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Desde que fueron enunciados los criterios de
Harvard en 1968, la electroencefalografía (EEG)
se ha venido utilizando como método de elec-
ción en la confirmación diagnóstica de la muerte
encefálica (ME). El diagnóstico rápido y seguro de
esta situación debería requerir siempre el uso 
de una prueba objetiva. Los criterios clínicos de
la ME sólo establecen la pérdida de las funcio-
nes troncoencefálicas por lo que no es sorpren-
dente que aproximadamente un 10% de casos en
esta situación presenten actividad EEG que, mu-
chas veces, persiste durante períodos prolonga-
dos de tiempo. El diagnóstico de la ME en neo-
natos y en niños de corta edad es difícil debido a
la inmadurez de su sistema nervioso central
(SNC) y a sus específicas condiciones craneoen-
cefálicas. Las principales limitaciones de la EEG
se dan en los comas inducidos por fármacos de-
presores del SNC o en los que concurren facto-
res tóxicometabólicos o hipotermia extrema.
La EEG debe considerarse una exploración

prioritaria confirmatoria del diagnóstico clínico
de la ME, y en los neonatos, los niños de corta
edad y los comas por lesión troncoencefálica
primaria su uso debe ser obligado. Además de
su alta fiabilidad, la EEG presenta muchos as-
pectos ventajosos sobre otros métodos diagnós-
ticos de la ME: está disponible de manera gene-
ralizada en nuestros hospitales, es de rápida
ejecución, se realiza a la cabecera del paciente,
es inocua, se puede repetir sin limitaciones y es
económica. La larga experiencia en su uso le da,
además, un valor sociocultural añadido.

PALABRAS CLAVE: muerte encefálica, muerte troncoencefá-
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BRAIN DEATH. DIAGNOSTIC VALUE AND 
LIMITATIONS OF THE 
ELECTROENCEPHALOGRAPHY

Since the publication of the Harvard criteria
(1968), the Electroencephalography (EEG) has
been used as the elective diagnostic method to
confirm the brain death (BD). An early and certain
diagnosis of BD should always require the use of
an objective test. The clinical BD criteria establish
only the loss of the brainstem function, which
might explain the fact of a EEG activity occurring
in around the 10 per cent of the clinically BD ca-
ses, occasionally lasting for long periods of time.
In neonates and early infants the BD diagnosis is
difficult because of the immaturity of their central
nervous system and the especial cranio-encepha-
lic relationships. Toxic-metabolic comas and ex-
treme hypothermia are situations where the main
limitations for the use of the EEG occur.
EEG should be considered as the primary explo-

ration in the confirmation of a clinical diagnosis of
brain death, and in new-borns, young children and
comas with a primary brainstem lesion, its use
must be mandatory. Along with its high reliability
in the diagnosis of the BD, the EEG shows many
advantageous aspects regarding to other ancillary
methods used in this condition: it is usually availa-
ble in hospitals, it is a feasible rapid exploration, it
is performed at the patient’s bed, it is harmless, 
it can be repeated without limitations, and it is 
economical. Besides, the long experience in its
practice adds a social-cultural dimension to it.
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INTRODUCCIÓN

Probablemente pocos aspectos como el uso de la
electroencefalografía (EEG) en el diagnóstico de 
la muerte encefálica (ME) han generado en los últi-
mos 25 años una bibliografía más cuantiosa y, sobre
todo, más persistente y regular. Se pueden definir
dos bloques de opinión completamente encontrados
respecto a su valor como prueba confirmatoria de la
ME. El bloque que opina que no existe justificación
alguna para su uso, liderado fundamentalmente por
Christopher Pallis, con argumentos brillantes y
atractivos1, y el que considera la EEG como una
prueba diagnóstica imprescindible o altamente reco-
mendable para la confirmación de esta situación clí-
nica2.
Estos puntos de vista dispares se fundamentan

esencialmente en los diferentes criterios usados
para definir la muerte, neurológica, del individuo.
Según el primero es suficiente que se produzca el
cese irreversible de las funciones del tronco del 
encéfalo (muerte troncoencefálica, MTE); en el se-
gundo se requiere que el cese irreversible de las fun-
ciones afecte a todo el encéfalo, es decir a los he-
misferios y al troncoencéfalo (ME). Resulta bastante
obvio que con el primero se pueda prescindir del
EEG – así como de cualquier otra exploración –
como prueba confirmatoria de muerte; sólo los datos
clínicos bastarían para efectuar el diagnóstico. Con
el segundo, resulta también evidente que el diagnós-
tico cierto de la muerte debería incluir algún tipo de
exploración paraclínica.
El diagnóstico legal de la muerte del individuo

como muerte neurológica en España, así como en la
inmensa mayoría de las legislaciones, con la clara
excepción de la británica, sigue el segundo de los
conceptos, la muerte del encéfalo completo. De ello
depende en último término que tengan sentido los
argumentos que siguen a continuación defendiendo
el uso de la EEG en la ME.
La necesidad de evidenciar un trazado EEG isoe-

léctrico en la ME es contemplada desde el primer
momento en que se redactaron unos criterios defini-
torios de esta situación2 y permanecen vigentes has-
ta el momento actual en una multitud de legislacio-
nes elaboradas en diferentes países. Su exigencia
medicolegal varía entre la recomendación y la obli-
gación. La reciente revisión de Rodríguez Albariño
et al3 analiza con un orden cronológico preciso la
aportación del EEG en el diagnóstico de la ME a lo
largo de estos últimos 30 años; en ella se describen,
además, las recomendaciones técnicas mínimas para
el registro EEG en esta situación, revisadas varias
veces desde su enunciado inicial4. A este método
“primitivo” y altamente cualificado por la larga ex-
periencia, combinado desde muy temprano con la
angiografía cerebral, se le han ido añadiendo más
recientemente otros que proclaman muchas veces
una mayor eficiencia diagnóstica y una fiabilidad
absoluta o casi.
Nuestra visión es claramente muy favorable al

uso del EEG en la confirmación de la ME. Esta acti-

tud se basa no solo en un “convencimiento” perso-
nal por una experiencia ya larga, sino también y fun-
damentalmente, en el conocimiento de los mecanis-
mos de génesis de la actividad eléctrica de la célula
nerviosa y de sus alteraciones y, así mismo, en el
conocimiento crítico de las ventajas y limitaciones
que tiene este método de exploración.
Para sustentar la utilidad del EEG en la ME, con

sus pros y contras, organizaremos este trabajo en
una serie de apartados.

LA ACTIVIDAD ELÉCTRICA NEURONAL 
ES UN PROCESO ACTIVO CONSUMIDOR
DE ENERGÍA

La generación de los potenciales eléctricos en el
soma neuronal o sus prolongaciones (dendritas o
axones), sean éstos tanto el potencial de reposo de
membrana, los potenciales sinápticos o el potencial
de acción, se basan en el transporte activo de molé-
culas a través de la membrana celular. El intercam-
bio iónico que genera estos potenciales se produce
en gran medida contra los gradientes de concentra-
ción y de carga eléctrica y depende esencialmente
de la bomba sodio/potasio. Este bombeo iónico es
un mecanismo activo consumidor de la energía que
proviene de la hidrólisis de ATP (ambos fenómenos,
el transporte iónico y la hidrólisis de ATP están tan
íntimamente ligados que uno no puede ocurrir sin el
otro). La regeneración de ATP, después de su degra-
dación en ADP y fósforo inorgánico, se produce, a
su vez, mediante un mecanismo de fosforilación
oxidativa (fig. 1).
El cerebro necesita un flujo sanguíneo rico y

constante para sostener adecuadamente el proceso
de metabolismo oxidativo celular muy exigente en
este tejido. Se ha determinado que un 40% en la 
reducción del flujo sanguíneo cerebral produce tras-
tornos de conciencia y alteraciones EEG5. Su dismi-
nución crítica, incluso en períodos no muy prolon-
gados da lugar a un cese de la actividad neuronal;
una isquemia más prolongada induce una depolari-
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Fig. 1. En el sistema nervioso, la generación de potenciales se
produce mediante el transporte activo de moléculas a través de
la membrana. Éste es un mecanismo energético-dependiente don-
de el metabolismo oxidativo desempeña un papel esencial, tanto
en la degradación (hidrólisis) como en la regeneración (fosfori-
lación oxidativa) del ATP.
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zación persistente, que dependiendo del grado de
aquélla, puede llegar a ser irreversible; la célula
muere. Se puede decir sin lugar a dudas que la au-
sencia de flujo sanguíneo es incompatible con la
presencia de una actividad neuronal; puede ser du-
doso, sin embargo, que la presencia de flujo impli-
que siempre la existencia de función neuronal. Un
cuadro de isquemia transitoria puede dar lugar a una
necrosis tisular irreversible aunque el flujo se resta-
blezca ulteriormente.

EL ELECTROENCEFALOGRAMA
REGISTRA LA ACTIVIDAD ELÉCTRICA 
DE LA CORTEZA CEREBRAL

El registro EEG que se efectúa en el cuero cabe-
lludo con electrodos superficiales cutáneos o de
aguja recoge la actividad eléctrica producida en la
corteza cerebral. Los potenciales postsinápticos ge-
nerados en el soma y las grandes dendritas (sobre
todo la apical) de las células piramidales corticales
son la fuente principal de las ondas que se registran
en la superficie cerebral (o el cuero cabelludo). Esos
potenciales sinápticos, a su vez, están interrelaciona-
dos con descargas rítmicas provenientes de núcleos
talámicos6.
Es evidente que un electroencefalograma estándar

no registra la actividad de “todas y cada una” de las
neuronas de la corteza cerebral. Sólo puede efectuar
una valoración global de la actividad eléctrica cere-
bral. La pretensión totalizadora del EEG como mé-
todo de valoración cerebral, si alguien puede tener-
la, es conceptualmente errónea. En este aspecto se
han basado algunas de las críticas más ácidas a la
utilidad de su uso como método confirmatorio de 
la ME1, su pretendida falta de sensibilidad y, con
ello, la posibilidad de resultados falsos positivos en
esta situación. Como veremos luego, la recuperación
desde una ausencia de actividad en el EEG estándar,
sólo ha sido descrita en casos excepcionales infanti-
les y en situaciones de intoxicación por fármacos,
hipotermia extrema o trastornos metabólicos donde
se sabe que esta alteración puede ocurrir y donde,
por lo tanto, la inactividad electrocerebral no puede
ser considerada como un trastorno definitivo. Lo
más curioso, sin embargo, es que lo contrario, la
presencia de actividad electrocerebral en situaciones
clínicas de ME, ha sido criticada muchas veces
como evidencia de resultados falsos negativos del
EEG, por una supuesta baja especificidad en la con-
firmación de esta situación (ver más adelante).

EL CONCEPTO DE MUERTE COMO
MUERTE ENCEFÁLICA 
(TODO-EL-ENCÉFALO) NO IMPLICA LA
PÉRDIDA DE TODAS SUS ACTIVIDADES NI
TAMPOCO DE LA ACTIVIDAD ELÉCTRICA
DE TODAS Y CADA UNA DE SUS CÉLULAS

El criterio de muerte de todo el encéfalo ha sido
cuestionado porque presenta algunas inconsisten-
cias. Sin duda, la más frecuente y conocida es la

persistencia de algunas funciones neuroendocrinas
hipofisarias, especialmente la dependiente de la hor-
mona antidiurética (de hecho, en muchos casos de
ME no existe diabetes insípida). Asimismo se han
aportado algunos casos muy aislados donde existían
respuestas auditivas de tronco. En el mismo sentido
se ha argumentado con la evidencia de actividades
electrocerebrales en pacientes que cumplían los cri-
terios clínicos aceptados de ME, estimada esta acti-
vidad tanto como mínima “residual” o como eviden-
cia de “función cortical”7,8.
Estas inconsistencias operativas pueden introdu-

cir alguna incertidumbre conceptual para mantener
el criterio de ME. Existen esfuerzos para intentar re-
definir ésta, sin apartarse del principio básico de la
supresión de las funciones de todo el encéfalo, que
pretenden reconciliar los hechos mencionados con la
certeza de la muerte del individuo en el sentido bio-
médico y filosófico. Mencionaremos sólo la pro-
puesta reciente de García8,9 basada en la integración
funcional encefálica: existe una metafunción que in-
tegra como-un-todo las funciones que dependen de
cada uno de los tres subsistemas encefálicos que
este autor considera conformados por: a) la corteza
cerebral, el tálamo y los núcleos basales, b) el siste-
ma límbico, y c) el sistema reticular activador as-
cendente. Para que una función pueda considerarse
presente debería preservarse la interrelación de al
menos dos de los tres subsistemas y esto ocurre so-
lamente cuando se preserva cierto grado de integri-
dad en ellos (como por ejemplo, según el autor, en
la lesión primaria troncoencefálica y en los estados
vegetativos persistentes). La muerte humana ocurri-
ría con la destrucción del sistema que mantiene la
capacidad para la metafunción de asociación crítica
que regula las funciones esenciales del encéfalo y
del organismo.

LOS CRITERIOS CLÍNICOS DE MUERTE
ENCEFÁLICA SÓLO ESTABLECEN CON
SEGURIDAD LA ABOLICIÓN FUNCIONAL
DEL TRONCOENCÉFALO (MUERTE
TRONCOENCEFÁLICA)

En el troncoencéfalo residen la mayor parte de las
estructuras que forman el sistema activador ascen-
dente, del que depende la capacidad de la concien-
cia; están todos los núcleos eferentes y aferentes
craneales (vía final de la motilidad somática craneal
y visceral del organismo y de su entrada sensitiva
respectivamente) y por él pasan todas las vías largas
motoras y sensitivas que unen en ambos sentidos las
estructuras cerebrales y las medulares, así como 
las vías que de él salen y a él llegan, hasta y desde
diferentes niveles supra e infratroncoencefálicos.
Cuando el tronco del encéfalo está destruido, el ce-
rebro queda aislado y, por lo tanto deaferentado y
deeferentado. Pero, naturalmente, la actividad de sus
estructuras, acaso sus funciones más “intrínsecas”,
pueden mantenerse indemnes. En esta situación
existe un coma arreactivo, todos los reflejos cranea-
les están abolidos y la apnea no responde a la sobre-
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carga de CO2 ni la frecuencia cardíaca se modifica
con la administración de atropina por vía intraveno-
sa; todos juntos, signos inequívocos de abolición
troncoencefálica completa, pero nada más. Sorpren-
de por ello leer textualmente en la literatura que la
exploración clínica de la ME valora la función del
troncoencéfalo y la de la corteza cerebral10,11 o, lo
que casi sería lo mismo, que la definición de la ME
es una definición exclusivamente clínica. Asimismo,
no deja de ser sorprendente la interpretación falaz
que frecuentemente se hace de la existencia de una
clara actividad EEG en la situación de ME clínica.
La muerte troncoencefálica en el hombre se ha

comparado a la preparación experimental de cerve-
aux isolé que efectuó Bremer en 1935. Aunque pa-
rece evidente que existen diferencias sustanciales
entre ambas circunstancias (fundamentalmente en
que el troncoencéfalo, en la preparación experimen-
tal, aunque separado del cerebro, no está destruido)
es interesante dejar constancia de la riqueza de datos
de actividad eléctrica cerebral que se pueden encon-
trar en el animal con cerebro aislado: actividad EEG
lenta, husos de sueño y patrones EEG desincroniza-
dos, reacción olfativa de despertar, respuestas visua-
les evocadas y provocación farmacológica de des-
cargas epilépticas12. Todos ellos, salvo la reacción
olfativa de despertar, descritos en el hombre en la si-
tuación clínica de muerte encefálica.

LA PRESENCIA DE ACTIVIDAD
ELECTROCEREBRAL ES COMPATIBLE
CON EL DIAGNÓSTICO CLÍNICO DE
MUERTE ENCEFÁLICA. ESTA SITUACIÓN
CORRESPONDE ESTRICTAMENTE A LA
MUERTE TRONCOENCEFÁLICA

Como acabamos de comentar, la exploración clí-
nica sólo alcanza a establecer la extinción de las

funciones del troncoencéfalo. Por ello, nadie debería
extrañarse de que en la ME clínica puedan encon-
trarse actividades electroencefalográficas muy netas.
No se tratan éstas sólo de actividades de muy bajo
voltaje, próximas al silencio eléctrico, y que evolu-
cionan rápidamente hacia éste. Tampoco de activi-
dades “escondidas” para el registro de scalp utiliza-
do en la evaluación EEG estándar recomendada en
la ME13. De hecho, estas actividades detectadas por
medio de técnicas especiales o derivaciones profun-
das de registro14 retan la coherencia escrupulosa del
criterio conceptual de muerte de todo-el-encéfalo
pero ya hemos comentado antes que sería ilusorio, y
seguramente inútil, pretender establecer la necrosis
de todas y cada una de las células que forman el en-
céfalo. Nos estamos refiriendo a actividades EEG
consistentes, “organizadas”, persistentes y prolonga-
das, que han sido descritas con frecuencia en la 
ME clínica15,16 y que se encuentran fundamental-
mente, pero no únicamente, en pacientes con lesio-
nes primarias del troncoencéfalo; sensu strictu, sería
casos de muerte troncoencefálica, no de muerte en-
cefálica. 
Causa alguna perplejidad ver cómo se han consi-

derado en la literatura muchas de estas actividades
“residuales” y, aún más, la interpretación que se las
ha dado como datos inequívocos de la falibilidad del
EEG en la confirmación de la ME. Con respecto al
primer aspecto, las actividades EEG se han descrito
no sólo como actividades “lesionales” delta o theta-
delta difusas de voltaje elevado sino, muchas veces,
como actividades “organizadas” alfa o subalfa12,16 y
aun, con componentes de “sueño” o “como-sueño”,
como en la más controvertida publicación a este res-
pecto de Grigg et al15 (fig. 2).
¿Qué significan estas actividades EEG? Por lo

pronto su presencia significa, sin duda, que existe
una masa de neuronas corticales (y subcorticales)
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Fig. 2. Coma agudo por hematoma cerebeloso, hidrocefalia y derivación ventricular. El primer registro EEG (día 1) fue efectuado 18 ho-
ras después de instaurarse los criterios clínicos completos de muerte encefálica; se observaba una actividad de fondo discretamente en-
lentecida y descargas con características de “husos de sueño”. A las 24 horas (día 2) existía una actividad difusa y arreactiva dentro de
la banda de frecuencia alfa. El registro siguiente (día 3), mostraba un importante componente delta predominante en áreas anteriores,
con tendencia a la presentación en salvas. En esta situación se ocluyó la derivación ventricular. El resto de los registros, efectuados los
días 4, 6 y 7 desde la muerte encefálica clínica, estaban constituidos fundamentalmente por una actividad delta lenta difusa y arreactiva.
La paciente falleció al octavo día por una parada cardíaca irreversible.



que produce señales eléctricas. Pero, cabe cuestio-
narse además si tienen algún significado funcional.
Sabemos que los defensores de la MTE consideran
estas actividades, sean cuales sean, irrelevantes para
el pronóstico pero, en realidad, creemos que nadie
puede pronunciarse hoy con argumentos suficiente-
mente sólidos sobre su posible significado fun-
cional. En una descripción se dice, “... este estado
electroencefalográfico sugeriría que si hubiera cono-
cimiento, probablemente sería más como una enso-
ñación que como una realidad vigil”17; en otra, “...
esta situación plantea problemas de orden ético”18 y,
aun en otra, “... permanece como una pregun-
ta abierta hasta qué punto están preservadas las fun-
ciones psicológicas en estos enfermos”12. Parece 
lícito plantear la hipótesis de que pueda preservarse
algún contenido de la conciencia19, alguna función
“introspectiva” incapaz de ser influida ni manifesta-
da por falta de las vías finales. ¿Sería posible que
esto sucediera en los casos descritos de Guillain-Ba-
rré20,21, encefalitis o infarto de tronco22,23 mimetizan-
do una ME?
Por lo que respecta al segundo aspecto antes

enunciado, según el cual esta actividad es la eviden-
cia de la alta incidencia de resultados falsos negati-
vos del EEG en la confirmación de la ME, nos pare-
ce sencillamente peregrino. Se malinterpretan los
resultados, tomando por fallo o insuficiencia del mé-
todo lo que en realidad es un fallo o insuficiencia
del entendimiento conceptual de la ME de quien lo
enuncia15,24,25. En este sentido, basta traer aquí el co-
mentario que hace Shewmon26 con respecto al estu-
dio ya citado de Grigg et al15 y que compartimos
plenamente: “Lejos de demostrar la inutilidad del
EEG, los casos (con actividad eléctrica) refuerzan su
importancia para proteger a los pacientes y a los mé-
dicos contra los diagnósticos clínicos falsos de
muerte”.
Por otro lado, en vista de la literatura, parece bas-

tante evidente que algunos casos donde se describe
la presencia de actividad EEG, se debe más a una
errónea interpretación de los registros que a la ver-
dadera realidad. No pueden valorarse de otra forma
los resultados extraordinarios de Paolin et al24 en los
que casi el 50% de los casos de su serie (7 de 15)
presentaban actividad EEG y en todos la angiografía
demostraba una parada circulatoria completa (¡). La
situación contraria, por cierto, de anulación de la ac-
tividad EEG con preservación de algún flujo circu-
latorio, teóricamente más aceptable, como ya hemos
visto previamente, ha sido descrita con alguna fre-
cuencia11,27,28.
No obstante, debemos considerar que a veces

existen dificultades técnicas en la realización del re-
gistro que pueden hacer cuestionable su interpreta-
ción; en estas circunstancias el neurofisiólogo tiende
a inclinarse más por la posibilidad de que persista
alguna actividad EEG. Aparte de que esto sea relati-
vamente infrecuente, incluso en el medio técnica-
mente hostil que representan los servicios de Cuida-
dos Intensivos, advierte de la importancia de que
esta exploración deba ser efectuada por miembros

de un “laboratorio de EEG que mantenga un estricto
control de calidad técnica”29.
La presencia de una actividad EEG indudable im-

pide por sí misma el diagnóstico de ME. Se ha plan-
teado a veces que el pronóstico del coma en esta si-
tuación es desesperado lo que, aun siendo cierto,
confunde plenamente los términos.

LA ACTIVIDAD
ELECTROENCEFALOGRÁFICA PUEDE SER
ENMASCARADA POR FACTORES TÓXICO-
METABÓLICOS Y POR LA HIPOTERMIA.
LA DESTRUCCIÓN CORTICAL PRODUCE
INACTIVIDAD
ELECTROENCEFALOGRÁFICA

Es un hecho plenamente conocido que la actividad
electrocerebral disminuye con los fármacos depreso-
res del SNC, muy en especial con los barbitúricos, y
algunos trastornos metabólicos (coma mixedematoso,
diabético, insulínico, hiponatremia, etc.) que pueden
llegar a producir silencio eléctrico cerebral30,31 poten-
cialmente reversible. En el estudio de referencia de
Silverman et al32, de los 23 pacientes de 2.650 estu-
diados con trazados EEG inactivos que supuestamen-
te sobrevivieron, 13 eran comas tóxico-metabólicos,
1 encefalítico, 7 de origen isquémico por parada car-
díaca y 2 de causa desconocida; las únicas recupera-
ciones parciales que al final fueron confirmadas por
el comité de estudio correspondían a 3 pacientes en
coma por fármacos depresores del SNC.
Por lo que respecta a la hipotermia, es un factor

que deprime la actividad eléctrica cerebral31 aunque
el descenso de temperatura tiene que llegar a valores
muy bajos, en torno a los 17 °C, para inducir un si-
lencio eléctrico cerebral33,34. A efectos prácticos se
establece un límite de 32 °C para considerar una po-
sible interferencia con el registro EEG2.
En la terminología neurológica clásica se conoce

como síndrome apálico una situación producida por
la lesión difusa de la corteza cerebral ocurrida, ge-
neralmente, tras alteraciones anoxo-isquémicas. En
este cuadro se puede encontrar un silencio eléctrico
en el registro EEG de scalp (fig. 3). Aparte de ser
muy rara35, esta situación corresponde clínicamente
a un estado vegetativo (que puede evolucionar a una
situación persistente) donde se preservan total o par-
cialmente las funciones troncoencefálicas. Por tanto,
nada tiene que ver con la ME que estamos discutien-
do, aunque plantea un estado, la llamada muerte 
neocortical, cada vez más debatido en el contexto de
la muerte del ser humano36.
Creemos, por tanto, que los resultados que pudie-

ran ser considerados falsos positivos del EEG en las
situaciones mencionadas de trastornos tóxico-meta-
bólicos o hipotermia (no sólo como causa primaria
del coma sino, también, como factores asociados a
él) deberían ser considerados más como fallos en la
elección del método diagnóstico. Estas circunstan-
cias son limitaciones formales bien conocidas para
la utilización del EEG. No obstante, en la práctica
no es infrecuente su uso en comas traumáticos con
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antecedentes inmediatos de tratamiento con barbitú-
ricos. Éstas son situaciones controladas en las que es
imprescindible conocer con precisión los detalles te-
rapéuticos y, en especial, su pauta temporal y, aun
así, aumentar si fuera preciso los períodos de obser-
vación para repetir la exploración EEG.

NEONATOS Y NIÑOS DE CORTA EDAD SON
CASOS DE ESPECIAL CAUTELA EN LA
VALORACIÓN DEL
ELECTROENCEFALOGRAMA

Los criterios aceptados en la actualidad para esta-
blecer el diagnóstico de ME en niños, establecidos
por el Comité Ad Hoc en 198737, son básicamente
similares en el aspecto clínico a los utilizados en el
adulto. Sin embargo, en los períodos de edad com-
prendidos entre 7 días y 2 meses, y 2 meses y 1 año,
los tiempos de observación y estudio se prolongan
48 horas para el primero y 24 para el segundo, de-
biéndose realizar exploraciones EEG en dos ocasio-
nes en ambos grupos, o un EEG con evidencia de 
silencio eléctrico más una angiografía con demostra-

ción de ausencia de flujo, en los niños del período
de mayor edad mencionado. En los prematuros y en
niños a término por debajo de 1 semana, hay que
considerar que los reflejos craneales maduran en
tiempos variables en torno a estas edades por lo que,
muchas veces, el examen neurológico es difícil de
interpretar y en la práctica, en niños que pueden aso-
ciar sufrimiento perinatal o malformaciones congé-
nitas, puede ser muy difícil asegurar un cuadro clíni-
co de ME38. En ellos se requieren las exploraciones
señaladas antes con unos intervalos de observación
en torno a las 48 horas39.
Es precisamente en estas edades tempranas de la

vida donde con mayor frecuencia se han encontrado
disociaciones entre los resultados de la exploración
EEG y la clínica. Un niño recuperó la actividad EEG
18 horas después de un accidente anóxico40; en neo-
natos con encefalopatías graves se han descrito tra-
zados inactivos en el EEG que en alguno se recupe-
ró ulteriormente41. Naturalmente, también se han
descrito EEG activos en casos que mostraban los
criterios clínicos aceptados de ME. Por otro lado, la
discrepancia entre los datos EEG y los de flujo cir-
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Fig. 3. Coma anoxo-isquémico. Al tercer día de evolución, el paciente seguía con respiración asistida y tenía alguna actividad refleja
troncoencefálica. El registro EEG (izquierda) no mostraba ninguna actividad electrocerebral; en algunas derivaciones se observa activi-
dad electrocardiográfica difundida por volumen (en el trazado inferior, registro ECG). La exploración electrofisiológica del troncoencé-
falo era normal; en el centro, los potenciales evocados auditivos troncoencefálicos son normales desde ambos lados; a la derecha, los po-
tenciales evocados somatosensoriales de nervio mediano muestran una ausencia de las ondas de origen cortical y preservan normales las
de origen troncoencefálico y medular, además de los potenciales periféricos.



culatorio cerebral también predominan en estas eda-
des; la ausencia de actividad eléctrica con presencia
de flujo no es una situación excepcional39,42,43, pro-
bablemente como consecuencia de la distensibilidad
del cráneo que impide el bloqueo circulatorio por
aumento de la presión intracraneal42.
Aun con los datos precedentes, el uso de la EEG

en la práctica es sistemático como método confirma-
torio de la ME en el neonato y el niño de corta edad
en la mayor parte de las unidades de Cuidados In-
tensivos infantiles44 con estudios que habitualmente
requieren exploraciones sucesivas41.

EL DIAGNOSTICO DE MUERTE
ENCEFÁLICA SIEMPRE SE EFECTÚA 
EN UN CONTEXTO SOCIOCULTURAL
DETERMINADO

Es un hecho generalmente aceptado que la muerte
neurológica de la persona (definida como ME) es un
“constructo” social45 que, en su momento, sustituyó
al concepto de muerte biológica y que fue creado
esencialmente con propósitos utilitarios. Inicialmen-
te se basó en una propuesta conceptual/técnica2
pero, sin duda, su reconocimiento se sustenta en la
aceptación social generalizada. Recordemos que
para que la ME fuera asumida por la mayoría de los
profesionales implicados (sanitarios y juristas) y por
los ciudadanos de las sociedades occidentales, se 
necesitaron períodos de tiempo variables y largos
muchas veces, y que aún no ha sido aceptada por 
sociedades como la japonesa, muy avanzadas técni-
camente pero culturalmente diferentes46.
Pero, además, sabemos que existen otras dos defi-

niciones y criterios de la muerte neurológica. Por un
lado, la muerte troncoencefálica, que ya hemos 
comentado, vigente en la práctica en el Reino Unido
y, por lo tanto, teóricamente aceptada por su so-
ciedad, y por otro, la que se basa en la pérdida irre-
versible de las funciones perceptivas y cogniti-
vas que caracterizan al individuo como ser humano,
la denominada muerte neocortical o muerte del “en-
céfalo superior” (higher brain), enunciada en térmi-
nos principalmente filosóficos hace aproximada-
mente 10 años y discutida cada vez con mayor
frecuencia. ¿Alguien podría asegurar en este mo-
mento que alguna de estas opciones de muerte neu-
rológica no pudiera estar incorporada a nuestra prác-
tica pro fesional en un futuro más o menos lejano?
Creemos que no, y nos parece razonable pensar que
todo dependerá de la progresiva aceptación que se
vaya produciendo en el corpus social. Esta acepta-
ción  social, en último término la que en la práctica
hace operativo un concepto, se basa esencialmente
en la confianza. La aplicación de métodos diagnósti-
cos objetivos es hoy una necesidad, y hasta una exi-
gencia, en cualquier ámbito de la patología; cuanto
más no lo será en la confirmación de la muerte: la
seguridad en su diagnóstico debe ser “absoluta”. To-
das las exploraciones paraclínicas están ahí para
cumplir instrumentalmente esa misión. El EEG en
particular es un método “asimilado culturalmente”

por nuestras sociedades y nos parece que tiene razón
García9 cuando dice que la “confirmación objetiva
(con el EEG) en el sentir de la gente común añade
una  dimensión cultural real al significado de esta
prueba”.

CONCLUSIONES

1. El criterio de muerte neurológica en su formu-
lación “todo-el-encéfalo” requiere conceptualmente
el cese de funciones del troncoencéfalo y los hemis-
ferios cerebrales. El diagnóstico de la ME está basa-
do en criterios clínicos cuyos datos de exploración
sólo valoran la anulación funcional del troncoencé-
falo. Por tanto, no son suficientes y la mayoría de
los casos requieren métodos diagnósticos paraclíni-
cos confirmatorios.

2. La utilización del EEG es necesaria en la con-
firmación diagnóstica de la ME. En el adulto en
coma apneico de causa establecida, sin reflejos cefá-
licos, en ausencia de factores limitativos asociados,
un EEG inactivo es un dato seguro de ME. En niños
de corta edad y en comas por lesión primaria del sis-
tema nervioso en la fosa posterior su uso debe ser
obligado.

3. Una clara actividad eléctrica cerebral registra-
da en scalp debe considerarse al menos como un
“minimum funcional” cuya abolición es obligada
para declarar la muerte. La presencia de una activi-
dad de muy bajo voltaje o aislada en un paciente con
criterios clínicos de ME, aunque es un dato omino-
so, excluye por definición este diagnóstico.

4. Técnicamente, la realización e interpretación
del EEG requiere un personal cualificado. Es im-
prescindible conocer sus limitaciones así como las
cautelas a tomar, especialmente en niños de muy
corta edad.

5. El EEG tiene un componente sociocultural re-
conocido que le añade valor a la hora de objetivar
una situación tabú como es la muerte (neurológica).

6. Junto con otros métodos neurofisiológicos de
diagnóstico que pueden ser utilizados en la ME (po-
tenciales evocados multimodales), la exploración
EEG tiene algunas características muy valorables:
está disponible de manera generalizada en nuestros
centros hospitalarios, es un método largamente ex-
perimentado, es de rápida ejecución, se realiza a la
cabecera del paciente, es inocua, se puede repetir sin
limitaciones y es económica. 
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