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Diagnóstico de Muerte Cerebral 

en el Trauma Craneal Severo 

Alted E.*, García C.**, Sánchez-Izquierdo J.A.**, Cuenca M.***, Montejo J.C.*, Montero A.**** 
Hospital 12 de Octubre. Servicio de Medicina Intensiva. Madrid. 

Resumen 
La enfermedad traumática es una importante fuente de 

donantes de órganos. Se estudiaron 116 pacientes con 
traumatismo craneoencefálico grave, ingresados durante 
el año 1988 en nuestra DCI. En 23 se diagnosticó muerte 
cerebral (MC), perteneciendo a dos grupos: 10 pacientes 
habían recibido barbitúricos y el resto no. Se valoraron 
predictores clínicos de mal pronóstico, presión intracraneal 
y T AC cerebral en pacientes con y sin Me. Ante la 
sospecha clínica de MC se realizaron test confIrmatorios: 
Atropina, negativo en el 100% de los pacientes. EEG 
según los estandares admitidos, «plano» en todos los 
pacientes, pero no útil en el grupo con barbitúricos en el 
cual se comprobó mediante arteriografía de los 4 troncos 
(80%); comprobación de parada circulatoria mantenida 
(10%); potenciales evocados (10%). El tiempo transcurri
do desde la sospecha clínica hasta la confirmación 
diagnóstica fue netamente superior en el grupo con barbi
túricos (80% más de 48 horas). 

Se discuten las controversias en el diagnóstico de la 
MC sobre todo en pacientes habiendo recibido algún 
tóxico y proponemos un protocolo individualizado en cada 
centro, para evitar la demora en la confirmación diagnóstica 
de la MC, asociando el test de atropina de forma rutinaria, 
dada su fácil realización y la alta especificidad y sensibi
lidad que presenta. 
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Introducción 
En las sociedades occidentales, la enfermedad trau

mática es la primera causa de muerte en personas menores 
de 45 años1• Corresponde al trauma craneal severo (TCS) 
ser el responsable de al menos el 50% de estos fa
llecimientos2• Al incidir en una población joven, representa 
una fuente importante de donantes potenciales de órganos. 

El diagnóstico del daño irreversible cerebral habi
tualmente plantea dificultades, basándose en prerrequisi
tos, valoración clínica y test confirmatorios, no habiendo 
una aceptación universal de cuáles son los mínimos requi
sitos exigibles para obtener una seguridad del 1 00%3.5. En 
pacientes con TCS, un determinante mayor de la mortalidad 
es la hipertensión intracraneal6• Desde hace años, el tra
tamiento agresivo de la hipertensión intracraneal cuando 
no hay respuesta a las medidas convencionales, implica en 
muchos centros hospitalarios, el aporte de barbitúricos a 
altas dosis7.9. El empleo de esta terapeútica anula gran 
parte de los critérios clínicos e incluso algunos tests 
confirmatorios, interfiriendo gravemente con los criterios 
legales actualmente en vigor en nuestro paislO,ll. 

Estudiamos un colectivo de pacientes con TCS. ana
lizando la incidencia de presentación de muerte cerebral 
(MC), así como los tests diagnósticos confirmatorios 
obligados en pacientes recibiendo barbitúricos. Así mismo 
se analizan los tiempos transcurridos en establecer el 
diagnóstico en aquellos pacientes en coma barbitúrico, 
comparándolos con los que no recibieron esta terapia. 

Se propone un protocolo de actuación para intentar 
conseguir un diagnóstico precoz con una certeza absoluta. 

Metodología 
Se analizan 116 pacientes con TCS (Glasgow Coma 

Score, GCS, menor o igual a 812), ingresados en nuestro 
centro durante el año 1988 y tratados mediante un proto
colo prospectivo asistencial previamente descrito13, que 
incluye el manejo con barbitúricos de aquellos pacientes 
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con hipertensión intracraneal mayor de 30 mmHg, sin 
respuesta al tratamiento convencional. Se registraron da
tos de identificación, predictores de mal pronóstico: GCS, 
focalidadoculopupilar. Patrón TAC cerebral. Se monitorizó 
la presión intracraneal mediante cánula intraventricular a 
través de trépano frontal. En todos los pacientes en coma 
barbitúrico se monitorizó la tensión arterial mediante 
cánula intraarterial y las presiones pulmonares con cateter 
de Swan-Ganz. 

Se sospechó MC ante la lesión estructural cerebral 
confirmada mediante T AC, en presencia de estabilidad 
hemodinámica, ausencia de enfermedades metabólicas 
groseras y ausencia de hipotermia primaria. Clínicamente 
se exigió GCS de 3 y ausencia de reflejos de tronco, 
testándose al menos el reflejo fotomotor, corneal, óculo
vestibular, ausencia de respuesta motora, tos, reflejo 
nauseoso y test de apnea según los criterios de Benze]14. La 
aparición de diabetes insípida se valoró como altamente 
sugesti va de MC. Posteriormente se realizó test de atropina 
con 0,04 mgr./Kg. siendo considerado negativo si la fre
cuencia cardíaca no se elevaba por encima del 10% sobre 
la frecuencia basel5• 

Se efectuó en todos los pacientes, como test con
firmatorio, EEG según los estándares del American 
Electroencephalographic Society16. En pacientes que ha
bían recibido barbitúricos, se confirmó MC mediante 
arteriografía cerebral de los 4 troncos, presión intracraneal 
igual a presión sistólica y/o potenciales evocados auditivos. 

Se anotó el tiempo transcurrido desde la sospecha 
clínica hasta la confirmación diagnóstica tanto en pa
cientes que recibieron barbitúricos como en el resto. El 
estudio estadístico se realizó mediante el programa Sigma 
Hours Hardwarwe. 

Resultados 
De los 116 pacientes incluidos en el estudio, en 23 se 

diagnosticó MC mediante criterios clínicos y test 
confirmatorios. En 8 pacientes había criterios clínicos 
desde el ingreso (35%) siendo confirmada mediante la 
realización de 2 EEG a intervalos de 6 horas, de acuerdo 
con la legislación vigente en nuestro pais10,11. 

No hubo diferencias entre los pacientes con MC y 
aquellos que no llegaron a esta situación respecto a edad, 
sexo y etiología (Tabla 1). Se objetivó diabetes insípida en 
el 76,4% de los pacientes con MC y sólo e118% del resto 
(p<0,05). El nivel de conciencia al ingreso fue menor en 
los casos de MC (GCS<5 en 82,3% versus 52,7%). Con 
mayor frecuencia la T AC al ingreso mostraba lesiones 
focales (94%). 

En 16 pacientes se monitorizó la presión intracraneal, 
siendo superior a 40 mmHg en todos los casos. Los 
pacientes con MC tenían menores GCS de ingreso, más 
lesiones focales y presentaron severa hipertensión 
intracraneal (Tabla 1). 
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VARIABLE NO MC MC 
% % 

EDAD 29±15,7 28±14,4 NS 
TRÁFICO 70 78 NS 
SEXO V. 80 87 NS 
INTER. LÚCIDO 10,6 2,3 NS 
GCS INGRESO 5 52,7 82,3 P<0,05 
AUSENCIA R. TRONCO 8 35 NS 
FOCAL. MOTORA 30 22 NS 
TACFOCAL 60,6 94 P<0,05 
HIPERTENSIÓN 
INTRACRANEAL 
SEVERA 42,5 70,5 P<0,05 
BARBITÚRICOS 43,6 41 NS 
DIABETES INSÍPIDA 18 76,4 P<0,05 

Tabla l. 

Se realizó test de atropina en todos los pacientes, 
siendo negativo en todos los casos. En 20 pacientes con 
TCS pero sin criterios de MC efectuamos dicho test 
aumentando la frecuencia cardíaca en todos los pacientes. 
El EEG demostró silencio eléctrico en todos los pacientes, 
pero no fue un criterio útil en 10 pacientes pues estaban 
bajo infusión de pentotal, o se había interrumpido ésta en 
las 48 horas previas. En 9 pacientes, la presión intracraneal 
igualó a la presión arterial sistólica al menos durante una 
hora, lo cual fue interpretado como presión de perfusión 
cerebral igual a cero. En 8 pacientes del grupo con pentotal 
se confirmó la MC mediante arteriografía de los 4 troncos, 
en 1 se confirmó mediante potenciales evocados auditivos 
y un último paciente se confirmó el diagnóstico al 
objetivarse flujo cerebral de cero durante más de 1 hora. 

El tiempo transcurrido desde la sospecha clínica hasta 
la confirmación fue de 24 horas o menos en 15 pacientes 
(65%), mientras que transcurrieron más de 48 horas en 8 
pacientes, todos ellos pertenecientes al grupo con pentotal. 
En este grupo, e157% de la confirmación diagnóstica de la 
MC se efectuó pasadas las 48 horas desde la sospecha 
clínica (Fig. 1). 

En el 53% de los pacientes diagnosticados de MC se 
consiguió la donación de órganos. 

Discusión 
Desgraciadamente una fuente importante de pacientes 

en MC y por tanto, donantes potenciales de órganos, la 
constituye el TCS, representando el MC e120% de los TCS 
de nuestra serie. Destaca el alto número de pacientes con 
criterios de MC desde el ingreso (35%). Obviamente la 
posibilidad de llegar a MC es mayor en aquellos pacientes 
que presentan predictores de mal pronóstico. En nuestra 
serie el 82,5% tenían un GCS de ingreso menor de 5. 
Varios trabajos avalan el valorpredictivo de dicho score12,17. 
18. La presión intracraneal estaba claramente elevada en el 
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Figura 1. 

70,5% de los pacientes que desarrollaron MC, siendo ésta 
un buen predictor del resultado\9, así como el patrón focal 
en la TAC (94% de nuestros pacientesYo. 

En el 76,4% de los pacientes con MC se confirmó la 
presencia de diabetes insípida, siendo ésta muy sugestiva 
de MC21. 

No hay un consenso general acerca del diagnóstico de 
MC3.5,22.27. El problema médico es demostrar, en el menor 
tiempo posible, que el cerebro es incapaz de retornar a 
algún estado funcional. Consumir el menor tiempo posible 
es fundamental para no prolongar inútilmente los su[ri
mientos familiares, disminuir costes sanitarios y preservar 
en las mejores condiciones posibles los órganos que puedan 
ser utilizados para transplante28. 

Desde la primera descripción del «coma depassb 
debida a MolJaret29, el concepto de MC ha ido evolucio
nando. Los criterios de Harvard intentaron unificar con
ceptos, pero son excesivamente restrictivos3o, por lo que 
con el paso del tiempo se ha aceptado la presencia de 
reflejos medulares dentro del concepto de MC26. 

La sospecha clínica de MC obliga a descartar lesiones 
reversibles del SNC como intoxicaciones, por lo que 
siempre se realizarán técnicas de imagen como T AC 
cerebral o RMN, encaminadas a demostrar daño severo 
estructural. La contradicción surge en qué se valora, la 
ausencia irreversible de actividad del tronco cerebral o la 
de todo el cerebro. 
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La exploración clínica en ausencia de tóxicos, aporta 
datos suficientes acerca de la no funcionabilidad del tronco 
cerebral. Los test confirmatorios se realizan por razones 
sociales o [orénsicas31. Sin embargo, éstos, intentan com
probar la ausencia de actividad también cortical. El valor 
del EEG está debatido, no siendo admitido como test 
adecuado por muchos autores23,25,32. En el 56% de nuestros 
pacientes en los que no se había infundido barbitúricos, la 
sospecha clínica reforzada por la presencia de diabetes 
insípida, fue razonablemente interpretada como MC, 
aunque se realizaron dos tests confirmatorios. El test de 
atropina, como comprobación indirecta de la actividad del 
tronco cerebral, negativo en el 100% de nuestros pacien
tes, y el EEG según los standares universalmente aceptado 
para confirmar la ausencia de actividad electrocerebral de 
la corteza16, siendo «plano» en el 100% de los pacientes. 

Los enfermos que reciben barbitúricos pueden tener 
ausencia de actividad eléctrica cortical e incluso ausencia 
de reflejos de tronco, no siendo esta situación irreversible, 
En estos pacientes deberíamos esperar a la eliminación 
total del tóxico para poder establecer el diagnóstico de 
MC. Esto plantea dos problemas, liposolubilidad de los 
barbitúricos y metabolismo a través de enzima dosis/ 
dependiente, lo cual hace m uy difícil establecer el momento 
en que el tóxico se eliminó, pero además obligaa la retirada 
de los barbitúricos, privando al paciente, si no está en MC, 
de un proceder terapéutico. En estos casos es necesario 
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realizar test confirmatorio además de EEG. Se sabe que la 
parada circulatoria cerebral cuando es mantenida, se sigue 
de MC, por lo que la mayoría de test apuntan en esta 
dirección. Si el paciente tiene monitorizada la presión 
intracraneal y ésta supera a la tensión arterial sistólica, se 
sabe que hay parada circulatoria cerebral y por tan to puede 
ser un buen test confirmatorio, aunque a veces tardío, pues 
como describe Kaufman33 puede haber MC con presión 
intracraneal normal, incluso onda de pulso en presencia de 
barbitúricos. Este fue el criterio seguido en 1 de nuestros 
10 pacientes en coma barbitúrico. La angiografía cerebral 
de los cuatro troncos que es el test universalmente acep
tado, fue utilizado en e! 80% de nuestros pacientes. También 
plantea algún problema como describe Kosteljanetz34 en 
pacientes con destrucción masiva del tronco cerebral y por 
tanto, ninguna posibilidad de algún tipo de recuperación 
funcional, puede existir algún flujo por las arterias cere
brales. Nosotros hemos tenido tres casos, realizando 
arteriografía diaria hasta obtener flujo cerebral de cero. 

Los potenciales auditivos y multimodales siguen pre
sentes en pacien tes en coma barbitúrico con EEG «plano»35, 
por lo que es un test útil para e! diagnóstico de Me. Este test 
fue utilizado en un paciente de nuestra serie. 

Dos técnicas pueden ser eficaces en el momento actual 
para estudiar la ausencia de flujo cerebral mantenido, el 
estudio isotópico con Tecnecio 9936 y el Doppler 
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do con BZD, ya que el "Anexale" puede provocar síntomas de privación. De pro
ducirse fenómenos inesperados de privación, se recomienda inyectar lentamen
te por vía t.V. 5 mg de diazepam o midazolam. Cuidados intensivos.- Dosis inicial 
0,3 mg t.V. pudiendo adminislrarse a los 60 seg. siguientes (dependiendo de la 
respuesla del pacienle) una nueva dosis, repiliendola en el mismo inlervalo hasla 
que el paciente despierte, pero sin sobrepasar una dosis tolal de 2 mg. En caso 
de reaparecer somnolencia, puede ser úlil una infusión LV. de 0,1-0,4 mg/hora. 
La velocidad de infusión se ajustará individualmente en función del grado de con
ciencia deseado. Los pacientes tratados largo tiempo con altas dosis de BZD, no 
deberían presentar síntomas de privación SI el "Anexate" se ha dOSificado indivi
dualmente y su inyección ha sido lenta. De presentarse signos inesperados de so
brestimul¡;¡ciÓn, deben administrarse 5 mg. de diazepam o midazolam por vía LV. 
Si dosis repetidas de "Anexate" no mejoran significativamente el estado de con
ciencia y función respiratoria, ha de suponerse la existencia de factores etiológicos 
no benzodiazepínicos. CONTRAINDICACIONES: Pacientes con hipersensibili
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Uso durante el embarazo V fa lactancia.- Aunque no se han comprobado efeclos 
embrlotoxlcos ni teratogenlco$ del "Anexate" a altas dosis en experimentación 
animal, no es convenienle administrar medicamentos en los 3 primeros meses del 
embarazo, salvo que sea absolutamenle necesario. Durante la lactancia no está 
conlraindicado el "Anexale" por vía parenteral en casos urgentes. EFECTOS 

SECUNDARIOS: El "Anexate" es bien lolerado, incluso a altas dosis parenterales 
-hasta 100 mg-. No se conoce ningún Irastorno de la función renal o hepática. Su 
empleo en la anestesia ha provocado -en raras ocasiones- naúseas y/o vómitos. 
Ocasionalmente (tras inyección rápida de "Anexate") los pacientes se han quejadO 
de ansiedad, palpitaciones y miedo que de ordinario no han requerido tratamien
to especial. INTERACCIONES: A partir de sus efeclos sobre las BZD y agonistas 
no benzodiazeplnicos de los receptores de BZD. no se han observado inleraciones 
con airas depresores del SNC, la farmacocinética de las BZD permanece inallerada 
en presencia del "Anexate".INTOXICACION Y SU TRATAMIENTO: No se han ob
servado síntomas de sobredosificación ni siquiera tras la administración de 100 mg 
t. V. Respecto a los fenómenos de privación atribuibles a los agonistas, cf. poso
logía habitual. OBSERVACIONES: Cuando se utilice en anes:esiología al final de 
una operación, no debe inyectarse "Anexate" hasta la desaparición de los efectos 
de los miorrelajantes periféricos. CONSERVACION: Protéjase del calor. PRESEN· 

TACIONES y PVP: Ampollas de 5ml conO,5mg. PVL: 10.215pIS. PVP (IVA): 17.553 
pts. Reg. DGFPS nO 57806. Ampollas de 10 mi con 1 mg. PVL: 17.543,9 pis. 
PVP(IVA): 30.146 pts. Reg. DGFPS nO 57807. 

PRODUCTOS ROCHE, SA. 
Apartado de correos 1.157 - 28080 MADRID 
Tel.: 208 62 40 Fax: 208 47 01 



PAG.172 EMERGENCIAS MAYO-JUNIO 1991 

Transcraneal por su fácil realización y no interferir con la 

homeos tasis3? .38 • 

Cuando estudiamos los tiempos transcurridos desde la 
sospecha clínica hasta la confirmación de la MC, ob
servamos que en aquellos pacientes con barbitúricos este 

tiempo se prolongaba más de 48 horas en el 80%. Se debe 
hacer un esfuerzo para, sin perder seguridad ni fiabilidad, 
conseguir reducir dichos tiempos. En orden a alcanzar este 
objetivo, en nuestro centro hemos establecido el protocolo 
que muestra la figura 2. Introducimos el test de atropina en 
todos los pacientes dada su alta especificidad y sensibili
dad. En pacientes en coma barbitúrico realizamos arte
riografía de 4 troncos antes de retirar los barbitúricos. 

Parece necesario la creación en cada centro, depen
diendo de sus posibilidades tecnológicas, de un protocolo 
de manejo de la MC, sobre todo en pacientes en coma 
barbitúrico para conseguir reducir los tiempos desde la 
sospecha clínica hasta la confirmación definitiva. 
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