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El diagnóstico de la muerte está vinculado a lo más digno 

de la naturaleza Humana, al derecho del hombre a vivir y 

morir dignamente 

 

!Al diagnosticar la muerte, también luchamos por la vida! 
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PREFACIO 

Con el comienzo del nuevo milenio, se ha logrado terminar un periodo de trabajo de 

más de una década, que ha dado como fruto, el desarrollo de una formulación coherente 

y original a nivel mundial, sobre la definición y el diagnóstico de la muerte sobre bases 

neurológicas, y dar repuesta al actual Código Civil Cubano, mediante la Resolución 90 

del Ministerio de Salud Pública que regula “la determinación de la muerte de la persona 

natural y su certificación" en todo el territorio nacional. 

Para la elaboración de esta tesis he empleado uno de los formato que el Ministerio de 

Educación Superior acepta en estos ejercicios, que es el de agrupar artículos publicados 

como primer autor, con una unidad temática. Según las normas, escogí 5 artículos 

publicados después de que obtuve el título de Doctor en Ciencias Médicas, y que por 

supuesto, ofrecen el desarrollo más acabado de mi investigación sobre el tema de la 

muerte humana. En estos artículos respeté el formato original en el que fueron 

publicados. 

Aunque los artículos escogidos denotan mi trabajo en los últimos años, debe quedar 

claro que en todas mis publicaciones sobre el tema, se puede notar un desarrollo 

continuo del pensamiento científico por más de 10 años, sobre una temática tan 

controversial, en la que es difícil diferenciar diferentes etapas. 

Estos trabajos han sido presentados en 112 eventos nacionales e internacionales y 

en más de 28 países. Por otro lado, se han recibido varias condecoraciones y 

reconocimientos. 

Durante todo este periodo, tuve la oportunidad de dirigir la Comisión Nacional para la 

Determinación y Certificación de la Muerte, por lo que debo agradecer además la 

colaboración de muchos colegas, en todos estos años. 
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RESUMEN 

Se ha presentado una panorámica del trabajo realizado para abordar el controversial 

tema sobre la definición y determinación de la muerte en el ser humano. Fue necesario 

presentar el trabajo con una unidad temática, en tres secciones fundamentales: Aspectos 

conceptuales, históricos y éticos sobre la de muerte en el ser humano; Pruebas clínicas e 

instrumentales para el diagnóstico de la muerte sobre bases neurológicas; 

Consideraciones legales sobre la determinación de la muerte en Cuba. Con la selección 

de 5 publicaciones, con una unidad temática, se puede comprobar la evolución del 

pensamiento científico del autor para desarrollar una formulación coherente, completa y 

original, de la muerte sobre bases neurológicas, pues se logró resolver conflictos 

científicos de las formulaciones previas. El desarrollo de esta formulación permitió 

proponer también un grupo de criterios diagnósticos para determinar la muerte encefálica 

en Cuba, que incluyó como aspecto novedoso la aplicación de una batería de potenciales 

evocados multimodales y el electorretinograma como pruebas diagnósticas 

confirmatorias. Otro aspecto fundamental fue el de dar respuesta, por primera vez, al 

Código Civil Cubano mediante la Resolución 90 del Ministerio de Salud Pública para la 

determinación y la certificación de la muerte de la persona natural en Cuba, que resolvió 

este dilema legal tan debatido, con una solución novedosa a nivel internacional.
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INTRODUCCIÓN 

Durante siglos, la ausencia irreversible de la función cardio-respiratoria espontánea 

se consideró como determinante de la muerte del individuo.1 Sin embargo, con el 

desarrollo de los Cuidados Intensivos, sobre todo a partir de la segunda mitad del 

presente siglo, fue posible suplir aquellas funciones reconocidas hasta ese momento 

como vitales.2-5 Esto creó una verdadera revolución en el concepto de la muerte, 

cuando la atención se desplazó hacia definiciones basadas en considerar la pérdida 

definitiva de funciones integradas en el encéfalo.4 

La contribución francesa en este sentido fue decisiva. A principios de 1959 un grupo 

de neurofisiólogos y neurocirujanos de Lyon,5,6 describieron una condición que ellos 

llamaron: "Muerte del sistema nervioso", caracterizado por: coma apneico, ausencia de 

reflejos tendinosos y de tronco encefálico y un cerebro eléctricamente silente. Estos 

autores consideraron dicho estado como equivalente de las "preparaciones corazon-

pulmórí' de los fisiólogos, por lo que consideraron justificada la desconexión del 

respirador. 

Unos meses más tarde, 2 neurólogos, Mollaret y Goulon,7 que trabajaban en el 

Hospital Claude Bernard de París, al estudiar 23 enfermos con lesiones estructurales 

intracraneanas y otros 3 con secuelas neurológicas posteriores a un paro 

cardiorrespiratorio, describieron la misma condición bajo el término de "coma dépassé" 

(“coma sobrepasado"), para referirse a un singular estado más allá del coma profundo). 

Estos autores se refirieron a las dificultades de delimitar"las últimas fronteras de la 

vida". 

No obstante, ni el grupo de Lyón,5,6 basados fundamentalmente en una 

investigación neurofisiológíca, ni el de París,7 que nos entregó una obra maestra en la 

descripción de un nuevo síndrome clínico, estaban preparados para afirmar que sus 

pacientes estaban fallecidos. 

El año 1968 fue crucial para los adelantos posteriores en este campo. El 5 de 

agosto, durante la XXII Reunión Médica Mundial en Sydney,8 Australia, (Declaración de 

Sydney), se redactó un informe con un cambio radical en relación con el concepto de la 

muerte. Ese mismo día, debido a los caprichos de la historia, la Revista de la 

Asociación Médica Norteamericana (“JAMA”) 
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publicó el informe del Comité Especial de la Escuela de Medicina de Harvard. "Una 

definición de coma irreversible: nuevo criterio de la muerte". Los conocidos "Criterios de 

Harvard" aparecieron en este informe.9 

Asi surge el concepto de muerte encefálica (ME), sinónimo de muerte del individuo, 

como “el cese irreversible de las funciones integradas en el encéfalo”.1.3.4,10-16 En el 

futuro se deberá eliminar todo apellido al término muerte, tales como muerte clínica, 

muerte biológica, muerte encefálica, muerte cerebral, etc., pues da la ¡dea de que 

existen diferentes tipos de muerte. En este trabajo se demostrará que sólo ‘‘existe una 

muerte en el ser humano’’.17 

En nuestro país, debido a la atención que se le ha brindado a la medicina a partir de 

1959, ha ocurrido un desarrollo impetuoso de las distintas especialidades médicas. Así, 

el desarrollo de la terapia intensiva dio lugar a que nuestros especialistas enfrentaran el 

difícil manejo de pacientes en que evolucionaban hacia el estado de ME. Por otro lado, 

la trasplantología, inaugurada partir del primer trasplante renal realizado en nuestro 

país, el 24 de febrero de 1970, hoy en día se sitúa a un nivel que se compara con el de 

los países más desarrollados. Estos antecedentes dieron lugar a que nuestros 

especialistas médicos tomaran un interés especial en el diagnóstico de tan controversial 

estado.18 

A partir de la década de 1970 en distintos centros, sobre todo de la capital, se 

comenzó a realizar el diagnóstico de la ME, aplicándose los Criterios de Harvard,9 los 

Criterios del Estudio Colaborativo,1011 los Criterios del Reino Unido 2 ,5 etc. A partir de la 

década de los años ‘80, se empezaron a realizar investigaciones en esta área sobre 

todo en centros como el Instituto de Neurología y Neurocírugía,1619-24 y el Hospital 

“Hermanos Ameijeiras.25 

En 1990 el Instituto de Neurología y Neurocirugía organizó un Simposio Nacional 

sobre Muerte Encefálica y Trasplantes de Órganos. Más de 400 delegados abarrotaron 

los salones del Ministerio de Salud Pública. Allí, se discutieron problemas cruciales 

sobre una temática tan polémica. El Profesor Rafael Estrada, pionero de la neurología y 

de las neurociencias en nuestro país, expresó la necesidad de crear una Comisión 

Nacional para la Determinación y Certificación de la Muerte en Cuba. De este modo, el 

Nivel Central del Ministerio de Salud Pública, me dio la tarea de organizar dicha 
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Comisión, que desde aquella época viene trabajando, constituida por especialistas de 

diversas especialidades médicas y no médicas.18,23 A partir de ese evento nacional 

también surgió la propuesta de celebrar un evento internacional, idea que cristalizó con 

la celebración del Primer Simposio Internacional sobre Muerte Encefálica (La Habana, 

septiembre 22-25, 1992),26 que se continuó con el Segundo Simposio Internacional 

sobre Muerte Encefálica (La Habana, febrero 27-marzo 1, 1996),18,27 y el Tercer 

Simposio Internacional sobre el Coma y la Muerte (febrero 22-25, 2000).28 

Desde los finales de la década de los años ’80 comencé a desarrollar 

investigaciones en el Instituto de Neurología y Neurocirugía para lograr un diagnóstico 

precoz de la ME.16,19,24 Unas de las similitudes de los diferentes grupos de criterios es 

que incluyen períodos de observación para confirmar el diagnóstico de ME, pues existen 

varias situaciones, como la intoxicación por drogas depresoras del sistema nervioso 

central, anestésicos, hipotermia, etc., que dan lugar a un cuadro clínico muy similar a la 

ME, sin ser necesariamente un estado irreversible.22,29-79 

Por la literatura internacional se conocía que existían suficientes datos 

experimentales y clínicos de que los potenciales evocados multimodales y el 

electrorretinograma eran altamente resistentes a la hipotermia, a las intoxicaciones por 

diferentes fármacos, a la anoxia, al uso de agentes paralizantes, etc.33,34,43-47,49,53-

60,62,63,65,67,80 Esto me hizo pensar que estas técnicas podían ser realmente eficaces para 

la valoración de pacientes con el posible diagnóstico de ME16, 19-22,23,81-84 Sin embargo, 

cuando se aplicaban como pruebas aisladas a su vez presentaban limitaciones, por lo 

que no se consideraban de forma rutinaria para la confirmación de la ME.16,23 A partir de 

los resultados de varios trabajos investigativos se pudo concluir que la aplicación de una 

batería de pruebas conformada por los potencíales evocados multimodales (PEM) y el 

electrorretinograma (ERG) permitía eliminar los períodos de observación requeridos en 

los grupos de criterios y, por tanto, se podía realizar un diagnóstico precoz de la ME. 16, 

19-23,81-84 

Sin embargo, cuando comenzamos a organizar el Primer Simposio Internacional 

sobre Muerte Encefálica26 nos dimos cuenta que abordar la determinación de la muerte 

en el ser humano iba más allá de un simple 
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proceder médico, por su indiscutible vinculación con dilemas éticos, sociales, legales, 

filosóficos, religiosos, etc. De este modo, después del Primer Simposio Internacional 

sobre Muerte Encefálica, comencé a escribir un grupo de artículos para desarrollar una 

teoría científica, con vistas a proponer una nueva y coherente formulación de la muerte 

humana sobre bases neurológicas, que sirviera de base teórica para que la Comisión 

Nacional redactara la resolución que regularía la determinación y certificación de la 

muerte en todo el territorio nacional.17,18,26,27,85-91
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OBJETIVOS 

General: 

Proponer una formulación de la muerte sobre bases neurológicas, que permita ofrecer 

una posición coherente desde el punto de vista conceptual, médico, ético y legal para la 

definición y diagnóstico y certificación de la muerte en el ser humano. 

Específicos: 

1. Proponer una nueva formulación de la muerte humana sobre bases 

neurológicas, según 3 aspectos fundamentales: Definición, bases anátomo-

funcionales y pruebas diagnósticas. 

2. Proponer un grupo de criterios diagnósticos, tanto clínicos como 

instrumentales, que se aplican junto a la cama del paciente, para diagnosticar 

la muerte sobre bases neurológicas. 

3. Dar respuesta al Código Civil Cubano con la elaboración de una resolución 

del Ministerio de Salud Pública para la determinación y certificación de la 

muerte en todo el territorio nacional. 
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MARCO TEÓRICO 

Una de las causas por las cuales aún persisten controversias en cuanto a enunciar 

una formulación de la muerte humana que sea aceptada par la sociedad, se debe a que 

la mayoría de los autores no presentan una adecuada integración de los tres aspectos 

fundamentales que deben ser incluidos en toda formulación: la definición, las bases 

anátomo-funcionales y las pruebas diagnósticas92,98 

La definición se refiere a la posición conceptual y filosófica de lo que significa la 

muerte en el ser humano.95 Las bases anátomo-funcionales se refieren a la región o 

sistemas del cuerpo que deben de dejar de funcionar irreversiblemente para que se 

considere un sujeto como fallecido.88-90,94 Muchos autores se refieren a las bases 

anátomo-funcionales como criterio, lo cual puede traer grandes confusiones, pues las 

pruebas diagnósticas, tanto clínicas como instrumentales, también se conocen como 

criterios diagnósticos.9,10,13,24,99 

Teniendo en cuenta estos aspectos, se discutirán las tres formulaciones sobre 

bases neurológicas que más se han debatido en las últimas décadas todo el encéfalo, 

muerte del tronco encefálico y las formulaciones neocorticales de la muerte.17,18,26, 85-90, 

97,98 El análisis exhaustivo de cada una da las formulaciones previas, me llevó a 

encontrar inconsistencias, que han provocado innumerables críticas de las mismas.90 

El criterio todo el encéfalo se refiere al cese irreversible de las funciones de todas 

las estructuras intracraneales: hemisferios cerebrales, tronco encefálico y cerebelo.1,9,11, 

100-111 Esta formulación ha sido aceptada por nuestra sociedad principalmente por 

razones prácticas; una vez que el paciente ha cumplido los criterios diagnósticos 

previamente definidos, el pronóstico está también bien claro, pues ningún paciente 

diagnosticado como muerto según esta formulación, ha recuperado la conciencia, y se 

consideraba que el paro cardíaco ocurriría irremisiblemente en horas, días o semanas 3, 

85,88-90,112 

Esta formulación fue fuertemente apoyada por el Informe de la Comisión 

Presidencial propuesto al Presidente de Estados Unidos de Norteamérica en el año 

1981111 Este informe ofreció no uno, sino dos puntos de vista distintos que se 

declararon no obstante, coincidentes. El punto de vista del 
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"funcionamiento integrado" sostiene que el sistema de órganos cuyas funciones 

explican la vida, está constituido por un triángulo conformado por el corazón, los 

pulmones y el encéfalo. Cuando el encéfalo "muere" y la función respiratoria es suplida 

por la ventilación mecánica, otros órganos pueden funcionar, pero en este estado sus 

funciones no están verdaderamente integradas. El otro punto de vista ("órgano 

primario") considera al encéfalo y en particular, al tronco encefálico, como un órgano 

que integra el funcionamiento de los otros. La actividad de otros órganos, aún cuando 

parece estar integrada, sobre todo por la acción sustitutiva de la tecnología en las 

modernas salas de cuidados intensivos, se desintegra al desaparecer la función del 

encéfalo. Estos dos puntos de vista, el del "funcionamiento integrado" y el del "órgano 

primario", según la Comisión se diferencian en el énfasis, pero no en sus implicaciones 

en cuanto a la definición de muerte. En realidad el Informe de la Comisión Presidencial 

provocó en las décadas subsiguientes, un interés creciente a nivel mundial para aceptar 

la ME como muerte del individuo.2-4,14,17,18,23,26-29,38,41,42,66,72,80,82,84-91,96-99,105-174 

Cuando dos neurocirujanos de Minneapolis, Mohandas y Chow,175 sugirieron que 

"en pacientes con lesiones intracraneales irreparables, bien documentadas, el daño 

irreversible del tronco encefálico significaba el momento del no retorno", ocurrió una 

tendencia a considerar que la pérdida irreversible de la función del tronco encefálico era 

sinónimo de muerte. Estos autores definieron un grupo de criterios clínicos para el 

diagnóstico de este estado, que se han conocido como los “Criterios de Minnesota". Así 

surgió el criterio "muerte del tronco encefálico''.3,171,176-189 

Estos criterios inspiraron el “Código del Reino L/n/do”.12,13,188,189 Este punto de vista 

ha sido poderosamente defendido, tanto clínica como filosóficamente por Christopher 

Pallis, quien ofreció su definición de muerte con una visión neurològica.3,182-185,190-193 

Las formulaciones neocorticales de la muerte proponen definir la muerte como "la 

pérdida de la función que es indispensable y fundamental para la naturaleza humana". 
2,194-202. Los defensores de esta posición plantean que, "la pérdida irreversible de la 

percepción, de la conciencia y de las funciones cognitivas, es necesaria y suficiente 

para diagnosticar la muerte". Algunos 
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autores se han referido a las “formulaciones neocorticales de la muerte" como la 

"pérdida de la personalidad del individuo”,194 Esta posición está estrechamente 

vinculada al manejo de los pacientes en estado vegetativo persistente (EVP).17,88-90,110-

198,199,203-228 

De acuerdo con estas formulaciones, la neocorteza cerebral asume un papel 

funcional fundamental para caracterizar al ser humano, y que el resto de las estructuras 

encefálicas, que controlan las funciones vegetativas, son irrelevantes para la 

determinación de la muerte.201 202 Bartlett y Youngner2 definieron esta posición al 

enfatizar: “nosotros creemos que sólo las funciones corticales superiores, la conciencia 

y las funciones cognitivas, definen la vida y la muerte de un ser humano". 

Otro aspecto crucial que se debía emprender como parte del trabajo de la Comisión 

Nacional para la Determinación de la Muerte era dar respuesta por parte del Ministerio 

de Salud Pública (MINSAP) a la pronunciación del actual Código Civil Cubano sobre la 

determinación de la muerte. A diferencia del viejo Código Civil Español que definía la 

muerte del individuo, como "el cese irreversible de las funciones cardio-respiratorias’’,229 

en el actual Código Civil,23 nuestros abogados se colocaron en una posición de 

avanzada a nivel mundial, cuando definieron: “La determinación de la muerte de la 

persona natural y su certificación se hace por el personal facultativo autorizado, 

conforme a las regulaciones establecidas por el organismo competente (MINSAP)’’. 

De este modo era imprescindible desarrollar un proyecto de resolución para 

proponerla al Ministro de Salud Pública, y dar la cobertura legal que respondiera al 

actual Código Civil, en cuanto a la “la determinación de la muerte de la persona natural 

y su certificación". 
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HIPÓTESIS 

La presentación de una formulación de la muerte sobre bases neurológicas con una 

posición conceptual, explicada por la pérdida irreversible de la conciencia, según bases 

anátomo-funcionales específicas, y con la inclusión de un grupo de pruebas médicas, 

tanto clínica como instrumentales, para llevar a cabo el diagnóstico de tal estado, 

permitirá lograr una posición coherente desde el punto de vista conceptual, médico, 

ético y legal, para la definición, diagnóstico y certificación de la muerte en el ser 

humano. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



18

 

DESARROLLO 

Para la estructuración de la tesis con una unidad temática agrupé los 5 artículos 

científicos en tres secciones fundamentales: 

• Aspectos conceptuales, históricos y éticos sobre la de muerte en el ser 

humano 

• Pruebas clínicas e instrumentales para el diagnóstico de la muerte 

sobre bases neurológicas 

• Consideraciones legales sobre la determinación de la muerte en Cuba 

Iré comentando cada uno de los artículos de las 3 secciones. He respetado los 

formatos originales de los artículos, tal y como fueron publicados en su momento. Creo 

que lo importante de agrupar los artículos científicos en una sola obra es la mejor 

manera de abordar un tema, pues demostrará una evolución del pensamiento científico 

acerca de una temática tan controversial como es la muerte en el ser humano. 
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ASPECTOS CONCEPTUALES, HISTÓRICOS Y ÉTICOS SOBRE LA 
MUERTE EN EL SER HUMANO 

1. Machado C. I s the concept of  brain death secure? 9 0  

En la publ icación # 1,  Machado C. Is the concept of brain death secure?, 90 que nace con el  

comienzo del  nuev o milenio,  se alcanzó el  desarrol lo más perf eccionado de l a  

nuev a formulación sobre la muerte humana, considerando los 3 aspectos 

fundamentales:  Definición, bases anátomo-funcionales y pruebas diagnósticas, y realizando una 

comparación con las demás tendencias que br indan una formulación de la 

muerte sobre bases neurológicas.  16,17,88,97 Se trata de un capítulo de un l ibro 

edi tado por la edi tora londinense W . B Saunders Company, con el  auspicio de 

la Asociación Médica Americana, que reunió un grupo de especial istas de todo 

el  mundo para abordar temas cruciales sobre di lemas ét icos en neurología.  

La def inición se ref iere a la posición conceptual  y f i losóf ica de lo que 

signi f ica la muerte en el  ser humano. 8 8 , 8 9 , 9 2 , 9 4 - 9 6 , 2 3 0  Las bases anátomo-  

funcionales se ref ieren a la región o sistemas del  cuerpo que  deben de dejar  

de funcionar i rrev ersiblemente para que se considere un sujeto como 

fal lecido. 8 8 '8 9 , 9 5 , 9 6 , 1 3 4  Las pruebas diagnóst icas,  tanto cl ínicas como 

instrumentales,  const i tuyen las herramientas médicas necesarias para l lev ar a  

cabo el  diagnóst ico de la muerte. 2 1 - 2 4 , 8 4 , 9 0 , 9 9 , 1 3 1  

El  aspecto nov edoso en la def inición es considerar a la conciencia como la 

función que prov ee los atr ibutos humanos esenciales,  y que permi te el  nivel 

más al to de integración para lograr el  funcionamiento del  organismo como un  

todo. Las bases anátomo-funcionales están const i tuidas por v ías neurales 

ex tendidas por todo el  encéfalo.  Las pruebas diagnóst icas,  tanto cl ínícas como 

instrumentales,  son aquel las que permi ten demostrar la destrucción del  

encéfalo,  y que se di scut i rán en detal le en la siguiente sección de este 

t rabajo. 8 8 ,1 3 4  

Para la elaboración de este art ículo me fue necesario l lev ar a cabo una 

amplia y detal lada rev isión de los mecanismos f isiopatológicos para la  
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generación de la conciencia. 87-89,110,187,211,217,228,231-245 por otro lado, pude hacer una 

comparación con las tres formulaciones anteriores, en cuanto a las diferencias y las 

similitudes, de modo argumento que mi formulación es la más completa en ofrecer un 

campo teórico y práctico, para definir y determinar la muerte humana, sobre bases 

neurológicas. Veamos las diferencias y similitudes con las 3 mencionadas 

formulaciones. Con relación a la formulación Todo el Encéfalo, la diferencia 

fundamental es que mi posición resuelve una critica fundamental contra la misma, al 

considerar sólo una función (la conciencia), y no todas las funciones del encéfalo.87,89 

La formulación Muerte de Tronco Encefálico, considera solamente al tronco encefálico 

como base anátomo-funcional, y sólo un componente de la conciencia, que son errores 

resueltos en mi formulación. Con respecto a la formulación neocortical de la muerte, se 

resuelve una crítica fundamental, pues dicha formulación comete un error básico al 

considerar sólo a la corteza cerebral, como el sitio de generación de la conciencia, pues 

como discuto en mi revisión, para la generación de ambos componentes de la 

conciencia, funcionan extensas vías neurales córtico-suborticales extendidas por todo el 

encéfalo.17,89 

Con relación a los mecanismos fisiopatológicos para la generación de la conciencia, 

paralelamente llevé a cabo un trabajo de colaboración con el Prof. Julius Korein, uno de 

los neurólogos más prominentes de ese país en el siglo XX, quien participó activamente 

en el Estudio Colaborativo de los Estados Unidos de Norteamérica,10,11,246,247 y que ha 

hecho aportes indudables en el estudio de esta temática. Desde su participación en el 

Segundo Simposio Internacional sobre Muerte Encefálica (Ciudad de La Habana, 1996) 

nos propusimos desarrollar esta investigación conjunta, pues teníamos muchos puntos 

en común en nuestras concepciones, lo que dio lugar a una reciente publicación. El Dr. 

Korein había trazado su teoría sobre la definición de la muerte considerando los 

aspectos biológicos, químicos y físicos de los sistemas vivientes, desde el punto de 

vista de la evolución de las especies, de modo que los sistemas vivientes pueden ser 

considerados como sistemas abiertos organizados que tienden a aumentar su 

organización y estabilidad a expensas del medio ambiente.1,248,252 Esos sistemas están 

muy lejos de estar en equilibrio y minimizan la producción de entropía.252-258
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Concluimos en nuestra investigación que el órgano crítico del organismo es el 

cerebro o más bien el encéfalo, que controla en funcionamiento el organismo como un 

todo. Se consideró el desarrollo ontogénico a partir de las 20 a 28 semanas del feto, y 

se hizo un análisis según el ciclo del desarrollo ontogénico del organismo humano en 4 

fases fundamentales: organismo, individuo biológico, ser humano y persona. De modo 

que se presentó un modelo en el cual el encéfalo constituye el mecanismo 

neurocéntrico que conforma el substrato del comportamiento consciente global (con 

disminución de la entropía).91 No obstante, basados en la teoría que hasta ese 

momento yo había desarrollado, se incluyó otro aspecto muy novedoso en esta 

publicación, y es que dentro del encéfalo, hay un sistema crítico, constituida por la red 

neural que genera ambos componentes de la conciencia, y que su destrucción 

irreversible provoca la muerte del individuo.87-89,98 
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ASPECTOS CLÍNICOS Y PRUEBAS CONFIRMATORIAS EN LA MUERTE ENCEFÁLICA 

2. Machado C y Garcia A. Guidelines for the determination of brain death.142 

3. Machado, C, y Román, JM. Utilidad de los potenciales evocados multimodales 

y el electrorretinograma en el diagnóstico precoz de la muerte encefálica.134
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Desde el punto operativo, el tercer aspecto de la formulación sobre la muerte, o sea, 

las pruebas diagnósticas, es de vital importancia para el especialista médico, quien se 

enfrenta a la difícil tarea de diagnosticar la ME en un paciente y, por tanto, confirmar la 

muerte de éste.16, 23 La inquietud médica de realizar un diagnóstico certero de la muerte en 

pacientes bajo régimen de ventilación mecánica hizo necesario desarrollar grupos de 

criterios diagnósticos para definir la ausencia permanente de funciones integradas en el 

encéfalo.1,11-13.16,23,38,39,48,101,103,108,111,117,122,259,260 

En el artículo # 2, Maceado, C. and García, A. Guídelínes for the determination of brain 

death...,142 se resume la conferencia que presenté ante la comunidad científica 

internacional durante el II Simposio Internacional sobre Muerte Encefálica (Ciudad de La 

Habana, 1996), y que señaló las conclusiones preliminares de la Comisión Nacional sobre 

la Determinación y Certificación de la Muerte La presentación de estos criterios 

diagnósticos, tanto clínicos como instrumentales, y su publicación como parte de los 

Proceedings de dicho evento científico, con la reconocida editora Elsevier Science B. V. de 

Holanda, permitió exponer al mundo la posición de Cuba ante un problema tan polémico, 

ya en el año 1996. 142 

Uno de los puntos cardinales en los distintos grupos de criterios ha sido el período de 

observación necesario para la conclusión definitiva del diagnóstico de ME.16 Tanto el 

electroencefalograma (EEG) como el examen clínico neurològico, son sensibles a 

condiciones potencialmente reversibles, que pueden aparentar el estado de ME, como son: 

la hipotermia, la intoxicación por drogas depresoras del sistema nervioso central, el uso de 

anestésicos, la narcosis barbiturica, la anoxia, el coma postraumàtico, etc. 22,29-79 etc. 

Debido a estas limitaciones del examen clínico neurològico y del EEG, la mayoría de las 

escuelas exigen un período de observación del enfermo una vez que se encuentre 

supuestamente en el estado de ME, que varía entre 6, 12, 24 horas, etc. 16-24,29-79 

Sin embargo, a medida que se prolonga el tiempo de permanencia del paciente en este 

estado, los mecanismos de control circulatorios, tanto periféricos como cardíacos, se 

deterioran y ello puede provocar daños 
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irreversibles en los posibles órganos a trasplantar. 21 ,23 ,8 2 ,1 39  Desde el punto 

de vista humano, signif ica además una carga afect iva innecesaria para los 

familiares de estos pacientes sin posibil idad de recuperación. 16 ,88  

En el transcurso de las últ imas décadas se han desarrollado otras 

técnicas neurof isiológicas que han mostrado su ut i l idad para la evaluación 

funcional del sistema nervioso: los potenciales evocados sensoriales 

mult imodales (PEM), que permiten evaluar objet ivamente diferentes vías 

sensoriales164 ,2 20 , 22 2 ,2 26 , 261 ,26 2  y el electrorret inograma (ERG) que, como su 

nombre indica, estudia la act ividad eléctrica ret iniana. 134 ,263  Al igual que el 

EEG, son técnicas no invasivas que pueden repetirse tantas veces como se 

quiera, sin riesgo alguno para el paciente, y por otro lado, el desarrollo de 

equipos de propósito específ ico ha permit ido obtener registros de calidad,  

aún en las condiciones dif íci les de una unidad de cuidados 

intensivos.21 ,84 , 14 3  

En contraposición al EEG y al examen neurológico, estas técnicas son 

altamente resistentes a las condiciones potencialmente reversibles que 

pueden aparentar la ME, 33 ,34 , 43 - 4 7 ,4 9 ,5 3 - 60 ,6 2 - 65 ,67 ,80  por lo que se han 

publicado diversos estudios en los cuales se aplican los PEM y el ERG 

para el diagnóstico de la ME19 - 24 ,61 ,80 ,81 ,84 , 88 ,1 39 - 1 45 , 22 2 ,2 64 - 2 84  

Sin embargo, en la gran mayoría de dichas investigaciones se aplican 

esas pruebas de forma aislada, por lo que no existe un consenso general  

acerca de su ut i l idad en este sentido, y, por tanto, no se incluyen 

habitualmente en los criterios para este diagnóstico. 16 ,23 ,8 8  

En el artículo # 3, Machado C, y Román JM. Utilidad de los potenciales evocados 

multimodales y el electrorretinograma en el diagnóstico precoz de la muerte 

encefálica.,.,134 se presentan más de 10 años de experiencia en la aplicación 

de los PEM y el ERG para el diagnóstico precoz de la ME. Se alcanzaron 

los resultados más completos y con una elaborada explicación 

f isiopatológica, en comparación con las publicaciones previas. 19 - 24 ,81 - 8 4 ,1 42 -

145  Se l levó a cabo una cuidadosa revisión y discusión de la desaparición y 

preservación de determinados componentes, de modo que se pudieron 

of recer explicaciones sobre la generación bioléctrica de dichos potenciales. 

Con relación con los potenciales evocados audit ivos de tronco 

encefálico (PEATC), la mayoría de los autores han encontrado patrones 

simila res a los del 
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presente trabajo: ausencia bilateral de respuestas y onda I aislada 

(unilateral o bilateral).  La ausencia bilateral de respuestas es el patrón más 

f recuentemente hallado por diferentes autores, 269 ,285 - 29 0  a l igual que por 

nosotros.21 ,22  De acuerdo con nuestros resultados, el hecho de que 

dist intos autores,269 ,286 ,2 88 - 2 90  a part i r de un registro único hayan señalado 

diferentes porcentajes de preservación de la onda I,  se podría explicar por 

las diferencias en los períodos de evolución de sus enfermos, ya en el 

estado de ME. Tras la instalación de la ME, con la consiguiente ausencia 

de circulación intracraneana, a medida que pasa el t iempo, la isquemia y la 

hipoxia pueden provocar una disfunción progresiva de la cóclea y del nervio 

estatoacústico, hasta la desaparición total de la onda I. 22  

En todos los casos en que se registró la  onda I en los PEATC, su  

latencia estuvo signif icat ivamente prolongada. 22  Otros autores han obtenido 

resultados similares.288 ,29 1  292  También se halló una correlación negativa de 

la latencia de la onda I con la temperatura corporal y la f recuencia 

cardiaca; es decir,  a medida que estas variables f isiológicas disminuyeron 

en sus valores, la latencia de la onda I tendió a aumentar. 22 ,134  De modo 

que dos factores podrían explicar el aumento progresivo de la latencia de la 

onda I en el estado de la ME: la disfunción progresiva de la cóclea y del 

nervio estatoacústico y la hipotermia, que se puede encontrar en los 

enfermos en ME por el deterioro de los mecanismos termorreguladores. 22 

Con relación a los potenciales evocados somatosensoriales de corta 

latencia para la est imulación del nervio mediano (PESCL), en todos los 

enfermos se encontró un patrón característ ico en la ME, consistente en la 

desaparición de los componentes cort icales y la preservación parcial o 

completa de los denominados componentes subcort icales.19 ,21 , 84 , 144  

Está bien establecido que el ERG puede persist ir durante un período 

relat ivamente largo aún después de eliminar todo soporte venti latorio a los 

enfermos, por lo que dist intos autores han sugerido que la ret ina recibe 

suf iciente riego sanguíneo por la carót ida externa y que es más resistente a 

la anoxia que la  corteza cerebral.293 - 300  Por tanto, varios investigadores 

af irman que el ERG no es út i l  para el diagnóstico de la ME. 297  

 

 

 

 



26

 

Por otro lado mientras la ausencia de respuestas cort icales en  los 

potenciales evocados visuales (PEV) se ha tomado como un elemento para 

el diagnóstico de la ME, existen contradicciones  sobre si el ERG puede 

también registrarse en región occipital. 20 , 145 , 29 9 ,3 00  

En nuestro estudio, el registro simultáneo de los PEV y del ERG nos 

permit ió comprobar que con el empleo de una referencia no cefálica no se 

producían cambios ni en la morfología ni en la latencia del ERG, mientras 

que en el canal de los PEV no se observaba respuesta. Según este hecho, 

podemos af irmar que en las vías visuales de pacientes en el estado de ME 

sólo persiste act ividad eléctrica en la ret ina, lo cual constituye por tanto un 

patrón electrof isiológico característ ico de este estadio. 20 ,145  En otras 

modalidades de potenciales evocados se ha sugerido el  empleo de ambas 

referencias (cefálicas y no cefálicas) para dilucidar los generadores de los 

diferentes componentes.144 ,278 ,30 1 ,3 04  

Se puede enfat izar que se encontraron patrones característ icos para los 

PEM y el ERG en nuestros pacientes con el diagnóstico de ME. Para los 

PEATC, una ausencia de respuestas o la presencia unilateral o bilateral de  

las ondas I y I I  puede ser un indicador de la ME. 22 ,84 ,14 3  Con respecto a los 

PESCL, la ausencia de los potenciales cort icales con la preservación total 

o parcial de los denominados potenciales subcort icales fue un patrón 

estable en todos los casos. 144  Para los PEV y el ERG, el uso de referencias 

cefálica y no cefálica permit ió demostrar que en las vías visuales de 

enfermos en ME la act ividad bioeléctrica está conf inada a la ret ina, lo que 

a su vez constituyó un patrón característ ico. 20 ,14 5  Estos patrones 

neurof isiológicos indican un bloqueo de la conducción audit iva a nivel de la 

cóclea, de la conducción somestésica en el l ímite de la médula espinal con 

el tronco encefálico, y de la conducción visual a nivel de la ret ina; excluyen 

por tanto, toda conducción bioeléctrica de dichas vías neurof isiológicas a  

lo largo del tronco encefálico y de los hemisferios cerebrales. 143  

Sin embargo, la aplicación de una batería de pruebas y no de técnicas 

aisladas indudablemente permite optimizar el estudio  electrofisiológico, 
y aumentar la confiabilidad diagnóstica.21,84,143 Por ejemplo, si  se  

encuentra una ausencia bilateral de respuestas para los PEATC, que ha 

sido el patrón más 
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f recuentemente hallado por diferentes autores, 269 ,2 85 , 290  en un enfermo 

cuya anamnesis es pobre o insuf iciente, este hecho puede inspirar dudas 

sobre si dicho enfermo padecía previamente de una sordera o si presentaba 

lesiones de la cóclea y/o del nervio  estatoacústico, o si presentaba un 

hemotímpano.22  No obstante, si en este paciente se obtienen además los 

patrones descritos para los PESCL, 144  así como para los PEV y el 

ERG,20 ,1 45  entonces podemos aceptar que la ausencia bilateral de 

respuestas de los PEATC es un indicador de la ME. 143  

Un análisis similar se puede hacer con el resto de las pruebas, pues en 

el canal de los PEV se registraban ondas que demostramos se debían a la 

contaminación de la act ividad electrorret inográf ica, pero sólo se pudo 

comprobar combinando los PEV con el ERG.145  Tampoco la aplicación del 

ERG aisladamente es út i l  para el diagnóstico de la ME, pues sus 

componentes persisten aún después de eliminar todo soporte venti latorio 

mecánico;20 ,14 5 ,2 97  s in embargo, en conjunto, con los PEV brinda un patrón 

característ ico de la ME.20 , 14 5  SÍ  b ien hay autores305  que niegan la ut i l idad de 

los PESCL para este diagnóstico, ya que aún se discute el origen de 

algunos de sus componentes,59 ,83 , 13 4 ,1 43 , 144 , 16 4 ,2 68 , 283 ,28 6 ,3 06 - 311  los patrones 

encontrados en todos nuestros casos son un indicador de la ME, lo cual se  

reaf irma al hallarse además los otros patrones descritos para el resto de 

las pruebas de la batería.143  

Las ventajas de considerar una batería de pruebas se incrementan 

indudablemente por la resistencia de los PEM y el ERG a la hipotermia, al 

empleo de barbitúrícos, anestésicos, a intoxicaciones por diferentes 

fármacos, a la anoxia, etc. 33 ,3 4 ,4 3 - 47 ,49 ,53 - 60 ,6 2 ,6 3 ,6 5 , 67 , 80 , 310 - 312  Este hecho es 

de vital importancia para eliminar los t iempos de observación requeridos 

para establecer el diagnóstico def init ivo de la ME (6 a 24h), como es 

exigido por la gran mayoría de las escuelas, 12 ,13 ,16 ,1 8 ,2 3 ,2 4 ,4 8 ,1 42  para evitar 

errores diagnósticos, principalmente cuando no se pueden excluir las 

condiciones antes señaladas.19  

Por todo lo anteriormente expuesto, consideramos que la aplicación de 

una batería de pruebas compuesta por los PEM y el  ERG, por supuesto en 

unión de la evaluación clínica y de otros exámenes conf irmatorios como el 

EEG, permite 

 

 



28

 

eliminar los períodos de observación requeridos para establecer un diagnóstico definitivo 

de la ME.21 
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CONSIDERACIONES LEGALES Y REGULACIONES PARA LA DEFINICIÓN Y 
DIAGNÓSTICO DE LA MUERTE EN CUBA 

4.  Machado C. y Comisión Nacional para la Determinación y 

Cert if icación de la Muerte. Resolución para Determinación y 

Cert if icación de la Muerte en Cuba. 313  

5.  GACETA OFICIAL DE LA REPUBLICA DE CUBA. Resolución 

Ministerial No. 90 para la Determinación de la Muerte en 

Cuba.314   
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Cuando realizamos una cuidadosa revisión de las legislaturas de todo 

el mundo con relación a la regulación legal de la muerte encefálica y de 

los trasplantes de órganos, notamos a primer vista un error fundamental 

en las mismas, y es que todas las leyes que regulan en dist intos países 

la ME como muerte del individuo, están solamente vinculadas a los 

trasplantes de órganos.39,114,116,127,229,280,315-331 

 
A diferencia del viejo Código Civil Español que def inía la muerte del 

individuo, como “el cese Irreversible de las funciones cardio-respiratorias” 229 en el actual 

Código Civil ,3 32  nuestros abogados se colocaron en una posición de 

avanzada a nivel mundial,  cuando def inieron:  

“la determinación de la muerte de la persona natural y su certificación 

se hace por el personal facultativo autorizado, conforme a las 

regulaciones establecidas por el organismo competente” 

Se hacía por tanto necesario dar respuesta al actual Código Civil.  

Sin lugar a dudas, el “organismo competente" es el Ministerio de Salud 

Pública (MINSAP). Como se comentaba en la introducción, este trabajo 

comenzó con la propuesta por parte del Prof. Rafael Estrada de organizar una 

Comisión Nacional para la Determinación de la Muerte, bajo el auspicio 

del nivel central del MINSAP. Dicha Comis ión fue constituida desde un 

inicio con un carácter mult id isciplinario.  

En el artículo # 4, publicado en la Revista de Neurología (Madrid), se  

expone a la comunidad científ ica internacional todos los antecedentes 

históricos con relación al trabajo de la Comisión Nacional por más de 10 

años, su trabajo mult idisciplinario, y la forma muy original de resolver el 

dilema de la regulación legal de la determinación y cert if icación de la 

muerte, que resuelve inconsistencias de muchas legislaturas del mundo 

en este campo. 

Debo señalar que fueron muchas las versiones de proyectos de 

resolución presentados al nivel central del MINSAP, pero  una y otra 
vez, se quedaban como "congeladas”, sin aprobarse def init ivamente. Tal 

parece que fue necesario un proceso de  maduración en nuestros 

dirigentes de salud, para 
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comprender que era una responsabil idad impostergable del MINSAP, la de 

dar respuesta al actual Código Civil,  para la Determinación y Cert if icación de 

la Muerte en todo el territorio nacional. 

El artículo # 5, publ icado en la Edición Ordinaria del 21 de Septiembre del 

2001, de la Gaceta Of icial de la República de Cuba, se trata de la Resolución 

No. 90 de Salud Pública, que da respuesta, por primera vez, al Código Civi l  

actual para la Determinación y Cert if icación de la Muerte en Cuba. 314  

Para dar respuesta al actual Código Civil,  y después de todas las 

investigaciones realizadas por nuestro grupo, durante más de 10 

años,1 6 , 24, 26, 27, 81- 91, 97- 99. 112. 133- 145,229 decidimos mostrar al médico los métodos 

para diagnosticar la muerte, como han sido considerados en los textos 

clásicos de medicina forense, agrupados en los l lamados "signos ciertos de 

la muerte",333 - 33 5  presentados en 2 anexos (Vale señalar que en la 

publicación # 4, también se incluye el texto de la Resolución  90 de Salud 

Pública y sus 2 anexos).  

El primer anexo incluye los primeros 8 signos ciertos de la muerte. 

Como se puede observar en dicho anexo, el primer signo cierto se ref iere a 

la ausencia irreversible de la función respiratoria, la cual no debe valora rse 

en el conjunto de signos clínicos que presente el sujeto, pues como signo 

aislado carece de validez. El signo II,  se ref iere al cese de la función 

circulatoria, que comprende la parada cardiaca y de la circulación 

periférica. La auscultación cardiaca debe ser directa, durante 5 minutos sin 

interrupción en cada uno de los cuatro focos cardíacos. Para la 

determinación la paralización de la circulación periférica existen múlt iples 

signos siendo el más usado la palpación negativa de los pulsos arteriales 

carotídeos. Los signos ciertos del I I I  al VIII,  agrupan un número de 

manifestaciones cadavéricas de la muerte, empleados fundamentalmente 

en la medicina forense.333 - 355  

Por supuesto, que la Comisión decidió no ahondar más desde el punto 

de vista metodológico, para la comprensión de los signos ciertos I al V III ,  

ya que han sido ampliamente tratados en textos y publicaciones de 

medicina forense.333-335 
El segundo anexo incluye el signo cierto de la muerte # IX, que trata 

sobre la 'Pérdida Irreversible de las Funciones Encefálicas'.  Debido a la 

importancia y novedad de este signo se incluyó en un anexo independiente. 

La forma de 
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plantearlo de una forma resumida y de fácil lectura, se basó en el trabajo 

realizado por la Comisión Nacional,  durante varios años, así como en 

todas las investigaciones realizadas, varias incluidas en esta tesis. 16 - 24 , 26 ,  

27  8 1 - 91 ,97 - 99,112.131-142,229 

Este anexo se subdividió en varios incisos:  

A)  Precondiciones para la realización del diagnóstico 

B)  Criterios diagnósticos de la pérdida irreversible de las funciones 

encefálicas 

C)  Condiciones que dif icultan el diagnóstico de la pérdida irreversible de 

las funciones encefálicas 

D)  Pruebas instrumentales de soporte diagnóstico  

E) Diagnóstico de la pérdida irreversible de las funciones encefálicas, no 

complicado 

F)  Diagnóstico de la pérdida irreversible de las funciones encefálicas en 

situaciones especiales 

G)  Recién nacidos, lactantes y niños 

No se van a detallar cada uno de los incisos, pues este tema ha sido 

ampliamente abordado y discutido a lo largo de esta  tesis16 ,23 ,24 ,1 39 , 140  

Algo que sí debe quedar claro es que aunque se describieron 9 signos 

ciertos de la muerte no quiere decir que la Comisión Nacional haya 

aceptado que existen dist intas formas de muerte, aunque sí existen 

diversas formas de morir.8 9 ,9 0  El  Código Civ il,  en su art ículo 26-1, sólo  

menciona la f rase "la determinación de la muerte de la persona natural y su 

certificación... "314 .  Fue por eso, que se decidió no incluir una def inición de 

la muerte en la resolución, para responder f ie lmente al  Código Civil,  en  

cuanto "la determinación de la muerte...". No obstante, la Comisión Nacional 

sólo acepta que existe una sola muerte humana, y es cuando ocurre la "la 

pérdida irreversible de las funciones encefálicas". La pérdida irreversible de la 

funciones respiratorias y/o circulatorias provocan la muerte del individuo, 

sólo cuando la anoxia y/o la isquemia son los suf icientemente 

prolongadas para destruir las estructuras intracraneales, y provocar por 

ende, "la pérdida irreversible de las funciones encefálicas".17,85-90,97,98,112,134-136 
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Aspectos novedosos, a nivel nacional e internacional, de la Resolución 
Ministerial No. 90 de Salud Pública. 

• Se da respuesta, por primera vez, al Código Civil de la República de Cuba, en su 

articulo 26-1, para "la determinación de la muerte de la persona natural y su 

certificación...“ en Cuba 

• Al legalizarse todos los aspectos vinculados con la determinación y certificación 

de la muerte mediante una resolución ministerial (MINSAP), y no por una ley 

emitida por el Parlamento, no se crean trabas para reevaluaciones y cambios 

futuros, según los avances científico-técnicos. 

• En contraposición a la mayoría de legislaturas de todo el mundo, esta 

Resolución no regula la determinación de la muerte, y/o la ME, vinculadas con 

los trasplantes de órganos, pues en realidad no se menciona la palabra 

“trasplantes” en ningún acápite de la Resolución. 

• Los criterios clínicos e instrumentales para la determinación de la muerte se 

agruparon según los conocidos "signos ciertos de la muerte", pero con la 

inclusión de un signo cierto, basado en "la pérdida irreversible de las funciones 

encefálicas". 

• Aunque se incluyeron como signos ciertos de la muerte, la ausencia irreversible 

de las funciones respiratorias y circulatorias, así como la presencia de signos 

cadavéricos, en las discusiones de la Comisión Nacional se concluyó que sólo 

existe una muerte del individuo, basada en "la pérdida irreversible de funciones 

encefálicas". 

• Los criterios clínicos e instrumentales para la determinación de la muerte, se 

adjuntan en 2 anexos de la Resolución, que deben ser revisados periódicamente 

por la Comisión Nacional para la Determinación de la Muerte, de acuerdo con 

los avances científico- técnicos. 

• Dentro de las pruebas instrumentales de soporte diagnóstico de "la pérdida 

irreversible de funciones encefálicas", se incluye una batería de pruebas 

conformada por los potenciales evocados multimodales, aspecto novedoso a 

nivel mundial 
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Se ha presentado una panorámica del trabajo realizado por más de una década 

para abordar el controversial tema de la definición y determinación de la muerte en 

nuestro país. Fue necesario presentar el trabajo con una unidad temática, en tres 

secciones fundamentales: 

• Aspectos conceptuales, históricos y éticos sobre la de muerte en el ser humano 

• Pruebas clínicas e instrumentales para el diagnóstico de la muerte sobre bases 

neurológicas 
• Consideraciones legales sobre la determinación de la muerte en Cuba 

La selección de un grupo de publicaciones del autor permitió mostrar la evolución 

del pensamiento científico del autor, al desarrollar una formulación coherente, completa 

y original de la muerte sobre bases neurológicas, pues se logró resolver conflictos 

científicos existentes en formulaciones previas. La nueva formulación sobre la muerte 

humana, elaborada por el autor, considera 3 aspectos fundamentales: Definición, bases 

anátomo-funcionales y pruebas diagnósticas. El aspecto novedoso en la definición es 

considerar a la conciencia como la función encefálica que provee los atributos humanos 

esenciales, y que permite el nivel más alto de integración para lograr el funcionamiento 

del organismo como un todo. Las bases anátomo-funcionales están constituidas por 

vías neurales extendidas por todo el encéfalo. Las pruebas diagnósticas, tanto clínícas 

como instrumentales, son aquellas que permiten demostrar la destrucción del encéfalo. 

Otro aspecto fundamental, y de gran impacto social, fue el de dar respuesta, por 

primera vez, al actual Código Civil Cubano, en su articulo 26-1, mediante la emisión de 

la Resolución No. 90 de Salud Pública, “la determinación de la muerte de la persona natural 
y su certificación...“en todo el territorio nacional. En contraposición a la mayoría de 

legislaturas de todo el mundo, esta Resolución no regula la determinación de la muerte, 

y/o la muerte 
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encefálica, vinculadas con los trasplantes de órganos, pues en realidad no se menciona 

la palabra “trasplantes” en ningún acápite de la Resolución. 

El autor desarrolló un grupo de investigaciones para agrupar las pruebas clínicas e 

instrumentales, que permitieron la elaboración del anexo II de la Resolución No 90, de 

Salud Pública, que trata sobre "la pérdida irreversible de funciones encefálicas". Dentro 

de las Pruebas Instrumentales de Soporte Diagnóstico, el autor desarrolló un grupo 

importante de investigaciones sobre la aplicación de una batería de pruebas, 

conformada por los PEM y el ERG, para demostrar la pérdida irreversible de las 

funciones encefálicas, y hacer posible el diagnóstico temprano de la muerte, sin 

necesidad de esperar los periodos de observación. También se pueden aplicar los PEM 

y el ERG, cuando se determina la pérdida irreversible de las funciones encefálicas en 

situaciones especiales que dificultan el diagnóstico. 

La definición y determinación de la muerte está vinculado a lo más digno de la 

naturaleza human, el derecho del hombre a vivir y morir dignamente. Durante este 

trabajo se ha defendido que el hombre muere independientemente que vaya a ser útil o 

no como donante de órganos y tejidos. No obstante, la regulación legal de la 

determinación de la muerte en nuestro país, también es un requisito indispensable para 

el desarrollo de los programas nacionales de trasplantes de órganos y tejidos. Pues, si 

esos sujetos, ya cadáveres, cuyos encéfalos están destruidos, y que sus cuerpos se 

mantienen por el soporte de los cuidados intensivos, pueden convertirse en donantes 

de órganos y tejidos, para otros enfermos, a los cuales la trasplantoloqía sí puede 

brindar esperanzas de vida, nos lleva a enunciar un lema que ha motivado nuestro 

trabajo durante todos estos años: 

“AÍ diagnosticar la muerte, también luchamos por la vida ”
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1 Se desarrolló una nueva formulación de la muerte sobre bases neurológicas, que 

permite ofrecer una posición coherente desde el punto de vista conceptual, médico, 

ético y legal, para la definición, diagnóstico y certificación de la muerte en el ser 

humano. 

2. Se propuso un grupo de criterios, tanto clínicos como instrumentales, que se aplican 

junto a la cama del paciente, para el diagnóstico de la muerte sobre bases 

neurológicas. 

3. El uso de una batería de pruebas conformada por los potenciales evocados y el 

electrorretinograma, permite confirmar tempranamente la pérdida irreversible de las 

funciones encefálicas. Esto facilita el diagnóstico precoz de la muerte, y apoya 

además el diagnóstico en situaciones especiales que dificultan la determinación. 

4. Se da respuesta al Código Civil Cubano con la elaboración de la Resolución 

Ministerial No. 90 del MINSAP para la determinación y certificación de la muerte en 

todo el territorio nacional. 
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1. Mantener el trabajo de la Comisión Nacional para la Determinación 

de la Muerte en Cuba, con vistas lograr una constante revisión de la 

los diferentes criterios diagnósticos, según los avances tecnológicos 

de la humanidad. 

2 Que el Nivel Central del Ministerio de Salud Pública, promueva en 

todo el Sistema Nacional de Salud, la Resolución 90 de Salud 

Pública para la Determinación y Cert if icación de la Muerte en Cuba, 

así como todos los documentos anexos. 

3 Desarrollar cursos, seminarios, etc., para la educación del personal 

médico y paramèdico, sobre la determinación de la muerte sobre 

bases neurológicas. 

4.  Favorecer y promover la aplicación de los potenciales evocados 

mult imodales y del electrorret inograma, como pruebas de soporte 

diagnóstico de la pérdida irreversible de las funciones encefálicas en 

todo el país, con el empleo de los equipos de producción nacional,  

de la Red Nacional de Laboratorios de Neurof isiologia Clínica. 

5.  Lograr que los departamentos de promoción de salud desarrollen  

campañas promocionales con el empleo de los medios de 

comunicación masiva, para la educación de la población sobre un 

tema tan controversial,  y su vinculación con los trasplantes de 

órganos y tejidos. 

6.  Continuar desarrollando protocolos multicéntricos de investigación 

sobre el coma y la determinación de la muerte para mantener la 

posición de vanguardia de nuestro país en este campo. 

7 Continuar celebrando los Simposios Internacionales sobre el Coma y 

la Muerte, en la Ciudad de La Habana, su sede permanente, cada 4 

años, para que los expertos cubanos puedan intercambiar 

experiencias con especialistas de todo el mundo 
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Is The Concept of Brain Death Secure? 

Calixto Machado, MD, PhD 

ABSTRACT 

Any full account of death should include three distinct elements: a definition of death, 

its anatomical substratum, and the tests required to diagnose death as defined. The -

three main brain-oriented formulations of death are the 'whole brain', the 'brainstem' and 

the 'higher brain' standards. I will outline and criticize these accounts, proposing a new 

standard of human death, based on the physiological mechanisms of consciousness 

generation. Consciousness has two physiological components: arousal and awareness. 

As brainstem- diencephalic and cortical structures interact to generate consciousness, 

any rigid distinction between their functions, in terms of arousal and awareness, would 

be misleading. Substantial interconnections among the brainstem, subcortical structures 

and the neocortex serve both components of human consciousness. Therefore, 

consciousness generation is based on anatomy and physiology throughout the brain. 

None of the three current brain-oriented formulations is wholly satisfactory. I propose a 

standard of human death which identifies consciousness as the key human attribute: it is 

both the source of human individuality and integrates a wide range of bodily functions. 
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INTRODUCTION 

Since ancient times, man has pondered the mystery of his own death. In discovering 

the meaning of his death, he hoped to find the explanation of his life (Machado, 1997, 

pp. V-VI). In the earliest records, life was held to continue as long as an individual 

breathed. It was later thought that respiration was a means of maintaining me heart mat 

circulated the blood. Life was then attributed to cardio-respiratory action. But, in the 

middle of this century, physicians became aware that the brain required much more 

energy than other organs If the brain's needs were not met it would cease to function, 

while other parts of the body could remain viable and even regain their activity provided 

that respiration and circulation were maintained by artificial substitution in intensive care 

units (Walker, 1981; Pernick, 1988; Machado et al, 1997, pp 75-80). This was 

documented by French neurologists and neurophysiologists at the end of the 1950s 

(Mollaret and Goulon, 1959; Wertheimer et al, 1959) The result would be a dead brain in 

a viable body. Is such a 'preparation' alive or dead? (Walker, 1981). 

The end of the 1960s was also prominent for further advances in this area The Ad 

Floe Committee of Flarvard Medical School proposed, for the first time, a new criterion 

of death on neurological grounds (Beecher, 1968). Harvard's report appeared some 

months after Christian Barnard's first transplantation of a human heart' in December of 

1967. The year of 1981 was highlighted by the report of the President's Commission for 

the Study of Ethical Problems in Medicine and Behavioural Research to define death 

(Guidelines, 1981; President's Commission, The 1980s and the 1990s have been 

characterized by multidisciplinary debates. There are still world-wide controversies over 

the neurological definition of death: should it require death of the whole brain, the 

brainstem or the neocortex? There is also disagreement about how to diagnose brain 

death, whether by clinical means alone, or with the help of ancillary tests (Machado et 

al., 1997, pp. 75-80.). Moreover, a group of scholars who were strong defenders of a 

brain-based standard of death are now favouring a circulatory respiratory view 

(Shewmon, 1997; Truog, 1997; Shewmon, 1998a). 

Any full account of death should include three distinct elements: the definition of 

death, the criterion (anatomical substratum) of brain death, and the 
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tests to prove that the criterion has been satisfied (Bernat, 1981, 1984; Bartlett and 

Youngner, 1988; Bernat, 1991, 1992a, b; Halevy and Brody, 1993; Bernat, 1998) 

Undoubtedly, the term 'criterion' for referring to the anatomical substratum introduces 

confusion in this discussion, because protocols of tests (clinical and instrumental) for 

brain diagnosis are called 'diagnostic criteria' or 'sets of diagnostic criteria'. Therefore, I 

will use the term 'anatomical substratum' instead of criterion. 

Three main brain-oriented formulations of death have been described historically: 

whole brain, brainstem and higher brain standards (Machado 1994, 1997, pp. V-VI, 57-

66). 

The whole brain criterion refers to the irreversible cessation of all intracranial 

structure functions (Beecher, 1968; Korein, 1977, Walker, 1977; Molinari. 1980; Bernat, 

1981; Guidelines, 1981; President's Commission, 1981; Bernat, 1984, 1991, 1999), Until 

recently, proponents of the whole brain standard had not provided a conceptual 

background to support specific anatomical substratum and tests (Beecher, 1968; 

Walker, 1977; Molinari, 1980; Walker, 1981). Moreover, this view has not specified the 

critical number and location of neurons which subserve the essential brain activities that 

integrate the functioning of the organism (Deliyannakis et al., 1975; Ashwal and 

Schneider, 1979; Ferbert et al.; 1986; Fiser et al.; 19??; Flowlett et al., 1989; Truog, 

1997). 

The brainstem standard was adopted in several Commonwealth countries 

(Conference of Royal Colleges, 1976 1979; Jennett, 1981; Jennett and Flessett. This 

view has been powerfully articulated by Christopher Pallis (Pallis and Maggillivray; 1980; 

Pallis, 1983; Pallis and Prior, 1983; Pallis, 1989; Pallis, 1990). Pallis emphasized that 

the capacity for consciousness and respiration are two hallmarks of life of the human 

being, and that brainstem death predicts an inescapable asystole (Pallis, 1990). 

However, a physiopathological review of consciousness generation will provide a basis 

for not accepting Pallis' definition of death (Machado, 1994, 1997, pp. 57-66). Moreover, 

recent clinical cases have shown that brain death does not always predict an 'inevitable 

asystole within a short while' (Shewmon, 1997, 1998a). 
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The higher brain formulation springs largely from consideration of the persistent 

vegetative state (PVS), and has been mainly defended by philosophers (Machado, 

1994). The higher brain theorists have defined human death as the 'the loss of 

consciousness' (definition), related to the irreversible destruction of the neocortex 

(anatomical substratum) (Green and Wikler, 1980; Veatch, 1972, 1977; Bartlett and 

Younger, 1988; Veatch, 1989; Cranford and Smith, 1990; Truog and Flacker, 1992). 

I will demonstrate that consciousness does not bear a simple one-to-one relationship 

with higher or lower brain structures and that, consequently, the higher brain view is 

wrong, because the definition (consciousness) does not harmonize with the anatomical 

substratum (neocortex). 

In this chapter, I will discuss key aspects of the three brain-oriented formulations, and 

will propose a new standard of human death, based on the physiopathological 

mechanisms of consciousness generation (Machado, 1994, 1997, pp. 57-66). 

MECHANISMS OF CONSCIOUSNESS GENERATION 

Plum and Posner (1980) proposed that consciousness is 'the state of awareness of 

self and the environment'. According to these authors, consciousness has two 

physiological components: arousal and awareness. Arousal is also known as capacity for 

consciousness (Pallis and Maggillivray, 1980; Pallis, 1983; Pallis and Prior, 1983; Pallis, 

1989, 1990). It describes the group of behavioural changes that occurs when a person 

awakens from sleep or transits to a state of alertness (Moruzzi and Magoun, 1949; Plum 

and Posner, 1980; Plum, 1991; Kinney and Samuels, 1994; Multi-Society Task Force, 

1994; Machado, 1994; Steriade 1996). The most easily recognized of these changes is 

eye opening (Plum and Posner, 1980; Kurney and Samuels, 1994; Machado, 1997, pp. 

57-66). These changes are particularly dependent upon the function of upper brainstem, 

thalamus and posterior hypothalamus, through a neuronal network known as the 

ascending reticular activating system (ARAS) (Moruzzi and Magoun, 1949). Awareness, 

also known as content of consciousness, denotes the sum of cognitive and affective 

mental functions and provides the knowledge of one's existence, and the conscious 

perception 
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of the internal and external worlds (Plum and Posner, 1980; Machado, 1997, pp. 57-66). 

In summary, a human being's state of consciousness reflects his or her level of arousal, 

which depends on subcortical arousal-energizing systems and the sum of the cognitive, 

affective, and other higher brain functions (Plum and Posner, 1980; Machado, 1997, pp. 

57-66). Therefore, I will use the term 'arousal' when referring to those subcortical 

arousal-energizing systems, and 'awareness' to denote the sum of those complex brain 

functions related to limbic and cerebrum levels (Machado, 1997, pp. 57-66). 

Unfortunately, there are some misunderstandings when the term consciousness is 

used. Most authors (Veatch, 1977; Bartlett and Youngner, 1988; Truog and Flacker, 

1992) mention consciousness without considering its two components, originally 

described by Plum and Posner (1980). For example, defenders of the higher brain 

theory usually describe patients in the persistent vegetative state (PVS) as having 

'irreversible loss of consciousness' or being 'permanently unconscious', but in these 

cases arousal is preserved while awareness is apparently lost (Veatch, 1972, 1977; 

Green and Wikler, 1980; Bartlett and Younger, 1988; Veatch, 1989; Cranford and Smith, 

1990; Truog and Flacker, 1992). Moreover, some authors mention the higher brain 

criterion as 'the irreversible loss of the capacity for consciousness', but they are really 

referring to awareness (Truog and Flacker, 1992). Considering that the use of the term 

'capacity for consciousness (Pallis and Maggillivary, 1980; Pallis and Prior, 1983; Pallis, 

1989, 1990a) could be confusing, I will identify this function with the original term i.e. 

arousal; I will use awareness as a synonym for content of consciousness (Machado, 

1994, 1997, pp. 57-66). 

It has been argued that brainstem-diencephalic and cortical structures interact to 

generate consciousness, so any rigid distinction between their functions, in terms of 

arousal and awareness, would be misleading (Plum, 1991; Kinney and Samuels, 1994; 

Multi-Society Task Force, 1994; Machado, 1997, pp. 75-80). For instance, bilateral 

thalamic infarcts are commonly accompanied by mental impairment, such as dementia 

and amnesia (Guberman and Stuss, 1983). Thus, we cannot simply differentiate and 

locate arousal as a function of the ARAS, and awareness as a function of the cerebral 

cortex. Substantial interconnections among the brainstem, subcortical 
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structures and the neocortex, are essential for subserving and integrating both 

components of human consciousness (Machado, 1994. 1997 pp. 75-80 ). 

BRAIN ORIENTED STANDARDS OF DEATH 

To introduce the discussion about the three main standards of death on neurological 

grounds, I will present some representative clinical cases. 

THE WOLE BRAIN STANDARD 

Case A 

The patient (JA) was 36 years old. He suffered an accident when driving his motorcycle. On arrival at the 

emergency room, he was deeply comatose with wide pupils, absent eye movements, and absent brainstem 

reflexes. He was in respiratory arrest, but had preserved cardiac function. He was immediately intubated for 

ventilatory assistance. Repeat computer tomography scan (CT) showed acute hydrocephalus, and an 

electroencephalogram (EEG) taken during this phase did not reveal any electrical activity. A second EEG 

was done, applying a higher sensitivity of 2 (.iv per division, and delta activity was undoubtedly recorded 

during 5 days. Afterwards, the EEG remained isoelectric for the rest of his clinical evolution (10 days). A test 

battery of multimodality evoked potentials (MEP) and electroretinography (ERG) were applied to this patient. 

Brainstem auditory evoked potentials showed bilateral preservation of wave I. Short latency somatosensory 

evoked responses consisted in the absence of the lemniscal and cortical components and preservation of 

the brachial plexus and spinal waves. A normal electroretinogram was recorded; meanwhile visual evoked 

responses were absent. He did not suffer from diabetes insipidus, and several tests showed persistence of 

hypothalamic neuroendocrine functions. Is this patient alive or dead? 

BRAINSTEM CRITERION 

James Bernat and his collaborators.have presented the most complete defence of 

this standard (Bernat, 1981; Bernat et al., 1981; Bernat et al., 1982; Bernat, 1984; 

Bernat et al.,
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Definition 
The permanent cessation of the functioning of the organism as a whole 

Early whole brain defenders (Beecher, 1968; Walker, 1977; Molinari, 1980; Walker, 

1981) had not provided a conceptual framework to support this criterion until Bernat and 

his collaborators fully elaborated this formulation These authors defined death as 'the 

permanent cessation of the functioning of the organism as a whole'. By 'organism as a 

whole' they were not referring to the 'whole organism’, as a sum of its parts, 'but rather to 

that characteristic that makes the living organism greater than the sum of its parts'. 

Furthermore, Bernat (1990) illustrated his conception of integration as follows: 'functions 

of the organism as a whole include respiration, temperature control, fluid and electrolyte 

homeostasis, consciousness, food-seeking behaviour, sexual behaviour, 

neuroendocrine regulation, and autonomic control'. Bernat et al. postulated that the 

'organism as a whole could be still functioning, despite destruction of some subsystems. 

Anatomical substratum 

The permanent cessation of the functioning of the entire brain 

The anatomical substratum of this view refers to the irreversible cessation of all 

intracranial structure functions. 

Tests 

Bernat (1991) proposed two sets of tests: the permanent absence of breathing and 

heartbeat, and brain cessation tests. The cardiorespiratory tests are used to show the 

permanent loss of all brain functions, because a sustained arrest of circulation or 

respiration will produce ischemia, anoxia and subsequent necrosis of the brain. The 

cardiorespiratory tests are applied 'in all cases except when death needs to be declared 

in a patient with heartbeat on a ventilator'. Hence, 'brain death test are necessary only 

for patients being mechanically ventilated'. These sets of criteria included a group of 
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preconditions and a battery of tests and clinical procedures performed at the bedside. 

Periods of observation are required to carry out a second examination, in order to 

demonstrate the permanent absence of brain functions. 

Critique 

Case A illustrates the difficulties in applying this definition of neurological death. 

Several authors have described patients as 'whole-brain dead' and yet expressed 

surprise when they find that the EEG is retained. The persistence of EEG activity is 

indeed incompatible with the diagnosis of 'whole brain death' (Deliyannakis et al, 1975; 

Ashwal and Schneider 1979). The persistence of hypothalamic neuroendocrine functions 

in otherwise 'whole brain-dead' patients is likewise difficult to reconcile with 'whole brain 

death' (Outwater and Rockoff, 1984; Fiser et al., 1987; Howlett et al., 1989; Hagl et al., 

1997; Lugo et al., 1997). 

These difficulties point to an underlying flaw in the 'whole-brain' account of death: it 

fails to specify the critical number and location of neurons required to subserve the 

essential activities of the hemispheres, diencephalon and brainstem, and thereby to 

execute the functions of the 'organism as a whole'. 

THE BRAINSTEM STANDARD 

Case B 

FC was a 48 year-old male who suddenly lost consciousness while watching TV with his family. On arrival at 

the emergency room he was deeply comatose with pinpoint pupils, absent eye movements, and absent 

corneal- reflexes, but preserved gag, cough, and breathing. He was intubated initially for airway protection. 

By 12 hours after admission there was no spontaneous breathing, the pupils were 4 mm and non-reactive, 

and all brainstem reflexes were gone. Repeat CT showed a massive brainstem haemorrhage, complicated 

by acute hydrocephalus due to obliteration of the IVth ventricle; however intracranial pressure was only 15 

mmHg. Blood flow (by radionuclide angiogram) appeared good in the cerebral hemispheres. EEG looked 

like a stage II sleep record (there were even some spindles), but did not react to external stimuli. A test 

battery conformed by multimodality evoked potentials (MEP) and electroretinography (ERG) was applied to 

this patient Brainstem auditory evoked potentials showed no response. Short latency somatosensory evoked 

responses consisted in the 
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absence of the lemniscal and cortical components and preservation of waves generated at the brachial 

plexus and spine. Electroretinography was normal and visual evoked potential showed preservation of 

cortical components. 48 hours after admission (36 hours after the initial finding of brainstem areflexia) an 

apnoea test showed no breathing. Brainstem reflexes remained absent Is this patent alive or dead? 
 

BRAINSTEM CRITERION 

Pallis (Pallis and Maggillivray, 1980; Pallis, 1983a; Pallis and Prior, 1983; Pallis, 1986, 

1989, 1990a, b) proposed the following standard that I will separate according to the 

three main elements: definition, anatomical substratum and tests. 

Definition 

There is only one kind of human death: the Irreversible loss of the capacity for 

consciousness, combined with the irreversible loss of the capacity to breathe (and 

hence to sustain a spontaneous heart beat). 

Anatomical substratum 

The permanent cessation of the functioning of the brainstem 

Pallis postulated that the capacity for consciousness and respiration are two 

hallmarks of life for human beings, and that brainstem death predicts an inescapable 

asystole (Pallis and Maggillivray, 1980; Pallis, 1983a; Pallis and Prior, 1983; Paths, 

1989, 1990a). This author, (Paths, 1990a) emphasized that the ascending reticular 

formation, discovered by Moruzzi and Magoun (1949) gives rise to a generalized 

activation of the cortex, producing the necessary arousal to endow the functioning of the 

'brain as a whole'. He considered that the physiological and anatomical mechanism to 

abolish the capacity for consciousness is the irreversible damage of the paramedial 

tegmental areas of the mesencephalon and rostral pons. 
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For many centuries, respiration was considered the crucial function that defined the 

frontiers between life and death (Walker, 1981; Machado, 1994, 1997, pp. V-VI). In 

several ancient cultures death was considered: 'the departure of the soul from the body', 

and hence the words that stand for 'soul' are in many idioms the same as those standing 

for 'breath' (Pallis, 1986, 1990a,b). 

Pallis also documented that the 'loss of breath' or apnoea relies on irreversible 

damage of the lower brainstem, where 'crucial mechanisms concerned with breathing 

are located' (Pallis, 1990a, b). 

This author presented a detailed review to answer the question: How long may 

cardiac action persist after a diagnosis of brain death? He emphasized that in most 

cases asystole occurred within days, and that time variations in somatic survival after 

brain death presumably reflect three main factors: (1) the time on the ventilator before 

the diagnosis of brain death was made; (2) the quality of life support administered; and 

(3) the age of the individual (Pallis, 1990a). 

Tests 

According to Pallis (1986, 1990a, b) 'brainstem death is a clinical concept', and 

therefore 'a dead brainstem' can be diagnosed at the bedside. The procedure is to 

diagnose an unconscious patient, with irreversible apnoea and irreversible loss of 

brainstem reflexes, provided that 'all reversible causes of brainstem dysfunction have 

been excluded'. 

Critique 

Pallis (1990a) includes in his definition 'the capacity for consciousness', or arousal, 

as has been previously discussed Nonetheless, in any definition that incorporates 

consciousness as a main hallmark, both components should be included, because 

normal conscious behaviour demands widespread interconnections among the ARAS, 

subcortical structures, and the neocortex, i.e. an interaction of both components (Plum, 

1991; Machado, 1997, pp 57-66). 
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Moreover, some authors using deep brain stimulation have found nonspecific cortical 

activation in PVS and comatose patients (Hassler et al., 1969; Sturm et al., 1979; 

Katayama et al., 1991; Cohadon and Richer, 1997). Thus, in cases fulfilling the 

brainstem criteria of brain death with primary brainstem lesions and spared cerebral 

hemispheres, as in Case B, stimulation of the nonspecific thalamic nuclei might produce 

some degree of arousal that could endow awareness. This would surely refute the 

diagnosis of brain death (Machado, 1997, pp. 57-66). In primary brainstem lesions a 

quasi-normal EEG could be recorded (Deliyannakis et al., 1975; Ashwal and Schneider, 

1979; Pallis, 1983b; Rodin et al., 1985; Ferbert et al., 1986). 

Some recent reports have shown that some brain-dead patients do not develop an 

inevitable asystole within hours or days (Fabro, 1982; Kuin et al., 1982; Parisi et al., 

1982; Yoshiota et al., 1986; Kinoshita et al., 1990; Antonini et al., 1992) Shewmon 

(1998b) has recently presented a detailed review of prolonged survivals in about 156 

brain-dead patients. This author compiled cases with survival of more than 'a few days, 

i.e. one week or more', from sources including personal experience, the medical 

literature and the news media. He described a striking case of a patient with perhaps the 

longest recorded somatic survival, who was diagnosed (well documented) as 'brain- 

dead' as brain-dead' 14 years ago. 

Shewmon (1998b) argued that the patient's age at onset of brain death plays a 

crucial role in somatic survival: 'the younger the age, the greater the capacity for 

survival'. This author also documented other factors implicated in survival: (1) 

'associated systemic injuries directly due to whatever caused me brain insult'; and (2) 

'systemic pathology secondarily induced by the process of brain herniation'. Withdrawal 

of life support is a 'confounding factor', because it can lead to an underestimate of the 

survival potential in brain-dead cases. The quality of nursing care, an adequate 

homeostatic control, prevention and early treatment of infections, etc., are other factors 

related to prolonged somatic survival. Consequently, an 'inevitable asystole' cannot be a 

justification for accepting a brain-oriented formulation of death. 
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Case C 

HC was a 58 year old female. She suffered a cardiorespiratory arrest due to a myocardial infarction. 

Reanimation manoeuvres took about 10 minutes. After complete recovery of normal cardiac activity, she 

remained deeply comatose and dependent on ventilatory assistance. In the acute phase, Babinski signs 

were present bilaterally and there was a transitory absence of papillary, corneal and spinal reflexes. Repeat 

CT scans showed acute hydrocephalus, and an EEG taken during this phase did not reveal any electrical 

activity The EEG remained isoelectric for the rest of survival (10 years). Brainstem auditory evoked 

components were preserved (I to V), although cortical short latency somatosensory and visual evoked 

potentials were absent. Three weeks after admission, she began to open her eyes and recovered sleep 

cycles; circulatory parameters were stable. In the fourth week, she did not need ventilatory assistance, 

breathing spontaneously, and she maintained an adequate control of body temperature Liquefied food was 

placed directly into the stomach through a gastrostomy. Because she was incapable of moving on her own, 

she needed a special nursing care to prevent the development of bedsores. During her clinical evolution and 

for her next 12 years she was unable to understand anything at all; she could not communicate, and did not 

show any cognitive function. Is this patient alive or dead? 

HIGHER BRAIN CRITERION 

Definition 

The loss of that which Is significant to the nature of humans 

'Higher brain' advocates proposed defining death as 'the loss of that which is 

significant to the nature of man', (Mollaret and Goulon, 1959) and suggested that the 

irreversible loss of perception, sentience and cognition was necessary and sufficient for 

diagnosing death (Veatch, 1972, 1977, 1979; Green and Wikler, 1980; Puccetti, 1988; 

Wikler, 1988; Veatch, 1989; Cranford and Smith, 1990; Truog and Flacker, 1992; Wikler, 

1997). Bartlett and Younger (1988) asserted their belief 'that only the higher brain 

functions, consciousness and cognition, define me life and death of a human being'. 

Robert M. Veatch, pioneer of this standard of death, argued for including in the 

definition either 'capacity for consciousness or social interaction', and 
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emphasized the presence in human beings of 'the functions considered to be ultimately 

significant to human life': rationality, consciousness, personal identity, and social 

interaction (Veatch, 1989). This author proposed that death should be properly defined 

'as the irreversible loss of embodied capacity for social interaction'. Other authors have 

also proposed as the definition 'the loss of personhood' (Green and Wikler, 1980; 

Cranford and Smith, 1990). 

Criterion 

The permanent cessation of the functioning of the neocortex Tests 

No cognitive and affective functions 

The defenders of this formulation sustained that the neocortex assumes a critical 

role to provide consciousness and cognition (Veatch, 1972; Bartlett and Younger, 1988; 

Puccetti, 1988; Veatch, 1989). They functionally classified the brain into the lower brain 

(brainstem) that essentially controls vegetative functions, and the higher brain (the 

cerebral hemispheres, particularly the neocortex) that commands consciousness and 

cognition Veatch (1989) also referred to the 'higher brain locus', or used other terms 

such as 'cerebral', 'cortical', or 'neocortical'. This author stated that 'we could be quite 

conservative and hold that the entire brain must be destroyed in order to be sure that the 

capacity for consciousness and social interaction is lost'. Veatch clearly argued that 

elaborating a set of tests to measure the irreversible loss of the capacity for 

consciousness or social interaction is rather difficult. 

Critique 

As has been already discussed, arousal cannot simply be related to the function of 

the ARAS, and the content of consciousness related to the function of the cerebral 

cortex, because substantial interconnections among the 
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brainstem, subcortical structures and the neocortex are indispensable for both 

components of human consciousness (Plum and Posner, 1980; Plum, 1991; Machado, 

1997, pp. 75-80. Hence, consciousness does not bear a simple one-to-one relationship 

with higher or lower brain structures, and the definition of consciousness does not 

correspond directly to the anatomical substratum (higher brain's anatomical locus). 

Unquestionably, the physical substratum for consciousness is based on anatomy and 

physiology throughout the brain. However the relationship is not simple (Machado, 1997, 

pp. 57-66). 

Higher brain advocates have stressed that PVS cases are dead (Veatch, 1972, 

1977, 1979; Green and Wikler, 1980; Bartlett and Younger, 1988; Puccetti, 1988; Wikler, 

1988; Watch, 1989; Cranford and Smith, 1990; Truog and Hacker, 1992; Wikler; 1997). 

The main finding in PVS is the preservation of arousal with apparent loss of awareness 

(Machado, 1997, pp. 57-66). Kinney and Samuels (1994) emphasized that the PVS 

denotes a 'locked-out-syndrome', because the 'cerebral cortex is disconnected from the 

external world', explained by three main neuropathological patterns: widespread and 

bilateral lesions of the cerebral cortex, diffuse damage of intra- and subcortical 

connections in the white matter of the cerebral hemispheres and necrosis of the 

thalamus. 

Can we deny the existence of internal awareness in PVS, because these patients 

apparently seem to be disconnected from the external world? The subjective dimension 

of awareness is philosophically impossible to test, but physiologically it seems 

conceivable that subjective awareness might continue. Karen Ann Quinlan's brain 

showed severe damage of the thalamus, with the cerebral hemispheres relatively 

spared (Kinney et al., 1994). We can ask ourselves if, in a case like this, other activating 

pathways, projecting to the cerebral cortex without relaying through the thalamus, could 

stimulate the cerebral cortex to provide internal awareness, even if physicians are 

unable to detect its manifestations. 

Unexpected and well-documented recoveries of cognitive functions have been 

described in patients diagnosed by neurologists experienced and skilled in the diagnosis 

of this condition (Rosenberg et al., 1977; Steinbock, 1989; Childs et al., 1993; Cohen -

Almagor, 1997; Giacino, 1997). Childs et al., (1993) 
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reported that 37% of 49 cases admitted to a special unit for rehabilitation were 

incorrectly diagnosed, according to the American Medical Association guidelines on 

PVS and the decision to withdraw support. 

The use of deep brain stimulation showed that the cerebral hemispheres could 

mediate arousal, producing some wakefulness behaviour. This method has contributed 

to an undoubted recovery of awareness (recognition of their families and emotional 

expressions) in PVS patients, showing that there is striking evidence that subcortical 

structures are capable of mediating some form of awareness (Hassler et al., 1969; 

Sturm et al., 1979; Katayama et al., 1991; Cohadon and Richer, 1997). 

Thus, in PVS cases it is impossible to deny a possible preservation of internal 

awareness. According to the neuropathological pattern, either subcortical structures 

could provide internal awareness, or some remaining activating pathways projecting to 

the cerebral cortex without relaying through the thalamus could stimulate the cerebral 

cortex (Machado, 1997, pp. 57-66) As consciousness is based on anatomy and 

physiology throughout the brain (Plum and Posner, 1980; Kinney and Samuels, 1994; 

Machado, 1997, pp. 57-66, it is impossible to classify a PVS case as dead. The brain is 

severely damaged, but not fully and irreversibly destroyed. 

Moreover, it is necessary to consider the potential reversibility of awareness in the 

PVS, as has been reported by some authors using deep brain stimulation (Hassler et al., 

1969; Sturm et al., 1979; Katayama et al., 1991; Cohadon and Richer, 1997). It is crucial 

to develop controlled multi centre studies to test and elaborate new protocols for 

sensory and pharmacological stimulation (Giacino, 1997). The possibility of brain 

function restoration in such patients, by current or as yet undeveloped techniques, is a 

challenge for the near future (Machado, 1994). Therefore, patient C is alive! 

Thus, the main inconsistencies of the higher brain standard are: 

1. The definition of death does not correspond directly to the anatomical 

substratum, because proponents confuse the basis for consciousness with the 

neocortex. 

2. Proponents classify PVS cases as dead. 
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NEW STANDARD OF HUMAN DEATH 

 
Definition 

Irreversible loss of the consciousness which provides the key human 

attributes and the highest level of control in the hierarchy of integrating 

functions within the human organism. 

Botkin and Post (1992) drew an interesting distinction between major and minor 

clusters of attributes related to life. For example, brain dead patients retain several 

attributes associated with life, such as skin colour, warm skin, heartbeat, kidney 

function, etc. Even subjects who are dead according to the cardiorespiratory standard 

will preserve vestiges of life attributes for several days: hair and nails still grow (Pernick, 

1988). 

Cranford (in Veatch, 1989) stated 'our major premise is that consciousness is the 

most critical moral, legal, and constitutional standard, not for human life itself, but for 

human personhood'. Hence, higher brain defenders stressed that consciousness 

provides the most significant attributes of human existence (Veatch. 1979; Green and 

Wikler, 1980; Puccetti, 1988; Wikler, 1988; Cranford and Smith, 1990; Wikler, 1997). 

Therefore, the best candidate for the critical 'major attribute' of human life is 

consciousness: that is to say, without consciousness life loses most or all of its value for 

us. Consequently, I completely agree with higher brain advocates when considering that 

consciousness renders the most significant human attributes. Hence it is judicious to 

affirm that any vestige of consciousness is incompatible with death. 

Korein (1977, 1997) defended the notion of integration, applying thermodynamics 

and information theory to living systems. He documented that all living organisms may 

be classified as open systems that exchange energy and matter with their environment. 

This author maintained that any organism contains a critical system which 'supersedes 

all other subsidiary systems' or subsystems. Korein suggested that the 'critical system' 

of the human organism is the brain. According to his view, therefore, if the brain is 

irreversibly 
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destroyed, the critical system is abolished. Even if other subsystems are functioning 

spontaneously or supported by machines, the organism as an individual entity no longer 

exists. 

The Swedish Committee on Defining Death (1985) also defended the notion of 

integration, defining death as: 'total and irreversible loss of all capacity for integrating 

and co-ordinating the functions of the body-physical and mental-into a functional unit'. 

Shewmon (1985, 1992) had also been a defender of the central role of the brain 'in 

the coordination or performance of virtually all functions necessary for the unity of the 

post-embryonic human body, including internal homeostasis, adaptive interaction with 

the environment, and the intimate connection between mental and physiological states'. 

However, this author recently changed his (1997, 1998a, b), when stating that the brain 

is not the 'central integrating organ of the body'. He stated that 'clinical evidence of brain 

death is more attributable to multisystem damage and spinal shock than to destruction 

of the brain per se', and proposed to return to a 'circulatory respiratory' standard of 

death (Shewmon. 1997). However, this author accepted that the brain plays a role in 

integrating the functions of the intact organism. He used as an example the field of 

psychoneuroimmunology, emphasizing that 'the brain role is one of modulating, fine 

tuning, and enhancing an already established and well functioning immune system'. If 

we accept Shewmon's view (1997, 1998a, b), then a specific emotional state could 

influence the immune system, either diminishing or enhancing the immune response. 

We can ask ourselves: Can we consider this brain's effect over other systems, of 

'modulating' or fine-tuning', 'the highest level of integration within the organism'? 

Bernat (1991) affirmed that the brain generates signals 'for breathing through 

brainstem ventilatory centres, and aids in the control of circulation through medullary 

blood pressure control centers'. For example, if a young woman sees a flower with its 

connotations of beauty and love, or sees an assassin with a knife trying to attack her, 

the brain develops a complex control mechanism over the whole body. After visualizing 

and recognizing (backup nemory) the visual target (flower or assassin), complex signals 

are generated hrough pathways that interconnect extensive brain areas (neocortex, 
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diencephalon and other limbic structures, brainstem, reticular formation, etc.) producing 

faster heartbeats and deeper ventilatory movements (Garcia et al., 1997). Trained Yoga 

practitioners are capable of slowing heartbeats until they are almost imperceptible to 

auscultation (Telles et al., 1995). The psychological influences in the menstrual cycle, 

and in reproduction, have been extensively discussed (Schou, 1998). 

These examples demonstrate that consciousness controls and governs the 

functioning of the organism. This command over the organism can be conceived as 

'modulating' or 'fine tuning', (Shewmon, 1997, 1998a, b) but it is, in fact, the highest level 

of control in the hierarchy of integrating functions within the human organism. 

Consciousness also stamps human individuality onto the integrated functioning of the 

body. Every subject responds in a different way to stimuli and daily life circumstances, 

according to his character, life experiences and personal interests. 

This concept of consciousness as the ultimate integrative function is more consistent 

with the biologically-based system concepts of Korein (1977, 1997) and Bernat et al. 

(Bernat, 1981; Bernat et al., 1981, 1982; Guberman and Stuss, 1983; Bernat, 1984; 

Bernat et al., 1984; Bernat, 1991, 1992a,b, 1998), than the more philosophically-based 

notions of personhood favoured by Veatch, (1972, 1977, 1979, 1989), Barlett and 

Youngner (1988), Wikler (Green and Wikler, 1980; Wikler, 1988; Kinohita et al., 1990; 

Wikler, 1988) and others (Cranford and Smith, 1990; Truog and Flacker, 1992). 

Anatomical substratum 

Irreversible destruction of the anatomic and functional substratum of 

consciousness throughout the whole brain 

Substantial interconnections between the brainstem, subcortical structures and the 

neocortex are essential for subserving and integrating both components of human 

consciousness (Plum, 1991; Kinney and Samuels, 1994; Machado, 1994, 1997, pp. 57-

66). Consequently, consciousness generation is based on anatomy and physiology 

throughout the brain.
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Unresponsiveness, no arousal to any stimuli, and no cognitive and affective 

functions 

Implementing a reliable system to measure the irreversible loss of consciousness is 

quite difficult. The already difficult physiological evidence of loss of consciousness is 

complicated by the philosophical difficulty of assessing the subjective dimension of 

consciousness (Bogen, 1997; Feinberg, 1997). Most sets of tests measuring the 

absence of brain functions demand evidence of unresponsiveness. This is mainly 

explored by applying painful stimuli (Beecher, 1968; Black, 1975; Walker, 1977; 

Guidelines, 1981; President's Commission, 19 Guidelines, 1987; Machado et al., 1991; 

Machado and García 1997) Painful stimuli explore the arousal component of 

consciousness that endows cognitive and affective functions (Machado, 1997, pp. 57-

66). Because the basis for consciousness is based on anatomy and physiology 

throughout the brain (Plum, 1991; Kinney and Samuels, 1994; Machado, 1997, pp. 57-

66), sets of diagnostic criteria should include tests to evaluate both brainstem and 

cerebral hemispheres. 

COMPARISON OF THE NEW STANDARD OF DEATH WITH OTHER STANDARDS 

(Table 145.1) 

When this new standard of death is compared with whole brain, brainstem, and bar 

brain views, differences and similarities can be found. 

Comparison with the whole brain standard 

Similarities. Both views are based on anatomy and physiology throughout the brain. 

PVS cases are classified as alive.
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Differences. In my view, only one function (consciousness) is considered as the 

hallmark of the definition rather than all functions of the brain. 

Comparison with the brainstem standard 

Similarities. In both views one of the components of consciousness is included as a 

hallmark (capacity for consciousness or arousal). PVS cases are classified as alive. 

Differences. In my view, both components of consciousness are included as hallmarks. 

In the brainstem view, the brainstem alone is considered as the anatomical substratum 

(criterion). 

Comparison with the higher brain standard 

Similarities. In both views consciousness is considered as the hallmark for defining 

death. 

Differences. In this view, the neocortex alone is considered as the anatomical 

substratum (criterion). PVS cases are classified as dead. My definition identifies 

consciousness as the ultimate integrating function.
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TABLE 145.1 
 

Standard Definition Anatomical substratum Tests 
Similarities with my view Differences from my view 

Whole 
brait The permanent cessation of 

functioning of the of. organism 

as a whole 
The permanent cessation of 

functioning of the entire brain 
The permanent absence of 

breathing and heartbeat Brain 

cessation tests 
Both views are based on 

anatomy and physiology 

throughout the brain. 
PVS cases are classified as 

alive 

In my view, only one function 

(consciousness) is considered as 

the hallmark of the definition, 

rather than all functions of the 

brain 

Brainstem 
There is only one kind of human 

death: the irreversible loss of 

the capacity for consciousness, 

combined with the irreversible 

loss of the capacity to breathe 

(and hence to sustain a 

spontaneous heart beat) 

The permanent cessation of 

functioning of brainstem 
Irreversible apnoea and 

irreversible loss of brainstem 

reflexes, provided that all 

reversible causes of 

brainstem dysfunction have 

been excluded' 

In both views one of the 

components of consciousness 

is included as a hallmark 

(capacity for consciousness or 

arousal). 
PVS cases are classified as 

alive 

In my view both 

components of 

consciousness are included 

as hallmarks. In the brainstem 

view, the brainstem alone is 

considered as the anatomical 

substratum (criterion) 
 

Highe1 
brain The loss of that which is 

significant to the nature of 

humans 
The permanent cessation of the 

functioning of the neocortex 
No cognitive and affective 

functions 
In both views consciousness is 

considered as the hallmark for 

defining death 
In this view, the neocortex alone 

is considered as the anatomical 

substratum (criterion). 
PVS cases are classified as 

dead. New definition identifies 

consciousness as the ultimate 

integrating function 

New 
standaid Irreversible loss of the 

consciousness which provides 

the key human attributes and 

the highest level of control in the 

hierarchy of integrating 

functions within the human 

organism. 

Irreversible destruction of the 

anatomic and functional 

substratum of consciousness 

throughout the whole brain 

Unresponsiveness, no arousal 

to any stimuli; and no 

cognitive and affective 

functions 
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CONCLUSIONS 

In conclusion, the best candidate for the critical 'major attribute' of human life is 

consciousness: that is to say, without consciousness life loses most or all of its value for 

us. Moreover, consciousness stamps human individuality on the integrated functioning 

of each of our bodies. 

I therefore propose a standard of human death which identifies consciousness as the 

most important function of the body. I have emphasized that consciousness does not 

bear a simple one-to-one relation ship with higher or lower brain structures, because the 

physical substratum for consciousness is based on anatomy and physiology throughout 

the brain 
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Guidelines for the Determination of Death 

Machado Ca and Garcia ODb  

(With the members of the Cuban Commission for the Determination of Brain Death)  
a b Cerebrovascular Unit, Institute of Neurology and Neurosurgery, Havana, CUBA* 

PREFACE 

On April 1994, the Cuban Commission for the Determination of Brain Death 

presented a report to the Ministry of Health concerning the issue of defining and 

determining death. We are chairman and co-chairman, respectively, of that commission 

and we were the principal authors of these Guidelines. Further precision concerning the 

definition of death has been introduced. Nevertheless, the following represents the 

report which has not been previously published. 

1. PREAMBLE 

Death has been defined as “the irreversible loss of the capacity and the content of 

consciousness".' It has been shown that this implies "inherently and inseparably, the 

cessation of functioning of the organism as a whole. "2 

Terms like brain death, brainstem death, whole brain death, neocortical death, or 

even clinical death, and others, have been a source of confusion. Those expressions 

may suggest at least two ideas: first, that there are different kinds of death. Secondly, 

that there can be a partial death of the individual. There is only one kind of death. In the 

future, any adjective qualifying death should be abolished. Nevertheless, in this context 

we will still use the term brain death to include those persons who are dead 1,2 (see 

above) but whose cardio-respiratory functions are artificially sustained through intensive 

care measures. 
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Irreversible cessation of cardio-respiratory functions, out of the intensive care unit 

environment -when the person does not receive ventilation and cardio-circulatory 

support- is sufficient proof of the irreversible loss of the essential brain functions. Then, 

it is equivalent to death of the individual because an adequate brain-centered criterion 

has been fulfilled. The classic signs of the disintegration process in the dead body have 

the same significance. 

The operational criteria to determine death include a number of bed-side procedures 

that are essentially clinical. A number of ancillary means can be used as confirmatory 

tests.3'11 The determination of death will be done by two or more adequately trained 

specialists (generally neurologists, neurosurgeons or intensive care physicians). The 

medical staff attending to patients and determining death must be different from the one 

performing the transplants' operations. This is indispensable to prevent conflicts of 

interests that could be detrimental either to the patient or to the medical personnel. That 

condition is important to preserve confidence in the medical services and the 

correspondent institutions. 

Operationally, brain death is determined when a group of criteria is met which 

sufficiently prove the conceptual definition previously established. 1-2 Death has 

occurred when criteria presented in 2.1, 2.2, 2.3, 2.4 and 2.5 have been satisfied 

according to each case (see below). An appropriate form will be used to record the 

results of clinical assessment and confirmatory tests. The corresponding dates and 

times along with the names of the doctors related to the brain death determination will 

be included. The moment of death is established when confirmation of death is certain. 

That is, when the observation periods have been concluded or when definitive results 

are obtained by ancillary tests. 

It is emphasized that brain death determination will be done, whenever it is possible 

according to these guidelines, whether the dead body serves as a source of organs from 

transplants or not. Thus, in the later case, all support measures will be suspended after 

the confirmation of death (for example, mechanical artificial ventilation). Usual 

disposition of the cadaver will then follow.
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These guidelines have been elaborated for the determination of death in adults. 

National criteria to be applied in children will be established after further research is 

concluded. 

2. GUIDELINES 

The determination of brain death will be done according to the following criteria. 

2 1 Preconditions 

2.1.1 The cause of coma has been completely documented and precisely 

established as a structural, irreparable brain damage. It must be sufficient 

to explain the loss of brain function. 

2.1.2 The patient has been in deep coma and mechanically ventilated for 

at least thirty minutes. Seizures, decorticate or decerebrate posturing or 

movements or any other responses originated in the brain are excluding. 

Spinal reflexes may persist. 

2.1.3. The following clinical and laboratory aspects must be assessed before 

applying the criteria. If the values are not within acceptable ranges 

vigorous measures will be taken until appropriate response is obtained. 

• Rectal body temperature will be raised if below 32° C. 

• Systolic blood pressure must not be below 85 mm Hg. The presence of 

shock requires correction. 

• There will be no signs of acute respiratory failure. Patients with severe 

chronic obstructive respiratory disease will not be considered for 

determination except when confirmatory tests are available. 

• Severe primary or secondary metabolic disorders must be vigorously 

treated. 
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2.2 Criteria 

2.2.1. Deep coma. The patient shows no response to strong painful stimulation 

within the cranial nerve distribution. 

2.2.2. Brainstem reflexes are absent (pupillary light, corneal, oculocephalic, 

vestibulo-ocular, pharyngeal and cough reflexes) 

2.2.3 The atropine test is negative12 (no increase in heart rate frequency) 

2.2.4 Apnea is present, documented by the Standard Oxygenation Apnea 

Test.13,14 

2.2.5 Electroencephalogram Electrocerebral Silence15 (ECS) is present (this test 

is optional) 

2.2.6 Periods of observation. 

2.2.6.1. The criteria must have been present for at least thirty minutes and they 

must persist six hours later.3,5,6 

2.2.6.2. When a rostral-caudal deterioration process has been observed, in spite of 

therapeutic measures, it is possible to shorten the period of observation to 

four hours. 

2.3. Primary Brainstem Lesions 

The loss of function of the brainstem is in a large majority of cases the infratenctorial 

consequence of extremely severe supratenctorial damage resulting in untreatable 

intracranial pressure 16 Nevertheless, in some cases, primary brainstem lesions may 

entirely damage this structure while functioning of the cerebral hemispheres is relatively 

preserved. That can be shown in a number of cases by the presence of a "quasi-

normal" activity of the EEG and the visual evoked potentials.17-29 Thus, in primary death 

of the brainstem (which is deduced from clinical context and current ancillary tests) the 

use of multimodal evoked potentials (MEP), and electroretinography (ERG) showing the 

absence of integrated response in the brainstem and the cerebral hemispheres is 

indispensable, 6-11,30 or the presence of ECS in the EEG,15 or the absence of intracranial 

perfusion shown by four-vessel cerebral angiography4. Interpretation by an appropriately 

qualified specialist is required. 

According to the understanding of death previously considered12 in primary brainstem 

lesions with preserved cerebral hemispheres functioning, the 
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possibility exists--and not just theoretically-that consciousness could be generated by 

the stimulation of the diencephalic reticular activation system.31 The philosophical and 

neurological significance of that reality can not be disregarded. 

2.4. Potentially Reversible Causes of Deep Coma 

Brain death is determined according to 2.2. (see above), excepting the criterion 

2.2.6. that is modified in these cases. 

2.4.1 Hypoxic-ischemic damage (most frequently after cardio-respiratory arrest) 

2.4.1 1. The EEG is available: An observation period of at least twelve 

hours is required.5 

2.4.1.2. The EEG is not available: An observation period of at least twenty- four 

hours is required.5 

2.4.2. Other etiologies 2.4.2.1. Sedative drugs intoxication and the use of 

anesthetics. 

2.4.2.2. Primary hypothermia. 

2.4.2.3. Shock. 

2.4.2.4. Severe endocrine metabolic disorders. 

2.4.2 5. Neuromuscular blockade. 

2 4.2.6. Encephalitis. 

These causes generally exclude the possibility of determining brain death. They 

require a vigorous and relatively prolong treatment. The determination of brain death in 

these cases can be concluded after differentiated therapeutic measures have been 

provided and no results have been obtained. At that point, a global "irreversible 

metabolic injury" of the brain needs to be shown. Then, the following possibilities are 

considered: 
 

2.4.2.7. Confirmatory tests are available (see 2.5 below). 

2.4.2.8. Confirmatory tests are not available: The criteria must be maintained for 

seventy-two hours. 

2.4.2.9. When etiology remains unknown brain death will not be determined. 
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2.5. Confirmatory Tests 

The use of these ancillary tests permits to abolish the observation periods in cases 

of structural irremediable brain lesions. In the presence of potentially reversible causes 

of coma -after appropriate therapeutic efforts— when an irreversible metabolic injury of 

the brain is strongly suspected a safe determination is possible using these tests. 4,6-

11,30 When conventional four- vessel cerebral angiography is used the patient must not 

be hypothermic (<32°C).3-5 Multimodal evoked potentials -visual, somatosensory, and 

brainstem auditory evoked potentials-, and electroretinography are a safe confirmatory 

test battery with core body temperatures above 25°C.30 

2.5.1 A test battery composed by the multimodal evoked potentials and the 

electroretinography: The MEP and ERG specific pattern has to be 

demonstrated.6,11,30 

2.5.2. Conventional four-vessel cerebral angiography: Absence of intracranial 

circulation is documented. 
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Utilidad de los Potenciales Evocados Multimodales y del 
Electrorretinograma en el Diagnóstico Precoz de la Muerte Encefálica 

Machado-Curbelo C y Román-Murga JM. 

RESUMEN. Introducción y métodos. Se estudiaron 72 pacientes que cumplían todos los 

criterios de la muerte encefálica (ME), mediante una batería de pruebas conformada 

por: potenciales evocados auditivos de tronco encefálico (PEATC), potenciales 

evocados somatosensoriales de corta latencia (PES), así como potenciales evocados 

visuales (PEV) y el electrorretinograma (ERG). Resultados. Se identificaron 3 patrones 

característicos para los PEATC: ausencia bilateral de respuestas (73,34 %), onda I 

bilateral (16,66 %) y onda I unilateral (10 %). La onda N20 de los PES y el resto de los 

componentes lemniscales y corticales mas tardíos, no se registraron en ninguno de los 

enfermos, mientras los denominados componentes subcorticales se preservaban parcial 

o totalmente. El uso de referencias no cefálicas permitió discutir el origen de los 

componentes subcorticales. Cuando se empleó una referencia cefálica para la 

obtención tanto del ERG como de los PEV, las ondas a y b del ERG se registraron en 

todos los casos, mientras que en el canal de los PEV aparecieron ondas de polaridad 

inversa, de morfología similar e igual latencia, pero de menor amplitud a las del ERG. Al 

emplearse una referencia no cefálica, la morfología y la latencia de los componentes del 

ERG no se modificaron, mientras que en el canal de los PEV no se obtuvo respuesta. 

Este patrón electrofisiológico indica que en la vía visual de enfermos en el estado de 

ME, la actividad eléctrica sólo se preserva en la retina. Conclusión. Se concluye que la 

aplicación de esta batería de pruebas permite realizar un diagnóstico precoz de la ME, 

aspecto primordial para la trasplantología. [REV NEUROL 1998; 27: 809-17], 
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Palabras claves: Electrorretinograma, potenciales evocados, muerte encefálica, pruebas 

confirmatorias. 

 

INTRODUCCIÓN  

Durante siglos, la ausencia irreversible de la función cardiorrespiratoria espontánea se 

consideró como determinante de la muerte del individuo [1-3]. Sin embargo, con el desarrollo de la 

terapia intensiva, sobre todo a partir de la segunda mitad del presente siglo, fue posible suplir 

aquellas funciones reconocidas hasta ese momento como vitales. Esto motivó una verdadera 

revolución en el concepto de la muerte, cuando la atención se desplazó hacia definiciones 

basadas en considerar la pérdida definitiva de funciones integradas en el encéfalo [1-5]. 

Por otra parte, el advenimiento de la cirugía de los trasplantes de órganos, primero con el 

trasplante del riñón en los años 50 y después, y todavía de forma más dramática, con el trasplante 

del corazón en los años 60, provocó un interés especial en determinar la muerte basada en 

criterios neurológicos [2], No obstante, es importante subrayar que el concepto de muerte 

encefálica (ME), sinónimo de muerte del individuo, no surgió para beneficiar la trasplantología, 

sino que fue una consecuencia del desarrollo de la terapia intensiva [2,5], 

Una de las causas por las cuales aún persisten controversias en cuanto al enunciado de una 

formulación de la muerte humana que sea aceptada por la sociedad, se debe a que la mayoría de 

los autores no presentan una adecuada integración de los tres aspectos fundamentales que deben 

ser incluidos en toda formulación: la definición, el criterio y las pruebas diagnósticas [6,7], 

Recientemente, se ha discutido la necesidad de integrar estos tres aspectos cuando se enuncia 

una formulación de la muerte en el ser humano. 

La definición se refiere a la posición conceptual filosófica de lo que significa la muerte en el ser 

humano [3,4,6,7]. El criterio se refiere a la región o sistemas del cuerpo que deben dejar de 

funcionar irreversiblemente para que un sujeto se considere fallecido [6], Cuando nos referimos a 

las pruebas diagnósticas pueden surgir confusiones, pues a menudo se las denomina criterios 

diagnósticos [6,7], No obstante, para no crear confusiones, denominaremos criterio a la región del 

cuerpo o del encéfalo que debe dejar de funcionar irreversiblemente, y a las pruebas diagnósticas 

como a los 
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métodos diagnósticos empleados por el médico, tanto la evaluación semiológica, como las 

pruebas confirmatorias [8-18], 

Desde el punto operativo, el tercer aspecto, o sea las pruebas confirmatorias, son de vital 

importancia para el especialista médico, quien se enfrenta a la difícil tarea de diagnosticar la ME 

en un paciente y, por tanto, a confirmar la muerte de éste [8,18], La inquietud médica de realizar 

un diagnóstico certero de la muerte en pacientes bajo régimen de ventilación mecánica hizo 

necesario desarrollar grupos de criterios diagnósticos para definir la ausencia permanente de 

funciones integradas en el encéfalo [4,6,8-15], 

Uno de los puntos cardinales en los distintos grupos de criterios ha sido el período de 

observación necesario para la conclusión definitiva del diagnóstico de ME [1-4,9-18], Tanto el 

electroencefalograma (EEG) como el examen clínico neurològico son sensibles a condiciones 

potencialmente reversibles, que pueden aparentar el estado de ME, como son: la hipotermia, la 

intoxicación por drogas depresoras del sistema nervioso central, el uso de anestésicos, la narcosis 

barbitúrica, la anoxia, el coma postraumàtico, etc. [12,16-18], Debido a estas limitaciones del 

examen clínico neurològico y del EEG, la mayoría de las escuelas exigen un período de 

observación del enfermo una vez que se encuentre supuestamente en el estado de ME, que varía 

entre 6, 12, 24 horas, etc. [4-6,8-15]. Sin embargo, a medida que se prolonga el tiempo de 

permanencia del paciente en este estado, los mecanismos de control circulatorios, tanto 

periféricos como cardíacos, se deterioran y ello puede provocar daños irreversibles en los posibles 

órganos a trasplantar [12,16-19], Desde el punto de vísta humano, significa además una carga 

afectiva innecesaria para los familiares de estos pacientes sin posibilidad de recuperación [12,17], 

En el transcurso de las últimas décadas se han desarrollado otras técnicas neurofisíológicas 

que han mostrado su utilidad para la evaluación funcional del sistema nervioso: los potenciales 

evocados sensoriales multimodales (PEM), que permiten evaluar objetivamente diferentes vías 

sensoriales [20] y el electrorretinograma (ERG) que, como su nombre indica, estudia la actividad 

eléctrica retíniana [21], Al igual que el EEG, son técnicas no invasivas que pueden repetirse tantas 

veces como se quiera sin riesgo alguno para el paciente, y, por otro lado, el desarrollo de equipos 

de propósito específico ha permitido obtener registros de calidad, aún en las condiciones difíciles 

de una unidad de cuidados intensivos [12,16-18,20], 
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En contraposición al EEG y al examen neurológico, estas técnicas son altamente resistentes a 

las condiciones potencialmente reversibles que puede aparentar la ME [16-18,20], por lo que se 

han publicado diversos estudios en los cuales se aplican los PEM y el ERG para el diagnóstico de 

la ME [16-18,22-26], Sin embargo, en la gran mayoría de dichas investigaciones se aplican esas 

pruebas de forma aislada, por lo que no existe un consenso general acerca de su utilidad en este 

sentido, y, por tanto, no se incluyen habitualmente en los criterios para este diagnóstico [8,12,17] 

 
OBJETIVO  
 
Objetivo general 

Aplicar una batería de pruebas neurofisiológicas para lograr un diagnóstico precoz de la muerte 

encefálica. 

Objetivos específicos 

- Optimizar el estudio electrofísiológico al conformar una batería y no considerar las pruebas 

aisladas. 

- Definir patrones electrofisiológicos característicos de la muerte encefálica. Proponer la 

eliminación del período de observación requerido para el diagnóstico definitivo de la ME. 

PACIENTES Y METODOS 

Se estudiaron 72 pacientes, cuyas edades se hallaban entre 13 y 88 años; de ellos, 40 

pertenecían al sexo femenino y 32, al masculino. También se incluyó en la investigación un grupo 

control formado por 30 sujetos normales, 15 de cada sexo y de edades comprendidas entre 13 y 

89 años, para establecer los datos normativos de nuestro laboratorio. 

Se aplicaron en todos los casos los criterios cubanos para el diagnóstico de ME: coma sin 

respuestas, ausencia de reflejos de tronco encefálico, apnea confirmada por la prueba de 

oxigenación apneica estandarizada, prueba de atropina, silencio eléctrico 
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cerebral (SEC), y en todos los enfermos se comprobó una causa estructural e irreversible del 

coma [8,12,17], 

Después de comprobar que todos los enfermos cumplían los criterios diagnósticos de ME 

antes señalados [8], se comenzó la aplicación de la batería de pruebas. 

La causa del daño cerebral en los enfermos fueron: hemorragia intraparenquimatosa en 40 

casos, trauma craneal en 10, hemorragia subaracnoidea en 9, infarto cerebral en 7, tumor cerebral 

en 3 y paro cardiorrespiratorío en 3. 

Potenciales evocados auditivos de tronco encefálico [16,18] 

Se aplicaron estímulos auditivos en forma de chasquidos (“clicks”) de polaridad alterna, de 0,1 

miliseguridos (ms) de duración, presentados monoauralmente a una frecuencia de 20/s y a una 

intensidad de 70 dB (nPL), mediante audífonos electromagnéticos TDH. 

Se conformó una derivación a partir de electrodos de aguja colocados subdérmicamente en 

Cz, y en mastoide del oído estimulado, A1 o A2 (sistema internacional 10-20). Un electrodo 

conectado a tierra se situó en Fpz. Las señales se amplificaron (x 100.000) y se filtraron entre 100 

a 1.500 Hz. Al menos se obtuvieron de dos a tres repeticiones de cada potencial para comprobar 

la repetitividad de los mismos. El tiempo de análisis empleado fue de 10 ms. Se presentó en el 

oído contralateral un ruido 'blanco' de -40 dB (nPL). 

Potenciales somatosensoriales de corta latencia [18,25] 
Se aplicaron estímulos eléctricos en forma de pulsos cuadrados de 0,1 ms de duración y a una 

frecuencia de 5/s sobre el nervio mediano a nivel de la muñeca. Se ajustó la intensidad en 

miliamperes hasta lograr una contracción visible del dedo pulgar. Se conformó un montaje de 

cuatro canales, también mediante el empleo de electrodos de aguja de inserción subcutánea: 

a) C3' o C4’ o sea, 2 cm por detrás de los puntos C3 y CA (sistema internacional 10-20) referidos 

contra Fpz (derivación céfalo-cefálica). C3' o C4' referidos contrapunto de Erb contralateral 

(Erbc) al estímulo (derivación céfalo-cefálica). 

b) C3' o CA' contra Erbc (cefálica-no cefálica). 
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c) C7 (sistema internacional 10-20) referido contra C7 (a nivel de la piel que cubre la 

apófisis de la séptima vértebra cervical, es decir, derivación cérvico-cefálica) 

     d)   Erbc contra Erb ipsilateral (Erbi). 

El ancho de banda para la primera derivación fue 0,5- 1.000 Hz y para el resto 100-1.000 Hz. 

Se empleó un tiempo de análisis de 50 ms y un tiempo de retardo ("c/e/ay") fue de 5 ms. Las 

señales se amplificaron (x 100.000) En 10 casos se hicieron registros comparativos con filtro de 

corte bajo de 0,5 Hz y de 100 Hz, respectivamente En nueve casos se realizaron además estudios 

comparativos con diferentes anchos de banda en los amplificadores de registro: 0,5-1.000 Hz y 

100-1.000 Hz. En tres casos se emplearon derivaciones adicionales Fpz-C7 y C7-Erbc, con un 

ancho de banda de 100-1.000 Hz 

Los componentes P9-N9, P11-N 11, P13-NI3 y P14-NI4 se nombraron de acuerdo con la 

nomenclatura convencional [18,20], Sin embargo, como se empleó un filtro de corte bajo de 100 

Hz, los ulteriores componentes se nombraron de forma similar a King y Green [26], Estos autores 

encontraron que cuando se emplea un filtro de corte bajo de 100 Hz, en la derivación céfalo-no 

cefálica, en los sujetos normales después de P2 y P3, que se corresponden con P13 y P14 de la 

nomenclatura convencional, aparecen un componente negativo (Nm) y otro positivo (Pm); en la 

derivación cervicocefálica, después de N14 se registra un componente positivo Pm' y otro negativo 

Nm'. El componente N18 se clasificó según Mauguiére et al [29] cuando se empleó un filtro de 

corte bajo de 0,5 Hz. 

Los potenciales evocados visuales y el electrorretinograma [18,27,28] 

Los PEV y el ERG para la estimulación por LED se obtuvieron en un mismo montaje. Fueron 

aplicados estímulos monoculares a una frecuencia de 2/s. Para los PEV se conformó una 

derivación Fz-Oz (sistema internacional 10-20) y, para el ERG, una lente de contacto corneal 

(Work & Shop) se refirió a Fz. Tanto para los PEV como para el ERG se formó una derivación 

adicional, pero con una referencia no cefálica, es decir, en la piel que cubre la apófisis de la 

séptima vértebra cervical (C7). Excepto la lente de contacto corneal, el resto de los electrodos 

empleados fueron de aguja (monopolares). El ojo estimulado se mantenía abierto por la presencia 

de la lente corneal. Las señales registradas se amplificaron (x 100.000) y se filtraron entre 0,5 y 
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100 Hz Se comprobó la repetitividad de los potenciales mediante al menos dos registros, de 200 

estímulos cada uno (en algunos casos se aplicaron hasta 1000 estímulos). No se llevó a cabo 

adaptación a la oscuridad ni se usaron medicamentos para dilatar la pupila. 

Análisis estadístico. 

Se realizó un análisis intra-individual en cada uno de los casos estudiados. En cada registro se 

realizó una prueba para comprobar si estaba presente o no un determinado componente de los 

potenciales evocados, con el empleo de todos los segmentos dentro de cada sujeto y realizando 

una prueba estadística de media contra cero, mediante el estadígrafo t-Student punto a punto, y a 

través del cálculo de la distribución empírica obtenida por permutaciones. 

En la muestra de pacientes se calculó el potencial evocado promedio en cada derivación. 

Estos registros fueron evaluados por un experto y se determinaron las latencias y amplitudes 

donde el potencial reflejaba un valor máximo o mínimo de amplitud. En los casos en los que no se 

observó el potencial a la amplitud se le otorgó el valor cero y a la latencia el máximo valor. Esto se 

realizó para cada componente de los potenciales. Después se realizó una prueba estadística para 

determinar si la media de las amplitudes para cada potencial tenía media igual cero, para cada 

derivación. 

Estos procederes permitieron comprobar estadísticamente la ausencia o preservación de 

determinados componentes de los potencíales, que caracterizaban los patrones electrofísiológicos 

descritos en el estado de ME. 

RESULTADOS  
 
Potenciales evocados auditivos de tronco encefálico 

Se identificaron tres patrones característicos para los PEATC, como se muestra, 

respectivamente, en las figuras 1, 2 y 3. 

a) Ausencia bilateral de respuestas, 73,34% (Fig. 1) 

b) Onda I bilateral aislada, 16,66% (Fig. 2) 

c) Onda I unilateral aislada, 10,00% (Fig. 3)
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La ausencia bilateral de respuestas (Fig. 1) fue el patrón de los PEATC con más frecuencia 

encontrado en los enfermos. 

 

En todos los pacientes con presencia de onda I, unilateral o bilateral, la latencia de dicha 

onda estuvo siempre significativamente prolongada. Por otro lado, la amplitud de esta onda 

presentó un incremento significativo en 7 pacientes. A 5 de los casos con preservación de la 

onda I se les realizaron registros seriados después de que el diagnóstico de ME estaba 

establecido. Ello permitió comprobar una progresión gradual de la latencia de la onda 1 hasta la 

desaparición de dicho componente. Un ejemplo se muestra en la figura 4, en la cual se 

comprueba que ya a las 23:29 h aparece un registro dudoso de la onda I. Además se halló en los 

5 pacientes antes mencionados -y a los cuales se les realizaron registros seriados una 

correlación negativa con significación estadística de la latencia de la onda I, tanto con la 

temperatura corporal (rectal), como con la frecuencia cardiaca (Figs. 5 y 6). Las ondas II, III, IV y 

V de los PEATC no se registraron en ningún enfermo.
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El patrón de los PESCL en la ME se ejemplifica en la figura 7. El componente N20 y los 

potenciales corticales más tardíos no se registraron en ningún enfermo, por lo que no se obtuvo 

respuesta en la derivación C3' o C4'-Fpz; (primer canal). 

 

En la derivación céfalo-no cefálica, C31 o C4' contra Erb contralateral (Erbc), el componente 

P9 se registró en el 100% de los casos, P11 en el 60,7%, P13 en el 71,4%, P14 en el 12,5%, Nm 

en el 35,7% y Pm en el 28,6% de los pacientes. La latencia de P9 estuvo significativamente 

prolongada en el 22,2% de los pacientes (Fig. 7, segundo canal). 

 

 

Potenciales somatosensoriales de corta latencia 
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En la derivación cérvico-cefálica (C7-Fpz) se encontraron componentes que podían 

considerarse similares a los de la derivación céfalo-no cefálica (segundo canal), pero de polaridad 

inversa (Fig. 7, tercer canal). Se registró N9 en el 100%, N11 en el 68,9% N13 en el 89,7 N14 en el 

24,1% Pm en el 82,8% y Nm' en el 72,9% de los casos. Al igual que P9 (primer canal), la latencia 

de N9 estuvo aumentada significativamente en el 22,2% de los enfermos. 

El potencial de Erb se registró en el 100% de los casos, pero su latencia estuvo prolongada en 

el 22,2% de ellos (Fig. 7, cuarto canal). 

En varios de los enfermos se encontró una disociación consistente en que algunos de los 

componentes desaparecían en la derivación céfalo-no cefálica, mientras que estaban aún 

presentes en la derivación cérvico-cefálica, Esta disociación se encontró en el 10,3% para P11 —

N11, en el 20,7% para P13-N13, en el 13,8% para P14-N14, en el 41,4 % para Nm-Pm' y en el 

37,9% de los enfermos para Pm-Nm En la figura 8, puede observarse como dos registros seriados 

de PESCL en un caso permitieron demostrar que los componentes después de P9-N9 

desaparecían en la derivación céfalo-no cefálica a las 10:23 h (primer y segundo canal), mientras 

que, a las 15:12 h, dichos componentes estaban aún presentes en la derivación cérvico-cefálica 

(tercer y cuarto canal), pero con las amplitudes reducidas. 

 

Para una mejor comprensión de la disociación en la desaparición de los componentes, se 

emplearon en 6 casos derivaciones adicionales: Fpz-Erb (cefálica-no cefálica) y C7- Erb (medular). 

En un caso no se registró ningún componente después de P9-N9 en las cuatro derivaciones 

(Fig.9). 
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En la figura 10 se presentan registros comparativos con filtros de corte bajo de 0,5 y 100 Hz, 

respectivamente, para la derivación C4'-Erbc, y estimulación ipsilateral del nervio mediano. Con el 

filtro de corte bajo en 100 Hz, después de P14, se registran los componentes Nm y Pm. Con un 

filtro de corte bajo de 0,5 Hz se registra una onda negativa con latencia de 25,1 ms, con una 

deflexión positiva en la parte media de dicha onda, así como varias muescas, que se clasificó 

como el componente N18. 

 

Por otro lado, en 11 enfermos a los cuales se les realizaron estudios seriados tras establecerse el 

diagnóstico de ME, se pudo comprobar que la latencia del potencial de Erb tendía a aumentar 

progresivamente en el tiempo (un ejemplo se muestra en la figura 11). Además, se comprobó en 2 

de estos casos que la latencia del potencial de 
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Se encontró en todos los casos un patrón electrofisiológico característico (Fig. 12). Cuando se 

empleó una referencia cefálica (Fz) para la obtención tanto del ERG como de los PEV (primer y 

segundo canal), las ondas a y b del ERG estaban presentes, mientras que en el canal de los PEV 

aparecían ondas de polaridad inversa, de morfología similar e igual latencia, pero de menor 

amplitud a las del ERG. Al emplearse una referencia no cefálica (canales tercero y cuarto), la 

morfología y la latencia del ERG no se modificaban, mientras que en el canal de los PEV no se 

observaba respuesta. 

 

Erb se correlacionaba significativamente (correlación negativa) con la temperatura rectal y con la 

frecuencia cardiaca. 

 

 
 
Los potenciales evocados visuales y el electrorretinograma 
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DISCUSION 

Varios autores han descrito el uso de los potenciales evocados multimodales y del ERG en la 

evaluación de la ME, pero existen controversias acerca de la utilidad de estas técnicas en este 

sentido [8,12,16-18,20-44], 

En relación con los PEATC, la mayoría de los autores han encontrado patrones similares a 

los del presente trabajo: ausencia bilateral de respuestas y onda I aislada (unilateral o bilateral). 

La ausencia bilateral de respuestas es el patrón más frecuentemente hallado por diferentes 

autores [23,45] al igual que por nosotros [16,18,22,24], 

De acuerdo con nuestros resultados, el hecho de que distintos autores [23,45] a partir de un 

registro único hayan señalado diferentes porcentajes de preservación de la onda I, se podría 

explicar por las diferencias en los períodos de evolución de sus enfermos, ya en el estado de 

ME. Tras la instalación de la ME, con la consiguiente ausencia de circulación intracraneana, a 

medida que pasa el tiempo, la neurosis y la hipoxia pueden provocar una disfunCíón progresiva 

de la cóclea y del nervio estatoacústico, hasta la desaparición total de la onda I [16,18], 

En todos los casos en que se registró la onda I en los PEATC, su latencia estuvo 

significativamente prolongada [16]. Otros autores han obtenido resultados similares [46], 

También se halló una correlación negativa de la latencia de la onda I con la temperatura corporal 

y la frecuencia cardiaca; es decir, a medida que estas variables 
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fisiológicas disminuyeron en sus valores, la latencia de la onda I tendió a aumentar [16,18], De 

modo que dos factores podrían explicar el aumento progresivo de la latencia de la onda I en el 

estado de la ME: la disfunción progresiva de la cóclea y del nervio estatoacústico y la hipotermia, 

que se puede encontrar en los enfermos en ME por el deterioro de los mecanismos 

termorreguladores [16]. 

Con relación a los PESCL, en todos los enfermos se encontró un patrón característico en la 

MIE, consistente en la desaparición de los componentes corticales y la preservación parcial o 

completa de los denominados componentes subcorticales [18,25], En varios enfermos se 

encontró, además, una interesante disociación caracterizada por la desaparición de 

determinados componentes en la derivación céfalo-no cefálica, mientras estaban aún presentes 

en la derivación céfalo-cervica! [18], En los registros seriados de un paciente se pudo observar 

que todas las ondas después de P9-N9 desaparecían primero en las derivaciones céfalo-no 

cefálicas, mientras que aún persistían en los canales cérvico-cefálico y medular. 

Para discutir este aspecto se hace necesario considerar el uso de diferentes filtros de corte 

bajo en los amplificadores de registro. Cuando el filtro de corte bajo se eleva de 1 o 5 hasta 100 

o 150 HZ, aparecen otros componentes al filtrarse de las ondas lentas (baja frecuencia) y se 

hace posible una valor visualización de los componentes más tempranos [25,26,47], Además, se 

ha señalado que estos componentes son estables en sujetos normales y que pueden ser, por 

tanto, de utilidad en estudios clínicos [25,26,47,48], Otros autores, sin embargo, han planteado 

que los filtros analógicos de corte bajo pueden distorsionar o crear falsos componentes por un 

cambio de fase no lineal [49], No obstante, para la obtención de los potenciales evocados 

auditivos de tronco cerebral se emplea un filtro de corte bajo de alrededor de 100 Hz que elimina 

las ondas lentas y permite una mejor visualización de los componentes [25], 

Los componentes Pm-Nm' y Nm-Pm', que se registraron en nuestros enfermos en ME al 

emplearse filtros de corte bajo de 100 Hz, son estables en sujetos normales [47] y en enfermos 

comatosos [50-52], por lo que concluimos que son componentes somatosensoriales verdaderos 

[25,47], 

La mayoría de los autores emplean filtros de corte bajo entre 1 y 5 Hz, por lo que no se ha 

desarrollado una nomenclatura sistemática para nombrar los componentes que aparecen con 

filtros de corte bajo de alrededor de 100 Hz. Por ejemplo, el componente
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N16 descrito por Maccabee et al [53] se corresponde con el potencial Nm de King y Green [26]. 

Maccabee et al [53] describieron 11 componentes sucesivos con filtros de corte bajo de 300 Hz. 

Yasuhara et al [54] señalaron la utilidad de usar filtros de corte bajo elevados para eliminar las 

frecuencias bajas asociadas a la onda P9, lo que le permitió describir dos subcomponentes: P9a 

y P9b. Rossini et al [55] y McKay y Galloway [56] describieron la presencia de pequeños 

componentes en los potenciales evocados somatosensoriales espinales con filtros de corte bajo 

elevados. 

Consideramos que los componentes Nm-Pm 'y Pm-Nm' son componentes de campo lejano 

que aparecen cuando la onda N18 es filtrada por los filtros de corte bajo de 100 Hz [25]. En 

sujetos normales, el uso de referencia no cefálica permite diferenciar el componente N18, que 

presenta una distribución de la onda N20 extendida a todo el cráneo, la cual se localiza en la 

región parietal contralateral al lado de estimulación [26], Es decir N18 es el único componente 

negativo que se registra después de P13-P14, en el lado ipsilateral al estímulo, al emplearse 

filtros de corte bajo alrededor de 1 Hz [25,26,57], El componente N18 es un potencial negativo 

de una duración aproximada de 20 ms, que presenta varias muescas en su morfología, y un 

subcomponente positivo con una latencia que oscila entre 21 y 25 ms [26], 

Anziska y Cracco [58] describieron en un caso diagnosticado de ME la preservación del 

componente N17-N18, pero Chiappa [59] critico, este resultado pues, según su experiencia, el 

registro de N18 demuestra un tálamo funcionalmente activo, lo que excluye el diagnóstico de 

ME. Además, Chiappa [59] señaló que los pacientes en ME pueden presentar un componente 

'N18 aparente', que no es más que un potencial negativo generado en la unión cérvico-bulbar, 

que se visualiza por la ausencia de P14, N18, N19 (N20 para la mayoría de los autores) y P22. 

No obstante, cuando empleamos un filtro de corte bajo de 0,5 Hz en este trabajo, 

encontramos un componente negativo que cumplía con las características descritas por 

Mauguiére et al [27] para la clasificación de N18, en cuanto a latencia y morfología, incluso con 

la presencia de varias muescas y un subcomponente positivo. 

Para discutir si N18 puede ser registrado en pacientes en ME, se hace necesario discutir el 

origen de los posibles generadores de este potencial. Desmedt y Cheron [60] sugirieron que N18 

se genera por actividad eléctrica subcortical, posiblemente por potenciales talámicos tardíos, o 

por potenciales de acción generados en la porción inferior de los axones talamocorticales. Para 

Mauguiére et al [27], N18 es producto de 
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múltiples generadores localizados profundamente en el tronco encefálico y no en el tálamo. 

Urasaki et al [61] apuntaron que N18 se genera en el tronco encefálico entre la porción 

superior de la protuberancia y el mesocèfalo, y no en el tálamo. Sonno et al [62] concluyeron que 

al menos una parte significativa del potencial N18 es generada por debajo de la protuberancia 

(probablemente en la medula espinal), o a niveles superiores en vías extralemniscales. Tomberg 

et al [57] sugirieron un origen en el bulbo raquídeo para dicho potencial. 

Varios autores, al emplear anchos de banda amplios (filtros de corte bajo de alrededor de 1 

Hz), han observado una disociación de los componentes N13 o P13 (derivación cérvico-cefálica) 

y de P13-P14 (cèfalo no cefálica) en diferentes enfermedades neurológicas, por lo que afirman 

que ambos componentes tienen dos o múltiples generadores, ubicados posiblemente en segme 

ntos cervicales de la médula espinal y en tronco encefálico [33,54-56], Belsh y Chookroverty [63] 

sugirieron dos componentes, uno rostral (tronco encefálico) y otro cau lai (médula espinal 

cervical) para dichos componentes. Asimismo, Urasaki et al [61] apuntaron que P14 puede tener 

dos componentes de diferente naturaleza, en las fibras aferentes primarias que llegan al núcleo 

cuneatus y en las neuronas de dicho núcleo. 

A partir de estas publicaciones se puede inferir que P13-P14 y N18 no son de origen unitario, 

sino que reflejan actividad subcortical a partir de múltiples generadores ubicados profundamente. 

Los generadores rostrales de N18 se localizan probablemente en la porción superior del tronco 

encefálico y/o el tálamo. Un aspecto crucial es la localización de los generadores caudales 

Según Sonno et al [62] y Tomberg et al [57], al menos una parte importante de N18 es generada 

por debajo del nivel de la protuberancia. Nuestros resultados, que mostraron la preservación de 

N18 en pacientes que cumplían los criterios diagnósticos de ME, permiten sugerir que una parte 

importante de N18 se genera en la porción más inferior del bulbo raquídeo (núcleos de la 

columna dorsal) y/o la médula espinal cervical. 

En este trabajo se empleó un filtro de corte bajo de 100 Hz para las derivaciones céfalo-no 

cefálica y cérvico-cefálica, pues los componentes P9-N9, P11-N11, P13-N13 y P14-N14 se 

definen con más claridad [25,47], Con esta metodología hallamos una disociación en ambas 

derivaciones no sólo para P13-N13 y P14-N14, sino también para los restantes componentes 

Pm-Nm' y Nm-Pm1. Nuestros resultados permiten
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sugerir que los componentes después de P14-N14 tienen dos o múltiples generadores ubicados 

a distintos niveles: rostralmente, en el tronco encefálico y caudalmente, en la porción más inferior 

del bulbo raquídeo (núcleos de la columna dorsal) y/o en la porción superior de la médula 

cervical [18,25,57], 

Sin embargo, esta disociación se encontró sólo para una parte de nuestros enfermos. Se 

mostró un caso en el que registros seria dos mostraron cómo todos los componentes después de 

P9 desaparecían en los canales cefálico-no cefálicos, mientras se preservaban en la derivación 

cérvico-cefálica. Se puede concluir que la presencia o no de esta disociación depende del 

momento en que se realice el estudio neurofisiológíco con relación al tiempo de evolución clínica, 

ya en el estado de ME [25], Tal parece que se necesita un tiempo para que la isquemia y la 

anoxia destruyan los generadores caudales de los componentes somestésicos. Buchner et al 

[64] mostraron cómo P14 se podía registrar en la derivación no cefálica hasta 5 horas después 

de haberse diagnosticado la NIE, por lo que sugirieron que si sólo desaparece el funcionamiento 

del generador rostral, este componente se puede aún registrar en la derivación cérvico-cefálica, 

debido a la actividad del generador caudal (médula espinal cervical). Estos autores también 

consideraron que la persistencia del generador caudal indica que cierta actividad eléctrica 

residual puede preservarse en la porción inferior del bulbo raquídeo por algún tiempo tras 

haberse instalado el estado de ME. Urasaki et al [61] encontraron que P14 puede estar presente, 

aunque con bajo voltaje, aún después de un paro cardíaco. Recientemente, Wagner [33,65], 

mediante el empleo de electrodos nasofaríngeos, señalaron que hay evidencias de que los 

generadores rostrales y caudales de P14 se afectan de manera diferente en la ME, ya que 

resulta en una abolición del generador rostral, manteniéndose activo el generador caudal por un 

determinado período de tiempo. Este autor consideró que la preservación del generador caudal 

en la ME se debe a la persistencia de actividad eléctrica residual en la porción inferior del bulbo 

raquídeo. Por otro lado, Chiappa [59,66] señaló que la unión cérvico-bulbar puede considerarse 

como una interfase entre la circulación sanguínea extra e intracraneal, que puede explicar la 

permanencia de actividad funcional de esta región en la ME, por algún tiempo. 

Podemos concluir que el hecho de encontrar la disociación antes señalada, caracterizada por 

que la desaparición de los componentes después de P9-N9 más tempranamente en las 

derivaciones céfalo-no cefálicas, se deba al tiempo transcurrido 
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entre el registro de los potenciales evocados y el momento en que se estableció la ME en los 

enfermos.[25] 

En nuestra serie de pacientes se registró el potencial de Erb y los componentes P9-N9 en el 

100% de los casos, lo cual coincide con lo comunicado por otros autores [36,40,67], Se ha 

considerado que el aumento de latencia de ambos componentes se debe a una reducción en la 

velocidad de conducción sensitiva periférica por el 'shock' y la baja temperatura corporal 

[25,67,68], Presentamos un ejemplo en el cual registros seriados mostraron cómo la latencia del 

potencial de Erb aumentaba progresivamente. También se demostró una correlación significativa 

de la latencia del potencial de Erb con la temperatura corporal y la frecuencia cardiaca. Esto 

apoya la explicación de que el aumento de la latencia de este potencial está relacionado tanto 

con el 'shock' como con la baja temperatura corporal, que se establecen frecuentemente en la 

ME. 

Está bien establecido que el ERG puede persistir durante un período relativamente largo aún 

después de eliminar todo soporte ventilatorio a los enfermos, por lo que distintos autores han 

sugerido que la retina recibe suficiente riego sanguíneo por la carótida externa y que es más 

resistente a la anoxia que la corteza cerebral [21,69], Por tanto, varios investigadores afirman 

que el ERG no es útil para el diagnóstico de la ME [21], 

Por otro lado, mientras la ausencia de respuestas corticales en los PEV se ha tomado como 

un elemento para el diagnóstico de la ME, existen contradicciones sobre si el ERG puede 

también registrarse en región occipital [28,29,69], 

En nuestro estudio, el registro simultáneo de los PEV y del ERG nos permitió comprobar que 

con el empleo de una referencia no cefálica no se producían cambios ni en la morfología ni en la 

latencia del ERG, mientras que en el canal de los PEV no se observaba respuesta. Según este 

hecho, podemos afirmar que en las vías visuales de pacientes en el estado de ME sólo persiste 

actividad eléctrica en la retina, lo cual constituye por tanto un patrón electrofisiológico 

característico de este estadio [28,29], En otras modalidades de potenciales evocados se ha 

sugerido el empleo de ambas referencias para dilucidar los generadores de los diferentes 

componentes [20,25,27,33,36,40,60-68], 

En general, se encontraron patrones característicos para los PEM y el ERG en nuestros 

pacientes con el diagnóstico de ME. Para los PEATC, una ausencia de respuestas o la presencia 

unilateral o bilateral de las ondas I y II puede ser un indicador 
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de la ME [16,18], Con respecto a los PESCL, la ausencia de los potenciales corticales con la 

preservación total o parcial de los denominados potenciales subcorticales fue un patrón estable 

en todos los casos [18,25], En los PEV y el ERG, el uso de referencias cefálica y no cefálica 

permitió demostrar que en las vías visuales de enfermos en ME, la actividad bioeléctríca está 

confinada a la retina, lo que a su vez constituyó un patrón característico [18,28,29], 

Sin embargo, la aplicación de una batería de pruebas y no de técnicas aisladas 

indudablemente permite optimizar el estudio electrofisiológico, y aumentai la confiabilidad 

diagnóstica [18,22,70], Por ejemplo, si se encuentra una ausencia bilateral de respuestas para 

los PEATC, que ha sido el patrón más frecuentemente hallado por diferentes autores [16,23,45], 

en un enfermo cuya anamnesis es pobre este hecho puede inspirar dudas sobre si dicho 

enfermo padecía previamente de una sordera o si presentaba lesiones de la cóclea y/o el nervio 

estatoacústico, o un hemotímpano [16], No obstante, si en este paciente se obtienen además los 

patrones descritos para los PESCL [25], así como para los PEV y el ERG [28,29], entonces 

podemos aceptar que la ausencia bilateral de respuestas de los PEATC es un indicador de la ME 

[16,18,70], Un análisis similar se puede hacer con el resto de las pruebas, pues en el canal de 

los PEV se registraban ondas que demostramos se debían a la contaminación por la actividad 

electrorretinográfica pero sólo se pudo comprobar combinando los PEV con el ERG [28,29], 

Tampoco ia aplicación del ERG aisladamente es útil para el diagnóstico de la ME, pues sus 

componentes persisten aún después de eliminar todo soporte ventilatorio mecánico 

[21,28,29,69]; sin embargo, en conjunto, con los PEV brinda un patrón característico de la ME 

[28,29], Si bien hay autores que niegan la utilidad de los PESCL para este diagnóstico [58], ya 

que aún se discute el origen de algunos de sus componentes [20,25,33,36,40,68], los patrones 

encantados en todos nuestros casos son un indicador de la ME, lo cual se reafirma al hallarse 

además los otros patrones descritos para el resto de las pruebas de la batería [25], 

Las ventajas de considerar una batería de pruebas se incrementan indudablemente por la 

resistencia de los PEM y el ERG a la hipotermia, al empleo de barbitúrícos, anestésicos, a 

intoxicaciones por diferentes fármacos, a la anoxia, etc. [ 12,13,16-18,20], Este hecho es de vital 

importancia para eliminar los tiempos de observación requeridos para establecer el diagnóstico 

definitivo de la ME (6 a 24h), como es exigido por la gran mayoría de las escuelas [1,3.4,8-15,17] 

para evitar errores 
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diagnósticos, principalmente cuando no se pueden excluir las condiciones antes señaladas 

[8,12,17], 

Por todo lo anteriormente expuesto, consideramos que la aplicación de una batería de 

pruebas compuesta por los PEM y el ERG, por supuesto en unión de la evaluación clínica y de 

otros exámenes confirmatorios como el EEG, permite eliminarlos períodos de observación 

requeridos para establecer un diagnóstico definitivo de la ME [8,12,17,22], Este hecho es un 

requisito indispensable para la obtención de órganos viables para la trasplantología [19] y, por 

otro lado, está vinculado estrechamente a la dignidad misma del hombre, su derecho a vivir y a 

morir dignamente [5], 

Queremos expresar, además, que al diagnosticar la ME de una forma responsable y certera, 

con los recursos que nos proporciona el desarrollo tecnológico actual, se puede lograr que esos 

enfermos, con lesiones encefálicas irreversibles, fallecidos, se conviertan en donantes de 

órganos viables para otros pacientes a quienes la trasplantología sí puede brindar esperanzas 

reales de vida [19], 

CONCLUSIONES 

1. Se definen patrones característicos de la ME, para las distintas técnicas. 

2. La aplicación de los potenciales evocados multimodales y del electrorretinograma como 

partes de una batería de pruebas y no como técnicas aisladas, al estudio de la ME, permite 

optimizar el estudio electrofisiológico, y aumentar la confiabilidad diagnóstica. 

3. Mediante la aplicación de esta batería de pruebas se pueden eliminar los períodos de 

observación requeridos para establecer el diagnóstico definitivo de la ME, aspecto 

eminentemente humano y primordial para la obtención de órganos viables para la 

trasplantología. 
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Resumen 

Objetivo. En este trabajo se presenta la Resolución 90 de Salud Pública que regula la 

determinación y la certificación de la muerte en Cuba. 

Desarrollo. La Resolución 90 de Salud Pública constituye un logro de gran impacto 

social en nuestro país, pues remite regular legalmente la Determinación y la 

Certificación de la muerte en todo el territorio nacional, fruto del trabajo de la Comisión 

Nacional organizada al efecto, que laboró por más de 10 años. Esta Resolución reúne 

una serie de aspectos novedosos a nivel internacional. Al legalizarse todos los aspectos 

vinculados con la determinación y la certificación de la muerte mediante una resolución 

ministerial (Ministerio de Salud Pública), y no por una ley emitida por el Parlamento, no 

se crean trabas para reevaluaciones y cambios futuros, según los avances científico-

técnicos. En contraposición a la mayoría de legislaturas de todo el mundo, esta 

Resolución no regula la determinación de la muerte, y/o la muerte encefálica, vinculadas 

con los trasplantes de órganos, pues en realidad no se menciona la palabra “trasplantes” 

en ningún acápite de la resolución. Los criterios clínicos e instrumentales para la 

determinación de la muerte se agruparon según los conocidos “signos ciertos de la 

muerte“, pero con la inclusión de un signo cierto, basado en “la pérdida irreversible de 

funciones encefálicas“. Aunque se incluyeron como signos ciertos de la muerte, la 

ausencia irreversible de las funciones respiratorias y circulatorias, así como la presencia 

de signos cadavéricos, en las discusiones de la Comisión Nacional se concluyó que sólo 

existe una muerte del individuo, basada en “la pérdida irreversible de funciones encefálicas“. 

Los criterios clínicos e instrumentales para la determinación de la muerte, se adjuntan 

en 2 anexos de la Resolución, que deben ser revisados periódicamente por la Comisión 

Nacional para la Determinación de la Muerte, de acuerdo con los avances científico-

técnicos. Dentro de las pruebas instrumentales de soporte diagnóstico de “la pérdida 

irreversible de funciones encefálicas“, se incluye una batería de pruebas conformada por los 

potenciales evocados multimodales y el electrorretinograma, aspecto novedoso a nivel 

mundial 

Conclusiones. La Resolución 90 de Salud Pública ofrece las bases legales para 

regular la determinación y la certificación de la muerte en Cuba. 
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Introducción 
Durante siglos, la ausencia irreversible de la función cardio-respiratoria espontánea 

se consideró como determinante de la muerte del individuo.[1] Sin embargo, con el 

desarrollo de los Cuidados Intensivos, sobre todo a partir de la segunda mitad del 

presente siglo, fue posible suplir aquellas funciones reconocidas hasta ese momento 

como vitales.[2-5] Esto creó una verdadera revolución en el concepto de la muerte, 

cuando la atención se desplazó hacia definiciones basadas en considerar la pérdida 

definitiva de funciones integradas en el encéfalo.[4] 

La contribución francesa en este sentido fue decisiva. A principios de 1959 un grupo 

de neurofisiólogos y neurocirujanos de Lyón,[5,6] describieron una condición que ellos 

llamaron: "Muerte del sistema nervioso", caracterizado por: coma apneico, ausencia de 

reflejos tendinosos y de tronco encefálico y un cerebro eléctricamente silente. Estos 

autores consideraron dicho estado como equivalente de las "preparaciones corazón-

pulmón" de los fisiólogos, por lo que consideraron justificada la desconexión del 

respirador. 

Unos meses más tarde, 2 neurólogos, Mollaret y Goulon,[7] que trabajaban en el 

Hospital Claude Bernard de París, al estudiar 23 enfermos con lesiones estructurales 

intracraneanas y otros 3 con secuelas neurológicas posteriores a un paro 

cardiorrespiratorio, describieron la misma condición bajo el término de "coma dépassé" 

{"coma sobrepasado”), para referirse a un singular estado más allá del coma profundo). 

Estos autores se refirieron a las dificultades de delimitar "las últimas fronteras de la 

vida". 

El año 1968 fue crucial para los adelantos posteriores en este campo. El 5 de 

agosto, durante la XXII Reunión Médica Mundial en Sydney,[8] Australia, (Declaración 

de Sydney), se redactó un informe con un cambio radical en relación con el concepto de 

la muerte. Ese mismo día, debido a los caprichos de la historia, la Revista de la 

Asociación Médica Norteamericana (“JAMA”) publicó el informe del Comité Especial de 

la Escuela de Medicina de Harvard. "Una definición de coma irreversible: nuevo criterio 

de la muerte". Los conocidos "Criterios de Harvard" aparecieron en este informe.[9] 
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Así surge el concepto de muerte encefálica (ME), sinónimo de muerte del individuo, 

como “el cese irreversible de las funciones integradas en el encéfalo".[1,3,4,10-16] 

Aunque en el futuro se deberá eliminar todo apellido a al término muerte, tales como 

muerte clínica, muerte biológica, muerte encefálica, muerte cerebral, etc., pues da la 

idea de que existen diferentes tipos de muerte, pues como se podrá comprender en el 

desarrollo de este trabajo, existe sólo una muerte en el ser humano.[ 17] 

En nuestro país, debido a la atención que se le ha brindado a la medicina a partir de 

1959, ha ocurrido un desarrollo impetuoso de las distintas especialidades médicas. Así, 

el desarrollo de la terapia intensiva dio lugar a que nuestros especialistas enfrentaran el 

difícil manejo de pacientes en el estado de ME. Por otro lado, la trasplantología, 

inaugurada partir del primer trasplante renal realizado en nuestro país, el 24 de febrero 

de 1970, hoy en día se sitúa a un nivel que se compara con el de los países más 

desarrollados. Estos antecedentes dieron lugar a que nuestros especialistas médicos 

tomaran un interés especial en el diagnóstico de tan controversial estado.[18] 

A partir de la década de 1970 en distintos centros, sobre todo de la capital, se 

comenzó a realizar el diagnóstico de la ME, empleando los Criterios de Harvard,[9] los 

Criterios del Estudio Colaborativo,[10,11] los Criterios del Reino Unido,[12-15] etc. A 

partir de la década de los años '80, se comenzaron a realizar investigaciones en esta 

área sobre todo en centros como el Instituto de Neurología y Neurocirugía,[16,19-24] y 

el Hospital “Hermanos Ameijeiras.[25] En 1990 el Instituto de Neurología y Neurocirugía 

organizó un Simposio Nacional sobre Muerte Encefálica y Trasplantes de Órganos. Más 

de 400 delegados abarrotaron los salones del Ministerio de Salud Pública. Allí, se 

discutieron los problemas cruciales de una temática tan controversial. El Profesor Rafael 

Estrada, pionero de la neurología y de las neurociencias en nuestro país, expresó la 

necesidad de crear una Comisión Nacional para la Determinación de la Muerte en Cuba. 

Así, el Nivel Central del Ministerio de Salud Pública, me dio la tarea de organizar dicha 

Comisión, que desde aquella época viene trabajando, constituida por especialistas de 

diversas especialidades médicas y no médicas.[18] A partir de este evento nacional 

también surgió la idea de celebrar un evento internacional, idea que cristalizó 
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con la celebración del Primer Simposio Internacional sobre Muerte Encefálica (La 

Habana, septiembre 22-25, 1992),[26] que se continuó con el Segundo Internacional 

sobre Muerte Encefálica (La Habana, Febrero 22-25, 1996),[18,27] y el Tercer Simposio 

Internacional sobre el Coma y la Muerte (Febrero 22-25, 2000).[28] 

Desde los finales de la década de los años ’80 se comenzamos a desarrollar 

investigaciones para el diagnóstico precoz de la muerte encefálica Unas de las 

similitudes de los diferentes grupos de criterios es que incluyen períodos de 

observación para confirmar el diagnóstico de ME, pues existen varias situaciones, como 

la intoxicación por drogas depresoras del sistema nervioso central, anestésicos, 

hipotermia, etc., que dan lugar a un cuadro clínico muy similar a la ME, sin ser 

necesariamente un estado irreversible. [22,29-79] 

Por la literatura internacional se conocía que existían suficientes datos 

experimentales y clínicos de que los potenciales evocados multimodales y el 

electrorretinograma eran altamente resistentes a la hipotermia, a las intoxicaciones por 

diferentes fármacos, a la anoxia, al uso de agentes paralizantes, etc.[43-

45,55,62,65,68,69,71,72,80] Esto me hizo pensar que estas técnicas podían ser 

realmente eficaces para la valoración de pacientes con el posible diagnóstico de 

ME.[16,19-21,23,81-83] Sin embargo, cuando se aplicaban como pruebas aisladas a su 

vez presentan limitaciones, por lo que no se consideraban de forma rutinaria para la 

confirmación de la ME.[16,23] A partir de los resultados de una investigación que llevé a 

cabo en el Instituto de Neurología y Neurocirugía se pudo concluir que la aplicación de 

una batería de pruebas conformada por los potenciales evocados multimodales y el 

electrorretinograma permitía eliminar los períodos de observación requeridos en los 

grupos de criterios y, por tanto, se podía realizar un diagnóstico precoz de la 

ME.[16,21,23,82,84] 

Sin embargo, cuando comenzamos a organizar el Primer Simposio Internacional 

sobre Muerte Encefálica (La Habana, septiembre 22-25, 1992) [26] nos dimos cuenta 

que abordar la determinación de la muerte en el ser humano iba más allá de un simple 

proceder médico, por su indiscutible vinculación con problemas éticos, sociales, legales, 

filosóficos, religiosos, etc. 
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De este modo, después del Primer Simposio Internacional sobre Muerte Encefálica, 

comenzamos a escribir un grupo de artículos para desarrollar una nueva teoría 

científica, con vistas a proponer una nueva formulación coherente de la muerte humana 

sobre bases neurológicas, que sirviera de base teórica para que la Comisión Nacional 

redactara la resolución que regulara la determinación y certificación de la muerte en 

todo el territorio nacional.[16,18,26,27,85-90] 

Se han descrito 3 formulaciones de la muerte orientadas al encéfalo: todo el encéfalo, 

muerte del tronco encefálico, y formulaciones neocorticales de la muerte [1-3,91-98] Así, 

publicamos varios artículos, en los que revisamos y criticamos cada una de estas 

formulaciones, y propusimos una nueva formulación sobre la muerte humana, basada 

en los mecanismos fisiopatológicos de la generación de la 

conciencia.[17,85,89,90,98,99] 

Por otro lado, cuando realizamos una cuidadosa revisión de las legislaturas de todo 

el mundo con relación a la regulación legal de la muerte encefálica y de los trasplantes 

de órganos, notamos a primer vista un error fundamental en las mismas, y es que todas 

las leyes que regulan en distintos países la ME como muerte del individuo, están 

solamente vinculadas a los trasplantes de órganos.[39,100-123] 

A diferencia del viejo Código Civil Español que definía la muerte del individuo, como 

‘‘el cese irreversible de las funciones cardio-respiratorias",[100] en el actual Código Civil,[124] 

nuestros abogados se colocaron en una posición de avanzada a nivel mundial, cuando 

definieron: 

“la determinación de la muerte de la persona natural y 

su certificación se hace por el personal facultativo 

autorizado, conforme a las regulaciones establecidas 

por el organismo competente” 

Después de numerosas versiones, se publicar en la Edición Ordinaria del 21 de 

Septiembre del 2001, de la Gaceta Oficial de la República de Cuba, la Resolución No. 

90 de Salud Pública, que definitivamente da respuesta al
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Código Civil actual para la Determinación y Certificación de la Muerte en Cuba.[126] 

Para dar respuesta al actual Código Civil, y después de todas las investigaciones 

realizadas por nuestro grupo, durante más de 10 años,[16,24,26,27,81-90,99,100,125-

141] decidimos mostrar al médico los métodos para diagnosticar la muerte, como han 

sido considerados en los textos clásicos de medicina forense, agrupados en los 

llamados "signos ciertos de la muerte .[142-144] Es por eso que la Resolución No. 90 de 

Salud Pública, cuenta con 2 anexos.[126] 

El primer anexo incluye los primeros 8 signos ciertos de la muerte. Como se puede 

observar en dicho anexo, el primer signo cierto se refiere a la ausencia irreversible de la 

función respiratoria, la cual no debe valorarse en el conjunto de signos clinicos que 

presente el sujeto, pues como signo aislado carece de validez. El signo II, se refiere al 

cese de la función circulatoria, que comprende la parada cardiaca y de la circulación 

periférica. La auscultación cardiaca debe ser directa, durante 5 minutos sin interrupción 

en cada uno de los cuatro focos cardíacos. Para la determinación la paralización de la 

circulación periférica existen múltiples signos siendo el más usado la palpación negativa 

de los pulsos arteriales centrales. Los signos ciertos III al VIII, agrupan un número de 

signos cadavéricos de la muerte, empleados fundamentalmente en la medicina 

forense.[144] 

Por supuesto, que la Comisión decidió no ahondar más desde el punto de vista 

metodológico, para la comprensión de los signos ciertos I al VIII, ya que han sido 

ampliamente tratados en textos y publicaciones de medicina forense. [142-144] 

El segundo anexo incluye el IX signo cierto de la muerte, que se trata de sobre la 

'Pérdida Irreversible de las Funciones Encefálicas'. Debido a la importancia y novedad 

de este signo se incluyó en un anexo aparte. La forma de plantearlo de una forma 

resumida y de fácil lectura, se basó en el trabajo realizado por la Comisión Nacional, 

durante varios años, así como todas las investigaciones realizadas, varias incluidas en 

esta tesis. [16,24,26,27,81 - 90,99,100,125-141] . Este anexo se subdividió en varios 

incisos: 
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A) Precondiciones para la realización del diagnóstico 

B) Criterios diagnósticos de la pérdida irreversible de las funciones encefálicas 

C) Condiciones que dificultan el diagnóstico de la pérdida irreversible de las funciones 

encefálicas 

D) Pruebas instrumentales de soporte diagnóstico. 

E) Diagnóstico de la pérdida irreversible de las funciones encefálicas, no complicado 

F) Diagnóstico de la pérdida irreversible de las funciones encefálicas en situaciones 

especiales 

G) Recién nacidos, lactantes y niños. 

No se van a detallar cada uno de los incisos, pues este tema ha sido ampliamente 

abordado en las publicaciones de nuestro grupo [16,23,24.130,137] 

Algo que sí debe quedar claro es que aunque se describieron 9 signos ciertos de la 

muerte no quiere decir que la Comisión Nacional haya aceptado que existen distintas 

formas de muerte, aunque sí existen diversas formas de morir.[90] El Código Civil, en su 

artículo 26-1, sólo menciona la frase "la determinación de la muerte de la persona 

natural y su certificación... "[124] Fue por eso, que se decidió no incluir una definición de 

la muerte en la resolución, para responder fielmente al Código Civil, en cuanto "la 

determinación de la muerte...". No obstante, la Comisión Nacional sólo acepta que 

existe una sola muerte humana, y es cuando ocurre la "la pérdida irreversible de las 

funciones encefálicas". La pérdida irreversible de la funciones respiratorias y/o 

circulatorias provocan la muerte del individuo, sólo cuando la anoxia y/o la isquemia son 

los suficientemente prolongadas para destruir las estructuras intracraneales y provocar 

por ende, "la pérdida irreversible de las funciones encefálicas". [17,85-

90,99,129,131,133,135]
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Aspectos novedosos, a nivel nacional e internacional, de la Resolución 
Ministerial No. 90 de Salud Pública. 

• Se da respuesta, por primera vez, al Código Civil de la República 

de Cuba, en su art iculo 26-1, para “la de-terminación de ¡a muerte de la 

persona natural y su certificación...“ en Cuba 

• Al legalizarse todos los aspectos vinculados con la determinación 

y cert if icación de la muerte mediante una resolución ministerial 

(Minister io de Salud Pública), y no por una ley emit ida por el  

Parlamento, no se crean trabas para reevaluaciones y cambios 

futuros, según los avances científ ico-técnicos. 

• En contraposición a la mayoría de legislaturas de todo el mundo, 

esta Resolución no regula la determinación de la muerte, y/o la 

muerte encefálica, vinculadas con los trasplantes de órganos, pues 

en realidad no se menciona la palabra “trasplantes” en ningún 

acápite de la resolución. 

• Los criterios clínicos e instrumentales para la determinación de la 

muerte se agruparon según los conocidos “signos ciertos de la muerte“, 

pero con la inclusión de un signo cierto, basado en “la pérdida 

irreversible de funciones encefálicas“. 

• Aunque se incluyeron como signos ciertos de la muerte, la 

ausencia irreversible de las funciones respiratorias y circulatorias, 

así como la presencia de signos cadavéricos, en las discusiones 

de la Comisión Nacional se concluyó que sólo existe una muerte 

del individuo, basada en “la pérdida irreversible de funciones encefálicas“. 

• Los criterios clínicos e instrumentales para la determinación de la 

muerte, se adjuntan en 2 anexos de la Resolución, que deben ser 

revisados periódicamente por la Comisión Nacional para la 

Determinación de la Muerte, de acuerdo con los avances 

científ ico- técnicos. 

• Dentro de las pruebas instrumentales de soporte diagnóstico de “la 

pérdida irreversible de funciones encefálicas“, se incluye una batería de 
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pruebas conformada por los potenciales evocados multimodales y el electrorretinograma, 

aspecto novedoso a nivel mundial. 
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Publicación # 5 

GACETA OFICIAL DE LA REPÚBLICA DE CUBA. Edición 

Ordinaria, La Habana, 21 de Septiembre del 2001 

 

Resolución Ministerial No. 90 de Salud Pública 

SALUD PUBLICA 
RESOLUCION MINISTERIAL N° 90 

POR CUANTO: La Ley No. 59 “Código Civil’’ en su artículo 26.1 establece que la 

“determinación de la muerte de la persona natural y su certificación 

se hace por el personal facultativo autorizado, conforme a las 

regulaciones establecidas por el organismo competente”. 

POR CUANTO: La Ley No. 41 de la Salud Pública de 13 de julio de 1983, en su artículo 

4, inciso e) establece que “La organización de la salud pública y la 

prestación de los servicios que a ella corresponde en nuestra 

sociedad socialista se basan en la aplicación adecuada de los 

adelantos de la ciencia y la técnica médica mundiales”, y el artículo 

17 del propio cuerpo legal dispone que los “métodos de prevención, 

diagnóstico y tratamiento que se utilizan en el Sistema Nacional de 

Salud, los aprueba el Ministerio de Salud Pública.  
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POR CUANTO: Se hace necesario aprobar para el Sistema Nacional de Salud los 

“Principios para la Determinación y Certificación de la Muerte”; en 

los que se tomen en cuenta las circunstancias y condiciones en que 

el personal médico aplique, en nuestro territorio, cada uno de los 

criterios diagnóstico de la muerte de la persona. 

POR CUANTO: El acelerado y constante desarrollo de la Ciencia y la Técnica Médica; 

pudiera eventualmente dar lugar a la evolución de los criterios 

relacionados con la determinación del momento de la muerte, lo que 

hace aconsejable constituir una comisión encargada de analizar y 

actualizar permanentemente las pautas que regirán este acto 

médico. 

R E S U E L V O :  

PRIMERO: Corresponde al médico en ejercicio, debidamente inscripto en el Registro de 

Profesionales de la Salud, la determinación de la muerte de la 

persona conforme a los criterios diagnósticos establecidos al efecto. 

SEGUNDO: El diagnóstico del fallecimiento se hará mediante la determinación de los 

signos ciertos de la muerte, que aparecen en los Anexo I y II de la 

presente Resolución. 

TERCERO: Cuando se sospeche como signo de muerte la pérdida irreversible de las 

funciones encefálicas, la valoración se hará por una Comisión de 

especialistas designados por Resolución del Director de cada una 

de las instituciones acreditadas, la cual aplicará como criterios 

diagnósticos los que aparecen en el Anexo II de la presente 

Resolución. 
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CUARTO: La certificación de la muerte corresponde a quien la 

diagnostica y, evaluado el caso, procederá a expedir el Certificado 

de Defunción, consignando como la hora del fallecimiento aquella 

que de conformidad con sus conocimientos científicos coincida con 

el establecimiento de los signos constatados. 

QUINTO: Los citados criterios sobre el diagnóstico de la pérdida 

irreversible de las funciones encefálicas establecidos en el Anexo II, 

serán susceptibles de revisión por una Comisión que se constituya 

el efecto y amparo de la presente resolución, cuando los avances de 

la ciencia y la técnica nacional e internacional así lo aconsejen, a los 

fines de adecuarlos a las nuevas circunstancias. 

Dese cuenta a cuantos órganos, organismos, dirigentes y funcionarios corresponda 

conocer de la misma, publíquese en la Gaceta Oficial de la República para general 

conocimiento y archívese el original en la Dirección Jurídica del Organismo. 

DADA en el Ministerio de Salud Pública, en Ciudad de La Habana, a los 27 días del 

mes de Agosto del 2001. 

Dr. Carlos Dotres Martínez  

Ministro de Salud Pública  

República de Cuba 

 
Dada en  el Ministe ri o de Salud Pública, en Ciudad de La 

Habana, a 27 de agosto del 2001. 
 
Dr. Carlos Dotres Martínez 
Ministro de Salud Pública 
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ANEXO I  
En el presente anexo se definen los signos ciertos de la muerte que deberán ser 

explorados para plantear el diagnóstico del fallecimiento de una personal. 

Sólo se abordarán los aspectos más generales, pues no es el objetivo de la presente 

Resolución establecer metodologías, sino orientar al médico certificador, pues los 

mismos constituyen contenido de su programa de formación. 

I-  CESE DE LA FUNCION RESPIRATORIA: 

La anulación de la función respiratoria para el diagnóstico de muerte cierta debe 

valorarse en el conjunto de signos clínicos que presente el sujeto, pues como signo 

aislado carece de validez. 

II- CESE DE LA FUNCION CIRCULATORIA 

Comprende la paralización cardiaca y de la circulación periférica. La auscultación 

cardiaca debe ser directa, durante 5 minutos sin interrupción en cada uno de los cuatro 

focos cardíacos. Para la determinación la paralización de la circulación periférica existen 

múltiples signos siendo el más usado la palpación negativa de los pulsos arteriales 

centrales. 

III- ENFRIAMIENTO CADAVÉRICO 

Con la muerte, el cadaver comienza a perder calor hasta igualarse con la 

temperatura del medio ambiente. Inicialmente se establece en extremos dístales del 

cuerpo como pies, manos, punta de la nariz, cara, miembros inferiores, tronco y por 

último del hueco epigástrico. Debe valorarse la temperatura ambiente, presencia y tipo 

de ropa, edad y enfermedades presentes.



IV- LIVIDECES CADAVÉRICAS
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Se produce por el cese de la circulación, cuando la sangre afectada por la gravedad, 

va hacia los lugares declives, produciendo manchas. Su color depende de la coloración 

de la sangre, siendo por lo general de color violáceo y de forma irregular, 

interrumpiéndose en los lugares de apoyo, de acuerdo a la posición del cadáver. Su 

determinación se realiza comprimiendo con el dedo Índice la zona coloreada, el cual es 

un signo orientador de la hora de la muerte, pues se establece paulatinamente en las 

primeras doce horas después de ocurrido el fallecimiento. 

V- RIGIDEZ CADAVÉRICA 

Consiste en la tiesura o endurecimiento de los músculos, los que se acortan 

ligeramente impidiendo su movimiento. Es un signo que no aparece inmediatamente 

después del fallecimiento y es de larga duración. Siempre es precedida de una fase de 

relajación. 

VI- ESPASMO CADAVÉRICO 

Es una rigidez cadavérica “especial", pues es inmediata o instantánea, sin que esté 

precedida por un período de relajación muscular, guardando siempre el sujeto la actitud 

que tenía en el momento de la muerte. 

VII- PÉRDIDA DE LA CONTRACTILIDAD MUSCULAR 

Es un signo de aparición tardía y consiste en la ausencia de respuesta de los 

músculos a determinados estímulos mecánicos y/o eléctricos. 

VIII- PUTREFACCIÓN CADAVÉRICA 

Constituye el signo inequívoco de la muerte, y se trata de la modificación de los 

tejidos por la descomposición de la materia orgánica con la participación bacteriana. El 

signo inicial consiste en la aparición de una mancha verdosa en el cuadrante inferior 

derecho del abdomen, y posteriormente se suman otros 
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signos tales como: cambios de color generalizado, formación de vesículas gaseosas, 

licuefacción de los tejidos, hasta llegar a la reducción esquelética. 

 

IX-  PÉRDIDA IRREVERSIBLE DE LAS FUNCIONES ENCEFÁLICAS 

       Dado la especificidad de este signo será abordado en anexo independiente 

ANEXO II  

A) PRECONDICIONES PARA LA REALIZACIÓN DEL DIAGNÓSTICO 

1- Coma de etiología conocida y de carácter irreversible. Debe haber evidencia 

clínica o por neuroimagen de lesión destructiva en el sistema nervioso central 

compatible con la situación de muerte encefálica. 

2- Inmediatamente antes de iniciar la exploración clínica neurològica hay que 

comprobar si el paciente presenta: 

• La tensión arterial sistòlica no debe menor de 90 mm/Hg. Si el paciente 

está en "shock" debe lograrse una estabilidad hemodínámica antes de 

aplicar los criterios diagnósticos. 

• Oxigenación y ventilación adecuadas. 

• Temperatura corporal central > 32° C 

• Ausencia de alteraciones metabólicas, sustancias o fármacos depresores 

del sistema nervioso central, que pudieran ser causantes del coma. 

• Ausencia de bloqueantes neuromusculares. 

 

B) CRITERIOS DIAGNÓSTICOS DE LA PÉRDIDA IRREVERSIBLE DE LAS 

FUNCIONES ENCEFÁLICAS 

1- Coma arreactivo, sin ningún tipo de respuesta motora o vegetativa al estímulo 

doloroso aplicado en el territorio de los nervios craneales, por lo que las 

posturas de descerebración y de decorticación excluyen el 
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diagnóstico. La presencia de actividad motora de origen medular espontánea o 

inducida, no invalida el diagnóstico de la muerte encefálica. 

2- Ausencia de reflejos troncoencefálicos (reflejos, fotomotor, corneal, 

oculocefálicos, oculovestibulares, nauseoso y tusígeno) 

3- Prueba de atropina: No cambio de la frecuencia cardiaca después de la infusión 

intravenosa de 0,04 mg/Kg de sulfato de atropina. 

4- Apnea, demostrada mediante la prueba de la apnea, comprobando que no 

existen movimientos respiratorios torácicos ni abdominales durante el tiempo de 

desconexión del respirador suficiente para que la PC02 en sangre arterial sea 

superior a 60 mm de Hg. 

5- Período de observación 

Siempre que el diagnóstico sea únicamente clínico, se recomienda repetir la 

exploración neurològica según los siguientes períodos: 

• A las seis horas en los casos de lesión destructiva conocida. 
• A las veinticuatro horas en los casos de encefalopatía anóxica. 

• Si se sospecha o existe intoxicación por fármacos o sustancias depresoras 

del sistema nervioso centra, el período de observación debe prolongarse, a 

criterio médico, de acuerdo a la vida media de los fármacos o sustancias 

presentes y las condiciones biológicas generales del paciente. 

• Los períodos de observación reseñados pueden acortarse a criterio médico, 

de acuerdo con las pruebas instrumentales. 

C) CONDICIONES QUE DIFICULTAN EL DIAGNÓSTICO DE LA PÉRDIDA 

IRREVERSIBLE DE LAS FUNCIONES ENCEFÁLICAS 

Determinadas situaciones clínicas pueden dificultar o complicar el diagnóstico 

clíníco de muerte encefálica, al impedir que la exploración neurològica sea realizada 

de una forma completa o con la necesaria seguridad. Tales condiciones son: 
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• Pacientes con graves lesiones graves del macizo craneofacial o cualquier 

otra circunstancia que impidan la exploración de los reflejos 

troncoencefálicos. 

• Intolerancia a la prueba de la apnea. 

• Hipotermia (temperatura central inferior a 32° C), no corregible. 

• Intoxicación o tratamiento previo con dosis elevadas de fármacos o 

sustancias depresoras del Sistema Nervioso Central. 

• Niños menores de un año de edad. 

D) PRUEBAS INSTRUMENTALES DE SOPORTE DIAGNÓSTICO 

Desde un punto de vista científico no son obligatorias, excluyendo las 

siguientes situaciones. 

• Las referidas como condiciones que dificultan el diagnóstico de muerte 

encefálica. 

• Ausencia de lesión destructiva cerebral demostrable por evidencia clínica o 

por neuroimagen. 

• Con el fin de complementar el diagnóstico y acortar el período de 

observación, sería recomendable la realización de alguna prueba 

instrumental. 

• En el caso particular de que la etiología causante del coma sea de 

localización infratentorial, la prueba instrumental a realizar debe demostrar 

la existencia de lesión irreversible de los hemisferios cerebrales 

(electroencefalograma, potenciales, evocados multimodales y el 

electrorretinograma, o prueba de flujo sanguíneo cerebral) 

• El número y tipo de pruebas diagnósticas instrumentales a realizar debe 

valorarse de forma individual, atendiendo a las características particulares 

de cada caso y a las contribuciones diagnósticas de las técnicas empleadas.



Las pruebas instrumentales de diagnostico son de dos tipos:
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1- Pruebas que evalúan la función neuronal 

• Electroencefalografía 
• Potenciales evocados multimodales y el electrorretinograma 

 

2- Pruebas que evalúan el flujo sanguíneo cerebral 

• Arteriografía cerebral de los 4 vasos. 

• Angiografía cerebral por sustracción digital (arterial o venosa). 

• Angiogrammagrafía cerebral con radiofármacos capaces de atravesar la 

barrera hematoencefálica intacta. 

• Sonografía doppler transcraneal 

E) DIAGNÓSTICO DE LA PÉRDIDA IRREVERSIBLE DE LAS FUNCIONES 

ENCEFÁLICAS, NO COMPLICADO 

Ante un coma de etiología conocida, y una vez excluida la existencia de situaciones 

que pudieran dificultar el diagnóstico clínico, un paciente que presente una exploración 

clínica de muerte encefálica y una prueba instrumental de soporte diagnóstico 

concluyente puede ser diagnosticado de muerte encefálica sin ser preciso esperar el 

período de observación a que hace referencia el criterio diagnóstico 5 del apartado B 

F) DIAGNÓSTICO DE LA PÉRDIDA IRREVERSIBLE DE LAS FUNCIONES 

ENCEFÁLICAS EN SITUACIONES ESPECIALES 

Diagnóstico de muerte encefálica en situaciones especiales. En aquellas 

condiciones clínicas en las que existen circunstancias que dificultan o complican el 

diagnóstico clínico, cuando no haya lesión destructiva cerebral demostrable por 

evidencia clínica o por neuroimagen, y cuando exista una lesión causal que sea 

primariamente infratentorial, además de la exploración neurològica deberá realizarse, al 

menos, una prueba instrumental de soporte diagnóstico confirmatorio. 
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G) RECIEN NACIDOS, LACTANTES Y NIÑOS 

El diagnóstico clínico de muerte encefálica en recién nacidos, lactantes y niños se 

basa en los mismos criterios que en los adultos, aunque con algunas peculiaridades. La 

exploración neurològica en neonatos y lactantes pequeños debe incluir los reflejos de 

succión y búsqueda. En neonatos, especialmente los pretérmino, la exploración clínica 

debe repetirse varias veces, ya que algunos reflejos del tronco pueden no haberse 

desarrollado o ser de incipiente aparición, lo que hace a estos reflejos muy vulnerables. 

El periodo de observación varía con la edad y con las pruebas instrumentales 

realizadas. 

1- Neonatos pretérmino: aunque no existen recomendaciones internacionalmente 

aceptadas, se deben realizar dos exploraciones clínicas y dos 

electroencefalogramas separados por al menos cuarenta y ocho horas. Este 

período de observación puede reducirse si se realiza una prueba diagnóstica que 

muestre ausencia del flujo sanguíneo cerebral. 

2- Recién nacido a término hasta dos meses: Se deben realizar dos exploraciones 

clínicas y dos electroencefalogramas separados por al menos cuarenta y ocho 

horas. Este período de observación puede reducirse si se realiza una prueba 

diagnóstica que muestre ausencia de flujo sanguíneo cerebral. 

3- Desde dos meses a un año dos exploraciones clínicas y dos 

electroencefalogramas separados por al menos veinticuatro horas. La segunda 

exploración clínica y el electroencefalograma pueden omitirse si se demuestra 

por medio de una prueba diagnóstica la ausencia de flujo sanguíneo cerebral. 

4- Entre uno y dos años: dos exploraciones clínicas separadas por doce horas (en 

presencia de lesión destructiva) o veinticuatro horas (cuando la causa del coma 

es encefalopatía anóxica-isquémíca) Estos períodos de observación pueden 

reducirse si se dispone de una prueba diagnóstica adicional. 
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Al aplicarse los criterios neurológicos de diagnóstico de muerte, el médico no 

expedirá el certificado de defunción, hasta tanto no se hayan cumplido cada uno de 

ellos, para lo cual consignará aquella hora que coincide con la conclusión de este 

proceder. 
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