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Articulo de revision

Muerte encefalica. Elementos clinicos y métodos
auxiliares para su diagnostico

Jorge Navarro-Bonnet?, Alexis lliana Cervantes-Gonzalez?, José Luis Ruiz-Sandoval3,
Juan Luis Gomez-Amador*

RESUMEN

La determinacion de muerte encefalica (ME) es una de las situaciones mas dificiles con las que puede enfrentarse
un médico a lo largo de su practica profesional, no sélo por lo complejo de la exploracidén neurolégica, con la que a
menudo no esta familiarizado, sino por todo lo que implica declarar que una persona ha dejado de vivir. Se realiz6 una
revision de las Ultimas guias en lo que concierne al diagndstico de muerte encefalica (ME) tanto en pacientes
pediatricos como en adultos, incluimos métodos auxiliares, movimientos que pueden estar presentes en estos pacien-
tesy cuadros practicos con el objetivo de apoyar con esta herramienta a los médicos de cualquier especialidad en
caso de que se encuentren ante un paciente con ME.
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Encephalic death. Clinical elements and ancillary tests for diagnosis
ABSTRACT

Determining encephalic death (ED) is one of the hardest situations with the ones a physician has to face on his
practice, not only because of the complex neurologic examination, usually not familiarized with, but also all the
implications that means to declare that a person has stop living. In this paper we review the latest guidelines for
determining ED in pediatric patients and adults, including ancillary tests, movements that can be present in patients
with ED and adding practical tables with the aim to support physicians in the case that they had to face a patient
with ED.

Key words: ancillary tests, brain death, encephalic death, neurological examination.

| encéfalo es el 6rgano mas complejo que existe

en el cuerpo. En 1,500 g de tejido se concentra el

universo de cada persona, coordinando de manera
maravillosa la totalidad de funciones del ser humano,
desde las primitivas hasta las mas desarrolladas. Es por
esto que definir su disfuncién o muerte es un tema
bastante complicado, que a lo largo de los anos ha sido
objeto de maltiples e interesantes abordajes. Resulta
evidente la complejidad que implica este topico desde el
intento de definirlo bajo el término que se ha utilizado
durante anos muerte cerebral, el cual sélo hace alusion
al cese de funciones de la estructura conformada por
hemisferios cerebrales, situada rostral al tallo cerebral,
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que forma parte del encéfalo. En esta revision se utilizara
el término muerte encefalica (ME), consideramos que
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describe mejor la pérdida irreversible de funciones cere-
bralesy del tallo?.

Antecedentes

Han pasado mas de dos siglos desde que Xavier
Bichat; consideré por primera vez al encéfalo como un
organo vital y su disfuncion como causa de muerte, con
su propuesta de que al igual que corazén y pulmones es
indispensable para la vida®. En 1902 Cushing cambia el
dogma que existia acerca de que la muerte era el cese
de la actividad cardiopulmonar al reportar un paciente en
estado de coma que se mantuvo vivo durante 23 hs con
apoyo de ventilaciéon mecanica®*. En 1959, con la des-
cripcion de Mollaret y Goulon del coma dépassé o
irreversible, se consideré la pérdida de las funciones del
tallo cerebral en la ME; reportaron 23 pacientes con pér-
dida de la consciencia de reflejos de tallo y ausencia de
respiracion espontanea, con un trazo isoeléctrico en el
electroencefalograma (EEG)®.

La primera definicion y emision de criterios fue
hasta 1968 en la carta de Ginebra, donde se definio
muerte como: ausencia de toda senal de vida de relacion,
sin respiracion espontanea, tension arterial, ni reflejos, con
atonia muscular y un trazo isoeléctrico en EEG*. En este
mismo ano The Harvard Medical School estableci6 los
primeros criterios formales avalados metodolégicamente
para determinar ME, definiéndola como falta de respues-
ta a estimulos, ausencia de movimientos y respiracion; asi
como, de reflejos del tallo que tienen una causa identi-
ficada®. Mohandas y Chou en 1971 agregaron que la
pérdida de funciones debe ser irreversible y la afeccion
del tallo cerebral una condicion sine qua non’. Esto dio
pauta para que en 1976 The Conference of Medical Royal
Colleges and their Faculties emitiera la definicion de ME
como pérdida completa e irreversible de la funcién del
tallo cerebral®.

En 1981, The President 's Commission determino
que una persona con pérdida irreversible de la funcion
circulatoria, respiratoria o cerebral esta muertay debe
avalarse con pruebas confirmatorias. A pesar de que
esta declaracion fue acatada por la mayor parte de
médicos en los Estados Unidos de Norteamérica no
definia con claridad cuales eran estas pruebas confirma-
torias®. Asimismo, en 1989 el grupo de ética de
Dinamarca establecio que “la muerte ocurre cuando la cir-
culacion, respiracion y funciones cerebrales han cesado
total e irreversiblemente”, y que “si la funcion cerebral se
ha pérdido, la persona autin no muere, pero se encuentra en
proceso irreversible de muerte”; por lo que dar soporte a
los signos vitales es inGtil y no justifican mantenerlos de
manera artificial una vez que se ha pérdido la funcion
encefalica®®. En 1995 The American Academy of

Neurology (AAN) publicé sus criterios médicos para
determinar ME enfatizando en 3 hallazgos clinicos: coma
de causa conocida, ausencia de reflejos de tallo y prueba de
apnea positiva, los cuales se mantienen vigentes a la
fecha'.

Causas de ME

El traumatismo craneoencefalico (TCE) es la prin-
cipal causa de ME hasta en el 32% de los pacientes; no
obstante, la hemorragia subaracnoidea (HSA) la provo-
ca casi en la misma proporcion (30%), ambos seguidos
de hemorragia intracerebral (17%), infarto cerebral (9 a
12%) y la encefalopatia hipoxico-isquémica (5-10%)>14,
Sin embargo, existen otras series que reportan que la
principal causa es la hemorragia intracerebral en cerca
de la mitad de los casos (46%); seguida de la HSA
(21%), mientras sblo un 13% es secundaria a TCEy 8%
a encefalopatia hipoxico-isquémicat®*é. Los tumores ce-
rebrales y la trombosis del seno longitudinal superior
también son causa de ME**. Cabe mencionar que en la
infancia la ME causada por TCE por violencia es mas fre-
cuente que el TCE por accidente automovilistico o el
dano cerebral por asfixial’.

Determinacion clinica de ME

La exploracién neurolégica junto con la prueba de
apnea se mantienen como el estandar de oro para deter-
minar la ME. A pesar de la complejidad del examen y
de multiples factores que pueden modificarlo, debe ser
muy preciso por todas las implicaciones que conlleva de-
clarar a un paciente con ME. Pareceria prudente que esta
decision fuera emitida por un neurocirujano, neurélogo o
médico intensivista, quienes pueden tener mas pericia,
al estar mas familiarizados con los criterios; por lo tanto,
ser mas competentes para realizar la exploracion. Sin
embargo, bajo la premisa de que no en todos los hospi-
tales se tiene acceso a este grado de especialidad, en
Estados Unidos de Norteamérica se considera que legal-
mente todos los médicos estan autorizados para
determinarla'”*®. Es por esto que Wijdicks en una revi-
sién para decretar la nuevas guias para la AAN y apoyar
a los médicos con una herramienta Gtil para la evaluacién
en la determinacién de ME, propone una guia practica
“no basada en evidencia”®. Remarca la importancia de
que muchos detalles de la exploracién neurolégica no
pueden establecerse basados en evidencia y que sélo
estén basados en la opinidn de expertos'®. Los requisi-
tos previos a la exploracién neurolégica y signos a
detectar; asi como, prueba de apnea se resumen en la
cuadro 1 y 28, Vale la pena mencionar que sélo es
necesario que este examen se realice una vez, el hecho
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de que se realicen dos evaluaciones neurolégicas, inclu-
so por médicos diferentes no ha demostrado que
disminuya la posibilidad de error. Aunque esto; asi como,
la especialidad del médico, periodo de observaciény el
uso de pruebas confirmatorias puede ser muy variables

de un pais a otro*’.

Cuadro 1. Evaluacion neurolégica para determinar ME segln las
guias de la American Academy of Neurology 2010,

REQUISITOS

SIGNO

EXPLORACION

HALLAZGO EN ME

1.

~

=

o

~ o

Identificar una causa de coma
irreversible por historia clinica,
exploracion, neuroimagen y estudios
de laboratorio

. Descartar efectos depresores del SNC:

calcular su depuracion a 5 vidas
medias, determinar niveles séricos,
considerar funcion hepética y renal, y
que la hipotermia disminuye su
metabolismo

Nivel de alcohol sérico <0.08%

Descartar efectos de farmacos
bloqueadores neuromusculares:
ausencia de contracciones al estimular
alméximo el nervio cubital

Ausencia de acidosis severa y
alteraciones electroliicas o endocrinas

Temperatura >36°C
TAS >100 mmHg: puede requerirse

Apertura ocular

Respuesta pupilar

Movimigntos oculares

Reflejos comeales

Movimientos faciales

Presionar la articulacion
temporomandibularo la cresta
supraorbitaria

Estimular con luz

Oculocefalico: mover la cabeza
horizontaly verticalmente

Oculovestibular: elevar la cabeza a
30° e irrigar 50 ml de agua helada
enel conducto auditivo externo

Estimular la cornea con papel,
algoddn oagua
Presionar la articulacion

temporomandibularo la cresta
supraorbitaria

Ausente
Se permiten reflejos espinales

Dimetro pupilar fijo entre 4-9 mm

La miosis sugiere intoxicacion por
drogas

Los ojos se mantienenfijos

Ausencia de movimiento ocular
durante 1 minuto de observacion

Ausencia de movimiento palpebral

Ausencia de gesticulaciones

apoyo de vasopresores -
Reflejo faringeo Estimular la parte posterior de la Ausenciade respuesta

faringe

o

Una dnica exploracion es suficiente
para determinar ME (EUA) )
Reflejo traqueal Insertar un catéter en la traquea Ausenciadetos
hasta la carina y aspirar 1 6 2
ocasiones

Cuadro 2. Prueba de apnea de acuerdo a la recomendacién de la
American Academy of Neurology 2010,

REQUSITOS PROCEDIMIENTO SUSPENDER SI:

TAS >100mmHg Ajustarvasopresores TAS <90 mmHg

Normotermia>36.5°C

Euvolemia

Eucspnia: paC02 35-45  Reducirla frecuenciarespiratoriaa 10/minuto

mm

¢ Reducir PEEP (presion positiva al final de la

expiracion) a5 cmH20
Sin antecedente de retencion de CO2 (neuropatia
obstructiva ni obesidad)

Ausencia de hipoxia Preoxigenar al menos 10 minutos con 02 al  Oximetria de pulso <85% durante
100% hasta una pa02>200 mmHg >30segundos
Si la oximetria de pulso es >95% obtener  Se puede reintentar con un tubo en
gasometria basal Ty CPAP 10 ¢cmH20 con 02 al

. " i 100% 12 L/minuto

Preservar la oxigenacion colocando un catéter a
través del tubo traqueal e insuflarlo a nivel de la
carina para que libere 02 al 100% 6 L/minuto

Evaluacion:

1. Desconectar del ventilador.

2. Observar cuidadosamente durante 8 a 10 minutos la
presencia de movimientos respiratorios (movimiento
toracico, abdominal o jadeo). La palpacion del torax
es tan sensible como una espirometria. Si se
encuentra disponible se puede conectar un espirémetro
para confirmar ausencia de volumen tidal“®.

3. Si no se observa impulso respiratorio después de 8
minutos se obtiene nueva gasometria.
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4. Si no hay movimientos respiratorios y el paCO, es
>60 mmHg o >20 mmHg mas que el paCO, basal la
prueba se considera: positiva. Si no muestra estos
se considera: negativay deben realizarse estudios auxi-
liares. Se considera que esta elevacion en la paCO,es
suficiente para estimular el centro de respiracion. En
pacientes con hipercapnia crénica se recomiendan
otras pruebas confirmatorias.

5. Si la prueba no es concluyente pero el paciente se
encuentra hemodinamicamente estable durante el
procedimiento, puede repetirse por un periodo mas
largo de 10 a 15 minutos.

6. Porloregular los movimientos respiratorios aparecen
al inicio de la prueba, son aquellos capaces de generar
un volumen tidal adecuado. Al final de la prueba pueden
aparecer movimientos pseudorrespiratorios como
arqueamiento de la espalda, expansion intercostal sin
elevacion clavicular y movimientos abdominales,
inapropiados para originar una respiracion con
ventilacion efectiva“®.

Para poder llevar a cabo la valoracion; el paciente
debe encontrarse hemodinamicamente estable (PAS >
100 mmHg), aunque, para lograrlo se puede precisar de
apoyo aminérgico; hasta el 100% requieren este apoyo
durante la declaracion de ME, incluso el 77% de admi-
nistracion de dos agentesy el 26% de tres pacientes o
mas. La hipotension refractaria a vasopresores se observa
en mas de un tercio (37%) de los pacientes y Gnicamente
el 30% se mantienen estables con dosis fijas de estos
farmacos?®3.

ME en pacientes pediatricos

A diferencia de adultos; en el paciente pediatrico
existen periodos minimos de observacion antes de lle-
var a cabo la evaluacion, para neonatos de término es
de 24 hs, a partir de 31 dias y hasta los 18 anos 12 hs?*°.
La exploracién neurolégica después de reanimacion
cardiopulmonar o lesion cerebral aguda grave se realiza-
ra 24 hs despues del evento, si ademas se realiza un
estudio auxiliar y prueba de apnea, apoyan el diagndsti-
co de ME, el periodo de observacién disminuye y puede
realizarse en cualquier momento sin importar la edad.
Ademas, en estos pacientes se requiere de 2 evaluacio-
nes realizadas por médicos distintos que incluyan prueba
de apnea separadas por un periodo de observacion, con
el objetivo de que la 2% exploraciéon evidencie la
irreversibilidad del cuadro®®.
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Diagnéstico diferencial de ME

Existen mdltiples entidades que pueden simular
ME y provocar incertidumbre en su determinacioén,
algunas de estas son sindrome de enclaustramiento,
Guillain-Barré, hipotermia, intoxicacién por organofos-
forados, etanol, lidocaina, baclofeno, vecuronio,
antidepresivos triciclicos, incluso por lesiones medulares
cervicales altas. Sin embargo, esta duda diagnéstica
puede esclarecerse de manera fidedigna si se realiza una
historia clinica adecuada, ademas, en estos casos las
alteraciones neurolégicas suelen ser reversibles y no pre-
sentan un trazo isoeléctrico en el EEG?*3%; desde que se
utilizan los criterios que recomienda la AAN, no existen
reportes sobre recuperacion de la funcién encefalica des-
pués de declarar ME!8. Es importante mencionar que a
pesar de la administracion de barbitUricos, la determina-
cién esta permitida siempre y cuando sus niveles séricos
se encuentren por debajo del rango terapéutico, en caso
de que no sea posible cuantificarlos esta indicado un
periodo de observacion, considerando su depuracion e
interacciones farmacolégicas’ 8,

Movimientos que se pueden presentar en pacientes con ME

Existen movimientos que pueden presentarse en
estos pacientes a pesar de tener ME*. Estos automa-
tismos, pueden ser muy complejos, espontaneos, y lo
mas importante, de origen medular y no mediados por
el encéfalo, por ninguna razén deben ponerse en duda la
determinacién de ME en pacientes que cumplan criterios
clinicos y electroencefalograficos. Existe la hipotesis
de que son secundarios a estimulacion hip6xica de
neuronas en astas anteriores de la médula o por origen
muscular*1518:3233 Hasta 39% presentan estos movi-
mientos, el mas frecuente es sacudidas de dedos (40%),
seguido de flexion ondulante del dedo del pie (20%), triple
respuesta flexora (13%), signo de Lazaro, reflejo de
pronacién-extensién, mioclonias, fasciculaciones,
hiperreflexia y mioquimia facial; hasta en 26% coexiste
una combinacion de estos y su presencia se relaciona
significativamente a lesiones focales®3234, El mas com-
plejo de todos que genera mas confusion es el signo
de Lazaro, este consiste en una postura disténica de
manos, flexién de los antebrazos, aduccion y elevacion
de hombros; asi como, cruzar los brazos; la mioquimia fa-
cial podria interpretarse como actividad pontina y generar
incertidumbre. Estos automatismos se presentan sobre-
todo durante las primeras 24 hs, aunque puede persistir
por dias, no suelen perdurar mas de 72 hs. Por lo gene-
ral, son disparados por estimulos tactiles (cuadro 3). Es

importante resaltar que durante estos episodios el EEG
no detecta actividad eléctrica, corroborando su origen no
encefalico®.

Cuadro 3. Movimientos permitidos en la determinacion de ME516:34,

MOVIMIENTO ESTIMULO

Sacudidas/mioclonias de los dedos Estimulo tactil
Espontaneo

Elevacion de la extremidad

Signo de flexion ondulante del dedo del pie Estimulo tactil plantar

Triple respuesta flexora Estimulo tactil o doloroso
plantar
Signo de Lazaro Estimulo tactil

Flexion de la cabeza

Estimulo doloroso sobre
esternon
Reflejo de pronacion-extension de la Estimulo tactil

extremidad superior
P Voltearla cabeza

Respuesta plantar flexora Estimulo tactil plantar

Mioquimia facial Espontaneo

Estimulo doloroso sobre el
cuadriceps

Contraccion del cuadriceps

Fasciculaciones Espontaneo

Movimiento de la extremidad

Temblor de los pulgares Espontaneo

Meétodos auxiliares en la determinacion de ME

Los métodos auxiliares (MA) se utilizan cuando
existe incertidumbre en la exploracion, la prueba de
apnea no puede realizarse o tiene que interrumpirse, en
algunos lugares para disminuir el periodo de observacion,
siempre considerando antes de solicitarlos el potencial
que tienen de dar un falso positivo'®. Dependiendo del
pais se utilizan de forma muy variable, en Suecia es ne-
cesario una angiografia cerebral sin flujo, en Estados
Unidos de Norteamérica s6lo son un complemento y no
reemplazan al examen neurolégico!”8, En Canada s6lo
si no es posible realizar la exploracion o existen facto-
res que confunden®®. En México el diario oficial de la
Federacion en su decreto del 11 de junio de 2009, en
el articulo 344 establece que los signos clinicos de ME
deben corroborarse ya sea por EEG que desmuestre au-
sencia total de actividad eléctrica corroborado por un
médico especialista o cualquier otro estudio de gabinete
que documente ausencia permanente de flujo encefalico
arterial®®.
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1. Angiografia y angiotomografia cerebral

Aunque la angiografia es considerada el estandar
de oro en ME, la angio-TAC ha demostrado alta sensibi-
lidad y excelente especificidad para detectar el arresto
circulatorio a nivel de la base del craneo, ausencia de
opacidad en las venas intracerebrales es el signo mas
sensible*353749 | 3 angio-RM produce imagenes simila-
res'”*8 A pesar de estas ventajas, se ha reportado que
la angio-TAC no detecta flujo sanguineo cerebral en pa-
cientes en quienes si existe, por lo que no se ha validado
como examen confirmatorio, se recomienda com-
pare con la angiografia o SPECT antes de ser aceptada
como el MA de eleccion®.

2.SPECT

La tomografia de fotén Unico con tecnesio 99-
hexametilpropileneaminaoxima (SPECT Tc-HMPAO) es
una herramienta no invasiva que demuestra la perfusion
del tejido cerebral ya; que el marcador sélo es captado
por células viables. Munari demostr6 la confiabilidad del
SPECT en pacientes con diagnéstico clinico y electroen-
cefalografico de ME confirmando que podria considerarse
el estandar de oro, el patrén caracteristico observado
es el de “craneo vacio”, donde sélo hueso y senos para-
nasales muestran perfusion4.

3. Electroencefalograma

Es una herramienta con limitaciones anatémicas
y fisiolégicas que la hacen poco confiable; detecta dni-
camente la actividad cortical y pasa por alto estructuras
subcorticales como talamo y tallo cerebral. Se encuen-
tra muy lejos de ser el estudio ideal o por lo menos
confiable, siendo espléndidos puede considerarse de uti-
lidad moderada y muy severos enganoso e irrelevante; no
obstante, es ampliamente aceptado como un MA3,

4. Ultrasonido Doppler transcraneal (UDT)

Rastrea arterias cerebrales medias y vertebrales
a través del hueso temporal encima del arco cigomatico,
es til s6lo si se encuentra una ventana confiable. La
tasa de falsos positivos disminuye si la ventana es
transérbitaria y no transtemporal“2. Tipicamente se ob-
serva inversion del flujo diast6lico (patrén reverberante)
considerado el mas frecuente y seguro®”843, El UD
es compatible sélo en 75% de pacientes con diagnéstico
clinico de ME, con sensibilidad de 88% y especificidad
de 98%'2; un meta-analisis realizado por Monteiro concluy6
sensibilidad del 95% y especificidad del 99%*. Las ven-
tajas son no invasivo, barato, puede realizarse a la
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cabecera del paciente, permite exploraciones repetidas
y no se ve afectado por sedacion ni por interferencias eléc-
tricas. Por desgracia es operador dependiente y no en
todos los hospitales se cuenta con el personal entrena-
do; pacientes con ventriculostomia o craniectomia
extensas no son candidatos a evaluarse con este mé-
t0d014’35’43.

5. Imagenes cerebrales nucleares

La gammagrafia cerebral con tecnecio puede evi-
denciar ausencia de captacion al medio de contraste,
tras la inyeccién del is6topo; se obtienen imagenes en
proyeccion anterior y lateral, inmediatamente, entre 30
y 60 min después, y a las 2 hs, en el territorio de la ar-
teria cerebral media, cerebral anterior o basilar en
pacientes con ME; tampoco debe observarse este mar-
cador en el seno sagital superior’:18,

6. Técnicas neurofisiologicas

Los potenciales evocados multimodales y el
electrorretinograma pueden ser (tiles para la determina-
cion temprana de ME. Permiten evaluar en forma objetiva
y no invasiva diferentes vias sensoriales y la actividad
eléctrica retiniana, consideradas altamente resistentes
a condiciones reversibles que pueden simular ME. Los
potenciales somatosensoriales de corta latencia son
otra variedad en la que no debe detectarse aferencia
sensitiva. Se ha discutido la utilidad de estas pruebas
neurofisiolégicas, ya que la retina recibe riego importante
de la car6tida externa y se considera mas resistente a
la anoxia que la corteza cerebral por lo que el electro-
rretinograma no se considera Util para determinar ME. A
la fecha no existe evidencia suficiente que justifique su
empleo®®.

Young recomienda sélo la angiografia cerebral y
las imagenes nucleares de perfusion como MA acepta-
dos; considera que la angio-TAC y angio-RM deben ser
estudiados mas a fondo para probar su utilidad y el UDT
s6lo esté indicado en casos especificos®. Mientras que
Wijdicks concluye que ningln estudio ha sido evaluado
con precision estadistica, por lo que, no existe eviden-
cia suficiente para recomendar algin MA que confirme
de manera precisa la pérdida irreversible de las funciones
encefalicas?®.

¢Cuando se declara la ME?

La hora que debe declararse como hora de muer-
te en el certificado de defuncién, es cuando el nivel de
paCO,en la prueba de apnea llega al valor requerido sin
desencadenar respiraciones espontaneas (cuadro 2)4.
En pacientes en quienes no puede realizarse esta o si se
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considera fallida, la hora de ME oficial es cuando el
estudio auxiliar se interprete; sin embargo, esto puede
variar de un pais a otro*.

CONCLUSION

La determinaciéon de ME es sin duda una de las
situaciones mas complejas con las que puede enfren-
tarse el médico a lo largo de su practica, no sélo por lo
complicado que resulta la exploracion neurolégica, (rea-
lizacion de la prueba de apneay la correcta solicitud e
interpretacion de los métodos auxiliares), sino por todo
lo que implica declarar que un paciente ha dejado de
vivir. En algunos lugares pareceria comodo tomar una
postura neutral y esperar a que el neur6logo o
neurocirujano tomen la dificil decisién. Sin embargo, en
otros la declaracion de ME es una circunstancia ante la
cual todo médico debe estar preparado.
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