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Muerte Clinica, Muerte Somatica y Muerte Encefalica 

JosC 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 la necrosis y la 
putrefaction. Este trabajo resume 10s mecanismos adyacen- 
tes a la muerte celular, somhtica y encefalica desde la 
perspectiva del organismo como un todo. 

SUMMARY 

CLINICAL DEATH, SOMATIC DEATH AND 
BRAIN DEATH 

The death is aprocess beginning with the irreversible 
suppression of the cellular functions, as a consequence of 
membrane injury, facilitating putrefaction. This paper 
reviews the adjacent mechanisms ofthe celular, somatic and 
brain death. The current concepts of celular injury are also 
reviewed. 
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La muerte mas que una definicion, es un proceso que 
generalmente comienza con la disminuci6n del aporte de 
oxigeno hacia el cerebro y que continlia con la muerte 
neuronal y posteriormente la muerte somhtica, es decir el 
cese total e irreversible de todos 10s organos y sistemas del 
organismo, que son consecuencia de dafio en la membrana 
celular y necrosis. 

Muchos medicos han encontrado la frustration de 
reanimar sujetos en par0 cardiaco que so10 sobreviven en 
condiciones neurologicas desastrosas y cuya muerte sobre- 
viene rapidamente a causa de estas secuelas. Cerca del50% 
de las victimas de un par0 cardiaco no presenciado, presen- 
tan daAo neurologico permanente'. Se ha aceptado por afios 
que la isquemia del sistema nervioso central (SNC) mayor de 
4 - 6 minutos tiene consecuencias desastrosas. Sin embargo, 
algunos estudios han demostrado la recuperacion neuronal 
desputs de 20 minutos de isquemia en ciertas preparaciones 
de retina, y que aun con periodos de isquemia completa a h  
tan largos como 60 minutos, 10s potenciales evocados y el 
EEG asi como ciertas funciones metab6licas pueden recupe- 
rarse2.); de ahi que el limite de isquemia de 4 minutos se ha 
invalidado. Muchos investigadores han empezado a inves- 
tigar 10s mdtodos potenciales para prevenir el dafio cerebral 
isquemico, y 10s anestesidlogos han dedicado considerables 
esfuerzos para definir 10s efectos de 10s anestesicos sobre el 
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flujo sanguine0 cerebral durante episodios de isquernia 
anoxica, e isquemia oligCmica4. 

Cerca de un cuarto de todas las muertes humanas 
ocurren en ausencia de enfermedad letal incurable, senilidad 
o destruction cerebral5. La Muerte Clinica (ausencia de 
pulso) puede ser causada por una variedad de insultos, entre 
10s mas frecuentemente encontrados esthn: a) fibrilacion 
ventricular en enfermedad de arterias coronarias (frecuente- 
mente subclinica); b) asfixia rapida, como la ocasionada por 
obstrucci6n completa de las vias aereas o apnea; c) pkrdida 
sanguinea (exsanguinaci6n) o trauma6. Otros aspectos que 
contribuyen a la muerte son 10s llamados estados terminales 
como 10s ocasionados por sepsis, choque y trauma6.' . 

La recuperacion del par0 cardiopulmonar se determi- 
na frecuentemente por la recuperacion cerebral, mas que por 
la recuperacion del corazon o 10s pulmones. Una vez que se 
restablece la circulaci611, el medico enfoca el problema del 
manejo de un paciente comatoso, establece un pronostico 
para 10s miembros de la familia y reconoce la posibilidad de 
las secuelas neurol6gicas del daAo cerebral hip6xico. El par0 
cardiopulmonar es un t i p  unico de isquemia cerebral. 
Difiere de la asfixia, un ejemplo de un puro dafio hipbxico 
(hipoxia isqdmica) y del infarto cerebral, el cual tipifica un 
accidente cerebrovascular oclusivo (isquemia 01igemica)~~~. 
El impacto de la hipoxia purapuede, por ejemplo modificarse 
por vasodilatation, aumento en la perfusion 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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segundos. Esto es seguido de deplesion de ATP y de ahi la 
incapacidad de apoyar reacciones que requieren energia 
dentro de 10s primeros 5 minutos. Sin embargo, se ha 
demostrado que las mitocondrias son capaces de restablecer 
el aporte energeticodespues de 30 - 40 minutos de isquemia16, 
por lo que el dailo celular subsecuente no se relaciona con la 
deplesion del nivel energitico celular y no explica el dailo 
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. 

CUADRO 11 
DEFINICIONES ACERCA DE DIFERENTES PROCESOS DE LA 

MUERTE 

Los dos importantes flujos ionicos que ocurren du- 
rante la isquemia con el de K+ y Ca++. Al inicio de la isquemia 
la bomba de Na+,K+, ATP-dependiente es incapaz de man- 
tener la homeosthsis ionica y despues 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-I, las 
celulas gliales comienzan a retener Na+, C1-y agua con el 
resultante edema astrocitico17. Ademas de 10s efectos 
deletereos que ocurren con el aumento en la concentracion 
del K+ extracelular, tambien existe una entrada de iones 
Caw. Aunque e! mecanismo exacto permanece incierto, la 
isquemia ocasiona un marcado incremento en el nivel de 

PROCESO 

Muerte Celular 

Muerte Organica 

Insuficiencia 
Organica 

Estado Terminal 

Estado Agbnico 

Paro Cardiaco y 
Muerte Clinica 

Muerte Bio16gica 
(Panorganica) 

Muerte 

Ca" intracelular. 

DEFINICION 

Ma1 funcionamiento celular irreversible y permanente debido a insuficiencia bioquimica, deplesion energetics y 
otros mecanismos, a pesar del medio extracelular normalizado, que permite la destruction de la membrana, daiio 
permanente del nucleo con escisibn del DNA y finalmente necrbsis celular. 

Cese permanente de la funcibn de un 6rgano (ej: capacidad del corazbn para latir), con evolution hacia la muerte 
celular con necrbsis del brgano completo. 

Mal funcionamiento temporal o permanente de la proporcibn de celulas de un brgano que se requiere para el 
funcionamiento del organismo completo (funcibn de bomba cardiaca inadecuada, coma, etc..). 

Severa descompensacibn aguda de multiples sistemas organicos, con presencia de pulso, y que sin maniobras de 
reanimacibn permitira el par0 cardiaco dentro de minutos a horas. El estado terminal debe diferenciarse de la 
enfermedad incurable terminal. 

Periodo breve que se inicia despues de que el pulso empieza a desaparecer y se acompafia de apnea, con respiracibn 
estertorosa y bajas pulsaciones en la presibn arterial sanguinea que son seguidas por la muerte clinica. 

Estado de ausencia de flujo en el organismo, sin pulso palpable. Con reanimacibn, la muerte clinica es temporal, con 
anoxia isquemica completa de todo el organismo. "Paro Cardiaco" es el signo clinic0 del cese total de la circulaci6n. 
"Muerte Clinica" es el par0 cardiaco con duracibn de varios minutos, sin potencial de reanimacibn, incluyendo 
mentacion humana. 

Necrbsis tisular total. 

Ausencia irreversible de las funciones bioquimicas y electrofisiol6gicas del Sistema Nervioso, incluyendo el tallo 
cerebral. Conciencia, respiracibn, reflejos del tallo cerebral, reflejos de nervios craneales, esbin ausentes; pueden 
estar presentes 10s reflejos de origen espinal. La muerte encefalica es igual a "muerte" a pesar de que se mantenga la 
funcibn organica durante largo tiempo. 

Esta entrada masiva de Ca" a1 medio intracelular se 
ha asociado con 10s procesos patologicos de la isquemia 
cerebral que participan en la cascada de la muerte celular. El 
mecanismo que ha sido propuesto es el de hipopehsion 
isquemica, ruptura de la membrana, acumulacion de acido 
araquidonico y generacion de radicales libres'J8, activacion 
del complejode actinorniosinacon presencia devasoespasmo, 
activacion de la fosfolipasa A,, liberacion de acidos grasos 
libres (predominantemente acido araquidonico), de la mem- 
branacelular haciael citosolL8, alteracion en la permeabilidad 
de la membrana y mayor redistribution ionicaIg. 

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 
celulas muertas. El par0 cardiaco y respiratorio fueron 10s 
criterios bajo 10s cuales se determino hasta 10s finales de 
1950 el momento de la muerte. No fue sino hasta la introduc- 
cion de 10s ventiladores mecanicos y 10s sistemas de apoyo 
vital artificial que el concepto entre la vida y la muerte 
cambio. El concepto de que la muerte encefalica es un 
diagnostic0 gradual y que es mejor realizado con la ayuda de 
interconsultas, el tiempo de la muerte por medio de 
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