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EDITORIAL 

MUERTE CEREBRAL 

UN DIAGNOSTICO CLINICO 

P. LORENZANA 

El concepto de muerte es más una cues-
tión filosófica que científica y se refiere a la 
naturaleza de la vida y de la muerte y a 
cuándo la vida de una persona, como per-
sona, puede considerarse terminada. La 
"v ie ja" noción de muerte, ausencia de sig-
nos vitales y de la capacidad de ser cons-
ciente, es filosóficamente adecuada pero 
científicamente inadecuada dados los 
recientes adelantos de la ciencia. En los úl-
timos diez años las unidades de cuidado in-
tensivo han proliferado en nuestro medio y 
con ellas la capacidad de prolongar arti-
ficialmente la vida por medio de máquinas 
y drogas modernas, en pacientes que de no 
existir estos medios morirían irremedia-
blemente en el sentido clásico aludido. 

Este tipo de situaciones llevaron al 
reconocimiento y definición de mejores 
guías para el diagnóstico de muerte y even-
tualmente se llegó al concepto de muerte 
cerebral como aquel estado en que el tallo 
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cerebral ha sufrido daño irreversible hasta 
tal punto que es incapaz de mantener la 
homeostasis interna: función respiratoria o 
cardiovascular o ambas. Aunque mediante 
medios mecánicos puedan preservarse ór-
ganos periféricos por un tiempo, un pa-
ciente que ha sufrido muerte cerebral 
presentará irremediablemente colapso car-
diocirculatorio en pocos días (1). 

El diagnóstico correcto de muerte 
cerebral es hoy en día tan importante como 
cualquier otro diagnóstico clínico por 
varias razones: a) el tratamiento en uni-
dades de cuidado intensivo es costoso y las 
camas escasas. Prolongar artificialmente 
los signos vitales de un paciente en realidad 
muerto, es un gasto inexcusable, b) El tras-
plante de órganos periféricos es ya una 
realidad en nuestro país y la necesidad de 
donadores con órganos sanos aumenta 
cada día. c) Los criterios claros sobre 
muerte cerebral ayudan enormemente al 
clínico a reconocer aquellos pacientes en 
coma severo, por los cuales vale la pena 
hacer cualquier esfuerzo y quienes pro-
bablemente pasarían por muertos en manos 
menos informadas. 
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Se intentará hacer una revisión de los 
criterios publicados hasta el momento, se 
analizarán sus pros y sus contras y se re-
comendarán los que por el momento 
parecen más adecuados. 

Un poco de historia. En 1968 un comité 
establecido en la Universidad de Harvard 
(2) presentó los primeros criterios para el 
diagnóstico de muerte cerebral. Estos in-
cluían coma profundo, apnea, ausencia 
total de reflejos y silencio eléctrico cerebral 
registrado por un electroencefalograma 
(EEG) que debía permanecer igual 24 horas 
después. En 1971 Mohandas y Chou (3) en-
fatizaron que los criterios de muerte ce-
rebral debían ser aplicados en aquellos 
casos en los cuales había certeza diagnós-
tica de daño estructural cerebral, t rauma, 
infección, accidente cerebrovascular o 
tumor. Los criterios fijados por ellos eran 
eminentemente clínicos e incluían ausencia 
de movimientos y respiración espontáneos, 
ausencia de reflejos del tallo cerebral y 
continuación en el mismo estado por 12 
horas. En 1972 los países escandinavos in-
trodujeron un criterio adicional: la demos-
tración de isquemia cerebral total mediante 
angiografía aortocraneal en la cual no debe 
haber llenamiento de vasos cerebrales por 
medio de contraste en dos inyecciones con 
un intervalo de 25 minutos (4). En 1973 un 
estudio cooperativo japonés (5) agregó 
además el criterio de caída abrupta de la 
tensión arterial de 40 mm Hg seguida de 
hipotensión continua. El periodo de obser-
vación requerido por ellos para el diagnós-
tico de muerte cerebral era de sólo 6 horas. 

En 1971 el Instituto Nacional de Salud 
de los E.U.A. organizó un estudio coo-
perativo para examinar los criterios de 
muerte cerebral en ese país (6) y concluyó, 
después de estudiar 503 pacientes en coma, 
que con el prerrequisito de haber practi-
cado todos los procedimientos diagnósticos 
y terapéuticos necesarios, los criterios con-
sistían en: ausencia total de respuesta 
cerebral, pupilas dilatadas, ausencia de 
reflejos cefálicos y silencio eléctrico ce-

rebral. Estos signos debían estar presentes 
por lo menos por media hora y un mínimo 
de 6 horas después del daño cerebral. Si al-
guno de los criterios anteriores no era 
satisfecho, debería probarse la ausencia de 
f lujo cerebral. En 1976 se reunieron los 
colegios médicos británicos y aprobaron 
los criterios de muerte cerebral (7). Estos 
incluían ciertos prerrequisitos indispen-
sables para el diagnóstico: 1) se deben ex-
cluir, como causas del coma, la ingestión 
de drogas depresoras del sistema nervioso 
central, causas metabólicas, endocrinas e 
hipotermia primaria. 2) El paciente debe 
estar mantenido con un respirador y debe 
excluirse la posibilidad de los relajantes 
musculares como causa de la apnea. 3) No 
debe existir duda alguna de que la con-
dición del paciente se debe a un daño ce-
rebral estructural irremediable y sí un diag-
nóstico etiológico preciso. 

Con estos prerrequisitos la muerte 
cerebral incluye el coma profundo, la ap-
nea y la ausencia de reflejos del tallo ce-
rebral. El EEG no es considerado necesario 
y se recomienda en los estadios tempranos 
cuando el diagnóstico etiológico es incier-
to. Cuando se use el EEG deben aplicarse 
los criterios estrictos recomendados por la 
Federación de Sociedades de Electroen-
cefalografía (8, 9). Como puede verse no 
hay unanimidad en la definición de los 
criterios de muerte cerebral. Todos tienen 
algo en común y las principales diferencias 
consisten en el tiempo de observación 
necesario para hacer un diagnóstico con-
fiable, ciertos prerrequisitos para consi-
derar el diagnóstico y el tipo y valor otor-
gado a los exámenes complementarios para 
confirmarlo. 

¿Son los criterios clínicos suficientes? 
En el momento actual, después de 12 años 
de establecidos los primeros criterios para 
el diagnóstico de muerte cerebral, la po-
lémica principal está centrada en la ne-
cesidad o no de practicar exámenes com-
plementarios como requisito para el diag-
nóstico y en particular el EEG. 
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Sólo un año después de establecidos los 
criterios de Harvard, el mismo comité que 
los redactó reconocía unánimemente que el 
EEG no era necesario para el diagnóstico 
de muerte cerebral (10). Más tarde, en 
1971, nacieron los criterios puramente 
clínicos de la Universidad de Minnesota (3) 
y desde entonces la tendencia ha sido la de 
"degradar" el EEG como parte esencial 
del diagnóstico por varias razones. La 
primera porque se cayó en cuenta que el 
número de falsos positivos y falsos ne-
gativos era inaceptable en la práctica 
clínica. Aun prescindiendo de los pacientes 
con intoxicación por barbitúricos o hi-
potermia, quienes pueden presentar EEG 
isoeléctricos por varios días con recupe-
ración completa (11-21), se han informado 
repetidos EEG isoeléctricos en pacientes 
qua han sobrevivido anoxia cerebral (12-
14), t rauma (15), meningitis estreptocócica 
(16) y encefalitis por virus Herpes (16). 
Hughes (17), en una excelente revisión, cita 
muchos otros casos y concluye que el silen-
cio eléctrico cerebral es reversible en con-
diciones distintas a intoxicación por dro-
gas o hipotermia. Estos pacientes pueden 
tener muertos los hemisferios cerebrales, 
pero el tallo cerebral es viable y por lo tanto 
nunca deben considerarse muertos. La ex-
pectativa de vida puede ser de días, se-
manas, meses e incluso años. 

Los falsos negativos tampoco faltan: se 
ha encontrado actividad residual en los 
EEG de pacientes declarados en muerte 
cerebral después de un cuidadoso examen 
clínico. Todos estos pacientes mueren des-
pués (18-20). 

La segunda razón, un poco más teórica, 
es la de que el EEG representa la actividad 
de neuronas corticales que aunque mo-
duladas por el tallo cerebral y otras estruc-
turas profundas, pueden actuar indepen-
dientemente de esta modulación. El estado 
de conciencia del individuo y por lo tanto 
su viabilidad como persona, así como sus 
signos vitales, dependen del tallo cerebral. 
El EEG no tiene ninguna información fun-
damental que dar sobre el estado del tallo 
ActaMed. Col. Vol. 7  N° 1,1982 

cerebral en estos pacientes a pesar del alto 
grado de correlación entre el EEG isoeléc-
trico y la pérdida de función de aquél. El 
estado de los hemisferios cerebrales no 
tiene importancia alguna en este momento 
y citando la comisión médica mundial 
reunida en Australia en 1968 para debatir 
los criterios sobre muerte (22), " l a com-
plicación consiste en que la muerte es un 
proceso gradual a nivel celular con tejidos 
de diversa capacidad para resistir la anoxia. 
Pero el interés clínico radica no en el estado 
o preservación de células aisladas, sino en 
la suerte de la persona" . 

La tercera razón, evidente para cual-
quiera que lo haya intentado, es la dificul-
tad para interpretar EEG tomados en la 
unidad de cuidados intensivos con la serie 
de interferencias que representan un res-
pirador, los goteos endovenosos, los suc-
cionadores, los aparatos eléctricos, la luz 
de neón, etc., en las condiciones de alta 
sensibilidad (2,5 u V / m m o más) necesarias 
para diagnosticar apropiadamente silencio 
eléctrico cerebral. 

Dejando de lado el EEG y considerando 
otros exámenes complementarios, se han 
recomendado la angiografía de cuatro 
vasos y la determinación de la ausencia de 
f lujo cerebral mediante radioisótopos. La 
razón para ello reside en que la obstrucción 
circulatoria por edema es un posible 
mecanismo de muerte cerebral (23). Por lo 
tanto, la demostración de la ausencia de 
circulación intracraneana parece una 
manera adecuada de probar un daño ce-
rebral irreversible. Además de las razones 
aludidas anteriormente con respecto al 
EEG, muchos médicos lo piensan dos veces 
antes de someter un paciente en estado 
crítico a un examen potencialmente pe-
ligroso como es la angiografía. Ahora bien, 
se han informado falsos negativos con téc-
nicas inocuas como los radioisótopos (24). 

Correlación clínicopatológica. Todo 
parece indicar que los exámenes com-
plementarios, cualquiera que ellos sean, 
son redundantes para el diagnóstico de 
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muerte cerebral. Pero, ¿hay alguna forma 
de probar que algún paciente quien cumpla 
los requisitos clínicos para ser considerado 
como en muerte cerebral -coma profun-
do, apnea y ausencia de reflejos del tallo 
cerebral- tenga la más remota posibilidad 
de sobrevivir? Sí la hay. Dos caminos se 
han explorado hasta ahora: el primero es 
demostrar que pacientes en los cuales no 
hay evidencia alguna de actividad del tallo 
cerebral, mueren irremediablemente en el 
sentido clásico de paro cardiorrespiratorio 
a pesar de los mejores cuidados médicos. El 
segundo es demostrar que ciertos criterios 
clínicos pronostican necrosis cerebral difusa 
en la autopsia. 

Varios estudios han demostrado que la 
muerte somática ocurre poco tiempo des-
pués de que se llenan ciertos criterios 
clínicos de muerte cerebral. Mohandas y 
Chou en 1973 (3) informaron sobre 25 
pacientes quienes permanecieron con res-
piración artificial y todos los cuidados 
médicos después del diagnóstico de muerte 
cerebral. Todos hicieron paro cardíaco. 
Plum y Posner en 1972 (25) informaron 
sobre 9 pacientes en coma profundo, ap-
nea, flaccidez, ausencia de reflejos del tallo 
cerebral, colapso circulatorio gradual y 
pérdida de la regulación térmica, todos los 
cuales presentaron paro cardiorrespiratorio 
irreversible en más o menos 50 horas. Igual 
suerte corrieron 141 pacientes del estudio 
cooperativo de los E.U.A. que llenaron los 
criterios clínicos de muerte cerebral (26). 

Finalmente, Jennett y colaboradores 
(27) revisaron en total 447 casos publicados 
hasta entonces, quienes llenaban los re-
quisitos clínicos de muerte cerebral de 
acuerdo con los criterios británicos. Algu-
nos de ellos mostraban cierta actividad en 
el EEG. Todos presentaron paro cardíaco 
pocos días después del diagnóstico, algunos 
a pesar de continuar con soporte respi-
ratorio. Informaron también los mismos 
autores, sobre 609 pacientes diagnosti-
cados clínicamente como en muerte ce-
rebral: 326 hicieron paro cardíaco estando 
aun con respirador y el resto fueron des-

conectados. No hubo una sola recupe-
ración. Aún más interesante, analizando 
un banco de datos con pacientes de tres 
países quienes sufrieron trauma craneoen-
cefálico severo y sobrevivieron, entre 1.003 
sobrevivientes ninguno llenó los requisitos 
necesarios para ser considerado en muerte 
cerebral, ni aún en el peor momento des-
pués del t rauma. En cuanto a la correlación 
clinicopatológica, varios autores han hecho 
estudios y remito al lector interesado a la 
excelente revisión hecha por Black (28). 
Con algunas variaciones en las descrip-
ciones patológicas, todos los autores des-
criben cambios necróticos difusos en el 
tallo cerebral y el cerebro, excepto en 
aquellos pacientes que mueren muy pronto 
después del t rauma. Hay pues, como puede 
verse, una correlación del 100% entre 
criterios clínicos de muerte cerebral y 
pronóstico del paciente y si transcurre 
suficiente tiempo entre la muerte del ce-
rebro y el paro cardiorrespiratorio, las 
posibilidades de encontrar necrosis cerebral 
difusa son muy altas. 

¿Qué criterios usar? En el estado actual 
de conocimientos, los criterios clínicos de 
muerte del tallo cerebral son absolutamente 
confiables siempre que se cumplan ciertos 
prerrequisitos para considerar el diagnós-
tico y se ejecuten todos los pasos nece-
sarios. El siguiente es un esquema a seguir. 

Condiciones en las cuales el diagnóstico de 
muerte cerebral debe considerarse: 

1. El paciente está en coma profundo . 
a. No debe existir duda alguna de que 

el coma no es debido a intoxicación por 
drogas depresoras del sistema nervioso 
central (21). 

b. Debe descartarse la hipotermia pri-
maria. 

c. Deben excluirse causas metabólicas 
o endocrinas que puedan ser responsables 
del coma o contribuyan a él. 

2. El paciente está recibiendo respi-
ración artificial, por faltar la respiración 
espontánea o ser defectuosa. 
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Deben excluirse los relajantes (blo-
queadores neuromusculares) y otras drogas 
como causa de la apnea. 

3. No debe existir duda alguna de que 
la condición del paciente es debida a un 
daño cerebral estructural irreversible. Debe 
contarse con un diagnóstico etiológico 
preciso que justifique el estado del pa-
ciente. 

Exámenes diagnósticos para la confir-
mación de la muerte cerebral: 

1. Ausencia de todos los reflejos del 
tallo cerebral. 

a. Pupilas fijas sin respuesta a cambios 
abruptos en la intensidad de luz directa. 

b. Ausencia de reflejo corneano. 
c. Ausencia de reflejos vestibuloo-

culares examinados mediante la instilación 
de 20 cc de agua helada en el canal auditivo 
externo, previo examen otoscópico directo 
para asegurar el acceso a la membrana tim-
pánica. 

d. Ausencia de respuesta motora en 
los pares craneanos, mediante estimulación 
adecuada en cualquier parte del cuerpo. 

e. Ausencia de reflejo nauseoso o de 
respuesta refleja a la estimulación bron-
quial, mediante catéter de succión pasado a 
través del tubo endotraqueal. 

2. Ausencia de movimientos respi-
ratorios cuando el paciente es desconectado 
del respirador por tiempo suficiente para 
que el PaCO2 suba a niveles por encima del 
umbral de estimulación respiratoria. Para 
esto deben determinarse, de ser posible, los 
gases arteriales y comprobar que el PaCO2 
suba por encima de 50 mm Hg. Si no es 
posible medir los gases arteriales, la mejor 
manera es preoxigenar al paciente con CO 2 
al 5% en oxígeno por 5 minutos y des-
conectar el respirador por 10 minutos, 
oxigenando al paciente mediante catéter 
traqueal a 6 litros por minuto. 

Otras consideraciones: 

1. Repetición de las maniobras diag-
nósticas. El intervalo para la repetición del 
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examen depende de la patología primaria y 
la evolución del paciente. En ciertas con-
diciones como anoxia cerebral, embolismo 
aéreo o graso, el pronóstico no es muy 
claro y por ello se recomienda repetir las 
maniobras diagnósticas con un intervalo 
que puede ser hasta de 24 horas a juicio del 
médico. 

2. Reflejos espinales. Los reflejos seg-
mentarios espinales pueden estar presentes 
en ausencia de función del tallo cerebral y 
no invalidan el diagnóstico de muerte 
cerebral. 

3. Exámenes complementarios. H o y  e n 
día es ampliamente aceptado que el EEG 
no es necesario para el diagnóstico de 
muerte cerebral (29-31). Otras investi-
gaciones como angiografía cerebral o 
medición del flujo cerebral, tampoco son 
necesarias (30). 

4. Temperatura corporal. La tempe-
ratura corporal no debe estar por debajo de 
35 grados centígrados antes de ser prac-
ticadas las maniobras diagnósticas. 

5. Interconsulta a especialista y mé-
dicos responsables. Sólo cuando exista 
duda acerca de la patología primaria debe 
llamarse al neurólogo o al neurocirujano. 

La decisión de desconectar el respirador 
debe ser tomada por el médico tratante o el 
jefe de la unidad de cuidados intensivos. 
En caso de trasplante, la decisión debe ser 
tomada por dos médicos, ninguno de los 
cuales debe pertenecer al equipo de tras-
plante (2). 

Desde el punto de vista práctico, toda 
unidad de cuidados intensivos debe pre-
parar un protocolo escrito para ser utili-
zado por el médico en el diagnóstico de 
muerte cerebral, que contenga las reco-
mendaciones dadas de manera que sea fácil 
verificar paso por paso sin omitir ninguna 
maniobra, única garantía de certeza ante 
una responsabilidad de esta naturaleza 
(27). Este protocolo debe anexarse a la his-
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toria clínica y debe ser f i rmado por el 
médico antes de desconectar el respirador. 

CONCLUSION 

Está pues claro que, hoy en día, el con-
cepto de muerte cerebral no puede ser 
equivalente al de paro cardíaco. Aún 
haciendo caso omiso de la suspensión elec-
tiva del latido cardíaco que se obtiene 
durante la cirugía de corazón abierto, el 
paro cardíaco espontáneo con "resuci-
tac ión" exitosa, es cosa común en nuestros 
tiempos. Excepcionalmente, como resul-
tado de un t rauma masivo, la muerte 
ocurre instantáneamente. Más comúnmen-
te la muerte es un proceso en el cual los 
diferentes órganos y sistemas encargados 
de continuar la vida, van sucumbiendo 
sucesivamente en diferente orden hasta que 
dejan de funcionar del todo. El paro car-
díaco o respiratorio son ejemplos de falla 
de algunos sistemas durante el proceso de 
la muerte que, por el hecho de ser fácil-
mente detectables mediante la observación 
clínica, han sido considerados a través de 
los tiempos como indicativos del momento 
de la muerte. Sin embargo, en nuestros días 
se acepta ampliamente que una persona no 
está muerta hasta que su cerebro esté muer-
to, bien sea por daño directo al sistema 
nervioso o como consecuencia de la falla de 
otros sistemas orgánicos. Una vez el tallo 
cerebral muere, el proceso de la muerte se 
considera irreversible (30, 31). 

Es preciso anotar, que estas determi-
naciones no son solo médicas o científicas 
sino de orden social, moral y religioso y por 
lo tanto deben participar en ellas otros or-
ganismos responsables de la sociedad y en 
particular el órgano legislativo. Sin embar-
go, es a los médicos a quienes nos corres-
ponde llevar la iniciativa en estas materias, 
lo cual implica en ocasiones un cambio 
radical de conceptos para enfrentar vale-
rosamente el avance de la ciencia. En un ar-
tículo futuro intentaré hacer una evaluación 
de las consecuencias sociales y legales del 
concepto de muerte cerebral en nuestro 
país. 
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