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SALUTACIÓN 
 
Excelentísimo Señor Presidente de la Real Academia de Doctores de 
España. 
Excelentísimos e Ilustrísimos Señoras y Señores Académicos, Señoras 
y Señores: 
 
 
Sean mis primeras palabras de profundo agradecimiento por el gran 
honor que me habéis concedido al admitir mi ingreso en esta Real 
Academia de Doctores de España. Constituye para mí un grato honor 
y siento al tiempo una indescriptible emoción por el hecho de llegar 
a pertenecer a esta prestigiosa institución en calidad de miembro de 
número. Lo que en principio puede aparentar una mera fórmula de 
cortesía aparece verdaderamente colmado de sinceridad, en la medi-
da en que tal distinción supone un estímulo de primer orden para 
proseguir la tarea profesional emprendida hace largo tiempo. 
 
Quiero agradecer a los Excmos. Sres. Académicos Don Emilio de 
Diego García, Medalla 52, Presidente de la Sección de Humanidades 
de la Real Academia de Doctores de España, Don Saturnino de la 
Plaza Pérez, Medalla 68 de la Sección de Ingeniería, Vicepresidente 
de la Real Academia de Doctores de España y Don José Antonio 
Rodríguez Montes, Medalla 114, de la Sección de Medicina, 
Bibliotecario de la Real Academia de Doctores de España, su gene-
rosidad y confianza al avalar mi ingreso en esta Real Academia de 
Doctores de España. En cuanto al Profesor Don José Antonio 
Rodríguez Montes, agradecerle que conteste a mi discurso de ingre-
so. Los que conocéis bien a los Académicos que me han avalado, 
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sabéis de sus enormes capacidades y entrega en las múltiples tareas 
en que constantemente están involucrados. Todo un honor superla-
tivo haber tenido estas personalidades sobresalientes en sus respec-
tivos ámbitos de investigación y docencia universitaria en mi recep-
ción en esta Real Academia. 
 
Debemos rendir veneración a la doctrina de nuestros maestros y pro-
fesores. Mi agradecimiento a todas las personas que han contribuido 
a mi desarrollo personal, desde la infancia en la familia, en el colegio 
y en la Facultad de Medicina de la Universidad Complutense y a 
todos los que contribuyeron en mi especialización en Medicina 
Interna y Anestesia-Reanimación, aportando saberes, valores y expe-
riencia: Profesores José Luis Rebollar Mesa, Profesor Vicente Gilsanz 
García, Profesor Juan Martínez López de Letona, Doctor Fernando 
Avello García, Doctor Alfonso Ascorve Domínguez, Doctor Joseph 
Stoddart y Profesor Gordon MacDowall. 
 
Mi aprecio y gratitud a todos los colaboradores, compañeros y alum-
nos del Hospital Universitario Puerta de Hierro, Hospital 
Universitario la Princesa y Hospital Universitario la Paz/Cantoblanco/ 
Carlos III por sus enseñanzas y amistad. 
 
Antes de dar comienzo a la lectura de mi discurso quiero dedicar un 
tributo de admiración y afecto a mi ilustre predecesor y amigo el 
Profesor Don Jesús Vaquero Crespo. El brillante Profesor Jesús 
Vaquero Crespo, Catedrático de Neurocirugía de la Universidad 
Autónoma de Madrid y Jefe de Servicio de Neurocirugía de la Clínica 
Puerta de Hierro-Majadahonda. Fue Académico Correspondiente 
desde 2016 y después de Número en enero de 2019 de esta 
Institución. Por indisposición del Dr. Jesús Vaquero, su discurso de 
ingreso “De la neurocirugía primitiva a la neurocirugía regenerati-
va” fue leído por el Académico Dr. D. José Luis Álvarez Sala el día 9 
de enero de 2020. El discurso de contestación lo efectuó el Dr. D. 
Juan José Aragón Reyes. Ambos compañeros de promoción en la 
Facultad de Medicina de la Universidad Complutense de Madrid. 
 
Jesús Vaquero sirvió a la Universidad Pública y a la Sanidad durante 
más de cuarenta años. Su labor investigadora fue muy sólida, con 
innovaciones de relevancia, como la terapia celular en el tratamiento 
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de los pacientes con secuelas de daño medular y cerebral. En esta 
Real Academia pronunció su discurso de ingreso como Académico 
Correspondiente: “Neurocirugía regenerativa en el paciente paraplé-
jico: esperanzas y realidades”, en el cual relató sus resultados en 
medicina regenerativa en los lesionados medulares. Sus artículos 
científicos clínicos, que reflejan su labor asistencial, expusieron una 
de las casuísticas neuroquirúrgicas más importantes del país, por el 
número de pacientes incluidos y los resultados obtenidos. La solidez 
de sus conocimientos histológicos y neuroquirúrgicos era tal, que 
realizó contribuciones originales sumamente variadas. Vaquero publi-
có más de 700 artículos científicos, la gran mayoría en revistas extran-
jeras indexadas. Fue Director de más de treinta Tesis Doctorales. 
Durante su actividad científica en la Clínica Puerta de Hierro y en el 
Departamento de Cirugía de la Universidad Autónoma de Madrid, 
colaboró estrechamente con varios profesionales de otras especiali-
dades, entre los que me encuentro. Todas los compañeros que le 
hemos tratado, le consideramos un hombre inteligente, brillante, 
honrado, generoso, trabajador intenso, conciliador y leal a las insti-
tuciones y las personas. La única diversión conocida que le apartaba 
de su labor asistencial y científica era la caza. Su fallecimiento ines-
perado fue una inmensa perdida para la Universidad, la Academia y 
la Clínica Puerta de Hierro así como para todos sus compañeros. 
 
En el plano personal quiero expresar mi gratitud a mi familia, a mis 
padres Vicente y Florinda por su educación en los valores del esfuer-
zo, la constancia, la honradez, la rectitud, y la lealtad. Pusieron los 
medios para que todos sus hijos, Sara, Florinda, Vicente, Fernando y 
Ramón pudiéramos tener una buena educación. Mis padres y mis 
hermanos crearon un ambiente liberal y estimulante donde estudiar, 
aprender, trabajar, publicar, disfrutar y no desfallecer, era muy impor-
tante. Quiero reflejar en este momento un agradecimiento más entra-
ñable a Marisa, Ana y Pablo, y a mi nieto Teo por ser una fuente de 
alegría y esperanza. 
 
 
Justificación 
 
Durante una gran parte de mi actividad profesional he estado impli-
cado en la asistencia del enfermo neurológico y neuroquirúrgico en 
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la Clínica Puerta de Hierro, “Leeds General Infirmary”, Hospital 
Universitario de la Princesa y Hospital Universitario La Paz. El tronco 
del encéfalo es una región anatómica con funciones vitales para 
nuestra supervivencia. La patología del tronco del encéfalo se pre-
senta con una riqueza semiológica, lo que es un claro exponente del 
empirismo. El empirismo es una de las corrientes filosóficas que más 
han influido en la práctica médica. La realidad, según John Locke, se 
puede comprender a través de la observación y las experiencias. 
 
La exploración neurológica es un claro exponente de la perfección; 
permite que los datos de la observación “hablen por sí mismos”. Es 
absolutamente imprescindible el conocimiento anatomo-fisiológico 
del sistema nervioso, como base fundamental para el estudio de las 
enfermedades, ya que con él comprenderemos la “lógica” de la sin-
tomatología de los procesos neuropatológicos. 
 
Durante los años finales del siglo XIX, se inicia la exploración siste-
mática del sistema nervioso con una mentalidad anatomoclínica, con 
la pretensión de describir entidades clínicas definidas y estudiar los 
órganos afectos en cada proceso morboso. Se comenzaron a valorar 
algunos síntomas nerviosos como signos de lesión anatómica con-
creta, de acuerdo con la tendencia localizadora. 
 
El contenido de este discurso intenta humildemente ser un exponen-
te de esta Real Academia de Doctores de España, una institución 
interdisciplinar y plural en perspectivas científicas. En este sentido, 
me parece que viene a colación citar unos párrafos de Carlos Fuentes 
(1928-2012) de su libro “En Esto Creo”: “Nadie pierde conocimientos 
si los comparte. Las culturas se influencian unas a otras. Las culturas 
perecen en el aislamiento y florecen en la comunicación. La univer-
sidad está llamada, por su nombre mismo, a meditar entre las cultu-
ras, desafiando prejuicios, extendiendo nuestros límites, aumentan-
do nuestra capacidad para dar y recibir y nuestra inteligencia para 
entender lo que nos es ajeno”. 
 
Con su permiso y sin más dilación, voy a exponer el tema de mi dis-
curso de ingreso. 
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UNA VISIÓN CLÍNICA DEL TRONCO DEL ENCEFÁLO DESDE LA 
ANESTESIOLOGÍA Y LOS CUIDADOS CRÍTICOS 
 
“The challenge that neurosurgical anaesthesia presents is that only 
meticulous and continuous attention to technical detail and to 
physiological and pharmacological principles allows optimal surgical 
conditions”. Professor Gordon McDowall. 1976. (1). 
 
 
1. INTRODUCCIÓN 
 
Aunque en el año 1315, se introdujo tímidamente la disección de 
cadáveres en algún currículo universitario, el profesor de anatomía 
estaba menos preocupado de conocer el cuerpo humano por sí 
mismo que en situarlo en el amplio contexto de la filosofía natural y 
la teoría terapéutica. Según García Barreno, un médico universita-
rio tenía un conocimiento que iba más allá del organismo que debe-
ría tratar; un conocimiento que se refería a unos principios indiscu-
tibles y a una teoría basada en la lógica y la teología. El universo 
filosófico de Galeno (129-611) y Avicena (980-1037) fue compatible 
con los grandes teólogos como Alberto Magno (1193-1280). 
Galeno, siguiendo el pensamiento de Platón, consideraba el alma 
como el principio vital, y distinguía entre alma natural (con sede en 
el hígado), alma vital (en el corazón) y alma animal (en el cerebro) 
(2). 
 
Pero fue desde el siglo XVII, cuando la enseñanza de la anatomía 
ocupó un lugar preeminente en el currículo universitario de los 
médicos. El sistema nervioso tiene como finalidad poner al animal 

11



en relación con el mundo exterior, en el que vive, a la vez que con-
sigo mismo. José Barcia Goyanes (1901- 2003) afirmó que el siste-
ma nervioso de cada individuo “crea” su mundo propio, es decir su 
“automundo” (3-4). André Delmas (1910-1999) escribió que el sis-
tema nervioso es el sistema de integración activo y personal del 
organismo. Por sus ramificaciones, los nervios, reciben las informa-
ciones procedentes del mundo exterior o del medio interior, es decir, 
del organismo mismo, las transmite a centros que, por medio de los 
nervios, devuelven influjos motores al origen de toda vida animal. 
Los nervios establecen así, las relaciones entre la periferia y los cen-
tros nerviosos a los cuales retornan las funciones superiores de coor-
dinación, regulación, elaboración de los mensajes que reciben o de 
las órdenes que envían. El conocimiento de la estructura profunda 
del sistema nervioso central responde a la ambición de establecer las 
bases morfológicas de toda actividad consciente o inconsciente del 
organismo. (5) 
 
Durante el siglo XIX tuvo lugar el reconocimiento de los núcleos y 
tractos del tronco del encéfalo, lo que permitió que en la segunda 
mitad de ese siglo se realizase la descripción de los síndromes espe-
cíficos del tronco. 
 
Según Vicente Gilsanz (1911-1992) en ningún terreno de la 
Medicina existe una relación tan estrecha entre la anatomía, la fisio-
logía y los trastornos de la función con que se expresan los procesos 
patológicos del sistema nervioso. (5a) 
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2. ANATOMIA DEL MESENCÉFALO, PROTUBERANCIA, BULBO 
RAQUÍDEO. SISTEMA RETICULAR ASCENDENTE ACTIVADOR. 
SISTEMA NERVIOSO AUTÓNOMO (SNA) 
 
El encéfalo se compone de: cerebro, cerebelo y tronco cerebral. Este 
último, el tronco cerebral, comprende los pedúnculos cerebrales, la 
protuberancia anular o puente de Varolio y el bulbo raquídeo. Sobre 
los pedúnculos cerebrales se apoya la lámina cuadrigémina o tec-
tum. Recibe el nombre de mesencéfalo el conjunto formado por los 
dos pedúnculos cerebrales y la lámina cuadrigémina. El bulbo raquí-
deo está entre la medula espinal y la protuberancia. La protuberancia 
está entre el bulbo y el mesencefálo. El tronco cerebral es la porción 
caudal del cerebro que conecta el diencéfalo con la medula espinal 
y con el cerebelo. El tronco cerebral conecta las vías sensitivas y 
motoras entre la medula espinal y el cerebro. En él se encuentran los 
núcleos de los pares craneales, el sistema reticular ascendente acti-
vador (SRAA) y los núcleos autonómicos. El tronco cerebral controla 
íntimamente reflejos y el ciclo sueño-vigilia. Es el responsable del 
control autonómico de los sistemas cardiocirculatorio, respiratorio, 
digestivo e inmune. La arteria basilar irriga el tronco cerebral (6). 
 
En la evolución, desde los simios al hombre moderno, los moldes 
endocraneanos revelan que las regiones más antiguas del encéfalo, 
como el tronco del encéfalo y el cerebro medio, no aumentaron de 
tamaño. Como era de esperar, aquellos partes del encéfalo que están 
en relación con funciones cognitivas son las que más han crecido, el 
hipocampo relacionado con la memoria y la espasticidad, el cerebelo 
relacionado con la coordinación y finura de los movimientos, inclui-
do el lenguaje, y la corteza cerebral, especialmente aquellas áreas de 

13



asociación que posibilitan nuestras funciones superiores o intelecti-
vas (7). Los neandertales tenían entre 1600 y 1650 centímetros cúbi-
cos de media de masa encefálica y nosotros tenemos entre 1300 y 
1350 centímetros cúbicos de media. El encéfalo alcanzó el momento 
crítico de su evolución y ya no le hace falta más volumen, sino des-
arrollar una mayor complejidad neuronal. (8) 
 
El tronco cerebral contiene sustancia blanca y gris. La sustancia gris 
incluye los núcleos de los pares craneales (región anterior), el siste-
ma reticular ascendente activador (SRAA) (región posterior), el siste-
ma extrapiramidal y el sistema nervioso autonómico central. La sus-
tancia gris controla los reflejos del tronco cerebral, la vigilia, los 
movimientos automáticos, y la homeostasis. La sustancia blanca lleva 
las vías sensitivas ascendentes, y las vías descendentes piramidal y 
extrapiramidal. (9) 
 
Todos los pares craneales, excepto los dos primeros, tienen su ori-
gen en el tronco cerebral, y las relaciones topográficas entre sus 
núcleos, los sistemas propios de asociación y las grandes vías sensi-
tivo-motoras que atraviesan el tronco cerebral, son muy íntimas. En 
un reducido espacio existe una gran cantidad de elementos nervio-
sos con gran significación funcional. Por ello las lesiones del tronco 
del encéfalo tienen siempre una clínica llamativa y con frecuencia 
presentan sintomatología bilateral. (9) 
 
Todos los pares craneales exteriorizan sus fibras en la superficie del 
tronco cerebral en el mismo lado en que se encuentran sus núcleos 
de origen, mientras que todas las vías largas sensitivo-motoras son 
cruzadas y contralaterales, correspondiendo con la sensibilidad y 
motilidad del lado opuesto del cuerpo. Esta disposición anatómica, 
homolateralidad de los pares craneales y contralateralidad de las vías 
nerviosas largas sensitivo-motoras, determinan la clínica neurológica 
de los síndromes del tronco cerebral: la existencia de parálisis alter-
nas. Las parálisis de los pares craneales son homolaterales a la lesión, 
y los déficits motores o sensitivos de las vías largas son contralatera-
les a la lesión. 
 
Las vías sensitivas en el tronco cerebral modifican su situación respec-
to a la que tenían en la medula espinal. Se colocan centralmente las 

14



fibras que proceden de los núcleos de Goll y de Burdach (fibras del 
cordón posterior) y en situación lateral o en la periferia las que cons-
tituyen el haz espino-talámico. Esta disposición anatómica, explica la 
clínica de las lesiones del tronco cerebral situadas medialmente, pro-
vocando ataxia y disminución de los componentes discriminativos de 
las sensibilidades. Las lesiones más periféricas debutan con pérdida 
de los componentes protopáticos. La termo-analgesia en la lesiones 
del tronco es expresión de afectación superficial del mismo. 
 
El núcleo del facial está situado en el límite bulbo-protuberancia. Por 
ello, las lesiones del mesencéfalo y protuberancia que afectan la vía 
piramidal, ocasionan paresia facial supranuclear, por lesión de la pri-
mera neurona motora. Las del límite bulbo-protuberancia, tienen 
parálisis periférica por lesión nuclear o de las fibras dentro del tron-
co. Las lesiones bulbares provocan hemiparesia o hemiplejia contra-
lateral conservando normal la motilidad de la cara. (10-11) 
 
 
2.1. Bulbo Raquídeo 
 
2.1.1. Vía motoras  
 
Las vías motoras cortico-espinales están situadas en posición ventral. 
Las vías cortico-espinales atraviesan la capsula interna por la rodilla 
y se sitúan medialmente en los pedúnculos cerebrales. Algunas cru-
zan la línea media para inervar los pares craneales motores del lado 
contrario. El resto de las vías cortico-espinales que no cruzan inervan 
los pares craneales V y VII. El núcleo motor del V par, trigémino, en 
su rama motora controla los músculos masticadores (temporal, mase-
tero, pterigoideo externo e interno), y sólo la mitad de la inervación 
proviene del hemisferio contralateral. El VII par craneal, nervio 
facial, inerva la musculatura de la cara y el músculo cutáneo del cue-
llo. El núcleo del facial, como todo núcleo motor, recibe inervación 
de la corteza cerebral, de la primera neurona motora. Esta inervación 
del núcleo del facial tiene unas características de enorme importan-
cia clínica. Los músculos de la mitad superior de la cara (facial supe-
rior) reciben la inervación de ambas cortezas cerebrales, la homo y 
la contralateral, mientras la musculatura de la mitad inferior de la 
cara (facial inferior), solo recibe inervación de la corteza contralate-
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ral. Una lesión de la vía piramidal supranuclear al facial, provoca una 
paresia o parálisis del facial inferior contralateral a la lesión, con 
escasa o nula afectación funcional de la musculatura del territorio 
superior. Una lesión troncular o nuclear (lesión de la segunda neu-
rona motora) va a producir una paresia o parálisis completa que 
afecta a todo el territorio del facial, superior e inferior, y es homola-
teral al nervio lesionado. (3) (10) (12) 
 
Los núcleos de los pares craneales están situados en la región dorsal 
del bulbo raquídeo. 
 
 
2.1.2. Vías sensitivas 
 
Las vías sensitivas constituyen la zona intermedia del tronco del 
encéfalo. Los núcleos gracilis y cuneatus que surgen de las vías sen-
sitivas de la columna dorsal, se localizan en la columna dorsal del 
bulbo raquídeo. El tracto espino- talámico está en relación estrecha 
con las vías descendentes simpáticas. 
 
La inervación sensitiva del V par, trigémino, es compleja. Inerva con-
juntamente la piel de la cara, la conjuntiva, y la córnea, a través de 
sus tres ramas que tienen su origen en el ganglio de Gasser. Tiene 
dos núcleos sensitivos: uno en la protuberancia, donde finalizan las 
fibras del tacto y de los componentes discriminativos de las sensibi-
lidades; otro bulbar (la raíz descendente del trigémino), donde ter-
minan las fibras conductoras de los componentes protopáticos, dolor 
y temperatura. Este núcleo está situado en la porción postero-lateral 
del bulbo raquídeo. Esto explica que las lesiones bulbares se puedan 
manifestar en la clínica con una disociación siringomiélica de las sen-
sibilidades de la hemicara homolateral. 
 
- En el bulbo raquídeo están los núcleos de los cuatro pares crane-

ales más inferiores IX (glosofaríngeo), X (vago), XI (accesorio), 
XII (hipogloso). 

- El bulbo raquídeo controla la respiración, la frecuencia cardiaca, 
y la presión arterial. En el bulbo están los centros vitales, un 
grupo de neuronas situadas en el suelo del cuarto ventrículo y 
están involucradas en el control reflejo autonómico del corazón, 
pulmón y circulación. Tienen una gran trascendencia en la neu-
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rocirugía infratentorial o de la fosa posterior y en la muerte ence-
fálica. Las fibras aferentes que se originan en receptores viscerales 
muy especializados, como es el seno carotideo y receptores del 
bulbo, que responden a los cambios de la PaCO2. También en el 
bulbo raquídeo están integrados la deglución, la tos y el vómito. 

- El cuarto ventrículo está situado en el bulbo raquídeo, en posi-
ción dorsal. Se comunica con el tercer ventrículo por el acueducto 
de Silvio. (6) (12-14) 

 
 
2.2. Protuberancia 
 
Una de las características anatómicas más importante de la protube-
rancia son sus conexiones con los pedúnculos. El lemnisco medio es 
la continuación ascendente del sistema sensitivo de la columna dorsal. 
 
En la protuberancia anular se localizan los núcleos para el V (trigé-
mino), VI (abducens), VII (facial), VIII (vestibuocloclear) nervios cra-
neales y en su límite lateral existe una línea que une los nervios tri-
gémino y facial denominada línea trigéminofacial. (6) (12) 
 
 
2.3. Mesencéfalo 
 
Está situado entre el cerebro y la protuberancia e incluye los pedún-
culos cerebrales y el tentorio. En la mitad del mesencéfalo se 
encuentra el acueducto, que comunica el tercer con el cuarto ventrí-
culo. El tentorio (tectum) contiene el colículo y recibe algunas fibras 
retinianas del nervio óptico, fibras descendentes de la corteza visual 
y fibras ascendentes de la medula. 
 
El mesencéfalo es responsable de la coordinación de las entradas de 
las áreas auditivas del córtex temporal y la columna cervical. Los 
colículos también son responsables de los reflejos visuales, auditivos 
y vestibulares. Los pedúnculos cerebrales tienen una porción ventral 
que se continua con la capsula interna, la sustancia negra y el teg-
mento dorsal. Las fibras cortico-nucleares, cortico-espinales y corti-
co-pontinas atraviesan la porción ventral del pedúnculo. La sustancia 
gris periacueductal contiene los núcleos de los pares craneales III y 
IV y el núcleo mesencefálico del V par craneal. El núcleo rojo es una 
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importante estación de parada (descanso) en las vías que vienen del 
cerebelo, del cuerpo estriado y de la médula espinal. El núcleo rojo 
está situado en el tegmento mesencefálico. (6) (12-15) 
 
Partiendo del mesencéfalo están los pares craneales III (óculomotor) 
y IV (Troclear o patético). 
 
 
2.4. Sistema Reticular Activador Ascendente 
 
El sistema reticular activador ascendente se encuentra localizado en 
una extensión más o menos isodendrítica. Va desde el bulbo, a través 
del tegmento de la protuberancia, hacia el mesencéfalo y el tálamo 
paramediano primitivo. El sistema se continúa en dirección caudal 
con la sustancia gris intermedia reticular de la medula espinal y en 
dirección rostral con el subtálamo, el hipotálamo, el tálamo anterior 
y el encéfalo anterior basal. (6) (12-14) 
 
El sistema reticular activador ascendente nace dentro del tegmento 
pontino rostral y se extiende a través del tegmento mesencefálico y 
sus núcleos intratalámicos adyacentes. El sistema reticular ascenden-
te activador tiene múltiples conexiones, unas aferentes y otras efe-
rentes. Además, la corteza ejerce un mecanismo de retroalimentación 
sobre los núcleos talámicos, formando un circuito que automática-
mente describe ciclos y mecanismos del despertar. (13) 
 
 
2.4.1. Las conexiones aferentes 
 
Las conexiones aferentes proceden del cerebelo (fibras cerebelo-reti-
culares), de la medula espinal (fibras espino-reticulares), de la cinta 
de Reil (fibras lemnisco-reticulares), del cerebro (fibras cortico-reti-
culares). También existen fibras hipotálamo-reticulares. 
 
 
2.4.2. Las conexiones eferentes  
 
Las conexiones eferentes están contituidas por las fibras retículo-
cerebelosas, las retículo-espinales y por las proyecciones ascenden-
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tes del sistema reticular. Las fibras retículo-espinales tienen una 
influencia fundamental en el tono muscular. Las proyecciones ascen-
dentes del sistema reticular se dirigen hacia la corteza, formando el 
sistema reticular ascendente de Magoun y Moruzzi. 
 
Todas las fibras tálamo-corticales se integran en el sistema reticular 
ascendente y podrían constituir una vía final común de las que con-
ducen al despertar, a la vigilia y a la activación cerebral. 
 
Las funciones activadoras o inhibidoras de las distintas partes y 
núcleos de la formación reticular han sido estudiadas mediante cor-
tes a distintos niveles del tronco encefálico, de destrucciones parcia-
les y de estimulaciones selectivas mediante electrodos implantados. 
 
 
2.4.3. Las estructuras activadoras  
 
Las estructuras activadoras se sitúan en las regiones dorsales del 
tronco del encéfalo y según su proyección hacia la médula o hacia 
la corteza se dividen en dos sectores: el inferior o sector bulbo-pon-
tino dorsal, del que sale el haz retículo-espinal lateral, que se dirige 
hacia el asta anterior de la médula, y el superior o sector mesence-
fálico, del que emergen haces de proyección ascendente: 
 
a) Sector inferior (Bulbo-pontino). El sector inferior es activado por 

las aferencias sensitivas y sensoriales. Sus impulsos activadores 
facilitan el tono a través del circuito gamma y de las motoneuronas 
alfa del asta anterior. No recibe impulsos corticales, al contrario 
del sector superior y de las estructuras inhibidoras, lo que explica 
las hipertonías de la rigidez de descerebración. La sección del 
tronco del encéfalo entre los tubérculos cuadrigéminos anteriores 
y posteriores, impede el paso de todos los impulsos inhibidores 
que llegan de la corteza hacia las estructuras inhibidoras, que que-
dan desaferentizadas y con escasa actividad, mientras que las afe-
rencias del sector inferior activador están integras pues son espi-
nales y provenientes de los núcleos de los pares craneales, con lo 
cual el resultado es hipertonía por ausencia de inhibición. Esta 
hipertonía es más evidente en los músculos antigravitatorios, 
extensores y pronadores y se denomina rigidez de descerebración. 
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b) Sector superior (Mesencefálico). El sector superior o mesencefáli-
co activa la corteza cerebral, provocando el despertar y la vigilia. 
Tienen actividad basal continua, que se incrementa con los impul-
sos que le llegan del sistema lemmiscal (impulsos exteroceptivos, 
propioceptivos, viscerales y auditivos) del hipotálamo posterior o 
ergotropo y de la corteza cerebral. La ausencia de impulsos favo-
rece el sueño. Mientras que el dolor, los ruidos, las actividades 
relacionadas con el hipotálamo posterior o ergotropo impiden el 
sueño. (12-17) 

 
 
2.4.4. Estructuras inhibidoras 
 
Como hemos descrito, las estructuras activadoras tienen una situa-
ción dorsal y las estructuras inhibidoras se asientan en la región ven-
tral del bulbo y la protuberancia. Estas estructuras inhibidoras tienen 
también conexiones con la médula espinal (haz retículo-espinal 
medial), especialmente las motoneuronas gamma del asta anterior, y 
a través de ellas reducen el tono muscular, al disminuir la tensión de 
las fibras intrafusales del huso neuromuscular. Esta porción inhibido-
ra del sistema reticular activador actúa también en los núcleos sensi-
tivos, impidiendo las excitaciones externas, modificando el umbral 
de excitabilidad. 
 
En el tronco del encéfalo, en la sustancia reticular, están: el centro 
del vómito (centro de Borison y Wang) en el bulbo; los centros res-
piratorios (inspiratorio, espiratorio, apneústico, y neumotáxico) loca-
lizados en la protuberancia y bulbo; el centro de la tos se localiza en 
el bulbo; el del estornudo en el bulbo y quizás en la protuberancia; 
los centros cardiacos y presores (cardioacelerador, cardiomoderador, 
vasodilatador, y vasoconstrictor) se localizan en el bulbo y parte infe-
rior de la protuberancia. 
 
El SRRA tiene neurotransmisores colinérgicos, monoaminérgicos y 
GABAérgicos. Una lesión estructural aguda del sistema reticular 
ascendente activador del tronco encefálico-tálamo o del asa tálamo-
corteza-tálamo o alteraciones metabólicas-endocrinas pueden afectar 
el estado consciencia y vigilia. (12-16) 
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2.5. Sistema Nervioso Autónomo 
 
El sistema nervioso autónomo tiene un papel fundamental en el con-
trol de la homeostasis y alostasis, controla las funciones vitales y el 
sistema inmune. Está compuesto por el sistema simpático (noradre-
nalina) y parasimpático (colinérgico). El sistema simpático se ubica 
en la medula espinal (D1-L3) y el sistema parasimpático está presen-
te en los núcleos de los pares craneales III (Edinger Westphal), VII, 
IX, X y en la porción sacra de la medula espinal (S2-S4). La activa-
ción del sistema parasimpático ocasiona una disminución de la fre-
cuencia cardiaca y de la tensión arterial, un aumento del tono gas-
trointestinal, la contracción del músculo detrusor de la vejiga, y la 
miosis. La activación del sistema nervioso simpático tiene efectos 
opuestos. Los barorreceptores, los impulsos corticales y otros recep-
tores distribuidos por el organismo modulan la respuesta del sistema 
nervioso autónomo. (12) 
 
 
2.6. Resumen 
 
Sintetizando las funciones vitales que ejercen los núcleos del tronco 
del encéfalo y su localización son: 
 
- Mesencéfalo: 

a) Control de la motricidad involuntaria, refleja y automatizada. 
b) Control reflejo pupilar y de acomodación (núcleo de Edinger-

Westphal y núcleo del III par craneal, cuerpo geniculado late-
ral). 

- Protuberancia: 
a) Control de la audición (núcleo vestibular). 
b) Control del equilibrio (núcleo coclear). 
c) Control del gusto (células de bulbo olfatorio). 
d) Control de la musculatura del cuello, cara y ojo (núcleo del III 

par craneal, núcleo del IV par craneal, núcleo del facial). 
- Bulbo raquídeo: 

a) Regulación del ritmo respiratorio o centro respiratorio (núcleo 
motor dorsal del vago), 

b) Regulación del ritmo cardiaco o centro cardiaco (núcleo motor 
dorsal del vago), 
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c) Reflejo de deglución (núcleo ambiguo, núcleo hipogloso, 
núcleo espinal del trigémino, núcleo del tracto solitario, centro 
de la deglución), 

d) Reflejo tusígeno (núcleo ambiguo, núcleo motor dorsal del 
vago), 

e) Reflejo nauseoso y reflejo del vómito (núcleo ambiguo, núcleo 
motor dorsal del vago). 
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3. EXPLORACIÓN NEUROLÓGICA DURANTE LA ANESTESIA 
GENERAL 
 
La anestesia general es un estado reversible, inducido por fármacos, 
que consiste en inconsciencia, amnesia, antinocicepción e inmovili-
dad con el mantenimiento de la estabilidad fisiológica del individuo. 
La anestesia general balanceada, la técnica anestésica más usada en 
la práctica clínica, consiste en la administración de una combinación 
de fármacos para conseguir dicho estado anestésico. (18) 
 
La anestesia general es un coma reversible, inducido por fármacos. 
El Diccionario de Términos Médicos de la Real Academa Nacional de 
Medicina de España define el coma: “Síndrome caracterizado por la 
pérdida de la conciencia vigil con ausencia de perceptividad sensoral 
(visual o auditiva) y alteración más o menos intensa de la reactivi-
dad refleja al dolor o otros estimulos que obedece a una agresión tóxi-
ca, metabólica, infecciosa o destructiva del cerebro (traumatismo, 
infarto, anoxia, tumor, hemorragia, etc.). Este estado se corresponde 
con una puntuación igual o inferior a 8 en la escala de Glasgow). 
(19). Según la RAE “coma es un estado patológico que se caracteriza 
por la pérdida de la conciencia, la sensibilidad y la capacidad moto-
ra voluntaria. El enfermo en coma tiene los ojos cerrados, las pupilas 
no reactivas, respiraciones irregulares, ausencia de respuesta al dolor 
excepto por movimientos reflejos”. (20) 
 
Durante la anestesia monitorizamos diversos parámetros fisiológicos: 
presión arterial, frecuencia cardiaca, fracción inspirada de oxígeno, 
saturación periférica de oxígeno (pulsioximetría), presión parcial de 
anhídrido carbónico al final de la espiración (capnografía), tempera-
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tura, relajación neuromuscular, parámetros respiratorios, electroence-
falograma procesado, etc. Estos Mínimos de Monitorización elabora-
dos por todas las Sociedades Científicas de Anestesiología tienen por 
objetivo la “vigilancia” del enfermo sometido a un acto anestésico y 
aumentar la calidad y seguridad de la anestesia. (21-22) 
 
La exploración neurológica, y en concreto la exploración del tronco 
del encéfalo, la interpretación de signos y síntomas para el diagnós-
tico de la lesión orgánica que pueda padecer el enfermo es otro claro 
ejemplo del hábito anatomoclínico que iniciaron entre otros 
Ippolito Francesco Albertini (1662-1738), Leopold Auenbrugger 
(1722-1809), Marie-Francois-Xavier Bichat (1771-1802), Rene 
Théophile Hyacinthe Laënnec (1781-1826) y Joseph Skoda 
(1805-1881). (23) 
 
El aprendizaje de la exploración neurológica, semiología y prope-
déutica clínica, es uno de los objetivos docentes de la licenciatura en 
medicina en cualquier universidad del mundo. Hemos señalado que 
la anestesia se puede considerar un coma inducido por fármacos que 
actúan sobre el sistema nervioso central. Al igual que los neurólogos, 
neurocirujanos, internistas, etc. exploran a los enfermos en coma, es 
muy importante enseñar a los médicos residentes de Anestesia-
Reanimación qué reflejos neurológicos están abolidos en la induc-
ción, mantenimiento y educción de una anestesia general. El conocer 
los mecanismos de acción de los fármacos anestésicos sobre el tron-
co encefálico, las conexiones tálamo-corticales, la localización de los 
receptores de GABA, glicina, NMDA, etc., constituye un ejemplo de 
la importancia de las ciencias básicas en la especialidad de aneste-
siología-reanimacion. (24) 
 
La aplicación de los fundamentos de la neuroanatomía y neurofisio-
logía a los enfermos anestesiados nos permiten comprender, con una 
mayor base científica, las aportaciones, entre otros, de John Snow 
(1813-1858), y Arthur Ernest Guedel (1883-1956), en la monitoriza-
ción clínica de sus enfermos, lo que denominaban fases o etapas de 
la anestesia. (25) 
 
Es importante recordar que Arthur Ernest Guedel (1883-1956) 
señaló, hace unos setenta años, que los fármacos hipnóticos, depre-
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sores del sistema nervioso central, abolían los reflejos del tronco 
encefálico de una manera secuencial, la perdida de la consciencia 
era seguida del cese de los reflejos del tronco de arriba abajo (ros-
tro-caudal) hasta la apnea. (26) 
 
 
3.1. Inducción de la Anestesia General 
 
La inducción anestésica se realiza con la administración de un fárma-
co depresor del sistema nervioso central, un hipnótico (propofol, 
barbitúrico, etomidato etc.), por vía intravenosa durante unos 5 a 10 
segundos. Durante este tiempo, podemos observar algunos cambios 
fisiológicos durante 10-30 segundos, hasta llegar a la inconsciencia. 
Si durante la inducción anestésica le decimos al enfermo que siga 
con sus ojos el movimiento del dedo del anestesiólogo en el plano 
horizontal, es decir realizamos el test “smooth pursuit” cuya traduc-
ción sería prueba de persecución suave ocular. Observaremos que 
con la disminución del nivel de consciencia del paciente, el movi-
miento lateral de los ojos disminuye, el parpadeo aumenta y pode-
mos visualizar nistagmo. Finalmente los globos oculares se posicio-
nan en posición central con el cierre palpebral. Simultáneamente el 
enfermo deja de responder, pierde el tono muscular, deja de respirar 
y desaparecen los reflejos óculo-cefálicos (vestíbulo-óculo-cefálicos) 
y corneal. La respuesta pupilar a la luz puede desaparecer o estar 
intacta. En esta situación, de ausencia de respuesta, los anestesiólo-
gos interpretamos que el paciente esta inconsciente. Al no poder rea-
lizar estudios de imagen radiológicos, no podemos afirmar que no 
esté el paciente en un estado de disociación cognitiva motora (cons-
ciente pero sin capacidad de responder). 
 
La exploración del reflejo óculo-cefálico se realiza moviendo la cabe-
za del enfermo del lado derecho al izquierdo. Este reflejo está con-
servado si la mirada se dirigeen dirección contraria al movimiento de 
la cabeza. En un individuo despierto, no anestesiado, sin déficits 
neurológicos este reflejo está ausente, porque los músculos volunta-
rios oculares pueden ocultar el reflejo. Después, de la administración 
del fármaco hipnótico los ojos se posicionan en la línea media, y el 
reflejo se pierde. Lo que significa que estos fármacos actúan sobre el 
tronco del encéfalo, existe una disfunción del tronco encefálico, 

25



mientras que la ausencia del reflejo óculo-cefálico en un individuo 
despierto sin afectación neurológica es normal. 
 
La rotación en posición horizontal de la cabeza activa el sistema ves-
tibular, que se proyecta a través del VIII par craneal al núcleo vesti-
bular localizado en la protuberancia. Las proyecciones del núcleo 
vestibular realizan sinapsis directas con los músculos recto lateral 
ocular, el núcleo de VI par craneal (motor ocular externo, abducens), 
el núcleo del III par craneal (óculo motor), y del IV par craneal (tró-
clear). El núcleo motor del VI par craneal está localizado en la región 
superior de la protuberancia, mientras que la localización de los 
núcleos motores del III y IV par craneal está localizada en el mesen-
céfalo (midbrain). Por lo tanto la ausencia del reflejo óculo-cefálico 
significa afectación de este territorio del tronco encefálico. (27-30). 
 
Los médicos residentes recuerdan este reflejo óculo-vestibular 
refriéndose al llamado “cabeza de muñeca” o de “ojos de muñeca”, 
por recordar al mecanismo en virtud del cual se mueven los ojos de 
una muñeca. Al volver la cabeza bruscamente hacia la izquierda hace 
que los ojos se muevan conjugadamente hacia la derecha. 
 
Los anestesiólogos exploramos durante la inducción anestésica el 
reflejo palpebral, como una aproximación al reflejo corneal, para evi-
tar lesiones corneales. El reflejo corneal está conservado si existe 
parpadeo consensuado. Si la respuesta, parpadeo, solo ocurre en un 
ojo, el reflejo está afectado. Si no hay parpadeo en ninguno de los 
ojos el reflejo corneal esta abolido. En este reflejo corneal la vía afe-
rente es por la rama oftálmica del V par craneal, la vía eferente es 
por VII par craneal. Los núcleos sensitivos del V y motor del VII par 
craneal están localizados en la protuberancia. 
 
El reflejo pupilar se suele conservar en la inducción anestésica. En la 
exploración de este reflejo, la luz se transmite por el nervio óptico, 
II par craneal, a los núcleos pontino olivar y sublentiforme, y con 
conexiones inter-neuronas al núcleo de Edinger-Westphal y de este 
al nervio óculo motor, III par craneal, que propaga la señal al ganglio 
ciliar. Los nervios ciliares tienen sinapsis en las coroides, iris y cuer-
po ciliar, dando lugar a la constricción del iris. (27-30). 
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En el enfermo anestesiado se pierden la consciencia, el reflejo óculo 
cefálico y el reflejo corneal al mismo tiempo. Los núcleos del III, IV 
y VI par craneal que controlan el reflejo óculo-cefálico y los núcleos 
del V y VII par craneal que controlan el reflejo corneal, están muy 
próximos a los centros de excitación del mesencéfalo, protuberancia 
e hipotálamo (brains arousal centers). (27-30) 
 
Los fármacos inductores anestésicos actúan facilitando la inhibición 
del GABA. El área preóptica del hipotálamo envía proyecciones 
GABAérgicas a todos los centros excitatorios. También los hipnóticos 
(barbitúricos, etomidato y propofol) actúan en las sinapsis 
GABAérgicas de los grupos respiratorios ventral y dorsal de la pro-
tuberancia y bulbo ocasionado la apnea de la inducción. Los circui-
tos de los reflejos óculo-cefálico y corneal están bajo el control inhi-
bitorio de las interneuronas GABAérgicas. La acción simultánea de 
los fármacos hipnóticos en las sinapsis GABAérgicas explica que los 
cambios en la consciencia, la apnea y la ausencia de los reflejos 
óculo-cefálico y corneal ocurran a la vez. La atonía que se observa 
en la inducción anestésica es por la acción de los fármacos hipnoti-
cos en los receptores GABA localizados en las vías motoras de la cor-
teza motora a la medula espinal, a través del tronco encefálico. 
Zonas específicas de acción de los hipnóticos son el núcleo reticular 
de la protuberancia y del mesencéfalo. Los fármacos inductores lle-
gan al tronco encefálico, inactivándolo, por las dos arterias vertebra-
les, que se unen formando la arteria basilar. Además, la arteria basilar 
envía numerosas ramas a los núcleos del tronco. (24) (27-30) 
 
En el EEG, tras la administración del fármaco inductor, se registran 
ondas beta (13-25 Hz), que representan los efectos de los hipnóticos 
en los circuitos GABA-érgicos en la corteza cerebral. Con la incons-
ciencia en el registro electroencefalográfico aparecen ondas lentas 
(0.1-1 Hz) y delta (1-4 Hz). Estas oscilaciones son debidas a la acción 
de los anestésicos en el tronco encefálico, tálamo y corteza, con el 
objetivo de disminuir la actividad excitatoria de la corteza, con híper-
polarización de los circuitos talámicos y corticales. Las ondas lentas 
delta pueden registrarse con anterioridad o a la vez que las alfa (8-
12 Hz). Las ondas alfa significan actividad hípersincrónica entre el 
tálamo y la corteza frontal. La simultaneidad del registro de las ondas 
lentas delta y alfa indican que el propofol está actuando simultáne-
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amente en el tronco encefálico, el tálamo y la corteza, ocasionando 
la inconsciencia. Si aparecen registros de supresión de ondas (burst 
supression), intercaladas con registros isoeléctricos, significa un esta-
do de inactividad cerebral más profundo. La supresión de ondas 
(burst supression) se visualiza con más frecuencia en la anestesia de 
los ancianos. (29) 
 
 
3.2. Mantenimiento de la Anestesia General. Monitores de 
Nocicepción 
 
Durante el mantenimiento de la anestesia general es importante 
conocer las respuestas fisiológicas y los circuitos nociceptivos auto-
nómicos en el bulbo (mielencefálo). Estos incluyen el haz espino-
reticular, el núcleo del tracto solitario en el bulbo y las vías eferentes 
simpáticas y parasimpáticas desde el bulbo. El análisis de los mismos 
nos permite valorar el nivel de consciencia y nocicepción del enfer-
mo anestesiado. Es fundamental en la anestesiología que conozca-
mos los circuitos nociceptivos autonómicos del bulbo. 
 
La vía aferente del circuito nociceptivo autonómico bulbar se inicia 
en las fibras A-delta y C que llevan la información somática nocicep-
tiva al asta dorsal de la médula espinal, donde se sinapsan. Las ter-
minaciones nerviosas de la cara tienen sinapsis en el ganglio del tri-
gemino y en el núcleo del trigémino, V par craneal. Las vías de 
trasmisión desde el asta dorsal de la médula, y el núcleo del V par 
craneal, son el haz antero-lateral, que realiza una sinapsis en el 
núcleo del tracto solitario (nucleous tractus solitarius) en el bulbo. 
La respuesta simpática se propaga desde el núcleo del tracto solitario 
al bulbo caudal-ventral-lateral (caudal ventral lateral medulla) y al 
bulbo rostral-ventral-lateral (rostral ventral lateral medulla). Las 
fibras pre-ganglionares se proyectan en las fibras post-ganglionares 
en los ganglios simpáticos toráco-lumbares que inervan el corazón y 
los vasos sanguíneos periféricos. La respuesta parasimpática de los 
estímulos nociceptivos de la cara y el cuerpo desde el núcleo del 
tracto solitario se transmiten a través del núcleo ambiguo y de este 
por el nervio vago, X par craneal, a las fibras post-ganglionares que 
efectúan sinapsis con el nodo sino auricular en el corazón, o nodo 
de Keith y Flack o sinusal. También, el núcleo del tracto solitario 
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envía ramificaciones al núcleo para-ventricular y supra-óptico del 
hipotálamo. La respuesta autonómica a los estímulos nociceptivos en 
el bulbo durante la anestesia general es el fundamento para la utili-
zación de monitores de nocicepción, basados en la variabilidad RR, 
y en el nivel de nocicepción. (30) 
 
El registro electroencefalógrafico durante el mantenimiento registra 
ondas alfa y delta-lentas. En los enfermos mayores de 55 años se 
visualizan amplitudes menores y más estrechas de ritmos alfa en 
comparación a los menores de esa edad. En los niños de 6 a 17 años 
se observa lo contrario. La frecuencia de las oscilaciones alfa son 
más elevadas y anchas, también aumenta la amplitud de las ondas 
en comparación con los adultos jóvenes. Durante la inconsciencia 
del mantenimiento anestésico hay ritmos alfa y delta-lentas, que son 
útiles para diferenciar la respuesta autonómica y la respuesta auto-
nómica con despestar. (28-29) 
 
 
3.2.1. Monitores de Nocicepción 
 
Los monitores de nocicepción intraoperatoria se fundamentan en tres 
líneas de investigación (31-32): 
 
1 Modificaciones en la actividad simpática cardiaca y vasomotora. 
2 Modificaciones en la actividad parasimpática cardiaca. 
3 Combinación de ambas líneas. 
 
 
3.2.1.1. Monitorización Simpática Cardiaca y Vascular. Monitores 
derivados del SNA Simpático 
 
A) Índice pletismográfico quirúrgico o índice de estrés quirúrgico, 

SPI (surgical pleth index, surgical stress index) de la compañía 
“Datex-General Electric, Helsinki, Finland”. Este índice se genera 
por los cambios en la amplitud de la señal foto-pletimosgráfica y 
las modificaciones en el intervalo RR. 
La fórmula del SPI = 100 – (0,03 x intervalo RR + 0,67 x amplitud 
foto-pletismográfica). Siendo 100 el valor de mínima antinocepción 
y 0 excelente antinocicepción, en enfermos en ritmo sinusal. El SPI 
se afecta si existe hipovolemia y hipertensión arterial crónica. 
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B) Profundidad anestésica cardiovascular (cardiovascular depth of 
analgesia), CARDEAN de la compañía “Alpha -2 Ltd, Lyon, 
France”, se basa en la supresión de la respuesta de barorrecepto-
res cardíacos. Monitoriza el cambio de un mantenimiento anesté-
sico adecuado frente a una inadecuada antinocicepción, basándo-
se en el reflejo barorreceptor cardíaco vagal y el reflejo vasomotor 
y cardíaco somato-simpático. El índice que muestra el monitor 
CARDEAN se obtiene del ECG y de la SpO2 (pulsioximetria). Es 
importante que el paciente esté con una temperatura corporal y 
volemia normal y en ritmo sinusal. 

C) Modificaciones en la conductividad de la piel, expresión de la 
activación simpática de la piel. Conductividad cutánea: “Med-
Storm Pain Monitor”. 

 
 
3.2.1.2. Monitorización de la Actividad Cardiaca Vagal 
 
La variabilidad de frecuencia cardiaca o índice ANI, (analgesia noci-
ception index), “MetroDoloris, Lille, France”, sirve para valorar la res-
puesta del sistema nervioso parasimpático en la evaluación del dolor 
intraoperatorio. Este índice está basado en el electrocardiograma 
procesado a tiempo real. Utiliza un sensor de dos electrodos coloca-
dos en la posición V1 y V5 del tórax. La hipótesis del ANI reside en 
que la influencia del ritmo respiratorio en la VRS (variabilidad respi-
ratoria sinusal) es mayor cuando hay un alto tono del sistema ner-
vioso parasimpático. El ANI mide la media y la desviación estándar 
de los intervalos RR del ECG, lo que refleja la activación de los sis-
temas autónomos simpático y parasimpático. Durante un balance 
adecuado nocicepción-antinocicepción, se producen variaciones 
mínimas entre latido y latido, influenciadas por la arritmia respirato-
ria fisiológica. Este balance se refleja en las frecuencias altas del 
intervalo R-R, que indican control parasimpático del corazón. Por el 
contrario si existe un estímulo nociceptivo no tratado con analgési-
cos, hace que la variabilidad R-R se incremente originando un des-
censo en las frecuencias altas del intervalo R-R. Esto indica un pre-
dominio de la actividad del simpático frente a la parasimpática. Un 
ANI de 100 indica una adecuada antinocicepción, un ANI de 0 una 
no adecuada antinocicepción o escasa analgesia. Es importante que 
exista un ritmo sinusal, y la misma frecuencia respiratoria en la ven-
tilación mecánica. 
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Este monitor evalúa la respuesta del sistema nervioso parasimpático 
(distancia RR del ECG y amplitud de la onda) durante la espiración. 
 
 
3.2.1.3. Pupilometria 
 
La dilatación pupilar depende de la dilatación simpática y de la cons-
tricción parasimpática. La dilatación pupilar durante un estímulo 
nociceptivo está conservada durante la anestesia general. Durante la 
anestesia general el pupilometro, “AlgiScan”, es una ventana que nos 
muestra el sistema nervioso autónomo, para valorar la antinocicep-
ción. Los inconvenientes de la pupilometría son: la imposibilidad de 
una monitorización continua, el riesgo de infección o trauma de la 
córnea con la apertura palpebral, y la ausencia de ensayos clínicos 
prospectivos aleatorizados que permitan protocolizar la administra-
ción de analgésicos con la dilatación pupilar. 
 
 
3.2.1.4. Monitores Combinados 
 
Es importante disponer de monitores de nocicepción con alta espe-
cifidad y sensibilidad. Hay que combinar índices de respuesta noci-
ceptiva de la médula espinal, del tronco encefálico y de la corteza. 
Asimismo, es básico conocer las interacciones entre la hipnosis y la 
antinocicepción, y controlar la volemia, la temperatura, la frecuencia 
respiratoria, así como evitar trastornos del ritmo cardiaco. 
 
La tecnología NOL, nivel de nocicepción, es un monitor que evalúa 
de manera objetiva y precisa la nocicepción. Permite la optimización 
y personalización del tratamiento analgésico. La analgesia intraope-
ratoria se evalúa indirectamente a través de los cambios en los pará-
metros hemodinámicos y clínicos (frecuencia cardiaca, presión arte-
rial, sudoración, lagrimeo, etc.). Estos parámetros no son específicos 
de la nocicepción y pueden variar también con otras causas etioló-
gicas. La hipnosis y la relajación neuromuscular se monitorizan de 
forma específica y continua. 
 
La monitorización del nivel de nocicepción intraoperatoria con el 
tamaño pupilar, el intervalo RR, el NOL, etc., permite al anestesiólo-
go personalizar y optimizar la administración de analgésicos, evitan-
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do así el uso excesivo o insuficiente de opiáceos, lo que puede dar 
lugar a complicaciones significativas (analgesia insuficiente, dolor 
postoperatorio, depresión respiratoria postoperatoria, náuseas y 
vómito, hiperalgesia, etc). 
 
La tecnología NOL reconoce la naturaleza compleja del dolor y 
mediante algoritmos procesa datos relacionados con el dolor, que 
reflejan el estado nociceptivo del enfermo. Los enfoques multivaria-
bles parecen ser mejores predictores de la intensidad del dolor y la 
nocicepción intraoperatoria que un parámetro aislado. El NOL moni-
toriza la frecuencia cardiaca, la variabilidad de la frecuencia cardiaca, 
el nivel de conductancia de la piel, las fluctuaciones en la conduc-
tancia de la piel, la amplitud de la onda del pulso, la temperatura 
periférica, el movimiento y parámetros derivados, mediante cuatro 
sensores. Los valores del índice de NOL se representan sobre una 
escala de 0 a 100. Cero ausencias de nocicepción y cien nocicepción 
extrema. 
 
En la evolución histórica de los monitores de nocicepción, no han 
tenido una gran difusión algunos monitores derivados del trazado 
del EEG y EMG (índice compuesto de variabilidad; índice que mide 
la diferencia entre la entropía de estado y la de respuesta; índice de 
nocicepción qNOX que evalua los cambios en el EEG y el EMG 
mediante un modelo matemático ANFIS). Todos estos índices se ven 
afectados por la relajación neuromuscular, por el tipo de hipnótico y 
por artefectos debidos al uso del bisturí eléctrico durante la interven-
ción quirúrgica. (31-32) 
 
En un futuro cercano tendremos que integrar en las maquinas de 
anestesia o los robots del futuro los índices: BIS, NOL, SPI, CARDE-
AN, ANI. 
 
 
3.3. Educción de la Anestesia General 
 
Al igual que en la inducción de la anestesia general, en la educción 
observamos unos signos clínicos que se corresponden con la recu-
peración de unas funciones específicas del tronco encefálico. 
Después de la reversión con anticolinesterásicos de la relajación neu-
romuscular, el enfermo comienza a respirar lo que significa la recu-
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peración de la función de los grupos ventral y dorsal respiratorios de 
la protuberancia inferior o caudal y del bulbo. A la vez que la respi-
ración espontanea, o unos minutos más tarde, aparecen los reflejos 
de deglución, nauseoso, salivación y de gesticulación, que indican la 
recuperación de la función motora de los núcleos del IX y X par cra-
neal en el bulbo, y de la función sensitiva aferente de las señales 
nociceptivas desde la tráquea, laringe y faringe. La presencia de sali-
vación y lagrimeo significa que la actividad del parasimpático que 
proviene de los núcleos salivar inferior y superior en el bulbo y la 
protuberancia respectivamente y de la actividad del VII y IX par cra-
neal, que transmiten los signos eferentes. El retorno de la facultad de 
gesticular, indica el regreso de la función del núcleo motor del VII 
par craneal en la protuberancia, que inerva los músculos de la expre-
sión facial. Finalmente, el retorno del tono muscular del enfermo 
indica la restitución de los circuitos motores, incluido las vías moto-
ras primarias de los ganglios de la base, el haz retículo-espinal y la 
medula espinal. El retorno de estos signos fisiológicos significa que 
el control de la vía aérea y de la función motora es adecuado, y se 
puede extubar al paciente, si hay estabilidad hemodinámica. El refle-
jo corneal vuelve a estar presente al mismo tiempo o poco después 
del de gesticulación. El retorno del reflejo corneal significa la recu-
peración de la función de la rama oftálmica aferente del V par cra-
neal que se transmite al núcleo sensitivo del V par craneal y a las 
aferencias motoras provenientes del núcleo motor del VII par crane-
al. Los núcleos del V y el VII par craneal están en la protuberancia. 
Una respuesta de parpadeo bilateral tras la exploración del reflejo en 
un ojo, significa la recuperación bilateral del reflejo, tanto de los 
componentes sensitivo y motor del mismo. (27-30) 
 
La recuperación del reflejo óculo-cefálico indica la recuperación de 
la función de los núcleos de los pares craneales III, IV, VI y VIII (ves-
tibular) responsables del movimiento ocular. El mejor método de 
explorar este reflejo en esta situación, al igual que en la inducción, 
es decir al paciente que siga con su mirada el movimiento del dedo 
del anestesiólogo. La presencia en la educción de este reflejo signi-
fica la recuperación de la función del mesencéfalo y la protuberan-
cia, y de determinados circuitos corticales, cerebelosos y de los gan-
glios basales. En la exploración del enfermo neurológico, la 
presencia de seguimiento al dedo del explorador es un signo funda-
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mental para distinguir el estado vegetativo de una situación de cons-
ciencia mínima. Asimismo, el regreso de este reflejo indica indirecta-
mente que los centros excitatorios del mesencéfalo, protuberancia e 
hipotálamo han recuperado su función. (30) 
 
El reflejo pupilar a la luz suele estar intacto. Recordemos que el refle-
jo pupilar puede estar disminuido en actos anestésicos con dosis 
altas de opioides, aun estando el enfermo consciente. 
 
En resumen, en la educción de la anestesia general, la recuperación 
de las funciones del tronco del encéfalo sigue una progresión de 
abajo a arriba (caudal-rostral), respiración espontanea, gesticula-
ción/reflejo corneal, función óculomotora integra, y percepción 
consciente. Cuando el enfermo responde a las órdenes verbales de 
manera correcta significa que hay integridad de función entre el tron-
co del encéfalo, el tálamo y la corteza. La respuesta adecuada al estí-
mulo verbal significa la recuperación de la función del nucleo VIII 
par craneal en la protuberancia. Además, de un funcionamiento ade-
cuado de las vías auditivas de la protuberancia al tálamo y corteza 
cerebral, y de las conexiones vías motoras, con las de las regiones 
frontales, y con los núcleos en los ganglios basales para responder 
de manera correcta a las órdenes verbales. (30) 
 
En el electroencefalograma el retorno de la actividad de la corteza, 
y de las conexiones tálamo-cortical, tronco del encefalo-tálamo, y 
tronco-corteza se registran por la transición de los ritmos a al b y a 
los g con disminución al mismo tiempo de las ondas delta. La des-
aparición de las ondas delta significa la recuperación de las funcio-
nes del tronco del encéfalo. La transición de los ritmos a a b y g, se 
correlaciona con la desaparición de la hípersincronía tálamo-corteza 
y con el cambio de la inconsciencia al estupor y al despertar. Con 
frecuencia, se registran artefactos provenientes de la actividad mus-
cular. (29) 
 
Emery N Brown et al., en 2010, afirmó que el electroencefalograma 
de un enfermo en coma se parece a los patrones electroencefalográ-
ficos observados durante la anestesia general, ondas de elevada 
amplitud, baja frecuencia y que los enfermos sometidos a anestesia 
general exhiben síntomas de muerte del tronco del encéfalo. (18)
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4. EXPLORACIÓN NEUROLÓGICA DURANTE LA SEDACIÓN DEL 
ENFERMO EN LA UNIDAD DE CUIDADOS CRÍTICOS 
 
Los pacientes en situación crítica en las unidades de cuidados inten-
sivos tienen alteraciones del ciclo vigilia-sueño que pueden ser debi-
das algunas de ellas a disfunciones del tronco del encéfalo. Las lesio-
nes del tronco en estas unidades pueden manifestarse con: déficits 
cognitivos, desorientación, dificultad para la expresión oral, no obe-
decer órdenes y alteraciones de la memoria. Esta clínica puede ser 
debida a la desconexión entre el lóbulo frontal-sistema subcortical 
con el tronco encefálico. Además, para dificultar más el diagnóstico 
etiológico, muchos de estos enfermos han estado o están sedados 
con fármacos depresores del sistema nervioso central. La sedación 
no deja de ser un coma inducido farmacológico. Los fármacos utili-
zados para sedar actúan principalmente sobre los receptores GABA 
y NMDA (N-metil-D-aspartato) del tronco del encéfalo. 
 
El examen neurológico es el aspecto más importante en la valoración 
del enfermo en el enfermo crítico y en neurocirugía. Los cambios 
observados entre un examen y el siguiente tienen más valor que una 
alteración observada en una exploración única. 
 
Un 30% de los enfermos críticos no neurológicos requieren sedación 
profunda. Es importante la exploración de los reflejos del tronco 
encefálico en estos pacientes. El midazolam, y el fentanilo no alteran 
en el 90% de las sedaciones el reflejo pupilar, corneal ni tusígeno. 
Pero, sí deprimen el reflejo óculo-cefálico y el de gesticulación facial 
al estímulo doloroso, en un 50% y 70% respectivamente. Las altera-
ciones neurológicas de los reflejos del tronco del encéfalo en estos 
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enfermos sin patología neurológica en situación crítica son debidas 
a la propia enfermedad, la sedación y a los fármacos opiáceos. 
 
En estos enfermos críticos con sedación profunda la abolición de los 
reflejos del tronco encefálico puede seguir dos patrones. El primero, 
es el descrito por Guedel, afectando a todos los reflejos, al cual nos 
hemos referido con anterioridad. El segundo, se caracteriza por la 
afectación preferente de algunos reflejos. El corneal, el pupilar, y en 
menor medida el tusígeno, preservándose paradójicamente el óculo-
cefálico. Este patrón de afectación tiene un origen funcional, más 
que estructural. Esto significa, que algunos centros de la neuroana-
tomía son más sensibles a los fármacos de la sedación profunda, a 
la enfermedad crítica o a ambos. Los opioides pueden contribuir a 
esta disfunción del tronco del encéfalo, al deprimir el sistema reticu-
lar activador ascendente, los centros respiratorios y algunos reflejos 
(pupilar y tusígeno). 
 
Para la valoración y monitorización de la sedación en estos enfermos 
se pueden usar distintas escalas. Además, de la escala de Glasgow 
(Glasgow Coma Scale), son útiles las de BRASS, la de FOUR, etc. (33-
34) 
 
La escala de Glasgow, introducida en 1974, incluye las siguientes 
variables: apertura ocular (espontanea, a la orden verbal, al dolor, no 
respuesta), respuesta verbal (orientada, confusa, palabras inapropia-
das, palabras incomprensibles, no respuesta), respuesta motora (obe-
dece ordenes, localiza el dolor, flexión de retirada al dolor, flexión 
inapropiada anormal, respuesta de extensión anormal, no respuesta). 
La escala de Glasgow se utiliza en los enfermos en coma, en los trau-
matismos cráneo-encefálicos, en el postoperatorio de neurocirugía, 
etc. La puntuación máxima es de 15. 
 
La escala clínica BRASS (Brainstem Reflexes Assessment Sedation 
Scale) se ha desarrollado para valorar la disfunción del tronco del 
encéfalo, en los enfermos sin lesión cerebral con ventilación mecá-
nica, sometidos a sedación profunda. Esta escala puntúa los siguien-
tes ítems: ausencia del reflejo de la tos, ausencia del reflejo foto-
motor; ausencia del reflejo corneal, ausencia de gesticulación al 
dolor y ausencia de reflejo óculo-cefálico, y presencia de reflejo 
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óculo-cefálico. La puntuación varía de 0 a 7 puntos. Esta escala tiene 
un valor pronóstico. La mortalidad a los 28 días aumenta proporcio-
nalmente con la puntación en la escala. 
 
La escala FOUR (Full Outline of UnResponsiveness) incluye la explo-
ración de los reflejos corneal, pupilar, tusígeno y los patrones respi-
ratorios. La escala FOUR incluye la escala de Glasgow con otras pun-
tuaciones relacionadas con los reflejos del tronco cerebral y la 
respiración, orientación en tiempo y espacio, capacidades verbales y 
cognitivas, valoración de los pares craneales, función motora y sen-
sitiva y reflejos neuromusculares. La ausencia del reflejo corneal y 
del pupilar se asocia con un pronóstico sombrío en la encefalopatía 
post-anoxia. 
 
Ambas escalas BRASS y FOUR permiten al clínico priorizar la peti-
ción de pruebas de imagen complementarias del tronco encefálico. 
 
La escala RASS (Richmond Agitation Sedation Scale) se utiliza para 
monitorizar la sedación. Una puntuación de 4-5 indica sedación pro-
funda. La escala RASS tiene 10 puntos, separa la estimulación física 
de la verbal y gradúa el nivel según la intensidad del estímulo. El 
nivel cero corresponde a un enfermo tranquilo y despierto, el nivel 
+4 a la situación de máxima agitación y el nivel -5 al de mayor 
depresión del nivel de consciencia. En las sedaciones profundas con 
RASS -4 o -5, la monitorización con la escala BRASS es muy útil para 
valorar los efectos de los fármacos sedantes en el tronco del encefálo 
y detectar precozmente disfunción del mismo. En los enfermos en 
estado vegetativo y minimamente consciente está validada la escala 
“Coma Recovery Scale-Revised”. 
 
Las escalas CAM-ICU y la ICDS son las utilizadas en las unidades de 
críticos para monitorizar el delirium. 
 
Las escalas CAM-ICU y la ICDS tienen por objetivo: a) comprobar el 
nivel de consciencia y sedación, b) evaluación del delirio. No permi-
ten clasificar el tipo, ni valorar distintos grados de delirium. 
 
La CAM-ICU (Confusion Assessment Method for the ICU) valora: 
comienzo agudo, curso fluctuante, disminución de la atención, alte-
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raciones cognitivas, alteración de la consciencia. Esta escala tiene 
una sensibilidad y especifidad en torno al 95%. Se puede consultar 
http://www.icudelirium.org. 
 
La escala ICDS consta de ocho puntos, valora: nivel de consciencia 
alterado, falta de atención, desorientación, alucinaciones o ideas 
delirantes, agitación o hipoactivdad psicomotora, lenguaje o estado 
de ánimo inapropiado, alteraciones en el ciclo del sueño, fluctuación 
de los síntomas. La escala ICDS tiene una elevada sensibilidad del 
99% y una especifidad del 64%. (33-34) 
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5. DISFUNCIÓN DEL TRONCO DEL ENCÉFALO EN LAS UNIDA-
DES DE CRÍTICOS 
 
Las patologías que pueden lesionar el tronco cerebral son: los acci-
dentes cerebrovasculares, las infecciones, las enfermedades neurode-
generativas y las inflamatorias. 
 
En las unidades de cuidados críticos pueden ingresar enfermos con 
patología primaria de disfunción del tronco del encéfalo (35): 
 
1 Lesiones primarias agudas. 

A Vasculares: trombosis isquémica o embolica, isquemia lacunar 
(vaso pequeño), Vasculitis. Hemorragia. 

B Inflamatorias: Esclerosis múltiple. Encefalomielitis aguda dise-
minada. NeuroMielitis Óptica (anti-MOG, anti-AQP4 anticuer-
pos o seronegativas. Encefalitis de Birkenstaff ( anti-gangliosi-
do GQ1b anticuerpos). Enfermedad de Behcet, lupus, 
neuro-sarcoidosis. Histiocitosis de células de Langerhans. 

C Traumatismo directo o indirecto. 
D Metabólicas: Mielinolisis central pontina 
E Infecciosas: rombencéfalitis, absceso, Listeria monocytogenes, 

enterovirus 68 y 71 virus herpes simple, tuberculosis, virus 
Epstein Barr, herpes virus 6 humano, HHv6. 

F Paraneoplasias (anti-neuronal NMDA,AMPA, GABA, CASPR2, 
Hu, Ma2, Ri, Yo, CV2, amphiphysin, Lgi1, glycine, mGluR1/5, 
VGKCA/GCC, GAD, anticuerpos). 

2 Lesiones primarias crónica. 
- Tumoral 
- Lesión degenerativa/atrofia. 
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Debemos diagnosticar la posibilidad de afectación del tronco del 
encefálo en las unidades de cuidados críticos si los pacientes tienen 
(35-37): 
 
- Déficits sensitivos o motores con parálisis de los pares craneales. 
- Alteraciones del estado de consciencia. 
- Disautonomías. 
- Insuficiencia respiratoria neurológica 
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6. DÉFICITS SENSITIVOS O MOTORES CON PARÁLISIS DE LOS 
PARES CRANEALES 
 
La vía piramidal y la extrapiramidal conectan la motoneurona supe-
rior y los núcleos extrapiramidales con la motoneurona inferior loca-
lizada en el tronco de encéfalo o en la medula espinal. La motoneu-
rona inferior del tronco encefálico controla los movimientos 
voluntarios, y la de la medula está involucrada en la motilidad, los 
movimientos más complejos y el control de la postura. 
 
Las lesiones de la motoneurona superior originan cuadros neuroló-
gicos que van de la hemiparesia al síndrome de cautiverio (locked-
in syndrome), caracterizado por la presencia de consciencia intacta, 
cuadriplejia, anartría, y ausencia de movimiento de los globos ocu-
lares excepto para el motilidad vertical. La lesión, en este síndrome, 
se localiza en la sustancia blanca de la protuberancia y es bilateral. 
(35) 
 
Las características clínicas de estas lesiones del tronco son: parálisis 
de los pares craneales o signos del cerebelo ipsilaterales (homolate-
rales) y parálisis motora contralateral. En las lesiones del tronco cere-
bral se observan movimientos patológicos, hemicorea, hemibalismo, 
distonía, temblores, asterixis, pseudo-atetosis, y mioclonías no epi-
lépticas (38) 
 
Las lesiones bilaterales del haz motor cortico-bulbar se manifiestan 
con dificultad en la deglución, disfagia, disfonía, afectación del velo 
del paladar, faringe y laringe, episodios no controlados de llanto y 
risa, y labilidad emocional (afectación pseudobulbar). 
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Las lesiones del tronco del encéfalo, en la columna posterior - haz 
lemnisco medio y del tracto espino-talámico - originan déficits con-
tralaterales de la sensibilidad propioceptivos y del tacto, en el primer 
caso, y de la temperatura y dolor en la lesión del tracto espino-talá-
mico. 
 
La exploración de los pares craneales y reflejos del tronco, expuestas 
en los apartados anteriores, también las describiremos en el apartado 
de los síndromes del tronco y en la muerte encefálica. Ahora, sim-
plemente señalamos qué posiciones espontaneas y movimientos 
anormales de los globos oculares pueden observarse en las lesiones 
del tronco cerebral y en los enfermos en coma. La exploración del 
tamaño pupilar nos diagnostica lesiones del III par craneal (midria-
sis) o el Síndrome de Horner (miosis, ptosis, enoftalmos, y anhidro-
sis). Los reflejos fotomotor, corneal, óculo-cefálico y nauseoso se 
exploran sistemáticamente a diario, incluso varias veces, en la unida-
des de cuidados críticos. Los óculo-vestibulares y óculo-cardiaco se 
exploran con menos frecuencia, y son de obligada exploración en el 
diagnóstico de la muerte encefálica. No se conoce la importancia en 
el pronóstico del enfermo de la presencia de los reflejos corneo-
mandibulares en los traumatismos craneoencefálicos. (39). 
 
La resonancia magnética es la exploración radiológica que nos infor-
mará con más detalle de las características y localización de la lesión 
en el tronco encefálico. También, los potenciales evocados son úti-
les. Se solicitará un EEG sobre todo en los enfermos con alteraciones 
en los movimientos y en la consciencia. El análisis del LCR es solici-
tado en los procesos inflamatorios y enfermedades infecciosas. (40). 
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7. SÍNDROMES TOPOGRÁFICOS CLÁSICOS DEL TRONCO 
ENCEFÁLICO 
 
Además de las consideraciones generales reseñados con anteriori-
dad, describiremos someramente las lesiones del tronco cerebral, en 
el bulbo, la protuberancia y los pedúnculos cerebrales y los síndro-
mes correspondientes con parálisis alternas. 
 
Las parálisis alternas son el déficit motor o sensitivo, de uno a varios 
pares craneales situados en el mismo lado de la lesión, y las parálisis 
contralaterales, también motora o sensitiva (hemiplejia o hemianes-
tesia) por afectación de las vías de conducción. 
 
 
7.1. Síndromes Bulbares 
 
Los síndromes clásicos que vamos a exponer, de localización topo-
gráfica, corresponden a diversos aportes arteriales y son infrecuen-
tes. 
 
Las lesiones de la región antero-lateral del bulbo raquídeo, denomi-
nada para-mediana, afectan a los pares craneales bajos y ocasionan 
hemiplejia contralateral. El Síndrome de Jackson, descrito en 1872, 
es la parálisis alterna de localización más inferior. También, recibe el 
nombre de hemiplejia ínfima. Cursa con afectación del hipogloso, 
vago y hemiplejia contralateral. No se afecta el facial. Las estructuras 
comprometidas son el X y XII par y el haz piramidal. 
 
En una lesión por encima de la descrita anteriormente, la vía pirami-
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dal se afecta conjuntamente con la porción inferior del núcleo ambi-
guo. El núcleo ambiguo y el núcleo del fascículo solitario (columna 
de substancia gris en el interior del bulbo) son el origen de los pares 
craneales IX, X y XI. Podemos diagnosticar el Síndrome Avellis si 
se observa parálisis del glosofaríngeo (IX par craneal), neumogástri-
co (X par craneal) homolateral (parálisis homolateral de la deglu-
ción) y hemiplejia contralateral. En el Síndrome de Avellis, descrito 
en 1891, las estructuras comprometidas son el X par, el haz espino-
talámico y las fibras simpáticas. Los signos clínicos son: parálisis del 
paladar blando, síndrome de Horner homolateral, con disfonía y 
hemi-anestesia contralateral. En el Síndrome de Smidt, descrito en 
1892, está también incluida la lesión del espinal (XI par craneal) con 
parálisis homolateral de los nervios mixtos IX, X y motor XI y hemi-
plejia contralateral. 
 
Si la lesión está en la región postero-lateral del bulbo raquídeo se 
han descrito dos Síndromes el de Wallenberg y el de Babinski-
Nageotte. 
 
En el Síndrome de Wallenberg, la isquemia origina una zona de 
infarto de forma triangular, con base periférica y vértice central, que 
incluye las siguientes formaciones anatómicas: pedúnculo cerebelo-
so inferior, raíz descendente del trigémino, fascículo o haz espino-
talámico, substancia reticulada del bulbo y núcleo ambiguo. Las 
estruturas comprometidas son: los pares craneales V, VIII, IX y X, las 
fibras simpáticas, el haz espinotalámico, el pedúnculo cerebeloso 
inferior. La sintomatología resultante de esta afectación da lugar a un 
síndrome caracterizado por: hemiataxia, disociación siringomiélica 
de las sensibilidades en la cara, parálisis pálato-faríngeo-laríngea y 
Síndrome de Horner homolateral, y hemianestesia contralateral para 
las sensibilidades del haz espinotalámico, y a toda esta sintomatolo-
gía se une nistagmo y vértigo. 
 
El Síndrome de Wallenberg se corresponde a una isquemia en el 
territorio irrigado por la arteria cebelosa posteroinferior (PICA), la 
porción lateral del bulbo (núcleo y haz descendente del V par, 
núcleo ambiguo, núcleo y haz solitario, núcleos vestibulares, haz 
simpático descendente, núcleo gracilis y cuneatus y haz espino-talá-
mico), vermis inferior y porción inferior de los hemisferios cerebelo-
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sos. El Síndrome puede ser ocasionado por oclusión de la PICA o 
por obstrucción de la arteria vertebral a nivel intracraneal. Este sín-
drome es relativamente frecuente y sin duda, de los del tronco ence-
fálico, el más homogéneo en cuanta presentación y evolución. 
 
El Síndrome de Babinski-Nageotte cursa homolateralmente con: 
hemiataxía cerebelosa y síndrome de Horner, y contralateralmente 
con: hemiparesia y alteraciones sensitivas, además de nistagmos. Si, 
también a la exploración detectamos parálisis faríngeo-laríngea o 
gloso-faríngeo-laríngea se denomina como Síndrome Cestan-
Chenais, descrito en 1906. (41-43) 
 
En las lesiones del centro respiratorio bulbar se observa una respira-
ción atáxica o de Biot. La respiración atáxica tiene un patrón respi-
ratorio caótico, irregular en frecuencia y amplitud, con hipoventila-
ción global. Suele preceder a una parada respiratoria inminente. 
 
Es importante recordar la contribución, no solo por patriotismo, del 
Prof. Antonio García Tapia y la descripción de su síndrome con 
más detalle. 
 
 
7.1.2. Síndrome de Tapia 
 
El Síndrome de Tapia, fue descrito por el Prof. Antonio García 
Tapia (1875-1950), en 1904. Antonio García Tapia nació en Ayllon, 
Segovia, el 22 de mayo de 1875, hijo de un médico rural, estudió 
medicina en Madrid. Fue alumno interno en el Hospital Clínico de 
San Carlos, con el Prof. José Ribera y Sans (1852-1912). Se licenció 
en 1896 y estuvo en Filipinas como médico de la Armada, donde 
enfermó de fiebre amarilla. Poco después de restablecerse, fue des-
tinado a Fernando Póo, por lo que solicitó la excedencia e inició su 
actividad profesional en Madrid, con Luciano Barajas y Gallego 
(1864-1920). Se formó en otorrinolaringología en Francia y Alemania, 
con Marcel Lermoyez (1858-1929), Ottokar Freiherr von Chiari 
(1853-1918), Themistocles Glück (1853-1942) y Gustav Killian 
(1860-1921). En 1906, ingresó como Médico en la Beneficencia 
Municipal de Madrid y leyó su Tesis Doctoral titulada 
“Esofagoscopia. Los cuerpos extraños del esófago”. Fue Médico del 
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Instituto de Terapéutica Operatoria fundado por Federico Rubio y 
Gali (1827-1902). Fundó el Sanatorio “Villa Luz”, en 1911, que se 
convirtió en un verdadero Instituto de Formación de Médicos 
Especialistas en Otorrinolaringología. Fue fundador de la Revista 
Española y Americana de Otorrinolaringología en 1910. Fue 
Presidente de la Academia Médico Quirúrgica y del Colegio de 
Médicos de Madrid. En 1918 ingreso en la Real Academia de 
Medicina. El discurso para la recepción pública fue “Las funciones de 
la laringe posterior y su exploración”. En 1922, en el Congreso de 
París pronunció una conferencia sobre el cáncer de laringe y su tra-
tamiento mediante laringuectomía, modificando la técnica de Glück. 
En 1926 obtuvo la Catedra de Otorrinolaringología de Madrid. Sus 
trabajos científicos estudian la anatomía de los centros nerviosos de 
la audición, del laberinto y del esófago. También, publicó artículos 
originales de fisiología y fisiopatología de la audición y del lenguaje, 
y de técnicas quirúrgicos del cáncer de laringe. Asimismo, editó bio-
grafías y patobiografías. Gregorio Marañón (1887-1960) comentó 
respecto a su valía profesional. “Ha sido el que lo enseña todo: desde 
la teoría fisiológica más abstrusa hasta el modo de comportarse en el 
trato humano”. Falleció en Madrid el 24 de septiembre de 1950. 
 
En 1904, Tapia describió en la Academia Médico-Quirúrgica 
Española un síndrome de hemiparalisis del lado derecho de la larin-
ge y de la lengua con parálisis del esternocleidomastoideo y del tra-
pecio del mismo lado, seguido de hemiplejia total pasajera del lado 
izquierdo. Localizó la lesión anatómica en el tracto vagoespinal por 
debajo de la salida de los nervios que inervan el velo del paladar, 
estando afectados en ocasiones el espinal y el hipogloso. Lo observó 
en un torero que tenía una cornada en el ángulo de la mandibula, 
parte lateral del cuello. El síndrome se caracteriza por parálisis uni-
lateral de la lengua y de la cuerda vocal ipsilateral. Las lesiónes afec-
tan al núcleo o raíces del nervio vago y del hipogloso, y, por lo tanto 
hay paralisis del mismo lado de la faringe y laringe como correspon-
de a la lesión del X par y del mismo lado con atrofia de la lengua, 
por lesión del XII par. El síndrome de Tapia puede tener un origen 
periférico extracraneal, debido a lesión del nervio hipogloso y la 
rama laríngea recurrente del nervio vago, u originarse a nivel central, 
por lesión bulbar del núcleo ambiguo, núcleo del nervio hipogloso 
y tracto piramidal. (44-47) 
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Reseñomos algunos de sus aportaciones al respecto, y algunos párra-
fos de ellos: “Varios casos de hemiparálisis de la laringe y de la len-
gua, acompañadas o no de paralisis del esternocleidomastoideo y el 
trapecio”. (1906); “Considerations sur le paralysies laryngies d`origen 
bulbaire” (1945). 
 
“Desde que tuve el honor de exponer en el Congreso Internacional de 
1906 los casos que había recogido y las razones que había creído 
encontrar para la constitución de un síndrome nuevo, he podido ver 
con gran satisfacción que éste ha ido haciendo adeptos a medida que 
se conocían observaciones nuevas o se publicaban artículos o tesis de 
doctorado, relativos a las parálisis asociadas de la laringe, en todas 
las cuales nuestro síndrome era aceptado. Yo considero un deber de 
gratitud consignar aquí los mucho que la vulgarización de este sín-
drome debe a la escuela de Lermoyez, quien en sus magistrales cursos 
del Hospital de San Antonio lo describe al lado de los síndromes clá-
sicos”. (Una observación más de hemiparálisis de la laringe y de la 
lengua sin parálisis del velo. Archivos de Rinología, Laringología, y 
Otología. 21; 1910. Comunicación al III Congreso Español de O.R.L. 
Sevilla abril. 1910). (48) 
 
“…la especialidad laringológica es muy compleja y su campo se 
extiende en una zona que tanto pertenece a la jurisdicción del neu-
rólogo como a la nuestra”. (Algo acerca de las paralisis laríngeas de 
origen bulbar con ocasión de un caso clínico. Comunicación al III 
Congreso Español de O.R. L. Abril 1910. Este trabajo ha sido tradu-
cido al francés “Considerations sur les paralysies laryngies d`origene 
bulbaire á propos d`un casde paralysie bilateral de laryngé superieur 
et de l`hypoglosse” y publicado en Archives Internationelles de 
Laringologie, septiembre, 30, 1910). (48) 
 
Se ha descalificado el síndrome de Tapia debido a la variada des-
cripción que se encuentra en los textos norteamericanos. La origina-
lidad de este síndrome de parálisis alternante es que la lesión es 
extracraneal a nivel del cuello. Es un caso insólito; el asta del toro 
discurre bordeando la rama horizontal de la mandíbula derecha, ori-
gina una lesión de los nervios craneales XI y XII, asociada a paralisis 
de las cuerdas vocales del mismo lado, pero deja intacta la motilidad 
del velo del paladar, lo que hizo profundizar a Tapia en los conoci-
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mientos anatómicos. También, la asociación de una hemiparesia 
diferida respecto al momento de la cogida del banderillero, sin duda 
debido a la contusión de la carótida derecha. La confusión sobre este 
síndrome viene de las lecturas no correctas de los artículos de Tapia, 
posteriores al original de 1905. (49-53) 
 
En la literatura relacionada con la anestesiología y los cuidados crí-
ticos se han publicado algunos casos de síndrome de Tapia tras pro-
cedimientos quirúrgicos. El síndrome de Tapia se ha descrito como 
una complicación infrecuente de la intubación endotraqueal, des-
pués de cirugías de la cavidad oral, traumatología (cirugía artroscó-
pica del hombro e intervenciones en la columna cervical), cirugía del 
tiroides, etc. Desde 1947 a septiembre de 2018, Kraus MB et al, han 
revisado 28 casos clínicos de parálisis del hipogloso, y 18 de síndro-
me de Tapia publicados en inglés. De ellos, 12 eran después de ciru-
gía del hombro. (54). Bilbao I. et al., en 2016, reseñan un caso de 
síndrome de Tapia después de un trasplante de hígado. En el artícu-
lo señalan que se han publicado unos 70 casos clínicos con este sín-
drome, pero consideran que solo 54 cumplen los criterios de inclu-
sión que definen el síndrome de Tapia. (55). Asimismo, 
coincidiendo con la pandemia del COVID-19, se han descrito tras 
intubaciones prolongadas y con la posición en decúbito prono para 
tratar el distress respiratorio, síndromes de Tapia. Se conoce un pro-
bable neurotropismo del SARS-CoV-2 y se ha descrito su presencia 
en bulbo raquídeo de enfermos infectados, como describiremos más 
adelante en el texto. (56-58) 
 
Mumtaz S. et al., en 2018, describen un síndrome de Tapia, después 
de una extracción dental de la muela de juicio, que requirió intuba-
ción y taponamiento nasal bilateral durante cuatro días. Tras la extu-
bación se observó disfonía y desviación de la lengua hacia el lado 
derecho. (59). Cariati P. at al., insisten en la importancia de la reali-
zación de una endoscopia de la vía aérea para confirmar el diagnós-
tico, que evitaría la resonancia magnética, la electromiografía, y las 
exploraciones radiológicas de deglución con bario. (60) 
 
Se han descrito casos clínicos similares de síndrome de Tapia en 
publicaciones de cirugía oral y maxilofacial por Dearing J, en 1998, 
después de una extracción del tercer molar; Kashyap SA et al, en 
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2010, en el postoperatorio de una fijación de una fractura de la man-
díbula; Ota N et al, en 2013, en cirugía ortognática. También se han 
publicado casos clínicos después de rinoseptoplastias y cirugía plás-
tica cosmética malar. (61-68) 
 
La afectación del vago y del hipogloso suele recuperarse a los tres 
meses. En la patogenia de este síndrome de Tapia periférico, los fac-
tores de riesgo implicados son: realización de una laringoscopia 
incorrecta, hiperextensión excesiva de la columna cervical, presión 
sobre la tráquea del balón de neumotaponamiento del tubo endotra-
queal excesivamente inflado, posición del balón de neumotapona-
miento en la laringe, compresión prolongada del taponamiento farín-
geo-laringeo, extubación con el balón de neumotaponamiento 
inflado. Se ha descrito este síndrome tras intubación endotraqueal 
oral o nasal. El balón de neumotaponamiento comprime la rama 
anterior del nervio laríngeo inferior. Es más frecuente la lesión del 
recurrente laríngeo izquierdo en síndrome de Tapia. (69-73) 
 
El XII par craneal emerge del cráneo por el conducto del hipogloso 
y el X lo hace por el foramen rasgado posterior. Al salir al espacio 
retroestileo, el nervio hipogloso se cruza con el nervio vago en la 
porción lateral del proceso transverso del atlas, quedando después 
en proximidad ambos nervios a nivel de la fosa piriforme. Brain A, 
en 1995, señaló la posibilidad de lesión del hipogloso, compresión 
/neuropraxia, en el cuerno o asta mayor del hioides por inflar exce-
sivamente el balón de neumtaponamiento. La lesión del nervio vago, 
X par, es por presión o estiramiento durante su trayecto para inervar 
la epiglotis y el área supraglótica. El X como el XII par craneal se 
cruzan cerca de la apófisis transversa de la primera vértebra cervical. 
La hiperextensión excesiva del cuello puede estirar ambos nervios 
ocasionando una neuropraxia. (74). Wadelek J et al, en 2012, publi-
caron un síndrome de Tapia después de una cirugía artroscópica del 
hombro con anestesia general y mascarilla laríngea. Con la mascarilla 
laríngea se han descrito afectaciones de los nervios hipogloso, lin-
gual y recurrente laríngeo. (75) 
 
Krasnianski M et al, describieron un síndrome de Tapia de origen 
central en un paciente con un hemangiosarcoma metastático. Las 
lesiones en el síndrome central están localizadas en el núcleo ambi-
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guo, núcleo del nervio hipogloso, y haz piramidal. Es menos fre-
cuente el síndrome central, que el periférico (76). Shim YW et al, en 
2021, describen un caso un síndrome de Tapia central en un enfer-
mo con un aneurisma disecante de la arteria vertebral, que debutó 
con una parálisis unilateral del hipogloso y vago, con hemiparesia e 
hipoestesía contralateral. (77) 
 
En el síndrome de Tapia periférico la lesión es por trauma directo 
en el hipogloso y recurrente laríngeo en la base de la lengua y en la 
fosa piramidal durante cirugías que requieren intubación endotra-
queal o hipertensión de la columna cervical. (64-65) 
 
Sánchez-Solechero et al., en 2019, publican una enferma con un 
paraganglioma yugular que debuta con un síndrome de Tapia. Los 
paragangliomas de cabeza y cuello suelen expandirse hacia zonas de 
menor resistencia, como son los espacios vasculares o los agujeros 
foraminales, en el caso de los autores el agujero yugular. Pueden 
manifestarse con el síndrome de Vernet (IX, X, y XI pares cranea-
les), síndrome de Collet-Sicard (IX, X, XI y XII pares craneales). 
(78) 
 
El tratamiento se fundamenta en la administración de corticosteroi-
des, rehabilitación de la función de la deglución, logopedia, ejerci-
cios de propiocepción, etc. De Luca P et al., tienen un protocolo de 
rehabilitación que recomendamos aplicar en el síndrome de Tapia. 
Aktas y Boga han propuesto una clasificación del síndrome de Tapia 
en, leve, moderado y grave y su tratamiento correspondiente con o 
sin corticosteroides. (79-80) 
 
En el últimos años se han publicado más casos clínicos al conocerse 
mejor el síndrome de Tapia periférico, aunque en el título del artí-
culo se omita el nombre de Tapia. (81-94) 
 
 
7.2. Síndromes de la Protuberancia 
 
El Síndrome de Millard-Gubler, descrito en 1856, se origina por 
lesiones hemilaterales de la protuberancia, en su porción antero-
medial. Cursa con parálisis homolateral del facial y hemiplejia con-
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tralateral. El Síndrome de Foville, descrito en 1858, consiste en la 
sintomatología anterior con parálisis del motor ocular externo. En las 
lesiones de la protuberancia, en ocasiones se observa el Síndrome 
de Brissaud, donde no hay parálisis del facial, solo espasmos del 
mismo, del mismo lado de la lesión, y con hemiplejia contralateral. 
En el Síndrome de Foville-Millard-Gubler las estructuras anatómi-
cas comprometidas son el VII y VI par y el haz piramidal. La sinto-
matología es: parálisis facial periférica y del recto externo con hemi-
plejia contralateral. En ocasiones, parálisis de la mirada conjugada al 
lado lesionado. 
 
Las lesiones de la protuberancia pueden cursar con síndromes alter-
nos puramente sensitivos, sin alteración motora, con anestesia cor-
poral contralateral y anestesia facial del mismo lado de la lesión. 
 
Los síndromes topográficos de las lesiones de la protuberancia, ade-
más de los reseñados son: 
 
a) Marie Foix, la estructura anatómica comprometida es el V par, el 

lemnisco medial, y el pedúnculo cerebeloso medio. Los signos clí-
nicos de la exploración son: hipoestesia fácial y dismetría homo-
lateral e hipoalgesia del hemicuerpo contalateral. 

b) Dejerine, la estructura comprometida es el haz piramidal uni o 
bilateral. Los signos clínicos son: hemiplejia contralateral o cuadri-
plejia. 

 
Las lesiones laterales de la calota protuberancial pueden provocar 
trastornos de la motilidad extrínseca de los ojos: nistagmus horizon-
tal hacia el mismo lado de la lesión o parálisis de la desviación con-
jugada de los ojos, también hacia el lado lesionado. También hay 
alucinaciones en las lesiones de la protuberancia, por la afectación 
de la musculatura extrínseca de los ojos, que impide la visión de los 
planos del espacio en profundidad. El paciente percibe los objetos 
deformados y en planos distintos de los reales. Asimismo, en las 
lesiones bulbo-protuberancia hay alteraciones del lenguaje, disartria. 
Estas alteraciones del lenguaje pueden ser por lesión de los núcleos 
del hipogloso o por alteración de la integración de las sinergias 
motoras de la fonación. Para diagnosticar la causa de esta alteración 
en el lenguaje, se exploran los músculos de la lengua. Si hay amio-

51



trofia y parálisis lingual, la localización anatómica de la disartria está 
en el núcleo del hipogloso. Por el contrario, si la motilidad y el tro-
fismo de la lengua están conservadas la localización de la lesión es 
supranuclear. (11) (35) (41-43) 
 
En las lesiones en la protuberancia la respiración puede ser apnéus-
tica. Ésta se caracteriza por una inspiración profunda detenida en 
fase de máxima inspiración durante 10-15 segundos, y posterior espi-
ración, repitiéndose cíclicamente. 
 
 
7.3. Síndromes Pedunculares. (Mesencefálo) 
 
En las lesiones en el pie del pedúnculo cerebral hay un síndrome 
alterno. Es el clásico Síndrome de Weber o hemiplejia alterna supe-
rior, descrita en 1863. Su sintomatología consiste en la parálisis del 
nervio motor ocular común con hemiplejia contralateral. La estructu-
ra anatómica comprometida es el III par y el haz piramidal. 
 
Si la lesión engloba el núcleo rojo se manifiesta en clínica por la pre-
sencia de síndromes extrapiramidales. En el síndrome inferior del 
núcleo rojo en la exploración clínica encontraremos una paresia del 
motor ocular común homolateral a la lesión y alteraciones extrapira-
midales en el lado contralateral (hemiataxia, hemitemblor) y hemipa-
resia sin signos de Babinski y solo con un ligero aumento del tono 
muscular. Cuando encontremos además hipercinesias coreiformes, se 
denomina Síndrome de Benedikt. En resumen en el Síndrome de 
Benedikt, descrito en 1889, la estructura comprometida incluye el III 
par craneal, el núcleo rojo, tubérculos cuadrigéminos, y el haz pira-
midal. Los signos clínicos son: oftalmoplejia, dismetría, temblor 
intencional, y piramidalismo contralateral. 
 
En el Síndrome de Claude, descrito en 1912, las estructuras anató-
micas comprometidas son: el III par, el núcleo rojo y los tubérculos 
cuadrigéminos. Los signos clínicos que presentan estos enfermos 
son: oftalmoplejía, dismetría, y temblor intencional contralateral. 
 
En el síndrome superior del núcleo rojo no hay alteración de la moti-
lidad ocular por afectación del motor ocular común, y suelen detec-
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tarse ligeras alteraciones de las sensibilidades del mismo lado que las 
manifestaciones motoras. 
 
La oftalmoplejia internuclear consiste en la imposibilidad de un 
globo ocular para dirigirse hacia dentro, hacia la posición extrema 
nasal o medial, durante los movimientos de desplazamiento lateral 
de la mirada, sin afectación de otro tipo de motilidad, extrínseca o 
intrínseca. Se suele acompañar de nistgamus en el otro globo ocular 
cuando está en abducción. Se parece a una parálisis aislada del mús-
culo recto interno, pero puede demostrarse que no es así por qué se 
conserva normal el movimiento de addución del ojo en la conver-
gencia de la mirada. Se debe a una lesión de la cintilla longitudinal 
posterior del lado opuesto al ojo afectado. 
 
Si la cintilla longitudinal posterior se lesiona bilateralmente en los 
tubérculos cuadrigéminos, se produce una imposibilidad para la des-
viación conjugada de los ojos en el plano vertical, sobre todo y de 
manera más evidente, en la mirada hacia arriba. Este hallazgo en la 
exploración se denomina signo de Parinaud, descrito en 1883. En 
las lesiones del pedúnculo, Jean Lhermitte (1887-1959) describió la 
existencia de alucinaciones (visión de objetos, animales, personas 
muy organizadas y que tienen una gran sensación de realidad para 
el enfermo). 
 
Las lesiones mesencefálicas bajas o pontinas altas (tegmentales) y la 
hipertensión intracraneal pueden cursar con hiperventilación neuró-
gena central. Es una hiperventilación con inspiración y espiración 
forzada, rápida y mantenida. Es muy importante diferenciar este 
patrón respiratorio con la hiperventilación reactiva a hipoxia o alte-
raciones metabólicas. (11) (35) (41-43)
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8. ANESTESIA BULBAR 
 
La inervación del ojo es motora, sensitiva y del sistema nervioso 
autónomo. Los músculos del ojo están inervados por los pares cra-
neales óculomotor (III), troclear (IV) y motor ocular externo (VI). La 
inervación del sistema nervioso autónomo proviene de las fibras 
parasimpáticas que nacen en el núcleo accesorio del óculomotor 
(Edinger-Westphal) en el mesencefálo, discurren con éste hasta el 
ganglio ciliar donde hacen sinápsis con la segunda neurona, la cual 
actúa sobre el músculo ciliar y el constrictor pupilar. El ganglio ciliar 
posee dos raíces más, una simpática y otra sensitiva, que son ramas 
sensitivos aferentes al nervio nasociliar de V1 (rama oftálmica del tri-
gémino). (95) 
 
Las técnicas de anestesia regional en oftalmología son: la retrobulbar 
(intraconal), la peribulbar (extraconal), la subtenoniana, la subcon-
juntival y la tópica. 
 
En la anestesia regional subtenoniana el anestésico local se deposita 
en un espacio entre la cápsula de Tenon y la esclerótica y se anes-
tesian los nervios ciliares cortos y largos. La anestesia tópica es la téc-
nica más utilizada en EEUU. Se emplea en el 61% de las cirugías de 
catarata y trabeculectomias (el 8% en 1995 y el 51% en el año 2000). 
En el Reino Unido y Europa la técnica más empleada es la subteno-
niana. (96-97) 
 
Una complicación poco frecuente de los bloqueos regionales en la 
cirugía oftalmológica es la anestesia del tronco del encéfalo. Es una 
complicación grave, que se caracteriza por: alteración de la conscien-
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cia, dificultad respiratoria, inestabilidad hemodinámica, y oftalmople-
gía contralateral. Estos signos clínicos suelen aparecer a los 5-20 
minutos de la realización del bloqueo. 
 
El globo ocular está situado en el interior de la órbita. La pared 
media de ésta es paralela al plano sagital, mientras que la pared late-
ral se dirige postero-medialmente hacia el ápex formando un ángulo 
de 45º con la pared medial. El aparato lacrimal se halla en íntima 
relación con la pared medial orbitaria. Los cuatro músculos rectos 
forman un cono muscular en cuyo interior discurren: el nervio ópti-
co, la arteria y vena central de la retina y el ganglio ciliar. El músculo 
recto superior, inferior e interno y el músculo oblicuo inferior están 
inervados desde dentro del cono por el III par craneal o nervio 
motor ocular común. El músculo recto externo, también desde den-
tro, esta inervado por el VI par o motor ocular externo, mientras que 
el músculo oblicuo superior recibe su inervación del IV par craneal 
o nervio tróclear o patético desde fuera del cono muscular hacién-
dolo más difícil de bloquear tras el bloqueo retrobulbar. El nervio 
óptico entra en la órbita envuelto de duramadre. El espacio subarac-
noideo del nervio óptico se continúa con el espacio entre aracnoides 
y piamadre que cubre el encéfalo. Este dato anatómico es el que 
explica el riesgo de inyección subaracnoidea, y de tener una aneste-
sia espinal total, pero que en realidad es anestesia del tronco cere-
bral, donde están los núcleos de los pares craneales, centro respira-
torio, etc. Esta complicación se debe a la inyección del anestésico 
local en la vaina del nervio óptico, con propagación al interior del 
líquido cefalorraquídeo. El tronco cerebral se expone a las altas con-
centraciones del anestésico local empleado en la anestesia retrobul-
bar. 
 
La sensibilidad de la córnea y de la conjuntiva perilimbal la conduce 
el nervio nasociliar (VI) que tiene un recorrido dentro del cono. La 
sensibilidad de la conjuntiva más periférica la determinan los nervios 
lagrimal (V1), frontal (V1) e infraorbitario (V2) que tienen recorridos 
extraconales. 
 
Esta complicación, anestesia bulbar, tiene una incidencia del 0,0044% 
- 0,27%. Es más frecuente con la anestesia retrobulbar que con la 
peribulbar. La incidencia de anestesia bulbar puede alcanzar en algu-
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nas series el 0,8 %, si se utilizan agujas largas en la anestesia retro-
bulbar. En el periodo comprendido desde 1980 a 2000, las reclama-
ciones por esta complicación en EEUU fueron ocho. Aunque solo en 
una se pudo evidenciar que la causa de la parada cardiaca era por 
el bloqueo, en las otras siete, los fármacos utilizados en la sedación 
del enfermo pudieron ser la causa de la parada. 
 
La anestesia bulbar es debida a la inyección del anestésico local den-
tro de las vainas de la duramadre que rodean la porción intra orbi-
taria del nervio óptico. El anestésico local alcanza el quiasma óptico 
y el tronco del encéfalo. Diversos autores, han demostrado en cadá-
veres cómo el contraste administrado en la vaina alcanza el mesen-
céfalo, y la protuberancia. 
 
La sintomatología de esta complicación es: alteración de la conscien-
cia (agitación, confusión, ausencia de respuesta a las órdenes verba-
les), apnea, inestabilidad hemodinámica (hipotensión arterial, bradi-
cardia e incluso asistolia), escalofríos, con amaurosis y oftalmoplegía 
del ojo contralateral. Puede haber convulsiones secundarias a la 
hipoxia. Estos síntomas y signos suelen comenzar a los 5-10 minutos 
después de realizar el bloqueo. Sin embargo, los mismos pueden 
aparecer a los 20 minutos, dependiendo de la anatomía de la órbita, 
del volumen de anestésico local empleado, y de la velocidad de difu-
sión. El pronóstico de esta complicación es bueno si se inicia pre-
cozmente la ventilación artificial y el tratamiento hemodinámico con 
inotrópicos. 
 
Se ha publicado un caso clínico de esta complicación, con hiperten-
sión arterial, perdida de la audición, trastornos de la palabra y dila-
tación pupilar en el ojo contralateral. En este caso se afectaron el VIII 
y XII par craneal. La explicación es que el anestésico local llegó, a 
través de un plano subdural, a la porción lateral del quiasma óptico 
y al hipotálamo bloqueando las eferencias parasimpáticas, con una 
manifestación excesiva de la actividad simpática. (97) 
 
La apnea se produce alrededor de los 10-20 minutos de la inyección 
y se resuelve a los 30 – 60 minutos, con soporte ventilatorio. Para 
evitar esta complicación la aguja no debe rebasar los 31 mm de pro-
fundidad y evitar el contacto con los músculos perioculares. La aguja 
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recomendada para realizar esta técnica es 25G, 31 mm de longitud y 
con una punta no cortante. Se recomienda realizar el “test de wiggle”. 
Que consiste en mover la aguja en posición retrobulbar horizontal-
mente y si observamos rotación del globo ocular, ello sugiere que la 
esclerótica, el nervio óptico o los músculos extraoculares pueden 
haber sido lesionados con la aguja. El tratamiento, a cargo del anes-
tesiólogo, debe contar con las medidas de reanimación cardiopulmo-
nar habituales (ABC; airway, breathing, circulation) oxigenoterapia, 
intubación, fluidoterapia, etc. conseguirá controlar esta complica-
ción. (98–103) 
 
Waters B et al., en 2017, publican un caso clínico excepcional de una 
anestesia del tronco del encéfalo, tras la infiltración local con 20 ml 
de lidocaína al 2%, en una mujer con una fistula de líquido cefalo-
rraquídeo después de una craneotomía occipital. Inmediatamente 
después de la infiltración se observó dificultad respiratoria, disartria, 
estridor, desaturación periférica de oxígeno, dilatación pupilar, etc. 
La lidocaína difundió al líquido cefaloraquideo, afectando a los pares 
craneales III, IX, X, XII, vía cortico-espinal, etc., en una difusión del 
anestésico local rostro-caudal. Okuda Y et al., describieron un caso 
similar después de la infiltración del nervio occipital en una enferma, 
sin hueso occipital, para el tratamiento de una cefalea. (104-109) 
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9. SÍNDROME DE HORNER COMPLICACIÓN DE LA ANALGESIA 
EPIDURAL 
 
El síndrome de Horner se caracteriza por ptosis (paralisis músculo 
de Muller), miosis (paralisis del músculo dilatador del iris), con res-
puesta normal a la luz, enoftalmos por defecto visual de la ptosis, 
anhidrosis por denervación de las fibras sudoromotoras y vasodilata-
ción. El síndrome de Horner es debido a un bloqueo alto de las 
fibras simpáticas (C8-T1) a nivel central o periférico, pudiendo 
encontrar fibras procedentes de T1 a T4 que hacen sinápsis en el 
ganglio cervical. Estas fibras pasan desde el ganglio cervical inferior 
al medio y superior, y desde allí, tras decusarse, siguen el recorrido 
de las arterias carótida interna y externa para inervar el músculo liso 
y glándulas de la cara y los músculos de Muller y dilatador de la 
pupila. 
 
El síndrome de Horner es una complicación de la anestesia epidu-
ral que aparece más frecuentemente en pacientes obstétricas debido 
a los cambios fisiológicos y anatómicos del embarazo. La incidencia 
de síndrome de Horner en la analgesia epidural para trabajo de 
parto es del 1,3% y del 4% en la anestesia para cesárea. Se puede 
asociar el síndrome de Horner a parálisis unilateral del plexo bra-
quial. Tiene una resolución espontanea al cabo de pocas horas. 
 
El síndrome de Horner se debe a una lesión óculo-simpática por 
bloqueo de las fibras nerviosas a nivel central (hipotálamo, tronco 
del encefálo y medula cervical) o puede tener una etiología periféri-
ca, pudiendo ser preganglionar (médula cervico-toracica, ápex pul-
monar, mediastino, región cervical anterior), que es donde actúa la 
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anestesia epidural, o postganglionar (ganglio cervical superior, arte-
ria carótida, base del cráneo, seno cavernoso). 
 
Los mecanismos que pueden producir un síndrome de Horner 
después de la anestesia epidural son: 
 
- Extensión cefálica del anestésico local por inyección rápida del 

anestésico local, posición del paciente, disminución del volumen 
del espacio epidural, y por mayor sensibilidad de las fibras sim-
páticas preganglionares (fibras tipo B) a los anestésicos locales. 
(110) 
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10. ALTERACIONES DE LA CONSCIENCIA 
 
Los enfermos con patología del tronco del encéfalo debutan con 
alteraciones de la consciencia e insuficiencia respiratoria y cardiovas-
cular. El sistema reticular constituye un auténtico centro de la vigilia 
y el despertar. La destrucción de estas zonas, especialmente de las 
activadoras o excitadoras, conduce a un estado de pérdida de la 
consciencia y de la sub-reactividad por ausencia de “encendido” de 
la corteza (proyecciones ascendentes) así como a trastornos del tono 
(hipertonías o rigideces de descerebración) y alteraciones de la moti-
lidad. Las alteraciones de la consciencia podrían localizarse más 
selectivamente en las zonas altas del tronco (sector superior o 
mesencefálico de las estructuras activadoras) en tanto que las del 
tono y motilidad en las más caudales. Las lesiones difusas e intensas 
de la corteza e hipotalámicas provocan también situaciones de 
subreactividad, por las conexiones con el sistema reticular. Más ade-
lante describiremos algunas de las lesiones selectivas (mutismo aci-
nético, locked- in). Las conexiones de estas formaciones activadoras 
e inhibidoras con los centros del sistema reticular que intervienen en 
funciones vitales, explica que en las lesiones de la formación reticu-
lar, no solo se altera la consciencia (proyecciones ascendentes), el 
tono y la motilidad (proyecciones descendentes) sino también las 
funciones vitales (centros del sistema reticular) ocasionando altera-
ciones de la respiración, la frecuencia cardiaca, la presión arterial, 
etc. 
 
La consciencia, se puede definir como la capacidad del individuo de 
tener conocimiento de sí mismo y del medio que le rodea. La cons-
ciencia tiene dos componentes: la capacidad para estar despierto 
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(estado de alerta o vigilancia sustrato SRAA y di- encéfalo) y el con-
junto de las funciones mentales y cognitivas (contenido de la cons-
ciencia). (36-37) 
 
La normalidad de la consciencia requiere la estimulación del tegmen-
to de la protuberancia, mesencéfalo, hipotálamo posterior y tálamo, 
y su proyección hacia la corteza cerebral para su procesamiento. Este 
sistema de proyección se denomina sistema reticular activador ascen-
dente (SRAA). El sustrato de la consciencia es la interacción funcio-
nal entre una corteza cerebral íntegra y el SRAA. La consciencia 
depende de un SRAA intacto en el tronco encefálico y el tálamo 
adyacente, el que actúa como elemento de reactividad o de despertar 
de la consciencia, y de una corteza cerebral funcionante en ambos 
hemisferios, la que determina el contenido de esa consciencia. 
 
El sistema reticular activador ascendente controla el ciclo vigilia-
sueño, e incluye varios núcleos, la mayoría de ellos localizados en la 
protuberancia y en el tegmento del mesencéfalo: complejo rafe ros-
tral, núcleo parabraquial, núcleo del tegmento laterodorsal, locus 
coeruleus, núcleo pontis oralis, mesencéfalo basal, y el tálamo. Las 
neuronas mono-aminérgicas tienen conexión directa con la corteza 
cerebral y están inhibidas durante el sueño profundo. Los núcleos 
colinérgicos pedúnculo-pontinos y del tegmento laterodorsal están 
conectados de manera indirecta a la corteza por el tálamo, y están 
activos durante la fase REM (rapid eye movements) del sueño. Estas 
vías están moduladas por las neuronas hipotalámicas. (35-37) 
 
Las alteraciones de la consciencia agudas, globales y graves pueden 
ser debidas a: 
 
- Una disfunción multifocal difusa y extensa de la corteza cerebral. 

La sustancia gris cortical sufre una destrucción difusa y aguda, lo 
que lesiona los circuitos excitatorios fisiológicos de retroalimenta-
ción cortico-subcorticales, con inhibición transitoria y profunda 
de los mecanismos automáticos del tronco del encéfalo. Es como 
un shock reticular agudo por debajo de la lesión. 

- Una lesión directa del tronco del encéfalo superior paramediano 
y del sistema reticular activador ascendente diencefálico postero-
inferior, que bloquea la actividad normal de la corteza. Desde el 
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punto de vista anatómico las estructuras afectadas se localizan en 
la sustancia gris paramediana y se extienden desde el núcleo 
parabraquial del tegmento pontino hasta el hipocampo ventro-
posterior y el área pretectum adyacente. 

- La desconexión difusa entre la corteza y los mecanismos activa-
dores subcorticales. Desde el punto de vista fisiopatológico los 
efectos son similares a la de los dos apartados anteriores. 

- Los trastornos difusos, son de origen metabólico, afectan de 
manera simultánea los mecanismos del despertar tanto corticales 
como subcorticales, aunque en grado diferente según la causa. 

 
La alteración de la consciencia se puede producir por dos tipos de 
lesiones: 
 
1 Las que afectan el contenido de la consciencia (las funciones 

mentales cognitivas y afectivas), cuyo sustrato anatómico está en 
la corteza cerebral. Pueden ser parciales, por lesiones focales de 
la corteza, ocasionando afasia, agnosia y apraxia. También, pue-
den ser globales, dando lugar al deterioro cognitivo y demencia 
cuando el curso es crónico; y al síndrome confusional agudo. 

2 Las que actúan sobre el sistema de alerta, sistema reticular activa-
dor ascendente. Los estados que podemos ver observan van 
desde la alerta al coma. 

 
- Alerta: es el estado del sujeto sano en vigilia o sueño fisiológico 

(se despierta con facilidad). 
- Obnubilación: reducción leve-moderada del nivel de consciencia. 

La persona puede ser despertada mediante estímulos dolorosos 
siendo capaz de responder de manera tardía pero adecuada a los 
estímulos verbales. 

- Confusión: estado donde además de la obnubilación, el paciente 
es incapaz de pensar con la claridad y rapidez habituales, tiene 
defectos de atención, su pensamiento es incoherente y pueden 
aparecer periodos de irritabilidad o excitabilidad acompañados de 
ligera somnolencia diurna matutina, con tendencia a presentar 
marcadas fluctuaciones. 

- Estupor: donde se observa disminución del nivel de consciencia. 
La persona sólo puede despertarse mediante estímulos vigorosos 
mantenidos y sus respuestas son lentas e incoherentes. 
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- Coma: estado en el que existe ausencia de consciencia, o de 
conocimiento del ambiente y de sí mismo, a pesar de que el suje-
to sea estimulado externamente. Las etiologías del coma son: 
Trastornos difusos o multifocales de la corteza cerebral (intoxica-
ciones, trastornos metabólicos y enfermedades sistémicas, infec-
ciones, trastornos neuronales y gliales primarios); Lesiones estruc-
turales (supratentoriales, infratentoriales). El coma se caracteriza 
por una pérdida ininterrumpida de la capacidad de despertar. Los 
ojos están cerrados, desparecen los ciclos de sueño-vigilia y ni 
siquiera la estimulación enérgica produce indicios de una reac-
ción fisiológica apropiada. En el mejor de los casos solo se obtie-
ne respuestas reflejas. (35-37) (111) 

 
El coma es un estado en el que existe ausencia de consciencia, o de 
conocimiento del ambiente y de sí mismo, a pesar de que el sujeto 
sea estimulado externamente. Pueden existir respuestas espinales. 
Algunos autores consideran que es mejor describir con detalle la res-
puesta clínica al estímulo para evitar confusiones. 
 
En los enfermos con disminución del nivel de consciencia existen 
cinco elementos semiológicos básicos en la exploración neurológica 
(nivel de consciencia, patrón respiratorio, tamaño y reactividad pupi-
lar, motilidad ocular extrínseca y respuestas motoras). El nivel de 
consciencia, la profundidad del coma; van del estupor, o la letargia, 
al coma (escala de Glasgow). Respecto al patrón respiratorio señala-
mos que la respiración de Cheyne-Stokes consiste en un patrón 
periódico y regular entre hiperventilación e hipoventilación. La 
amplitud y la frecuencia respiratorias van aumentando de manera 
progresiva hasta un límite y después disminuyen hasta la apnea. Este 
patrón respiratorio puede ir acompañado de modificaciones en el 
estado de alerta, diámetro pupilar o frecuencia cardíaca. Cuando 
observamos este patrón respiratorio, éste suele reflejar una disfun-
ción hemisférica bilateral, sobre todo en el diencéfalo y con mucha 
frecuencia lesiones estructurales. En las lesiones del cerebro medio 
existe hiperventilación central neurogénica, un estado de taquipnea. 
Este tipo de hiperventilación se distingue de la respiración de 
Kussmaul, de la acidosis metabólica, por una intensa y activa con-
tracción espiratoria de la parte inferior de la pared torácica. En la res-
piración de Kussmaul, la espiración suele ser pasiva si la vía área del 
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paciente está permeable. En las lesiones de la protuberancia la res-
piración es eupneica, más normal. En las lesiones bulbares la respi-
ración es irregular, tanto en frecuencia como en profundidad, es una 
respiración atáxica. Los reflejos vestíbulo-oculares se encuentran 
notablemente aumentados, se obtienen más fácilmente, en las lesio-
nes del tálamo, a causa de la afectación de las vías corticales descen-
dentes, capaces de fijar la mirada a voluntad o de fijar un objeto. 
Estas vías suprimen normalmente los movimientos oculares induci-
dos en el laberinto. Este reflejo disminuye en las lesiones del cerebro 
medio y desaparece en las lesiones de la protuberancia y bulbo. En 
las lesiones del tálamo las pupilas son pequeñas, 2 mm, y reaccionan 
a la luz. En las lesiones del, midbrain o mesencéfalo, las pupilas son 
de tamaño medio, 4 mm, y fijas no reaccionan a la luz. En las lesio-
nes de la protuberancia las pupilas son de tamaño mediano y fijas. 
Igual ocurre en las lesiones del bulbo o medula oblonga. Las res-
puestas motoras en lesiones del tálamo son un ligero aumento del 
tono muscular, llamado “gegenhalten” (gegen contra y halten soste-
ner). Consiste en un aumento de la resistencia a los movimientos 
pasivos, tanto de los músculos flexores y de los extensores. Esta rigi-
dez aumenta hasta la postura de decorticación (brazos en flexión, 
piernas en extensión) en el último estadio talámico. Finalmente, apa-
rece una mayor rigidez en el estado descerebrado (brazos y piernas 
en extensión), cuando la lesión está en el mesencéfalo. Cuando la 
disfunción es en la protuberancia, disminuye la rigidez de descere-
bración, a medida que se va destruyendo el haz retículo protuberan-
cial, que colabora en este estado hipertónico. En una lesión de la 
parte caudal de la protuberancia y en la del bulbo existe flacidez, 
una gran hipotonía. (112) 
 
La resonancia magnética detecta las lesiones estructurales del tronco 
del encéfalo, fundamentalmente las de la protuberancia-pedúnculos 
cerebrales y del tegmento del mesencéfalo. Los potenciales evocados 
somato-sensoriales (SSEP) analizan la conducción desde el nervio 
periférico (N9) a la corteza somato-sensorial (N20) a través del tron-
co del encéfalo (P14). La sedación farmacológica aumenta las laten-
cias y disminuye las amplitudes de los potenciales evocados de 
manera dosis dependiente. La amplitud con las dosis bajas-modera-
das de fármacos utilizadas habitualmente en las unidades de críticos 
no se suelen modificar. Los tiempos de conducción intracraneal y de 
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conducción de la protuberancia se analizan midiendo las latencias 
entre los picos de P14-N20 en los SSEP, y la latencia entre los picos 
de III-V en los potenciales evocados auditivos. Después de una para-
da cardiorrespiratoria, los potenciales evocados auditivos no son úti-
les para valorar el pronóstico. En los traumatismos craneoencefáli-
cos, si los potenciales evocados auditivos están preservados, esto se 
asocia a un mejor pronóstico. La onda I puede desaparecer si existe 
lesión del nervio auditivo (traumática o por anoxia). La reactividad 
del EEG a los estímulos auditivos, visuales o nociceptivos después 
de una parada cardiaca tiene valor pronóstico. La ausencia de los 
mismos se suele asociar con un peor pronóstico. La ausencia de 
reactividad puede ser debida a disfunción de las conexiones entre el 
tálamo y el tronco del encéfalo o del sistema reticular activador 
ascendente. Las conexiones entre el facial y el trigémino se valoran 
con el análisis electrofisiológico del reflejo de parpadeo (blink), aun-
que, en los enfermos en coma no tiene valor pronóstico. (35) 
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11. NEUMOENCEFÁLO A TENSIÓN 
 
Una etiología de la disminución del nivel de consciencia en el pos-
toperatorio de la cirugía infratentorial, fosa posterior, realizada en 
posición sentada y también en los traumatismos craneoencefálicos es 
el neumoencéfalo a tensión. 
 
La anestesia general con óxido nitroso aumenta la presión intracra-
neal al incrementar el flujo sanguíneo cerebral. El óxido nitroso 
puede estar implicado en la patogenia del neumoencéfalo a tensión. 
En determinadas circunstancias, cirugía infratentorial, el aire puede 
ser atrapado dentro de la calota craneal. El óxido nitroso es treinta 
veces más soluble que el nitrógeno, difunde más rápidamente en un 
espacio aéreo que lo que tarda el nitrógeno en salir. Así, Eger y 
Saidman han demostrado que el volumen intrapleural de gas se 
dobla a los 10 minutos y se triplica a los 45 minutos con la adminis-
tración de óxido nitroso al 70%-80%. La importancia clínica de esta 
evidencia, se comprueba al observar cómo aumenta la presión intra-
craneal, cuando se administra óxido nitroso al 60%-70% una vez 
cerrada la duramadre y con la existencia de aire intracraneal demos-
trado con la TAC. Evitaremos el óxido nitroso si hay aire dentro del 
cráneo. En caso de reintervención en neurocirugía, con aire en el 
cráneo, recomendamos no usar óxido nitroso hasta pasadas una o 
dos semanas. (113-114) 
 
En la cirugía por patología infratentorial en posición sentada, se 
suele drenar líquido cefalorraquídeo, administrar corticoides y mani-
tol, y se hiperventila al paciente, para disminuir el volumen cerebral 
y facilitar el acceso quirúrgico. En esta situación, puede entrar aire 
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en la cavidad craneal. Aunque, es más frecuente el neumoencéfalo 
en cirugía en posición sentada también se puede observar con la 
posición supina. En el postoperatorio de estas cirugías infratentoria-
les, el edema cerebral, la formación de líquido cefalorraquídeo, y el 
aire atrapado entre la aracnoides y la duramadre ocasionan el 
aumento de la presión intracraneal. Como hemos reseñado, el óxido 
nitroso aumenta más la presión intracraneal. Cuando realizabamos 
neumoencefalografías, se observaba que el aumento de la presión 
intracraneal tenía su efecto máximo a los 10 minutos de administrar 
el óxido nitroso. Cuando cesábamos la administración del óxido 
nitroso volvia la presión intracraneal a sus valores basales a los 10 
minutos. Sin embargo, la sintomatología del neumoencéfalo persistía 
durante una hora y media después de finalizar la administración del 
óxido nitroso. La clínica característica del neumoencéfalo en el pos-
toperatorio, es un retraso en la recuperación del nivel de conscien-
cia, y el deterioro de la exploración neurológica. Incluso se han 
publicado casos de herniación cerebral. Es importante el diagnóstico 
precoz de esta complicación y su prevención. Con este último obje-
tivo, se ha utilizado la irrigación con suero salino fisiológico a través 
de un catéter subdural para expulsar el aire cuando estamos cerran-
do la duramadre. También, finalizar la administración de óxido nitro-
so unos 15 minutos antes del cierre de la duramadre. Asimismo, en 
esta misma línea de prevención del neumoencéfalo a tensión se 
recomienda permitir mediante la elevación de la presión parcial de 
anhídrido carbónico, para que el volumen cerebral aumente de 
tamaño, y así desplazar el aire. El aire permanece en la cavidad cra-
neal durante unas dos semanas después de la cirugía. (115- 127) 
 
En el capitulo de la muerte encefálica describiremos otras enferme-
dades que cursan con alteraciones de la consciencia (síndrome vega-
tativo, locked-in, estado minimamente consciente, muerte encefálica, 
etc). 
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12. AFECTACIÓN DEL SISTEMA NERVIOSO AUTÓNOMO. DISAU-
TONOMÍAS 
 
El sistema nervioso autónomo está compuesto por el simpático 
(medula espinal D1-L3) y parasimpático - núcleo del III par craneal, 
(Edinger Westphal), VII, IX, y X par craneal, médula espinal sacra 
(S2-S4). 
 
Las lesiones del tronco del encéfalo originan alteraciones en el siste-
ma nervioso autónomo. Estas disautonomías pueden ser letales. Las 
arritmias cardiacas, frecuentes en los ictus del tronco, se asocian con 
un aumento de la mortalidad. La hipertensión intracraneal y secun-
dariamente la lesión del tronco alteran ambas el control del sistema 
parasimpático y pueden ocasionar una tormenta simpática. En la 
muerte encefálica desaparece el tono vasomotor y se altera la con-
tractilidad del miocardio. La exploración del sistema nervioso autó-
nomo básica incluye la detección de las variaciones en la frecuencia 
cardiaca y en la tensión arterial que sugieran disautonomía. La 
ausencia de las mismas, no excluye que exista disautonomía. El aná-
lisis espectral de la frecuencia cardiaca y de la tensión arterial es más 
útil. La variación de las bandas de alta frecuencia (0,15 a 0,4 Hz) en 
la frecuencia cardiaca refleja principalmente el tono parasimpático. 
La variabilidad en las bandas de baja frecuencia (0,04 a 0,15 Hz) 
expresa actividad simpática. La relación baja frecuencia/alta frecuen-
cia expresa el balance simpático-vagal. El análisis espectral permite 
estudiar la actividad del sistema simpático, parasimpático y de los 
barorreceptores en reposo y durante la estimulación. La maniobra de 
Valsalva, las pruebas de presión con frio (cold pressure test) y los test 
farmacológicos con clonidina o yohimbina permiten valorar el siste-
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ma nervioso autónomo. Su utilización en las unidades de cuidados 
críticos es muy difícil. El análisis de la pupilometría es más fácil en 
estas unidades. Los enfermos con disautonomía tienen dilatación 
pupilar en reposo y un tiempo de redilatación lento. (35) 
 
En el apartado de sedación en las unidades de críticos hemos 
expuesto algunas consideraciones generales y la exploración neuro-
lógica de estos enfermos que precisan la administración de fármacos 
hipnóticos y analgésicos. 
 
El tronco del encéfalo es susceptible a sufrir lesiones vasculares, 
inflamatorias y excito- tóxicas. Así, la sepsis se asocia con alteración 
de la autorregulación del flujo sanguíneo cerebral y disfunción de la 
microcirculación, que pueden comprometer la perfusión del tronco 
encefálico. También, en la sepsis, puede existir una leucoencefalo-
patía multifocal necrotizante en el tronco del encéfalo, secundaria a 
la intensa respuesta inflamatoria sistémica. El proceso neuroinflama-
torio puede finalizar con apoptosis neuronal, como se observa en los 
estudios de anatomía patológica en modelos de sepsis experimental 
y en las autopsias de enfermos con shock séptico. Asimismo, en 
estos modelos experimentales de sepsis en ratas, se observa que la 
apoptosis de los nucleos del sistema autónomo localizados en el 
tronco encefálico se acompaña de hipotensión arterial. (35) (128-
130) 
 
Las vías humoral y neural inducen el proceso neuro-inflamatorio. La 
vía humoral con afectación del área postrema permite la difusión de 
los mediadores inflamatorios al tronco. La neural afecta al nervio 
vago, que interviene en la transmisión de las señales inflamatorias 
periféricas al tronco del encéfalo. Las alteraciones metabólicas (elec-
trolitos, insuficiencia renal, insuficiencia hepática), también intervie-
nen en la disfunción del tronco, como ocurre en la mielinolisis cen-
tropontina. (35) 
 
Las exploraciones complementarias confirman la hipótesis de una 
disfunción secundaria del tronco del encéfalo en los pacientes en 
situación crítica. En un 25% de los enfermos con sepsis se observa 
un EEG no reactivo, que manifiesta la afectación del sistema reticular 
activador ascendente. También, en los registros de los potenciales 
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evocados auditivos del tronco y de los potenciales evocados soma-
to-sensoriales se evidencian latencias aumentadas en el 24% y 45% 
de los enfermos críticos, sin patología primaria neurológica, bajo 
sedación profunda. Es importante señalar que los registros de estos 
potenciales evocados son similares a los que se obtienen en los 
pacientes con lesión cerebral que están sedados. Asimismo, estos 
enfermos en situación crítica tienen alterado el tono simpático y los 
barorreceptores. Con el objetivo de valorar esta disfunción del tron-
co del encéfalo en los enfermos en situación crítica se está realizan-
do un estudio multícentro denominado PRORETRO (Clinical Trials 
gov: NCT02395861). (35) 
 
La ausencia de reactividad en el EEG, en P14 de los potenciales evo-
cados somato-sensoriales (SSEP), y un aumento en la latencias P14-
N20 de los SSEP se asocian a mayor mortalidad. También, la afecta-
ción de la variabilidad HR y una disminución del control simpático 
se acompañan de una mayor mortalidad y de fracaso de órganos. 
 
Las alucinaciones no son infrecuentes en las unidades de cuidados 
críticos, especialmente si existe patología en los pedúnculos. Muchas 
de las alteraciones de los pacientes en situación crítica en las unida-
des de cuidados intensivos tienen alteraciones del ciclo vigilia-sueño 
que pueden ser debidas algunas de ellas a disfunciones del tronco 
del encéfalo. Las lesiones del tronco en estas unidades pueden mani-
festarse con: déficits cognitivos, desorientación, dificultad para la 
expresión oral, no obedecer órdenes y alteraciones de la memoria. 
Esta clínica puede ser debida a la desconexión entre el lóbulo fron-
tal-sistema subcortical con el tronco encefálico. Además, para dificul-
tar más el diagnóstico etiológico muchos de estos enfermos han esta-
do o están sedados con fármacos depresores del sistema nervioso 
central. La sedación no deja de ser un coma inducido farmacológico. 
Los fármacos utilizados para sedar actúan sobre los receptores GABA 
y NMDA (N-metil-D-aspartato) del tronco del encéfalo. 
 
Los trastornos cognitivos postoperatorios son frecuentes, especial-
mente entre los enfermos de edad avanzada. Estos trastornos se cla-
sifican en dos tipos dependiendo del momento de aparición después 
de la cirugía y de las características clínicas: 
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- Delirium postoperatorio. 
- Disfunción cognitiva postoperatoria persistente. 
 
El delirium aparece de forma aguda, dura días o semanas y fluctúa 
durante el día. La disfunción cognitiva postoperatoria persistente se 
presenta unos días o semanas después de la intervención y puede 
durar semanas, meses, o en peor de los casos puede persistir como 
una alteración permanente. (131-132) 
 
Existen bases científicas para relacionar el delirium y la disfunción 
del tronco encefálico. Delirar deriva del latín, delirare (apartarse del 
surco). El delirio es característico del enfermo mental, el delirium 
(confusión delirante) es de origen tóxico o febril. El delirio se define 
en los tratados de psiquiatría como una interpretación o creencia 
errónea a la que el sujeto confiere carácter de cierta y que posee en 
él categoría de incorregible, a pesar de todos los argumentos en con-
tra, incluso ante toda prueba de realidad.(133-134). Nosotros, por lo 
tanto denominaremos delirium a lo que los traductores llaman deli-
rio. Delirium es el término adecuado en nuestro contexto. Los fárma-
cos que utilizamos en el tratamiento del enfermo con delirium en las 
unidades de críticos actúan sobre receptores del tronco encefálico. 
Los neurolépticos son fármacos antagonistas de los receptores de 
dopamina D2 y de los receptores de serotonina 5HT2A, situados en 
el tronco del encéfalo. La dexmedetominida es un fármaco agonista 
selectivo de los receptores alfa dos situados en el locus caeruleus. 
Estos aspectos farmacológicos y los hallazgos de la anatomía patoló-
gica que evidencian lesiones de hipoxia e isquemia en los enfermos 
con delirium fundamentan la participación del tronco en la patoge-
nia del delirium. La ausencia de respuesta en la exploración de los 
reflejos óculo-cefálicos y el retraso en los potenciales evocados audi-
tivos de latencia media del tronco del encéfalo se asocian con un 
retraso en el despertar o delirium después de cesar la sedación del 
enfermo crítico. La explicación de la ausencia de respuesta del refle-
jo óculo-cefálico se explica desde el punto de vista de la neuroana-
tomía por una disfunción del sistema reticular activador ascendente. 
La ausencia de respuesta en la exploración del reflejo tusígeno se 
debe a una disfunción de los núcleos autonómicos de la respiración 
y cardiovascular. (35) 
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En los últimos años se ha insistido en la prevención del delirium 
postperatorio. Los monitores de profundidad hipnótica (BIS) son úti-
les para prevenir esta complicación. El delirium es una alteración 
aguda y fluctuante del estado mental que cursa con reducción de la 
consciencia y alteración de la atención. Se puede manifestar como 
un estado de hiperactividad, de hipoactividad o con una combina-
ción de ambas. Suele aparecer en el postoperatorio en un intervalo 
de tiempo que va desde la educción anestésica hasta los cinco días 
después de la cirugía. 
 
El delirium es un síntoma que no debe considerarse banal, ya que 
se asocia con estrés postraumático, deterioro cognitivo (a corto y 
largo plazo, incluso años después de su aparición). Las recientes 
recomendaciones de las sociedades de anestesia apoyan el uso de 
los monitores de profundidad hipnótica para prevenir esta complica-
ción. Estos beneficios de prevención del delirium con estos monito-
res se ha calculado que tienen un coste adicional de 5,5 dólares por 
paciente (se evalúa en función de la reducción de consumo de fár-
macos en la cirugía). Este coste adicional es menor conforme aumen-
ta la duración de la cirugía. Un estudio económico más completo 
debería incluir otros componentes difíciles de valorar, como el aho-
rro que supone la reducción en la incidencia de náuseas y vómitos, 
delirium postoperatorio, riesgo de despertar intraoperatorio, y tal vez 
la mortalidad. (135-136) 
 
La disfunción del tronco del encéfalo, también puede contribuir, en 
los enfermos en situación crítica, en el control del simpático y vago 
de la respuesta inflamatoria. El nervio vago detecta y modula la infla-
mación periférica, lo que constituye el reflejo colinérgico. También, 
detecta los metabolitos de la microbiótica, componente importante 
del eje tracto gastrointestinal-cerebro. El sistema adrenérgico contro-
la el sistema inmune. Los receptores a y b1 son pro-inflamatorios y 
los b2 son anti-inflamatorios. Podremos suponer que la alteración 
neuro-inmune del tronco cerebral podría favorecer las infecciones, el 
fallo de los órganos y el fallecimiento del enfermo al facilitar una res-
puesta inmune no adecuada. La modulación del reflejo colinérgico 
por el agonista a7nAChR y la estimulación del nervio vago son pro-
puestas de tratamiento en la sepsis y otras enfermedades críticas para 
mejorar la respuesta inmune periférica y reducir el fallo multiorgáni-
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co. Además, de sus efectos inmunes periféricos, la modulación coli-
nérgica y la estimulación del nervio vago podría promover polariza-
ción anti-inflamatoria de la microglía. En contra de esta suposición, 
sabemos que la rivastigmina un fármaco anticolinesterásico (inhibi-
dor de la colinesterasa) tiene efectos nocivos en los enfermos críti-
cos. La estimulación del nervio vago se utiliza también en el trata-
miento del status epiléptico refractario y en los trastornos de la 
consciencia, lo que sugiere, sin evidencias, de su utilidad potencial 
en las encefalopatías asociadas de los enfermos críticos. Es bien 
conocido, que los beta bloqueantes disminuyen la mortalidad de las 
enfermedades cardiacas, al disminuir los efectos nocivos de la hipe-
ractividad simpática e incrementando el tono vagal. En la sepsis los 
beta bloqueantes mejoran el control de la frecuencia cardiaca, dismi-
nuyen la respuesta inflamatoria sistémica, y disminuyen la mortali-
dad, aunque su uso habitual no está protocolizado. (35) 
 
Un 81% de los enfermos infectados con COVID-19 estan asintomáti-
cos o cursan con una sintomatología leve. Aunque, han fallecido más 
de dos millones de infectados en esta terrible pandemia. 
Aproximadamente un 14% de los infectados tienen una neumonía 
grave y un 5% un fracso multiórganico. La pandemia ha afectado a 
más de 70 millones de pacientes. Un 30-80% de los pacientes con 
COVID-19 se convierten en COVID-19 persistentes, con sintomatolo-
gía post-viral (fatiga, disnea, cefalea, alteraciones cognitivas, tos, 
artralgias, alteraciones del gusto y del olfato, mialgias, etc.) y tests 
negativo para el SARS-CoV-2. Este COVID-19 crónico o persitente 
puede durar entre 1-6 meses. Una causa patogénica de esa persisten-
cia puede ser: lesión tisular residual, persistencia viral, inflamación 
crónica, tropismo del virus por el tronco del encefálo. Esta hipótesis 
de persistencia del virus en el tronco del encefálo con disfunción del 
mismo, esta siendo estudiada en profundidad. 
 
El SARS-CoV-2 es un virus neurotrópico con la capacidad de infectar 
y replicarse en cultivos de neuronas, organoides cerebrales y cere-
bros de roedores. Ello explica la sintomatología neuropsiquiátrica y 
neurológica de los enfermos con COVID-19. En las autopsias de 
estos pacientes se han detectado en un 30-40% SARS-CoV-2 RNA. 
 
Es importante destacar que en los estudios anatomopatológicos de 
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necropsias se ha confirmado afectación (respuesta inflamatoria, neu-
rodegeneración, invasión viral) en el tronco del encefálo y especial-
mente en el sistema olfatorio. Tambien, pueden estar implicados en 
esta afectación del tronco del encefálo, una activación imnune o vas-
cular (infiltración leucicitaria, activación de la microglia y de los 
astrocitos, fenómenos microtrombóticos). 
 
El tronco del encefálo es una región anatómica altamente vulnerable 
a alteraciones metabólicas, inflamatorias, traumáticas, vasculares. El 
tronco del encefálo tiene una elevada expresión de la enzima con-
vertidora de angiotensina - 2 (ACE2) y del neuropilin-1 (co-receptor), 
ambos receptores impliados en la infección. Las localizaciones ana-
tómicas donde la expresión de la ACE2 son mayores son: la amígda-
la, la corteza cerebral y el tronco del encefálo. La protuberancia y el 
bulbo son las areas del tronco donde hay mayor expresión de la 
ACE2. Los mecanismos patogénicos de la afectación del tronco del 
encefálo por el SARS-CoV-2 son: tranferencia postsinaptica por vía 
periférica, olfatoria, o por otros pares craneales y por penetración 
por vía circulación sistémica de la barrera hemato-encefálica. 
 
Esta afectación del tronco puede también estar implicada en la insu-
ficiencia respiratoria del COVID-19 por el neurotropismo del SARS-
CoV-2, y localización de los centros cardiorespiratorios en el tronco 
del encefálo. La columna respiratoria ventral (VRC) en el bulbo inclu-
ye los complejos Bötsinger y pre-Bötsinger, que controlan la respira-
ción rítmica durante la espiración e inspiración respectivamente. En 
la protuberancia están localizados el grupo respiratoria pontino 
(PRG), donde están ubicados los nucleos parabraquial y de Kólliker 
que controlan la transición entre la espiración y la inspiración. 
Tambien, en el bulbo están situadas las neuronas que controlan el 
ritmo respiratorio (Caudal ventrolateral medulla CVLM). La afectación 
o disfunción a nivel de los VRC, PRG y CVLM pueden explicar los 
síntomas respiratorios y cardiológicos del COVID persistente. (137-
139)
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13. INSUFICIENCIA RESPIRATORIA DE ORIGEN NEUROGÉNICO 
 
Existen dos grupos de músculos implicados en la respiración. Los 
músculos de la vía aérea superior inervados por los pares craneales 
V, VII y XII, y los músculos (diafragma, intercostales, esternocleido-
mastoideo, y abdominales) inervados por las neuronas motoras espi-
nales. Estos músculos tienen un control por la vía bulbo-espinal 
(automático) y un control voluntario por la vía cortico-espinal. El 
control respiratorio se origina en las neuronas del bulbo o medula 
oblonga latero-rostro-ventral, que incluyen el complejo pre-
Botzinger y el grupo parafacial respiratorio que controlan la inspira-
ción y la espiración respectivamente. Estos centros reciben varias 
aferencias para ajustar de manera automática el control respiratorio 
a cambios metabólicos y mecánicos. Las aferencias o “inputs” (entra-
das) metabólicas están mediadas por quimiorreceptores periféricos 
(aórticos y carotideos) y centrales (bulbo y locus coeruleus). Las 
entradas (inputs) de origen mecánico están mediadas por mecanore-
ceptores localizados en el parénquima pulmonar, pared de los bron-
quios, y músculos. A nivel de la protuberancia, el tegmento pedun-
culo-protuberancia, el locus coeruleus, el núcleo lateral parabraquial 
y el núcleo de Kölliker–Fuse están involucrados en el control auto-
mático de la respiración. 
 
El control automático o voluntario de las neuronas motoras de la res-
piración se pueden lesionar en conjunto o por separado. Así, el con-
trol automático está alterado en los síndromes de hipoventilación 
central congénito y adquirido (Síndrome de Ondine), pero el control 
voluntario esta conservado. El síndrome de hipoventilación adquiri-
do puede ser por tumoraciones, traumatismos, isquemias, e inflama-
ciones en el tronco, requiriendo ventilación mecánica prolongada. 
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En las lesiones del tronco, está afectada la respiración, con patrones 
distintos según la localización de la lesión. Cuanto más caudal sea la 
lesión mayor alteración del control de la respiración existirá. En la 
lesiones del mesencéfalo no se suele afectar la frecuencia respirato-
ria. En las lesiones de la parte superior de la protuberancia aumenta 
el volumen corriente y disminuye la frecuencia respiratoria. Por el 
contrario, las lesiones en la región inferior de la protuberancia están 
asociadas con asincronía respiratoria (región protuberancia-pedún-
culo). La respiración atáxica (pausas irregulares con periodos de 
apnea) y la apnea central se observan en las lesiones del bulbo ros-
tro-ventrales y se asocian a un pronóstico ominoso. La hiperventila-
ción central neurogénica es por la activación del centro respiratorio 
bulbar. Los bostezos, y el hipo refractario son manifestaciones de las 
lesiones del bulbo postero-lateral. Los trastornos de la deglución 
contribuyen a la dificultad de desconectar al paciente de la ventila-
ción mecánica, y puede ser necesaria la realización de una traqueos-
tomia. 
 
Las causas de esta disfunción respiratoria de origen neurológico pue-
den ser estructurales y no estructurales (lesiones infratentoriales, 
toxicidad por drogas, insuficiencia cardiaca, sepsis). Para realizar el 
diagnóstico, se valora la función la función respiratoria (curvas de 
ventilación, volumen corriente, frecuencia respiratoria, respuesta a la 
hípercapnea en la desconexión. La realización de un electromíogra-
ma, EMG, de los músculos respiratorios, principalmente del diafrag-
ma, nos da información del control central. Está técnica es muy útil 
en aquellos enfermos que es imposible la desconexión de la venti-
lación mecánica. En ocasiones es muy difícil diferenciar si la dificul-
tad respiratoria es de origen central o por la neuropatía/miopatía del 
paciente en situación crítica. Un EMG y el estudio de la conducción 
nerviosa pueden permitirnos el diagnóstico diferencial, aunque, no 
es una técnica sencilla ni está disponible en todas las unidades. En 
los enfermos en ventilación mecánica, el espirómetro y su represen-
tación gráfica nos permite estudiar la relación volumen corriente/ 
duración de la inspiración (señala la intensidad del control ventilato-
rio) y la presión de oclusión. Esta última refleja la relación incons-
ciencia / control central de la respiración. (140)
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14. MUERTE ENCEFÁLICA. CRITERIOS NEUROLÓGICOS DE 
MUERTE 
 
Shemie et al, definieron la muerte, en 2014, como la pérdida perma-
nente de la capacidad de consciencia y de todas las funciones del 
tronco del encefálo como consecuencia del cese permanente de la 
circulación o de una lesión del encefálo grave. La muerte es única, 
aunque puede ser definida por criterios cardiorespiratorios o por cri-
terios neurológicos. (141) 
 
En 2021, Gilsanz F et al, publicamos “Reflexiones sobre la muerte. La 
muerte encefálica”, en el señalábamos que con el advenimiento de 
la reanimación cardiopulmonar y el desarrollo de las unidades de 
cuidados intensivos surgio el concepto de muerte encefálica. (142) 
 
La primera definición de muerte encefálica se estableció en 1959, P. 
Mollaret y M. Goulon, en el Hospital Claude Bernard de París, 
introdujeron el termino “coma dépassé” (coma irreversible) al descri-
bir una serie de veinte enfermos comatosos, de un total de veintitrés, 
que habían perdido la consciencia, los reflejos del tronco cerebral y 
la respiración y cuyos electroencefalogramas eran planos. Los otros 
tres enfermos sufrían las secuelas de la anoxia tras una parada car-
diorrespiratoria. La anatomía patológica de dos de estos enfermos 
mostró reblandecimiento generalizado cerebral y necrosis de la sus-
tancia gris de los hemisferios y el cerebelo. El término “coma dépa-
see” define un encéfalo muerto en un cuerpo vivo, es una abstrac-
ción, aunque define un concepto clínico, este término ha causado 
cierta confusión. Según L. Campan: “La France est le suel pays oú 
l`on n`ait pas tout de suite appelés la mort cèrebrale par son nom”. 
(143-146) 
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Ante la discusión ética del primer trasplante de corazón realizado en 
sudafrica, el Decano de la Facultad de Medicina de Harvard, Robert 
Ebert (1915-1996), convocó en 1967 a un comité de expertos, cons-
tituido por internistas, cirujanos, expertos en ética y leyes, bajo la 
presidencia del Catedrático de Anestesia de Harvard, Henry K 
Beecher (1904-1976). El objetivo de la reunión era definir las carac-
terísticas de un cerebro que ha perdido, permanente e irreversible-
mente, todas sus funciones. Los criterios de muerte cerebral de este 
comité fueron: i) ausencias de percepción y de respuesta a los estí-
mulos ii) ausencia de motilidad y de respiración espontanea, iii) 
ausencia de reflejos, excepto los espinales y iv) electroencefalograma 
plano. En la introducción del documento se señalaban los dos obje-
tivos primarios del documento: “1) Improvements in resuscitative 
and supportive measures have led to increased efforts to save those 
who are desperately injured. Sometimes these efforts have only partial 
success so that the result is an individual whose heart continues to 
beat but whose brain is irreversibly damaged. The burden is great on 
patients who suffer permanent loss of the intellect, on their families, 
on the hospitals, and on those in need of hospital beds already occu-
pied by these comatose patients. 2) Obsolete criteria for the definition 
of death can lead to controversy in obtaining organs for transplanta-
tion”. En palabras textuales respecto a ese documento con posterio-
ridad Beecher afirmó:”when consciousness is permanently lost….this 
is the moment of death”. Beecher, afirmó un año más tarde, respecto 
al electroencefaógrama, EEG, motivo de discusión: “unanimous in 
its belief that an electoencephalogram was not essential to a diagnosis 
of irreversible coma”, el EEG aporta “valuable supporting data”. El 
EEG no era esencial para el diagnóstico de muerte cerebral, pero 
aportaba información. También, Beecher volvió a insistir que la 
publicación de estos criterios de muerte encefálica no tenía por obje-
tivo obtener órganos para los trasplantes. (147-148) 
 
En 1971, los neurocirujanos A. Mohandas y S.N Chou, reseñaron 
que en los enfermos con lesiones intracraneales no subsidiarias a tra-
tamiento quirúrgico, cuando existe una lesión irreversible del tronco 
del encéfalo no hay posibilidad de que sobreviva el paciente. 
Redactaron unos criterios de muerte cerebral, “Minnesota Criteria”, 
que se basaban en unas condiciones etiológicas previas (diagnóstico 
exacto), la exploración clínica neurológica y la presencia de ausencia 
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de respiración espontanea. No se precisaba la realización de un elec-
troencefalograma para determinar la muerte cerebral. (149) 
 
Posteriormente, en 1981, la UDDA (Uniform Determination of Death 
Act) propuso como criterios fundamentales para la definición de 
muerte: a) el cese irreversible de la función respiratoria y circulatoria 
o, si están se mantienen mediante ventilación mecánica, b) el cese 
irreversible de todas las funciones cerebrales, incluyendo las del 
tronco cerebral. La UDDA determinó que la muerte cerebral significa 
la muerte de la persona. Toda muerte constituye una pérdida irrever-
sible de la función cerebral. Estos criterios y directrices fueron adap-
tados para la declaración de la muerte en la mayoría de los Estados 
de Norteamérica. (150) 
 
La “President`s Commission for the Study of Ethical Problems in 
Medicine and Biochemical Research”, en 1981 señala: “Un individuo 
está muerto cuando le ha sobrevenido bien el cese irreversible de las 
funciones respiratoria y circulatoria, o bien el cese irreversible de 
todas las funciones cerebrales incluyendo el tronco cerebral. La 
determinación de la muerte debe realizarse de acuerdo con los 
estándares médicos aceptados. Los médicos consideran la muerte 
encefálica como la muerte del enfermo, al igual de lo que acaece con 
la muerte por parada cardiaca”. (151) 
 
La muerte encefálica es el daño irreversible del encéfalo que incapa-
cita al organismo para mantener la respiración y la circulación cere-
bral, lo que implica una lesión irreversible de ambos hemisferios y 
del tronco cerebral. Siempre he insistido en que, aunque habitual-
mente englobemos el concepto de muerte encefálica con los tras-
plante de órganos, éstos son independientes. El tratamiento de los 
enfermos con lesiones cerebrales graves siempre está dirigido a la 
preservación y el restablecimiento de la función neuronal. Cuando el 
tratamiento de los enfermos neurológicos no tiene éxito y el estado 
clínico del paciente evoluciona hacia la muerte encefálica es cuando 
este enfermo puede ser donante de órganos. (152) 
 
Es fundamental separar el tratamiento del enfermo con lesión ence-
fálica tras un traumatismo craneoencefálico, accidente cerebrovascu-
lar etc., de los protocolos del donante de órganos. No es ético el tra-
tamiento orientado hacia al soporte de órganos, antes del 
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diagnóstico de la muerte cerebral. Lo correcto es el tratamiento enca-
minado a restablecer la función encefálica del paciente. Esto no está 
en contradicción con la importancia de un diagnóstico precoz de la 
muerte encefálica. 
 
Si hipotéticamente no hubiese trasplante de órganos, algunos de los 
enfermos de las unidades de críticos seguirían falleciendo con los cri-
terios de muerte encefálica. Independiente de lo enunciado anterior-
mente, los cadáveres de los enfermos fallecidos con los criterios 
científicos de muerte encefálica son potenciales donantes de órganos 
para trasplante. Es función de los anestesiólogos-intensivistas, ser 
responsables de ofrecer a la familia del paciente la oportunidad de 
donar los órganos, tejidos o ambos. También tenemos la obligación 
hacia los enfermos que van a recibir estos órganos de mantener los 
cadáveres de los pacientes con certificado de defunción de muerte 
encefálica en las condiciones óptimas para la donación. (152-153) 
 
El anestesiólogo-intensivista tiene el deber de promover la recupera-
ción neuronal en los enfermos con lesión encefálica. Durante este 
periodo continuo de tratamiento del enfermo neurológico o neuro-
quirúrgico grave, su estado neurológico puede empeorar y fallecer 
con los criterios científicos de muerte encefálica. Solo en este 
momento, con el certificado de defunción por muerte encefálica, es 
cuando el paciente (voluntades anticipadas) o de su familia pueden 
cumplir sus deseos de donación de órganos y tejidos. 
 
En todos los países de Europa, EEUU, Australia etc., existe una deter-
minación uniforme de la muerte o una legislación similar. Un indivi-
duo está muerto si ha sufrido el cese irreversible de las funciones cir-
culatorias y respiratorias (parada cardio-respiratoria) o el cese 
irreversible de todas las funciones del encéfalo, incluido el tronco 
encefálico (muerte encefálica). En el Reino Unido el concepto de 
muerte del tronco encefálico equipara la muerte con la ausencia de 
función del tronco del encéfalo en un paciente comatoso. (153) 
 
 
14.1. Etiología de la muerte encefálica 
 
Antes de desarrollar las causas de la muerte encefálica, nos parece 
oportuno exponer la historia de los estudios de mortalidad. En el 
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siglo XVII, John Graunt (1620-1674) un camisero londinense, y 
socio de la “Royal Society”, publica “Observaciones naturales y polí-
ticas basadas en las cuentas de mortalidad” (“Observations on the 
Bills of Mortality”). Graunt, primer demógrafo y precursor de la epi-
demiología, calculó la esperanza de vida de los londinenses de la 
época, mediante la elaboración de la primera tabla de mortalidad. 
Esta se basaba en los datos recogidos semanalmente en las parro-
quias de Londres. 
 
El Concilio de Trento, (1545-1563) sistematiza la recogida de naci-
mientos, matrimonios, defunciones, y el testamento eclesiástico de 
cada fallecido. El Ritual Romano de 1614 sanciona la obligación de 
inscribir todas las defunciones. Esta iniciativa de la sociedad religiosa 
será el origen de los registros civiles durante los siglos XVIII y XIX. 
 
La utilización institucional de las estadísticas de mortalidad con una 
finalidad específicamente sanitaria se inicia con la creación del 
“General Register Oficce” en Inglaterra y Gales en 1837. El primer 
funcionario del registro, y novelista Thomas Henry Lister (1800-
1842) solicitó la cooperación de los médicos para que certificaran la 
causa de la muerte. El doctor William Farr (1807-1883) fue el encar-
gado del análisis y desarrollo de este registro. Defendió el interés 
científico del estudio de la mortalidad: “…la muerte, y las causas de 
muerte, son hechos científicos que admiten el análisis numérico; y la 
ciencia no ofrece nada más atractivo para la especulación que las 
leyes de la vitalidad, las variaciones de estas leyes en los sexos a dife-
rentes edades, y la influencia de la civilización, ocupación, residen-
cia, estaciones del año, y otros factores físicos sobre la génesis de las 
enfermedades y la inducción de la muerte, o en la mejora de la salud 
pública”. También, Farr es el autor de la famosa campana o curva 
de Farr (1868), por la que se describe en una curva en forma de 
campana, que toda epidemia de manera natural tiene un comienzo, 
un pico de altitud que constituye su moda, y un proceso de declina-
ción hasta su posible desaparición. 
 
Las epidemias de cólera que asolaron Londres a mediados del siglo 
XIX, fueron investigadas siguiendo esta metodología por el aneste-
siólogo y epidemiólogo John Snow (1813-1858). A él se le atribuye 
el control de la epidemia. Este control se llevó a cabo gracias a la 
detallada información disponible sobre las defunciones y sus causas. 
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En España los estudios de mortalidad se realizaron, entre otros, por 
el especialista en higiene Pere Felip Monlau (1808-1871). Monlau 
publicó “Elementos de Higiene Pública” y editó la revista “Monitor de 
la Salud”. También, es digno de señalar la labor pionera de 
Marcelino Pascua (1897-1977) con su obra sobre la “Mortalidad 
Especifica en España”. (154-156) 
 
Centrándonos en la muerte encefálica, en la década de los setenta, 
del siglo pasado, la etiología de la muerte encefálica en el Reino 
Unido era: 
 
- Traumatismos cráneoencefálicos graves 50%. 
- Hemorragia intracranial 30%. 
- Infección, abscesos intracraneales, meningitis, encefalitis. 
- Hipoxia cerebral después de una parada cardio-respiratoria. 
- Tumores cerebrales malignos. 
 
La muerte encefálica en la década de los ochenta del siglo pasado 
era menor al 1% de todos los fallecimientos. 
 
En 1991, en España, el 59% de las muertes encefálicas eran por trau-
matismo craneoencefálico, y los donantes mayores de 60 años repre-
sentaban el 3% de las muertes encefálicas. En 1991, el registro espa-
ñol, informaba que los mayores de 60 años representaban el 30% del 
total de los donantes con muerte encefálica. 
 
La incidencia de muerte encefálica en las unidades de cuidados 
intensivos pediátricas oscila entre un 0,65% y un 2,2% del total de 
niños ingresados, y constituye la causa de muerte en el 11% - 13% 
de los fallecidos en estas unidades. La causa desencadenante más 
frecuente es el traumatismo craneoencefálico seguido del ahoga-
miento en los niños menores de cinco años. En el recién nacido, la 
muerte encefálica es muy rara, solamente el 2,1% - 6,3% de las muer-
tes neonatales tienen el diagnóstico de muerte encefálica y en el 90% 
de los casos es por asfixia perinatal. 
 
En la Comunidad Autónoma de Madrid, en el periodo 1991-1999, se 
han registrado 2668 muertes encefálicas, de las cuales corresponden 
a niños menores de 15 años 221, el 8,2%. En la población adulta, las 
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causas que ocasionaron muerte encefálica fueron: traumatismos cra-
neoencefálicos en 88 casos (40%), encefalopatía postanóxica en 63 
casos (28%), accidente cerebrovascular en 29 casos (13%), tumores 
cerebrales en 15 casos (7%), y otras etiología en 26 casos (12%). En 
niños menores de un año, la causa más frecuente de muerte encefá-
lica es la encefalopatía postanóxica (53%), seguida del traumatismo 
craneoencefálico (15%). En niños entre 1 y 5 años, la encefalopatía 
postanóxica y los traumatismos craneoencefálicos tienen una inci-
dencia similar, 38% frente a 31% respectivamente. En niños mayores 
de cinco años el traumatismo craneoencefálico es la etiología más 
frecuente de muerte encefálica (50%), seguido de los accidentes 
cerebrovasculares (16%). (157) 
 
En 2015, Escudero D et al., realizan un estudio multicéntrico en 1884 
enfermos en 42 unidades de cuidados intensivos españolas, con el 
objetivo de analizar las características clínicas de la muerte encefáli-
ca, y las pruebas diagnósticas instrumentales utilizadas. La causa más 
frecuente de muerte encefálica era la hemorragia intraparenquimato-
sa cerebral (769/1844, 42%), seguidas de los traumatismos craneoen-
cefálicos (343/1844, 19%) y la hemorragia subaracnoidea (257/1844, 
19%). El diagnóstico de muerte encefálica se realizó con rapidez, el 
50% de ellas en las primera 24 horas. La escala de Glasgow en aque-
llos que fallecieron era menor o igual a 8 en el 91% (1146/1261) de 
los enfermos con hemorragia intraparenquimatosa, traumatismos cra-
neoencefálicos y encefalopatía anóxica. La escala de Hunt-Hess tenía 
una puntuación 4-5 en el 83% (207/251) de las hemorragias subarac-
noideas. El diagnóstico de muerte encefálica fue clínico sin pruebas 
diagnósticas instrumentales en el 5% (92/1844) de los enfermos. En 
el 70,7% (1303/1752) se realizaron registros del EEG y en el 37% 
(652/1752) se usó el Doppler transcraneal. Donaron órganos para 
trasplante el 70% (1291/1844) de las muerte encefálicas. (158) 
 
En la serie de Halil Erkan Sayan, 2020, de muerte encefálica, la inci-
dencia de hemorragia intracraneal era del 45,6% (77 enfermos), trau-
matismos craneoencefálicos 20,7% (35 enfermos), isquemia cerebral 
17% (30 enfermos), neoplasias intracraneales 8,3% (14 enfermos), 
lesión por hipoxia cerebral 3,6% (6 enfermos) y otras etiologías 4,2% 
(7 enfermos). (159-160) 
 
En España y Portugal hay aproximadamente 30 donaciones de órga-
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nos por millón de habitantes cada año. En 2020 en España el 53,9 % 
(en 2019 el 57%) de los donantes de órganos fueron mayores de 66 
años. Estudiando la causa de muerte, en el 59,8% ésta fue un acci-
dente cerebrovascular agudo, porcentaje que es del 68,8% si el aná-
lisis se limita al grupo de donantes en muerte encfálica, y en el 23% 
por encefalopatía anóxica. El traumatismo cráneo encefálico repre-
sentó el 4,5% de las causas de donación. (161) 
 
El tronco encefálico se puede lesionar directamente o por el aumen-
to de la presión intracraneal en el compartimento supratentorial. La 
hipoxia suele afectar en primer lugar a la corteza cerebral. Pero si el 
edema cerebral es intenso hay compresión del tronco por hernia-
ción. Los ahorcados fallecen por lesión del tronco encefálico, por lo 
general por ruptura entre el bulbo y la protuberancia. 
 
En la experiencia clínica del Hospital Henry Ford solo el 2% de los 
pacientes con muerte encefálica tenían una lesión primaria del tron-
co encefálico. (162) 
 
La muerte troncoencefálica aislada o primaria, es poco frecuente, la 
patología es de localización puramente infratentorial (hemorragias o 
accidentes cerebrovasculares isquémicos del tronco y hemisferios 
cerebelosos). Estos enfermos tienen una exploración clínica neuro-
lógica de muerte encefálica y actividad bioeléctrica en la corteza 
cerebral, que puede persistir unos días, sobre todo si el paciente 
tiene colocado un drenaje ventricular de líquido cefalorraquídeo. En 
estos casos, mediante Doppler transcraneal u otras técnicas de ima-
gen, se ha demostrado que la circulación anterior por las carótidas 
internas está preservada. En esta situación, en España, para el diag-
nóstico de muerte de todo el encéfalo hay que esperar a confirmar 
la ausencia de función de los hemisferios cerebrales. 
 
La lesión directa del tronco encefálico superior paramediano y del 
sistema activador ascendente diencefálico posteroinferior bloquea la 
actividad cortical normal. Desde el punto de vista anatómico, las 
estructuras afectadas se ubican predominantemente en la sustancia 
gris paramediana y se extienden aproximadamente desde el nivel del 
núcleo parabraquial del tegmento pontino hacia adelante hasta el 
hipotálamo ventroposterior y el área pretectal adyacente. (163) 
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14.2. Funciones del tronco encefálico importantes en el diag-
nóstico de la muerte encefálica 
 
- En el tronco encefálico están los pares craneales del III al XII. 

Estos deben ser explorados individualmente para permitir un 
diagnóstico anatómico de la lesión. 

- Toda la actividad motora se trasmite de la corteza a la medula 
espinal y la actividad sensorial en dirección contraria. En la muer-
te encefálica pueden observarse conservados reflejos espinales. 
No debe haber posturas anormales, ni de decorticación (antebra-
zos flexionados y extremidades inferiores extendidas) ni de des-
cerebración (antebrazos extendidos y en hiperpronación, y las 
extremidades inferiores en extensión). Tampoco deben existir tris-
mus ni convulsiones en la muerte encefálica. 

- El tronco encefálico controla la respiración. En la muerte encefá-
lica debe existir apnea y pérdida del control vasomotor. 

- Todos los reflejos del tronco encefálico, los de los pares craneales 
y los óculo-cefálicos y óculo-vestibulares deben estar abolidos. 
(163-164) 

 
 
14.3. Patogenia 
 
Palmer y Bader han propuesto dos mecanismos hipotéticos para la 
patogenia de la muerte encefálica. 
 
En la primera hipótesis, la presión intracraneal (PIC) es mayor que 
la presión arterial media (PAM), (PIC > PAM), lo que conlleva a la 
muerte encefálica. Esta es la hipótesis, sobre la que se fundamenta 
para la confirmación diagnóstica de la muerte encefálica la realiza-
ción de pruebas complementarias. 
 
En la segunda hipótesis, la presión intracraneal (PIC) no es más ele-
vada que la presión arterial media (PAM), y por lo tanto existe flujo 
sanguíneo cerebral. Pero, también este mecanismo patogénico lleva 
a una lesión neuronal y axonal y finalmente a la muerte encefálica. 
Esta hipótesis constituye la base que explica e interpreta los falsos 
negativos en la interpretación de las pruebas complementarias de 
flujo. Recordemos, que la presión intracraneal disminuye si se ha 
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realizado un drenaje ventricular, o una craneotomía descompresiva. 
(165-166) 
 
 
14.4. Hallazgos fisiológicos después de la muerte encefálica 
inducida en animales 
 
Se ha investigado experimentalmente en animales la muerte encefá-
lica, insuflando mediante un catéter un balón colocado en el espacio 
subdural, que expande el volumen de líquido cefalorraquídeo (LCR) 
o en modelos de isquemia global. El objetivo primario de estas inves-
tigaciones era estudiar los efectos de la muerte encefálica en la fun-
ción cardiaca, para explicar la hipotensión arterial profunda que se 
observa en estos pacientes. 
 
Los hallazgos más importantes y los mecanismos implicados en la 
lesión miocárdica de estas investigaciones son: 
 
Una respuesta cardiovascular secuencial, con bradicardia inicial, 
aumento de las resistencias vasculares sistémicas y pulmonares, ele-
vación de la presión arterial y visualización de arritmias. A continua-
ción se observa hipotensión arterial, disminución de las resistencias 
vasculares sistémicas y de la contractilidad miocárdica. La insuflación 
aguda del balón subdural (desarrollo rápido de muerte encefálica) 
produce una respuesta cardiovascular más intensa que la insuflación 
gradual. 
 
Una reducción de la distensibilidad y de la contractilidad del ventrí-
culo izquierdo después de la muerte encefálica. Este hallazgo es 
debido a una reducción del volumen del ventrículo izquierdo en res-
puesta al incremento de la postcarga. 
 
Una disminución del flujo sanguíneo miocárdico y una función sis-
tólica muy sensible a la precarga, después de la muerte encefálica. 
 
Una descarga del sistema nervioso simpático que puede ocasionar 
vasoconstricción de las arterias coronarias e isquemia miocárdica. 
 
Una disminución de las concentraciones en el miocardio de trifosfato 
de adenosina después de la muerte encefálica. (153) 

88



En los corazones de los enfermos que sufrieron muerte encefálica se 
han documentado los siguientes cambios: 
 
- En el 43% de los corazones de donante se produce una alineación 

anormal de los elementos contráctiles. Estos hallazgos se han 
correlacionado con un aumento de los requerimientos de inotró-
picos en el postoperatorio del receptor de estos corazones. 

- Las bandas de contracción están dispersas en todo el miocardio 
en las muertes encefálicas bruscas y en las situaciones en que se 
necesitan concentraciones elevadas de catecolaminas. 

- La insuficiencia cardiaca primaria después del implante conduce 
con frecuencia a un nuevo retrasplante. 

- Las concentraciones elevadas de troponina T en los donantes se 
correlaciona con necesidad de fármacos vasopresores en el recep-
tor. 

- El acoplamiento anormal entre los receptores beta y la adenilci-
clasa origina una disminución de la contractilidad en los corazo-
nes del donante. (153). 

 
 
14.5. Homeostasis de los órganos y tejidos durante la evolución 
de la muerte encefálica 
 
También se han publicado otras alteraciones hormonales, electrolíti-
cas, térmicas y en otros órganos (además del corazón) en investiga-
ciones en animales y en la clínica humana. Estos cambios fisiológicos 
en órganos y tejidos son: 
 
Las alteraciones hemodinámicas, reseñadas anteriormente, constitu-
yen lo que se denomina del “respuesta o reflejo de Cushing” a la 
hipertensión intracraneal y a la disminución del flujo sanguíneo cere-
bral. En la isquemia de la protuberancia se observa una estimulación 
vagal y simpática, con hipertensión arterial y bradicardia. Si la isque-
mia progresa y afecta al bulbo raquídeo, lesionado los núcleos del 
vago, se liberan más catecolaminas y paradójicamente se observa 
una miocardiopatía con depresión miocárdica. Si progresa más la 
isquemia y se afecta la medula espinal, se observa hipotensión arte-
rial, al disminuir las resistencias vasculares periféricas, secundaria a 
la afectación de la cadena simpática torácica. La disminución de la 

89



presión diastólica aórtica, compromete la presión de perfusión coro-
naria observándose isquemia miocárdica. 
 
La disfunción del miocardio, de origen multifactorial, es debida a la 
descarga de catecolaminas (miocardio aturdido), vasoconstricción 
coronaria, arritmias de todo tipo, trastornos electrolíticos, hipovole-
mia e hipotermia. Esta disfunción miocárdica puede dar lugar a cua-
dros de edema pulmonar de origen neurogénico. 
 
La función de la hipófisis anterior se suele conservar o se lesiona par-
cialmente. La TSH (thyroid stimulating hormone) y la hormona 
adeno- corticotrófica pueden estar disminuidas. La pérdida de la fun-
ción de la hipófisis posterior es más frecuente. En el 80% de las 
muertes encefálicas hay diabetes insípida neurogénica (hipovolemia 
e hipernatremia). Se observan concentraciones plasmáticas disminui-
das de triyodotironina (T3) con concentraciones normales o bajas de 
tiroxina (T4), en el 75% de las muertes encefálicas. Las alteraciones 
de la función tiroidea han suscitado cierto interés clínico, si bien no 
se recomienda el tratamiento de rutina con hormona tiroidea en la 
muerte encefálica. También, se ha documentado, además de las alte-
raciones en T3 y T4, una disminución significativa de hormona folí-
culo- estimulante, y prolactina. La hormona adrenocorticotropa, la 
hormona del crecimiento y la hormona luteinizante no se modifican. 
El significado de algunos de estos cambios hormonales no está bien 
estudiado. Varios centros asistenciales han utilizado asociaciones de 
hormonas en la muerte encefálica (T3, ADH e insulina, ó T3, cortisol 
e insulina) y han publicado mejoría en la función cardiaca, pero no 
es una práctica generalizada. Las concentraciones bajas de cortisol e 
insulina observadas en algún modelo experimental no han sido con-
firmadas en la muerte encefálica en humano. 
 
Hiperglucemia por disminución de los niveles de insulina, resistencia 
a la insulina, y liberación de catecolaminas. La hiperglucemia puede 
explicar las cifras elevadas de glucemia, por el estrés, por las altera-
ciones en el metabolismo de los hidratos de carbono, por el trata-
miento con soluciones de glucosa o por el tratamiento con corticoi-
des. Los niveles del péptido-C aumentan con el paso del tiempo en 
la muerte encefálica y normalizan los niveles de insulina. Si no tra-
tamos la hiperglucemia, se lesionan las células del páncreas, impi-
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diendo la donación de este órgano. La hiperglucemia también influye 
en el pronóstico del trasplante renal. En los donantes de órganos 
debemos mantener unos valores de glucemia en el rango de la nor-
malidad. 
 
En los pulmones, puede haber un edema pulmonar neurogénico y 
una lesión inflamatoria aguda. El edema neurogénico se origina por 
la descarga simpática (tormenta de catecolaminas). Suele aparecer 
inmediatamente después de la lesión neurológica. La “tormenta” sim-
pática, con gran incremento de las catecolaminas, produce una 
intensa vasoconstricción periférica y aumento de la postcarga del 
ventrículo izquierdo, con elevación de las presiones del ventrículo y 
aurícula izquierda. También existe un gran híperaflujo de sangre de 
la periferia a la circulación pulmonar, con aumento de la presión de 
la arteria pulmonar. Las presiones elevadas en la aurícula izquierda 
y en la arteria pulmonar incrementan la presión del capilar pulmonar 
produciendo un edema pulmonar. Este aumento de la presión 
hidrostática lesionará el endotelio capilar. Puede incluso existir 
hemorragia alveolar. 
 
Los mediadores pro-inflamatorios liberados después de la muerte 
encefálica, contribuyen a la lesión pulmonar con infiltración de neu-
trófilos. También, la ventilación prolongada favorece la sobreinfec-
ción. Debido a todos los factores anteriormente expuestos, solo el 
10%-20% de los pulmones de los enfermos en muerte encefálica son 
viables para donación. 
 
Para que los pulmones, en caso de donación, puedan ser utilizados 
se recomienda ventilación con volumen control. Los objetivos de la 
misma son: 1) presión pico de la vía aérea < 40 cm H2O, 2) presión 
meseta de la vía aérea < 35 cm H2O, 3) ventilar con una fracción ins-
pirada de oxígeno (FiO2) lo más baja posible, para obtener una satu-
ración periférica de oxígeno (SpO2) > 92% y una PaO2 > 70 mm Hg, 
4) PEEP mínima de 5 cm H2O, ajustar la misma para lograr una PaO2 
> 70 mm Hg, 5) auto-PEEP < 5 cm H2O, 6) gasometría arterial: pH 
7,35 - 7,45; presión parcial de CO2 (PaCO2) > 16 mmHg, < 60 mm 
Hg para mantener el pH en el rango de la normalidad; PaO2 > 70 
mm Hg; el bicarbonato no se corregirá. Con estos objetivos y con 
ventilación de protección pulmonar se consigue una viabilidad pul-
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monar para el trasplante pulmonar del 27% al 54%. Las maniobras de 
reclutamiento pulmonar se realizarán con cuidado, evitando presio-
nes inspiratorias finales de meseta inferiores a 30 cm H2O. 
 
Las biopsias renales de los enfermos en muerte encefálica han evi-
denciado infiltración de linfocitos T y macrófagos. También, hay más 
liberación de citoquinas inflamatorias, “Granulocyte Colony-
Stimulating Factor” (G-SCF), interleucina-6, interleucina-9, interleu-
cina-16, MCP-1 (Monocyte Chemoattractant Protein) durante la 
reperfusión en los donantes en muerte encefálica que en los donan-
tes en asistolia o vivos. En modelos experimentales de muerte ence-
fálica se observan, a los treinta minutos, biomarcadores de lesión 
tubular. Son debidos a los efectos pro-inflamatorios y pro-coagulan-
tes que suceden en la muerte encefálica. 
 
Las concentraciones de dopamina y noradrenalina varían mucho en 
los pacientes en muerte encefálica y no parecen correlacionarse con 
la disfunción del miocardio observada en la clínica. 
 
La estimulación excesiva del sistema nervioso simpático que se 
correlaciona con la elevación global de las catecolaminas, y que se 
manifiesta con hipertensión arterial y taquicardia en las fases iniciales 
de la muerte encefálica. Estos episodios de hipertensión arterial, indi-
cadores de estrés o lesión del miocardio, suelen seguirse de hipoten-
sión arterial intensa. Se considera que después de la descarga de las 
catecolaminas acaece un shock neurogénico. 
 
La pérdida del centro termorregulador transforma al donante en poi-
quilotermo. (pérdida de la regulación por el hipotálamo de la tem-
peratura). La hipotermia es por qué la temperatura en las unidades 
de críticos es más baja, por la administración de soluciones hidroe-
lectrolíticas frías y hemoderivados, y por la pérdida de los mecanis-
mos compensadores (la vasoconstricción periférica y de la tiritona), 
etc. La hipotermia suele ser leve, aunque se han descrito temperatu-
ras de 27ºC. Las consecuencias de esta hipotermia pueden ser: alte-
raciones en el ECG, disminución de la contractilidad del miocardio, 
reducción de la filtración glomerular, pancreatitis, y alteración del 
metabolismo celular. Es mejor prevenir la hipotermia que tratarla. 
Cuando existe hipotermia en la muerte encefálica hay arritmias, tras-
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tornos de la coagulación, alteraciones en el trasporte de oxígeno a 
la periferia. 
 
La poliuria es frecuente después de la muerte encefálica. Se observa 
clínicamente en un 38% - 87% de los pacientes en muerte encefálica, 
y es debida a: la administración de soluciones osmóticas (manitol, 
glicerol, hace años urea) para el tratamiento de la hipertensión intra-
craneal, a la hiperglucemia, y/o a la diabetes insípida. La pérdida de 
secreción de hormona antidiurética (ADH) por parte del hipotálamo, 
genera una ausencia de reabsorción de agua por las nefronas. Esta 
poliuria con una pérdida de agua libre mayor que la natriuresis, oca-
siona una hipernatremia. Las pérdidas secundarias de potasio, mag-
nesio, fósforo y calcio en la poliuria de la diabetes insípida pueden 
producir alteraciones en las concentraciones plasmáticas y totales de 
estos electrólitos, con alteraciones en el ECG y lesiones celulares. La 
hipernatremia se ha asociado a la presencia de disfunción del injerto 
hepático en el receptor del órgano. La hipovolemia no corregida 
puede originar lesiones secundarias de los órganos. Se debe corregir 
el agua libre del paciente con soluciones hipotónicas. Las soluciones 
de dextrosa deben administrarse con cuidado para evitar una hiper-
glucemia importante. Se ha sugerido que la ADH contribuye de 
manera importante al mantenimiento de la integridad hemodinámica 
del sistema cardiovascular, y su ausencia seria el factor predominante 
responsable del shock o paro cardiaco en la muerte encefálica. Se 
recomienda, para tratar la diabetes insípida, el acetato de desmopre-
sina intravenosa, dosis 1-4 mcg. Pueden ser necesarias dosis adicio-
nales de desmopresina (1-2 mcg cada 6 horas). La dosificación ven-
drá determinada por la diuresis, la osmolaridad de la orina, y el valor 
del sodio plasmático. Se debe mantener una diuresis de 100-250 
mL/hora y una concentración de sodio entre 135-145 mEq/L. 
 
Puede observarse una bradicardia inesperada en las muertes encefá-
licas agudas. La bradicardia se trata con marcapasos externo transcu-
taneo o intravenoso e isoproterenol. 
 
Se ha documentado una incidencia elevada de cultivos positivos en 
donantes aún sin indicios de infección activa. 
 
En la muerte encefálica hay una respuesta inflamatoria sistémica 
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intensa, por liberación de los mediadores por el encéfalo dañado. 
También, la lesión por isquemia-reperfusión, los cambios metabóli-
cos por la liberación masiva de catecolaminas, y las alteraciones 
hemodinámicas están implicadas en la respuesta inflamatoria. En los 
modelos experimentales de muerte encefálica se observa después de 
la necrosis una cascada que incluye: excitotoxicidad, estrés oxidati-
vo, disfunción mitocondrial, rotura de la membrana hemato-encefá-
lica, e inflamación. Esta respuesta neuro-inflamatoria libera citocinas 
pro-inflamatorias (TNF-a, IL-1a, IL-6, IL-12, IF-g), por activación de 
la microglía, pudiendo afectar a otros órganos. Así, se ha demostrado 
que los niveles plasmáticos de interleucina 6 elevados, se asocian 
con disfunción del órgano trasplantado a los seis meses. En esta libe-
ración pro-inflamatoria están involucrados receptores “toll-like”. 
 
En el 34% de las lesiones cerebrales hay coagulopatía. La causa de 
esta alteración es multifactorial. Están implicadas la hipotermia y la 
liberación masiva de factor tisular. El cerebro necrótico libera trom-
boplastina tisular y activadores del plasminógeno que ocasionan una 
coagulación intravascular diseminada. Puede haber hemorragias 
debidas a trastornos de la coagulación o trombocitopenia. Se observa 
leucocitosis por la respuesta inflamatoria, infección nosocomial. La 
anemia es por el traumatismo asociado, la coagulapatía o la adminis-
tración de soluciones hidroelectrolíticas (anemia dilucional). (153) 
(167-168) 
 
 
14.6. Diagnóstico de muerte del troncoencefálico (Brain Stem 
Death) 
 
14.6.1. Condiciones Previas Esenciales (Identificación en la 
anamnesis, exploración clínica, analítica, pruebas complementarias, 
etc.). Las condiciones previas esenciales y las exclusiones son un 
doble filtro de seguridad diagnóstica. 
 
1 Coma con apnea y arreactivo. 
2 Diagnóstico etiológico del coma (traumatismo craneoencefálico, 

hemorragia subaracnoidea, hemorragia intracraneal, lesión cere-
bral por hipoxemia después de una parada cardio-respiratoria). 

3 Coma con lesión estructural irreversible. El término irreversible o 
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irremediable significa que ningún tratamiento va a modificar la 
situación clínica del enfermo. El tiempo es fundamental en el con-
cepto de irreversibilidad, se ha tratado clínicamente y con cirugía 
si estaba indicada la patología que tenía curación (tratamiento del 
edema cerebral, evacuación quirúrgica del hematoma, colocación 
de clips vasculares en aneurismas, etc.). 

 
 
14.6.2. Necesidad de Excluir 
 
1 Intoxicación con fármacos. Especialmente depresores del sistema 

nervioso central (barbitúricos, benzodiacepinas, etc.) y relajantes 
neuromusculares. También, metacuolona, bretilio a altas dosis, 
aminotriptilina, meprobamato, tricloroetileno, anestésicos inhala-
torios, alcoholes. Es importante conocer la vida media y el acla-
ramiento de los fármacos y drogas que pueda haber ingerido el 
paciente, farmacocinética y vías de eliminación renal y/o hepática 
de las mismas. No debemos apresurarnos a hacer el diagnóstico 
de muerte encefálica en estas situaciones. Se pueden requerir 
tres-cuatro días para excluir presencia de intoxicaciones con fár-
macos. Se han descrito casos clínicos excepcionales de intoxica-
ción por baclofen, ácido valpróico y mordedura de serpiente que 
simulan la muerte encefálica. Se pueden requerir niveles plasmá-
ticos de los fármacos. La administración de antagonistas de los 
opioides y benzodiacepinas pueden ser útiles en casos de sobre-
dosificación. Para excluir la presencia de fármacos que actúan en 
la transmisión neuromuscular es imprescindible la estimulación 
de un nervio periférico (monitorización de la transmisión neuro-
muscular con un estimulador de nervio). 

2 Alteraciones metabólicas o endocrinas como etiología del coma 
(estados híperosmolares, hipoglucemia, etc.). Puede ser necesario 
solicitar determinaciones hormonales en casos graves de hipoti-
roidismo y crisis de Addison. 
Excluir: sodio plasmático > 160 mmol/l o < 115 mmol/l; potasio 
< 2 mmol/l; magnesio < 0,5 mmol/l o > 3mmol/l; fosfato < 0,5 
mmol/l o > 3 mmol/l; glucosa < 3,0 mmol/l o > 20 mmol/l; PaCO2 
> 6.0 KPa; pH < 7,35 o > 7,45; PaO2 < 10 KPa. 

3 Hipotermia (temperatura central < 34-35ºC). En los distintos pro-
tocolos los rangos de temperatura son de 32,3º C a 36º C. La hipo-
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termia disminuye el metabolismo de los fármacos depresores del 
sistema nervioso central. 
La exclusión de la hipotermia, ocasionó históricamente alguna 
confusión. En la muerte encefálica hay hipotermia, se pierde el 
control de la temperatura. Lo que suele ocurrir es que entre la pri-
mera y segunda exploración, la temperatura central desciende por 
debajo de los 35º C, a pesar de utilizar medidas que previenen ese 
descenso de la temperatura (calentamiento del paciente). Esta 
situación no excluye el diagnóstico de muerte encefálica. Lo fun-
damental es excluir una hipotermia primaria, más que el desarro-
llo de una hipotermia moderada durante el tratamiento del enfer-
mo. 
Es mejor prevenir la hipotermia con recalentamiento pasivo y acti-
vo con mantas de aire calentado. 

4 Shock/hipotensión arterial. No es infrecuente que los pacientes 
con muerte encefálica precisen tratamiento vasopresor para el tra-
tamiento de la hipotensión arterial. 

5 Síndrome de cautiverio, síndrome de Guillen-Barre, intoxicación 
por insecticidas órgano fosforados, intoxicación con lidocaína, 
intoxicación con baclofen, traumatismo columna cervical, etc. 

 
 
14.6.3. Exploración neurológica. Perdida de las funciones del 
tronco del encefalo 
 
1 Ninguna respuesta motora al estímulo doloroso en la distribución 

de los pares craneales. Ausencia de movimientos espontáneos, 
rigidez de decorticación o descerebración, convulsiones, temblo-
res, respuestas a estímulos verbales y respuesta a estímulos noci-
vos a través de la vía de un nervio craneal. Se suele explorar la 
respuesta motora del trigémino, V par craneal, y del facial, VII par 
craneal, para verificar que no existe respuesta motora en los pares 
craneales o de distribución somática después de la presión supra-
orbitaria. Puede haber reflejos medulares, que pueden incluir 
excepcionalmente la flexión del tronco, posición sentada o “de 
Lázaro”. Estos reflejos medulares originan estrés y confusión en 
los familiares del paciente. 

2 Ausencia de respuesta de las pupilas a la luz. Ausencia de reflejo 
fotomotor y consensual. Pupilas fijas y arreactivas. No es necesa-
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rio que las pupilas sean iguales o midriáticas. Las pupilas pueden 
ser redondas, ovales o discóricas y de tamaño medio o midriáticas 
(4-9 mm), pero siempre arreactivas a la luz. Hay que tener en 
cuenta que el reflejo fotomotor puede alterarse por traumatismos 
oculares, cirugía previa, cataratas, colirios con anticolinérgicos, 
altas dosis de vasopresores (dopamina, noradrenalina), glutetimi-
da, escopolamina, atropina, bretilio, e inhibidores de la monoami-
nooxidasa. 
La vía aferente de este reflejo es el II par craneal (nervio óptico). 
La vía eferente es el III par craneal (nervio motor ocular común). 
El reflejo fotomotor explora el mesencéfalo. 

3 Ausencia de reflejo corneal. Se realiza con una gasa o con una 
torunda de algodón. Es importante no lesionar la córnea. La res-
puesta normal, es decir, en ausencia de patología, es el cierre 
reflejo de ambos párpados, con elevación de ambos ojos (fenó-
meno de Bell, que indica funcionamiento adecuado entre los 
núcleos III y VII). Puede haber lagrimeo. La presencia de edema 
corneal puede alterar o abolir la respuesta. Este reflejo explora la 
integridad de la vía aferente (V par), las conexiones en la protu-
berancia, y la vía eferente (VII par); explora la protuberancia. 

4 Ausencia de reflejo óculo-vestibular. En primer lugar, hay que rea-
lizar una exploración con un otoscopio para comprobar que no 
existen tapones de cerumen ni perforación de la membrana del 
tímpano. La instilación de suero fisiológico frío a 4ºC, 20-50 ml, 
en un enfermo con el tronco encefálico intacto, esto ocasiona un 
nistagmo. El componente lento del mismo hacia el oído irrigado 
y el componente rápido alejado del oído irrigado. El nistagmo es 
regular, rítmico y dura menos de 2-3 minutos, existiendo poca 
desviación del ojo fuera de la línea media. Conviene esperar unos 
cinco minutos antes de realizar el reflejo en el oído contrario, para 
permitir que el sistema oculovestibular se estabilice. En la muerte 
del tronco encefálico (muerte encefálica) no hay ningún movi-
miento ocular. El periodo de observación suele ser de un minuto. 
Se debe realizar con el conducto auditivo externo sin cera y con 
la cabeza del enfermo elevada 30º. Hay que tener en cuenta que 
la respuesta puede estar alterada por lesión del laberinto, los anti-
colinérgicos, los anticonvulsivantes, los aminoglucósidos, los anti-
depresivos tricíclicos y algunos sedantes. 
La vía aferente de este reflejo es el VIII par craneal (nervio audi-
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tivo) y la vía eferente es el III y VI par craneal (nervio motor ocu-
lar común y motor ocular externo). Este reflejo óculo-vestibular 
explora la unión bulbo-protuberancia. 

5 Ausencia de reflejo óculo-cefálico (ojos de muñeca), o reflejo pro-
pioceptivo de torsión cefálica. Manteniendo abiertos los ojos del 
paciente, se realizan giros rápidos de la cabeza en sentido hori-
zontal, observándose en condiciones normales una desviación 
ocular conjugada opuesta al lado del movimiento, volviendo los 
ojos posteriormente a su posición de reposo. En la muerte ence-
fálica, la mirada permanece centrada y fija, sin observarse ningún 
tipo de movimiento ocular. 
En este reflejo la vía aferente es el VIII par (nervio auditivo), la 
vía eferente son el III y VI par (nervio motor ocular común y 
motor ocular externo). El reflejo óculo-cefálico explora la unión 
bulbo-protuberancia. 
Si los reflejos fotomotor, corneal, óculo-vestibular y óculo-cefálico 
no se pueden explorar por lo menos en un lado, hay que solicitar 
pruebas diagnósticas complementarias. 

6 Ausencia de reflejo nauseoso, “gag réflex”. El reflejo nauseoso se 
explora con una sonda estimulando el velo del paladar blando, 
úvula y orofarínge. En condiciones normales el enfermo tiene 
náuseas. En la muerte encefálica no existe ningún tipo de res-
puesta. 
En este reflejo la vía aferente es el IX par craneal (nervio glosofa-
ríngeo), y la vía eferente es el X par craneal (nervio neumogástri-
co o vago). El reflejo nauseoso explora el bulbo. 

7 Ausencia de reflejo tusígeno (estimulación de la carina). Se explo-
ra introduciendo una sonda a través del tubo endotraqueal, que 
provoca una estimulación de la tráquea. En condiciones normales 
aparece tos. En la muerte encefálica no existe ningún tipo de res-
puesta. 
La vía aferente de este reflejo es el IX par craneal (nervio gloso-
faríngeo) y la vía eferente es el X par craneal (nervio neumogás-
trico o vago). El reflejo tusígeno explora el bulbo. 
También se puede comprobar la ausencia de respuesta a la esti-
mulación de la pared posterior de la faringe con un depresor de 
lengua. 

8 Ausencia de actividad respiratoria. Test de apnea, ausencia de res-
piración espontanea cuando se desconecta al paciente del venti-
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lador con una PaO2 adecuada y una PaCO2 >50 mmHg (6,7KPa). 
Esto lo describiremos con detalle en el siguiente apartado. 

 
En la muerte encefálica puede haber reflejos espinales, actividad 
motriz de origen en la medula espinal, tanto refleja como esponta-
nea. Pueden observarse reflejos espinales en el 30% de las muertes 
encefálicas. Algunos autores los denominan como el “Reflejo de 
Lázaro”. 
 
Los reflejos del tronco cerebral que son muy sensibles a la hipoxe-
mia son: el pupilar, el corneal, el vestibular, y el óculo-cefálico. (169-
185) 
 
 
14.7. El test de la apnea 
 
Los protocolos iniciales británicos sobre la muerte del tronco ence-
fálico (muerte encefálica) eran muy clínicos e insistían en la realiza-
ción del test de la apnea. Otros protocolos no eran tan precisos y no 
incluían esta prueba diagnóstica con detalle. Es una de las observa-
ciones más importantes para evaluar la ausencia de función del tron-
co encefálico. Se debe realizar después de la exploración de los 
reflejos del tronco del encéfalo. El test de apnea esta protocolizado 
en el Reino Unido (1983), Francia (1996) y Estados Unidos de 
Norteamerica (2010). 
 
El test de la apnea, la comprobación de ausencia de respiración 
espontanea, se realiza de la siguiente manera: (182-189). 
 
- Se desconecta al enfermo del ventilador durante diez minutos. 

Durante este periodo de tiempo, se oxigena al paciente con oxí-
geno al 100%, y la PaCO2 se eleva para estimular el centro respi-
ratorio si no está lesionado. Durante la desconexión se monitoriza 
la saturación periférica de oxígeno con un pulsioximetro. 

- En la práctica clínica se preoxigena el enfermo con una fracción 
inspirada de oxígeno del 100% con el ventilador durante 10-15 
minutos. Mediante esta maniobra y la administración de 6 litros 
de oxígeno con un catéter situado en la carina, elevamos la pre-
sión parcial de oxígeno y oxigenamos por difusión. 
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Recomendamos que la PaCO2 antes de la desconexión sea igual 
a 40 mm Hg. Si no existe una patología que afecte a la difusión 
del oxígeno, la ventilación mecánica con oxígeno al 100% durante 
10 minutos, eliminará todo el nitrógeno del cuerpo y saturará los 
tejidos con oxígeno. La presión alveolar de oxígeno será elevada 
y permitirá comprobar la ausencia de respiración durante 10 
minutos. Asimismo, la administración de oxígeno con el catéter 
durante la apnea permitirá la oxigenación por difusión. 

- Debemos analizar mediante gasometría arterial los valores de la 
PaCO2 antes de la desconexión y después de la desconexión. 
Para asegurar una presión parcial de anhídrido carbónico arterial 
mayor de 50 mmHg (6.6 kPa) al final del test. Con esta PaCO2 se 
estimularía el centro respiratorio, si este no está lesionado. En 
aquellos hospitales donde no se puedan realizar gasometrías arte-
riales (situación excepcional) el protocolo británico recomendaba 
administrar el oxígeno al 95% con CO2 al 5%, durante cinco 
minutos antes de la desconexión del respirador. Recordemos que 
hace años era habitual hiperventilar a los enfermos con trauma-
tismos craneoencefálicos. Debido a este tratamiento los protoco-
los de muerte encefálica insistían en el control de la PaCO2. 
Durante la desconexión de la ventilación mecánica la PaCO2 se 
eleva 2 mm Hg cada minuto. Diez minutos de desconexión 
aumentarán en 20 mm Hg la PaCO2. 

- Durante la desconexión del ventilador pueden observarse reflejos 
espinales (la medula espinal puede estar intacta) y en los niños 
se pueden visualizar reflejos abdominales, que nos pueden con-
fundir. El test de apnea que demuestra ausencia de respiración es 
inequívoco de muerte del tronco del encéfalo. 

- Durante la realización del test, si la saturación de oxígeno des-
ciende, puede ser preciso aplicar una CPAP (continuous positive 
airway pressure). Después de realizar el test de la apnea puede 
ser necesaria efectuar maniobras de reclutamiento alveolar. 

 
El test de apnea puede ser difícil o no se puede realizar por la pre-
sencia de hipoxia, hipotensión arterial, arritmias, acidosis o aumento 
de la presión intracraneal. 
 
Wijdicks EF et al, en 2008, estudiando una serie de muertes encefá-
licas desde 1996 a 2007, reseñaron que en 228 pacientes con trau-
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matismos craneoencefálicos graves no pudieron realizar el test de la 
apnea debido a inestabilidad hemodinámica o hipoxemia en el 7% 
de los enfermos. Asimismo, en un 3% no se pudo finalizar el test por 
aparecer hipotensión e hipoxemia durante la misma. (189) 
 
En 2018, El Consejo Europeo publicó los estándares de calidad y 
seguridad para la realización de trasplante de órganos. En este docu-
mento se especifica cómo se debe realizar el test de la apnea. (167) 
 
La oxigenación con membrana extracorpórea (ECMO) se utiliza en la 
actualidad en las unidades de críticos para el tratamiento de la insu-
ficiencia respiratoria (ECMO veno-venoso) o de la insuficiencia cir-
culatoria, bajo gasto cardiaco (ECMO veno-arterial). El ECMO se 
puede instaurar para mejorar el flujo sanguíneo, para obtener una 
oxigención y eliminación de anhídrido carbónico adecuadas. Existe 
un riesgo elevado de complicaciones neurológicas con el ECMO, 
incluida la muerte encefálica. El registro “National Extracorporeal 
Life Support” de 2016, señaló que un 10% de los 205 niños tratados 
con ECMO tuvieron muerte encefálica. Mateen FJ et al., y Thiagarajan 
RR et al., estiman que un 7%-50% de los pacientes con ECMO tienen 
complicaciones, incluyendo la muerte encefálica. La muerte encefá-
lica ocurre en el 21% - 28% de los enfermos con ECMO y patología 
neurológica. De ello se deduce la importancia de la monitorización 
neurológica durante el tratamiento con ECMO. En esta situación la 
realización del test de apnea presenta algunas dificultades, pues la 
oxigención y la estabilidad hemodinámica son difíciles de mantener 
en rangos fisiológicos durante la prueba. No hay guías concluyentes 
respecto a cómo realizar este test de apnea en los enfermos con 
ECMO. (190-203) 
 
El protocolo para realizar el test de apnea con el ECMO más emple-
ado es: 
 
- Confirmar temperatura vesical o rectal > 35ºC. 
- Dosificar los fármacos vasopresores para tener una presión arte-

rial sistólica adecuada. 
- Preoxigención con oxígeno al 100% para obtener una PaO2 > 200 

mmHG. La fracción inspirada de oxígeno del ventilador y del 
ECMO se aumentará al 100% durante 10 minutos. Si es preciso, se 
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realiza reclutamiento alveolar, oxigenación con CPAP 5-10 cm 
H2O, (continuous positive airway pressure), oxigenación con tubo 
endotraqueal con un dispositivo T. 

- Asegurar una PaCO2 de 35 – 45 mm Hg. Si la presión parcial arte-
rial de dióxido de carbono es inferior a estos valores, el flujo de 
gas del ECMO se reducirá. Si el enfermo tiene hipercapnia cróni-
ca, la presión parcial arterial de dióxido de carbono puede ser 
mayor de 45 mm Hg. 

- Se reducirá el flujo de gas del ECMO 0,05 ml/min cada cinco 
minutos (< 0,5 L/minuto). 

- Se realizará gasometría arterial antes de disminuir el flujo del 
ECMO. 

- Se monitorizará la saturación periférica de oxigeno, y se observará 
la presencia de movimientos respiratorios. 

- Una vez realizado el test, se aumenta el flujo de gas del ECMO, 
para mejorar la oxigenación y eliminación de dióxido de carbo-
no. 

- Este test, requiere de la presencia de dos médicos y una enferme-
ra para su realización. Uno vigilará la saturación, la estabilidad 
hemodinámica, la ausencia de trastornos del ritmo y de movi-
mientos respiratorios. El otro médico se responsabiliza del ECMO 
y de la ventilación mecánica. La enfermera realizará las extraccio-
nes arteriales. (202) 

 
En multiples ocasiones es muy difícil conseguir una presión parcial 
de dióxido de carbono que estimule el centro respiratorio, pues el 
ECMO elimina rápidamente el dióxido de carbono. Para conseguir 
una presión parcial arterial de anhídrido carbónico adecuada, se 
puede añadir CO2 a la mezcla de gases o al ventilador, disminuir el 
flujo del ECMO. (190-203) 
 
En una revisión sistematizada de 19 articulos, que incluia 88 enfer-
mos con ECMO. El test de apnea se realizó en 42 enfermos reducien-
do el flujo para lograr hipercapnia. En 6 enfermos se añadió CO2 al 
flujo de gas fresco del ventilador. En un enfermo se administró CO2 
al oxigenador ECMO. En un caso, al reducir el flujo de gas del ECMO 
se observó una hipoxemia grave. En la actualidad no existe una evi-
dencia científica respecto a la velocidad que debemos disminuir el 
flujo, y qué flujo es el adecuado. (192) 
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14.8. Tests de la Atropina 
 
Se monitoriza la respuesta de la frecuencia cardiaca a la administra-
ción intravenosa de 3 mg de atropina (0,04 mg/kg). Un aumento de 
la frecuencia cardiaca menor del 3% apoya el diagnóstico de muerte 
encefálica. También, la falta de aumento de la frecuencia cardiaca en 
más de cinco latidos /minuto después de administrar 1-2 mg de atro-
pina intravenosa, indica una función ausente del nervio vago y sus 
núcleo. Este reflejo explora la actividad del X par craneal (neumo-
gástrico o vago). (186) 
 
 
14.9. Pruebas complementarias en el diagnóstico de la muerte 
encefálica 
 
En 1968, la Universidad de Harvard, dicta la primera descripción de 
la muerte encefálica. La define como “la perdida irreversible de todas 
las funciones cerebrales incluyendo las del tronco del encéfalo”. La 
exploración neurológica en un enfermo en coma, demostrando la 
ausencia de siete refléjos del tronco encefálico, y una prueba de 
apnea que evidencie que no existe respiración espontanea constitu-
yen la confirmación clínica de la muerte encefálica. Aunque, el diag-
nóstico de la muerte encefálica se fundamenta en la clínica, algunos 
autores recomiendan la utilización de pruebas complementarias ade-
más de la exploración clínica para confirmar sin ninguna duda la 
misma. (150) (204-205). Wijdicks EF et al afirman que las pruebas 
complementarias son innecesarias y cuando el diagnostico de muerte 
encefálica no se puede fundamentar en la exploración clínica, el 
diagnostico de la misma no se debe tener en consideración. (206). 
 
En la actualidad las pruebas complementarias se realizan, para ayu-
dar en el diagnóstico, si existen dudas respecto a la interpretación de 
la exploración o se puede realizar el test de apnea. (206) 
 
Estas pruebas complementarias diagnósticas deberían cumplir unas 
características ideales: objetividad y fiabilidad, un alto valor predicti-
vo positivo, gran disponibilidad, bajo coste, reducida invasividad y 
breve lapso de ejecución para minimizar los tiempos. Otros factores, 
muy importantes en el diagnóstico de la muerte encefálica son: la 
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ausencia de efectos secundarios relevantes en el enfermo o sus órga-
nos y no resultar afectadas por los fármacos depresores del sistema 
nervioso central. Además, se deberían poder realizar a pie de cama, 
no depender del que realiza la exploración y ser fácilmente repro-
ducible. (207) 
 
La medicina actual requiere creer en una técnica diagnóstica o tera-
péutica. Es una medicina basada en pruebas. La tecnificación cre-
ciente de la medicina, incluso del propio acto médico y de la rela-
ción médico-paciente es uno de los aspectos de la medicina de 
finales del siglo XX y del XXI. 
 
En 2005, Herbert L Fred introduce el término hyposkillia (hipoperi-
cia) para referirse a la deficiencia en las habilidades clínicas debida 
a que existe un mayor interés por la técnica que por el contacto con 
el enfermo. Esto se ha reflejado con el eslogan “medicina high-tech 
low touch”. Médicos que solicitan todo tipo de pruebas y procedi-
mientos y que han perdido las habilidades de la exploración clínica. 
Como hemos señalado, los criterios de muerte del tronco cerebral 
son clínicos fundamentándose en la exploración clínica neurológica, 
sin requerir pruebas complementarias. En las reuniones preparatorias 
en el Ministerio de Sanidad antes de la promulgación del Real 
Decreto de muerte cerebral, los neurólogos señalaron que para el 
diagnóstico de la misma, es fundamental la clínica. En aquella época, 
prácticamente la única tecnología existente era el EEG y la explora-
ción clínica era la base del diagnóstico. Los docentes comprendían y 
enseñaban el valor de la historia clínica y de la exploración física. 
Como anestesiólogo, siempre he sido consciente que además de 
tener que dominar diversas técnicas (habilidades) de manera rutina-
ria, no debemos dejar al lado los fundamentos científicos, para no 
encasillarnos en un oficio artesanal. La tecnología crece de forma 
exponencial, aportando descubrimientos inimaginables (ingeniería 
genética, clonación, ingeniería de tejidos, robótica inteligente, nano-
tecnología, etc). La tecnología ha sido, en la mayoría de los casos, la 
causa de la especialización y la presente y futura superespecializa-
ción en medicina. El oftalmoscopio, el laringoscopio, el otoscopio, la 
osteosíntesis, los rayos x, el fonendoscopio, etc., fueron el aparataje 
inicial que ha permitido el desarrollo de la especialización en la 
medicina interna y en la cirugía. La medicina moderna no logrará su 
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verdadero potencial hasta que no apreciemos mejor cómo funciona-
mos y seamos conscientes de la complejidad de lo viviente. (208-209) 
 
La tomografía computarizada (TAC) es fundamental en el tratamiento 
de los traumatimos craneoencefálicos y enfermedades neurológicas. 
Otras técnicas, la resonancia magnética, el Doppler transcraneal, la 
arteriografía, tienen su indicación en el diagnóstico y tratamiento de 
algún aspecto de la patología que afecta a los traumatismos craneo-
encefálicos. 
 
La TAC, en la muerte encefálica, muestra una desdiferenciación cor-
ticosubcortical, de manera que la densitometría del parénquima ner-
vioso aparece homogénea y con una tendencia a una hipodensidad 
difusa. No se distingue la sustancia blanca de la gris ni se visualizan 
surcos ni cisuras. 
 
Estas pruebas instrumentales pueden ser obligatorias en la gran 
mayoría de los países. Se basan en mostrar que no hay señales eléc-
tricas permanentes y no existe flujo sanguíneo cerebral. Wijdicks EF, 
en 2002, señaló que en el 40% de los protocolos de muerte encefá-
lica de 80 paises era obligatoria la realización de pruebas comple-
mentarias. Todas las pruebas complementarias tienen falsos positivos 
y negativos. (210-211) 
 
En los distintos protocolos de muerte encefálica hay diferencias en 
qué pruebas complementarias son necesarias. (212). En los Estados 
Unidos de Norteamerica, en una publicación de Shappell CN et al, 
realizada en 68 hospitales que incluía 226 donantes de órganos, en 
una cuarta parte de las muertes con criterios neurológicos se habían 
realizado pruebas complementarias. En la serie de Turquia, en el 
82,8% de los pacientes se habían realizado pruebas complementa-
rias, aunque no eran, por protocolo, obligatorias. En la literatura hay 
controversia respecto a si la pruebas complementarias permiten diag-
nosticar más precozmente el diagnóstico de muerte encefálica o 
crean cierta confusión, con los falsos positivos o negativos. (212-217) 
 
Las pruebas complementarias son: 
 
- Electrofisiológicas: EEG (electroencefalograma), BIS (Bispectral 
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Index Scale), potenciales evocados auditivos y somatosensoriales 
de nervio mediano. Las pruebas electrofisiológicas se fundamen-
tan en que la ausencia de actividad eléctrica indica que no existe 
función cerebral. (217) 

- Evaluación del flujo sanguíneo cerebral, circulación vascular y/o 
de su perfusión tisular: 
a) Sonografía Doppler transcraneal. 
b) Arteriografía cerebral de los cuatro vasos arteriales. Es el “gold 

standard”. 
c) Angiografía cerebral por sustracción digital (arterial o venosa). 
d) Angiografia cerebral mediante TC (tomografía computarizada) 

multicorte. El angio-TAC muestra un stop del flujo cerebral. 
e) Angiogammagrafia cerebral con 99Tc-HMPAO (tecnecio-hexa-

metil-propilen-amina-oxima) u otros radiofármacos. 
f) Resonancia magnética. Angiorresonancia magnética. (MRA) 
g) Tomografía computarizada con refuerzo de xenón. 
h) Flujo sanguíneo de la arteria oftálmica. 
i) Presión intracraneal media mayor de la tensión arterial media. 

Presión de perfusión cerebral sostenida menor de 5 mm Hg. 
j) La ecografía para valorar el diámetro del nervio óptico no ha 

mostrado utilidad en el diagnóstico de la muerte encefálica. Sí 
es útil en el diagnóstico de la hipertensión intracraneal. 

 
La interpretación de algunas de estas pruebas complementarias tiene 

algunas limitaciones: 
 
- Los estudios de flujo sanguíneo cerebral con radionúclidos, xenón 

y tecnecio, evalúan el flujo supratentorial y se visualiza mal el de 
la fosa posterior y la circulación vertebrobasilar. 

- Los electroencefalogramas se deben realizar con una ganancia 
electrónica máxima de acuerdo con las normativas de la 
“American Electroencephalografic Society”. Estas cuestiones técni-
cas pueden dificultar la interpretación del EEG. 

- Los potenciales evocados auditivos que evalúan el tronco del 
encéfalo son muy útiles, junto al test de la apnea. 

- Se empleará el Doppler transcraneal para determinar el flujo san-
guíneo cerebral siempre con una tensión arterial sistólica mayor 
de 100 mm Hg. 

- La determinación del consumo cerebral de oxígeno (CMRO2) no 
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es útil en el diagnóstico de la muerte encefálica, aunque este 
parámetro disminuye en esta situación clínica. 

 
 
14.10. Métodos instrumentales diagnósticos: EEG potenciales 
evocados, Bis y Entropia 
 
1. Electroencefalografía 
 
El electroencefalograma, EEG, en una muestra que incluye 91 países, 
es obligatorio en el 28% de los mismos y recomendado en el 47 % 
de los estados. (218) 
 
La Sociedad Americana de Electroencefalografía ha establecido los 
requisitos técnicos para el establecimiento del diagnóstico de muerte 
encefálica con EEG. El registro mostrará ausencia de actividad eléc-
trica cerebral; EEG isoeléctrico. Las ventajas que decidieron su 
implantación en el protocolo español fueron que estaba disponible 
en la gran mayoría de los hospitales, se podía realizar a pie de cama, 
no era invasiva, y disponíamos de un registro en papel para incor-
porar a la historia clínica y enseñar a los jueces en los casos judicia-
les (traumatismos craneoencefálicos por accidente de tráfico). 
 
La “American Electroencephalographic Society”, en 1976, define el 
silencio eléctrico como: la falta de actividad electrocerebral por enci-
ma de los dos micro voltios cuando la recogemos en el “scalp” con 
electrodos separados 10 cm o más, con resistencias eléctricas por 
debajo de 10 000 Ohms, pero por encima de 100 Ohms. Las guías 
de EEUU recomiendan la realización de un EEG cuando la explora-
ción neurológica no es concluyente. En una encuesta realizada en 
2016, señala que el 6,5% de los hospitales de USA solicitan la reali-
zación de un EEG. (219-221) 
 
Se requieren una serie de características técnicas en la obtención del 
registro del EEG, prueba necesaria en España (222): 
 
1 Emplear un mínimo de ocho electrodos en el “scalp” y dos elec-

trodos de referencia en lóbulos. 
2 Que la impedancia de los electrodos esté por encima de 100 

Ohms y por debajo de 10 000 Ohms. 
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3 Emplear controles de integridad de todo el sistema. 
4 Que la distancia entre electrodos sea al menos de 10 cm. 
5 Que la sensibilidad del aparato sea al menos de 2 microvoltios 

por mm durante parte del trazado e incluya una calibración apro-
piada. 

6 Emplear una constante de tiempo de 0,3 o 0,4 durante parte del 
trazado. 

7 Controlar los artefactos originados alrededor o por el propio 
paciente (ECG, electromiograma etc.). 

8 Proporcionar estímulos dolorosos, auditivos y luminosos. 
9 Registro de al menos 10 minutos. 
10 Obtenerlo por técnicos cualificados y supervisados por especialis-

ta en neurofisiología clínica. 
11 Repetirlo con intervalos de seis horas, cuando hay dudas. 
12 No emplear EEG transmitidos por teléfono. 
 
En resumen, el EEG permite completar el diagnóstico clínico de 
muerte encefálico. En estos casos se observará un registro que, a 
máxima amplificación y doble distancia entre electrodos, sólo mues-
tra artefacto de electrocardiograma, sin otra actividad eléctrica añadi-
da; es decir se observa un EEG isoeléctrico. Es necesario para esta-
blecer su validez que el registro dure 30 minutos y no se observe 
actividad cerebral, sin artefactos ambientales y sin fármacos depreso-
res del sistema nervioso central. 
 
En niños muy pequeños las distancias entre los electrodos es mínima 
y el registro puede ser dificultoso. Además, no es infrecuente que se 
transmita el ECG y se artefacto así el registro del EEG. Asimismo, la 
monitorización hemodinámica y/o respiratoria del enfermo pueden 
ocasionar interferencias y artefactos en el registro de la actividad 
eléctrica cerebral. 
 
Los fármacos depresores del sistema nervioso central (barbitúricos, 
propofol, benzodiacepinas, etc.), la hipotermia profunda, las encefa-
lopatías metabólicas (hipoglucemia, coma hepático etc.) puede ori-
ginar EEG isoeléctricos. En estas situaciones, pacientes con infusio-
nes de fármacos para sedación y/o disminuir el consumo metabólico 
cerebral, el flujo sanguíneo cerebral y la hipertensión intracraneal es 
conveniente medir niveles plasmáticos de los fármacos administra-
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dos o intuir, mediante modelos farmacocinéticos, las concentraciones 
plasmáticas de los mismos. En los neonatos, las concentraciones 
plasmáticas de fenobarbital de 17 mcg/ml suprimen la actividad del 
EEG. En los lactantes y niños concentraciones séricas de fenobarbital 
en rango terapéutico (15-40 g/ml) no afectan al EEG. 
 
Los protocolos británicos insisten en la exploración rigurosa y proto-
colizada del tronco del encéfalo como la base científica fundamental 
para diagnosticar la muerte del tronco. Señalan que en algunas oca-
siones hay actividad eléctrica residual mínima en el EEG que puede 
durar horas, hasta el EEG isoeléctrico. Estos falsos positivos y nega-
tivos del EEG hacen que su validez haya sido cuestionada y criticada. 
En España sigue vigente en los protocolos diagnósticos en adultos. 
En los neonatos y lactantes pequeños es más cuestionable su utili-
dad. (218-223) 
 
 
2. Potenciales evocados 
 
Consideramos que en caso de duda del diagnóstico de muerte ence-
fálica es mejor solicitar la realización de potenciales evocados que el 
registro del EEG. Los potenciales evocados exploran la reactividad 
del sistema nervioso frente a determinados estímulos sensoriales. 
Pueden obtenerse potenciales evocados visuales, auditivos tronco-
encefálicos, y somato-sensoriales. Es una técnica no invasiva, se 
puede realizar a la cabecera del enfermo, se puede repetir y tiene 
registro gráfico. Pero lo más importante, los potenciales evocados no 
son abolidos por los fármacos depresores del sistema nervioso ni por 
la hipotermia. (219) 
 
Los potenciales evocados auditivos tronco-encefálicos se realizan 
aplicando un estímulo auditivo repetitivo en un oído y luego en el 
otro. Exploran la vía auditiva desde la cóclea al tálamo, recorriendo 
el tronco del encéfalo. En las personas sin patología se observan 
siete ondas I-VII. Las cinco primeras son las de mayor importancia 
en la clínica. En la muerte encefálica desaparecen todas las ondas de 
origen encefálico. En algunas muertes encefálicas las ondas de ori-
gen periférico, las ondas I (activación del nervio acústico) son regis-
tradas. La desaparición de la onda I en la muerte encefálica se expli-
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ca por la lesión isquémica de la cóclea que acaece después de la 
parada circulatoria cerebral. En casos de sordera, traumatismos del 
hueso temporal, o lesión del nervio auditivo los potenciales evoca-
dos auditivos tronco-encefálicos no son fiables, es decir, no diagnos-
tican con certeza la muerte encefálica. En estas situaciones clínicas, 
son útiles, si se han ido monitorizando durante toda la enfermedad, 
pues la desaparición progresiva de todas las ondas incluida la I, 
documentaría el tránsito de una situación clínica pre-muerte encefá-
lica a una muerte encefálica. Para obviar estos inconvenientes, se 
recomienda la realización simultánea de unos potenciales evocados 
somato-sensoriales, que demuestren la ausencia de respuestas intra-
craneales. 
 
En los neonatos, se duda sobre su utilidad. Se han descrito casos de 
lesiones neurológicas graves con potenciales evocados auditivos sin 
ondas II a V, que se han observado con posterioridad. 
 
Los potenciales evocados somato-sensoriales exploran la vía sensiti-
va que desde el nervio mediano (periferia) llega a la corteza cere-
bral, a través de la médula cervical, tronco del encéfalo y corteza 
fronto-parietal. Se realiza aplicando estímulos eléctricos en el carpo 
de ambas manos de manera consecutiva. En la muerte encefálica 
desaparecen todas las ondas del tronco y de los hemisferios cerebra-
les, solo persisten las ondas generadas en el plexo braquial y médula 
espinal (P9, P11, N13). Las lesiones del plexo braquial y las fracturas 
de la columna cervical, son limitaciones de esta técnica de monitori-
zación. 
 
La abolición de los potenciales evocados auditivos y la pérdida bila-
teral de los componentes intracraneales en los somato-sensoriales 
son pruebas con una alta fiabilidad en el diagnóstico confirmatorio 
de la muerte encefálica. (164) (219) (224) 
 
 
3. Índice Biespectral. (BIS) en anestesia y en el diagnóstico de 
muerte encefálica 
 
El BIS es un parámetro numérico EEG procesado que utiliza una 
suma de técnicas avanzadas de procesamiento de la señal del EEG 

110



(Análisis Biespectral, Análisis Espectral de Potencia, y Análisis de 
Dominio Tiempo), a diferencia de los parámetros del EEG, el BIS 
únicamente procesa el Análisis Espectral de Potencia. El análisis 
compuesto del BIS optimiza la correlación entre el EEG y los efectos 
clínicos de la anestesia, y en 1996, la “U.S: Food and Drug 
Administration” (FDA) validó el BIS como una ayuda en la monito-
rización del efecto hipnótico de los anestésicos. 
 
La tecnología del BIS tiene tres elementos fundamentales para moni-
torizar el estado cerebral durante la anestesia: el análisis biespectral, 
el algoritmo del BIS, y el índice biespectral. 
 
El análisis biespectral es un sofisticado procesamiento de la señal del 
EEG que evalúa la relación entre los componentes de las señales y 
la sincronización de la captura de señales. 
 
El algoritmo del BIS, realizado de forma empírica y derivado estadís-
ticamente, es el elemento que integra y combina los diferentes aná-
lisis de la señal de EEG para una interpretación correlacionada con 
la clínica. Durante el desarrollo del BIS, se creó y analizó una base 
de datos del EEG de más de 5 000 sujetos a quienes se administró 
uno o varios de los fármacos anestésicos comúnmente utilizados en 
la clínica, y se evaluaron con distintas escalas de sedación. Los pará-
metros del EEG identificados en el análisis de los anestésicos eran: 
el grado de activación Beta o de alta frecuencia (14-30 Hz), la cuan-
tificación de la sincronización de baja frecuencia, la presencia de 
periodos de casi supresión del EEG, y la presencia de supresiones 
completas (isoeléctricas) en el EEG. Posteriormente, mediante mode-
los estadísticos de multivariable, se derivó la combinación óptima de 
estos parámetros del EEG para correlacionarlos con las diferentes 
escalas de sedación. De este proceso iterativo, el algoritmo del BIS 
desarrolló un parámetro procesado del EEG validado con el efecto 
anestésico, el BIS. 
 
El BIS es un número entre 0 y 100 que se correlaciona con los dife-
rentes estados hipnóticos durante la administración de un fármaco 
anestésico. El valor del BIS próximo a 100 significa un estado de vigi-
lia; un BIS por debajo de 60 representa un estado anestésico, en el 
que es extremadamente poco probable la existencia de memoria 
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explicita; un BIS por debajo de 40 indica un gran efecto anestésico 
en el EEG, y un BIS próximo 0 indica la cercanía al efecto máximo 
posible que es el EEG isoeléctrico. Por lo tanto existe una correla-
ción estrecha entre la hipnosis o sedación y los valores del BIS, de 
manera que a mayor valor de BIS más cercano estará el despertar. La 
actualización de su valor se produce entre 15 y 30 segundos, según 
el modelo del monitor. El BIS ha sido utilizado como parte del siste-
ma de circuito cerrado o “closed–loop”, para la administración de fár-
macos hipnóticos (propofol) o inhalatorios. (225-234) 
 
El monitor BIS, también nos ofrece otro parámetro que es la tasa de 
supresión, que indica el porcentaje de registro del EEG isoeléctrico 
en el último minuto. Así, valores de BIS bajos con tasas de supresión 
en ascenso indican sobredosificación de fármacos (excesiva profun-
didad anestésica con actividad cortical deprimida), hipotermia pro-
funda, o isquemia cerebral por hipoperfusión. 
 
Las aplicaciones del BIS en anestesiología-reanimación son: la medi-
ción del grado de sedación, la prevención del despertar intraoperto-
rio, la dosificación de fármacos anestésicos, estudiar la memoria 
durante la anestesia, evitar sobredosificaciones de fármacos anestési-
cos, evaluar lesiones neurológicas. (225-227) 
 
El BIS se ha propuesto como monitor de una posible lesión cerebral. 
La variación brusca de los valores del BIS, en un enfermo con un 
nivel adecuado de hipnosis y analgesia puede avisarnos de las modi-
ficaciones en la función cerebral secundarios a una inadecuada per-
fusión cerebral. Se han descrito valores bajos de BIS en encefalopatía 
secundaria a hipoglucemia o anoxia. 
 
En los traumatismos craneoencefálicos valores elevados del BIS se 
asocian con un buen pronóstico. Dunham et al., observaron que un 
BIS por encima de 60 se asocia con mayor supervivencia y mejor 
pronóstico neurológico, tras un traumatismo craneoencefálico. 
Fábregas et al., señalaron que el BIS puede predecir la recuperación 
de la consciencia en el traumatismo craneoencefálico grave. El BIS 
predice el daño neurológico después de una parada cardiaca en 
enfermos con hipotermia inducida. El BIS detecta precozmente la 
muerte encefálica en pacientes en coma. Pero el BIS no puede utili-
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zarse de forma exclusiva para confirmar la muerte encefálica. Es útil 
como señal de alarma, ya que detecta precozmente el inicio de un 
enclavamiento cerebral. De tal forma, que tasas de supresión altas y 
un EEG plano mantenido es muy sugestivo de muerte encefálica. Un 
BIS de cero con una tasa de supresión 100 se correlaciona con otros 
métodos de diagnóstico. (228-232) 
 
Con la utilización de los relajantes neuromusculares que bloquean 
las respuestas motoras somáticas (movimiento) que podrían avisar-
nos de una profundidad anestésica no adecuada, aparecen las pri-
mera publicaciones sobre despertar intraoperatorio (DIO). La moni-
torización BIS cuantifica la profundidad hipnótica. El despertar 
intraoperatorio se define como el recuerdo explicito que se produce 
durante una anestesia general. La capacidad para recordar los acon-
tecimientos a posteriori es un rasgo fundamental de esta definición. 
La consciencia intraoperatoria sin recuerdos y la reactividad intrao-
peratoria (obedecer órdenes) sin recuerdos no se incluyen en esta 
definición. EL DIO puede variar en duración e intensidad, y se basa 
necesariamente en la experiencia subjetiva del paciente. (235-236) 
 
Se ha sugerido que una notificación de despertar intraoperatorio 
debe contener información que pueda confirmarse objetivamente, 
como el relato de una conversación que se efectuó en el quirófano 
durante la anestesia. Nunca debemos ignorar y ser escépticos respec-
to a la posibilidad de lo que nos refiere el paciente sea un despertar 
intraoperatorio. El DIO puede provocar trastornos psiquiátricos 
importantes y duraderos. (237-238) 
 
Los estudios más importantes sobre la incidencia de despertar intrao-
peratorio prospectivos publicados son tres. También, hay publicacio-
nes con defectos metodológicos importantes. Solo vamos a reseñar 
los que aportan unos resultados más fidedignos. Myles et al entrevis-
taron a 10 811 pacientes en las 24 horas posteriores a la cirugía en 
un hospital de Australia (sin servicios de cirugía pediátrica ni obsté-
trica). Observaron una incidencia de DIO del 0,1%. También, anali-
zaron la satisfacción del enfermo y lógicamente el DIO se asoció con 
insatisfacción. (239). Sandin et al realizaron un estudio prospectivo 
con 11 785 pacientes en dos hospitales suecos. Observaron una inci-
dencia de DIO también del 0,1% en pacientes a los que no se les 
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había administrado relajantes neuromusculares durante la cirugía. 
Pero la incidencia de DIO era del 0,18% en los enfermos que si habí-
an sido relajados durante la cirugía. (240). Sebel et al, en el tercer 
estudio con metodología correcta, prospectivo y multicéntrico con 19 
576 enfermos, realizado en EEUU, determinaron una incidencia glo-
bal de DIO del 0,13%. (241). En 2009, Malviya et al realizaron un 
estudio en pediatría con 1830 niños de 5 a 15 años, en tres hospitales 
en EEUU. Este estudio observacional de cohortes prospectivo 
demostró una incidencia de DIO posible/probable de 0,8%. El único 
factor que se asoció, con significación estadística con el DIO, fue en 
los procedimientos endoscópicos. Los niños con consciencia intrao-
peratoria no desarrollaron angustia a corto plazo. (242) 
 
En resumen, la incidencia global de DIO es en torno del 0,2%. El 
DIO es un incidente clínico muy importante, pues puede generar 
estrés postraumático y reclamaciones médico legales. 
 
En la actualidad sabemos que la incidencia de DIO varía en función 
del procedimiento quirúrgico realizado. La incidencia es más elevada 
durante la cirugía cardiaca (0,4%-1%), la cirugía traumatológica y la 
obstétrica. Respecto a la técnica anestésica, ha habido importantes 
discusiones de si alguna técnica en particular predisponga más que 
otra a la prevención del despertar intraoperatorio. Los fármacos inha-
latorios tienen la ventaja de poder medir continuamente su concen-
tración alveolar durante la anestesia. La monitorización BIS se utiliza 
más en las técnicas intravenosas, sin inhalatorios. Hay estudios que 
demuestran que la monitorización con BIS no es superior para pre-
venir el DIO que la monitorización del fármaco inhalatorio espirado. 
La monitorización intraoperatoria con BIS puede reducir la inciden-
cia de DIO. También, disminuye la sobredosificación de fármacos 
anestésicos. (243-246) 
 
En 2005, la “American Society of Anesthesiologists” publicó el docu-
mento “Practice advisor for intraoperative awareness and brain 
function monitoring” que incluía una revisión sistemática de las evi-
dencias científicas sobre las medidas de prevención, diagnóstico y 
tratamiento del DIO. En España, en 2006, la Sociedad Madrid-Centro 
de Anestesiología y Reanimación, que yo presidía, publicó en espa-
ñol e inglés una monografía sobre el despertar intraoperatorio donde 
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se especificaban una serie de medidas para su prevención. 
Finalmente la NICE (National Institute for Health and Clinical 
Excellence) en 2012 publicó unas Guías de Práctica Clínica donde 
recomienda el uso de monitores de profundidad hipnótica en: 
pacientes de alto riesgo de DIO, enfermos de alto riesgo de sufrir un 
exceso de profundidad anestésica y para pacientes que reciben anes-
tesia total intravenosa (TIVA). (247-252) 
 
 
4. Entropía 
 
En física se define la entropía como: “Magnitud resultante del cocien-
te entre el calor absorbido por un cuerpo y la temperatura a que lo 
absorbe”. Este concepto es utilizado principalmente en termodinámi-
ca. A causa de que la entropía varía con los cambios de estado (de 
sólido a líquido) y tiende a incrementarse con el tiempo, se ha con-
siderado que podría ser la medida del desorden de un sistema. 
 
La entropía se relaciona con la predictibilidad y la aleatorización. 
Valores elevados de entropía a menudo se asocian con mayor alea-
torización y desorden. El interés en la entropía creció desde que se 
evidenció como un parámetro capaz de caracterizar los comporta-
mientos caóticos. La entropía aproximada no se describió para exa-
minar un modelo determinado sino para aplicarlo de manera amplia 
a múltiples conceptos, siendo una fórmula estadísticamente válida 
para el análisis de datos, diferenciándolos según su regularidad y 
prediciendo valores sucesivos de la misma serie. La entropía aproxi-
mada tiene tres ventajas principales en comparación, con otros algo-
ritmos entrópicos de uso estadístico: 
 
- No se ve afectada por el ruido o artefactos gracias a una serie de 

filtros. 
- Da una información significativa con un número razonable de 

datos. 
- Es finita para los procesos fisiológicos. 
 
La entropía aproximada se ha utilizado en endocrinología para carac-
terizar la normalidad o anormalidad de las concentraciones hormo-
nales. También, para el análisis del ECG determinando la variabilidad 
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en el ritmo cardiaco después de un infarto de miocardio, y después 
de la cirugía cardiaca. 
 
La entropía de Shannon o teoría matemática de la comunicación es 
la medida de la dispersión, variación o diversidad de los datos de 
una serie. Si los datos son muy uniformes la entropía es baja, y al 
revés. La entropía intenta predecir los distintos valores que irá 
tomando el EEG basándose en los ya observados, pero su gran impe-
dimento para generalizarse es la variabilidad interindividual. Por esta 
razón, y para salvar esta limitación, se desarrolló la entropía espec-
tral, que se obtiene aplicando a la entropía de Shannon la transfor-
mación rápida de Fourier. 
 
Una ventaja de la entropía espectral es la posibilidad de separar los 
diferentes rangos de frecuencia del EEG en baja frecuencia y alta fre-
cuencia. Ello permite que las frecuencias mayores sean analizadas de 
una manera más rápida y que al dividir las frecuencias podamos 
saber si la aportación principal a los valores de estas variables viene 
dado por el EEG o EMG. En el monitor comercializado por “Datex-
Ohmeda” (hoy GE) M-Entropy existen dos indicadores: 
 
- La entropía de estado que recoge desde los 0,8 Hz hasta los 32 

Hz de frecuencia (son las bajas frecuencias, que incluye la parte 
dominante del EEG) su tiempo de actualización es entre 15 y 60 
segundos. 

- La entropía de respuesta recoge desde 0,8 Hz hasta 47 Hz de fre-
cuencia, su tiempo de actualización es de 1,92 segundos. 

 
La aparición de señal en el EMG (electromiograma), a menudo indica 
que el enfermo está respondiendo a estímulos externos, como pue-
den ser dolor secundario al proceso quirúrgico. Los valores de entro-
pía de estado van de 0 hasta 91, y los de entropía de respuesta van 
desde 0 hasta 100. 
 
La entropía en la muerte puede ser útil, pero plantea dificultades de 
interpretación. (253-257) 
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14.11. Métodos instrumentales diagnósticos que evaluan el 
flujo sanguíneo cerebral 
 
La base científica de utilización de exploraciones complementarias 
que evalúan de manera directa o indirecta el flujo sanguíneo cerebral 
es “el cese completo de la circulación en un cerebro normal durante 
más de diez minutos es incompatible con la supervivencia neuronal”, 
en cualquier edad de la vida. En los niños y neonatos los más utili-
zados son la angiogammagrafía cerebral y la sonografia Doppler 
transcraneal. 
 
 
1. Angiografía Cerebral 
 
La demostración con angiografía cerebral de ausencia de flujo san-
guíneo cerebral en los cuatro vasos arteriales, las dos carótidas y las 
dos vertebrales, es una prueba definitiva de muerte encefálica. Los 
inconvenientes de realizar esta prueba sistemáticamente son: la dis-
ponibilidad de unidad de neuroradiología, el traslado del enfermo, 
la naturaleza invasiva de la prueba, las posibles alteraciones hemo-
dinámicas de la inyección de contraste hipertónico en vasos sin flujo. 
Pueden existir falsos negativos en craniectomía descompresiva o en 
enfermos con drenaje ventricular. En la actualidad hay otros métodos 
confirmatorios no invasivos tan fiables como la angiografía. 
 
La ausencia de flujo sanguíneo cerebral en los cuatro vasos, eviden-
cia la parada circulatoria del encéfalo y es una evidencia irrefutable 
de muerte encefálica. En los neonatos y lactantes pequeños puede 
visualizarse un flujo sanguíneo cerebral residual. En estos enfermos 
la distensibilidad del cráneo no permite que la hipertensión intracra-
neal grave suprima totalmente el flujo sanguíneo cerebral. 
 
La angiografía cerebral por sustracción digital, por vía intravenosa o 
intraarterial, se basa en los mismos principios que la angiografía con-
vencional. Es una técnica menos invasiva, más cómoda de realizar 
(sobre todo, si es por vía intravenosa). Es una técnica fiable en los 
neonatos con muerte encefálica. La realización de un angio-TC se 
utiliza cada vez más, por su amplia disponibilidad en los centros asis-
tenciales, aunque requiere el traslado del enfermo, la administración 
de contrastes, etc. (153) (163) (181) (204) (206) (258-260) 
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2. Sonografía Doppler Transcraneal 
 
La sonografia Doppler transcraneal está fundamentada en el efecto 
Doppler, principio enunciado por el físico austriaco del mismo nom-
bre. El monitor Doppler transcraneal tiene un flujo bidireccional que 
emite señales pulsadas de baja frecuencia a 2 Mhz y una potencia 
elevada de unos 350 mW, lo que permite atravesar la estructura ósea 
del cráneo. Estas señales son reflejadas por la sangre de las arterias 
cerebrales determinando un cambio de frecuencia de acuerdo a la 
velocidad de flujo. Las modificaciones en la frecuencia son procesa-
das por un analizador espectral generando una curva de morfología 
típica que denominamos sonograma. Durante la exploración tam-
bién oímos los datos acústicos mediante percepción directa de la 
señal Doppler. 
 
La sonografía Doppler transcraneal permite diagnosticar la muerte 
encefálica visualizando el cese de la circulación cerebral. El diagnós-
tico de la muerte encefálica con el Doppler transcraneal exige gran 
meticulosidad y sistemática en su realización. Se deben explorar 
todos los vasos intracraneales, arteria cerebral media, cerebral ante-
rior, posterior, basilar y vertebral. En todas ellas se ha de confirmar 
un patrón Doppler compatible con muerte encefálica. Los hallazgos 
de esta técnica de monitorización tienen una excelente correlación 
con la arteriografía de los cuatro vasos y con la angiogammagrafía 
isotópica. Tiene la ventaja de no ser invasiva, es portátil, y que no 
se ve interferida con los tratamientos farmacológicos con depresores 
del sistema nervioso central. Exige cierta experiencia en su manejo 
e interpretación. Pero no es difícil su curva de aprendizaje para inter-
pretar la sonorización arterial e interpretar el registro. 
 
El Doppler permite la medición no cruenta de la velocidad de flujo 
sanguíneo en las arterias cerebrales de la base. En la muerte encefá-
lica se observa un movimiento de reverberación oscilante en las for-
mas de las ondas de velocidad de flujo. El diagnóstico se efectúa por 
el hallazgo del fenómeno de reflujo durante la sístole tardía luego de 
la inyección anterógrada de sangre en el árbol vascular. El patrón 
sonográfico más aceptado de parada circulatoria cerebral es la pre-
sencia de “flujo diastólico invertido” y el patrón de “espigas sistóli-
cas”, siguiendo las recomendaciones de la “Task Force de 
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Neurosonología” y la “Sociedad Española de Neurosonología” sobre 
el diagnóstico de muerte encefálica. (261-262) 
 
La monitorización se realiza a través de las “ventanas sónicas”: tem-
poral, orbitaria, occipital y retromandibular, o la fontanelas permea-
bles. Analizamos, la morfología del sonograma, la velocidad de flujo 
sanguíneo en las arterias intracraneales, la velocidad sistólica (Vs), la 
velocidad diastólica (Vd), la velocidad media (Vm) y los índices de 
resistencia al paso de dicho flujo, como el índice de pulsatibilidad 
(IP) de Gosling o el índice de resistencia (IR) de Pourcelot. 
 
La muerte encefálica se diagnostica con la identificación de los 
siguientes registros de gran resistencia vascular distal, que son con-
secuencia de la hipertensión intracraneal en los hematomas cerebra-
les, infartos masivos de los hemisféricos cerebrales etc: 
 
- Flujo reverberante: “Flujo oscilante bifásico” o “flujo diastólico 

invertido”. Se caracteriza por la presencia de flujo anterógrado en 
sístole y retrogrado en diástole. Este patrón aparece cuando la 
presión intracraneal es igual o más elevada que la presión sistó-
lica arterial. Cesa la presión de perfusión cerebral que es igual a 
la presión arterial media menos la presión intracraneal. Primero, 
observaremos una disminución de la amplitud de la diástole 
hasta aparecer invertido en comparación con la sístole (flujo 
reverberante) y finalmente queda un mínimo flujo sistólico que 
progresa hasta su desaparición, es decir, que no se objetiva flujo 
alguno. 

- Espigas sistólicas: En este patrón se observan únicamente peque-
ñas ondas sistólicas anterógradas, cortas puntiagudas y sin obte-
nerse flujo durante el resto de la sístole ni en la diástole. Las espi-
gas sistólicas tienen menos de 200 ms de duración y una 
velocidad de pico sistólico inferior a 50 cm/seg. También, se pue-
den visualizar patrones transitorios entre el “flujo oscilante” y las 
“espigas sistólicas”. 

- Ausencia de sonograma: se observa en casos muy evolucionados 
de muerte encefálica, donde no se detecta señal alguna de flujo. 
En este patrón, es fundamental para su validez, que el explorador 
que visualiza este patrón sea el mismo que previamente haya 
observado presencia de flujo. 
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Una secuencia en el patrón diagnóstico de muerte encefálica con el 
Doppler seria: reverberante, seguido de un patrón únicamente sistó-
lico y finalmente pequeñas espigas sistólicas hasta no obtener ningu-
na señal Doppler. Es importante destacar que deben encontrarse 
algunos de estos patrones en todos los vasos intracraneales explora-
dos como requisito para realizar el diagnostico de muerte encefálica. 
No es infrecuente que, según la etiología que desencadenara la 
muerte encefálica, encontremos unos patrones más precozmente en 
unos territorios que en otros. Un ejemplo es detectar un patrón 
reverberante en la arteria cerebral media y en las arterias vertebral y 
basilar un flujo de sístole-diástole prácticamente normal. La evolu-
ción en las horas siguientes demostrará patrón reverberante en el 
territorio vertebro-basilar. (263) 
 
En los neonatos y lactantes pequeños es difícil encontrar el patrón 
de flujo reverberante. El Doppler transcraneal no monitoriza la velo-
cidad del flujo continuamente. Por lo tanto, se realizará siempre des-
pués de la exploración neurológica del tronco del encéfalo y siguien-
do el protocolo legal y científico de diagnóstico de muerte 
encefálica. Esta monitorización, para detectar parada circulatoria 
cerebral, se realizará dos veces, separadas al menos con 30 minutos 
de intervalo. 
 
En los neonatos, lactantes pequeños con fontanelas permeables, y en 
los enfermos con craniectomías descompresivas o con drenajes ventri-
culares puede observarse persistencia de flujo en alguna arteria cere-
bral, aunque existan criterios clínicos y EEG de muerte encefálica. 
 
La sonografia Doppler transcraneal tiene una alta sensibilidad y espe-
cificidad para diagnosticar la muerte encefálica en adultos y niños. 
Monteiro et al., en su metanálisis que incluía 10 estudios encuentran 
que la sonografía Doppler tiene una sensibilidad del 89% y una espe-
cifidad del 99% comparada con la exploración clínica. (264) 
 
El Doppler transcraneal es la prueba instrumental no invasiva más 
utilizada, en la práctica clínica, para el diagnóstico de la muerte 
encefálica y otras patología neurológicas. Su importancia ha trascen-
dido a la novela de ficción. Así, el escritor José Manuel Caballero 
Bonald en su novela “Campo de Agramante”, editada en 1992, la ini-
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cia con: “Cuando medio comprendí que podía oír ruidos antes de que 
se produjesen, ni siquiera lo considera una rareza”. Escribe 
Caballero Bonald en la página 233 de la misma: “De las distintos 
análisis que me practicaron, ni las radiografías ni el escáner me 
reportaron mayores alarmas: sólo corroboré lo que ya sabía a propó-
sito del proceso degenerativo de las cervicales. Pero el último tuvo sus 
sorpresas. Se trataba de una exploración denominada “doppler inter-
craneano”, la cual concluyó con un diagnóstico que, no por ininte-
ligible, dejo de asustarme. Lo que habían descubierto eran unos difu-
sos síntomas relacionados con la isquemia cerebral, producidos (lo 
copio del informe) “por reducción de la velocidad de los flujos de las 
arterias que alimentan la masa encefálica y por la aparición de pla-
cas en las paredes de las bifurcaciones carotideas”. Aun sin saber qué 
significaba todo eso, me quedé anonadado”. Traemos a colación esta 
descripción de Caballero Bonald, para señalar la popularidad de 
esta técnica diagnóstica, y reseñar que se debe escribir con mayús-
culas. (265). Pues, Christian Andreas Doppler (1803-1853) fue un 
matemático y físico austriaco, principalmente conocido por su hipó-
tesis sobre la variación aparente de la frecuencia de una onda perci-
bida por un observador en movimiento relativo frente al emisor 
(efecto Doppler). Doppler empleó una locomotora para demostrar 
su hipótesis. Colocó un grupo de músicos, recordemos que nació en 
Salzburgo, en un ferrocarril y les indicó que tocaran la misma nota 
musical mientras otro grupo de músicos, en la estación del tren, 
registraba la nota musical que oían mientras el tren se acercaba y ale-
jaba de ellos sucesivamente. 
 
En España, según los resultados de un estudio multicentrico realiza-
do con 1844 pacientes diagnosticados de muerte encefálica en 42 
unidades de cuidados intensivos, la exploración complementaria 
más utilizada es el EEG seguida del DTC (Doppler transcraneal). Esta 
última exploración es la prueba instrumental no invasiva que evalua 
el flujo sanguíneo cerebral más usada. (158) 
 
 
3. Angiogammagrafía Cerebral 
 
La angiogammagrafía cerebral es otra prueba complementaria, de 
perfusión tisular cerebral, en el diagnóstico de la muerte encefálica, 
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que se realiza inyectando un radiofármaco lipofílico que atraviesa la 
barrera hematoencefálica intacta. El radiofármaco que se usa en los 
Servicios de Medicina Nuclear es el Tc99-HMPAO (hexametil-propi-
len-amino-oxima). Esté al ser muy lipofílico se capta por el cerebro 
y se convierte en una molécula no lipofílico que es retenido en el 
cerebro. 
 
La técnica, de manera somera, se realiza de la siguiente manera: 
 
- Tras la inyección del radiofármaco mediante la gammacámara se 

analiza el flujo sanguíneo cerebral en la fase angiogammagráfica. 
En las personas sanas se observa actividad en ambas carótidas, 
polígono de Willis y arterias cerebrales medias y anteriores. En la 
muerte encefálica no se visualiza este flujo. En los neonatos y pre-
maturos la inyección del radiofármaco se realiza a través de la 
vena umbilical. Hay que tener cuidado y comprobar que la punta 
del catéter no se localice dentro o por debajo de la salida del con-
ducto de Arancio, para evitar que el radiofármaco sea captado 
por el hígado y no llegue al cerebro. 

- Después de cinco minutos de la fase de angiogammagrafía se rea-
lizan las imágenes estáticas o planares, en proyección anterior, 
lateral derecha y lateral izquierda, para estudiar la captación en 
los hemisferios cerebrales y en la fosa posterior del radiofármaco. 
En la muerte encefálica no se observa captación en el parénquima 
cerebral. La imagen que se obtiene se la denomina como “el signo 
del cráneo hueco”. (Hollow skull phenomenon). En algunas oca-
siones se puede visualizar el seno sagital superior, por el drenaje 
de la arteria carótida externa a través de venas emisarias o vasos 
meníngeos en el seno. Este hallazgo no invalida el diagnóstico de 
muerte encefálica. 

 
La ausencia de perfusión en los hemisferios cerebrales y fosa poste-
rior, signo del “cráneo hueco” se considera como el patrón gamma-
gráfico compatible con el diagnóstico de muerte encefálica. Es 
importante durante la exploración mantener una presión de perfu-
sión cerebral adecuada. 
 
El principal inconveniente de esta técnica, es que exige el traslado 
del enfermo al Servicio de Medicina Nuclear. Aunque algunos servi-
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cios disponen de gammacámaras portátiles. Es una técnica con alta 
sensibilidad y especifidad en el diagnóstico de muerte encefálica, 
tanto en adultos como en pediatría. No se ve interferida por el trata-
miento de la hipertensión intracraneal ó con fármacos depresores del 
sistema nervioso central. (266) 
 
La dosis recibida por el profesional que realiza la exploración por 
paciente, que permanezca 5 minutos después de la inyección del 
radiotrazador a una distancia menor de 30 cm durante más de 10 
minuto, sería 9,9 microSievert (mSv), lo que equivaldría al 1% del 
límite de dosis para exposición poblacional en un año (1 
miliSievert/año) o el 0,0495% del límite de dosis para exposición 
ocupacional en un año (20 miliSievert/año). (267) 
 
El uso de MGP, que describimos a continuación, ofrece una informa-
ción fidedigna cerca del estado de perfusión encefálica en términos 
de viabilidad neuronal. (207) 
 
 
4. Minigammacámara Portatil 
 
Dentro de los test diagnósticos disponibles, la gammagrafía de per-
fusión cerebral con trazadores lipofilicos, como el tecnecio 99 meta-
estable-hexametil-propilen-amino-oxima, (HMPAO) ha sido validada 
en el diagnóstico de la muerte encefálica. Es una prueba segura, fácil 
de realizar e interpretar con la colaboración del Servicio de Medicina 
Nuclear, y con una sensibilidad y especificidad al 100%. En los 
EEUU, es una exploración de primera línea, es considerada un están-
dar de referencia y es el test más utilizado para el diagnóstico de 
muerte encefálica. Se puede utilizar en la población pediátrica. Esta 
prueba no interfiere con los fármacos utilizados en el tratamiento de 
estos enfermos en situación crítica. Valora tanto el flujo sanguíneo 
cerebral como la perfusión. (268-269) 
 
Uno de los inconvenientes de esta prueba diagnóstica, es la necesi-
dad de disponer de un servicio de radio-farmacia para preparar el 
radiofármaco. Aunque, los Servicios de Medicina Nuclear cuentan 
con la posibilidad de disponer del radioisótopo y la realización de la 
exploración no exige de otros equipos de detección especializada ni 
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sofisticados. Esta técnica diagnóstica con minigamma cámara portátil 
se ha extendido en su utilización y presenta resultados contrastados 
en la detección del ganglio centinela en la cirugía del cáncer de 
mama, tumores de cabeza y cuello, y urológicos. 
 
 
14.12. Otras exploraciones en el diagnóstico de la muerte ence-
fálica 
 
Otras exploraciones para el diagnóstico complementario de la muer-
te encefálica son: la tomografía computarizada con xenón, la angio-
grafía por resonancia magnética, la angiografía con tomografía com-
putarizada espiral, la medición de la presión intracraneal, de la 
amplitud de la onda de presión intracraneal y de la presión de per-
fusión cerebral, y la espectroscopia por resonancia magnética. 
 
La angiografía con tomografía computarizada espiral (helicoidal) ha 
sido más empleada, es rápida de realizar y eficaz. Valora el flujo arterial 
y venoso intracraneal. No existe un consenso claro sobre la interpreta-
ción de los resultados en el diagnóstico de la muerte encefálica. No 
tiene una sensibilidad del 100%. Taylor et al han publicado una sensi-
bilidad del 84% en el diagnóstico de la muerte encefálica. (258-260) 
 
La utilidad de todas estas pruebas instrumentales radica en que con-
firman, en caso de duda, el diagnóstico de muerte encefálica y per-
miten disminuir los periodos de observación. 
 
 
1. La oximetría del bulbo yugular. (SjO2) 
 
La oximetria del bulbo yugular o la saturación de oxígeno de la san-
gre venosa que sale del cerebro puede ser medida a través de un 
catéter que permita la extracción de muestras repetidas o bien 
mediante monitorización continua. La saturación de oxígeno del dre-
naje venoso cerebral proporciona información acerca del consumo 
metabólico cerebral global y su relación con el aporte de oxígeno. 
El aporte de oxígeno al cerebro puede medirse con la diferencia 
entre el contenido arterial de oxígeno y el contenido venoso de oxí-
geno. La monitorización de la SjO2 permite conocer la reserva global 
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de oxígeno cerebral, pero es poco específica para detectar las alte-
raciones en la circulación regional que provocan lesiones hipóxicas 
focales con escasa repercusión en el balance global. Así, una SjO2 
normal no descarta lesiones isquémicas regionales, pero una SjO2 
baja indica isquemia global y/o focal. Esta dificultad es una de las 
principales limitaciones de esta técnica. Además, es una monitoriza-
ción invasiva, requiere introducir un catéter en el bulbo de la vena 
yugular. Existe amplia experiencia con esta técnica en: los traumatis-
mos craneoencefálicos graves, la hemorragia subaracnoidea, la 
endarterectomia carotidea, la cirugía cardiaca, etc. En ausencia de 
anemia y de cambios en la saturación arterial de oxígeno en el bulbo 
de la yugular, aumentos en la Sjo2 por encima del 75% (valor normal 
70%) sugieren que hay áreas extensas cuya aporte de oxígeno es 
excesivo para sus requerimientos metabólicos o bien que existe un 
infarto cerebral extenso, con tejido isquémico que no consume oxí-
geno. Se considera que una disminución inferior al 50% es diagnós-
tica de hipoperfusión cerebral compensada (existe un aumento de la 
extracción de oxígeno pero no existe una isquemia franca). Valores 
de la SjO2 inferiores al 40% se asocian a isquemia cerebral global. La 
medición de la SjO2 permite analizar otros parámetros: diferencia de 
oxígeno arteria-venoso yugular, extracción cerebral de oxígeno, con-
sumo metabólico cerebral, consumo cerebral de oxígeno, índice de 
lactatos. En la muerte encefálica Díaz-Regañon G et al., han analiza-
do en 118 enfermos, con criterios clínicos y EEG de muerte encefá-
lica después de un traumatismo craneoencefálico grave, la relación 
entre la saturación venosa de oxígeno medida en la aurícula derecha 
(con un catéter venoso central, SvO2) y la saturación venosa del 
bulbo de la yugular (SjO2). Esta relación se expresa mediante la fór-
mula CvjO2 = SvO2 / SjO2. Una CvjO2 menor de 1 se detectó en 114 
pacientes. Solo en cuatro enfermos (3,38%) se evidenció una CvjO2 
mayor de 1. Los autores consideran que esta relación tiene una sen-
sibilidad del 96,6% y una especifidad del 99,3%, un valor predictivo 
positivo de 99,1% y un valor predictivo negativo del 97,4%. Esta téc-
nica diagnóstica está prácticamente abandonada en clínica por su 
carácter invasivo y las limitaciones de la misma. La SjO2 depende del 
flujo sanguíneo cerebral y si no se conoce este parámetro, la inter-
pretación de la misma es limitada. Es un mejor monitor de la oxige-
nación encefálica la espectroscopia para longitudes de onda cerca-
nas al infrarrojo, que no es invasivo. (270-272) 
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2. Oximetría cerebral regional 
 
La oximetría cerebral transcraneal o transcutánea (saturación cerebral 
de oxígeno) es una medida regional de la saturación de oxígeno del 
parénquima cerebral. Es una técnica no invasiva, que mediante la 
espectroscopia próxima al infrarrojo, colocando un sensor en la 
región frontal del enfermo, capta la saturación regional de oxígeno 
de los tejidos subyacentes (85% de la señal procede de la corteza 
cerebral y un 15% de tejido extracerebral), que corresponde a los 
territorios de perfusión de las arterias cerebral anterior y media. Este 
sistema de monitorización se caracteriza por realizar muestreos de la 
circulación capilar (arterial y venosa). La señal recogida representa el 
porcentaje de hemoglobina oxigenada venosa (Hb oxigenada/Hb 
total, siendo la Hb total igual a la Hb oxigenada + Hb desoxigenada) 
de donde resulta la formula siguiente: 
 

Saturación regional oxígeno = Hb oxigenada / Hb total 
 
La luz de espectroscopia próxima al infrarrojo emitida atraviesa los 
tejidos subyacentes, siendo parte de la misma absorbida por los cro-
móforos del tejido y el resto es captada por el receptor. Los cromó-
foros de los tejidos (Hb oxigenada, Hb desoxigenada; citocromo C 
oxidasa Caa3) tienen diferentes capacidades de absorción de la luz. 
Los valores obtenidos representan la cantidad de estos cromóforos, 
indicando una estimación sobre el volumen sanguíneo, el flujo san-
guíneo y la oxigenación cerebral. La captación de la señal no se afec-
ta ni por el grado de profundidad anestésica ni por la hipotermia. A 
diferencia de la pulsioximetría, no requiere onda pulsatil. Asimismo, 
permite calcular la extracción fraccionada de oxígeno cerebral: 
 
Extracción cerebral de oxígeno = Saturación arterial de oxígeno – 
Saturación regional de oxígeno / Saturación arterial de oxígeno. 

(273) 
 
El incremento de esta fracción, indica un aumento de la extracción 
de oxígeno por el cerebro y orienta a un mayor consumo de oxígeno 
en relación con el aporte. Una disminución de la fracción de extrac-
ción sugiere una menor utilización de oxígeno por el tejido cerebral 
en comparación con el aporte. Por lo tanto, la saturación cerebral de 
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oxígeno analiza el balance entre el aporte y demanda de oxígeno al 
cerebro. Los valores normales aceptados son porcentajes entre 50%-
70% en niños y 58%-82% en adultos. (273-275) 
 
La oximetría cerebral monitoriza las variaciones en la saturación cor-
tical de oxígeno en la región cubierta por un sensor, el cual está 
compuesto por un diodo emisor de luz (denominado LED), que 
genera ondas de luz de un espectro cercano al infrarrojo y dos detec-
tores de superficie situados a una distancia mínima de 2,5 cm. del 
foco de luz, y que penetran más allá de la duramadre, aproximada-
mente a una profundidad de 3-4 cm. El tejido analizado es sustancia 
gris y blanca más superficial de la corteza frontal. Tanto el emisor de 
luz como los dos foto-detectores están acoplados sobre un material 
adhesivo, que se coloca en la región frontal de la cabeza del enfer-
mo, alejado del seno longitudinal superior. El sistema realiza 15 
mediciones por segundo y el valor que muestra la pantalla se actua-
liza cada 4 segundos. La monitorización se puede realizar uní o bila-
teralmente. (276) 
 
Las bases físicas de este monitor se fundamentan en un espectrosco-
pio que mide a tiempo real dos longitudes de onda (730-810 nm). 
Tiene un emisor de fotones de la suficiente potencia para atravesar 
los tejidos blandos y el hueso de la calota. Los fotones de longitud 
de onda cercana al infrarrojo son absorbidos por los cromóforos del 
tejido subyacente al cerebro, principalmente por la hemoglobina oxi-
genada y la desoxigenada que son los cromóforos predominantes. La 
luz de espectroscopia próxima al infrarrojo es absorbida por los cro-
móforos presentes en los tejidos, dependiendo el grado de absorción 
de luz directamente del estado de oxigenación de los mismos. Este 
dato se puede relacionar con el volumen sanguíneo cerebral y con 
el grado de oxigenación del tejido cerebral. El resto de luz no absor-
bida es captada por los foto detectores situados a 3 y 4 cm del foco 
emisor. (273-274) 
 
La aplicación clínica de este monitor se ha desarrollado principal-
mente en neonatos, como una espectroscopia de transmisión. En los 
adultos, al tener un diploe de mayor grosor, es preferible la espec-
troscopia de reflexión. Se utiliza en las endarterectomías de la caró-
tida y en la cirugía cardiaca con bypass cardiopulmonar. En la prác-
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tica clínica, asumiendo que el contenido arterial de oxígeno, la 
hemoglobina y el consumo cerebral de oxígeno permanecen cons-
tantes, la saturación cerebral de oxígeno puede estimar de forma 
indirecta el flujo sanguíneo cerebral. Un descenso de la saturación 
cerebral de oxígeno será indicativo de hipoperfusión. En la actuali-
dad la monitorización del enfermo neuroquirúrgico es multimodal. 
(273-275) 
 
En la muerte encefálica se registra un descenso brusco de la satura-
ción cerebral de oxígeno hasta valores menores del 40% para poste-
riormente mantenerse por encima del 85%, que es cuando la presión 
de perfusión cerebral y el consumo de oxigeno cerebral son próxi-
mos a cero. (276-279). Se recomienda cautela en la valoración de los 
valores de la oximetría cerebral no invasiva en los pacientes diagnos-
ticados de muerte encefálica. Los valores de oximetría cerebral no 
invasiva pueden ser normales y los de la extracción de oxígeno tisu-
lar indexada también son normales. (275) (277-280) 
 
Las limitaciones de este monitor en el adulto son las contaminacio-
nes de la señal por fuentes de tejidos no cerebrales (cuero cabelludo, 
hueso, etc.). La ictericia intensa, la presencia de hemoglobinas anor-
males, el edema tisular, los hematomas, las alteraciones óseas o el 
exceso de luz ambiental pueden ser fuente de valores erróneos de 
oximetría cerebral. (276) 
 
 
3. Monitores de nocicepción 
 
El análisis de la variabilidad de la frecuencia cardiaca, intervalo R-R, 
ha sido estudiado en el contexto del diagnóstico de las lesiones del 
tronco encefálico. Biswas A et al., en 2004, señalaron que en los 
niños, con traumatismos craneoencefálicos, con una puntuación en 
la escala de Glasgow menor o igual a ocho puntos, existía una corre-
lación entre el pronóstico neurológico funcional y la relación LF/HF 
(low frequency/high frequency). Los enfermos que iban a evolucio-
nar hacia la muerte encefálica tenían valores en la relación LF/HF 
más bajos durante las primeras 72 horas después del ingreso hospi-
talario, y era muy acusada esta disminución en las primeras cuatro 
horas, lo que expresa la perdida de la regulación autonómica del 
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corazón. Con metodología similar, otros autores, pero con periodos 
de estudio más breves, han analizado la variabilidad de la frecuencia 
cardiaca, con resultados similares en la mayoría de los casos. (281-
284) 
 
El estímulo quirúrgico ocasiona un daño tisular y este una señal noci-
ceptiva. Los tejidos lesionados liberan electrolitos y mediadores quí-
micos (potasio, bradiquinina, prostaglandinas, sustancia P e histami-
na) cuya acción sinérgica desencadena la respuesta inflamatoria. En 
esta repuesta, las citocinas inflamatorias tienen un papel fundamen-
tal. Estas son: el factor de necrosis tumoral a, la interleuquina 1 y la 
interleuquina 6 (TNF-a, IL-1, IL-6). La señal nociceptiva se transmite 
al sistema nervioso central por aferencias somato-sensoriales y sim-
páticas, activando el hipotálamo que estimula a su vez la hipófisis. 
Esta glándula activa la secreción de adrenalina y cortisol por las glán-
dulas adrenales, así como la secreción de glucagón por el páncreas. 
Al mismo tiempo que se activa el sistema simpático se produce una 
supresión aguda de la actividad parasimpática. (31) 
 
Las respuestas al estrés, se desarrollan para disminuir la agresión tisu-
lar, facilitar su reparación y asegurar la supervivencia el individuo. Sin 
embargo un exceso de esta repuesta puede producir un incremento 
de las distintas morbilidades perioperatorias e incluso un aumento de 
la incidencia de disfunción multiorgánica y fallecimiento. 
 
El electromiograma (EMG) se utiliza como monitor precoz para 
detectar una disminución de la profundidad de la hipnosis y noci-
cepción. La utilidad del EMG ha sido evaluada en estudios clínicos, 
que abordan la capacidad para predecir cuándo se va a mover el 
enfermo a medida que se disminuyen las concentraciones del fárma-
co anestésico en un momento determinado de la cirugía. En estos 
estudios algunos de los pacientes mostraban un aumento en la fre-
cuencia del EMG antes del movimiento. Sin embargo, en la mayoría 
de las publicaciones no se pudo confirmar que sea un predictor del 
movimiento. Teóricamente el nivel de frecuencia del EMG puede 
tener utilidad en la dosificación de los analgésicos. La expresión 
facial del dolor es bien conocida y es independiente del tipo de estí-
mulo doloroso. Pequeños cambios en la frecuencia del EMG pueden 
reflejar un nivel de analgesia inadecuada. (31) 
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En los últimos años, se han desarrollado monitores para monitorizar 
la nocicepción durante la cirugía. El “Composite Variability Index” 
(CVI) utiliza la EMG. En este monitor se combinan los valores de la 
variabilidad del BIS y EMG con el BIS a través de un algoritmo que 
ha mostrado su utilidad en la monitorización del equilibrio nocicep-
ción/antinocicepción. 
 
El “índice de stress quirúrgico” SSI/SPI representa una medida del 
equilibrio nocicepción/antinocicepción. La supresión de la amplitud 
de la onda de fotopletismografía refleja la respuesta simpática y se 
correlacionó con la intensidad del estímulo quirúrgico y con la con-
centración del fármaco opioide (remifentanilo) en el compartimento 
efecto. Además de la pletismografia, la variabilidad en el intervalo de 
latido cardiaco también mostró una buena correlación con la con-
centración del opioide (remifentanilo). El SPI se calcula utilizando 
ambos parámetros. Se muestra como un valor numérico entre 0 y 
100. Se ha utilizado para la detección de estimulación nociceptiva 
con la incisión de la piel, y durante el acto anestésico-quirúrgico. El 
SPI mostró una correlación moderada con los niveles de hormona de 
estrés intraoperatoria (ACTH). (31) 
 
El “índice de nocicepción analgesia” (ANI) representa una variable 
derivada a partir del análisis de la variabilidad de la frecuencia car-
diaca (VFC), que se define como pequeñas oscilaciones entre latido 
y latido del electrocardigrama. El equilibrio nocicepción/antinocicep-
ción se monitoriza a través de la VFC, siendo mayor sus oscilaciones 
cuando mayor es este desequilibrio. Con el fin de facilitar su uso clí-
nico se ideó un índice numérico, que varía entre 100 y 0 dependien-
do del predominio parasimpático. El valor Cien, representa una alta 
modulación del sistema nervioso parasimpático o bajo nivel de 
estrés. El valor Cero significa una modulación parasimpática muy 
baja o elevado nivel de estrés. El ANI ha sido evaluado en anestesias 
basadas en propofol y remifentanilo. Fue desarrollado como un 
monitor no invasivo para medir la nocicepción. No se puede utilizar 
si existen trastornos del ritmo cardiaco y en diabéticos u otras situa-
ciones que tengan modificaciones del tono autónomo no inducidas 
por el dolor. (31) (281-286) 
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14.13. Muerte encefálica en pacientes pediátricos 
 
En 1987, la “American Academy of Pediatrics”, editó los protocolos 
de la muerte encefálica en pediatría. Esta misma sociedad, con la 
“Child Neurology Society” y la “Society of Critical Care”, los ha revi-
sado en 2011. (287) 
 
Los estudios iniciales en EEUU, estimaron la prevalencia de muerte 
encefálica en las unidades de cuidados intensivos pediátricas en un 
15% (11%-30%) de los fallecimientos. 
 
En 2019, Kirschen MP et al., han publicado los resultados de un estu-
dio multicéntrico, que incluía 150 instituciones hospitalarias, realiza-
do en Estados Unidos de Norteamérica entre el 1 de enero de 2012 
y el 30 de junio de 2017, con el objetivo de determinar la prevalencia 
de la muerte encefálica en la población pediátrica. La muestra incluía 
15 344 fallecimientos pediátricos, y la incidencia de muerte con cri-
terios neurológicos era el 20,7% (3 170 niños). El 58,7% (1 861 niños) 
eran varones, y el 44,2%, 1 401 eran niñas. El rango de edades era 
de 2 a 12 años. Existía una correlación lineal entre el número de 
camas de intensivos pediátricos y el número de muerte encefálicas 
diagnosticadas cada año. La etiología más frecuente de muerte ence-
fálica era la lesión por hipoxia isquémica después de una parada car-
diaca (1 672 de 3 170 niños) el 57,7%. La segunda causa era el shock 
y/o la parada respiratoria (399 de 3 170 niños) el 12,6%. Los trauma-
tismos craneoencefálicos fueron la causa de la muerte encefálica en 
634 de 3 170 niños, el 20%. El 84,4% de los niños diagnosticados de 
muerte encefálica no tenían patología neurológica previa a su ingre-
so en la unidad de cuidados intensivos pediátricos. Los enfermos que 
donaron sus órganos, después del diagnóstico de muerte encefálica, 
el 49,9% (1 568 de 3 144 niños), permanecieron ingresados en la uni-
dad más tiempo que los que no donaron sus órganos, 29 (6-41) 
horas frente a 4 (1-8) horas. (288) 
 
El diagnóstico de muerte encefálica en los recién nacidos, lactantes 
y niños se basa en los mismos criterios que en los adultos, aunque 
con algunas peculiaridades. Así, la exploración neurológica en neo-
natos y lactantes debe incluir los reflejos de succión y búsqueda. En 
los neonatos, especialmente en los pretérmino, la exploración clínica 
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se debe repetir varias veces, ya que algunos reflejos del tronco pue-
den no haberse desarrollado o ser de incipiente aparición, lo que 
hace que estos reflejos sean muy vulnerables. 
 
La realización del test de la apnea en los neonatos y niños tiene algu-
nas peculiaridades. El tiempo de desconexión del ventilador necesa-
rio para alcanzar una PaCO2 de 60 mm Hg es menor en niños que 
en adultos, posiblemente por su mayor actividad metabólica. En los 
niños se estima que la PaCO2 aumenta de 4,2 – 5,38 mm Hg cada 
minuto de desconexión. Mientras que en los adultos la PaCO2 se 
incrementa 2,4 – 3,2 mm Hg /minuto. Por lo tanto, en los niños si la 
PaCO2 previa a la desconexión es normal solo se precisan aproxi-
madamente unos 5 minutos de desconexión para lograr una PaCO2 
de 60 mm Hg. 
 
El periodo de observación varía con la edad y con las pruebas com-
plementarias realizadas: 
 
- Neonatos pretérmino: Aunque no existen recomendaciones 

internacionalmente aceptadas, se deben realizar dos exploracio-
nes clínicas y dos EEG separados por al menos 48 horas. Este 
periodo de observación puede reducirse si se realiza una prueba 
diagnóstica que muestre ausencia de flujo sanguíneo cerebral. La 
exploración debe ser extremadamente rigurosa y se recomienda 
repetirla en diferentes ocasiones y por varios clínicos si es nece-
sario. 

- Recién nacidos a término hasta dos meses: Dos exploraciones 
clínicas y dos EEG separados al menos 48 horas. Este periodo de 
observación puede reducirse si se realiza una prueba diagnóstica 
que muestre ausencia de flujo sanguíneo cerebral. 

- Desde dos meses a un año: Dos exploraciones clínicas y dos 
EEG separados por al menos 24 horas. La segunda exploración 
clínica y EEG pueden omitirse si se demuestra por medio de una 
prueba diagnóstica la ausencia de flujo sanguíneo cerebral. 

- Entre uno y dos años: Dos exploraciones clínicas separadas 12 
horas (en presencia de lesión destructiva) o 24 horas (cuando la 
etiología del coma es encefalopatía anóxica-isquémica). Estos 
periodos de observación pueden acortarse si se realiza una prue-
ba diagnóstica adicional. 
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Las pruebas instrumentales adicionales de soporte diagnóstico de la 
muerte encefálica son: el EEG, los potenciales evocados y las que 
evalúan el flujo sanguíneo cerebral (angiografía, angio-gammagrafía, 
Doppler transcraneal). 
 
El certificado de muerte encefálica debe ser firmado por tres médi-
cos: el Jefe de la Unidad donde está siendo atendido el niño o su 
sustituto (médico de guardia), un neurólogo o un neurocirujano y 
otro médico. Se exige que ninguno de los médicos que certifican la 
muerte encefálica sean miembros del equipo que va a realizar la 
extracción de órganos o efectuar el trasplante. (287-296) 
 
 
14.14. Diagnóstico diferencial de la muerte encefálica 
 
Algunos autores hablan de una muerte social. La personalidad del 
ser humano, que se ha ligado a la cognición mental y que está 
ausente cuando hay un coma. Por lo tanto, dado que el diagnóstico 
clínico del coma, implica la ausencia de cognición también se pre-
sume la ausencia de personalidad. Este presunto nexo permite a 
estos autores definir a la muerte por la ausencia de cognición con 
inconsciencia de un paciente en permanente estado vegetativo. (142) 
 
 
- Estado Vegetativo, Mutismo, Síndrome de Cautiverio, (Locked-
In Syndrome) 
 
Existen situaciones clínicas que simulan un coma y que, en sentido 
estricto, no pueden ser consideradas como tal. Dichas situaciones 
son: el estado vegetativo crónico persistente, el estado mínimamente 
consciente, el mutismo acinético o coma vigil, el síndrome de cauti-
verio o locked in (síndrome de enclaustramiento), y la inconsciencia 
psicógena. 
 
Muchos de los términos neurológicos relacionados con la muerte 
encefálica han tenido connotaciones diferentes de su significado 
habitual. Estos son: el síndrome apálico, también denominado 
inconsciencia prolongada, el mutismo aquinético, el estado de des-
cerebración, el coma vigil, el estado vegetativo persistente y la muer-
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te neocortical. En la muerte neocortical existe destrucción de la cor-
teza cerebral, con preservación de los centros subcorticales (tálamo, 
ganglios basales, tronco cerebral y cerebelo). Es muy rara su presen-
tación en estado puro, suele haber siempre lesión subcortical. 
Incluso en la literatura médica se ha definido un cerebro del respi-
rador (cambios necróticos cerebrales en los pacientes en ventilación 
mecánica Son generalmente autolisis post-morten). Vamos a intentar 
definir los términos clínicos con claridad. (297) 
 
 
- Estado Vegetativo Crónico Persistente 
 
El estado vegetativo, (“Unresponsive Wakefulness Syndrome”), que se 
define como vigilia sin conciencia, es el resultado de distintas lesio-
nes encefálicas difusas, con el tronco del encefálo indemne. En la 
exploración clínica detectamos un enfermo despierto (sensorio pre-
sente), y que puede tener patrones de sueño cíclico (ritmo vigilia-
sueño). El paciente no tiene indicios de función cognoscitiva ni res-
puestas conductuales aprendidas a estímulos externos (conciencia 
del yo y del entorno ausente). Además, aunque es posible que estos 
enfermos presenten apertura ocular y movimientos oculares espon-
táneos, y movimientos estereotipados del rostro y las extremidades, 
no pueden pronunciar palabras ni comunicarse con el entorno, care-
cen de compresión y de una actividad dirigida (no tienen actividad 
mental). Los pacientes en estado vegetativo crónico tienen una tem-
peratura corporal normal, los sistemas respiratorio y cardiovascular 
funcionan con normalidad. Suelen tener incontinencia urinaria y 
fecal (298-299) 
 
El estado vegetativo lleva el calificativo de persistente si dura un mes 
después de la lesión. Se denomina permanente si continua tres 
meses después de la una lesión no traumática y doce meses después 
de una lesión traumática. Es necesaria una observación detallada del 
enfermo para evaluar las respuestas conductuales y de la conciencia 
a la estimulación externa, (sensorio presente, ausencia de la concien-
cia del yo y del entorno, motilidad intencional no conservada). El 
EEG nunca es isoeléctrico, muestra patrones de ritmo y amplitud dis-
tintos e inconstantes de un enfermo a otro. Ausencia de los patrones 
normales de sueño-vigilia en el EEG. (300) 
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La estimulación del sistema reticular activador ascendente (SRAA) 
puede mejorar la consciencia en los estados vegetativos o del míni-
mante consciente. Además de la estimulación cerebral profunda, la 
estimulación del nervio vago que probablemente modula la actividad 
del núcleo del tracto solitario y del rafe dorsal ha sido utilizada, con 
resultados prometedores según algunos autores. (35) (301) 
 
 
- Estado Mínimamente Consciente 
 
Los enfermos con un estado mínimamente consciente tienen un pro-
fundo daño cognitivo después de haber sufrido una lesión cerebral 
aguda crónica, pero no cumplen los criterios del estado vegetativo, 
pudiendo producir respuestas vocales o motoras rudimentarias. En 
resumen estos enfermos, tienen sensorio, tienen una conciencia del 
yo y de su entorno parcial, la motilidad es intermitente e intencional, 
el ciclo vigilia-sueño estará conservado y el EEG muestra un patrón 
lento variable en ocasiones con ritmo alfa. (35) 
 
 
- Mutismo Acinético, Coma Vigil o Mutismo Acinético de Cairns 
 
El mutismo acinético se caracteriza porque el paciente se encuentra 
en aparente vigilia, con los ojos abiertos e inmóviles, arreactivo a 
cualquier tipo de estímulo verbal o doloroso. No existe ningún signo 
de actividad mental o contenido de conciencia. El enfermo parece 
estar en alerta, esta silencioso e inmóvil pero no paralizado. No es 
posible obtener indicios externos de actividad mental. El tono de los 
músculos esqueléticos puede ser normal o hipertónico pero no suele 
ser espástico. Los movimientos son rudimentarios aun en respuesta 
a estímulos desagradables. Los pacientes tienen incontinencia fecal y 
urinaria. 
 
La etiología de este mutismo acinético son patologías que originan 
daño bilateral del lóbulo frontal, el cuerpo estriado, las zonas para-
medianas de la formación reticular del mesencéfalo y del diencéfalo 
posterior. Todas estas lesiones producen la interrupción de las cone-
xiones paramedianas del sistema reticular activador ascendente 
(SRAA). Lesión de las estructuras activadoras bulbo-pontinas sector 
inferior. (35) 
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- Síndrome de Cautiverio o Enclaustramiento o “locked-in” 
 
El síndrome de cautiverio o de enclaustramiento o “locked-in”, tam-
bién denominado pseudocoma, desconexión cerebro-bulbo-espinal, 
síndrome protuberancial ventral, se produce por una lesión comple-
ta, bilateral, en la región ventral de la protuberancia y/o caudal del 
mesencéfalo, con afectación de las vías cortico-bulbares y cortico-
espinales, que impide al paciente una respuesta motriz. 
 
Fue descrito por Fred Plum (1924-2010) y Jerome Posner (1932- ) 
en 1966, como un cuadro neurológico provocado por la desaferen-
tización pontino-ventral o desconexión pontina, con la producción 
de tetraplejia, mutismo y conservación de la conciencia. En 1986, fue 
redefinido como cuadriplejia y anartría con conciencia intacta, sien-
do la anartria la consecuencia de la afectación bilateral de los mús-
culos facial-gloso-faríngeo-laríngeo y de las fibras cortico-bulbares. 
Estos matices son importantes, pues son muy útiles para diferenciar 
este síndrome del mutismo acinético, estados vegetativos o coma. 
(111) 
 
El síndrome de cautiverio forma parte de las enfermedades huérfa-
nas (ORFHA2406) con una prevalencia de 1: 1 000 000, sin diferencia 
de sexo y una edad promedio de 56 años. 
 
La etiología más frecuente es el infarto pontino, debido a trombosis 
de la arteria basilar y/o vertebrales. El comienzo suele ser brusco. 
Aunque en algunos casos hay síntomas prodrómicos, mareos o vér-
tigo, hemiparesia transitoria, cefaleas, vómitos o disartria. Entre las 
causas etiológicas más infrecuentes están: la hemorragia y los trau-
matismos en la protuberancia, la mielinólisis pontina central, las 
lesiones ocupantes del tronco encefálico, la esclerosis múltiple ful-
minante o romboencefalitis, la enfermedad de Behcet neurológica. 
Las causas etiológicas neuromusculares incluyen polirradiculoneuro-
patías desmielinizantes inflamatorias agudas y graves, miastenia gra-
vis y botulismo, y los fármacos bloqueantes neuromusculares. 
 
En la exploración clínica neurológica existe una parálisis completa 
de las cuatro extremidades y de los pares craneales bajos por la 
lesión bilateral de la vía piramidal. No se afecta el sistema reticular 

136



activador ascendente (SRAA), por lo tanto, el sistema de alerta del 
paciente existe, tienen capacidad de despertar. El enfermo es incapaz 
de hablar o de realizar cualquier tipo de movimiento con las extre-
midades, únicamente puede realizar movimientos verticales con los 
ojos o los parpados. Tiene parálisis de la mirada lateral. Tienen pará-
lisis de los pares craneales bajos. Tiene autoconocimiento, pero 
debido a la parálisis bilateral extensa (están desaferentizados) ya no 
pueden comunicarse salvo de una manera muy limitada. La visión 
borrosa, la diplopía y las alteraciones en la acomodación llevan en 
ocasiones a que se suture un parpado para que utilice solo un ojo. 
Estos enfermos, pueden tener alteraciones de la memoria, de la aten-
ción, algunos movimientos involuntarios y llanto o risa expresión de 
una gran labilidad emocional. Incluso se han descrito alucinaciones 
y delirio en los mismos. Si el tegmento lateral está afectado existen 
alteraciones de la respiración, Cheyne-Stokes, apneustica o atáxica. 
(302-311) 
 
El electroencefalograma es normal. El metabolismo cerebral, medido 
con tomografía de emisión de positrones, está ligeramente disminui-
do. La resonancia magnética con difusión, muestra hiperintensidad 
marcada en las regiones anatómicas afectadas ya en las primeras 12 
horas. 
 
La mortalidad global en la fase aguda puede ser del 60%-87%. Las 
complicaciones respiratorias (atelectasias, neumonías, broncoaspira-
ción, embolismo pulmonar, etc) pueden ser la causa de la muerte. La 
supervivencia a los 10 años puede alcanzar el 80%. Es muy impor-
tante el diagnóstico precoz, en las tres o cuatro primeras horas, “el 
tiempo es cerebro”, para su tratamiento endovascular con trombolisis, 
extracción del trombo y colocación de una prótesis endovascular 
(stent), previa angiografía por sustracción digital, para una recupera-
ción funcional del enfermo. El pronóstico es mejor si la etiología no 
es vascular. En la fase crónica estos enfermos tienen problemas 
deglutorios, requiriendo sonda nasogástrica, gastrostomías, etc. 
Tienen deterioro musculo-articular y esquelético. Las trombosis 
venosas profundas son frecuentes. Es muy importante el soporte psi-
cológico del paciente y del entorno familiar y de los cuidadores. Se 
ha avanzado en los métodos de comunicación con el enfermo: códi-
go de señas, uno o dos parpadeos o movimientos de los ojos para 
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decir SI o NO, o elegir letras representadas de distintas formas; utili-
zación de interfaces cerebro-computadora que analizan la actividad 
cerebral y la transforman en algoritmos computacionales, logrando 
escritura en la pantalla del ordenador o producir algún movimiento. 
También, se ha investigado la utilización de espectroscopia de rayos 
infrarrojos funcional, que mide la oxigenación de la sangre de la 
región cerebral que correlaciona con la actividad neuronal. La cola-
boración multidisciplinaria de bioingenieros y neurocientíficos per-
mitirán mejorar la comunicación y rehabilitación funcional al permitir 
algunos movimientos. Se están utilizando ciclos de estimulación 
eléctrica funcional (FES), estimulación eléctrica neuromuscular de 
dos canales (NMES), basándose en los fundamentos de reeducación 
neuromuscular. Otras innovaciones en rehabilitación son: BWSTT 
(body-weight supported treadmill training), RAGT (robot-assisted gait 
training) que mejoran la función de las extremidades inferiores, la 
deambulación y la independencia del enfermo. En la faceta de trata-
miento farmacológico, si existe el síndrome opsoclono y mioclono 
(SOM) se puede administrar gabapentina. (308-312) 
 
En resumen, el sensorio está presente, la conciencia del yo y del 
entorno es completa, el ciclo vigilia sueño está presente, existe tetra-
paresia y diplejía facial, hay respiración autónoma y el EEG es de 
vigilia. Es posible que el sueño sea anormal, con una reducción pro-
nunciada de las fases de sueño sin movimientos oculares rápidos (no 
REM) y de sueño REM. El cuadro clínico puede ser el clásico, el 
incompleto y el total. En el subtipo clásico no hay movimiento en 
ninguna de las cuatro extremidades, y el enfermo tiene afasia. En el 
incompleto se conservan algunos movimientos de los miembros. En 
el total solo la consciencia esta conservada, no hay parpadeo ni 
movimiento ocular vertical. Este síndrome de cautiverio completo 
tiene el peor pronóstico, es imposible la comunicación con el enfer-
mo. (111) (311) 
 
Halan T et al, en 2021, han publicado una revisión sistemática del 
pronóstico de los enfermos con síndrome de cautiverio. El protocolo 
utilizado fue el MOSSE, (Meta-Analysis Of Observational Studies in 
Epidemiology), analizando los artículos originales editados en inglés 
de los últimos 20 años. Las puntuaciones en las escalas de calidad 
de vida (quality of life QoL) son bajas, por la ausencia de motilidad, 
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más que por razones mentales o cognitivas. Se han notificado recu-
peraciones parciales en el síndrome de cautiverio. En la población 
pediátrica, el pronóstico es algo mejor. El 35% de los niños tienen 
cierta recuperación motora. El 26% de los casos pediátricos logran 
cierto grado de independencia, el 16% permanecen cuadripléjicos y 
el 23% fallecen. (302) (305) 
 
La literatura, el cine y la televisión se han interesado por el síndrome 
de cautiverio y han hecho hincapié en los problemas de comunica-
ción de estos pacientes. (313-318). En la literatura podemos leer 
varias descripciones precisas de síndromes de cautiverio o enclaus-
tramiento. Alejandro Dumas en “El Conde Montecristo”, en 1845, 
cita a M. Noirtier de Villefort, lo describe como un cadáver de viva 
mirada (cadáver con ojos vivos), un hombre moldeado ya en sus tres 
cuartas partes para la tumba. Estaba postrado en una silla de ruedas 
y sólo se comunica guiñando los ojos: un guiño significa “si”, dos 
“no”. Su nieta Valentine lo ayuda a formar frases mediante el acto de 
recitar el alfabeto y recorrer páginas del diccionario con su dedo 
hasta el momento que el indique qué letras y palabras quiere. 
Dumas escribe: “Monsieur de Noirtier, sentado en un gran sillón con 
ruedas, delante de un espejo que reflejaba toda la habitación y le per-
mitía ver sin hacer un movimiento imposible en él quién entraba en 
su cuarto, y quien salía. La vista y el oído eran los únicos sentidos que 
animaban aún como dos llamas aquella masa humana, pertene-
ciente casi a la tumba; más de estos dos sentidos, uno solo podría 
revelar la vida interior de la estatua; la vista. En aquellos ojos se 
había concentrado toda la actividad, toda la vida, toda la fuerza, 
toda la inteligencia. Faltábale movimiento en el brazo, sonido a la 
voz, actividad al cuerpo; pero aquellos ojos lo suplían todo; él man-
daba con los ojos, daba gracias con los ojos. Era un cadáver con los 
ojos animados, y nada más espantoso que aquel rostro de mármol, 
cuyos ojos expresaban unas veces cólera, otras alegría”; “Recitó una 
tras otra todas las letras del alfabeto, desde la A hasta la N, mientras 
sus ojos interrogaban la expresión de los del paralítico; al pronunciar 
la N, Noirtier hizó señas de que sí. Bien, veamos qué letra ha de seguir 
a la N: “Na, ne, ni, no…”. Cuando el anciano indicó con sus ojos que 
la palabra deseada comenzaba por la silaba “no”, Valentina colocó 
un diccionario en un atril, a la vista de su abuelo y fue señalando 
con el dedo todas las palabras que empezaban por “no”. (314) 
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Jean-Dominique Bauby, periodista y redactor jefe de la revista 
“Elle”, sufrió el 8 de diciembre de 1995 un accidente cerebrovascular, 
que le sumió en un coma profundo, del que a los veinte días como 
secuela tuvo un síndrome de cautiverio. Solo podía abrir el ojo 
izquierdo y su medio de comunicación con el exterior era el parpa-
deo. Con su ojo guiñaba una vez para asentir y dos para negar. Con 
su ojo retenía la atención del visitante en las letras del alfabeto que 
se le dictaban y componía palabras, frases, páginas enteras… Con el 
movimiento de los ojos y debidamente codificados le permitió escri-
bir su libro. Con sus ojos Jean-Dominique Bauby escribió el libro 
“La escafandra y la mariposa”, editado en 1997. Es un libro de sobre-
cogedora dimensión humana. Es un documento único de los pensa-
mientos de un enfermo con un síndrome de cautiverio. A los pocos 
días de la publicación del mismo murió; tenía 44 años de edad. El 
libro fue un éxito de crítica y público, según “Le Figaro”: “Una mag-
nifica lección de heroísmo…. Con serenidad y elegancia, Bauby nos 
muestra el asombroso mundo de un hombre encerrado en sí mismo. 
Si bien su obra es ciertamente conmovedora, también está dotada de 
la extraordinaria ligereza de un irreversible sentido de la libertad”. 
Fue llevada al cine por Julian Schnabel. (316) 
 
En la novela de ciencia ficción de Bernard Werber, “L`Ultime 
Secret”, el personaje de Jean-Louis Martin sufre un síndrome de cau-
tiverio o enclaustramiento después de un accidente automovilístico. 
Es capaz de comunicarse solamente con pestañeos. Una vez para el 
“si” y dos veces para el “no”, gracias a la tecnología. Al final controló 
su propia mente y las de los personajes de la novela de ficción. (313) 
 
Èmile Zola en su novela “Therèse Raquin”, la protagonista Therése 
Raquin y su marido Laurent accidentalmente revelan a la tía de 
Thèrèse, Madame Raquin que padece un síndrome de cautiverio de 
origen vascular, que ellos han asesinado a Camille Raquin (el hijo de 
Madame Raquin). Un día Madame Raquin, con mucho esfuerzo, 
logra mover un dedo en una mesa, y traza las palabras que revelan 
el asesinato de su hijo. Pero es interrumpida y sus palabras son 
malinterpretadas como “Thèrése y Laurent han cuidado bien de mí”. 
En la novela se describe el cuadro clínico de Madame Raquin: 
“Subito rayo que dobló a la anciana mercera en menos de cinco 
segundos”; “Cuando quiso gritar, pedir socorro, no pudo balbucir 
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roncos sonidos. Se la había vuelto la lengua de piedra. Tenía las 
manos y los pies rígidos. Se hallaba en la imposibilidad de hablar y 
moverse”; “Se percatan entonces de que ya sólo tenían ante sí un 
cadáver, un cadáver que vivía a medias, que los veía y los oía, pero 
que no podía hablarles”; “No era, por lo demás, cosa fácil averiguar 
los deseos de la pobre anciana. Solo Thèrèse tenía esa ciencia. Se 
comunicaba con bastante facilidad con aquella inteligencia empare-
dada, aún viva y enterrada en lo hondo de una carne muerta”; 
“Había llegado a usar los ojos como una mano, como una boca, para 
pedir y dar las gracias. Suplía así, de forma encantadora, los órganos 
de los que carecía”. (315) 
 
En 2009, Marcia Muller publicó la novela “Enclaustrada”. La prota-
gonista Sharon McCone, directora de una agencia de detectives, reci-
be un disparo en la cabeza. Cuando se recupera en el hospital tiene 
un síndrome de cautiverio. (313). 
 
En España, José Carlos Carballo que padece un síndrome de cau-
tiverio, que mantiene la movilidad de los ojos y de uno de sus dedos, 
y de algunos músculos del cuello y de la cara, ha publicado dos 
libros que describen sus vivencias. El primero, “El síndrome de cau-
tiverio en zapatillas”, se editó en 1995. Posteriormente publicó 
“Verbos”, cuyo objetivo principal era dividir sus vivencias en distin-
tos verbos que reflejan las sucesivas etapas de su enfermedad. Ha 
perdido muchos verbos, pero conserva los más importantes, pensar, 
comunicar, amar o vivir. (317-318). 
 
Dalton Trumbo, es el autor y guionista cinematográfico de la pelí-
cula “Johnny cogió su fusil”. La novela y la película describen a un 
joven soldado norteamericano que a consecuencia de un obús 
queda sin cara, sordo, mudo y ciego, además de perder ambos bra-
zos y piernas. La novela relata un ser humano totalmente enclaustra-
do. Desde el punto de vista neurológico no es un síndrome de cau-
tiverio. (313). 
 
En la televisión y el cine el síndrome de cautiverio ha sido tratado 
por Alfred Hitchcock en 1955, en la película “Breakdown”, donde 
un accidente de automóvil deja al personaje en un estado de muerte 
aparente. En la serie televisiva “House” en el episodio diecinueve de 

141



la quinta temporada, el Dr House impide que el paciente sea un 
donante de órganos, al diagnosticar un síndrome de cautiverio, y en 
la serie más reciente “Forever” también se trata esta patología. (313). 
 
En la actualidad se están desarrollando una interfaz cerebro-ordena-
dor (BCI brain computer interface), que permite establecer una 
comunicación entre la actividad eléctrica cerebral y el movimiento de 
un cursor. (310) (319) 
 
Guillermo B. Semeniuk nos ha recordado recientemente en un edi-
torial de la revista Medicina (Buenos Aires) con motivo del encierro 
y aislamiento por la pandemia de COVID-19 el término Hikikomori. 
En 1998, el psicólogo japonés Tamaki Saito acuño el término hiki-
komori, que deriva de los verbos hiki (retirarse o atrincherarse) y 
Komura (entrar). Esta expresión se aplica a los jóvenes que perma-
necen en sus habitaciones sin trabajar ni estudiar y solo se comuni-
can por medios electrónicos o con un familiar que les trae la comida. 
El editorialista se pregunta si los hikikomoris eran unos adelantados 
al aislamiento obligatorio y cuarentenas que trajeron la “nueva nor-
malidad”. (308) 
 
 
- Catatonia 
 
La catatonia es un trastorno del comportamiento que se caracteriza 
por la presencia de estupor o excitación y mutismo variable, postu-
ras inapropiadas, rigidez, muecas y catalepsia. 
 
La catatonia puede ser causada por: trastornos psiquiátricos (esqui-
zofrenia), enfermedades estructurales o metabólicas (psicosis tóxica 
o inducida por fármacos, encefalitis, degeneración alcohólica). Hay 
que distinguir la catatonia psiquiátrica de la enfermedad orgánica. 
Estos enfermos suelen parecer letárgicos o estuporosos y no total-
mente desprovistos de reactividad. Asimismo, los pacientes con 
enfermedad orgánica suelen tener distintas anomalías endocrinas o 
autonómicas. (35)
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15. PROTOCOLOS MÉDICOS Y LEGALES DE MUERTE ENCEFÁLICA 
 
El contexto social y jurídico que se acompañó a los primeros tras-
plantes promovió la renovación de la legislación vigente en materia 
de trasplante de órganos. Así, se fueron aprobando y desarrollando 
leyes al respecto en: República Federal Alemana (1975), Italia (1967 
y 1975), Francia (1976), Austria (1982) y España (1979). (320). En la 
actualidad aproximadamente el 70% de las naciones del mundo tie-
nen reconocida la muerte encefálica en un marco legal. (321) 
 
Wahlster S et al., en 2015, señala que en todos los países europeos 
existen protocolos institucionales de muerte encefálica, excepto en 
dos. En la India, China y Egipto existen ciertas barreras legales para 
la determinación de la muerte encefálica. En Irán, el 78% de los 
médicos de plantilla y estudiantes de medicina tienen una actitud 
favorable hacia la donación en la muerte encefálica. En Karachi, 
Pakistán, el 91% de los profesionales de la salud identificaron correc-
tamente los criterios médicos de la muerte encefálica. (322). En el 
Japón hubo una importante discusión antes de adoptar los criterios 
neurológicos de la muerte. Para los creyentes en Buda y los sintoístas 
la mente y el cuerpo humano son lo mismo, el concepto de muerte 
debe incorporar ambos. Desde 1997, la legislación japonesa permite 
al individuo y a su familia decidir si acepta la muerte encefálica. (323) 
 
 
15.1. Muerte encefálica en España 
 
El marco legal que reguló inicialmente las extracciones de órganos 
en España fue la ley 30/1979, que se desarrolló en el Real Decreto 
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426/1980, y en las resoluciones 1502/27-6-80, 1503/27-6-80 y 
1160/14-4-81. 
 
En España la certificación y diagnóstico legal de la muerte encefálica 
(muerte cerebral) se basó en el Real Decreto 426/1980, de 22 de 
febrero de 1980. Este Real Decreto reguló la extracción y trasplante 
de órganos e incluyó en el mismo el diagnóstico de muerte encefá-
lica. Desarrolló en siete artículos: la cesión, la extracción, la conser-
vación, el intercambio y trasplante de órganos humanos para ser uti-
lizados con fines terapéuticos. El diagnóstico legal de muerte 
cerebral (denominación de la muerte encefálica en esa fecha) se 
basaba en la realización de dos exploraciones neurológicas que 
demostrasen muerte encefálica y dos EEG separadas ambas explora-
ciones por un periodo de tiempo de seis horas. Esta legislación fue 
muy avanzada y su principio filosófico consideraba como donante a 
cualquier persona que no haya expresado su voluntad en contra de 
la donación de órganos. También insistía en el cumplimiento de esa 
voluntad y describía exhaustivamente las medidas que habían de 
cumplir los centros extractores y trasplantadores, para asegurar ese 
principio. Así, debían disponer de carteles informativos sobre el 
carácter del hospital en los lugares de paso habitual de los enfermos. 
Todo enfermo que ingresara debía ser informado del contenido de 
la ley. Había que tener el hospital un libro de registro de voluntades 
accesible al paciente las 24 horas del día, para que cualquier enfer-
mo o familiar pudiese hacer constar su voluntad, y finalmente, debe-
rían interrogar a los familiares del donante potencial, para averiguar 
si el difunto hubiese expresado en vida su postura en contra de la 
donación. En la práctica clínica siempre se solicitó el permiso a los 
familiares para la donación y fuimos, yo por lo menos, más escépti-
cos o críticos con el concepto social del cadáver, en el sentido de 
socializar el cadáver, que la ley hacia intuir. 
 
En el Real Decreto 426/1980, el término “midriasis” debería haber sido 
sustituido por ausencia del reflejo fotomotor, o “EEG plano” por EEG 
isoeléctrico. El Real Decreto no incluía la población pediátrica, ni el 
test de la apnea, y se basaba en el EEG como prueba diagnóstica. La 
inclusión de la muerte cerebral en el Real Decreto de Extracción y 
Trasplante de Órganos, llevó a importantes discusiones respecto a las 
condiciones médicas generales, éticas y legales de la muerte cerebral 
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y el trasplante de órganos. El fallecimiento de los seres humanos en 
muerte encefálica ocurrirá con o sin trasplante de órganos. 
 
La Sociedad Española de Neurología elaboró un protocolo de diag-
nóstico más preciso de muerte encefálica, que fue presentado en el 
V Congreso Nacional de Neurología, que se celebró en Málaga en 
1982. También, la Sociedad Española de Neurofisiología editó un 
documento “Diagnóstico neurofisiológico de muerte cerebral en la 
donación de órganos, en 1986. (324) 
 
Este Real Decreto 426/1980, estuvo vigente durante casi 20 años, 
hasta el Real Decreto 2070/1999 de 30 de diciembre de 1999, por el 
cual se regulan las actividades de obtención y utilización de órganos 
humanos. 
 
En el Real Decreto 2070/1999, promulgado el 30/12/1999, incluye en 
su anexo XII los protocolos de diagnóstico y certificación de la muer-
te para extracción de órganos de donantes fallecidos, en los que se 
especifican los criterios de muerte encefálica. El Real Decreto incluye 
los criterios de muerte encefálica para recién nacidos, lactantes y 
niños. Además, para que los protocolos no pudieran quedarse obso-
letos en lo referente a las pruebas complementarias, se expone que 
podrán ser actualizados de acuerdo a los progresos científico-técni-
cos que se desarrollen en esta área, mediante revisiones que serían 
publicadas en le BOE por Ministerio de Sanidad y Consumo. 
 
La legislación española hasta 1999, Real Decreto 2070/1999 estaba 
constituida por: 
 
- La Ley 30/1979 sobre Extracción y Trasplante de órganos, desarro-

llada en el Real Decreto 426/1980 de 22 de febrero 
- La Resolución del 27 de junio de 1980 donde se regula la creación 

de la O.N.T (Organización Nacional de Trasplantes) y los labora-
torios de Histocompatibilidad. 

- La Orden de 25 de agosto de 1980 por la que se crea la Comisión 
Asesora de Trasplante de Órganos. 

- La Ley de Reforma del Código Penal de 25 de junio de 1983 qua 
autoriza la extracción de órganos o piezas anatómicas de cadáve-
res salvo que conste la oposición expresa del fallecido. 
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- La Orden Ministerial de 29 de noviembre de 1984 que fija los cri-
terios mínimos para la acreditación de centros que pueden prac-
ticar trasplantes de corazón y pulmón. 

- La Orden de 7 de mayo de 1985 donde se dan normas sobre el 
nombramiento de coordinadores de trasplantes para los centros 
hospitalarios. 

 
En España estas referencias deben ser completadas con el Protocolo 
adicional a la Convención Europea sobre Derechos Humanos y 
Biomedicina referentes al trasplante de órganos y tejidos de origen 
humano, de 2002, y con el Real Decreto que aprueba el Estatuto del 
Centro Nacional de Trasplantes y Medicina Regenerativa de 2004. 
 
La publicación del Real Decreto 2070/1999 estableció el marco legal 
para el desarrollo de la donación en parada circulatoria no controla-
da en España. No hacia referencia especifica a la donación en parada 
circulatoria controlada, ni en el sentido de limitarla ni en el de esta-
blecer requisitos para su práctica. Con posterioridad el documento 
de consenso nacional de donación en asistolia del año 2012, y en el 
Real Decreto 1723/2012, que entró en vigor en enero de 2013, dan 
cabida a ambos tipos de donación en parada cardiaca. 
 
El Real Decreto 1723/2012, de 28 de diciembre recoge la expansión 
de la donación de personas fallecidas tras la muerte por parada car-
diorrespiratoria. En el Real Decreto 2070/1999 se recoge la validez de 
órganos por fallecimiento en situación de parada cardiaca. En este 
tipo de donaciones, para mantener la viabilidad de los órganos, resul-
tará imprescindible realizar precozmente técnicas de preservación de 
órganos encaminadas a disminuir el daño secundario a la isquemia 
que sufren los órganos en el tiempo que transcurre desde el diagnós-
tico de muerte hasta la extracción. En la actualidad, las técnicas de 
perfusión regional normotérmica en la preservación cardiaca para 
permitir su trasplante rompen el concepto de irreversibilidad en el 
cese de la circulación, planteando controversias éticas y legales. (161) 
 
Volvemos a insistir que unir y relacionar el trasplante de órganos y 
la muerte, a través de la donación de forma intrincada y compleja es, 
en mi parecer, cuestionable. La donación tras la muerte circulatoria 
y especialmente la muerte circulatoria controlada, se enfrenta a mul-
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tiples consideraciones éticas (los cuidados al final de la vida, el res-
peto a la dignidad del individuo, el reconocimiento de la futilidad 
del tratamiento, su necesidad de su interrupción, etc.). 
 
En España, el diagnóstico de muerte encefálica, entendido como el 
cese irreversible de todas las funciones encefálicas, equivale en la 
práctica clínica al fallecimiento del individuo y por tanto exige una 
responsabilidad y una sistemática en la exploración que le confieren 
una certeza diagnóstica sin margen de error. (325-327). La explora-
ción clínica neurológica metódica y realizada con rigor está detallada 
en las guías de práctica clínica (183-184) (223). La última regulación 
en España es el RD 1723 de 28 de diciembre de 2015. En este Real 
Decreto se regulan las actividades de obtención, utilización, clínica y 
coordinación territorial de los órganos humanos destinados al tras-
plante y se establecen los requisitos de calidad y seguridad. La ley 
vigente exige la realización de dos exploraciones neurológicas y clí-
nicas completas separadas por un intervalo de tiempo variable, o 
una única exploración, acompañada de una prueba diagnóstica com-
plementaria con el objetivo que la duración del proceso diagnóstico 
resulte más breve si es posible, y de esta manera, evitar el deterioro 
de los órganos a trasplantar, una parada cardiaca inesperada y/o el 
agotamiento de los familiares (328) 
 
 
15.2. Reino Unido. Muerte del tronco del encéfalo, “Brain Stem 
Death” 
 
En el Reino Unido, en 1976 y 1979, se publicó la normativa para el 
diagnóstico de la muerte encefálica (brainstem death), actualizada en 
2008. En este país los criterios de muerte encefálica consisten en el 
diagnóstico de la muerte del tronco del encefálico. Son criterios clí-
nicos. Es preciso conocer la causa etiológica, tener en cuenta unos 
prerrequisitos y excluir unas situaciones clínicas para el diagnóstico 
correcto de la muerte encefálica. Tiene que existir una lesión estruc-
tural irreversible. Hay que excluir patología clínica recuperable. No 
se puede diagnosticar muerte del tronco del encéfalo si no se han 
analizado los prerrequisitos y las exclusiones. Los enfermos con 
muerte del tronco encefálico (muerte cerebral), aunque los sigamos 
ventilando, fallecen al cabo de cierto tiempo por asistolia. (183-186) 
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En 2008, en el Reino Unido, la “Academy of Royal Medical College” 
describe: “Death entails the irreversible loss of these essential charac-
teristics which are necessary to the existence of a living human person 
and, thus, the definition of death should be regarded as the irreversi-
ble loss of the capacity for consciousness, combined with irreversible 
loss of the capacity to breath”. (185) 
 
La muerte del tronco del encéfalo es equivalente a la muerte. El cese 
irreversible de la función del tronco es el punto de no retorno a la 
vida. 
 
William Harvey (1578-1637) definió el corazón como “el soberano de 
todo lo que encierra el organismo, la suma de su microcosmos”, se ini-
ció el estudio fisiológico del mismo. En referencia a la muerte cardia-
ca, William Harvey señaló en su libro “Excercitatio anatomica de 
motu cordis et sanguinis in animaibus” (Un estudio anatómico del 
movimiento del corazón y de la sangre), editado en 1623 y citado 
como Motu Cordis,: “The ventricle ceases to beat before the auricles, so 
that the auricles may be said to outlive it ……. With all others parts 
inactive and dead, the right auricle goes on beating, so that life appears 
to linger longer longest in this auricle”. Con esta cita queremos recalcar 
que una parte del corazón puede seguir latiendo y el enfermo está 
muerto. A nadie se le ocurriría solicitar un ECG, una coronariografia 
etc. para certificar el fallecimiento del enfermo. Lo mismo sucede en 
la muerte encefálica, es el tronco el que determina la vida. Oliver 
Wendell Holmes (1809-1894) escribe: “To live is to function: that is all 
there is to living”. Los médicos siempre hemos considerado que la per-
dida definitiva de la función es equivalente a muerte. 
 
En estos protocolos del Reino Unido se debe explorar al paciente 
dos veces. La segunda exploración clínica se realizaba a las doce 
horas de la primera, en los traumatismos cráneoencefálicos y en las 
hemorragias intracraneales. Los médicos que realizan las exploracio-
nes tienen que ser dos “consultants” (máxima cualificación asisten-
cial) o un “consultant” y un “senior registrar” (tiene el título de espe-
cialista pero no un puesto asistencial de plantilla fijo). Si la causa 
etiológica de la muerte encefálica era la hipoxia cerebral después de 
una parada cardiaca, la segunda exploración clínica se realizará a las 
24 horas de la primera. El certificado de defunción se realizará des-

148



pués de la segunda exploración clínica. Se desconectará al enfermo 
del ventilador, si sus órganos no van a ser donados. La exploración 
clínica la realizarán dos médicos de manera independiente en ambas 
exploraciones. Asimismo, se deben reseñar las exploraciones clínicas 
detalladamente en la historia clínica del paciente. Las guías británicas 
de muerte del tronco encefálico son muy clínicas. No requieren la 
realización de electroencefalograma, ni arteriografía. El certificado de 
defunción se realizará después de la segunda exploración (confirma-
toria), aunque clínicamente el enfermo está muerto después de la 
primera exploración. (328) 
 
En los protocolos británicos, como hemos señalado, no es preciso 
realizar un EEG (electroencefalograma). El EEG es irrelevante en el 
diagnóstico de una lesión irreversible del tronco, y su registro suele 
salir con artefactos. Son más útiles los potenciales evocados. 
 
En los protocolos españoles el periodo de observación inicialmente 
era de seis horas. Se exigen, también dos exploraciones. En las nue-
vas normativas españolas el periodo de observación se puede modi-
ficar a criterio médico según sea la lesión y la gravedad de la misma. 
En las lesiones de localización infratentorial se realiza exploración 
clínica junto con un EEG y/o un método instrumental que confirme 
la ausencia de función de los hemisferios cerebrales. 
 
 
15.3. Muerte encefálica en Francia y otros países 
 
En Francia, los protocolos son similares a los del resto de Europa 
(condiciones preliminares, diagnóstico, exclusiones, exploración clí-
nica, y test de confirmación). Se exige la realización de los EEG o 
una angiografía (angio-TAC). El Doppler transcraneal ayuda al facul-
tativo a cuando indicar la angiografía. Así, se evitan titulares sensa-
cionalistas en la prensa no médica. (329-331) 
 
En los protocolos de muerte encefálica de los distintos países, lo que 
varía es el número de exámenes complementarios que hay que rea-
lizar, los intervalos de tiempo entre los exámenes, los requisitos de 
las pruebas confirmatorias y el tipo de ellas, así como las cualificacio-
nes profesionales de los médicos que deben corroborar el diagnóstico 
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de muerte encefálica. En la mayoría de los países, los criterios de 
muerte encefálica incluyen alguna prueba instrumental confirmatoria 
de anatomía o función cortical. En el Reino Unido, la muerte cerebral 
es igual a la muerte del tronco del encéfalo. Una lesión completa del 
tronco encefálico es el punto de no retorno a la vida. Todos los pro-
tocolos exigen una exploración clínica neurológica completa para 
excluir cualquier indicio de función neuronal en el tronco encefálico 
y en la corteza cerebral. Los protocolos de Portugal para el diagnós-
tico médico de la muerte encefálica son iguales a los del Reino Unido. 
Se fundamentan en la muerte del tronco del encéfalo. (331) 
 
 
15.4. Muerte encefálica en EEUU 
 
En los Estados Unidos de Norte América se publicaron protocolos 
inicialmente distintos al del Reino Unido y diferentes entre los dis-
tintos estados. (332-333) 
 
En 1995, la Academia Americana de Neurología (AAN) estableció, los 
criterios de muerte cerebral con unos prerrequisitos y unos signos 
clínicos. (326) 
 
Los prerrequisitos son: 
 
a) Pruebas clínicas o de neuroimagen de una lesión catastrófica en 

el sistema nervioso central compatible con el diagnóstico clínico 
de muerte cerebral. 

b) Exclusión de situaciones médicas que pudieran confundir el diag-
nóstico (alteraciones metabólicas o hidroelectrolíticas graves). 

c) Exclusión de intoxicación o envenenamiento. 
d) Temperatura central corporal inferior a 32ºC. 
 
Los criterios de la AAN de muerte una vez resueltos los prerrequisi-
tos son: 
 
1) Coma. 
2) Ausencia de reflejos del tronco cerebral (pupilares, vestíbulo-ocu-

lares, corneales, faríngeos, traqueales). 
3) Apnea. 
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Otra prueba diagnóstica de la AAN es la demostración del cese del 
flujo sanguíneo cerebral (signo del cráneo hueco) mediante angio-
grafía cerebral, imagen funcional por resonancia magnética, escáner 
isotópico o ultrasonografía Doppler transcraneal.

151





16. THE WORLD BRAIN DEATH PROJET 
 
En 2020, Greer DM et al, publican en la revista JAMA el documento 
de consenso elaborado por especialistas de distintos países: 
“Determination of Brain Death/Death by Neurologic Criteria. The 
World Brain Death Project”. Este documento intenta unificar concep-
tos, criterios, prácticas y documentación de muerte encefálica o 
muerte por criterios neurológicos y formular una declaración de con-
senso basada en la revisión de la literatura y la opinion de un amplio 
panel multidisciplinar e internacional de expertos. Aunque existe en 
todas los protocolos un consenso respecto a la necesidad de la exis-
tencia de una situación clínica de coma, con ausencia de respuesta 
motora y de los reflejos del tronco del encefálo, existen diferencias 
en el número requerido de clínicos y su especialización para realizar 
la exploración neurológica y el diagnósotico, el periodo de observa-
ción para confirmar el diagnóstico, la necesidad de efectuar el test 
de apnea, y solicitar pruebas instrumentales complementarias. (334) 
 
Este documento lo han adherido las siguientes sociedades: “World 
Federation of Critical Care Nurses (WFCCN)”, “World Federation of 
Intensive and Critical Care (WFICC)”, “World Federation of 
Neurology (WFN)”, “World Federation of Neurosurgical Societies 
(WFNS)”, “World Federation of Paediatric Intensive and Critical Care 
Societies (WFPICCS), “Bangladesh Society of Critical Care Medicines 
(BSCCM)”, “Brain Injury Evaluation Quality Control Center 
(BQCC)”, “National Health Commission of China”; “Canadian 
Neurological Sciences Federation (CNSF)”, “Canadian Neurosurgical 
Society (CNSS)”, “Canadian Society of Clinical Neurophysiologists 
(CSCN)”, “Canadian Association of Child Neurology (CACN)”, 
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“Canadian Society of Neuroradiology (CSNR)”, “Colombian 
Association of Critical Medicine and Intensive Care (ACMI)”, 
“Critical Care Society of South Africa (CCSSA)”, “Czech Society of 
Anaesthesiology and Intensive Care Medicine (CSARIM)”, “European 
Society of Intensive Care Medicine (ESICM)”, “Faculty of Intensive 
Care Medicine (FICM)”, “German Interdisciplinary Association of 
Critical Care and Emergency Medicine”, “IberoAmerican Stroke 
Organization (SIECV)”, “Indian Society of Critical Care Medicine 
(ISCCM)”, “Intensive Care Society UK”, “Intensive Care Society of 
Ireland”, “International Pan Arab Critical Care Medicine Society 
(IPACCMS)”, “International Society of Donation and Procurement 
(ISOPD)”, “Japanese Society of Intensive Care Medicine (JSICM)”, 
“Korean Neurocritical Care Society (KNCS)”, “Latin American Brain 
Injury Consortium (LABIC)”, “ National Association of Specialists in 
Neuroanesthesia and Neurocritical Care Russia”, “Nepalese Society of 
Critical Care Medicine (NSCCM)”, “Neurocritical Care Society (NCS)”, 
“Sociedad Argentina de Terapia Intensiva (SATI)”, “Sociedad 
Española de Anestesiología, Reanimación y Terapéutica del Dolor 
(SEDAR)”, “Sociedad Española de Neurocirugía (SENEC)”, “Sociedad 
Española de Neurologia (SEN)”, “Society of Neuroscience in 
Anaesthesiology and Critical Care Medicine (SNACC)”, “Society of 
Critical Care Medicine (SCCM)”. También, las siguientes sociedades 
han recomendado y reconocido la importancia de este documento: 
“The American Academy of Neurologists”, “The American Association 
of Neurological Surgeons”, “Canadian Critical Care Society”. 
 
La importancia de este documento viene dado por el consenso 
alcanzado, 27 sociedades, han señalado las recomendaciones míni-
mas requeridas para certificar la muerte encefálica en adultos y en 
pediatría en distintas circunstancias o situaciones clínicas. Por lo 
tanto, esta guía clínica será fundamental en las futuras revisiones de 
los protocolos nacionales de muerte encefálica para que exista más 
uniformidad en los criterios entre los distintos países. 
 
Los términos empleados en la bibliografía médica como sinónimos a 
la muerte encefálica son: “brain death”, “brain arrest”, “brain circu-
latory arrest”, “cerebral arrest”, “cerebral circulatory arrest”, “cere-
bral death”, “coma depassé”, “irreversible coma”, “neurologic death”, 
“death by neurologic criteria”, “death of the brain”, “neurological 
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determination of death”. Posiblemente, el término más adecuado sea 
el de determinación de la muerte con criterios neurológicos. 
 
En todos los protocolos, se insiste en la importancia de tener una 
empatía cuidadosa, informar con extrema sensibilidad a los familia-
res del enfermo y al personal sanitario. Se hace especial énfasis en 
explicar detalladamente a los familiares la retirada de la asistencia 
respiratoria. 
 
Ninguna organización, legislativa, judicial o de monitorización per-
mite definir la muerte solo por la pérdida permanente de la función 
cortical mientras continúa la actividad neuronal en el tronco encefá-
lico. (206) (219) (334-340) 
 
Desde la publicación de los protocolos médicos de muerte encefálica 
hasta la actualidad han saltado a la opinión pública casos clínicos en 
los que se ha discutido la posibilidad de un diagnóstico erróneo de 
la muerte. Así, en el Reino Unido tuvo cierta repercusión la emisión 
en la cadena Panorama TV del día 13 de octubre de 1980, de enfer-
mos en estado vegetativo que los responsables de ese programa tele-
visivo afirmaron que tenían lesión del tronco encefálico. Era una 
noticia con datos erróneos e incompletos. Asimismo, en EEUU los 
enfermos Quinlan, Saikewicz, etc. en un estado vegetativo crónico 
con ausencia de función cortical, necrosis neocortical, y desconexión 
sustancia blanca, tenían algún reflejo del tronco y respiración espon-
tanea, y por lo tanto no estaban en muerte encefálica y lo que se 
planteaba legalmente, eran aspectos relacionados con la limitación 
del tratamiento médico de los mismos. 
 
Más recientemente, asimismo en EEUU, se ha discutido el caso clínico 
de una adolescente, Jahi McMath, diagnósticada supuestamente de 
muerte encefálica a la edad de 13 años, que no presentó asistolia 
hasta cinco años después a los 18 años, y que incluso tuvo la menar-
quia durante esos años. Otro caso, en USA, es el de un niño de 4 años 
diagnosticado de muerte encefálica por una meningitis que no pre-
sentó una asistolia hasta veinte años después. Es decir otros órganos 
tenían actividad biológica, corazón, riñón, etc. La autopsia demostró 
un cerebro totalmente calcificado, sin que se pudiese identificar 
macroscópicamente ni histológicamente ningún tejido nervioso. 
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También, se han publicado mujeres embarazadas en muerte encefá-
lica, que se sigue con el soporte respiratorio, hemodinámico etc. 
(mantenimiento biológico de algunos órganos) en la unidad de cui-
dados críticos hasta la finalización de su embarazo. Recientemente, 
en una mujer de 28 años de edad, embarazada de 8 semanas, diag-
nosticada de muerte encefálica, se mantuvo el soporte respiratorio, 
hemodinámico, etc., junto al control biológico de su embarazo hasta 
la finalización del mismo. El parto fue con cesárea, nació un niño 
sano. Después de finalizada la cesárea, en el mismo acto quirúrgico 
se realizó la extracción de los órganos para trasplante. 
 
Estos casos evidencian situaciones excepcionales. Habitualmente 
después de la muerte encefálica hay asistolia a las pocas horas 
(desde 10 horas hasta 211 horas). Antes, de la asistolia, se realiza la 
extracción de los órganos en caso de donación o se cesa el soporte 
respiratorio y hemodinámico. En algunos países, no solo existe el 
diagnóstico médico de la muerte encefálica, sino que también está 
legislado este diagnóstico. El juez tiene que decidir. En EEUU, exis-
ten diferencias legislativas entre los distintos estados. Los criterios clí-
nicos son los mismos, solo hay diferencias en las exploraciones ins-
trumentales necesarias y son los jueces los que deciden, en los 
estados de EEUU donde la muerte encefálica es ley. En España la 
autoridad judicial interviene en el caso de accidentes de tráfico, sui-
cidio etc. 
 
Todas estas polémicas han sido debidas a que no se ha clarificado 
debidamente a la opinión pública la diferencia entre la muerte defi-
nida con criterios clínicos (muerte clínica), en el caso de la muerte 
encefálica con criterios neurológicos, con la muerte biológica o cese 
de la actividad celular e inicio de la putrefacción de todos los órga-
nos. (169-178) (186) (341) 
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17. CONOCIMIENTO EN LA OPINIÓN PÚBLICA DEL CONCEPTO 
DE MUERTE ENCEFÁLICA 
 
Ríos A et al., han estudiado recientemente en inmigrantes residentes 
en España si conocían y entendían lo que significaba la muerte ence-
fálica. Así, en una muestra que incluia 206 bolivianos mayores de 
quince años residentes en España, el 27% entendía lo que significaba 
la muerte encefálica (la muerte del individuo). Del resto de bolivia-
nos encuestados, el 18% no entendía lo que era la muerte encefálica, 
y el 55% pensaba que no era equivalente a la muerte. Ninguna de 
las variables sociales y personales se asociaba con el conocimiento 
de la muerte encefálica. Un alto porcentaje tenía miedo de no estar 
muerto si donaban sus órganos. (342) 
 
Este mismo grupo investigador, que lideran el “Proyecto 
Colaborativo Internacional Donante sobre Donación y Trasplante de 
Órganos”, con sede en Murcia, ha analizado en los inmigrantes de la 
República Dominicana en España y Florida si entendían el significa-
do de la muerte encefálica. Siguiendo la misma metodología del 
estudio anterior, incluyen en la muestra 123 dominicanos, 57 residen-
tes en España y 66 en Florida. El 27% (n = 33) sabían que la muerte 
encefálica era equivalente a la muerte del individuo. Un 52% (n = 64) 
no conocía nada respecto a la muerte encefálica, y un 21% (n = 26) 
no consideraba que la muerte encefálica era equivalente a la muerte. 
No encontraron diferencias en las respuestas entre los residentes en 
España y en la Florida. (343) 
 
También, han analizado con los mismos objetivos y metodología los 
conocimientos sobre la muerte encefálica en la inmigrantes nigeria-
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nos (n = 362). El 18% (n=66) conocían el concepto de muerte ence-
fálica. Un 58% (n=210) lo desconocían, y un 24% (n=86) tenían cono-
cimientos confusos. Encontraron correlación entre los estudios reali-
zados y el conocimiento de la muerte encefálica. (344) 
 
Con una metodología similar, en una muestra de 1237 residentes lati-
noamericanos en España, observaron que los mejicanos, los varones, 
los que tenían estudios universitarios y los creyentes tenían mayor 
conocimiento de la muerte encefálica. (345) 
 
Ríos A et al., en otro artículo analizó en cubanos con residencia en 
la Habana los conocimientos sobre la muerte encefálica. Encontró, 
en una muestra de 920 cubanos, que solo el 31% (n=282) conocía el 
concepto, un 57% (n=529) lo desconocía y un 12% (n=109) lo inter-
pretaba de manera incorrecta. (346) 
 
Los inmigrantes ecuatorianos en España son los residentes más 
numerosos de Latino-América. El 22% (n=102) de ellos sabían en que 
consiste la muerte encefálica, el 61% (n=283) desconocía esta manera 
de fallecer, y el 17% (n=76) no la equiparaba a la muerte del indivi-
duo. (347) 
 
Los residentes argelinos en España también desconocen el concepto 
de muerte encefálica, solo el 27,2% lo conocía. (348) 
 
La conclusión de la lectura de todas estas encuestas es que tres cuar-
tas partes de la población inmigrante con residencia en España no 
saben en qué consiste la muerte encefálica. 
 
El mismo grupo Colaborativo Internacional sobre Donación y 
Trasplante de Órganos analizó en estudiantes de medicina los con-
ceptos de muerte encefálica. Los resultados de la encuesta realizada 
en 9275 estudiantes, mostró que el 67% (n=6190) conocía el concep-
to de muerte encefálica, un 28% (n=2652) lo desconocía y un 5% 
(n=433) no equiparaba la muerte encefálica con el fallecimiento del 
individuo. Los estudiantes de más edad, y cursando los últimos cur-
sos de la carrera eran los que tenían más conocimientos de la muerte 
encefálica. (349) 
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También, Ríos et al., en 2011, comprobó que el 45% de los británicos 
residentes en Murcia entendía el concepto de muerte encefálica. 
(350) 
 
Solo el 38% de los estudiantes adolescentes de la educación secun-
daria obligatoria (ESO) sabía lo que era la muerte encefálica. (351). 
Curiosamente el 64% de los profesores de la ESO si conocía el sig-
nificado de la muerte encefálica. (352). El 70% de las estudiantes de 
enfermería entendía el significado de la muerte encefálica. (353) 
 
La conclusión final de todas estas publicaciones es: Después de más 
de tres décadas de la última legislación sobre muerte encefálica se 
deben realizar más campañas informativas sobre el concepto de 
muerte encefálica. 
 
La importancia de estas campañas informativas sobre la muerte ence-
fálica se puede comprobar cuando los familiares de un paciente con 
muerte encefálica solicitan la no desconexión de la ventilación mecá-
nica y del soporte hemodinámico del enfermo, al no entender el 
concepto de muerte encefálica. Esto plantea conflictos legales, emo-
cionales, morales y económicos. Los casos clínicos, que han trascen-
dido a la prensa, de Taquisha McKitty, Shalom Ouanounnou en 
Canada y Jahi McMath en Estados Unidos de Norteamerica, son un 
claro exponente de la dificultad que en ocasiones tienen los familia-
res de entender que la muerte encefálica es la muerte del individuo, 
aunque tenga alguna función biológica todavía. 
 
En encuestas similares realizadas en EEUU, se ha observado que un 
47% de los neurólogos que atienden enfermos adultos, y un 61% de 
los neurólogos infantiles han tenido en su práctica clínica peticiones 
de continuar con el tratamiento de soporte cardiorrespiratorio en 
pacientes en muerte encefálica. (354-355) 
 
En Canada, los resultados de un estudio similar, evidenció que el 
52% de los profesionales encuestados había tenido peticiones, en los 
dos últimos años, de solicitudes de familiares del enfermo con muer-
te encefálica de continuar con la ventilación mecánica y el tratamien-
to hemodinámico del paciente. En un 47% de los casos con la ame-
naza de demandas a los médicos. Los motivos de la petición de 
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seguir con el tratamiento de estos individuos en muerte encefálica 
eran, desde dar un cierto tiempo para que la familia se pudiese reu-
nir, o estar en desacuerdo con el diagnóstico, o no aceptar la muerte 
encefálica. Los resultados de la encuesta mostraron que requerían la 
opinión de otro médico en el 54%, la intervención de los servicios 
religiosos en el 41%, el retraso de la certificación del fallecimiento de 
uno a tres días para aceptar el óbito en el 49%. Es importante señalar, 
que los familiares del fallecido que comprendían el significado de la 
muerte encefálica no solicitaron exploraciones complementarias, ni 
la opinión de los servicios de bioética. Estas dudas sobre la muerte 
encefálica eran debidas a desconfianza, tensiones por defectos de 
comunicación en las decisiones adoptadas, diferencias culturales, 
etc. También, es interesante resaltar que en ambas encuestas realiza-
das en EEUU y Canadá, existía documentación legal de que el 
paciente en muerte encefálica está muerto, “Uniform Determination 
of Death Act”. (356-361) 
 
 

160



18. DISCUSIONES Y CONTROVERSIAS RESPECTO A LA MUERTE 
ENCEFÁLICA 
 
Desde 1968, hace unos cincuenta años, de la introducción del con-
cepto de muerte encefálica, como criterio médico y legal de muerte, 
se han analizado, discutido, e introducido nuevos test diagnósticos 
para asegurarnos de la irreversibilidad de todas las funciones del 
encefálo. Durante estos años se han publicado casos clínicos en los 
que se discutía si en realidad el enfermo estaba en muerte encefálica, 
por la presencia de signos clínicos y neurológicos de origen incierto 
o no conocido. 
 
Estas controversias y discusiones respecto a si los enfermos estaban 
en muerte encefálica las podemos clasificar en tres apartados: 
 
A) Hallazgos en la exploración de signos clínicos compatibles con la 

existencia de cierta función cerebral en los diagnosticados de 
muerte encefálica. 

B) Datos en la exploración clínica minuciosa de signos neurológicos 
de origen no conocido que podrían indicar la existencia de fun-
ción cerebral. 

C) La existencia de inconsistencias entre los test clínicos de muerte 
encefálica y otras pruebas complementarias. 

 
A) Los signos clínicos compatibles con la presencia de función cere-

bral, que han originado confusión en la literatura son: 
 

1º Reflejo de Cushing. Es bien sabido que el reflejo de Cushing, 
hipertensión arterial y bradicardia, es un signo clínico observa-
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do en la hipertensión intracraneal. Suele ocurrir cuando existe 
isquemia de la protuberancia, que origina estimulación vagal y 
simpática. La secuencia clínica de la hipertensión intracraneal 
grave, después del reflejo de Cushing, es el cese de la circula-
ción cerebral, que produce isquemia del bulbo, con isquemia 
de los centros del vago y cardiomotor. La presentación clínica 
de este evento isquémico es el colapso cardiovascular, signo 
inequívoco de muerte encefálica. Señalaremos que no todos 
los enfermos en muerte encefálica tienen el reflejo de Cushing, 
en concreto esto ocurre en los pacientes que tienen una eleva-
ción muy brusca de la presión intracraneal. 

2º Ausencia de inestabilidad hemodinámica. El 80% -100% de los 
donantes de órganos en muerte encefálica precisan tratamiento 
con fármacos inotrópicos para mantener la presión arterial, al 
tener isquemia del bulbo. La ausencia de inestabilidad hemo-
dinámica debe prevenirnos de que todavía existe cierta fun-
ción bulbar. Wijdicks ha alertado que si no se precisa soporte 
vasopresor debemos esperar a realizar el diagnóstico de muer-
te encefálica. (223) 

3º Reflejo óculo-cardiaco. Hansen y Joffe publicaron el caso clíni-
co de un niño de 9 meses con la sospecha de muerte encefá-
lica, que desarrolló una bradicardia brusca al presionar el 
globo ocular. Este reflejo se produce a través de sistemas de 
conducción en la protuberancia y bulbo, y por lo tanto indica 
que alguna región anatómica del tronco encefálico preserva su 
función. (362) 

4º La no realización de un test de apnea de manera cuidadosa, ha 
sido motivo de confusión en el diagnóstico de la muerte ence-
fálica. 

5º Secreción de hormona antidiurética. La ADH, vasopresina, se 
secreta en la porción posterior de la glándula pituitaria bajo el 
control del hipotálamo. La persistencia de la secreción de ADH 
y por lo tanto la ausencia de diabetes insípida, indica que posi-
blemente el flujo sanguíneo al hipotálamo esta preservado 
aunque exista una hipertensión intracraneal. (363) 

6º Termoregulación. La regulación de la temperatura es otra fun-
ción del hipotálamo. En la muerte encefálica debe existir hipo-
termia. 
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B) Signos Neurológicos de Origen Incierto. 
 
Los enfermos en muerte encefálica en algunas ocasiones tienen 
hallazgos neurológicos en la exploración minuciosa de origen incier-
to, mediados por el cerebro, médula espinal, sistema nervioso peri-
férico, o por vía neurohumoral.El origen de los mismos es incierto, 
y a continuación describimos alguno de ellos. 
 

1º Hipertensión arterial y taquicardia durante la incisión quirúrgi-
ca. La hipertensión arterial y la taquicardia se ha observado 
con el estímulo quirúrgico y su desaparición cuando cesa la 
incisión de la piel. En la muerte encefálica la presencia de 
hipertensión arterial y taquicardia se explica por arcos reflejos 
de la médula espinal. En los enfermos con secciones medula-
res cervicales altas se observa una disreflexia autonómica. En 
estos enfermos un estímulo periférico origina una brusca 
hipertensión arterial con bradicardia o con una frecuencia car-
diaca normal. El impulso doloroso se transmite a las vías afe-
rentes en el tracto espinotalámico y el reflejo eferente es por 
las vías simpáticas de T1 – L 2/3, produciendo la hipertensión 
arterial. La activación de los barorreceptores estimula el nervio 
vago originando la bradicardia. En la muerte encefálica la des-
trucción del núcleo del nervio vago en el tronco del encefálo 
explica la ausencia de bradicardia con la hipertensión arterial 
y la presencia de taquicardia. En resumen, se piensa que la 
hipertensión arterial y la taquicardia tienen su origen en la 
médula espinal. 
También, la presencia de hipertensión arterial y taquicardia se 
explica por estimulación de la médula adrenal por un arco 
reflejo espinal. 

2º Presencia de lagrimeo. Durante la extracción de órganos en 
fallecidos en muerte encefálica se ha observado la presencia 
de lágrimas. Este reflejo de lagrimeo tiene una vía aferente al 
tronco del encefálo y una via eferente a las glándulas lacrima-
les por el VII par craneal. Aunque, otros autores consideran 
que el lagrimeo está mediado por vía humoral. 

3º Presencia de movimiento espontáneos o reflejos. En la muerte 
encefálica podemos observar reflejos tendinosos profundos 
monosinápticos de los miembros al preservarse la función de 
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la médula espinal. Hasta en un 40%-50% de los pacientes con 
el diagnóstico de muerte encefálica se observan movimientos 
espontáneos. Estos se han atribuido a hiperactividad de la 
médula espinal cervical intacta en proximidad con el bulbo 
raquídeo. Recordemos que los movimientos de descerebración 
son incompatibles con el diagnóstico de muerte encefálica. Se 
han descrito movimientos del dedo pulgar, mioquimia facial o 
palpebral no bien explicadas. (364) 

 
C) Inconsistencias entre las pruebas clínicas y otros test complemen-

tarios en la muerte encefálica. 
 
Hemos descrito en el texto que se requieren exploraciones comple-
mentarias en muchos países para el diagnóstico y confirmación de la 
muerte encefálica. Estas pruebas son muy importantes cuando la 
exploración clínica neurológica plantea dudas, cuando existen alte-
raciones metabólicas e ingestión de tóxicos y/o fármacos depresores 
del sistema nervioso central. Estos test miden la actividad eléctrica 
cerebral (EEG, potenciales evocados), el cese del flujo sanguíneo 
cerebral (angiografía de los cuatro vasos, sonografia Doppler trans-
craneal, angiografía con radio-nucleído, angio-resonancia magnética, 
angio-TAC, o tomografía computarizada con emisión fotón, SPECT). 
 
Una limitación importante a alguno de estos test es su disponibilidad 
en el centro hospitalario. Otra son los falsos negativos, cuando el 
paciente cumple los criterios clínicos neurológicos de muerte ence-
fálica pero el EEG registra cierta actividad eléctrica. También, se pue-
den observar falsos positivos, enfermos con las exploraciones com-
plementarias sugiriendo muerte encefálica (EEG isoeléctrico, 
ausencia de perfusión cerebral) y por el contrario en la exploración 
clínica persiste alguna función cerebral. A continuación exponemos 
algunas de estas incongruencias publicadas en la literatura médica. 
(365) 
 

1º Existencia de función cerebral con EEG isoeléctrico y sin per-
fusión cerebral. El caso más discutido en la bibliografía médica 
es el de Jahi McMath. Jahi McMath fue declarada en situación 
de muerte encefálica en diciembre de 2013, tras una explora-
ción neurológica y exploraciones complementarias realizadas 
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en dos ocasiones y por médicos distintos. Los test midiendo el 
flujo sanguíneo cerebral con radio-nucleídos demostraron 
ausencia de perfusión cerebral. La enferma siguió recibiendo 
tratamiento de soporte hemodinámico y ventilatorio y en sep-
tiembre de 2014, se volvieron a realizar exploraciones y test. El 
EEG era isoeléctrico, y la angio-resonancia magnética eviden-
cio ausencia de flujo sanguíneo cerebral. La familia aportó 
videos de la enferma en los cuales Jahi parecía que se movía, 
con una pobre respuesta motora con las órdenes. Este caso clí-
nico fue analizado por Roth et al., señalando que podría existir 
una mínima entrada de sangre al cerebro que sea tan pequeña 
que no sea detectada con la angiografía cerebral convencional 
o con la substracción digital. Este mínimo flujo a alguna región 
del tronco encefálico, que no visualizamos, sería la explicación 
de la permanencia de estos mínimos movimientos. Otra expli-
cación es la hipótesis aportada por Coímbra señalando la pre-
sencia de zonas de penumbra. Coímbra, señaló que incluso 
con una reducción de toda la circulación cerebral, puede exis-
tir un flujo mínimo al tronco del encefálo e hipotálamo. Estas 
regiones de isquemia, de penumbra, pueden existir durante un 
periodo de tiempo, con una duración de horas, y que explica-
rían la persistencia de alguna función del tronco y del hipotá-
lamo. Asimismo, algunas pruebas de imagen que analizan la 
circulación cerebral, como la angiografía con radio-núclidos no 
distinguen con nitidez entre zonas sin perfusión y con una per-
fusión muy disminuida. (366-367) 
Otros casos clínicos que han tenido interpretaciones conflicti-
vas legales entre los médicos y los familiares del paciente con 
muerte encefálica son los de Taquisha Mckitty y Shalom 
Quanounou en Canadá y el descrito anteriormente de Jahi 
McMath en Estados Unidos de Norteamerica. (361) 

2º Persistencia de actividad eléctrica en el EEG, aunque la explo-
ración clínica y los estudios radiológicos o de medicina nuclear 
indican la ausencia de perfusión. Con relativa frecuencia se 
registran en el EEG actividad eléctrica rudimentaria en enfer-
mos con una exploración neurológica que confirma la muerte 
encefálica e incluso con estudios que demuestran ausencia de 
circulación cerebral. Las explicaciones de esta actividad eléctri-
ca en el EEG son: a) presencia de artefactos, o falsos positivos 
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b) el EEG puede detectar actividad eléctrica que refleje función 
cerebral, que no se refleja en la exploración clínica c) el EEG 
puede registrar actividad eléctrica cerebral que no refleje fun-
ción cerebral, solamente indica una actividad neuronal aislada. 
Esta confusión entre el EEG y la exploración neurológica 
quedó aclarada en 1981, con el documento de la “US 
President`s Commission Defining Death”. La declaración de la 
muerte encefálica requiere el cese de todas las funciones clíni-
cas del cerebro, aquellas que se exploran con la exploración 
clínica a la cabecera de la cama. No es preciso el cese de toda 
la actividad de las neuronas del cerebro. 

3º Persistencia de los potenciales evocados en presencia de crite-
rios clínicos neurológicos de muerte encefálica. Se han publi-
cado casos clínicos de persistencia de los potenciales evocados 
auditivos del tronco encefálico con una exploración neurológi-
ca de muerte encefálica. La explicación de esta discrepancia es 
la misma que con el EEG. Los potenciales evocados registrados 
pueden ser artefactos, reflejar actividad eléctrica sin función 
clínica. 

4º Persistencia de perfusión cerebral con una exploración neuro-
lógica de muerte encefálica. Facco et al publican una serie de 
17 enfermos con el diagnóstico de muerte encefálica, en los 
cuales un tercio tenían perfusión residual de los ganglios basa-
les, tálamo, y/o tronco encefálico en el SPECT. Las explicacio-
nes científicas a estos hallazgos y controversias son: a) En la 
fase aguda del edema cerebral, la presión intracraneal es más 
alta que la presión arterial media y cesa la perfusión cerebral. 
Una vez que cesa esta fase, la presión intracraneal puede des-
cender y permitir el flujo sanguíneo cerebral. El encéfalo tiene 
irrigación, pero los cambios de la isquemia son irreversibles, 
no hay función cerebral. Esta situación de reflujo (reflow) suele 
ocurrir varios días después del inicio de la muerte encefálica. 
b) Puede ocurrir que en la exploración clínica neurológica del 
paciente no se haya tenido en cuenta la presencia de hipoter-
mia, intoxicación farmacológica, parada cardiaca, etc. No se 
había realizado la exploración neurológica siguiendo los crite-
rios clínicos de Pallis. En la actualidad se recomienda esperar 
4-72 horas después del recalentamiento, para evitar la hipoter-
mia, antes de realizar la exploración neurológica. c) La presen-
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cia de perfusión cerebral en áreas cuya función no podemos 
detectar clínicamente. d) La presencia de fracturas craneales, 
shunts ventriculares, craniectomías, dehiscencias de sutura en 
niños, etc. pueden ser la causa de que no aumenta la presión 
intracraneal y del no cese de la perfusión cerebral. Esto es muy 
importante en el neonato, como hemos reseñado en el aparta-
do correspondiente. La presencia de fontanelas, y la falta de 
fusión de las suturas óseas del cráneo impiden que la presión 
intracraneal se eleve e impide el cese del flujo sanguíneo cere-
bral. En las craniectomías descompresivas debemos ser suma-
mente meticulosos y rigurosísimos en el diagnóstico de la 
muerte encefálica. Podemos observar la existencia de flujo san-
guíneo cerebral con el Doppler transcraneal, con un EEG iso-
eléctrico. 

 
Una limitación muy importante de todos estos casos clínicos que ha 
planteado dudas respecto al diagnóstico de muerte encefálica, es la 
ausencia en los artículos de una descripción detallada de la metodo-
logía empleada, (exclusiones, exploración neurológica etc.), para la 
determinación de la muerte encefálica. También, todas las pruebas 
diagnósticas complementarias tienen falsos positivos y negativos. 
Asimismo, estas pruebas auxiliares y complementarias pueden evi-
denciar actividad residual de algunas neuronas que no tienen una 
función clínica cerebral. De nuevo traemos a colación la declaración 
de 1981,”United States President`s Commission for the Study of 
Ethical Problems in Medicine and Biomedical and Behavioral 
Research. Definition of Death. Medical, Ethical, and Legal Issues in 
the Determination of Death”, que señala que la muerte encefálica 
requiere el cese de todas las funciones clínicas del cerebro, pero no 
de toda la actividad neuronal. Este documento distingue entre activi-
dad y función. La controversia está basada en el concepto del ence-
fálo como un todo frente al concepto de solamente considerar en la 
definición de muerte encefálica el cese irreversible de las funciones 
encefálicas relevantes o importantes. Este concepto en ingles se 
expresa: “the cessation of the functioning of the brain as whole” ver-
sus “the cessation of functioning of the whole brain”. Algo similar 
acaece en las defunciones de origen cardíaco, pueden existir con-
tracciones auriculares aisladas sin gasto cardiaco adecuado. (368-
375)
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19. SOPORTE SOMÁTICO DESPUÉS DE LA MUERTE ENCEFÁLI-
CA EN LA EMBARAZADA 
 
Después de la declaración de la muerte con criterios neurológicos en 
una embarazada se realizará soporte somático (fisiológico o de órga-
nos) para que el feto viva hasta la finalización del embarazo. (158) 
(354) (376-377) 
 
Esta situación de muerte encefálica en una embarazada no es muy 
freceunte, y requiere unas consideraciones especificas y un soporte 
hemodinámico y respiratorio prolongado y difícil. Las complicacio-
nes más frecuentes en esta situación clínica son la sepsis, (neumonía, 
infecciones urinarias, bacteriemias, etc.) en ocasiones con gérmenes 
multiresistentes. Las alteraciones fisiológicas asociadas al embarazo, 
hemodinámicas, respiratorias, hematológicas, etc., han de ser consi-
deradas. 
 
Esmaeilzadeh M et al, en 2010, y Powner DJ et al en 2003, han rea-
lizado un meta-análisis con diez embarazadas y una revisión sistema-
tizada en 30 embarazadas con muerte encefálica desde 1982. (378-
379). Señalemos algunos de sus resultados: 
 
- La duración del embarazo más prolongado fue 107 días. 
- La edad media gestacional cuando se diagnóstico la muerte ence-

fálica fue 22 semanas, con un rango de 1 a 40 semanas. 
- La edad media gestacional de la cesaréa fue de 29,5 semanas, con 

un rango de 26 a 33 semanas. 
- La indicación de la cesárea fue en la gran mayoría de los casos 

por inestabilidad hemodinámica materna y/o fetal. 
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- Hay dos casos de aborto espontaneo en la semana 13 y 19, y cua-
tro muertes fetales intrautero. 

- En el 63% de los embarazos el feto fue viable. 
- El test de Apgar al 1 y 5 minutos fue de 7 y 8 respectivamente. 
- El peso medio fetal fue de 1,384 g, con un rango de 815-2,083 g. 
- Uno de los recién nacidos tenía una cardiopatía, debido al trata-

miento previo con hidantoinas de la madre. 
- Solo en ocho neonatos, se disponía de datos. Cuatro requirieron 

cuidados habituales y cuatro precisaron ventilación mecánica. 
- Solo en seis casos se tenían datos de la evolución del neonato. En 

todos ellos, a los 18 meses, tenían un desarrollo físico y mental 
normal. 

 
Es importante señalar que puede existir un sesgo en los datos. Pues 
es casi seguro que solo se publican aquellos caso clínicos con resul-
tados de supervivencia fetales. 
 
En la paciente embarazada con muerte encefálica recomendamos: 
 
- El seguimiento por un equipo multidisciplinar formado por un 

obstetra, neonatólogo, y anestesiológo-intensivista. 
- El tratamiento farmacológico tendrá en cuenta la posibilidad de 

teratogenicidad. Se administraran fármacos seguros durante el 
embarazo. 

- El feto se monitorizará frecuentemente. La frecuencia cardiaca 
diariamente, ecografías semanalmente, parámetros biofísicos 
semanalmente. Si se considera necesario, se realizará una amnio-
centesis. 

- Se administraran corticosteroides antes de la cesárea para la 
maduración fetal. 

- Se administraran fármacos tocolíticos (preferentemente bloquean-
tes de los canales de calcio e inhibidores de las prostaglandinas 
frente a fármacos beta-mimeticos) para impedir las contraciones 
uterinas pretermino. 

- Se realizará una cesárea entre la 26ª y 33ª semanas de gestación, 
cuando se alcance la maduración del pulmón del feto. Puede ser 
necesario, en ocasiones, por inestabilidad hemodinámica de la 
madre y/o perdida del bienestar fetal, la realización de la cesárea. 

- La nutrición artificial se realizará basándose en: los valores de 
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nutrición de la madre, peso materno, desarrollo del feto. Se pre-
fiere la nutrición enteral por sonda, a la parenteral. La nutrición 
complementaria enteral y parenteral, para aportar el aporte caló-
rico necesario puede ser una opción. 

- Se realizará una traqueostomia, si la ventilación mecánica previsi-
blemente vaya a ser de larga duración. 

- La presión parcial de CO2 recomendada es de 25-35 mmHg, para 
facilitar la eliminación de dióxido de carbono fetal. 

- Se vigilará la posibilidad de infecciones, y en caso de aparición se 
trataran con intensidad. 

- Se evitarán: las infecciones urinarias (son embarazos con sonda 
vesical), las lesiones corneales, la trombosis venosas, las infeccio-
nes de los catéteres venosos, las úlcera por decúbito, las infeccio-
nes pulmonares asociadas a la ventilación mecánica, etc. (380-
381)
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20. ANENCEFALIA 
 
En las reuniones científicas organizadas después del primer Real 
Decreto de Donación y Trasplante, con el objetivo de informar a jue-
ces, médicos, estudiantes, etc, me preguntaban con frecuencia si los 
recién nacidos anencefálicos están en muerte cerebral. La respuesta 
es, los anencefálicos no tienen los criterios neurológicos de muerte 
encefálica, tienen el tronco cerebral integro, aunque estén desprovis-
tos de actividad cerebral cortical. Ello abría un debate intenso, pre-
guntándome si la presencia de actividad en el tronco encefálico 
implica la presencia de vida. Un tema muy polémico tras la utiliza-
ción de anencefálicos como donantes de órganos. La muerte encefá-
lica incluye la lesión irreversible del tronco cerebral en su definición. 
(Gilsanz F. “Donación y extracción de órganos para trasplante. 
Aspectos jurídicos y médicos legales”. Servicio de información y 
ayuda al trasplante. Asamblea de Madrid de la Cruz Roja 1985; Mesa 
redonda sobre “Aspectos jurídicos y médico legales en la donación 
y extracción de órganos para trasplante”. Decanato de los Juzgados 
de Primera Instancia e Instrucción de Madrid, 1985; “Criterios de 
Muerte Cerebral”. Escuela del Poder Judicial. 1986). (382-383) 
 
Los niños anencefálicos nacen sin cerebro pero a menudo la activi-
dad del tronco encefálico es suficiente para mantener las funciones 
respiratoria y cardiaca. Los niños con hidro-anencefalia tienen tronco 
encefálico, médula espinal y posiblemente alguna estructura dience-
fálica, pero no tienen hemisferios cerebrales. La cavidad craneal está 
llena de líquido cefalorraquídeo y si aplicamos un foco de luz existe 
transiluminación. El niño tiene respiración espontanea, reflejo de 
deglución y emite gruñidos en respuesta a un estímulo doloroso. 
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Hay apertura ocular. El corazón puede latir durante meses. Según 
todos los protocolos vigentes esta patología no se considera una 
muerte encefálica o cerebral. Pero la incapacidad de experimentar 
sensaciones humanas e incluso la imposibilidad de adquirir las carac-
terísticas que determinan ser persona, condujeron a debates si estos 
recién nacidos pueden considerarse verdaderamente seres vivientes. 
Estos recién nacidos anencefálicos inevitablemente fallecen al cabo 
de horas, días por cese de las funciones cardiorrespiratorias. (384) 
 
La actitud médica para que los niños anencefálicos sean posibles 
donantes de órganos, al no tener criterios de muerte encefálica son 
(385-386): 
 
- Soporte cardiopulmonar total hasta que ocurra la muerte encefá-

lica de acuerdo con los criterios científicos. 
- Soporte mínino hasta que la inestabilidad hemodinámica o respi-

ratoria provoque la muerte encefálica e instauración ulterior de 
soporte cardiopulmonar y el diagnóstico de muerte encefálica. 

- Extracción de los órganos mientras el niño anencefálico recibe un 
soporte cardiopulmonar completo y antes de que se haya inte-
rrumpido la función del tronco del encéfalo. 

 
Todas estas opciones tienen sus limitaciones desde el punto de vista 
médico. Si se instaura el soporte cardiopulmonar completo poco des-
pués del nacimiento es posible que la función del tronco del ence-
falo persista durante un periodo de tiempo prolongado durante el 
cual el recién nacido pueda infectarse o sufrir otras complicaciones 
que contraindiquen la donación de órganos. En el caso de no tratar 
a estos niños anencefálicos con soporte cardiopulmonar, éstos pue-
den tener episodios de hipotensión arterial que origen isquemia de 
los posibles órganos a donar, antes de que produzcan los criterios 
neurológicos de muerte del tronco del encéfalo, e impidan la dona-
ción de los mismos. Aunque se han realizado trasplantes renales con 
éxito con riñones provenientes de donantes anencefálicos con 
soporte cardiopulmonar completo, mientras el tronco del encéfalo 
seguía preservando los reflejos. Volvemos a insistir que de acuerdo 
a los criterios neurológicos de muerte encefálica no se puede certi-
ficar que este donante sea un cadáver. (387) 
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La oposición a la utilización de niños anencefálicos como donantes 
se basa en el rechazo a considerar muertos a estos pacientes y al 
pequeño número de posibles donantes de órganos de anencefálicos. 
Con el diagnóstico intrauterino de esta malformación mediante eco-
grafía y la legalización del aborto en estas situaciones en algunos 
paises, el número de niños anencefálicos que nazcan será menor. 
Aunque hay gestantes que han seguido su gestación después del 
diagnóstico intrauterino de anencefalia para una posterior donación 
altruista de los órganos para salvar otras vidas. (386). La información, 
comunicación, deontología, legislación etc. son aspectos en esta 
situación fundamentales, al igual que en todo lo referente a los cri-
terios neurológicos de muerte.
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21. DONANTES DE ÓRGANOS EN ASISTOLIA CONTROLADA 
TIPO III DE MAASTRICHT. DONANTES CON CORAZÓN NO FUN-
CIONANTE 
 
Históricamente la donación de órganos se realizaba por donantes con 
corazón funcionante, donantes en muerte encefálica, por los familia-
res o por el fallecido si tenía testamento vital o voluntades anticipa-
das. Con la apertura de una mejor red de carreteras, el control de la 
velocidad, la obligatoriedad de llevar casco de protección y cinturón 
de seguridad, y la instauración de un tratamiento a pie del accidente 
de los traumatismos cráneo-encefálico graves, con protocolos de tra-
tamiento de la hipertensión intracraneal, y la creación de las unidades 
de ictus etc., el número de pacientes que fallecen en muerte encefá-
lica ha disminuido en España. Se estima que actualmente la disminu-
ción de donantes en muerte encefálica es de un 20%. (388) 
 
En España, en la década de los sesenta y setenta del siglo pasado, 
antes de la promulgación de la ley 30/1979 sobre extracción y tras-
plante de órganos (BOE nº 266, de 6 de noviembre 1979), todos los 
trasplantes renales se realizaban con riñones donados por donantes 
a corazón parado (DCP). Esta categoría de donantes de órganos está 
definida por la interrupción de la función cardiopulmonar antes de 
la extracción de los órganos. También, este tipo de donantes a cora-
zón parado se denominan donantes en asistolia (DA). 
 
La donación en asistolia (DA) se clasifica en cuatro categorías (I, II, 
III, IV) y dos grupos. El tipo I y II constituyen el grupo de donantes 
en asistolia no controlada y el tipo III y IV donantes en asistolia con-
trolada. 
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En Maastricht, en 1995, se celebró el “First International Workshop 
on Non-Heart Beating Donors”. En el documento resultado de esta 
reunión se hace referencia al lugar, y las circunstancias en las que 
acaece el cese irreversible de la función cardiocirculatoria y respira-
toria que precede al diagnóstico y certificación de la muerte del 
paciente y a la donación. Tales circunstancias condicionan tiempos 
de isquemia caliente diferentes y por lo tanto tienen mucha impor-
tancia en la viabilidad de los órganos (principalmente los riñones). 
(388) 
 
En España, los Hospitales Santiago (Vitoria) y la Clínica Puerta de 
Hierro (Madrid) fueron los centros asistenciales que iniciaron progra-
mas piloto de donación en asistolia controlada tipo III. 
Conjuntamente con estos programas iniciales, se realizaron cambios 
legislativos y se publicó el “Documento de Consenso Nacional sobre 
la Donación de Órganos en Asistolia de la Organización Nacional de 
Trasplantes (ONT)”. Este documento incluye aspectos médico-lega-
les, éticos y técnicos y unas recomendaciones. Ese mismo año, se 
publicó el Real Decreto 1723/2012 (BOE nº 313 de diciembre 2012) 
que incluye los protocolos de diagnóstico y certificación de la muer-
te para la extracción de órganos de donantes fallecidos para realizar 
trasplantes. Debido a todas estas iniciativas, la donación en asistolia 
controlada tipo III ha aumentado desde 2013. Así, según los datos de 
la ONT, en 2014, se habían instaurado 39 programas de este tipo en 
las 13 Comunidades Autónomas, ahora más de 120 hospitales están 
acreditados para esta donación. Ante la escasez de órganos donados 
por muerte encefálica, la ONT desarrolló, potenció y justificó estos 
programas de donación en asistolia tipo III (retirada del tratamiento 
del soporte vital y espera a la asistolia irreversible). (389-390) 
 
Los datos ofrecidos por el “Global Observatory on Donation and 
Transplantation” para el año 2020, con la información ofrecida por 
los 90 estados miembros (78,7% de la población global) refieren un 
total de donantes fallecidos de 35 368 distribuyéndose en 27 307 
donantes en muerte encefálica (77,2%) y 8 060 donantes en asistolia 
(22,8%). España aportó en 2020 el 19% del total de donantes de la 
Unión Europea y el 5% de los registrados en el mundo. España solo 
representa el 9% de la población europea y el 0,6% de la mundial. Lo 
que hace que destaquemos los datos de donación de España. (391) 
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España ha sido, en los últimos años el país del mundo con mayor 
tasa de donación, alcanzando en 2019 un total de 49 pmp donantes 
fallecidos, en el que ha sido un crecimiento sostenido en las últimas 
décadas. Los datos de donación de otros países son: EEUU (36,1 
pmp), Portugal (33,7 pmp), Francia (29,4 pmp), Bélgica (27,7 pmp), 
Italia (25,6 pmp) y Reino Unido (24,7 pmp). En España en 2020, 
como consecuencia de la pandemia COVID-19, la tasa de donación 
se redujo a 37,4 pmp. 
 
Los datos de trasplantes realizados en el año 2020, del “Global 
Observatory on Donation and Transplantation” son 78 627 trasplan-
tes renales (30,7% de ellos de donante vivo), 31 044 trasplantes 
hepáticos (17,8% de donante vivo), 7 928 trasplantes cardíacos, 5 788 
trasplantes de pulmón, 1938 trasplantes de páncreas y 157 trasplan-
tes de intestino. (392) 
 
En el año 2020, la Organización Nacional de Trasplantes (ONT) ha 
registrado un total de 4 425 trasplantes, 1000 menos que en 2019. En 
2019, la tasa de donación era de 49 donantes por millón de habitan-
tes. En 2020, esa cifra se ha reducido a 37,4 donantes por millón de 
habitantes. La donación en asistolia se afianza como la vía más clara 
de expansión del número de trasplantes, con un total de 621 donan-
tes. En 2020, el 35% de los donantes lo son en asistolia, es decir, uno 
de cada tres. Más de 120 hospitales de todas las Comunidades 
Autónomas están acreditados para este tipo de donación. Los donan-
tes fallecidos en accidentes de tráfico se sitúan en un 4,5%, que se 
mantiene como uno de los más bajos de la última década. La princi-
pal etiología de los donantes es el accidente cerebrovascular. En 
cuanto a la edad de los donantes, más de la mitad, el 54,1%, supera 
los 60 años, el 28% supera los 70 años, y un 5,4% los 80 años. La 
edad máxima de un donante efectivo se sitúa en 90 años, quien per-
mitió realizar un trasplante de hígado y dos renales. Las negativas a 
la donación se sitúan en un 14%. Este porcentaje se reduce a un 10% 
en el caso de los donantes en asistolia. El número de donantes 
extranjeros en España ha aumentado de manera progresiva en la últi-
ma década, alcanzando 243 en 2019 y 218 en 2020, lo que representa 
porcentajes del 10,6% y 12,3% respectivamente. 
 
Del total de 4045 órganos generados en el año 2020 en España, 2 
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920 (72,2%) se trasplantó en la misma comunidad autónoma en la 
que se extrajo, mientras que 1 125 (27,8%) se intercambiaron entre 
las diferentes comunidades autónomas. El intercambio se amplió al 
ámbito de la Unión Europea, habiéndose recibido 577 órganos (de 
ellos 100 riñones) y enviado 735 órganos (de ellos 309 riñones) a 
otro país de la Unión Europea. (161) (391-392) 
 
La donación en asistolia controlada tipo III requiere siempre la exis-
tencia de protocolos hospitalarios vigentes de limitación del trata-
miento de soporte vital (LTSV), futulidad del tratamiento, y de retira-
da del tratamiento de soporte vital (RTSV) aprobados por el Comité 
de Ética Asistencial y la Dirección Médica. Se debe tener en cuenta 
la opinión expresada por el paciente, si es posible, principio de auto-
nomía (documento de voluntades anticipadas), opinión de los fami-
liares y por supuesto el consenso de todos los profesionales de la 
unidad. Cuando se realiza una limitación del tratamiento del soporte 
vital, debe retirase todo aquello que aumente la incomodidad del 
paciente y usar fármacos analgésicos y sedantes que contribuyan al 
bienestar. Los pacientes a los que se aplica la LTSV pueden ser 
potenciales donantes en asistolia controlada, o categoría III, si cum-
plen una serie de criterios médicos, que son similares a los que se 
aplican a los donantes de muerte encefálica con la peculiaridad de 
que la asistolia se ha de producir de una forma más o menos rápida 
una vez retiradas las medidas de soporte vital. Los diagnósticos de 
los potenciales donantes en asistolia controlada, tipo III, son aque-
llos que dado su ominoso pronóstico vital se decide la retirada del 
soporte vital y que tienen una alta probabilidad de fallecer poco 
tiempo después de su aplicación. Los diagnósticos más frecuentes 
son enfermos con patología estructural del sistema nervioso central 
grave e irreversible, pero que no van a evolucionar hacia la muerte 
encefálica. Estos diagnósticos son: hemorragias intracraneales graves 
45%, encefalopatía anóxica 25% y traumatismos craneoencefálicos 
graves 11%. (393-394) 
 
La donación en asistolia controlada está realizándose, además de en 
España, en Holanda, Reino Unido, y Bélgica. En Francia la donación 
es del tipo II de Maastricht (parada cardiaca en el hospital con rea-
nimación cardiopulmonar no exitosa). 
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La Organización Nacional de Trasplantes, ONT, va diseñar un proto-
colo nacional que permita armonizar prácticas y normalizar la dona-
ción de órganos de pacientes que hayan recibido eutanasia. La Ley 
de Eutanasia, señala que los pacientes que soliciten ayuda para morir 
pueden también expresar su derecho de donar órganos. Las directri-
ces que ha formulado la ONT hacen énfasis en que debe existir una 
independencia en la toma de decisiones sobre la prestación de 
ayuda a morir y la donación. Tiene que haber comunicación entre el 
equipo médico del paciente y la coordinación de trasplantes, para 
que si el paciente desea información, se la proporcione la coordina-
ción que es quien sabe de este proceso. En este caso, el fallecimiento 
tiene que transcurrir en el ámbito hospitalario. La ONT evalúa cada 
solicitud para saber si la persona es compatible con la donación de 
órganos. Hasta el momento se han recibido un total de ocho peticio-
nes de pacientes que han solicitado la ayuda a morir y que desean 
ser donantes de órganos. Bélgica, Canadá y Holanda tienen protoco-
los en la donación de órganos tras la eutanasia. (395) 
 
La donación tras la muerte circulatoria controlada y tras eutanasia se 
enfrenta a múltiples consideraciones éticas y un marco legislativo 
que seguramente será heterogéneo. 
 
Han sido motivo de intensa controversia aquellas prácticas, que diri-
gidas a un mejor mantenimiento de los órganos del donante, supo-
nen la realización de maniobras antes del óbito, como la canulación 
de vasos sanguíneos o la utilización de diversas sustancias, anticoa-
gulación, que plantean un balance entre el daño al potencial donan-
te de órganos y el beneficio potencial para el receptor. La interven-
ción que ha planteado más debate ético y legal en la donación tras 
la muerte circulatoria, es la instauración de técnicas de preservación 
normotérmica in situ, que permiten la perfusión de los órganos con 
sangre oxigenada tras la determinación de la muerte. Estas técnicas 
de recirculación normotérmica regional, han demostrado su eficacia 
en la preservación de órganos de mayor calidad para su trasplante a 
expensas del riesgo potencial del restablecimiento de la circulación 
cerebral y la “resucitación” del donante. Con el objetivo de minimizar 
este riesgo, se usan maniobras adicionales post mortem que blo-
quean la aorta mediante la utilización de balones endoluminales o el 
clampaje quirúrgico. (161) 
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En resumen se definen cuatro categorías de donantes a corazón 
parados según el Congreso de Maastricht (396): 
 
- Categoría I- Pacientes en situación de parada cardíaca a su llegada 

al hospital. Ingresa cadáver en el hospital tras paro cardíaco de 
duración desconocida y sin maniobras de reanimación. 

- Categoría II- Paciente que sufre una parada cardíaca en el hospital 
con reanimación cardiopulmonar infructuosa. 

- Categoría III- Retirada del tratamiento de soporte vital. Espera 
hasta la asistolia irreversible. Enfermos en espera de un paro car-
diaco en los que se ha realizado limitación del tratamiento de 
soporte vital. 

- Categoría IV- Asistolia irreversible en donantes de órganos en 
muerte encefálica. Enfermos con diagnóstico de muerte encefálica 
y que presentan un paro cardiorrespiratorio en espera de proce-
der a la extracción de órganos. 

 
Las dos primeras categorías se denominan también no controladas, 
y las dos últimas se denominan controladas al suceder en las unida-
des de cuidados críticos. 
 
En 2011, en Madrid, se celebró una segunda reunión que editó un 
nuevo documento consensuado que se denominó “Clasificación de 
Maastricht modificada”, que está vigente en España desde esa fecha. 
(397) 
 
- Categoría I- Paciente que fallece fuera del hospital. 
- Categoría II- Parada cardíaca con reanimación cardiopulmonar sin 

éxito (tipo IIa) o intrahospitalaria (tipo IIb). 
- Categoría III- A la espera de la asistolia irreversible. Incluye enfer-

mos a los que se aplica limitación del tratamiento de soporte vital 
tras el acuerdo entre los médicos que le tratan y estos con los 
familiares o representantes del paciente. 

- Categoría IV- Asistolia irreversible en donantes de órganos en 
muerte encefálica. 

 
En la categoría II se verifican los criterios generales de donación: 
edad < 55-65 años, tiempo de reanimación cardiopulmonar < 30 
minutos y tiempo de isquemia caliente con reanimación cardiopul-
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monar sostenida < 150 minutos. A los 5 minutos de diagnosticada la 
muerte se restablecen la ventilación mecánica con intubación, el 
masaje cardiaco, se anticoagula al donante y se aplican técnicas de 
preservación de órganos que variarán en función de diferentes pro-
tocolos, aunque la técnica más aceptada es la recirculación regional 
normotérmica abdominal con membrana de oxigenación extracorpó-
rea para preservación del hígado y riñones. (394) 
 
El periodo de perfusión previo a la asistolia (que se considera inade-
cuado) y el tiempo necesario para enfriar el órgano antes y durante 
la resección quirúrgica del órgano a trasplantar, determina el tiempo 
de isquemia caliente. El metabolismo celular durante este periodo 
(aporte de nutrientes y eliminación de desechos) puede alterarse y 
por lo tanto afectar la supervivencia del órgano en el receptor. La 
efectividad de la donación en asistolia es inferir a la donación en 
muerte encefálica, en términos de donantes válidos y de número de 
órganos extraídos y trasplantados por donante. Los índices de super-
vivencia y de función renal a los cinco años con el trasplante renal 
de donante en asistolia y en donantes en muerte encefálica son muy 
similares. Los resultados del trasplante de páncreas y pulmón son 
similares con órganos de donantes en asistolia o de donantes en 
muerte encefálica. En el trasplante hepático son inferiores, principal-
mente por problemas de fallo primario del injerto y de colangiopatía 
isquémica. (398-400) 
 
Los requisitos para la donación dependerán del tipo de trasplante 
(401-407): 
 
- Donante renal: edad menor o igual a 85 años. En los potenciales 

donantes de 51 a 65 años de edad se realiza una evaluación indi-
vidualizada. 

- Donante hepático: edad menor o igual a 65 años. En los poten-
ciales donantes de 51 a 65 años se lleva a cabo una valoración 
particular de cada caso, teniendo en cuenta diferentes factores: 
antecedentes patológicos, tiempo de isquemia caliente total, bio-
química de ingreso y curva evolutiva, aspecto macroscópico, etc. 

- Donantes pulmonares: 
 

- Edad igual o menor de 55 años. 
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- PaO2/FiO2 > 300 con FiO2 del 100%. 
- Ausencia de alteraciones en la radiografía de tórax en las 24 

horas previas. 
- Ausencia de cirugía torácica previa o asma con requerimientos 

de tratamiento con corticoides sistémicos. 
- Evaluación individualizada en caso de consumo de tabaco, 

ventilación mecánica > 7 días, broncoaspirado positivo por 
gram positivos. 

 
Como hemos reseñado anteriormente los tiempos de isquemia son 
fundamentales, van a determinar la viabilidad del injerto. 
 
El tiempo de isquemia caliente, es el periodo de tiempo que va 
desde la LTSV hasta el inicio de las maniobras de preservación de 
los órganos. Debe ser menor de 120 minutos. 
 
El tiempo de isquemia caliente funcional o verdadera, es el periodo 
que va desde el inicio de la hipoperfusión significativa (tensión arte-
rial sistólica < 60 mm Hg) hasta el inicio de las maniobras de preser-
vación de los órganos. Debe ser menor de 30 minutos para el hígado 
y páncreas; y menor de 60 o 90 minutos para el riñón y pulmón. 
 
En la categoría III de donación es importante la preservación de 
órganos y la extracción muy rápida, en que la LTSV se realiza en qui-
rófano y tras la asistolia se efectúa laparotomía media y canulación 
aórtica, portal, y se inicia la perfusión de las soluciones de preserva-
ción de los órganos a extraer. Es la técnica más empleada, con bue-
nos resultados en la extracción renal. Posteriormente se efectúa la 
extracción sistematizada de los órganos. La perfusión in situ median-
te catéter con doble balón por vía arterial femoral, para lavado con 
soluciones frías de los órganos, y la exanguinación por vía venosa 
femoral, permite la preservación renal. Otra técnica se fundamenta 
en la recirculación normotérmica regional con ayuda de bypass car-
diopulmonar, en la que mediante catéteres femorales arterial y veno-
so se reinicia la perfusión de los órganos usando la propia sangre del 
donante oxigenada a 37º C con el propósito de preservar el metabo-
lismo celular y la carga energética, lo que permite que el hígado y 
los riñones se recuperen de la isquemia previa. También se pueden 
extraer los pulmones con técnicas de preservación en frio del órga-
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no. Estas técnicas de preservación se suelen realizar en las unidades 
de críticos o en quirófano, dependiendo de los protocolos de los 
centros trasplantadores, de los órganos validos a trasplantar, y del 
tipo de técnica de preservación que se vaya a realizar. (168) 
 
Los protocolos de manejo del donante de órganos incluyen: 
 
-Mantener la normotermia, con el objetivo de una temperatura > 35º 
C. 
 
A-Cardiopulmonares: 
 
- Tratar la hipotensión arterial, frecuente en el 80-90%. 
- Mantener una presión arterial sistólica > 90 mm Hg. 
- Mantener una presión arterial media > 60 mm Hg. 
- Mantener una frecuencia cardiaca entre 60 y 110 latidos por minu-

to. 
- Mantener una diuresis de 1 ml/kg/h. 
- Mantener una presión venosa central entre 6-8 mm Hg. Reponer 

la volemia. Cristaloides isotónicos e hipotónicos. Si es necesario, 
corrección de la hipernatremia. El objetivo es mantener un hema-
tocrito > 30%. Si es necesario se transfundirá. Tratamiento con fár-
macos vasopresores si existe disfunción del miocardio. 

- Tratamiento de la hipertensión arterial con labetalol o esmolol. 
Mantener una presión arterial media < 90-95 mm Hg. 

- Tratamiento de los trastornos del ritmo cardiaco. 
- La estrategia ventilatoria es de protección pulmonar. 
- PaO2 / FiO2 > 300. 
- Metilprednisolona (15 mg/kg) si es donante de pulmón. 
 
B-Endocrino-metabólicas: 
 
- Tratamiento alteraciones del equilibrio ácido-base. 
- Tratamiento de las alteraciones hidroelectrolíticas (hipernatremia, 

hipo e hiperpotasemia etc.). 
- Si diabetes insípida con poliuria (>4 l/día; hipo-osmolaridad uri-

naria < 300 mOsmL/Kg; e hiperosmolaridad plasmática > 300 
mOsml/Kg). 

- Tratamiento diabetes insípida: reposición hidroelectrolítica; des-
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mopresina en perfusión continua a dosis 0,004 mcg/Kg/h o en 
bolus 1-4 mcg/12-24 h, hasta lograr diuresis entre 1-2 mL/Kg/h. 

- Hormona tiroidea; si inestabilidad hemodinámica o potencial 
donante de corazón con fracción de eyección < 45%. Se adminis-
trará 20 mg de T4 en bolo iv seguido de perfusión continua a 10 
mg/h o T3 4 mg iv seguido de una perfusión continua de 3mg/h. 

- Hiperglucemia. Se administra insulina iv con el objetivo de alcan-
zar una glucemia de 140-200 mg/dl. 

 
C-Hematológicas, Infecciosas, Otras medidas. 
 
- Transfundir plasma para corregir la coagulopatía. 
- Continuar con el tratamiento antibiótico previo o iniciar si es 

necesario. 
- Oclusión ocular correcta para proteger las córneas, evitar el uso 

de pomadas intraoculares. 
- Evitar, si es posible, la posición de decúbito supino a 0º, de elec-

ción la cabecera a 30º. 
- Control y mantenimiento de la presión de neumo-taponamiento 

por encima de 20 cm H2O. 
- Higiene bucal cada 6-8 horas utilizando clorhexidina (0,12-0,2%) 
- Evitar los cambios programados de la tubuladuras, humidificado-

res y tubos endotraqueales. 
- Monitorización y optimización del donante (TA, ECG, PVC, pul-

sioximetria, temperatura etc.). Preservar los órganos en el mejor 
estado posible.
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EPILOGO 
 
Es absolutamente imprescindible el conocimiento del sistema nervio-
so central y su exploración clínica e instrumental como base funda-
mental para el estudio de entidades morbosas bien definidas con 
localizaciones anatómicas concretas. 
 
Quisiera terminar este discurso recordando un poema de Luis 
Alberto de Cuenca, como homenaje a la vida.
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OPTIMISMO 
 
No pienses en el día oscuro, en el día en que nadie responde, en el 
día en que tienes a un Dios enfrente Piensa en la otra jornada, aque-
lla en que venciste al enemigo o ganaste en el juego, aquel día feliz 
en que todo te sonríe. Que tú ejemplo en la vida sea siempre lo que 
gozaste, no el sufrimiento. 
 
He dicho.
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DISCURSO DE CONTESTACIÓN 
DEL 

ACADÉMICO DE NÚMERO 
 

EXCMO. SR. D. JOSÉ ANTONIO RODRÍGUEZ MONTES





Excmo. Sr. Presidente de la Real Academia de Doctores de España, 
Excmos. e Ilmos. Señoras y Señores Académicos, 
Familia del Prof. Gilsanz, 
Señoras y Señores: 
 
 
Permítanme que mis primeras palabras sean para expresar mi grati-
tud al Presidente y a la Junta Directiva de esta Real Academia por 
conferirme el honor de contestar en su nombre al discurso de ingre-
so del recipiendario. 
 
La misión encomendada me es sumamente grata. Nos unen muchos 
años de enseñanza en nuestra común Facultad de Medicina de la 
Universidad Autónoma de Madrid y de labor asistencial en el 
Hospital Universitario “La Paz”, época que me ha permitido constatar 
su competencia y buen hacer al ser testigo de su sólida formación 
científica, capacidad de trabajo y dotes organizativas. Compartimos 
ideas y valores sobre lo que debe ser la educación médica y univer-
sitaria y nos une especialmente una amistad, con la que desde hace 
tiempo me honra. Pero sobre todo, me satisface el desempeño de 
esta tarea de contestación porque la asumo con la convicción de que 
el nuevo Académico reúne en su trayectoria importantes aportacio-
nes al conocimiento en su especialidad, que se categorizan en el 
marco de la objetividad y de la excelencia, condiciones que, en mi 
opinión, se entroncan plenamente con los pilares sobre los que debe 
basarse la fortaleza de esta Institución. 
 
Es norma y tradición que en la ceremonia de toma de posesión que 
celebramos, el Académico designado exponga los méritos más rele-
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vantes y comente el discurso de ingreso del que, a partir de hoy, será 
miembro vitalicio. También es secular que reseñe algunos datos bio-
gráficos y finalice dándole la bienvenida cortés y afectuosa al nuevo 
Académico, formalidad que voy a iniciar a continuación. 
 
 
DATOS BIOGRÁFICOS 
 
El Prof. Fernando Gilsanz Rodríguez nació en Madrid, el 27 de enero 
de 1949. Es hijo de Vicente Gilsanz García, prestigioso Catedrático de 
Patología y Clínica Médica, Académico de Número de la Real 
Academia Nacional de Medicina de España, y de Florinda Rodríguez 
Díaz. Realizó el bachillerato elemental en el British Institute School y 
el bachillerato superior y preuniversitario en el Instituto Ramiro de 
Maeztu de Madrid. Tiene cuatro hermanos: Sara, farmacéutica, abo-
gado, inspectora de Sanidad; Florinda, médico y licenciada en filolo-
gía, Catedrática de Hematología; Vicente, Profesor de Radiología en 
el Children Hospital de Los Angeles, y Ramón, ingeniero industrial y 
civil del MIT, residente en Nueva York. Está casado con Marisa Díaz 
González, su constante soporte; tiene una hija, Ana, arquitecta de 
profesión, y un nieto, Teo, que es el imán del entorno familiar, al 
que le hago llegar desde aquí mi felicitación. 
 
Perteneciente a una familia con un amplio cimiento académico y cul-
tural, sus padres le inculcaron no solo disciplina, sentido del deber 
y la importancia del esfuerzo y superación personal, sino también el 
significado de la amistad, de la lealtad y la supremacía de la conduc-
ta ética y humana. Esta educación y ambiente familiar determinaron 
que Fernando Gilsanz se haya dedicado con afán al estudio y sea 
una persona generosa, íntegra, de trato amable y conversación inte-
resante, que decidió ser médico por las vivencias personales y fami-
liares relacionadas con esta profesión, vivencias que concordaban 
con los valores asumidos por el nuevo Académico. 
 
 
DATOS CURRICULARES 
 
Fernando Gilsanz cursó los estudios de la licenciatura en Medicina y 
Cirugía en la Universidad Complutense de Madrid, que finalizó en 
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1973, con la calificación de sobresaliente, durante los cuales obtuvo 
el Premio Fourquet de Anatomía por oposición, doctorándose cum 
laude por la misma Universidad en 1981 con una tesis dirigida por el 
admirado Prof. Hipólito Durán Sacristán, por la que recibió el Premio 
de Doctorado de la Real Academia Nacional de Medicina de España 
y en la que describió por primera vez la importancia de la miocardio-
patía del feocromocitoma en la anestesia y postoperatorio de este 
proceso, contribución que ha sido reseñada en los libros de referencia 
para el estudio de la anestesia, como Enciclopedia Médico-Quirúrgica, 
Adrenal Medulla, de Stephen Carmichael y Susan Stoddard; 
Anaesthesia Data Book, de Rosemary Mason, y sus artículos publica-
dos en las revistas Anaesthesia, Pflügers Arch European Journal of 
Physiology, entre otras. Es Médico especialista en Anestesiología y 
Reanimación y Médico especialista en Medicina Interna. 
 
En 1974 obtuvo por concurso nacional de méritos la plaza de Médico 
Interno en la Clínica Puerta de Hierro de Madrid (Centro Nacional de 
Investigaciones Médico-Quirúrgicas de la Seguridad Social), que des-
empeñó en el Servicio de Medicina Interna que dirigía el Prof. Juan 
Martínez López de Letona. Un año después, también por concurso 
nacional de méritos y en el mismo hospital, logró la plaza de Médico 
Residente en el Servicio de Anestesiología y Reanimación que regía 
el Dr. Fernando Avello, integrado en el Departamento de Cirugía que 
lideraba el Prof. Diego Figuera Aymerich, donde mediante sucesivas 
oposiciones fue Médico Adjunto (1978-81) y Jefe de Sección (1981-
90). En este centro se creó la primera Unidad de Cuidados Intensivos 
de la Seguridad Social, en la que el Dr. Gilsanz adquirió una gran 
pericia en la asistencia a los enfermos, tanto en el período intra 
como postoperatorio, en cirugía de alta complejidad, con una espe-
cial dedicación a la anestesia y cuidados intensivos del paciente neu-
roquirúrgico, además de participar activamente en el programa de 
trasplante de órganos (corazón, hígado, riñón) del citado centro. En 
este período amplió su formación en la Unidad de Cuidados 
Intensivos del Royal Victoria Infirmary de la Universidad de 
Newcastle, donde fue instruido por el Prof. Joseph Stoddart, pionero 
de la medicina intensiva, y en el Departamento de Anestesia de la 
Universidad de Leeds, que encabezaba el prestigioso Prof. Gordon 
MacDowall, con quien aprendió las nuevas técnicas de monitoriza-
ción y tratamiento de la hipertensión intracraneal en los traumatis-
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mos craneoencefálicos, en las que el Prof. MacDowall era autoridad 
mundial reconocida. 
 
En 1990 obtuvo por oposición nacional la Jefatura del Servicio de 
Anestesiología y Reanimación del H.U. de la Princesa, que desempe-
ñó durante once años, y posteriormente, también por concurso-opo-
sición, la Jefatura del Servicio de Anestesiología y Reanimación del 
H. U. “La Paz”, cargo que ha ejercido durante los últimos diecinueve 
años de su ejercicio profesional en activo. 
 
Además de su función asistencial, el Prof. Gilsanz ha desarrollado una 
larga labor formativa impartiendo la enseñanza de su disciplina en la 
Facultad de Medicina de la Universidad Autónoma de Madrid, en la 
que ha recorrido todos los niveles del escalafón docente: Profesor 
Honorario, Profesor Asociado y Profesor Titular, hasta que en 2008, tras 
superar el concurso de Habilitación Nacional a Catedrático, obtuvo la 
cátedra de Anestesiología, Reanimación y Terapéutica del Dolor, cáte-
dra que ha desempeñado hasta su nombramiento como Profesor 
Emérito en 2019, siendo el primer Catedrático de la citada disciplina en 
esta Universidad. Cuenta igualmente con una dilatada actividad docen-
te en el postgrado y en la formación de médicos especialistas, habien-
do dirigido 41 cursos de doctorado en su Universidad y ejercido como 
profesor en otros 118 cursos y en Másteres y Títulos Propios de la espe-
cialidad en distintas universidades españolas y del extranjero. 
Asimismo, ha sido Profesor en 53 cursos de Educación Médica 
Continuada en Anestesiología de la European Society of Anaesthesiology 
y de la World Federation of Societies of Anaesthesiology impartidos en 
diferentes centros nacionales y europeos. 
 
Por lo que respecta a su actividad investigadora, nuestro Académico 
ha sido Investigador Principal de numerosos proyectos financiados 
por instituciones públicas y privadas. Ha dirigido 55 tesis doctorales 
y más de un centenar de Diplomas de Estudios Avanzados (DEAs). 
Entre sus líneas de investigación destacan: Anestesia inhalatoria, 
Anestesia y analgesia obstétrica, Cuidados neuroquirúrgicos y Efectos 
de diversos fármacos y técnicas anestésicas sobre la presión intracra-
neal y la distensibilidad cerebral, las cuales han sido reseñadas y 
comentadas en algunos de los textos más relevantes de su área, 
como Year Book of Neurology and Neurosurgery (1983), Year Book of 
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Critical Care of Medicine (1984 y 1985), Year Book of Anaesthesiology 
and Pain Treatment (2009), y publicadas en las revistas de la misma 
índole Surgical Neurology, British Journal of Anaesthesia, Anesthesia 
& Analgesia, Critical Care Medicine, Neurosurgery, Acta 
Neurochirurgica, Minerva Anesthesiologica, Pain Practice, Surgical 
Infections, International Journal of Obstetric Anesthesia, JAMA, 
Seminars in Anesthesia, entre otras. 
 
Su producción científica ha dado lugar a 405 artículos publicados; de 
ellos, 113 en revistas internacionales, con un FI acumulado de 341,7 
y más de 2700 citaciones. Es autor de once monografías de su disci-
plina (una editada en inglés) y de 110 capítulos en otros libros (ocho 
en lengua inglesa). Director de la Revista Actualizaciones en 
Anestesiología-Reanimación. Asimismo, ha presentado 262 
Ponencias en congresos y más de 500 Comunicaciones en congresos 
nacionales, europeos y mundiales, de las que unas 200 han sido 
seleccionadas como Abstracts en las revistas más importantes de la 
especialidad. Una trayectoria científica, pues, de calidad muy elevada 
y de extraordinaria extensión, que es más meritoria en tanto en cuan-
to la ha compatibilizado con una fecunda actividad asistencial. 
 
El nuevo Académico ha llevado a cabo también una intensa labor de 
gestión. Entre otros cargos, ha sido Presidente de la Sociedad 
Madrid-Centro de Anestesiología y Reanimación (2004-06), 
Presidente de la Sociedad Española de Anestesiología, Reanimación 
y Terapéutica del Dolor (2006-16) y Presidente de la Fundación 
Hypnos de la SEDAR (2006-18 y desde 2019 hasta la actualidad). 
 
El Prof. Gilsanz ha tenido una destacada proyección internacional. 
Ha sido Delegate (Representante de España) en la World Federation 
of Societies of Anaesthesiology (Washington, 1988, y La Haya, 1992) y 
en la European Society of Anaesthesiology (Varsovia, 1990). Full 
Member del International Board Postoperative Nausea and Vomiting 
(Unted Kingdom, 1973-75), del International Board on Inhalatory 
Anaesthesia (USA, 1995-00), del European Board of Anaesthesiology 
and Intensive Care and Pain Treatment (2006-16), del 
Multidisciplinary Joint Committee of Intensive Care (2011-13) y del 
National Anaesthesiologist Societies Committee NASH (2008-16) de la 
European Society of Anaesthesiolgy y de la European Union of 
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Medical Specialists. También, por selección curricular, durante 27 
años ha sido Full Member del Examination Committee of the 
European Diploma in Anaesthesia and Intensive Care de la 
European Academy of Anaesthesioloy y European Society of 
Anaesthesiology. Es Académico de Número de la Real Academia 
Nacional de Medicina de España, donde ocupa el sillón correspon-
diente a su especialidad. 
 
Ha recibido numerosos premios y distinciones, entre los que desta-
can el Alfredo Arias (1984), el Premio Nacional en Anestesiología 
Inhalatoria (1994 y 2015), el Premio Fidel Pagés (2007 y 2019) y el 
Premio Diego de Argumosa (2019) otorgados por la Sociedad 
Española de Anestesiología y Reanimación; el International Sepsis 
Forum Research Award (Paris, 2013), el Premio al mejor Servicio de 
Anestesiología y Reanimación (Hospital Universitario “La Paz”, 2006 
y 2018) y otros 15 Premios a las mejores Comunicaciones presenta-
das en congresos nacionales e internacionales. Asimismo, ha sido 
distinguido con la Cruz del Mérito Militar Naval (1979) y la Cruz del 
Mérito Aeronáutico (2019), ambas con distintivo blanco, en recono-
cimiento a la docencia impartida a los médicos anestesiólogos e 
intensivistas de la Armada y de la Sanidad Militar, respectivamente. 
Es Académico de la European Academy of Anaesthesiology (1994) y 
en 2019 fue nombrado Honorary Member de la European Society of 
Anaesthesiology por sus relevantes aportaciones al progreso de la 
especialidad. Ha sido Presidente de Honor de diversos congresos 
nacionales e internacionales de su disciplina. 
 
En resumen, una carrera profesional completa, de más de 40 años 
dedicado a la Anestesiología, con una destacada proyección interna-
cional y contribuciones originales al conocimiento científico de su 
disciplina, a lo que suma unas cualidades humanas y conducta per-
sonal que le han hecho ser muy estimado por cuantos han compar-
tido tareas con él. 
 
 
COMENTARIOS AL DISCURSO 
 
El Prof. Gilsanz ha disertado sobre la visión clínica del tronco del 
encéfalo desde la anestesiología y los cuidados críticos, un discurso 
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doctrinal que ha sido elaborado con los mismos criterios con los que 
se ha planteado las distintas tareas que ha realizado durante su ejer-
cicio profesional: rigor, profundidad y extensión. 
 
Inicia su exposición con una descripción de la anatomía del encéfalo 
con especial referencia a cada uno de sus componentes: cerebro, 
cerebelo y tronco cerebral, enfatizando en la estructura y función del 
bulbo raquídeo, protuberancia y mesencéfalo y en las consecuencias 
derivadas de una lesión en estas áreas; expone las vías motoras, sen-
sitivas, el origen de los pares craneales, la protuberancia y el sistema 
reticular activador ascendente y el sistema nervioso autónomo. Tras 
esta introducción, continúa con la exploración neurológica durante 
la anestesia general, siendo ésta un coma inducido por fármacos que 
actúan sobre el sistema nervioso central, durante la que se monitori-
zan unos parámetros mínimos que tienen por objeto la vigilancia, 
calidad y seguridad de la anestesia, hábito anatomoclínico iniciado 
por Albertini, Auenbrugger, Bichat y Skoda. La aplicación de los fun-
damentos de la neuroanatomía y de la fisiología a los pacientes anes-
tesiados permite comprender con mayor base científica las aportacio-
nes de los pioneros en la monitorización clínica de sus enfermos en 
las distintas fases de la anestesia, proceso que describe con amplitud 
y resalta lo importante que es para el anestesiólogo conocer los cir-
cuitos nociceptivos autonómicos del bulbo y los monitores de noci-
cepción. Hace referencia concreta a la monitorización cardiaca y vas-
cular; precisa los índices y fórmulas más específicas y sensibles y 
destaca lo esencial que es conocer las interacciones entre la hipnosis 
y la nocicepción. 
 
Explica en detalle la exploración neurológica durante la sedación del 
enfermo en la Unidad de Cuidados Críticos, ya que el examen neu-
rológico es el aspecto más importante en la valoración del paciente 
crítico y también en Neurocirugía, y especifica las escalas existentes 
para la estimación y monitorización de la sedación en estos pacien-
tes; así mismo relata las disfunciones del tronco encefálico en las 
Unidades de Críticos y los déficits sensitivos y motores con parálisis 
de los pares craneales. 
 
Enumera y define los síndromes topográficos clásicos del tronco 
encefálico: síndromes bulbares, síndrome de Tapia, síndromes pro-
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tuberanciales y síndromes pedunculares, así como la disfunción res-
piratoria de origen neurológico. 
 
Menciona la anestesia bulbar y epidural, reseñando las técnicas para 
su obtención y sus complicaciones. Desarrolla pormenorizadamente 
las alteraciones de la consciencia, sus causas y mecanismos, con par-
ticular alusión al neumoencéfalo a tensión que acontece en el pos-
toperatorio de la cirugía por patología infratentorial. 
 
Ilustra magistralmente sobre la muerte encefálica considerada desde 
diferentes perspectivas; en su disertación incluye la etiología, la his-
toria de los estudios de mortalidad, los criterios neurológicos, su 
patogenia, las funciones del tronco encefálico, los hallazgos relevan-
tes en el diagnóstico al ser inducida en animales, la homeostasis de 
los órganos y tejidos durante la evolución de la muerte encefálica, 
cómo se diagnostica y se explora, así como las pruebas complemen-
tarias para ayudar en el diagnóstico de muerte cerebral. Relata los 
métodos instrumentales diagnósticos de los potenciales evocados, 
índice biespectral y entropía establecidos por las Sociedades científi-
cas; en particular describe los fármacos depresores del sistema ner-
vioso central y las condiciones que pueden originar un EEG isoeléc-
trico; así mismo reseña los procedimientos instrumentales que 
evalúan el flujo sanguíneo cerebral, en particular la angiogammagra-
fía cerebral, la sonografía Doppler transcraneal, la minigammacámara 
portátil y otras exploraciones para el diagnóstico de muerte encefá-
lica. Comenta las peculiaridades del diagnóstico de muerte encefálica 
en los pacientes pediátricos y las diferencias entre muerte cerebral, 
muerte social, mutismo akinético, estados vegetativos y síndrome de 
cautiverio, con interesantes citas literarias sobre este último que son 
reflejo de su vasta cultura. 
 
Además, analiza los protocolos médicos y legales de muerte encefá-
lica promovidos a partir del contexto social y jurídico que acompañó 
a los primeros trasplantes de órganos, con singular alusión a la lega-
lidad vigente en España, Francia, Reino Unido y otros países, y al 
documento World Brain Death Project, consensuado por 27 nacio-
nes; dedica un capítulo de su disertación a glosar el reconocimiento 
por la opinión pública del concepto de muerte encefálica y otro a 
reflejar las discusiones y controversias relacionadas con este suceso; 
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a los que añade los ocupados al soporte somático después de la 
muerte encefálica en embarazadas, a los efectos jurídicos y legales 
de la anencefalia y a los donantes de órganos en asistolia controlada 
y donantes con corazón no funcionante. Finaliza su disertación con 
el esperanzado y sugerente poema Optimismo de Luis Aberto de 
Cuenca. 
 
En resumen: nuestro nuevo académico se ha revelado en su discurso 
como un auténtico conocedor de su disciplina, de manera que su 
lección es prácticamente un compendio no solo desde la perspectiva 
de la anestesiología sino de buena parte de la ciencia médica gene-
ral. Por otra parte, ha sido expresado de forma interesante y es de 
lectura atractiva, lo que podrán valorar en mejor medida acudiendo 
a las páginas del discurso escrito, resumido en la exposición oral a 
que hemos atendido. 
 
El tratamiento del tema -exhaustivo para los límites de un discurso 
de ingreso- queda, pues, virtualmente completado en esta diserta-
ción, al menos como visión global, por lo que pocas pinceladas 
podrían añadirse razonablemente a este tema. 
 
Para finalizar, querido Fernando, te manifiesto mi más efusiva felici-
tación y te doy la bienvenida en nombre de la Real Academia de 
Doctores de España, en la que convergen grandes maestros, sabidu-
ría, libertad intelectual y respeto a las opiniones ajenas; todo ello en 
un ambiente de adhesión a la ciencia, cultivo de la verdad, gran cor-
dialidad y convivencia fraternal. Asumes hoy un compromiso con 
esta Institución, compromiso que estoy seguro cumplirás con éxito y 
que será muy positivo para los fines de nuestra Corporación. 
 
Al tener el honor de recibirte, expresando el beneplácito de todos 
los Académicos, te deseo una duradera, fructífera y feliz posesión de 
la medalla que desde hoy vas a ocupar. 
 
He dicho.
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