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Hallazgos Neuropatologicos en Muerte Encefilica

Fernanda Teixeira de Aranda

RESUMEN

Se presentan los aspectos patoldgicos relacionados
con la muerte encefilica, es decir la necrosis del tejido
encefalico en un individuo a quien se le ha declarado en
muerte encefalica. Se describela estructura microscopica del
"cerebro de respirador” que acompafia a este proceso.
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La patologia de la muerte encefalica, o cerebro de
respirador, representa autdlisis in vivo, que ocurre por el uso
de medidas de sostén de la vida aplicadas a un paciente que
sufrié un episodio andxico-isquemico cerebral global grave.
Los cambios observados son inespecificos, asépticos y han
sido descritos por varios autores'®. La severidad de 1a lesién
es directamente proporcional al tiempo transcurrido entre la
muerte encefilica y la muerte sistémica.

HALLAZGOS MACROSCOPICOS

Los hemisferios cerebrales son de color parduzco,
aumentados de volumen y muestran una marcada disminu-
cion de su consistencia, a pesar de la fijacion adecuada. Este
reblandecimiento puede ser mas marcado en algunas areas,
especialmente las circunvoluciones orbitarias, 1a insula, los
16bulos occipitales, el hipocampo y los bordes de la region
silviana. En muchos casos, el encéfalo esta relativamente
preservado cuando se lo compara con el tallo cerebral y el
cerebelo, los cuales se pueden mostrar extremadamente
friables y desagregarse al menor contacto. Los pedinculos
cerebrales pueden haber desaparecido, pero generalmente se
reconoce la presencia de conos de presion. Al corte, se
observaque tales lesiones mal4cicas son simétricas, grumosas
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y semi-liquidas. La substanciablanca est4, en general, mejor
preservada que la gris, y su consistencia es similar a la
normal. Los ventriculos laterales son pequefios.

HALLAZGOS MICROSCOPICOS

La mayor parte de las neuronas, mismo en las areas
menos reblandecidas, tienen citoplasma edematoso, con
poca afinidad a los colorantes. Su nicleo es poco definidoy
poco tefiido, con nucléolo apenas perceptible. Algunas
neuronas, generalmente en proporcion menor al 5%' mues-
trancitoplasma denso, eosinofilico y retraido y niicleo denso,
con contornos irregulares y nucléolo no discernible. Los
elementos gliales estan disminuidos en nimero y muestran
también un aspecto apagado, con escasa afinidad tintorial
citopldsmica y nuclear. Hay ademas, un gran edema
cortical, que afecta principalmente las capas mas profundas
y focos de hemorragia, congestion vascular intensa y trom-
bosis de algunos vasos. Los espacios de Virchow-Robin se
muestran dilatados y contienen restos celulares. La substan-
cia blanca esta mejor preservada, con edema perivascular y
tisular moderados; se tifie normalmente, 0 muestra discreta
palidez a los colorantes especificos.

Eltallo cerebral presentael mismo aspecto autolitico,
con borramiento de los elementos celulares y dilatacion
vascular. Sin embargo, el nimero de neuronas retraidas
puede ser mayor que en el cerebro. En ¢l cerebelo, la capa
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granulosa es la mas afectada; raras de sus célulasaiin pueden
teflirse y sobresalen de entre los numerosos fantasmas
celulares que las rodean. En contraste, numerosas células de
Purkinje y células gliales de 1a molecular estan preservadas.
AMollaret et al’, tal aspecto sugiri una necrosis electiva. La
substancia blanca cerebelosa muestra intenso edema y los
nucleos profundos estan licuefactos. No hay, en ninguna
area, datos reactivos gliales o inflamatorios, lo que se debe
al cese de la circulacioén cerebral. La presencia de estos
ultimos elementos debe sugerir un proceso patologico previo
a la muerte encefalica.

ESTUDIOS EXPERIMENTALES

Animales de laboratorio han sido utilizados en expe-
rimentos de muerte encefélica, y su cerebro examinado bajo
microscopia electrénica, en el intento de dilucidar los
cambios morfologicos fundamentales que precedeny siguen
a este proceso.

Matakas y colaboradores’ usaron gatos y babuinos,
los cuales se anestesiaron, intubaron y mantuvieron bajo
estricto control de los gases arteriales, pérdidas hidricas, pH
sanguineo, temperatura corporal, electrolitos séricos, acti-
vidad electroencefalograficay electrocardiograficay presio-
nes arterial y venosa central. La presion intracraneal se
monitorizé a través de un pequefio baléon colocado
epiduralmente sobre el l6bulo parietal. Hipertension
endocraneana, de nivel igual al de la presion arterial, se
produjo por inyeccion de solucién salina en el espacio
subaracnoideo, o a traves de un balon epidural, diferente de
aquel utilizado para medir la presién intracraneana, y se
mantuvo por 20 minutos. Terminado este periodo, se
confirm¢ la muerte encefalica por el método de depuracion
cerebral de Xendn.

Estos autores observaron edema cerebral intenso ala
apertura del craneo, con tension de 1la duramadre, hernias
tonsilares y transtentoriales bilaterales y reduccion de los
ventriculos laterales a hendiduras. Hubo, ademas, varios
focos de hemorragia y necrosis de la transicion bulbo-
medular. En los animales que sobrevivieron por mas de 24
horas, hubo necrosis del techo del IV ventriculo y
desintegracion de las amigdalas cerebelosas, fragmentos de
las cuales se hallaron en el espacio subaracnoideo cervical.

Ultraestructuralmente, seis horas depués del periodo
de isquemia, se not6 edema de procesos astrocitarios, espe-
cialmente perivasculares, y oligodendrociticos. Las vesicu-
las sinapticas de las terminales nerviosas se aglomeraron, y
las células endoteliales se hincharon, con reduccion del
lumen capilar hasta 1 pm o menos.

Después de 12 a 24 horas, los cambios descritos se
mostraron mas pronunciados, con destruccién de la gran
mayoria de las mitocondrias, retraccion neuronal, con pre-
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sencia de material electron-denso en el pericarion y obstruc-
cion capilar por edema endotelial.

Estos estudios han demostrado que el dafio tisular en
la muerteencefalica sigue un patron bifasico. Primeramente,
ocurre compresion de las venas cerebrales superficiales®, que
lleva a la reduccion de la presion de perfusion cerebral y
reduccion o cese del flujo sanguineo cerebral. El edema
cerebral se confina entonces, al espacio supratentorial; sin
embargo, las hernias transtentoriales y cerebelosas terminan
por causar compresion de las venas que sirven la parte
superior del puentey el mesencéfalo, las cualesdrenan hacia
la vena de Galeno, con elevacion secundaria de la presion
infratentorial.

Esta secuencia de eventos explica la mayor intensi-
dad de las lesiones cerebrales en los primeros estadios de
destruccion tisular, con cambios autoliticos supratentoriales
concomitantes a cambios necrdticos infratentoriales, con
proliferacion glial. También indica que, en este ultimo
compartimiento, existe una fase de reduccion circulatoria
que precede a la muerte encefalica'>,
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