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Diagnostico clinico de muerte encefalica.
Prerrequisitos y exploracion neurologica

D. ESCUDERO AUGUSTO

Servicio de Medicina Intensiva. Hospital Central de Asturias.

Para el médico intensivista, realizar un diag-
nostico de muerte encefalica (ME) implica tomar
decisiones de gran responsabilidad: retirar las
medidas de soporte, o valorar la donacion de 6r-
ganos para trasplante.

En este trabajo, se repasa el diagnostico de
ME, centrandose fundamentalmente en sus as-
pectos clinicos e insistiendo en la necesidad de
realizar una exploracion neuroldgica sistematica,
completa y extremadamente rigurosa.

Se detallan los prerrequisitos que ha de pre-
sentar el paciente antes de iniciar el protocolo
diagndstico, y la exploracion neuroldgica nece-
saria incluyendo cada uno de los reflejos tronco-
encefalicos y la prueba de apnea. También, se
revisan las caracteristicas y tipos de actividad
motora de origen medular que pueden aparecer
en situaciones de ME, asi como el periodo de ob-
servacion necesario para realizar dicho diagnés-
tico.

PALABRAS CLAVE: muerte encefdlica, muerte troncoencefd-
lica, muerte cerebral, prueba de apnea.

CLINICAL DIAGNOSIS OF BRAIN DEATH. PRE-
REQUISTES AND NEUROLOGIC EXAMINATION

For the Intensive Care specialist, diagnosing
brain death (BD) implies taking decisisions of
great responsibility: to withdraw support measu-
res or to evaluate the donation of organs for
transplantation.
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In this paper, the diagnosis of BD is revised,
focusing mainly on its clinical issues and insis-
ting upon the necessity of obtaining a systemic,
complete, and extremely accurate neurologic
examination.

Details are given of the pre-requisites that
must be met by the patient before a diagnostic
protocol is initiated and the necessary neurolo-
gic examination including each of the brain stem
reflexes and the apnea test. Also, the characte-
ristics and types of spinal cord motor activities
are revised which may be present in situations of
BD, as well as the required observation period to
obtain such diagnosis.

KEY WORDS: Brain death, brainstem death, apnea test.
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INTRODUCCION

Clasicamente, la muerte se definia como el cese
irreversible en las funciones cardiaca y respiratoria;
pero con el desarrollo de la ventilacién mecdnica y
las Unidades de Cuidados Intensivos que permitian
mantener de forma artificial un soporte cardiocircu-
latorio y pulmonar, el concepto de muerte se modifi-
¢é sustancialmente, basandose desde entonces en la
utilizacion de criterios neurolégicos, y definiéndose
en estos casos la muerte del individuo como el cese
irreversible en las funciones encefélicas.

Esta entidad fue descrita en 1959'2, populari-
zandose inicialmente el término “coma dépasse” utili-
zado por Mollaret y Goulon. Desde entonces, y aun-
que en la actualidad la definicién de muerte neurol6gi-
ca es objeto de debate*®, la muerte cerebral o muerte
encefilica (ME) ha sido reconocida como la muerte
del individuo por la comunidad cientifica!> y acepta-
da como tal en las legislaciones de diferentes paises.
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En Espafia, este reconocimiento cientifico, fue
elaborado por un comité ad hoc creado por la Socie-
dad Espafiola de Neurologia y plasmado en un docu-
mento conocido como “Informe Candanchd™!é,

DEFINICION DE MUERTE ENCEFALICA

La ME se define como el cese irreversible en las
funciones de todas las estructuras neuroldgicas in-
tracraneales, tanto de los hemisferios cerebrales
como del troncoencéfalo.

Criterios diagnésticos clinicos

El diagnéstico clinico se realiza mediante una ex-
ploracién neuroldgica®?® que demuestra la presencia
de: coma arreactivo, ausencia de reflejos troncoen-
cefélicos y apnea.

La exploracién neurolégica del paciente con sos-
pecha de ME debe ser realizada por médicos exper-
tos en la valoracién de pacientes comatosos, con pa-
tologia neuroldgica critica. Confirmar la ME es un
diagnéstico de gran responsabilidad ya que de ello
se va a derivar suspender las medidas de soporte vi-
tal o realizar la extraccion de érganos, por lo que la
exploracion neuroldgica debe ser sistemdtica, com-
pleta y extremadamente rigurosa, haciendo constar
adecuadamente en la historia clinica todos los datos
obtenidos en dicha exploracion.

Para realizar el diagndstico de muerte encefalica
han de cumplirse las siguientes condiciones:

Coma estructural, de etiologia conocida y cardcter
irreversible

Las causas que més frecuentemente conducen a la
ME son los accidentes cerebrovasculares (ACV) he-
morragicos, seguido de los traumatismos craneoence-
falicos (TCE) y las encefalopatias an6xicas postparada
cardfaca?®>’. En este sentido, debe existir una eviden-
cia clinica y/o constatacion por neuroimdgen de lesion
grave en el sistema nervioso central (SNC) compatible
con la situacion de muerte encefdlica. Es imprescindi-
ble conocer la causa del coma y documentar la presen-
cia de lesiones estructurales en una tomografia axial
computarizada (TAC) craneal para descartar causas
metabdlicas 6 toxicas potencialmente reversibles.

Prerrequisitos

Antes de iniciar la exploracién clinica neurolégi-
ca hay que comprobar que el paciente se encuentra
en unas condiciones generales adecuadas que no al-
teren los hallazgos de la exploracién fisica.

Estabilidad cardiocirculatoria. El paciente debe
encontrarse hemodindmicamente estable y con una
presion arterial (PA) adecuada para garantizar la
perfusién cerebral. No serd valorable una explora-
cion realizada en situacidn de shock, con PA bajas y
por lo tanto flujo cerebral disminuido.

Temperatura. La homeostasis térmica depende de
la activacion del hipotdlamo anterior, que es el inte-
grador comun de la informacién aferente y eferente.
En situaciones de ME al perderse la funcién de este
centro termorregulador se produce una hipotermia
espontinea y progresiva.

El flujo sanguineo cerebral (FSC) disminuye, apro-
ximadamente un 6%-7% por cada grado centigrado
que disminuye la temperatura®', y en casos de hipoter-
mia grave se producen alteraciones importantes en la
exploracion neurolégica®?3¢, con disminucién progre-
siva del nivel de conciencia, coma y pérdida del refle-
jo fotomotor (tabla 1), resumiéndose estas alteraciones
en un conocido axioma que dice “ningtin paciente hi-
potérmico debe considerarse como muerto hasta que
estd caliente y muerto”. Por lo tanto, en situaciones de
hipotermias accidentales graves o hipotermias tera-
péuticas inducidas, no se podrd valorar adecuadamen-
te la exploracion neuroldgica.

Como prerrequisito basico, antes de iniciar la ex-
ploracion clinica del paciente, es obligatorio com-
probar la temperatura corporal del mismo, realizan-
do si fuera preciso, una monitorizacién central
(timpénica, esofagica o rectal).

Los criterios de muerte neurolégica del Reino
Unido recomiendan una temperatura central supe-
rior a 35 °C'!, mientras que la Academia Americana
de Neurologia acepta como vdlida una temperatura
superior a 32 °C?* (tabla 2).

TABLA 1. Efectos de la hipotermia sobre el
sistema nervioso

Hipotermia leve 35-32 °C
Depresion del metabolismo cerebral
Amnesia, disartria
Paciente confuso o estuporoso
Reflejo fotomotor conservado
Reflejos osteotendinosos presentes
Hipertonia
Hipotermia moderada 32°-28 °C
Disminucién progresiva del nivel de conciencia
Pupilas dilatadas
Hiporreflexia
Anormalidades en el EEG
Hipotermia severa 28°-20°C
Pérdida de la autorregulacion cerebral
Coma
Reflejo fotomotor ausente
Arreflexia, disminuye la velocidad de conduccion del nervio
periférico
Disminucién progresiva de la actividad
electroencefalogréfica hasta el silencio bioeléctrico
cerebral

EEG: electroencefalograma.

TABLA 2. Temperatura hecesatria para aceptar
como valida la exploracion neuroldgica

Criterios de Harvard (1986) >32,2°C
Criterios del Reino Unido (1976) >35°C
Comisién Presidencial USA (1981) >32,2°C
Criterios Canadienses (1986) >322°C
Academia Americana de Neurologia (1995) >32°C

107



MEDICINA INTENSIVA, VOL. 24, NUM. 3, 2000

Alteraciones metabdlicas. Las alteraciones meta-
boélicas graves y algunas enfermedades infeccio-
sas’3¥ pueden producir depresién importante del
nivel de conciencia y alterar la exploracién neurol6-
gica, por lo que antes de iniciarla, es obligatorio
descartar alteraciones metabdlicas importantes de
tipo hidroelectrolitico, 4cido-base o endocrinolégi-
cas (coma hipoglucémico, encefalopatia hepatica,
coma hipotiroideo).

También es necesario que el paciente esté bien
oxigenado y mantenga unos niveles aceptables de
PaCo.,.

Intoxicaciones. Las intoxicaciones por drogas, t6-
xicos o farmacos depresores del sistema nervioso
central pueden provocar graves errores en la valora-
cién neuroldgica de un paciente comatoso®4, por lo
que antes de realizar la exploracién clinica para con-
firmar el diagnéstico de ME, es necesario descartar
la presencia de dichas sustancias, elaborando una
exhaustiva historia clinica y realizando las determi-
naciones analiticas en sangre y orina que se conside-
ren oportunas segun la valoracién clinica individual
de cada paciente.

Fdrmacos depresores del sistema nervioso cen-
tral. La frecuente utilizacién de fadrmacos depresores
del SNC en los pacientes neuroldgicos ingresados
en las Unidades de Cuidados Intensivos tales como
las benzodiacepinas, propofol, mérficos y barbituri-
cos artefactan de forma importante los hallazgos ob-
tenidos en la exploracién neuroldgica, por lo que
serd preciso antes de realizar dicha exploracion ase-
gurarse que el paciente no estd recibiendo en ese
momento farmacos depresores del SNC o que pueda
estar aun bajo sus efectos, si los farmacos han sido
retirados del tratamiento recientemente.

Cada tipo de farmaco posee unas caracteristicas
farmacoldgicas propias en cuanto a vida media (ta-
bla 3), metabolizacion, y vias de eliminacién, por lo
que habra que valorar individualmente cada caso, te-
niendo en cuenta el tipo de farmaco, dosis total ad-
ministrada y tiempo de retirada, asi como la edad
del paciente y sus condiciones biolégicas generales,
valorando fundamentalmente la funcién hepdtica y
renal. La hipotermia produce un retardo generaliza-
do de la actividad enzimadtica, con depresién del me-
tabolismo hepdtico; el metabolismo de una droga
como la morfina puede disminuir unas 20 veces>'.
En los casos indicados se puede considerar la utili-

TABLA 3. Vida media de farmacos sedantes

Midazolam 1,7-2,6 h
Diazepam 20-50 h
Lorazepam 11-22h
Morfina 2-4h
Fentanilo 2-4h
Alfentanilo 1-2h
Tiopental 6-60 h*
Droperidol 1,7-2,2h
Propofol 4-7Th

*Dependiendo de la dosis y tiempo de administracién.
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zacién de antagonistas como el flumazenil y la nalo-
xona teniendo en cuenta las caracteristicas farmaco-
légicas propias del tratamiento empleado y la del
antagonista correspondiente*!.

Barbitiiricos. Los barbitiricos forman un conjun-
to de farmacos derivados del acido barbiturico, el
cual estd formado por la reaccién de los dos carbo-
xilos del 4cido malénico con los dos grupos amino
de la urea. La variedad de sustituciones en diversos
grupos del anillo origina compuestos con diferente
actividad sobre el sistema nervioso central, asi como
notables diferencias en sus propiedades farmacoci-
néticas.

El pentobarbital y el tiopental son barbitiricos de
accion corta y ultracorta de efecto similar y que se
diferencian sélo en su farmacocinética. El pentobar-
bital se metaboliza en el higado, la velocidad de
inactivaciéon hepdatica por hidroxilacién es de un
0,5%/h y su vida media oscila entre 22-60 horas. El
tiopental se une a las proteinas en un 65%-85% y se
metaboliza en el higado a razén de 10%-15%/h me-
diante oxidacion a 4cido carboxilico (metabolito
inactivo) o bien mediante disulfuracién a pentobar-
bital (metabolito activo). A dosis anestésicas, el tio-
pental sigue una cinética de eliminacién lineal y su
vida media es de 6-8 horas pero a dosis elevadas y
en tratamientos prolongados como es el caso de la
perfusién por via intravenosa continua utilizada en
el “coma barbitirico”, con altos niveles plasmaticos,
su vida media se prolonga notablemente, y de forma
muy variable, entre 6-60 horas, presentando una ci-
nética de tipo no-lineal o de orden cero por satura-
cion de las enzimas responsables de su degrada-
ci6én***. La edad, factores individuales, alteraciones
hemodindmicas y hepaticas pueden prolongar esta
vida media.

Turkant et al®*, en un estudio realizado en 48 pa-
cientes con TCE en tratamiento con tiopental por via
intravenosa en perfusion continua (3-5 mg/kg/h du-
rante un periodo de 4-8 dias) confirman la cinética
no-lineal cuando los niveles plasméticos son > 30
mg/l, lo que produce una disminucién importante en
el aclaramiento del barbitirico. En este mismo estu-
dio, se observd que niveles plasméticos de tiopental
> 40 mg/l producen un patrén de salva-supresién en
el electroencefalograma (EEG) mientras que niveles
> 70 mg/l se asocian a silencio bioeléctrico cerebral.
Después de finalizar la perfusién por via intravenosa
fueron estudiados 14 pacientes durante un periodo
de 72 horas, observando que los pacientes con nive-
les plasmadticos entre 17,5-31,8 mg/l recuperaban las
respuestas motoras entre 6-24 horas, mientras que
los que tenian niveles > 35 mg/l (36-73,6 mg/l) lo
hacian en un tiempo que oscilaba entre 30-60 ho-
ras en proporcion a sus niveles plasmaticos, obser-
van evidencia de respuestas motoras cuando la con-
centracciéon plasmdtica oscilaba entre 13-22 mg/l
y que dosis de 4-5 mg/kg/h mantenidas durante
3 dias se asocian a coma profundo, pupilas midrid-
ticas arreactivas y total silencio electroencefalogra-
fico.
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Grattam-Smith y Butt*, en una serie de 23 pa-
cientes pedidtricos tratados con tiopental en una do-
sis inicial de 5 mg/kg/h, encontraron 3 nifios con
ausencia de todos los reflejos troncoencefdlicos, in-
cluyendo el reflejo fotomotor siendo sus niveles
plasmaticos de 70, 59 y 40 mg/l, respectivamente,
aunque este ultimo paciente tenia también unos ni-
veles plasmadticos de clonacepam muy elevados. En
esta serie el silencio bioeléctrico cerebral aparecid
en 3 pacientes con niveles de 38, 40 y 70 mg/1.

Mis recientemente, Stover et al*’ en una serie de
pacientes con TCE tratados con tiopental (4-6 mg/
kg/h), observan una estrecha correlacién entre nive-
les plasmaticos y de liquico cefalorraquideo (LCR),
siendo estos ultimos el 6%-33% de los niveles
séricos. El tiopental desaparece antes del LCR que
del suero lo que se explica por la redistribucién del
barbitdrico que deja el compartimento central cuan-
do los niveles sanguineos empiezan a descender.
Tras la suspension del tratamiento con tiopental
persistieron niveles en LCR durante 2-6 dias y en
plasma durante 4-9 dias, aunque la ausencia de
respuestas corticales en el EEG ante estimulos dolo-
rosos y acusticos persistié durante 4-12 dias, lo que
sugiere en estos casos una susceptibilidad neuronal
alterada tras la infusién prolongada o la actuacién de
metabolitos activos (pentobarbital) que tiene una
vida media mas prolongada.

Es evidente que en los pacientes con hipertension
endocraneal grave en tratamiento con “coma barbi-
tirico” no se podra valorar la exploracién neurolégi-
ca. Dadas las caracteristicas farmacoldgicas del tio-
pental y la escasez de estudios con series amplias
sobre su uso prolongado y a dosis elevadas, es muy
dificil poder definir de forma exacta cuantas horas
han de esperarse tras la suspensién del tratamiento
por via intravenosa para poder aceptar como validos
los hallazgos neurolégicos, ya que ademas de la va-
riabilidad individual coexisten muchos y variados
factores, algunos de ellos no suficientemente cono-
cidos en la actualidad.

Por tanto, si en la evolucién del paciente existiera
la sospecha de ME por cambios clinicos (modifica-
ciones pupilares, mayor inestabilidad hemodinami-
ca, poliuria por diabetes insipida neurogénica) o
cambios en los datos de neuromonitorizacion (ante-
cedentes de presion intracraneal [PIC] superiores a
la presién de perfusion cerebral de forma mantenida,
ascenso de SJO, a valores por encima del 90%) para
realizar el diagndstico definitivo serd preciso utilizar
métodos instrumentales que estudien la circulacién
cerebral como la arteriograffa cerebral, la angiogam-
magrafia cerebral con Tc99-HMPAO o el doppler
transcraneal.

Los relajantes musculares, como el bromuro de
pancuronio o el besilato de atracurio producen una
paralizacién muscular que obviamente negativiza
las respuestas motoras al estimulo algésico y algu-
nos reflejos troncoencefélicos por lo que hay que
asegurarse que no han sido administrados antes de
realizar la exploracién neurolégica o una comproba-
cién mediante un estimulador de nervio periférico.

EXPLORACION NEUROLOGICA

El paciente tiene que encontrarse en coma pro-
fundo y arreactivo, con hipotonia generalizada.

Exploracion algésica

Al estimulo algésico, no debe existir ningiin tipo
de respuesta motora. La exploracién algésica debe
ser realizada fundamentalmente en el territorio de
los nervios craneales, provocando estimulos algési-
cos intensos a nivel supraorbitario, labio superior o
a nivel de la articulacién temporomandibular. No se
deben obtener respuestas o actitudes en descerebra-
cién ni decorticacidn, asi como tampoco ningin otro
tipo de respuesta motora integrada corticalmente o
reaccion vegetativa.

Exploracion de los reflejos troncoencefalicos

Exploran la actividad de los pares craneales, y su
integracion en los nucleos correspondientes del tron-
coencéfalo.

Reflejo fotomotor

Se realiza estimulaciéon con un foco de luz po-
tente, observdndose en condiciones normales la
aparicién de contraccién pupilar. En la ME las pu-
pilas pueden ser redondas, ovales o discéricas y de
tamafio medio o midridticas (desde 4 a 9 mm), per-
maneciendo siempre arreactivas a la luz. No debe
existir tampoco respuesta consensual. El tamafio
pupilar més frecuente es de 4 a 6 mm, pero tam-
bién pueden observarse pupilas midridticas ya que
las conexiones entre el musculo dilatador de la pu-
pila y las vias simpdticas cervicales permanecen
intactas.

Via aferente: II par craneal (nervio Optico); via
eferente: III par craneal (nervio motor ocular co-
mun), y nivel: mesencéfalo.

El reflejo fotomotor puede alterarse por trauma-
tismos oculares, cirugia previa y por la utilizacién
de colirios que contengan agentes anticolinérgicos,
tipo tropicamida y también por la administracién de
atropina por via intravenosa, por lo que este reflejo
se explorard siempre antes de realizar la “prueba de
atropina”. Algunos autores han comunicado la pre-
sencia de pupilas fijas y dilatadas tras la administra-
cién de altas dosis de dopamina* y adrenalina®; asi
pues, en un paciente tratado con catecolaminas a do-
sis elevadas, la midriasis arreactiva puede ser de
causa farmacolégica y no signo de herniacién uncal.
Los bloqueadores neuromusculares no alteran el ta-
maifio pupilar.

Reflejo corneal

Se realiza estimulacién corneal con una gasa o to-
runda de algoddn, observandose en condiciones nor-
males una contraccién palpebral, pudiéndose objeti-
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var también lagrimeo. En la ME no existe ningtin
tipo de respuesta.

Via aferente: V par craneal (nervio trigémino);
via eferente: VII par craneal (nervio facial), y nivel:
protuberancia.

La presencia de intenso edema corneal o la utili-
zacién de relajantes musculares pueden alterar o
abolir el reflejo corneal.

Reflejo oculocefdlico

Se denomina también reflejo propioceptivo de
torsion cefdlica o fendémeno de “ojos de mufieca”.

Manteniendo abiertos los ojos del paciente, se
realizan giros rdpidos de la cabeza en sentido hori-
zontal, observandose en condiciones normales una
desviacién ocular conjugada opuesta al lado del
movimiento, volviendo los 0jos posteriormente a su
posicién de reposo. También puede explorarse pro-
vocando movimientos de la cabeza en sentido verti-
cal; cuando el cuello es flexionado se produce una
desviacion de los ojos hacia arriba. En la ME, la mi-
rada permanece centrada y fija sin observarse nin-
glin tipo de movimiento ocular.

Via aferente: VIII par craneal (nervio auditivo);
via eferente: IIl y VI par craneal (nervio motor ocu-
lar comidn, y motor ocular externo), y nivel: unién
bulboprotuberancial.

Reflejo oculovestibular

Inicialmente se debe realizar una exploraciéon me-
diante otoscopio para comprobar que no existen tapo-
nes de cerumen ni perforacion timpdnica. Se coloca la
cabeza elevada 30° sobre la horizontal, de manera que
el conducto semicircular lateral se encuentre vertical y
la estimulacién pueda provocar una respuesta maxi-
ma. Se inyectan en el conducto auditivo externo a tra-
vés de una sonda 50 ml de solucién fria, manteniendo
abiertos los ojos del paciente durante 1 minuto y ob-
servandose en condiciones normales un nistagmo con
el componente lento hacia el oido irrigado y el compo-
nente rapido alejado del conducto irrigado. El nistag-
mo es regular, ritmico y dura menos de 2-3 minutos,
existiendo poca desviacion del ojo fuera de la linea
media. Conviene esperar unos 5 minutos antes de rea-
lizar el reflejo en el lado contralateral, para permitir
que el sistema oculovestibular se estabilice. En la ME
no existe ningtin tipo de movimiento ocular.

Via aferente: VIII par craneal (nervio auditivo);
via eferente: IIl y VI par craneal (nervio motor ocu-
lar comtin y motor ocular externo), y nivel: unién
bulboprotuberancial.

Algunos farmacos como los aminoglucésidos, an-
tidepresivos triciclicos, sedantes o antiepilépticos
pueden disminuir o abolir el reflejo oculovestibular.

Reflejo nauseoso

Mediante una sonda se realiza estimulacion del
velo del paladar blando, tivula y orofaringe, obser-
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vandose en condiciones normales la aparicién de
nauseas. En la ME no existe ningtn tipo de respues-
ta.

Via aferente: IX par craneal (nervio glosofarin-
geo); via eferente: X par craneal (nervio neumogas-
trico o vago), y nivel: bulbo.

Reflejo tusigeno

Se introduce una sonda a través del tubo endotra-
queal que provoca una estimulacién de la trdquea,
observdndose en condiciones normales la aparicion
de tos. En la ME no existe ningtn tipo de respuesta.

Via aferente: IX par craneal (nervio glosofarin-
geo); via eferente: X par craneal (nervio neumogas-
trico o vago), y nivel: bulbo.

Prueba de la atropina

La prueba de la atropina explora la actividad del
X par craneal (neumogdstrico o vago) y de sus nu-
cleos troncoencefélicos.

El fenémeno de resistencia al efecto parasimpati-
colitico de la atropina ha sido considerado como un
criterio mds para el diagnéstico de ME>*-3,

Se administran 0,04 mg/kg de sulfato de atropina
por via intravenosa y se comprueba la frecuencia
cardiaca pre y postinyeccién de atropina. En situa-
cién de ME, la frecuencia cardiaca no debe superar
el 10% de la frecuencia cardiaca basal. Hay que
procurar no administrar la atropina por la misma
via venosa donde se estén administrando farmacos
vasoactivos, tipo dopamina, que pudieran producir
taquicardia y artefactar los resultados.

La atropina puede provocar dilatacién pupilar,
por lo que esta prueba hay que realizarla después de
la exploracién del reflejo fotomotor; ademads, el in-
cremento brusco de la frecuencia cardiaca, en pa-
cientes con hipertensiéon endocraneal intensa que
atiin no estdn en ME puede ocasionar incrementos
peligrosos de la PIC, por lo que se realizard una vez
explorados todos los anteriores reflejos troncoence-
falicos y las respuestas motoras al estimulo algésico.

Prueba de apnea

Cronolégicamente, debe ser realizado al final de
toda la exploracion.

Tiene por finalidad demostrar la ausencia de res-
piracién espontdnea’>’.

Prerrequisitos:

Es aconsejable que el paciente mantenga una vo-
lemia adecuada, esté normotérmico, con temperatu-
ras proximas a los 36 °C, y que la presion arterial
sistélica (PAS) sea igual o superior a 90 mmHg.

Previamente a su realizacién, hay que oxigenar
al paciente con O, al 100%, durante unos 15 minu-
tos, y modificar adecuadamente los pardmetros del
respirador para corregir la hiperventilacién previa,
con el fin de obtener un valor de PaCO, igual o su-
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perior a 40 mmHg, que nos permitira realizar una
prueba més corta y evitard la apnea posthiperventi-
lacién.

Los pasos que se deben seguir en la realizacion
de la prueba de la apnea son los siguientes:

1. Realizar una gasometria arterial (después de
haber hiperoxigenado al paciente y de corregirle la
PaCO,), para constatar la cifra de PaCO, previa y
calcular el tiempo que el paciente tiene que estar
desconectado del respirador.

2. Desconectar al paciente del respirador, e intro-
ducir a través del tubo endotraqueal un catéter co-
nectado a una fuente de oxigeno a 6 litros por minu-
to, con el fin de conseguir una oxigenacion por
difusion. En situaciones de normotermia y partiendo
de una PaCO, de 40 mmHg preapnea, el tiempo de
desconexion debe ser de unos 8-10 minutos.

3. Durante el tiempo que permanezca desconecta-
do de la ventilacién mecdnica, se observaran térax y
abdomen comprobando que no exista ningin tipo de
movimiento respiratorio; se realizard control de la
saturacion de oxigeno mediante pulsioximetria, y se
vigilard en el monitor la PA y el ritmo cardiaco.

El tiempo de desconexién del respirador puede ser
variable y estara en funcién del nivel previo de PaCO,
y de la temperatura del paciente; al no existir movi-
mientos respiratorios, no se produce ventilacidn, ele-
véandose los niveles de PaCO, en aproximadamente
2-3 mmHg por cada minuto de desconexion.

4. Realizar una gasometria arterial al finalizar el
tiempo programado de desconexion del respirador y
reconectar a ventilacién mecdnica.

La PaCO, al final de la prueba debe ser superior a
50-60 mmHg, cifra suficiente para provocar el esti-
mulo del centro respiratorio. Los criterios ingleses
recomiendan valores de PaCO, superiores a 50
mmHg!!, mientras que los criterios americanos ela-
borados en la Comision Presidencial y la Academia
Americana de Neurologia'>* recomiendan cifras
> 60 mmHg (tabla 4).

En pacientes respiratorios crénicos, retenedores
de CO,, para estimular el centro respiratorio se ne-
cesita alcanzar niveles mas altos de CO,, que estaran
en funcién de los niveles previos con los que se ma-
nejaba el paciente, no existiendo en estos casos
recomendaciones concretas para realizar la prueba
de la apnea.

Ha sido descrita una prueba de la apnea modifica-
da que presenta menos complicaciones®® y que se
realiza de la siguiente manera:

1. Programar el respirador con FiO, de 1y 4 res-
piraciones por minuto.

2. Obtener una gasometria arterial a los 15 minu-
tos para documentar el nivel de PaCO,.

TABLA 4. Niveles de PaCO, necesarios en la
prueba de apnea

Criterios del Reino Unido (1976) > 50 mmHg
Comision Presidencial USA (1981) > 60 mmHg
SEN “Informe Candanchd” (1993) > 60 mmHg
Academia Americana de Neurologia (1995) =60 mmHg

3. Desconectar del respirador y repetir una gaso-
metria arterial cuando la saturacién de oxigeno sea
inferior al 90%.

4. Si la PaCO, es superior a 60 mmHg y no han
existido movimientos respiratorios, la prueba confir-
ma la ME.

ACTIVIDAD MOTORA ESPINAL
EN LA MUERTE ENCEFALICA

La muerte encefdlica conlleva una desconexion
aguda de la médula espinal con respecto a todas las
estructuras neurolégicas intracraneales, pudiendo
observarse la recuperacion de algunas de sus funcio-
nes reflejas o automadticas, que no invalidan el diag-
néstico de ME.

La actividad motora de origen medular puede no
estar presente, aparecer inmediatamente o eviden-
ciarse pasadas varias horas después de declarar el
diagnéstico de ME, aunque hay algunos autores que
observan una mayor intensidad de actividad espinal
cuanto mas tiempo transcurre desde la instauracién
de la ME, lo que vendria justificado por la recupera-
cién de la funcionalidad auténoma medular liberada
de las influencias encefélicas.

La actividad motora de origen medular tanto re-
fleja como espontdnea (tabla 5) es un hecho obser-
vado con relativa frecuencia®®, por lo que es muy
importante saber reconocerla y diferenciarla de las
respuestas motoras de origen encefélico, para evitar
problemas de interpretacién y situaciones que pue-
dan causar “dudas” en la familia, 6 en personal sani-
tario no especialista.

La variedad de reflejos de origen medular que
pueden observarse en pacientes en situacion de ME
es muy amplia; entre los mds frecuentes, hay que
destacar los reflejos cutaneoabdominales, cremasté-
rico, reflejo plantar flexor, reflejo de retirada y refle-
jos tonicocervicales. En el reflejo cervicoflexor del
brazo se observa una contraccién de los musculos

TABLA 5. Actividad motora espontanea y refleja
de origen medular

Actividad motora refleja

Reflejos osteotendinosos

Respuestas plantares (flexora, extensora y de retirada)

Reflejos cutaneoabdominales

Reflejo cremastérico

Reflejos tonicocervicales
Reflejo cervicoabdominal
Reflejo cervicoflexor de cadera
Reflejo cervicoflexor de brazo

Reflejos de flexion-retirada y de extension-pronacion
unilateral de brazo

Actividad motora espontanea

Movimientos de flexion y extension de las extremidades

Movimientos de elevacion de brazos, “signo de Lazaro”,
aparece aislado 6 asociado a:
Opistétonos asimétrico
Movimientos en miembros inferiores
Flexion de tronco (hasta sedestacion)

Flexion repetitiva de los dedos de un pie

Movimiento secuencial en abaniqueo de los dedos del pie,
“dedo del pie ondulante”
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flexores del brazo que suele separarse unos centi-
metros de la cama, cuando se realiza una flexion
rdpida y forzada del cuello; existen también refle-
jo cervicoflexor de la cadera y reflejo cervicoabdo-
minal, obteniendose en estos casos flexion de la
cadera y contraccién de la musculatura abdominal;
la respuesta puede disminuir con la repeticién del es-
timulo.

Ademas de los reflejos de origen medular, tam-
bién puede existir algin otro tipo de actividad moto-
ra espontdnea, especialmente mioclonfas espinales y
actividades ténicas en miembros superiores que re-
medan situaciones posturales mas o menos estereoti-
padas, en ocasiones con movimientos complejos.
Ropper® denomingé “signo de Ldzaro” al movimien-
to espontdneo de elevacion de los miembros supe-
riores, signo que aparece durante la realizacién de
la prueba de la apnea®® o cuando se retiran las
medidas de soporte vital y se desconecta la ventila-
cién mecdnica, hecho que seria debido a la isquemia
aguda medular producida al cesar la respiracién
asistida, ya que ha sido descrito por la provocacién
de hipoxia, hipotensién o por la combinacién de am-
bos factores. En algunas ocasiones y como variacio-
nes del signo de Lazaro se pueden presentar movi-
mientos aislados complejos de las extremidades
superiores, de forma espontdnea o provocados por
flexién del cuello y estimulos nociceptivos®” o com-
binados con movimientos de flexion del tronco, has-
ta mantener la sedestacién durante algunos se-
gundos®®,

Puede observarse la presencia de movimientos
secuenciales y complejos de los dedos del pie, pare-
cidos a un abaniqueo bien de forma espontdnea o
provocado por estimulos nociceptivos y que ha sido
denominado “dedo del pie ondulante””. También se
ha descrito la presencia de priapismo hasta en un
10% de los pacientes.

Al realizar una flexién pasiva del cuello han sido
descritas respuestas hemodindmicas con marcados
incrementos de la PA y la frecuencia cardiaca, deno-
minadas autonomic neck response. Estas respuestas
son suprimidas por la administracién de un bloquea-
dor ganglionar (camsilato de trimethaphan), lo que
sugiere que la via eferente estd mediada por el siste-
ma nervioso simpatico’!.

Durante la intervencién quirdrgica y por estimu-
lacién del peritoneo parietal, en donantes de érganos
en ME, se han visto reflejos motores con contrac-
cién de la musculatura abdominal hasta en un 60%
de los casos, asi como reflejos cardiovasculares tras
la manipulaciéon de érganos, vasos y otras estructu-
ras intraabdominales produciéndose incrementos
marcados en la PA, frecuencia cardiaca, resistencias
vasculares sistémicas e indice de trabajo ventricular
izquierdo™".

Si los pacientes presentan algin tipo de activi-
dad motora espontdnea de origen medular, hay que
informar adecuadamente y tranquilizar al personal
sanitario no especialista, asi como utilizar un rela-
jante muscular antes de ser visitados por sus familia-
res.
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MUERTE TRONCOENCEFALICA
“AISLADA”

Cuando la causa del coma es una patologia de lo-
calizacion supratentorial, el diagndstico de ME se
puede realizar exclusivamente mediante una explo-
racion neuroldgica completa y exhaustiva siempre
que se cumplan los prerrequisitos generales previa-
mente comentados (ausencia de hipotermia, farma-
cos depresores del SNC, etc.).

Cuando la causa del coma es una patologia de lo-
calizaciéon puramente infratentorial, hemorragias o
ACYV isquémicos del tronco y hemisferios cerebelo-
sos, puede dar lugar a la aparicién de una entidad
clinica poco frecuente denominada muerte troncoen-
cefélica “aislada”. Estos pacientes presentan una ex-
ploracién neurolégica completa de ME y actividad
bioeléctrica cerebral en el EEG™”, que puede per-
sistir durante varios dias, si el paciente es portador
de un sistema de drenaje ventricular de LCR. En es-
tos casos, la circulacion cerebral anterior a través de
las arterias cardtidas internas estd preservada, como
se ha demostrado, utilizando Doppler transcraneal,
angiogammagrafia cerebral con Tc99-HMPAO vy to-
mografia computarizada con xenén’77-%, También
se ha demostrado en estos pacientes la presencia de
potenciales evocados visuales de caracteristicas nor-
males’, y de potenciales evocados somatosensoria-
les estimulando el nervio mediano®'.

En estos casos, cuando el proceso causante del
coma tiene una localizacién puramente infratentorial
los criterios alemanes de tercera generacién'® consi-
deran obligatorio la realizacién de un EEG para con-
firmar el diagnéstico de ME.

Dado que es una entidad clinica poco frecuente,
existe escasa experiencia con este tipo de pacientes,
por lo que esta situacién no ha sido discutida am-
pliamente en la literatura sobre ME.

Si el concepto de muerte aceptado es el de “todo
el encefilo” o whole brain, en estas situaciones,
ademas de la exploracién neurolégica hay que reali-
zar un EEG y/o un método diagndstico instrumental,
que confirme la ausencia de funcién de los hemisfe-
rios cerebrales.

PERIODO DE OBSERVACION

Tiene por objetivo confirmar la irreversibilidad
del proceso.

Cuando el diagnéstico de ME es exclusivamente
clinico, inicialmente se recomendaban periodos de
observacién de 12-24 horas*!%; con el paso de los
afios y segun se han ido produciendo avances en
los conocimientos de esta entidad clinica, el interva-
lo de tiempo se ha ido acortando. Los criterios del
Reino Unido y Canada'"'* recomiendan un intervalo
muy variable desde 2 a 24 horas dejando la eleccién
a criterio médico, segun las caracteristicas clinicas
de cada caso. En el American Collaborative Study®
se recomienda un intervalo superior a 30 minutos,
comenzando la exploracién un minimo de 6 horas
después del inicio del coma.
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En Espafia, el Real Decreto que desarrolla la Ley
sobre Extraccién y Trasplantes de Organos®? deter-
mina un intervalo de 6 horas entre dos exploraciones
clinicas.

En casos de encefalopatia andxica postparada car-
diaca, como causa de ME, de forma general se reco-
miendan perfodos de observacion de 24 horas!!!"5.

Recientemente, la Academia Americana de Neu-
rologia recomienda repetir la exploracién neurolégi-
ca a las 6 horas?*, matizando que este intervalo de
tiempo es arbitrario (tabla 6).

En mi opinidn, creo que efectivamente es un pro-
blema de “juicio clinico” y que debe ser el médico
experto responsable del paciente quien valore cada
caso de forma individual. No puede ser considerado
igual un paciente con grave deterioro del SNC y
pérdida de masa encefélica producidas por arma de
fuego, que un paciente con encefalopatia anéxica
postparada cardiaca; por lo tanto el periodo de ob-
servaciéon de 6 horas es un intervalo de tiempo
orientativo que se podria modificar de forma indivi-

TABLA 6. Periodo de observacion

Criterios de Harvard (1968) 24 horas
Criterios de Minnesota (1971) 12 horas
Criterios del Reino Unido (1976) 2-24 horas*
Legislacién Espafiola (1980) 6 horas

Comision Presidencial USA (1981) 6-24 horas*
Criterios canadienses (1986) 2-24 horas*
SEN “Informe Candanchd” (1993) 6 horas*
Academia Americana de Neurologia (1995) 6 horas*

* Intervalo de tiempo variable, a criterio médico. En encefalopatias anéxicas, 24 horas.

TABLA 7. Diagnéstico clinico de muerte
encefalica

Coma estructural, de etiologia conocida y caracter
irreversible
Condiciones clinicas generales durante la exploracién
neuroldgica
Estabilidad cardiocirculatoria
Oxigenacion y ventilacién adecuadas
Ausencia de hipotermia grave
Ausencia de enfermedades metabdlicas importantes
Ausencia de toxicos o farmacos depresores del SNC
Exploracién clinica neurolégica
Exploracion neuroldgica cerebral
Coma arreactivo
Exploracion neuroldgica troncoencefalica
Ausencia de reflejo fotomotor
Ausencia de reflejo corneal
Ausencia de reflejo oculocefilico
Ausencia de reflejo oculovestibular
Ausencia de reflejo nauseoso
Ausencia de reflejo tusigeno
Ausencia de respiracion espontdnea
Ausencia de respuesta a la prueba de atropina
Puede existir actividad motora de origen medular, tanto de
tipo reflejo como espontanea
Periodo de observacién
6 horas, modificable a criterio médico segtn tipo y gravedad
de la lesién
En lesiones de localizaci6n infratentorial
Exploracién clinica + EEG y/o un método diagnéstico
instrumental, que confirme la ausencia de funcién de los
hemisferios cerebrales

SNC: sistema nervioso central; EEG: electroencefalograma.

dual teniendo en cuenta la etiologia y gravedad de la
lesion causante, asi como valorar de forma conjunta
todos los datos clinicos y de neuromonitorizacién
disponibles.

El tiempo de observacion y la repeticion de la ex-
ploracion neuroldgica pasadas 6 horas, se refiere
exclusivamente al diagndstico de ME clinica. Este
tiempo puede acortarse o incluso no ser considerado
si se realizan adicionalmente pruebas diagndsticas
instrumentales que demuestren incontestablemente
la ausencia de circulacion cerebral.

En la tabla 7, se puede ver un resumen del diag-
néstico clinico de muerte enceflica.
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