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Muerte Clinica, Muerte Somatica y Muerte Encefilica

José J. Jaramillo-Magaiia

RESUMEN

La muerte es un proceso que se inicia con el cese total
e irreversible de las funciones celulares, que son consecuen-
cia de dafio a la membrana celular y facilitan 1a necrosis y la
putrefaccion. Este trabajo resume los mecanismos adyacen-
tes a la muerte celular, somaitica y encefilica desde la
perspectiva del organismo como un todo.
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La muerte mas que una definicion, es un proceso que
generalmente comienza con la disminucién del aporte de
oxigeno hacia el cerebro y que continia con la muerte
neuronal y posteriormente la muerte somatica, es decir el
cese total e irreversible de todos los 6rganos y sistemas del
organismo, que son consecuencia de dafio en la membrana
celular y necrosis.

- Muchos médicos han encontrado la frustracion de
reanimar sujetos en paro cardiaco que sélo sobreviven en
condiciones neurologicas desastrosas y cuya muerte sobre-
viene rapidamente a causa de estas secuelas. Cerca del 50%
de las victimas de un paro cardiaco no presenciado, presen-
tan dafio neurolégico permanente’. Se ha aceptado por afios
que laisquemia del sistema nervioso central (SNC) mayor de
4 - 6 minutos tiene consecuencias desastrosas. Sin embargo,
algunos estudios han demostrado la recuperacién neuronal
después de 20 minutos de isquemia en ciertas preparaciones
de retina, y que atin con periodos de isquemia completa ain
tan largos como 60 minutos, los potenciales evocados y el
EEG asi como ciertas funciones metabdlicas pueden recupe-
rarse?*; de ahi que el limite de isquemia de 4 minutos se ha
invalidado. Muchos investigadores han empezado a inves-
tigar los métodos potenciales para prevenir el dafio cerebral
isquémico, y los anestesiélogos han dedicado considerables
esfuerzos para definir los efectos de los anestésicos sobre el
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SUMMARY

CLINICAL DEATH, SOMATIC DEATH AND
BRAIN DEATH

The death is a process beginning with the irreversible
suppression of the cellular functions, as a consequence of
membrane injury, facilitating putrefaction. This paper
reviews the adjacent mechanisms of the celular, somatic and
brain death. The current concepts of celular injury are also
reviewed.

Key words: Brain death, clinical death, somatic death.

flujo sanguineo cerebral durante episodios de isquemia
anéxica, e isquemia oligémica‘.

Cerca de un cuarto de todas las muertes humanas
ocurren enausencia de enfermedad letal incurable, senilidad
o destruccion cerebral’. La Muerte Clinica (ausencia de
pulso) puede ser causada por una variedad de insultos, entre
los mas frecuentemente encontrados estan: a) fibrilacién
ventricular en enfermedad de arterias coronarias (frecuente-
mente subclinica); b) asfixia rapida, como la ocasionada por
obstruccion completa de las vias aéreas o apnea; ¢) pérdida
sanguinea (exsanguinacion) o trauma®. Otros aspectos que
contribuyen a la muerte son los 1lamados estados terminales
como los ocasionados por sépsis, choque y trauma®’ .

Larecuperacion del paro cardiopulmonar se determi-
na frecuentemente por la recuperacion cerebral, mas que por
1a recuperacion del corazon o los pulmones. Una vez que se
restablece la circulacién, el médico enfoca el problema del
manejo de un paciente comatoso, establece un prondstico
para los miembros de la familia y reconoce la posibilidad de
las secuelas neuroldgicas del dafio cerebral hipdxico. El paro
cardiopulmonar es un tipo unico de isquemia cerebral.
Difiere de la asfixia, un ejemplo de un puro daiio hipoxico
(hipoxia isquémica) y del infarto cerebral, el cual tipifica un
accidente cerebrovascular oclusivo (isquemia oligémica)®’.
Elimpactode lahipoxia purapuede, porejemplo modificarse
por vasodilatacion, aumento en la perfusién y por la posibi-
lidad de mayor uso del oxigeno residual disponible. El
impacto de la isquemia debida a reduccion local del flujo
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B CUADRO1
PATOGENESIS DEL DANO ISQUEMICO EN EL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL
MECANISMO EFECTO
Pre paro
Hiperglucemia Aumento en la acidosis lactica
Ateroesclerosis Aumento en la susceptibilidad a la isquemia minima

Durante el Paro

Flujos i6nicos

Acidos Grasos

Na*, ClI y H,0: facilitan el desarrollo de edema glial. K*:
estimula el desarrollo de edema glial, incrementa 1a tasa
metabdlica, provoca entrada de Ca™. Ca**: causa vasoespasmo,
permite la formacion de radicales libres, activa la fosfolipasa
A

2

Depletan la membrana celular incrementando la permeabilidad.
Se metabolizan a componentes vasoespasticos (prostaglandinas,

Radicales Libres

Post Paro

Radicales Libres
Hiperemia

Hiperperfusion
Retardada

leucotrienos y tromboexanos). Generan radicales libres.

Dafio a varias estructuras celulares.

Daflo a varias estructuras celulares
Mayor daiio a la barrera hemato encefalica

Empeoramiento de la insuficiencia metabdlica existente

sanguineo puede ser parcialmente disminuida por aumento
en la extraccion de oxigeno y flujo sanguineo colateral.
Durante el paro circulatorio tanto el flujo sanguineo cerebral
como ¢l aporte de oxigeno caen rdpidamente y ninguno
puede ayudar a compensar la caida del otro. Ya queel cerebro
al igual que otros tejidos tiene una reserva metabdlica
limitada, los efectos combinados de la ausencia de flujo
sanguineo y disminucion en el aporte de oxigeno son parti-
cularmente devastadores. En los primeros 10 segundos el
paciente pierde la conciencia, tiene frecuentemente una o
mads crisis mioclénicas, un breve espasmo tonicoy extension
con opistotonos’®. El electroencefalograma se aplanay no se
obtienen respuestas a los potenciales evocados.

El cese de 1a actividad cerebral en este tiempo, como
lo demuestra un EEG plano o isoeléctrico y la inconciencia,
indican unicamente que la actividad sinaptica se ha suspen-
dido. Si fuera posible examinar el cerebro de un paciente
dentro delos segundos posteriores a un paro cardiopulmonar
y medir la perfusion, seriamos capaces de determinar el flujo
sanguineo correspondiente a 1o que se ha llamado *“umbral
de la insuficiencia de la transmisién sinaptica’’''"*. Este
umbral no es un valor que se aplique a todas 1as neuronas®*4,

pero se encuentra en un promedio entre 15 - 18 m1/100 gm
tejido/minuto. Los valores normales estan en un rango de 55
- 75 ml/100 gm tejido /minuto.

En este punto, la concentracion de fosfocreatina se
reduce, el lactato se eleva, los niveles de ADP y AMP se
incrementan, mientras que los niveles de ATP permanecen
normales. Si la perfusion disminuye atn mas, comienza a
aparecer daiio cetular (muerte celular). En este momento
aparece lo que se conoce como el segundo umbral del flujo
sanguineo cerebral, el ‘‘umbral de la funcién de membra-
na’’. El potasio sefuga delascélulas, los depdsitos de energia
se depletan y el lactato se incrementa a niveles toxicos''*. La
duracion de la isquemia es crucial y determina la extension
inicial del dafio.

Aunque la fisiopatologia de la isquemia cerebral es
una materia compleja y frecuentemente confusa, se han
postulado miltiples mecanismos y muchos de ellos combi-
nados (Cuadro I).

El cese subito de la circulacion cerebral ocasiona
deplesion de oxigeno que precipita la inconcienciaen 6 - 10
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CUADROII
DEFINICIONES ACERCA DE DIFERENTES PROCESOS DE LA
MUERTE
PROCESO DEFINICION
Mal funcionamiento celular irreversible y permanente debido a insuficiencia bioquimica, deplesion energética y
Muerte Celular | otros mecanismos, a pesar del medio extracelular normalizado, que permite la destruccion de la membrana, dafio
permanente del niicleo con escision del DNA y finalmente necrosis celular.
Muerte Organica Cese permanent? fic la f"unclon de un 6rgano (ej: capacidad del corazon para latir), con evolucidn hacia la muerte
celular con necrésis del 6rgano completo.
Insuficiencia Mal funcionamiento temporal o permanente de la proporcion de células de un 6rgano que se requiere para el
Organica funcionamiento del organismo completo (funcién de bomba cardiaca inadecuada, coma, etc..).
Severa descompensacion aguda de miltiples sistemas orgnicos, con presencia de pulso, y que sin maniobras de
Estado Terminal | reanimacion permitira el paro cardiaco dentro de minutos a horas. El estado terminal debe diferenciarse de la
enfermedad incurable terminal.
- Periodo breve que se inicia después de que el pulso empieza a desaparecer y se acompaiia de apnea, con respiraciéon
Estado Ago6nico . . ., . . ; .
estertorosa y bajas pulsaciones en la presion arterial sanguinea que son seguidas por la muerte clinica.
Estado de ausencia de flujo en el organismo, sin pulso palpable. Con reanimacion, la muerte clinica es temporal, con
Paro Cardiaco y | anoxia isquemica completa de todo el organismo. "Paro Cardiaco" es el signo clinico del cese total de la circulacion.
Muerte Clinica | "Muerte Clinica" es el paro cardiaco con duracion de varios minutos, sin potencial de reanimacién, incluyendo
mentacién humana.
Mucrte Bl,o lf)glca Necrosis tisular total.
(Panorganica)
Ausencia irreversible de las funciones bioquimicas y electrofisiologicas del Sistema Nervioso, incluyendo el tallo
... | cerebral. Conciencia, respiracion, reflejos del tallo cerebral, reflejos de nervios craneales, estin ausentes; pueden
Muerte Encefalica . . . - : " "
estar presentes los reflejos de origen espinal. La muerte encefalica es igual a "muerte” a pesar de que se mantenga la
funcién organica durante largo tiempo.

segundos. Esto es seguido de deplesion de ATP y de ahi la
incapacidad de apoyar reacciones que requieren energia
dentro de los primeros 5 minutos. Sin embargo, se ha
demostrado que las mitocondrias son capaces de restablecer
el aporte energéticodespués de 30 - 40 minutos de isquemia’s,
por loque el dafio celular subsecuente no se relaciona con la
deplesion del nivel energético celular y no explica el dafio
celular irreversible. La deplesion de energia sin embargo,
incapacita las funciones que requieren ATP, como por
ejemplo el transporte de iones para mantener el medio
intracelular.

Los dos importantes flujos idnicos que ocurren du-
rante laisquemia conel de K*y Ca**. Aliniciodelaisquemia
la bomba de Na* K*, ATP-dependiente es incapaz de man-
tener la homeostasis iénica y después de 1 a 2 minutos de
isquemia existe un marcado incremento en la concentracion
de K* extracelular, el cual tiene varios efectos. Cuando las
concentraciones de K* extracelular exceden 10 mol.ml!, las
células gliales comienzan a retener Na*, Cl'y agua con el
resultante edema astrocitico'’”. Ademas de los efectos
deletéreos que ocurren con €l aumento en la concentracién
del K* extracelular, también existe una entrada de iones
Ca*™". Aunque e! mecanismo exacto permanece incierto, la
isquemia ocasiona un marcado incremento en el nivel de

Ca** intracelular.

Esta entrada masiva de Ca*™ al medio intracelular se
ha asociado con los procesos patologicos de la isquemia
cerebral que participan en la cascada de 1a muerte celular. El
mecanismo que ha sido propuesto es el de hipoperfusion
isquémica, ruptura de la membrana, acumulacion de acido
araquidonico y generacion de radicales libres!"'3, activacion
del complejode actinomiosina con presencia de vasoespasmo,
activacion de la fosfolipasa A,, liberacién de 4cidos grasos
libres (predominantemente acido araquidénico), de la mem-
brana celular haciael citosol'®, alteracion en la permeabilidad
de la membrana y mayor redistribucién iénica®.

El llamado tiempo de la muerte, ha sido siempre un
momento arbitrario ya que no considera la disminucion de
las funciones vitales ni el incremento en la cantidad de las
células muertas. El paro cardiaco y respiratorio fueron los
criterios bajo los cuales se determiné hasta los finales de
1950 el momento de 1a muerte. No fue sino hasta la introduc-
cion de los ventiladores mecdnicos y los sistemas de apoyo
vital artificial que el concepto entre la vida y la muerte
cambi6. El concepto de que la muerte encefilica es un
diagnoéstico gradual y que es mejor realizado con la ayuda de
interconsultas, el tiempo de la muerte por medio de
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interconsultas fue un nuevo principio que empez6 a ser
aceptado en la practica clinica desde los 70s%. Las leyes en
Inglaterra sostienen que un individuo ha muerto cuando un
médico afirma que lo estd: no existe ninguna indicacién de
como un médico llega a esta conclusion, sobre todo si se ha
basado en los criterios de muerte encefalica, cuando el
corazén aun late. Los antiguos criterios de muerte como
persistencia de la ausencia de 1a respiracion y de la circula-
cion, con fragmentacion sanguinea en los vasos de la retina,
dependen de 1a opinién del médico a cargo del paciente, el
cual debe conocer todas las circunstancias, sin embargo el
diagnéstico definitivo de la muerte (encefélica) solo debe
sustentarse mediante 1a opinién de un médico no relacionado
con el paciente?.

Algunos pacientes que son rescatados de la muerte
(somatica) después de haber sufrido un paro cardiopulmo-
nar, pueden quedar en un estado de muerte encefalica con el
corazon latiendo. Sin embargo, ain cuando la ventilacién
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mecanica se mantenga, el deterioro de otros drganos conti-
nia (muerte somatica) y el corazon terminara de latir en
pocos dias. Este artefacto bioldgico, obtenido por el progreso
tecnoldgico constituye el estado de muerte encefilica o
muerte clinica. No es de esperarse que todas las células del
organismo mueran de facto una vez que la circulacion
cerebral se haya suprimido y el individuo muera.

El proceso de la muerte se iniciara con el deterioro de
las funciones organicas y sistémicas y terminara con la
muerte celular, la altima fase del proceso de 1a muerte de un
individuo. Los conocimientos actuales acerca del proceso de
la muerte celular (Cuadro I1?2) no permiten prevenir el dafio.
Todoslos esfuerzos encaminados a evitar el deterioro somatico
que culmina con la muerte clinica, son dirigidos a la
eliminacion de los factores que participan en el dafio celular,
o cuando menos a limitar el dafio potencial de la cascada que
se inicia con la ausencia de circulacion sanguinea cerebral
y a otros sistemas.
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