sin flujo dias-
tolico o bien reverbera flujo, indica muy alta
resistencia vascular cerebral que se asocia con
aumento severo de la presion intracraneal.

D. Gammagrafia con tecnecio 99 en caso de que no se
produzca absorcion del isétopo por el parénquima
cerebral “cerebro hecho”; esto apoya el diagndstico
de muerte cerebral.

E. Potenciales somatosensoriales. La ausencia bilateral
de onda N20-P22 en respuesta a estimulacion del
nervio mediano sugiere muerte cerebral siempre
y cuando se realicen bajo los criterios técnicos de
potenciales evocados somatosensoriales.

V. El expediente clinico debe contener documentado:
A. Etiologia de la catastrofe neurologica y su caracter

de irreversibilidad

. Ausencia de reflejos del tallo cerebral

. Ausencia de respuesta motora al dolor

. Ausencia de esfuerzo respiratorio con PCO,>60 mmHg

. Justificacion de las pruebas confirmatorias y su
resultado
Confirmacioén del estado clinico; el tiempo para tal
confirmacioén sigue siendo arbitrario pero 6 h es
razonable
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Otras pruebas confirmatorias han sido propuestas como:

1. Angiografia por radionuclidos"

2. Angiografia de 4 vasos

3. Espectroscopia por resonancia magnética

4. Tomografia por emision de positrones

Sin embargo, su utilidad como pruebas rutinarias toda-
via no se ha determnado.*

Eventos potencialmente reversibles que pueden simular
muerte encefalica

Aunque hacer el diagnostico de muerte cerebral obliga a
prontitud, también exige concordancia del 100%. Realizar

un diagnoéstico oportuno permitira: /) retirar el tratamiento
y todas las medidas de soporte, incluida la ventilacion
mecanica, evitando el encarnecimiento terapéutico, la
ansiedad de la familia y el consumo de recursos innece-
sarios y 2) evita el mantenimiento prolongado y optimiza
el manejo del donante multiorganico.

En la practica diaria la mayor dificultad para esta-
blecer el diagnostico es debida a la utilizacion mas o
menos regular de firmacos sedantes y otros depresores
del SNC, fundamentalmente barbituricos, medicamentos
que por otro lado se depositan en el tejido adiposo, lo que
produce que su farmacocinética se alargue y su efecto
farmacologico se perpetue, el efecto de este grupo de
medicamentos puede simular a la exploracién neuro-
légica y en el electroencefalograma muerte encefalica
sin que ella exista. En estos casos la legislacion vigente
y las guias de practica clinica obligan a usar métodos
diagnésticos auxiliares.??¢

Es imprescindible excluir fehacientemente los factores
que potencien un déficit neurologico y que son reversibles,
como: hipotension, hipotermia, alteraciones metabdlicas
graves y farmacos o téxicos depresores del sistema ner-
vioso central.

El estado de choque hemodinamico o la hipotermia
grave pueden provocar, per se, pérdida de las funciones
neurolédgicas, pero esta eventualidad es potencialmente
reversible.

La presion arterial sistolica inferior a 80 mmHg o la
temperatura corporal central menor a 32°C pueden semejar
un cuadro clinico de muerte encefalica, o bien potenciar
un cuadro de déficit neurologico ocasionado por una lesion
encefélica conocida.

La hipoglucemia, la hiponatremia y la acidosis severas,
asi como las alteraciones metabolicas ocasionadas por la
insuficiencia renal y hepatica pueden mimetizar muerte
cerebral.?”’

Maniobras para el diagnéstico de muerte cerebral

El diagnostico de muerte cerebral exige una certeza abso-
luta, por lo que las maniobras enumeradas en los criterios
de la American Academy of Neurology deben realizarse
de manera mas ortodoxa. En los criterios mencionados
son tres los pilares diagnosticos: a) conocer la causa de la
lesion encefalica, b) descartar los trastornos que pudieran
simular muerte encefalica y c¢) efectuar una exploracion
neuroldgica.?0-2%2



Conocer la causa de la catastrofe neurolégica
Conocer la causa que gener6 una lesion cerebral catastrofi-
ca es un prerrequisito para iniciar el protocolo diagnostico
de la muerte. Se debe tener evidencia objetiva sobre la
génesis del desafortunado evento y para ello las técnicas
de neuroimagen son las de mayor utilidad. La mas usada
es la tomografia computada, estudios que con las técnicas
actuales y su alta resolucion se pueden evidenciar eventos
como: hemorragias, laceraciones, isquemia, o en caso de
lesiones difusas como neuroinfeccion o intoxicaciones.
Pueden apreciarse datos de aumento de volumen de la
masa encefalica como: ausencia de surcos, cisternas y
colapso del sistema ventricular, reforzamiento anormal
de las membranas meningeas, herniaciones encefalicas,
etc. Es imprescindible en cuanto la sospecha haya sido
neuroinfeccién se tenga la evidencia en el LCR (liquido
cefalorraquideo), y en las intoxicaciones y envenenamien-
tos la evidencia sanguinea.

Condiciones para realizar la exploracion neurolégica
que certifique muerte cerebral

Es trascendental que las condiciones que guarde la persona
que sera evaluada su funcidon neuroldgica permitan, en
la manera cientificamente conocida, eliminare eventos o
situaciones que puedan crear confusion.

Mantener cifras tensionales normales o ligeramente
elevadas (80 mmHg como minimo), por un lado, permitira
coadyuvar a mantener a la persona sistémicamente perfun-
dida y asegurar la homeostasis y, por otro, eliminar factores
que afecten una apropiada perfusion cerebral (si esta aun
existiera) que entorpeciera la adecuada interpretacion del
estado neurologico.”

La hipotermia ha demostrado afectar de manera muy
consistente el metabolismo basal, incluido el SNC por lo
que la temperatura corporal de la persona debera estar
arriba de 32°C.

Debe contemplarse que ambos, la hipotension e hipoter-
mia, son epifenémenos habituales de la muerte encefélica
y constituyen dos signos adicionales de ésta.

Cerciorarse que se estén administrando farmacos de-
presores del sistema nervioso central o, en todo caso, dejar
que transcurra el tiempo necesario para que se metabolice,
en funcion del tipo y de la dosis administrada, es una
accion que se debe realizar y verificar cuantas veces sea
necesario, particularmente en el paciente de una Unidad de
Cuidados Intensivos. La cuantificacion sérica del farmaco

puede ser de utilidad si éste no tiene reservorios (como los
barbitaricos en tejido adiposo).?

También, antes de iniciar la exploracion diagndstica de
muerte, hay que corroborar la ausencia de hiponatremia,
hipoglucemia y alteraciones metabdlicas graves debidas
a insuficiencia renal o hepatica.*

Algunas recomendaciones para la evaluacion neuro-
légica
Desde el punto de vista clinico se verificara la existencia
de coma profundo, una vez descartados los eventos que
pudieran confundirnos, se recomienda explorar la ausen-
cia sistematicamente de respuesta a estimulos luminicos,
acusticos y dolorosos estandarizados.’!
Asi, la persona debera cumplir los siguientes requisitos:
1) Coma arreactivo: no hay ningtn tipo de movimientos
ante estimulos aplicados por encima del agujero oc-
cipital. Puede haber movimientos espinales reflejos.
2) Asistencia respiratoria mecanica.
3) Causa: conocida, estructural e irreparable.
4) Estabilidad hemodindmica con presion arterial
sistémica de 90 mmHg, intercambio gaseoso con
PaO, de 100 mmHg, temperatura central mayor a
32°C, estado metabolico con glucosa de 80 mg/dL,
sodio de 160 a 120 mEq/L, pH entre 7.6 y 7.2. Estas
condiciones pueden inducirlas drogas vasoactivas.
5) Certificar la ausencia de sustancias paralizantes o de-
presoras del sistema nervioso que puedan provocar
coma o contribuir al cuadro clinico. Si se sospecha
o existe intoxicacion por farmacos o sustancias
depresoras, el examen clinico del tronco cerebral
no es confiable y debera evitarse hacer la prueba de
apnea. El tiempo de espera varia de acuerdo con la
vida media de los farmacos o sustancias coexistentes
y las condiciones médicas del paciente. En estos ca-
sos, solamente una prueba auxiliar que corrobore la
ausencia de flujo cerebral evitara la espera y realizar
el diagnostico de muerte cerebral.

Ausencia de los reflejos del tronco encefalico

Es un paradigma para poder hacer el diagnodstico de
muerte cerebral que todos los reflejos del tronco deben
estar abolidos, incluida la respiracion espontanea. Es
recomendable sean explorados en forma secuencial, en
sentido rostrocaudal y bilateral. Es importante corroborar
que no exista ningun movimiento espontaneo de pupilas,



las cuales suelen estar intermedias y midriaticas, ni de los
globos oculares.

Reflejo fotomotor. ¥ Debe realizarse en las condiciones
mas apropiadas para que la respuesta o su ausencia sea cla-
ramente interpretada. Se recomienda realizar la maniobra
en una habitacion con iluminacion intermedia; la estimula-
cion se lleva a cabo aplicando luz directa sobre las pupilas,
de manera separada. En condiciones normales, las pupilas
se contraen. En las personas con MC, las pupilas pueden
ser redondas, ovales o discoricas y midriaticas (de 4 a 9
mm), la respuesta pupilar cruzada y el reflejo consensual
esta también ausente. Hay condiciones diferentes a la MC
que pueden abolir estos reflejos como en los traumatismos
oculares, cirugias oculares y la administracion de agentes
anticolinérgicos y la atropina intravenosa; por esta razon,
este reflejo se explorard siempre antes de realizar una
prueba de atropina. Hay reportes de que después de la
administracion de altas dosis de dopamina y adrenalina,
las pupilas se observan fijas y dilatadas; asi pues, en un
paciente que se haya tratado con estos medicamentos, la
midriasis arreactiva puede ser de causa farmacologica y no
un signo neurologico. Los bloqueadores neuromusculares
no alteran el tamafo pupilar.

Reflejo corneal. Se busca estimulando la cornea con
una gasa. En condiciones normales se aprecia oclusion
palpebral e incluso lagrimeo; en la muerte cerebral no
existe ningun tipo de respuesta.

Reflejo oculocefilico.* Se denomina también reflejo
propioceptivo de torsion cefalica o fendomeno de “ojos de
mufieca”. Para realizar esta maniobra se debe asegurar la
ausencia de lesiones cervicales. Se mantienen abiertos los
ojos del paciente y se gira rapidamente la cabeza en sentido
horizontal; en condiciones normales se observa una des-
viacién ocular conjugada, opuesta al lado del movimiento,
antes de que los ojos vuelvan a su posicion de reposo.
También puede explorarse provocando movimientos de
la cabeza en sentido vertical; cuando se flexiona el cuello,
los ojos se desvian hacia arriba. En la muerte cerebral, la
mirada permanece centrada y fija; no hay ningun tipo de
movimiento ocular.

Reflejo oculovestibular.’ Inicialmente se debe hacer
una exploracion otoscdpica para comprobar que no existen
tapones de cerumen ni perforacién timpanica. Se eleva
la cabeza 30° de la posicion horizontal, de manera que
el conducto semicircular lateral se encuentre vertical y
la estimulacion pueda provocar una respuesta maxima.

A través de una sonda se inyectan 50 cc de agua fria en
el conducto auditivo externo. En condiciones normales
se aprecia un nistagmo con el componente lento hacia el
oido irrigado y el componente rapido alejado de éste. El
nistagmo es regular, ritmico y dura menos de dos o tres
minutos, con una ligera desviacion del ojo fuera de la linea
media. Conviene esperar cinco minutos antes de examinar
el reflejo en el lado contrario, para permitir que el sistema
oculovestibular se estabilice. En la muerte cerebral no
existe ningun tipo de movimiento ocular.

Reflejo nauseoso. Mediante una sonda se estimula
el velo del paladar blando, la uvula y la orofaringe; en
condiciones normales se producen nauseas y arqueo, en
la muerte cerebral no hay respuesta.’

Reflejo tusigeno. Se introduce una sonda a través del
tubo endotraqueal para provocar el reflejo de la tos, pero
en la muerte cerebral no ocurre ningiin movimiento.**

Prueba de atropina. Explora la actividad del décimo
nervio craneal y de sus nucleos troncoencefalicos. La de
resistencia al efecto parasimpaticolitico de la atropina
se ha considerado un criterio mas para el diagnostico
de muerte cerebral. Para iniciar la maniobra se mide la
frecuencia cardiaca antes y debe repetirse después de la
inyeccion de 0.04 mg/kg de sulfato de atropina intrave-
nosa. En las personas con muerte cerebral la frecuencia
cardiaca no debe superar 10% de las cifras basales. Hay
que procurar no inyectar la atropina por la misma via
venosa donde se administren drogas vasoactivas, como
la dopamina, que pudieran producir taquicardia y alterar
los resultados.?® La atropina provoca dilatacion pupilar,
por lo que hay que llevar a cabo esta maniobra después
de la exploracion del reflejo fotomotor. El incremento
brusco de la frecuencia cardiaca en pacientes con hiper-
tension endocraneal severa que aun no estan en muerte
cerebral puede elevar de manera peligrosa la presion
intracraneal.*

Prueba de apnea.’’ Se valora la respuesta del centro
respiratorio sometiendo a la persona a un estimulo supra-
maximo; esto es producir hipercapnia mayor a 60 mmHg.
Las contraindicaciones para efectuar la prueba son: EPOC,
insuficiencia respiratoria aguda, inestabilidad hemodina-
mica, térmica y metabodlica, o administracion de farmacos
depresores del sistema nervioso central.

Es aconsejable que el individuo mantenga una vole-
mia apropiada, que esté normotérmico, (36 °C), y que su
tension arterial sistolica sea igual o superior a 90 mmHg.



Antes de la realizacion de la prueba hay que oxigenar al
paciente con O, al 100% durante 15 minutos, y modificar
adecuadamente los pardmetros del respirador para corregir
la hiperventilacion. Esto permitird obtener un valor de
PaCO, igual o superior a 40 mmHg, lo que abreviara la
prueba y evitara la apnea poshiperventilacion. Los pasos
a seguir en la prueba de apnea son los siguientes:

1. Gasometria arterial (después de haber hiperoxi-
genado al paciente y de corregir la PaCO,) para
comprobar los valores previos y calcular el tiempo
que tiene que estar desconectado del respirador.

2. Se desconecta la persona del respirador y se intro-
duce por un tubo endotraqueal un catéter conectado
a una fuente de oxigeno a tres litros por minuto,
con el fin de oxigenar por difusion. En situaciones
de normotermia, y partiendo de una PaCO, de 40
mmHg preapnea, el tiempo de desconexion debe
ser de 8 a 10 minutos.

3. Durante el tiempo que permanezca la persona des-
conectada de la ventilacidn mecanica, se observara
el torax y el abdomen para corroborar que no exista
ningin movimiento respiratorio. Se controlara la
saturacion de oxigeno mediante oximetria de pulso
continua, y se vigilara en el monitor la tension arte-
rial y el ritmo cardiaco. El tiempo de desconexion
del respirador puede variar y estara en funcion de
los valores previos de PaCO, y de la temperatura
del paciente. Al no haber movimientos respiratorios
no se produce, por tanto, la ventilacion, y se elevan
las cifras de PaCO, aproximadamente 2 a 3 mmHg
por cada minuto de desconexion.

4. Se hace una gasometria arterial al término del
lapso programado de desconexion del respirador,
y se reconecta la ventilacion mecanica. Al final
de la prueba, la PaCO, debe ser superior a 50-60
mmHg, cifra suficiente para estimular el centro
respiratorio. Los criterios ingleses recomiendan
valores de PaCO, mayores de 50 mmHg, mientras
que los elaborados por la Comision Presidencial y
la Academia Americana de Neurologia fijan cifras
de 60 mmHg.

5. En pacientes respiratorios cronicos, retenedores
de CO,, se necesita alcanzar valores mayores de
CO, para estimular el centro respiratorio, lo que
estard en funcion de los lineamientos previos con

los que se manejaba al enfermo; en estos casos no
hay recomendaciones concretas para realizar la
prueba de apnea

Prueba de apnea modificada. Si la situacion clinica
no permite desconectar al paciente, una opcion viable es
la hipoventilacion controlada, que se logra reduciendo la
frecuencia respiratoria a cuatro respiraciones por minuto,
sin alterar el resto de los parametros del ventilador. Se
puede asi mantener la presion positiva en la via aérea y
minimizar el riesgo de hipoxemia, mientras se evaltian los
movimientos respiratorios; si éstos no se perciben una vez
que la PaCO, es de 60 mmHg, se desconecta al paciente
durante un minuto. Si al término de la prueba siguen sin
manifestarse los movimientos, se considerara positiva para
el diagnostico de muerte encefélica; en caso contrario, sera
negativa para el diagnostico de muerte cerebral.

Pruebas confirmatorias

Las técnicas confirmatorias de la muerte enceféalica son
estudios que evaluan determinados aspectos de la funcion
del sistema nervioso central o de la circulacion arterial in-
tracraneal. Estos estudios solo apoyaran o no el diagndstico
por si solas no tienen valor para establecer muerte cerebral.

Se pueden clasificar en dos grupos:

a) Las que evaluan la actividad eléctrica del sistema
nervioso (electroencefalograma y los potenciales
evocados).

b) Las que evaltian la circulacion arterial craneal:
(arteriografia de los cuatro vasos encefalicos, la
gammagrafia encefalica hexametil-propilenoa-
minooxima (HMPAO) y el Doppler transcraneal)
(Cuadro 2).

Electroencefalograma. El paciente debe estar normo-
térmico y normotenso. El silencio eléctrico se define como
la falta de actividad eléctrica de origen cerebral superior a
2 microvoltios. Los electrodos se colocan en las regiones
frontales, temporales, occipitales y parietales, con una se-
paracion no mayor de 10 cm. Al silencio eléctrico cerebral
también se le conoce como trazado nulo o electroence-
falograma plano. Esta prueba solo estudia la actividad
bioeléctrica de la corteza cerebral en la convexidad de los
hemisferios cerebrales, pero no de la corteza de la base ni de
la profundidad de los hemisferios ni, por supuesto, tampoco
del troncoencéfalo; por tanto, la asociacion “electroencefa-
lograma plano igual a muerte encefalica”, muy difundida



Cuadro 2. Pruebas diagnosticas instrumentales de muerte en-
cefélica.

a) Electroencefalograma
1. Electrofisiologicas b) Potenciales evocados mul-

timodales

a) Sonografia Doppler trans-
craneal

b) Arteriografia cerebral de
cuatro vasos

c) Angiografia cerebral por
sustraccion digital (arterial o
venosa)

d) Agio-TAC espiral
e) Angiogammagrafia cerebral

con 99 mTc-HMPAO o con
otros radiofarmacos difusibles

2. Que evaluan el flujo sangui-
neo cerebral

en la sociedad e incluso entre personal médico inexperto
en la materia, es un grave error. Otra gran limitacion de
esta técnica es que su resultado es influido por farmacos
depresores del sistema nervioso central, motivo por el cual
no puede usarse en sujetos a quienes se administrd este
tipo de tratamiento o que estan en coma barbitirico como
medida para controlar su presion intracraneal.*

Potenciales provocados. Los potenciales provocados
son la respuesta del sistema nervioso central a un estimu-
lo externo. La estimulacion de diversas vias sensitivas
provoca o “evoca” una sefial eléctrica cortical de muy
pequeiio voltaje. Para registrar los potenciales, estas res-
puestas utilizan técnicas de procesamiento computado de
promedios que permiten sustraerlos del resto de la acti-
vidad eléctrica; para conseguir esto, es necesario inducir
cientos de estimulos que se visualizan en un osciloscopio
de rayos catodicos y se registran posteriormente en papel.
Segun el estimulo sensorial provocado, pueden obtener-
se potenciales visuales, auditivos y somatosensoriales.
Para el diagnodstico de muerte cerebral se prefieren los
somatosensoriales del nervio mediano; en esta situacion
solo persisten las ondas generadas en el plexo braquial y
la médula espinal, y desaparecen las originadas intracra-
nealmente. Entre las ventajas de los potenciales evocados
hay que destacar que es una técnica no invasora que
puede realizarse a “pie de cama”, lo que facilita apreciar
su evolucion clinica. Salvo casos muy excepcionales,
los potenciales evocados no son abolidos por farmacos
depresores del sistema nervioso central.*

Doppler transcraneal *'** Es una técnica ultrasonica
no invasora que mide la velocidad y la direccion de la
sangre local en la porcioén proximal de las grandes arte-
rias intracraneales. No calcula el flujo sanguineo cerebral
global ni regional, sino la velocidad del flujo sanguineo de
las arterias intracraneales. Cuando un paciente con lesion
intracraneal tiene un aumento incontrolado de la presion
intracraneal (PIC) y una reduccion paralela de la presion
de perfusion cerebral, se produce progresivamente un cese
del flujo sanguineo cerebral, o paro circulatorio cerebral,
que provoca la muerte encefalica. Para diagnosticar el paro
circulatorio cerebral en la muerte encefalica, se recomien-
da realizar dos exploraciones Doppler con un intervalo de
separacion minimo de 30 minutos, con equipo adecuado
y personal capacitado. El criterio diagnostico de paro en
la circulacion cerebral tiene un rango de sensibilidad de
70.5 a 100% y especificidad de 97.4 a 100%. El Doppler
transcraneal de la arteria basilar y la cerebral media para
determinar muerte cerebral muestra una consistencia
significativa. Esta técnica podria acortar los tiempos de
diagnostico.

Arteriografia cerebral. La arteriografia cerebral de
los cuatro vasos es el patron de referencia para evaluar
el flujo sanguineo cerebral y de la fosa posterior, pero
tiene la desventaja de que es necesario trasladar al enfer-
mo; ademas, se usa contraste intravenoso, ¢l cual puede
ocasionar dafio renal. En individuos con muerte cerebral
hay obstruccion del flujo en la arteria carétida interna y
las arterias vertebrales debido al incremento de la presion
intracraneal.

Angiografia por tomografia computada.”’ El angio-
TC con o sin estudio de perfusion cerebral, es una técnica
rapida, minimamente invasora, facil de realizar, con
disponibilidad de 24 horas, y que confirma la ausencia
de circulacion intracraneal. Es especialmente adecuada
para pacientes que requieren pruebas instrumentales “de
flujo”, ya que en sus resultados no interfieren alteraciones
metabolicas o farmacoldgicas.*

Gamagrafia cerebral con Tc99 (SPECT). En muchos
paises se recomiendan las pruebas de flujo sanguineo
cerebral cuando la evaluacion clinica y el electroence-
falograma no son confiables. El gammagrama con Tc99
SPECT provee una imagen multiplanar de la perfusion del
tejido cerebral. Puede servir como patron de referencia en
la confirmacion de la muerte cerebral por cuatro razones:
@) no es invasora, ) muestra una imagen clara del craneo



vacio de perfusion, ¢) revela la perfusion tisular, que es
el nicleo de la evaluacion de la viabilidad cerebral y d)
define de manera adecuada la muerte cerebral, que muestra
la ausencia de perfusion cerebral por debajo del foramen,
y puede repetirse sin causar dafio en pacientes sin muerte
cerebral.

Consideraciones legislativas de la muerte cerebral en
México

La Ley General de Salud, publicada el 7 de febrero de
1984, que entr6 en vigor el 1 de julio de 1984, dedica su
titulo decimocuarto a la donacion, trasplantes y pérdida
de la vida. Especificamente, los articulos 343 y 344 del
capitulo IV se refieren a la pérdida de la vida.

Articulo 344 de la Ley General de Salud en México
La muerte cerebral se define como la ausencia total e
irreversible de todas las funciones cerebrales.

Se puede considerar muerte cerebral cuando existen

los siguientes signos:

I. Pérdida permanente e irreversible de conciencia y
de respuesta a estimulos sensoriales.

II. Ausencia de automatismo respiratorio.

III. Evidencia de dafio irreversible del tallo cerebral,
manifestado por la arreflexia pupilar y ausencia de
movimientos oculares en pruebas vestibulares y de
respuesta a estimulos nociceptivos.

En la legislacion mexicana en concordancia con
el resto del mundo se ha determinado que la muerte
cerebral es irreversible y que puede considerarse el fin
de la vida.

De acuerdo con los criterios del articulo 344, no hay
diferencia entre el estado vegetativo persistente y la muer-
te cerebral. El personal de salud debe involucrarse en la
creacion de una normatividad y lenguaje comun sobre
muerte cerebral, mientras que la ley debe adecuarse a los
avances tecnoldgicos y humanisticos.*

1. La muerte del encéfalo es legalmente aceptado como
la culminacion de la vida.

2. El diagnodstico de muerte cerebral es esencialmente
clinico.

3. Las pruebas auxiliares son de gran ayuda pero, por si
mismas, no establecen el diagnéstico de muerte cerebral.

4. La oportunidad del diagndstico favorecera que los
programas de trasplantes se fortalezcan.
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