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Resumen

Una de las situaciones mas complejas a las que se enfrenta el neurdlogo es el diagnostico de la muerte
encefalica. Siendo una situacion dolorosa para la familia del paciente, constituye por otro lado en una
esperanza para quien espera la donacion de un organo. Es fundamental entonces tener claro el concepto
para llegar a un diagnéstico y manejo correctos de esta delicada situacion.

Abstract

One of the most complex situations that neurologists face is brain death. It is a painful state for the patient’s
family, but by the other hand, it constitutes the hope for patients waiting for organ donation. Therefore it is
essential to have a clear concept to achieve a correct diagnosis and management of this delicate situation.

Introduccion

La formacion es una necesidad ineludible, una herramienta fundamental y una obligacién ética para los
profesionales que deben ejercer con rigor los cometidos relacionados con el cuidado del paciente.

Dentro del campo de las neurociencias una de las situaciones mas complejas y con graves repercusiones
familiares y sociales es el diagndstico de la muerte encefdlica ya que muchos de estos pacientes pueden
ser candidatos a ser donantes de érganos.

El objetivo de este trabajo es presentar una revision practica y actualizada sobre el diagndstico de la
muerte encefalica, trabajo que coincide con la puesta en marcha de donacién de érganos en Ecuador.

Materiales y Métodos

Se han revisado diferentes articulos que se identificaron a través de los servicios de PubMed, Imbiomed y
el Official reprint from UpToDate en el periodo comprendido entre 2005 y 2010, mediante las palabras
clave brain/death/transcranial doppler. Se han seleccionado los articulos relacionados con el diagnéstico de
la muerte encefalica y se han recuperado referencias bibliograficas citadas en los articulos seleccionados
de dicha busqueda asi como documentos relacionados con la muerte encefalica en la base de datos de la
Cochrane Library. Asimismo, y de cara a alcanzar el principal objetivo del trabajo, se ha obtenido
informacion relacionada con la implantacion y grado de desarrollo de las unidades coordinadoras de los
trasplantes de érganos. Finalmente presentamos como anexo, el protocolo de muerte encefalica propuesto
en nuestro centro.

Muerte Encefalica

El cese irreversible de las funciones intracraneales del sistema nervioso central o muerte encefalica (ME)
equivale conceptualmente a la muerte del ser. No obstante, no existe, en la actualidad, consenso sobre el
nivel de disfuncion neurolégica necesario para establecer el diagnostico de ME. De ello se deriva la
existencia de tres principales definiciones de ME: la ME global, la muerte troncoencefdlica y la muerte
neocortical.1

Para los que propugnan el concepto de ME global (mas utilizado en los Estados Unidos), para establecer el
diagnostico de muerte, es preciso, por una parte, la constatacion clinica de la ausencia de todas las
funciones neurolégicas del sistema nervioso central y, por otra, la demostracion de fendmenos
intracraneales hemisféricos vinculados a la muerte encefalica. Estas manifestaciones fisiopatoldgicas
(ausencia de actividad bioeléctrica cerebral, el cese de la circulacién intracraneal, etc.) apoyan la
irreversibilidad del proceso.2,3

Los defensores del concepto de muerte troncoencefalica (Inglaterra) demandan la ausencia de funcién del
tronco del encéfalo como requisito fundamental para la constatacién de la muerte. En este caso, la
ausencia de funciones neuroldgicas dependientes de los hemisferios cerebrales y la existencia de los



fendmenos antes citados (cese circulatorio, cese de la actividad eléctrica) son fendmenos que pueden
estar presentes o ausentes, pero se requiere la demostracion mediante exploracion clinica de la ausencia
de actividad troncoencefalica para el establecimiento del diagndstico.4

Criterios Clinicos

El diagndstico de ME generalmente se suele realizar clinicamente a la cabecera del paciente. Los criterios
de ME requieren ciertas condiciones médicas asi como la evidencia de una lesion encefdlica y de la
ausencia de funcion cerebral (ver anexo 1).

Existen tres pre-requisitos que debemos tener en cuenta antes de considerar a un paciente en ME.

1. Evidencia clinica o por neuroimagen de una lesion encefalica catastréfica compatible con el diagnéstico
de ME, es decir, la causa de la ME debe ser conocida.

2. Exclusion de condiciones médicas que puedan confundir la valoracion clinica del paciente (trastornos
endocrinoldgicos, metabdlicos, hidroelectroliticos; intoxicaciones farmacoldgicas o tdxicas).

3. Excluir hipotermia; existe poca evidencia para escoger el umbral de la temperatura, sin embargo
actualmente se considera como minimo una temperatura superior a 34 °C.5,6,7

Examen neuroldgico
El examen fisico debe demostrar ausencia de funcion troncoencefélica en todos los siguientes items:

* Coma profundo: la profundidad del coma debera ser valorada por la ausencia del estado de alerta y la
ausencia de movimientos cerebrales espontaneos o inducidos por estimulos. Los movimientos que se
originan el cerebro incluyen movimientos con propodsito, posturas de descerebracién y de decorticacion,
muecas faciales y convulsiones. Los movimientos que se originan en el corddén espinal o en nervios
periféricos pueden ocurrir en la ME, son comunes (33 a 75%) y pueden ser disparados por estimulos
tactiles o también espontaneamente; estos pueden ser: movimientos de flexion de los dedos, aduccién de
los hombros, flexion de los codos, supinacién o pronacién de las muiecas, contraccion de la musculatura
abdominal (que cuando llega a levantar el tronco se llama signo de Lazaro).8

* La valoracion de los reflejos del tronco encefalico y sus vias aferentes-eferentes se resumen en el anexo
1.

El test de apena

Debera ser realizado por un solo explorador, después de la exploraciéon neuroldgica y de haber confirmado
un estado euvolémico, una temperatura superior a 36,7° C y una presion sistolica superior a 90 mmHg. Si
existe ME no hay respuesta o movimientos respiratorios a una Pa- CO2 mayor de 60 mmHg o superior a
20 mmHg de su situacion basal.9,10

Tiempo de observacion y nimero de examinadores Previamente se requeria un tiempo de observacion de
al menos 24 horas en el diagnostico de ME; posteriormente este periodo se modificod en funcion de la edad
de los pacientes, siendo de 48 horas para menores de 2 meses, de 24 horas para pacientes entre 2 y 12
meses, de 12 horas en edades entre 1 y 18 afios y variable (entre 6 y 24 horas) para adultos.

Por otra parte, el numero de especialistas necesarios para confirmar la ME, al igual que el tiempo de
observacion, varia de un pais a otro, y en ocasiones difiere entre estados de un mismo pais. Sin embargo,
se suele requerir que el examinador que confirme la ME sea diferente del especialista que trata al paciente
y diferente al médico encargado de la coordinacion de trasplantes de o6rganos, siendo este ultimo el
encargado de solicitar a los familiares o representantes legales del paciente la donacion de los 6rganos.6

Pruebas Complementarias

Una exploraciéon clinica rigurosa suele ser suficiente y superior a las pruebas complementarias en el
diagnostico de ME. Sin embargo, en ocasiones los criterios clinicos no pueden ser aplicados (Tabla 1) y en
estas situaciones las pruebas complementarias son mandatorias.

Ademas, algunos paises exigen la confirmacion de la ME mediante pruebas objetivas.

Una prueba complementaria ideal para el diagndstico de ME deberia reunir los siguientes criterios:

1. No deberia tener “falsos positivos”, es decir, que cuando la prueba confirma la ME no deberia haber la
recuperacion o el potencial de recuperacion clinica del individuo.

2. La prueba deberia ser suficiente por si misma para establecer si existe o no la ME, es decir, si hay una
total e irreversible lesion destructiva del tronco encefalico o de todo el cerebro.

3. La prueba no deberia ser susceptible a “factores de confusiéon”, tales como los efectos de drogas o
alteraciones metabdlicas.11



4. La prueba deberia ser segura, estar disponible y ser aplicada rapidamente en todos los centros médicos
con unidades de cuidados intensivos. Desafortunadamente, no todas las pruebas complementarias
disponibles actualmente cumplen todos estos criterios.

*  Cuando los pares crangales no pueden ser
correctamente explorados (Ej. Traumas faciales)

*  Cuando se han administrado dosis elevadas de
paralizantes neuromusculares

*  Cuando se ha administrado sedacian profunda

*  Cuando el testde apnea no es valido (retenedores
cranicos de didxido de carbona)

*  Cuando existen otros factores de confusion

(Ej: en fallos organicos maltiples)

Tabla 1. Situaciones en que la exploracidn clinica es insuficiente para
diagnosticar ME

Estudios electrofisiolégicos

1. Electroencefalografia. El silencio eléctrico cerebral o electroencefalograma (EEG) plano fue una de las
primeras pruebas diagnoésticas de la ME en las primeras guias publicadas. Existe un EEG plano si no se
encuentra potencial eléctrico mayor de 2 mV durante un registro de 30 minutos a sensibilidad
incrementada. El EEG suma potenciales sinapticos de la corteza cerebral y no capta los potenciales de las
estructuras subcorticales, como el tronco o el talamo. Esto explica la probabilidad de un EEG plano o
isoeléctrico en presencia de neuronas viables en el tronco cerebral. EIl EEG también puede modificarse a
estado plano o isoeléctrico por “factores de confusion” tales como la sedacion farmacoldgica, la ingestion
de toxicos, la hipotermia o alteraciones metabdlicas o hidroelectroliticas. Ademas, y de forma especial en
las unidades de cuidados intensivos, pueden registrarse algunas sefiales eléctricas de fuentes no
identificadas (cerebro o aparatos eléctricos frecuentes en la UCI).11,12, 13

2. Potenciales evocados. Los potenciales evocados somatosensoriales (PESS) y los potenciales evocados
auditivos de tronco (PEAT) también tienen utilidad limitada en el diagndstico de la ME, En los PESS, la
ausencia bilateral de respuesta cortical parietal sensitiva tras estimular el nervio mediano apoya el
diagnostico de ME. La ausencia de una respuesta de tronco a un estimulo auditivo (ondas Il a V) en
presencia de una respuesta coclear preservada (onda |) es requerida para un PEAT diagnostico de ME.
Los potenciales evocados son altamente especificos, es decir, activan una determinada via sensitiva
siendo incapaces de examinar la integridad funcional del SNC.

Estudios que valoran el flujo sanguineo cerebral Los pacientes que evolucionan a ME a consecuencia del
desarrollo de una lesion intracraneal supratentorial con hipertension endocraneal grave presentan
decremento de la presidon de perfusion cerebral hasta valores de cero o cercanos a este, lo que constituye
el principal mecanismo generador del proceso de ME. En estos casos el cese de la circulacion intracraneal
no es un fendmeno secundario a la misma, sino su principal mecanismo generador y precede, por tanto, a
su desarrollo. En estos pacientes, la existencia de lesiones ocupantes de espacio de volumen creciente, o
el incremento del volumen cerebral (edema cerebral, etc.) genera el compromiso de la circulacidon
intracraneal. El descenso progresivo de ésta determina un deterioro neurolégico gradual de evolucién
rostrocaudal, que evoluciona finalmente al cese total de las funciones encefalicas.

En los casos en que la lesion intracraneal se situe en el compartimento infratentorial, el desarrollo del
proceso es diferente. La existencia de signos clinicos de ausencia de actividad troncoencefalica antecede
al cese circulatorio intracraneal. En dicha situaciéon el paro circulatorio o la extincion de la actividad
bioeléctrica cerebral son fendmenos mas tardios y, probablemente, secundarios, entre otras causas al cese
de las aferencias que utilizan el tronco del encéfalo como via de conexién con el exterior.



En estos pacientes, las pruebas instrumentales dirigidas a la demostracion del cese circulatorio o de la
actividad eléctrica encefalica utilizadas en periodos inmediatos al cese de las funciones neuroldgicas,
pueden mostrar la persistencia de ambos fenbmenos. En este punto podria establecerse el diagndstico de
muerte troncoencefalica pero no de muerte encefalica global. Para el diagndstico de ésta es preciso el cese
circulatorio, el cual suele desarrollarse horas o dias después del cese de la actividad neuroldgica
dependiente del tronco del encéfalo.

Las pruebas que demuestran la parada circulatoria cerebrovascular son las que generalmente establecen
el diagnéstico de ME, aunque debemos subrayar que la presencia de algun flujo sanguineo cerebral no
excluye el diagnéstico de ME (ver mas adelante). 14,15

Las pruebas que valoran el flujo sanguineo cerebral pueden dar resultados falsos negativos en caso de
traumas, cirugias, drenajes ventriculares, suturas craneales abiertas, entre otras. Estas pruebas son: la
angiografia cerebral, la angiotomografia, la angioresonancia magnética, las pruebas de medicina nuclear y
el doppler transcraneal.

1. Angiografia cerebral. La arteriografia cerebral completa de los cuatro vasos (carétidas y vertebrales) ha
sido considerada tradicionalmente como la prueba estandar de referencia (gold estandar) entre todas las
que valoran el flujo sanguineo cerebrovascular. Esta prueba es invasiva y requiere trasladar al paciente (a
menudo inestable) a la sala de radiologia. En caso de ME, la angiografia demuestra ausencia de flujo
sanguineo a nivel de la bifurcacién carotidea o el poligono de Willis. El sistema carotideo externo debe ser
permeable. En pocos casos la angiografia puede demostrar retraso del llenado de los vasos intracraneales
como estadio evolutivo a la ausencia de llenado.16

CRITERIOS PARA EL DIAGNGSTICO DE MUERTE ENCEFALICA
Para la extracecidén de drganos de donante fallecido

NOMBRE
EDAD

M. H:

CALUSA DE LESION ENCEFALICA
INICIC DE LESION

INICIO DEL COMA, fecha | | hom |
CONMDICIOMANTES PREVIAS A LA EXPLORACION NEURDLOGICA

Descartar:

1. Hipotamia (tamparatura <32°C) Tamparalura | Tension atenal |

2. Famacos o bhxicaos: Blag. Maummuss. Banzodiacapinas Oras

3. Shack otrastomos metabdlicos Hipoglucamia Insufi. Hapat, | Ins, renal | | Otros

EXPLORACION NEUROLOGICA

Se realizara por tres medicos especialistas, con mas de cinco anos de experiencia hospitalaria:
A)  Médico responsable, B) MNeurocirujano o Neurdlogo. C) Un tercer médico.

. Minguna de allos deba astar relacionada con los aquipos de tansplante de drganos

. La desconaxian de la vantilaciin meacanica pam &l tast da la apneaa la malizara un solo axploradar.

La exploracidon se realizara:
- a las 6 horas da las lesiones estructurales ancefalicas
alas 12 - 24 homs dal coma andsico
an cualkquier mamants dal coma da angean desconocido d para acortar al tiempo de obsarvacion, y siempre
apayada en un estudic de fluje encefalico (DTC, gammagrafia HM-PAD, arderiografia)
Facha Ewvaluador
A, CRITERIOS CLIMICOS Dia Hara A B [
1. Determinar respuesta al dolor
. Reflejos de tronco encefalico:
a. Fatopupilar
b. Comeaal
. Respuasta motara facial

o]

d. Ceulovestibular

a. Doulocefalogiro

a. Mausaoso y Tusigeno

3. Test de la apnea:




Mantener sonda o canula de G2 a 6 Um
por el tubo endotragueal.

Cbsarvar 8-10 minutas. Hay movimianto
raspiratoro espontanaa? NO.

Raalizar gasometria

4. Test de la atropina:

B. PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

1. Electroencefalograma - Mantaje: minimo 8 pares da dectrodas de superficie v una referancia
Demostrar la ausencia de actividad situados an Fpl, Fp2, C3, C4, T3, T4, 01, 02 an ambas ladas, Distancia
eléctrica cerebral interalactrodos de al manos 10 cm.
- Sansibilidad de hasta 2pVYmm durante al manos 30 minutos da
ragistra.

- Impadancia da electradas antre 100 v 5000 [].

- Filtras por debajode 1 He y porencima de 30 Hz.

- Evaluar la reactividad del pacienta con aplicacitn da estimulos
axdganos: auditiva, somatasansarial o visual

- BElactrocardiograma simultanaa.

- Equipo da reqgistro adecuado y tacnico qualificado.

2. Estudio de flujo encefalico
0 DTC [conla enfermera del paciente
como testigo)

Vantana insononzada:

“aso sanguinad insononzadao:
Valocidad madia de flujo = 10 emésag:

Flujo diastlico invartida: Sl NO

Picos sistdlicos de escasa amplitud sin flujo diaseico:
indice da pulsatilidad = 1:

- - -

0 FLM: fascicula lzngitudinal meadial

Anexe 1.

2. Angiotomografia (angioTC). Esta prueba y la tomografia computarizada de perfusion son pruebas que al
igual que la anterior requieren material de contraste y son suficientes para diagnosticar ME al evidenciar la
ausencia de circulacion cerebrovascular.17.

3. Angioresonancia (angioRM). Al igual que la anterior prueba, la angioRM también es capaz de
diagnosticar ME al objetivar parada circulatoria cerebrovascular, pero tiene el inconveniente que consume
mas tiempo que la angioTC y que por su naturaleza paramagnética puede interferir o ver interferida por los
aparatos de soporte vital del paciente.18

4. Pruebas de medicina nuclear. La tomografia por emisién de fotones simples (siglas inglesas SPECT)
con trazador tecnecio 99 es la prueba de medicina nuclear mas comun para diagnosticar ME. La ausencia
de captacion del is6topo indica la ausencia de perfusion cerebral y confirma el diagnostico de ME.19

5. Doppler transcraneal. El doppler transcraneal (DTC) es un procedimiento seguro, no invasivo, barato y
reproducible a la cabecera del paciente,14,15,20 de aqui, por su eficacia y eficiencia nos extenderemos en su
detalle.

El DTC ha supuesto un avance significativo en el diagndstico del cese circulatorio cerebral que acompafa
a la muerte encefalica. En esta situacién, las modificaciones observadas en el DTC en un paciente que va
desarrollando un paro circulatorio cerebral por el incremento progresivo de la presidn intracraneal consisten
en: Fase previa a la parada circulatoria cerebral. Patron de alta resistencia

Los valores de la presion intracraneal (PIC) se acercan a los de la presién arterial media (PAM),
descendiendo el flujo sanguineo cerebral (FSC). EI DTC muestra un patron de alta resistencia al flujo, con
descenso de la velocidad media, presencia de flujo anterégrado a lo largo de todo el ciclo cardiaco (aunque
con significativo descenso de la velocidad al final de la diastole), e incremento del indice de pulsatilidad
(IP). Este patron, presente en algunos pacientes que posteriormente desarrollan ME, debe ser considerado
indicativo de una emergencia neuroldgica, y puede ser reversible cuando se establece la terapéutica
apropiada. En ningun caso debe considerarse como un patron asociado a la ME.



Fase de parada circulatoria. Patrén de separacion diastole-sistole

Representa el primer estadio del cese circulatorio. Se caracteriza por la presencia en el DTC de una onda
sistolica de flujo anterdgrado (pico sistdlico) asociada a la existencia de una onda de flujo, también
anterogrado, de escasa duracion durante el periodo mesodiastélico. En protodiastole y telediastole, el flujo
es cero. El patron de separacion diastole-sistole representa el primer estadio del cese circulatorio, y es el
patrén registrado con menor frecuencia dado que su presentacion suele ser corta en el tiempo. Se continta
con la presencia del denominado patrén de flujo reverberante.

Fase de parada circulatoria. Patrén de flujo reverberante EI DTC en esta fase muestra la existencia de un
pico sistélico positivo seguido de una onda diastélica retrégrada o invertida. La duracion de ésta puede ser
variable, siendo inicialmente holodiastélica, para convertirse en fases posteriores en una espiga
mesosistodlica de flujo retrégrado aislada.

Fase de parada circulatoria. Patrén de espigas sistdlicas aisladas Se caracteriza por la existencia de una
onda de flujo positiva de muy corta duracion y baja velocidad, coincidente con el inicio del ciclo cardiaco.
No existe ningun registro sonografico a lo largo del resto del ciclo. La intensidad de la sefial acustica en
este periodo puede ser muy baja, y dificil de registrar. Para su utilizacion para el diagnéstico de la parada
circulatoria cerebral, es aconsejable la modificacién de los valores de filtros habitualmente empleados
(aumentar el volumen y la potencia), a fin de evitar artefactos.

Fase de parada circulatoria. Ausencia de sefal de flujo

En los estadios avanzados del cese circulatorio, la obstruccion al flujo sanguineo se extiende mas alla de
las arterias intracraneales hasta las arterias de la base del craneo. En consecuencia, en esta fase, los
ultrasonidos no son capaces de mostrar la presencia de ningun tipo de sefial sénica en estas arterias. La
ausencia de sefal tiene validez como soporte para el diagnéstico de parada circulatoria cerebral solo
cuando previamente, en el mismo paciente, ha sido posible la insonacion de las arterias de la base del
craneo. En todos los casos de ausencia de sefial de flujo intracraneal, es aconsejable el estudio del flujo en
arterias extracraneales.

Una de sus principales ventajas del DTC es su nula influencia tanto de las intervenciones terapéuticas asi
como de las interferencias de los aparatos utilizados en las UCls.

Una de las principales limitaciones de esta técnica es la hiperostosis craneal presente en el 10 a 25% de la
poblacion que evita la evaluacion ultrasonografica de los vasos del poligono de Wills. El empleo del DTC
en las UCIs se ha incrementado notablemente en los ultimos afios. Su disponibilidad las 24 horas del dia,
la posibilidad de realizarlo a pie de cama, su facil reproducibilidad y sensibilidad para detectar cambios en
la circulacién intracraneal son algunas de las razones para su difusion. De hecho puede considerarse como
una técnica cotidiana.

Son varios los prerrequisitos que han de cumplirse para otorgar validez a los hallazgos ultrasonograficos en
pacientes en que se sospecha muerte encefalica. Como cualquier técnica confirmatoria del diagndstico de
ME, el DTC solamente presenta eficacia diagnéstica cuando simultdneamente existen signos clinicos de
ME. Al igual que la exploracion clinica o cualquier otra de las pruebas instrumentales (estudios
neurofisioldgicos, arteriografia, etc.), para la validacion de los hallazgos sonograficos, es exigible al
explorador una suficiente experiencia en la técnica. En todos los casos en que se plantea el diagndstico de
ME se requiere la realizacion de un estudio que incluya las principales arterias de la base del craneo.

Los estudios sonograficos dirigidos al establecimiento del cese circulatorio cerebral deben incluir tanto la
circulaciéon dependiente de las arterias carétidas, como la circulacion posterior. Solamente la existencia
simultanea de signos de parada circulatoria cerebral, tanto en el territorio de la circulacién anterior como en
el de la circulacion posterior, es compatible con el diagndstico de cese circulatorio global y, por tanto, con la
situacion de ME.

La hipotension arterial puede condicionar un descenso de la presion de perfusion cerebral y en
consecuencia un descenso del flujo sanguineo cerebral y generar un cese transitorio de la circulacion
intracraneal evidenciable mediante DTC por la presencia de alguno de los patrones compatibles con ME.
Igualmente, la existencia de elevaciones transitorias y reversibles de la presion intracraneal (por ejemplo
ondas A de Lundberg) pueden condicionar un cese circulatorio intracerebral transitorio evidenciable
mediante DTC. Por ello es requisito indispensable para establecer que los hallazgos sonograficos de cese
circulatorio sean compatibles con muerte encefalica, que la presion arterial media se encuentre en rangos
de normalidad, y que los valores de ésta y de la presion intracraneal se mantengan estables. Se puede
afirmar que no ha sido descrito ningln caso de reversibilidad si el cese circulatorio objetivado mediante
DTC se ha mantenido mas alla de 30 minutos.



Otras pruebas.

El test de atropina examina la respuesta de la frecuencia cardiaca a la inyeccion intravenosa de 1 a 3 mg
de atropina. Un incremento menor del 10% en la frecuencia cardiaca apoya el diagnéstico de ME (ver
anexo 1).

Conclusiones.

Tras la ME, a los pocos dias sucede la muerte somatica goblal. La isquemia o infarto cerebral lleva al
colapso del sistema nervioso simpatico con la subsecuente vasodilatacion y disfuncion cardiaca. La
diabetes insipida y el edema pulmonar, que son consecuencias frecuentes y tempranas de la ME, también
pueden precipitar la insuficiencia cardiopulmonar. De aqui la importancia de conservar al potencial donante
y de confirmar con prontitud el diagndstico de ME.15

La solicitud de donacién de 6rganos a los familiares debera hacerse con la mayor consideracion y respeto
posibles, ya que constituye la propuesta mas osada en el momento mas duro de los familiares.

En este sentido, es necesario fomentar por diferentes medios una conciencia publica sobre la importancia
de la donacién de érganos, donacion que siempre debera ser un acto altruista por parte de los familiares y
siempre libre de intereses materiales, es decir en el que nunca aparezca la compensacion economica, de
lo contrario se abriria una puerta a situaciones irregulares de magnitudes insospechadas.

El aspecto legal de la donacion de érganos debera estar claramente enmarcado en nuestra constitucion. El
tema de la donacién de 6rganos implica a todos los paises que deseen entrar en la linea del desarrollo y
del progreso cientifico, tema que lleva implicito un trabajo serio, riguroso, en equipo y multidisciplinar en el
que el Neurdlogo y/o el Neurocirujano llevan, por su condiciéon, una de las partes mas cefalicas: el
diagnostico de la muerte encefalica.
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