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Avances clinicos y legales en el diagnostico
de muerte encefalica durante la década de
los trasplantes en Espana
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MUERTE ENCEFALICA. INTRODUCCION

Esta entidad clinica fue descrita en 1959'2, po-
pularizandose inicialmente el término «coma de-
passeé» utilizado por Mollaret y Goulon. Conocida
también como muerte cerebral, en la actualidad se
denomina muerte encefalica (ME) y se define como
el cese irreversible en las funciones de todas las es-
tructuras neuroldgicas intracraneales, tanto de los
hemisferios cerebrales como del troncoencefalo.

La ME ha sido reconocida como la muerte del in-
dividuo por la comunidad cientifica y aceptada
como tal en las legislaciones de diferentes paises3-'3.

En Espana, alrededor del 14% de los pacientes
que fallecen en las Unidades de Cuidados Intensi-
vos |o hacen en situacion de muerte encefélica, pu-
diendo llegar este porcentaje al 30% si la UCI es
centro de referencia para Neurocirugia'*'>; las cau-
sas mas frecuentes de ME son los ACVA hemorragi-
cos y los traumatismos craneoencefalicos.

Pare el médico intensivista, confirmar la ME es un
diagnostico de gran responsabilidad ya que poste-
riormente se han de tomar decisiones muy impor-
tantes, como suspender las medidas de soporte (des-
conectar de la ventilacién mecénica) o realizar la
extraccion de 6rganos para trasplante.

DIAGNOSTICO CLINICO DE MUERTE
ENCEFALICA:

La exploracién neurolégica del paciente con sos-
pecha de ME, debe ser realizada por médicos ex-
pertos en la valoracién de pacientes comatosos, con
patologia neuroldgica critica. Dicha exploracion
debe ser sistematica, completa y extremadamente ri-
gurosa; los hallazgos obtenidos, asi como la hora de
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la exploracion tienen que reflejarse adecuadamente
en la historia clinica.

En los dltimos afos no se han producido cambios
sustanciales en la valoraciéon clinica de un sujeto
con sospecha de ME'®3>. Para realizar el diagnosti-
co clinico de ME han de cumplirse las siguientes
condiciones:

1. Coma estructural, de etiologia conocida y ca-
racter irreversible: debe existir una evidencia clini-
ca y/o constatacién por neuroimagen de lesion grave
en el sistema nervioso central (SNC) compatible con
la situacion de muerte encefélica. En este sentido,
es imprescindible conocer la causa del coma bien
por la historia clinica o por un TAC craneal que do-
cumente la presencia de lesiones estructurales para
descartar causas metabdlicas o téxicas potencial-
mente reversibles.

2. Prerrequisitos clinicos: antes de iniciar la ex-
ploracién neurolégica, hay que comprobar que el
paciente se encuentra en unas condiciones clinicas
generales adecuadas que no depriman o alteren los
hallazgos de la exploracion. Estos prerrequisitos con-
siderados bésicos en todos los protocolos interna-
cionales son:

e Estabilidad cardiocirculatoria.

e Okxigenacion y ventilacion adecuadas.

e Ausencia de hipotermia grave: los criterios del
Reino Unido recomiendan una temperatura central
superior a 35° C5, mientras que la Academia Ame-
ricana de Neurologia y en Espana se acepta como
valida una temperatura superior a 32° C "9 Por
debajo de esta temperatura entre 28°y 20° C, el pa-
ciente puede estar comatoso y tener abolidos los re-
flejos troncoencefalicos provocando una situacion
neurolégica catastréfica similar a la ME3°.

e Ausencia de alteraciones metabdlicas: hay que
descartar alteraciones metabolicas importantes de
tipo hidroelectrolitico, acido-base o endocrinologi-
cas (coma hipoglucémico, encefalopatia hepética,
coma hipotiroideo).

e Ausencia de intoxicaciones: las intoxicaciones
por drogas o toxicos depresores del SNC pueden



provocar graves errores en la valoracién neurolégi-
ca de un paciente comatoso”-38, por lo que es obli-
gatorio descartar la presencia de dichas sustancias,
elaborando una exhaustiva historia clinica y reali-
zando las determinaciones analiticas en sangre y
orina necesarias.

e Ausencia de farmacos depresores del sistema
nervioso central: en el tratamiento de los pacientes
neurolégicos graves, ingresados en las Unidades de
Cuidados Intensivos se utilizan rutinariamente benzo-
diacepinas, propofol, mérficos y barbitiricos; todos
ellos, son farmacos depresores del SNC, que artefac-
tan de forma importante los hallazgos obtenidos en la
exploracion neuroldgica. Los barbittricos a dosis ele-
vadas pueden llegar a producir coma arreactivo, au-
sencia de reflejos troncoencefélicos y electroencefalo-
grama (EEG) sin actividad bioeléctrica cerebral®'; por
lo tanto, hay que asegurarse de que en el momento
de la exploracién no hay interferencia farmacolégica
que pueda enmascarar la situacion neurologica real
del paciente.

3. Exploracién neurologica: el diagnéstico clinico
de ME se basa en tres pilares fundamentales (coma
arreactivo, ausencia de reflejos troncoencefélicos y
apnea).

El paciente tiene que encontrarse en coma pro-
fundo y arreactivo con hipotonia muscular. La ex-
ploraciéon algésica debe ser realizada fundamental-
mente en el territorio de los nervios craneales,
provocando dolor intenso a nivel supraorbitario,
labio superior o en la articulaciéon temporomandi-
bular. Al estimulo algésico no se obtiene ningtn tipo
de respuesta motora o vegetativa, asi como tampo-
co respuestas o actitudes en descerebracién ni de-
corticacion.

Los reflejos troncoencefdlicos que deben ser ex-
plorados y que siempre deben estar ausentes son:

¢ Reflejo fotomotor.

e Reflejo corneal.

¢ Reflejo oculocefilico.

e Reflejo oculovestibular.

¢ Reflejo nauseoso.

¢ Reflejo tusigeno.

Test de atropina: el test de la Atropina explora far-
macolégicamente la actividad del X par craneal
(Neumogastrico o Vago) y de sus ntcleos troncoen-
cefalicos (30). Se administran 0,04 mg/kg de sulfato
de atropina iv comprobandose la frecuencia cardia-
ca pre y postinyeccién de atropina. En situacion de
ME, la frecuencia cardiaca no debe superar el 10%
de la frecuencia cardiaca basal. Hay que tener la
precauciéon de no administrar la atropina por la
misma via venosa donde se estén infundiendo cate-
colaminas ya que esto puede producir taquicardia y
artefactar los resultados. Actualmente en Espafia es
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obligatorio realizar este test y demostrar la resisten-
cia al efecto parasimpaticolitico de la atropina'.
Test de apnea: cronologicamente, debe ser realiza-
do al final de toda la exploracion y tiene por finali-
dad demostrar la ausencia de respiraciéon espontanea.
Inicialmente se realiza una hiperoxigenacion y se mo-
difican los parametros del respirador para conseguir
una normoventilacién. Se extrae una gasometria arte-
rial para constatar los niveles de PaCO, y se desco-
necta al paciente del respirador, introduciendo una ca-
nula hasta la traquea conectada a una fuente de
oxigeno a 6 litros por minuto con la finalidad de con-
seguir una oxigenacion por difusion a través de la
membrana alveolo-capilar y evitar una hipoxia que pu-
diera provocar asistolia. Durante el tiempo de desco-
nexion del respirador el médico observara detenida-
mente térax y abdomen comprobando que no exista
ningln tipo de movimiento respiratorio. El tiempo de
desconexion puede ser variable y estara en funcion
del nivel previo de PaCO, y de la temperatura del pa-
ciente; por cada minuto de desconexion la PaCO, se
eleva 2-3 mmHg, y nuestro objetivo es demostrar que
el sujeto no respira cuando el centro respiratorio esta
convenientemente estimulado por una situacion de hi-
percapnia y acidosis. Al finalizar la desconexion del
respirador, se realiza una gasometria arterial para cons-
tatar que la PaCO, es superior a 60 mm de Hg.
Actividad motora espinal: la ME, conlleva una des-
conexion aguda de la medula espinal con respecto a
todas las estructuras neuroldgicas intracraneales, pu-
diendo observarse la recuperacion de algunas de sus
funciones reflejas o automaticas. La variedad de re-
flejos que pueden observarse es muy amplia; entre
los mas frecuentes hay que destacar los reflejos cu-
taneo-abdominales, cremastérico, reflejo plantar fle-
xor, extensor, de retirada y reflejos tonico-cervicales.
También puede observarse actividad motora esponta-
nea, especialmente mioclonias espinales y activida-
des ténicas en miembros superiores que remedan si-
tuaciones posturales méas o menos estereotipadas y en
ocasiones con movimientos complejos como el «signo
de Lazaro» con elevacion y aproximacion de ambos
brazos que en su presentacion mas espectacular,
puede verse acompafnado de flexion del tronco hasta
la sedestacion'®20.26-29 - A realizar una flexion pasiva
del cuello han sido descritas respuestas hemodinami-
cas con marcados incrementos de la tension arterial
(TA) y la frecuencia cardiaca (FC), denominadas «au-
tonomic neck response». Estas respuestas son supri-
midas por la administraciéon de un bloqueante gan-
glionar (camsilato de trimethaphan), lo que sugiere
que la via eferente, estd mediada por el sistema ner-
vioso simpético®4. Durante la intervenciéon quirdrgica
y por estimulacion del peritoneo parietal, en donan-
tes de 6rganos en ME, se han visto reflejos motores
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con contraccién de la musculatura abdominal hasta
en un 60% de los casos, asi como reflejos cardio-
vasculares tras la manipulacion de 6rganos, vasos y
otras estructuras intraabdominales produciéndose in-
crementos marcados en la TA, FC, resistencias vas-
culares sistémicas e indice de trabajo ventricular iz-
quierdo? 3,

Todas estas situaciones, sin duda muy inquietan-
tes, requieren ser ampliamente conocidas para in-
formar adecuadamente y tranquilizar al personal sa-
nitario no especialista.

Periodo de observacion: tiene por objetivo confir-
mar la irreversibilidad del proceso. Cuando él diag-
noéstico de ME se realiza s6lo mediante exploracion
neurolégica se recomiendan periodos de observacion
de 6 horas si hay dafo estructural (traumatismo o
ACVA), y de 24 horas si la causa del coma es una en-
cefalopatia anoxica postparada cardiaca. Estos perio-
dos de observacion son modificables a juicio clinico
dependiendo de la etiologia y la gravedad del agente
causal. Si ademas de la exploracion clinica se reali-

Tabla I. Diagnostico clinico de muerte encefélica

1. Coma estructural, de etiologia conocida y carécter irreversible.

2. Condiciones clinicas generales durante la exploracién neuro-
logica:
e Estabilidad cardiocirculatoria.
e Oxigenacion y ventilacién adecuadas.
e Ausencia de hipotermia severa.
¢ Ausencia de enfermedades metabdlicas importantes.
e Ausencia de téxicos o farmacos depresores del SNC.

3. Exploracion clinica neurolégica:

Z

Exploracién neuroldgica cerebral:

® coma arreactivo.

Exploracién neuroldgica troncoencefalica:
ausencia de reflejo fotomotor.

ausencia de reflejo corneal.

ausencia de reflejo oculocefélico.
ausencia de reflejo oculovestibular.
ausencia de reflejo nauseoso.

ausencia de reflejo tusigeno.

ausencia de respiracion espontanea.
ausencia de respuesta al Test de Atropina.

=

4. Puede existir actividad motora de origen medular, tanto de tipo
reflejo como espontanea.

5. Periodo de observacion:
* 6 horas, modificable a criterio médico segtn tipo y grave-
dad de la lesion.

6. En las lesiones de localizacion infratentorial:
e Exploracion clinica + EEG y/o un método diagndstico ins-
trumental, que confirme la ausencia de funcién de los he-
misferios cerebrales.

zan pruebas diagnosticas instrumentales, el periodo de
observacion puede acortarse a juicio médico.

Muerte troncoencefalica «aislada»: es una entidad
clinica poco frecuente que aparece sélo cuando la
causa inicial del coma es una patologia de localiza-
cién puramente infratentorial. En estos casos, esta pre-
servada la circulacion cerebral anterior a través de las
arterias carétidas internas, presentando el paciente una
exploracioén clinica compatible con ME, actividad bio-
eléctrica cerebral en el EEG vy flujo sanguineo cerebral
anterior conservado como se ha demostrado utilizan-
do Doppler Transcraneal, estudios con is6topos y to-
mografia computarizada con xenén3!-324243; esta sj-
tuacion puede persistir durante varios dias si el
paciente es portador de un drenaje de LCR.

En estos casos, y puesto que en Espana el con-
cepto de muerte aceptado es el «todo el encéfalo»
o «whole brain», el nuevo Real Decreto, ademas de
la exploracion clinica obliga a realizar un EEG u otra
prueba diagnodstica que demuestre la ausencia de
funcion de los hemisferios cerebrales™.

Un resumen del diagnéstico clinico de ME puede
verse en la tabla I.

PRUEBAS DIAGNOSTICAS INSTRUMENTALES

Las pruebas instrumentales para el diagnéstico de ME
pueden clasificarse en dos tipos (ver tabla Il); a conti-
nuacion haremos un breve repaso de las mismas ha-
ciendo énfasis en aquellas que tengan especial interés.

Electroencefalograma

Ampliamente conocido, el electroencefalograma es
un método diagndstico sencillo, rapido, no invasivo
y facil de realizar a pie de cama por lo que es el mas
utilizado en el diagnostico instrumental de la ME**.

Tabla Il. Pruebas diagnosticas instrumentales de

muerte encefalica

1. Electrofisioldgicas:
1.a Electroencefalograma.
1.b Potenciales evocados multimodales.

2. Que evaldan el flujo sanguineo cerebral:

2.a Sonografia Doppler transcraneal.

2.b Arteriografia cerebral de cuatro vasos.

2.c Angiografia cerebral por substraccion digital (arterial o ve-
nosa).

2.d Angio-TAC espiral.

2.e Angiogammagrafia cerebral con *™Tc-HMPAO o con otros
radiofarmacos difusibles.

32



El EEG sélo estudia la actividad bioeléctrica de la
corteza cerebral en la convexidad de los hemisfe-
rios cerebrales, pero no de la corteza de la base ni
de la profundidad de los hemisferios, ni por supuesto
del troncoencéfalo; por lo tanto, la asociacion EEG
«plano» igual a muerte encefalica muy difundida en
la sociedad e incluso entre personal sanitario no ex-
perto en la materia, es un grave error. La principal
limitacion del EEG es que su resultado esta interfe-
rido por farmacos depresores del sistema nervioso
central por lo que en pacientes de cuidados inten-
sivos que reciben tratamiento con dichos farmacos,
0 estan en coma barbitdrico como medida para con-
trolar su presion intracraneal, el EEG no puede uti-
lizarse para realizar el diagnéstico de ME*9.

Potenciales evocados

Los potenciales evocados (PE) son la respuesta del
SNC a un estimulo externo. La estimulacion de di-
versas vias sensitivas provoca o «evoca» una sefal
eléctrica cortical de muy pequefio voltaje. Para re-
gistrar los potenciales evocados se utilizan técnicas
de procesamiento computerizado de promedios que
permiten sustraer los PE, del resto de actividad eléc-
trica; para conseguir esto, es necesario realizar cien-
tos de estimulos que son visualizados en un osci-
loscopio de rayos catédicos y registrados
posteriormente en papel.

Segln el estimulo sensorial provocado podemos
obtener PE visuales (PEV), PE auditivos troncoence-
falicos (PEAT) y PE somestésicos (PES)**.

Los PEAT se obtienen estimulando la via auditiva;
mediante unos cascos, se aplican ruidos en forma
de «clik, clik» de 100 decibelios y en un ndmero
total de 1.000-2.000 estimulos en cada oido. El es-
timulo recorre la via auditiva desde el VIII par cra-
neal hasta la corteza cerebral auditiva registrandose
la actividad eléctrica evocada en los 10 primeros mi-
lisegundos y generandose en este recorrido siete
ondas denominadas con ndmeros romanos que se
corresponden con diferentes estructuras neurolégicas
de la via auditiva. En situacion de ME desaparecen
todas las respuestas evocadas de origen encefalico,
persistiendo Gnicamente las generadas a nivel extra-
craneal.

Los PES se obtienen aplicando estimulos eléctri-
cos repetitivos sobre distintos nervios (mediano, pe-
roneal o tibial posterior). Se estudian los potencia-
les evocados generados en los diferentes niveles de
la via sensitiva (nervio periférico, raiz espinal, co-
lumna posterior de la médula, lemnisco medio, ta-
lamo contralateral y corteza sensitiva del 16bulo pa-
rietal contralateral). Para el diagnéstico de ME se
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utilizan los PES del nervio mediano; en esta situa-
cion sélo persisten las ondas generadas en el plexo
braquial y médula espinal, desapareciendo las ondas
generadas a nivel intracraneal.

Entre las ventajas de los PE hay que destacar que
es una técnica no invasiva que se puede realizar a
«pié de cama», permitiendo monitorizar al paciente
y ver su evolucion clinica. Salvo casos muy excep-
cionales los PE no son abolidos por farmacos de-
presores del SNC.

Doppler Transcraneal (DTC)

Para el estudio de la circulacion cerebral se emplea
un flujbmetro bidireccional basado en el principio
Doppler que emite sefiales pulsadas de 2 Mhz de fre-
cuencia a través de un cristal piezoeléctrico. Estas se-
fiales, son reflejadas por la sangre (hematies) de las ar-
terias cerebrales y determinan un cambio en la
frecuencia de acuerdo a la velocidad de flujo. Las mo-
dificaciones de la frecuencia son recogidas y proce-
sadas por un analizador espectral, generando una
curva de morfologia tipica llamada sonograma (fig. 1a).

La sonda del DTC, provista de emisor-receptor
posee una baja frecuencia de 2 Mhz y una potencia
elevada de unos 350 mW lo que permite atravesar
la barrera 6sea del craneo en areas donde el hueso
es mas delgado; a estas zonas de maxima sonolu-
cencia se les denominan ventanas oseas. El DTC no
mide el flujo sanguineo cerebral (FSC) global ni re-
gional; lo que se estudia en el DTC es la velocidad
del flujo sanguineo de las arterias intracraneales.

Fig. 1a.—Doppler transcraneal (DTC) de arteria cerebral media
de un voluntario sano. Sonograma, velocidad media e indice de
pulsatilidad normal.
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Para el estudio de la circulaciéon intracraneal se
utilizan tres ventanas:

Ventana temporal: situada por encima del arco zi-
gomadtico, a nivel de la escama del temporal entre la
orbita y el pabellon auricular. A través de esta ven-
tana se puede explorar toda la circulacion anterior:
Arteria cerebral media (ACM).

Arteria carétida interna supraclinoidea (ACI).
Arteria cerebral anterior (ACA).

Arteria comunicante anterior.

Arteria cerebral posterior (ACP).

Arteria comunicante posterior.

Ventana orbitaria: a través de la 6rbita se puede
sonorizar la arteria oftalmica y el sifén carotideo.

Ventana occipital: situada en la zona media de la
nuca y a través del foramen magnum, se puede ex-
plorar la circulacién posterior que incluye las arte-
rias vertebrales (AV) y el tronco basilar (AB).

La identificaciéon de las arterias sonorizadas se
basa en tres criterios:

1. Profundidad a la que se obtiene el sonograma.

2. Direccion anterograda o retrograda del flujo so-
norizado.

3. Respuestas hemodinamicas obtenidas a la com-
presion en el cuello de la ACI homolateral y con-
tralateral.

En el estudio de las arterias intracraneales se va-
loran datos cualitativos, como la morfologia del so-
nograma y datos cuantitativos: pico de velocidad
sistolica (VS), velocidad diastdlica final (VD), la am-
plitud pulsétil del flujo o velocidad media (VM), el
Indice de Pulsatilidad de Gosling (IP) y el Indice de
Resistencia de Pourcelot (IR); Estos dos altimos se
correlacionan bien con el estado de las resistencias
cerebrovasculares distales. En condiciones normales
la VM de las diferentes arterias intracraneales varia
con la edad, el sexo, los niveles de PaCO, vy las de-
mandas metabdlicas cerebrales, existiendo unas ta-
blas con valores de referencia obtenidas en estudios
realizados con voluntarios sanos.

Ademas del diagnéstico de la parada circulatoria
cerebral que acompana a las situaciones de muerte
encefalica*®°4, el DTC tiene en la actualidad malti-
ples indicaciones; entre las aplicaciones mas fre-
cuentes en cuidados intensivos se encuentra el con-
trol y seguimiento del traumatismo craneoencefalico
grave, el diagnoéstico y monitorizacion del vasoes-
pasmo en la hemorragia subaracnoidea y el diag-
nostico de malformaciones arteriovenosas.

DTC y Diagnéstico de Muerte Encefélica

Cuando en un paciente con lesién intracraneal
existe un aumento incontrolado de la presion intra-
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Fig. 1b.—DTC de arteria carétida interna. Patron de flujo diasto-
lico invertido tipico de muerte encefalica.

craneal (PIC) y paralelamente la presion de perfu-
sion cerebral va disminuyendo, se produce progre-
sivamente un cese de FSC o parada circulatoria ce-
rebral que provoca la ME. En este proceso se pueden
distinguir cuatro etapas®*:

1. La PIC supera a la tension arterial diast6lica
(TAD) y la velocidad al final de la diastole es cero
pero persiste el flujo durante la sistole. Esta prime-
ra etapa no se corresponde todavia con una parada
circulatoria.

2. Sonograma con flujo reverberante, flujo osci-
lante bifasico o patrén de flujo diastélico invertido
(fig. 1b): se caracteriza por la presencia de flujo an-
terégrado en sistole, acompanado de un flujo dias-
tolico retrégrado o invertido, de forma que la velo-
cidad neta del flujo es cero. Este patron aparece
cuando la PIC iguala o es superior a la tension ar-
terial sistélica (TAS), produciéndose en estos casos
el cese de la perfusion cerebral. Estos hallazgos en
el DTC se correlacionan con la confirmacién de pa-
rada circulatoria cerebral en la arteriografia.

3. Espigas sistolicas o espiculas sistolicas (fig. 1c):
en este tipo de patrén se registran Gnicamente pe-
quefias ondas sistdlicas anterégradas, cortas, punti-
agudas y sin obtenerse flujo durante el resto de la
sistole ni en la diastole (las espigas sistélicas tienen
menos de 200 ms de duracién y una velocidad de
pico sistolico inferior a 50 cm/sg).

4. Ausencia de sonograma: no se detecta seiial de
flujo alguna en el DTC. Esta situacién aparece en
casos muy evolucionados de ME. Para aceptarlo como
valido debe ser confirmado por el mismo explorador
que previamente haya observado presencia de flujo



Fig. 1c.—DTC de arteria carétida interna. Patron de espigas sis-
tolicas aisladas. Muerte encefdlica.

cerebral. En estos casos, cuando desaparecen las se-
fiales intracraneales, se puede realizar el diagndstico
de ME con el estudio de las arterias extracraneales
(ACI extracraneal, arteria Carétida Comdn y arterias
vertebrales) ya que también se puede objetivar en
ellas el patréon de flujo oscilante.

Para el diagnéstico de la parada circulatoria ce-
rebral en la ME, se recomienda realizar dos explo-
raciones Doppler separadas al menos de un inter-
valo de 30 minutos, utilizar el equipo adecuado y
que el explorador sea experto en la técnica.

Entre las ventajas del DTC hay que destacar que
es una técnica no invasiva que se puede realizar «a
pie de cama» permitiendo un control evolutivo del
paciente y que no tiene interferencia con farmacos
depresores del SNC. Por otra parte sus inconve-
nientes mas importantes son: la «mala ventana so6-
nica» que impide el paso de los ultrasonidos hasta
en un 10% de la poblacién, que explora sélo la cir-
culacion a nivel de las grandes arterias de la base
del craneo valorando situaciones hemodinamicas
temporales, y que en los pacientes criticos existe
gran dificultad para explorar la circulacion de la fosa
posterior. Aunque es una técnica con un altisimo
grado de sensibilidad y especificidad se han descri-
to «falsos positivos» en pacientes portadores de dre-
naje ventricular o con craniectomia descompresiva
donde a pesar de cumplir todos los criterios clini-
cos de ME, persistia algin tipo de flujo en las arte-
rias intracraneales. Por otra parte, en pacientes con
episodios de sangrado por rotura de un aneurisma
cerebral y con aumentos muy bruscos de la PIC por
otras causas se han visto patrones muy similares aun-
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que no idénticos a los encontrados en la ME pero
siempre de forma transitoria y que pueden modifi-
carse tras intervenciones terapéuticas.

A pesar de las indudables ventajas del DTC para
evaluar la circulacion intracraneal en los pacientes so-
metidos a tratamiento con farmacos depresores del
SNC, una Task Force de Neurosonologia (World Fe-
deration of Neurology) integrada por expertos inter-
nacionales y creada para elaborar las recomendacio-
nes diagnoésticas de ME mediante DTC, exige como
condiciones previas a la evaluacién del Doppler, co-
nocer la causa del coma, que esta sea de suficiente
gravedad para justificar el dafio permanente cerebral,
descartar intoxicaciones, hipotermia, hipotension y
graves alteraciones metabdlicas. Ademas, se requiere
una exploracion clinica neurolégica completa reali-
zada por dos médicos expertos que demuestre la au-
sencia de funcion troncoencefalica. Si estos prerre-
quisitos se cumplen y los hallazgos del DTC presentan
los patrones de parada circulatoria cerebral previa-
mente comentados en dos exdmenes separados por
un intervalo de 30 minutos el paciente puede ser de-
clarado muerto sin necesidad de esperar mas tiempo
de observacion (54). La exigencia previa de todos los
prerrequisitos mencionados parece excesivamente es-
tricta, puesto que en esos casos No seria necesario y
uno se podria plantear para que realizar un DTC...
pero, indudablemente en dichas recomendaciones ha
pesado la filosofia de «maxima prudencia» y comen-
tan que la declaracién de muerte encefalica en casos
de extraccion de 6rganos para trasplante es una de-
cision de responsabilidad personal y que debe ser el
médico encargado quien decida si se debe aplicar un
método diagnostico instrumental.

Arteriografia cerebral

La arteriografia cerebral, ha sido la prueba diag-
nostica clasica para demostrar la ausencia de flujo
sanguineo cerebral y diagnosticar la muerte encefa-
lica, siendo considerada en muchas ocasiones como
el «patrén oro».

Ademas de la clasica arteriografia de cuatro vasos
con cateterizacion selectiva de las dos arterias ca-
rétidas internas y las dos arterias vertebrales®, se
puede realizar la arteriografia cerebral de troncos
supra-aorticos®®. En esta técnica, la punta del caté-
ter se deja alojada a nivel de la aorta ascendente,
lugar donde se inyecta el contraste, evitando de este
modo provocar cambios artificiales en las presiones
intraarteriales que puedan modificar las condiciones
reales del flujo sanguineo cerebral.

En la actualidad se realizan angiografias por
substraccién digital (ASD), esta técnica se basa en
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el calculo digital por ordenador de alta velocidad.
Las exposiciones realizadas antes y después de la
administraciéon de medios de contraste se restan
instantaneamente «pixel a pixel». La manipulacién
de los datos permite una intensificacion de las pe-
quenas diferencias de sombreado asi como una
ampliacion de areas concretas de estudio. La ASD
proporciona una mejor sensibilidad de contraste, lo
que permite el empleo de concentraciones mucho
mas bajas. Las radiograffas aumentadas en forma
digital, son menos detalladas que las imagenes de
los angiogramas convencionales, pero las compli-
caciones son menos frecuentes ya que no es ne-
cesario realizar la cateterizacion selectiva de las ar-
terias carétidas y vertebrales. Para el diagnéstico
de ME la ASD se puede realizar inyectando el con-
traste tanto por via intraarterial como por via en-
dovenosa, obteniéndose en ambos casos excelen-
tes resultados®7->9.

Angio-TAC helicoidal

Recientemente, algunos autores® realizan el diag-
noéstico de ME mediante angio-TAC espiral o heli-
coidal. Inicialmente obtienen imagenes craneales
desde C1-C2 hasta vertex cada 10 mm, posterior-
mente y mediante un inyector automatico, admi-
nistran 120 ml de contraste no i6nico en una vena
antecubital a una velocidad de 3 ml/sg; una vez in-
yectado el contraste, obtienen nuevamente image-
nes cerebrales a los 20 segundos para el estudio de
la fase arterial y a los 54 segundos para el estudio
de la fase venosa cerebral.

El diagndstico de ME se realiza mediante la con-
firmacion de ausencia de contraste en arteria basi-
lar, pericallosas, arterias terminales del cértex, venas
profundas y senos sagital superior y seno recto junto
con una visibilidad realzada de la vena oftalmica su-
perior. Aunque son pocos los pacientes estudiados,
los autores concluyen que el angioTAC helicoidal en
dos fases puede demostrar el cese de flujo sangui-
neo cerebral y la parada circulatoria cerebral que
acompana a la ME, de igual forma que hasta ahora
se hacia por arteriografia convencional, siendo esta
técnica mas barata, menos invasiva y con la venta-
ja de que se puede realizar en menos tiempo.

Angiogammagrafia cerebral con Tc99-HMPAO
A finales de la década de los ochenta se desarro-
[laron una serie de radiofarmacos lipofilicos, o difu-

sibles que podian atravesar la barrera hematoence-
falica (BHE) intacta y no tenfan las limitaciones
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diagnosticas que presentaban los trazadores no di-
fusibles. El comportamiento diagnoéstico de estos ra-
diofarmacos es similar, siendo utilizado mayoritaria-
mente en la actualidad el Tc99-HMPAO (hexametil-
propilenamina-oxima) por su menor coste y mayor
disponibilidad en los Servicios de Medicina Nucle-
ar4243.61-66 Entre las caracteristicas de estos traza-
dores hay que destacar que atraviesan la BHE in-
tacta de forma proporcional al flujo sanguineo
regional y que son altamente liposolubles presen-
tando una intensa captacion cerebral. Posteriormen-
te a su captacion cerebral, sufren cambios en el pH,
que los convierten en moléculas no lipofilicas por
lo que muestran una prolongada retencion cerebral
sin sufrir una metabolizacion significativa.

Técnica

e Se realiza un control de calidad in vitro para
comprobar que el radiofarmaco utilizado, tiene al
menos, un 85% de formas lipofilicas y garantizar la
calidad de las imagenes obtenidas.

e A través de un catéter venoso central se inyec-
ta el Tc99-HMPAOQO, utilizando una dosis de 20 mCi
en adultos y al menos 5 mCi en nifios.

e Fase angiogammagréfica: Se realiza en proyec-
cién anterior, obteniendo una imagen por segundo
durante el primer minuto postinyeccion. En esta fase
inicial de angiograma isotopico, se estudia el FSC
observandose actividad en ambas arterias carétidas
que van progresando hacia la base del craneo, po-
ligono de Willis y finalmente arterias cerebrales me-
dias y anteriores.

* A los cinco minutos de la fase anterior y en
proyeccion anterior, lateral derecha e izquierda se
obtienen las imagenes llamadas estaticas o planares.

El diagnoéstico de ME se realiza en base a dos cri-
terios:

1. Ausencia de perfusion a través de las arterias
carétidas internas durante la fase angiogammagra-
fica.

2. Ausencia completa de captacion del radiotra-
zador en los hemisferios cerebrales y en la fosa pos-
terior, conociéndose esta imagen como el signo del
«craneo hueco» (fig. 2).

La angiogammagrafia cerebral es una técnica con
sensibilidad y especificidad del 100% (61), no tiene
interferencia con farmacos depresores del SNC y es
poco invasiva pero es una técnica de uso limitado
ya que no esta disponible las 24 horas del dia ni se
puede realizar en todos los hospitales; ademas pre-
senta los inconvenientes propios de tener que tras-
ladar fuera de la UCI a un paciente critico con ven-
tilacion mecanica.
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Fig. 2.—Gammagrafia cerebral con *"Tc-HMAO. Imagenes pla-
nares en proyeccion anterior, lateral derecha e izquierda con au-
sencia de captacion parenquimatosa tanto a nivel de hemisferios
cerebrales como en fosa posterior. Se observa el signo del «cra-
neo hueco». Diagnéstico: muerte encefdlica. (Estudio realizado
en el Servicio de Medicina Nuclear Il del Hospital Central de As-
turias.)

LEGISLACION

El dia 4 de enero del ano 2000 se publica en el
BOE el Real Decreto 2070/1999, de 30 de diciem-
bre, por el que se regulan las actividades de obten-
cion y utilizacién clinica de 6rganos humanos y la
coordinacién territorial en materia de donacion y
trasplante de organos y tejidos"'. Este nuevo Real
Decreto —de larga y dificil gestacion— ha supues-
to finalmente, la modernizacién de una disposicion
reglamentaria deficitaria, estrecha y anticuada que
regulaba en Espana desde el ano 1980 algunos as-
pectos de la extraccion y trasplante de 6rganos'?. En
este nuevo Real Decreto se realiza una importante
actualizacién, incorporando entre otras cosas, los
Gltimos  conocimientos cientificos en materia de
diagnéstico neurolégico hecho que facilita enorme-
mente la labor clinica diaria. Entre las nuevas apor-
taciones (ver tabla Ill), hay que destacar las siguien-
tes:

1. Especificacion y definicién de la muerte dife-
renciando claramente la muerte por criterios cardio-
pulmonares y la muerte por criterios neurologicos.

La Ley 30/1979 (12) establece que la extraccion
de 6rganos puede realizarse previa comprobacion de
la muerte, sin embargo en su desarrollo, el Real De-
creto del afio 1980 reglamentaba tan sélo la obten-
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Tabla Ill. Aportaciones del Real Decreto 2070/1999

1. Define la muerte siguiendo criterios cardiorrespiratorios y neu-
rolégicos.

. En los casos de ME especifica cuando debe ser registrada la
hora del fallecimiento.

. Incorpora amplios protocolos diagnésticos actualizados.

. Especifica la patologia primariamente infratentorial.

. Permite realizar el diagndstico sin pruebas instrumentales.

. Incluye criterios diagnésticos especificos para la poblacién in-
fantil.

7. Facilita la futura actualizacion de los protocolos diagnosticos.

N

Ul b~ W

cion de o6rganos procedentes de cadaveres en situa-
cion de muerte encefélica. Existia pues, una cierta
laguna en la legislacion al no recoger los donantes
en asistolia. En este sentido, el nuevo Real Decreto
en su articulo 10 Extraccion de érganos de falleci-
dos, el apartado 2, contempla que la muerte del in-
dividuo podra certificarse tras la confirmacion del
cese irreversible de las funciones cardiorrespiratorias
o del cese irreversible de las funciones encefalicas
y que sera registrada como hora de fallecimiento,
aquella en que se completé el diagnostico de la
muerte.

Se introduce, y especifica claramente las dos si-
tuaciones clinicas que pueden llevar a la muerte, y
consecuentemente, la obtencion de oérganos para
trasplante procedente tanto de cadaveres en situa-
cién de muerte encefalica como en situacion de pa-
rada cardiaca. Efectivamente, tanto a efectos cienti-
ficos como legales la muerte del individuo, es una
sola, por mucho que en las dGltimas décadas el de-
sarrollo de la ventilacién mecanica y el soporte car-
diocirculatorio realizado en las Unidades de Cuida-
dos Intensivos permita crear verdaderos cadaveres
latientes y esta «nueva» forma de morirse, conocida
como muerte encefalica.

Al especificar que «serd registrada como hora de fa-
llecimiento del paciente la hora en que se completé
el diagndstico de la muerte», el espiritu del legislador
es claramente intencionado en el sentido de remarcar
que en el caso de la muerte encefalica, la muerte del
individuo se produce cuando se confirma el diagnés-
tico neurolégico y NO cuando ocurre la asistolia. En
este sentido, se mantiene una concordancia con las
recomendaciones expresadas por la Sociedad Espano-
la de Neurologia y la Sociedad Espafnola de Medici-
na Intensiva, Critica y Unidades Coronarias? 01467,
Por lo tanto, una vez que se ha diagnosticado la muer-
te encefélica, y certificado el exitus, de forma conse-
cuente, si el fallecido no es donante de 6rganos, se
debe proceder a retirar la ventilacion mecanica. En
estos casos al sujeto se le retiran las medidas de so-
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porte por que ha fallecido, lo que es muy diferente
de que la asistolia y el exitus se produzcan a conse-
cuencia de la retirada de la ventilacion artificial.

2. Incorporacion de protocolos para realizar el
diagnéstico de la muerte tanto siguiendo criterios
cardiorrespiratorios como neurolégicos.

En el caso de ME, el certificado de la muerte sera
firmado por tres médicos entre los que debe figurar
un Neurdlogo o Neurocirujano y el jefe (o su susti-
tuto) de la unidad médica donde se encuentre in-
gresado el donante. En ninglin caso, los médicos fir-
mantes  podran pertenecer al equipo quirdrgico
extractor o trasplantador.

Con respecto al diagnostico de ME, en el Anexo /
«Protocolos de diagnostico y certificacion de la
muerte para la extraccion de organos de donantes
fallecidos»  se especifican y detallan ampliamente
las precondiciones clinicas que debe cumplir el pa-
ciente antes de ser sometido a la exploracion, que
condiciones diagnoésticas imprescindibles ha de
cumplir, y que exploraciéon clinica neurolégica se
debe realizar. En este ltimo aspecto se concretan
claramente los reflejos troncoencefalicos que deben
ser explorados. Como novedad, se incorpora como
obligatorio el test de Atropina y en el desarrollo del
Test de Apnea se concreta en 60 mm de Hg el nivel
minimo de PaCO, que se debe alcanzar al finalizar
la desconexion del respirador.

En el apartado 3, y con respecto al periodo de ob-
servacion que en el anterior reglamento era siempre
obligatorio de 6 horas, en la nueva normativa, este
tiempo se flexibiliza de acuerdo a los conocimientos
cientificos actuales y el legislador permite realizar una
valoracién individual de cada caso clinico, teniendo
en cuenta el tipo y la gravedad de la causa del coma.
Esta licencia, tiene una gran importancia en la practi-
ca clinica diaria puesto que permite al médico en-
cargado un abordaje més individualizado, acortando
el periodo de observacion cuando asi lo considere
necesario (casos de dafios catastréficos intracraneales
o utilizacion de pruebas diagndsticas instrumentales).

Poder disminuir el periodo de observacion, evita
un mantenimiento hemodinamico prolongado del
donante que en ocasiones puede provocar un dete-
rioro funcional o la pérdida de los 6rganos tras-
plantables. En un estudio multicéntrico sobre ME en
las UCls espanolas®® el 6% de los donantes de or-
ganos presentaban una parada cardiaca durante el
periodo de observacion obligatorio de seis horas.

Ajustar de forma individual el periodo de observa-
cion, no resta seguridad al diagnéstico de ME vy si
evita a las familias prolongar situaciones llenas de an-
gustia y ansiedad a la vez que representa una opti-
mizacion de recursos, evitando ocupacion de camas
y cargas asistenciales innecesarias.
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3. Permite realizar el diagnéstico de ME basan-
dose tnicamente en una exploracién clinica neuro-
logica.

Inicialmente, una gran mayoria de protocolos
diagndsticos y criterios clasicos*® exigian o reco-
mendaban la realizaciéon de un EEG u otra prueba
diagnostica instrumental para confirmar la ME; sin
embargo, en las Ultimas décadas se ha ido acumu-
lando una gran experiencia lo que ha permitido un
mayor conocimiento sobre esta entidad. En la ac-
tualidad se acepta, que desde un punto de vista ex-
clusivamente cientifico, para confirmar la ME no es
imprescindible realizar test diagnésticos instrumen-
tales.

Por lo tanto, siempre que se cumplan una serie
de precondiciones clinicas generales, la causa del
coma esté claramente establecida, las lesiones sean
de suficiente gravedad y se realice una exploracion
clinica neurolégica sistematica, completa y extre-
madamente rigurosa se puede confirmar el diagnos-
tico de ME sin necesidad de realizar obligatoria-
mente una prueba diagnostica instrumental. Esta
afirmacion general, tiene sus excepciones que vie-
nen perfectamente recogidas en el apartado 2.5
«Condiciones que dificultan el diagnéstico clinico
de Muerte Encefalica». Estas situaciones especiales
son:

e Pacientes con graves destrozos del macizo cra-
neofacial o cualquier otra circunstancia que impida
la exploracion de los reflejos troncoencefalicos.

e Intolerancia al test de la apnea.

e Hipotermia (temperatura central inferior a 32¢ C).

e Intoxicacion o tratamiento previo con dosis ele-
vadas de farmacos o sustancias depresoras del Sis-
tema Nervioso Central.

e Niflos menores de un afo de edad.

Ademas de las condiciones referidas en el apar-
tado 2.5, las pruebas instrumentales de soporte diag-
nostico son obligatorias cuando no exista una lesion
destructiva cerebral demostrada por evidencia clini-
ca o neuroimagen y cuando la lesion causal del
coma sea primariamente infratentorial. Ha sido im-
portante la inclusion de esta Gltima situacion clini-
ca ya que en Espafa el concepto de ME aceptado
es el de «todo el encéfalo» o whole brain a dife-
rencia del criterio de muerte troncoencefalico o
brainstem death, concepto aceptado en el Reino
Unido®. Esta matizacion evita la laguna de la pato-
logia primariamente infratentorial que no es recogi-
da en el codigo britanico. La inclusion como ex-
cepcion de la patologia de fosa posterior, también
se encuentra incorporada en las recomendaciones
diagndsticas alemanas’.

Con el fin de complementar el diagnostico y en
algunos casos acortar el periodo de observacion se



recomienda la realizacién de alguna prueba instru-
mental. En este sentido se permite que sea el médi-
co responsable quien decida segln sus recursos, dis-
ponibilidades hospitalarias 'y las aportaciones
diagnésticas de cada técnica la eleccion de una u
otra prueba. Esta es una modernizacion evidente con
respecto al anterior Real Decreto donde sélo se con-
templaba explicitamente el EEG como exploracion
instrumental.

4. Protocolos diagnosticos para la poblacion pe-
diatrica:

El periodo de observaciéon y las pruebas instru-
mentales necesarias, varian en la poblaciéon infantil
dependiendo de su edad, por lo que se han dividi-
do en cuatro grupos:

* Neonatos pretérmino.

® Recién nacidos a término hasta dos meses.

* Desde dos meses a un afo.

e Entre uno y dos afos.

En cada uno de estos grupos se concreta el pe-
riodo de observacion, asi como los test diagndsticos
instrumentales necesarios. La nueva normativa reco-
ge y especifica claramente como debe realizarse el
diagnostico de muerte encefélica en los nifios y sus
peculiaridades, algo que no se habia contemplado
hasta la actualidad.

Por dltimo, algo muy importante de cara al futu-
ro es que en la Disposicion Final Tercera. Actuali-
zaciones de los protocolos de diagnéstico y certifi-
cacion de la muerte para la extraccion de 6rganos
en donantes fallecidos, se deja una puerta facil abier-
ta al progreso y se considera la posibilidad de ir ac-
tualizando los protocolos diagndsticos de ME segtn
se produzcan avances en el conocimiento cientifi-
co. A tal efecto, se necesitara un dictamen previo
de la Comision Permanente de Trasplantes del Con-
sejo Interterritorial del Sistema Nacional de Salud,
siendo posteriormente estas modificaciones promul-
gadas y publicadas en el «Boletin Oficial del Esta-
do». En este sentido se intenta impedir como ocu-
rre muy frecuentemente, un gran desfase entre la
ley y los avances cientifico-técnicos en la materia.
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