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Introduccién

Durante siglos, la ausencia irreversible de
la funcién cardio-respiratoria espontanea se
considerd como determinante de la muerte
del individuo (1-3) Sin embargo, con el desa-
rrollo de la terapia Intensiva, sobre todo a
partir de la segunda mitad del presente siglo,
fue posible suplir aquellas funciones recono-
cidas hasta ese momento como vitales. Esto
motivé una verdadera revolucién en el con-
cepto de la muerte, cuando la atencién se
desplazé hacia definiciones basadas en con-
siderar la perdida definitiva de funciones in-
tegradas en el encéfalo (1-8).

La inquietud médica de realizar un diag-
ndstico certero de la muerte en pacientes bajo
régimen de ventilacién mecanica, hizo nece-
sario desarrollar grupos de criterios diagnds-
ticos para definir la ausencia permanente de
funciones integradas en el encéfalo. Consti-
tuia un método operativo de diagnosticar que
la muerte habia ocurrido (8-18).

Existen tres grandes tendencias o escuelas
en la definicion de la muerte en el hombre,
segun bases neuroldgicas: aquellas que se re-
fieren ala pérdida de atributos esenciales que
identifican la naturaleza humana (19), aque-
llas que se refieren a la pérdida de la integra-
cién del organismo como un todo (20) y aque-
llas que tratan de definir la porcién del encé-
falo que debe perder irreversiblemente sus
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funciones para que una persona pueda decla-
rarse fallecido (1,4-1,10,11,22-27) Se observa
ademads en los autores una tendencia a pre-
sentar sus definiciones de muerte combinan-
do elementos de estas tres grandes escuelas
(28).

Si bien existe un consenso en que la defi-
nicién de la muerte en el ser humano debe
sustentarse sobre bases neuroldgicas y no car-
dio-respiratorias, permanecen controversias
en ofrecer una definicién que integre las tres
grandes escuelas, y que se base por tanto, en
la pérdida irreversible de una funciéon que
provea los atributos esenciales del ser huma-
no, que integre el funcionamiento del orga-
nismo como un todo, y cuyas bases neurales
puedan establecerse (28-29)

En este trabajo se presenta una nueva de-
finicién de la muerte humana que incorpora
a la conciencia (con sus dos componentes)
como nticleo fundamental de dicha defini-
cion.

Mecanismos fisiopatolégicos de la ge-
neracién de la conciencia en el ser humano.

Parar criticar las diferentes escuelas que
definen la muerte orientadas hacia el encéfa-
lo, se hace necesario revisar las base neurales
para la generacién de la conciencia en el ser
humano.

Dos componentes fisioldgicos rigen la
conducta consciente del ser humano: la capa-
cidad y el contenido de la conciencia (4-7,28-
31) Una actividad consciente normal requiere
de la capacidad para la conciencia, también
conocido como despertar, estrechamente vin-
culada a la vigilia. Las bases neurales de este
componente se encuentran en el sistema reti-
cular activador ascendente (SRAA), que ge-
nera impulsos ascendentes activadores de la
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corteza cerebral, a partir del tegmento protu-
berancial, del hipotdlamo posterior y del ta-
lamo (28,29,32). El cambio més discernible
que ocurre con el despertar es la apertura de
los o0jos.

El contenido de la conciencia representa
la suma de las funciones mentales cognitivas,
efectivas y otras funciones siquicas supe-
riores, y denota el conocimiento de la exist-
encia de uno mismo y el reconocimiento de
los mundos internos y externos.

Recientemente Plum (31) ha descrito
componentes al subdividir el contenido en
componentes o niveles. En esta nueva clasifi-
cacién dicho autor mantiene la capacidad
para la conciencia como primer nivel o com-
ponente. El segundo nivel o componente per-
mite regular la conducta en base a la funcién
afectiva, la atencion, la integracién cognitiva,
la energia siquica ("cathexis"), y depende de
la integridad del sistema limbico, incluyendo
el hipotdlamo, la amigdala, el complejo hipo-
campico, el cingulun y el drea septal. El tercer
nivel o componente es considerado por Plum
como el nivel cerebral, constituido por lo que
resta de los hemisferios cerebrales, el tdlamo
y los ganglios basales. Este nivel se relaciona
con los procesamientos mas complejos de la
percepcion, la orientacién con respecto a si y
al medio, la actividad motora y el planea-
miento conductual. La memoria puede ser
afectada tanto por lesiones del segundo o del
tercer nivel.

Por tanto, los mecanismos de la concien-
cia reflejan tanto del nivel de vigilia, que de-
pende los sistemas subcorticales energizantes
(SRAA), y la suma de funciones cognitivas,
afectivas, asi como otros procesos funcionales
complejos relacionados con la percepcion, la
orientacién con respecto a si y al medio, la
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actividad motora y el planeamiento conduc-
tual, que dependen de complejos mecanis-
mos fisicos y sicolégicos con los cuales el
sistema limbico y el cerebro ("cerebrum”) in-
dividualizan y enriquecen la conciencia y la
conducta en el hombre (28-31).

Con relacién a estas importantes contri-
buciones de Plum y Posner (12,31) el término
capacidad para la conciencia se estara refi-
riendo a la actividad de los sistemas subcor-
ticales energizantes (SRAA), y el contenido, a
la suma de esas complejas funciones, relacio-
nadas con los niveles limbico y cerebral (se-
gundo y tercer nivel).

La capacidad para la conciencia depende
de la integridad de mecanismos fisiolégicos
que toman origen en el SRAA, sistema que se
forma a partir de neuronas inespecificas pro-
venientes del tegmentum de la protuberancia
superior y del mesencéfalo, asi como de los
nicleos intralaminares del tdlamo y del hipo-
tdlamo posterior.

Se han descrito recientemente vias adicio-
nales que participan en la generacién de este
componente (33) Existen sistemas de neuro-
transmisores que se originan en el tronco en-
cefdlico, hipotdlamo y en region basal del
prosencéfalo, que se comunican monosina-
paticamente con la corteza cerebral sin hacer
relevos en el tdlamo. Esta vias incluyen dife-
rentes sistemas de neurotransmisores: vias
colinérgicas que se extienden desde la region
basal del prosencéfalo y la formacién reticu-
lar mosopontina; vias serotoninérgicas a par-
tir de los nucleos del rafe; vias histaminérgi-
cas desde el hipotalamo posterior; y noradre-
nérgicas desde el locus certileos a nivel del
tronco encefélico. Estudios experimentales
han demostrado que una destruccién casi
completa del tdlamo no bloquea la activacién
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cortical. Por otro lado, el patrén electroence-
falografico caracteristico del despertar, carac-
terizado por una desincronizacién de la acti-
vidad de base, desaparece con la administra-
cién de drogas que bloquean la transmision
serotoninérgica y colinérgica (28,33,34).

Con relacion a los hallazgos experimenta-
les anteriormente mencionados y la anatomfa
patoldgica del EVP, se pueden inferir que la
capacidad para la conciencia se genera por el
funcionamiento de varias vias que excitan la
corteza cerebral y el tdlamo de forma parale-
la. O sea, "la transmision talamo-cortical pue-
de no ser suficiente o incluso necesaria para
la activacion cortical"(33)

Contenido de la conciencia.

El descubrimiento de que la corteza cere-
bral esta organizada en columnas verticales
que representan unidades funcionales ha
sido crucial para un mejor entendimiento de
la organizacién funcional del cerebro. La uni-
dad funcional de la neocorteza es un grupo
de células que se orientan verticalmente a
través de las capas celulares con ricas interco-
nexiones en sentido vertical y mas escasas
horizontalmente (29,35) En el momento ac-
tual existen suficientes argumentos para con-
siderar que la corteza cerebral en su totalidad
es un complejo funcional de dichas columnas.
Las columnas contiguas estdn interconecta-
das por circuitos locales en médulos de infor-
macién-procesamiento, caracterizadas por
conexiones aferentes y eferentes especificas
con otras unidades modulares de otras dreas
corticales y subcorticales (29,35,36)

Tal parece que el cerebro opera a través de
procesamientos en paralelo, porque las regio-
nes corticales estan unidas en forma de redes
en paralelo entre si, y con otras estructuras
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subcorticales. Asi, un componente especifico
de cierta funcién cognitiva se integra a partir
de regiones interconectadas, cada una impli-
cada en un aspecto diferente de un habilidad
cognitiva (29,36)

El ‘contenido de la conciencia’ provee las
caracteristicas esenciales que individualizan
al ser humano y enriquecen su identidad per-
sonal (29,31,37)

En los pacientes en EVP la capacidad esta
preservada, mientras que el contenido de la
conciencia estd aparentemente ausente. Por
tanto, se ha enfatizado que en el EVP existe
una disociacién capacidad contenido de la
conciencia. Kinney ha sefialado que "vias
anatémicas separadas median la capacidad y
el contenido de la conciencia, y que las enfer-
medades del cerebro afectan diferentemente
cada componente de la conciencia"(33)

Surge entonces una pregunta: ;Por qué en
el EVP esta aparentemente ausente el conte-
nido de la conciencia, mientras que el desper-
tar estd preservado? Los estudios anatomo-
patolégicos del EVP proveen una rica fuente
de conocimiento para discutir la fisiopatolo-
gia de la generacion de la conciencia en el ser
humano. Kinney ha presentado recientemen-
te una detallada revisién de este aspecto.

Estudios anatomopatologicos en el estado ve-
getativo persistente

De acuerdo con Kinney el EVP denota un
sindrome de exclusién ("locked out syndro-
me"), ya que "la corteza cerebral estd desco-
nectada del mundo externo, de modo que
todo el reconocimiento del mundo exterior
estd perdido”. Este autor sugiri6 que la pérdi-
da del contenido de la conciencia en el EVP
se debe a tres patrones fundamentales: a)
Lesiones bilaterales y difusas de la corteza
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cerebral; b) Dafios difusos de las conexiones
intra y subcorticales de la sustancia blanca de
los hemisferios cerebrales; c) Necrosis del ta-
lamo.

a) Lesiones bilaterales y difusas de la corteza
cerebral

La encefalopatia hipdxico-isquémica es la
etiologia fundamental de este patrén. Ocurre
por dafos hipdxico-isquémicos después de
paros cardiorespiratorios, estrangulaciones,
sofocaciones, ahogamientos incompletos, hi-
potensién prolongada y asfixia perinatal en
recién nacidos. La descripcion de este patrén
fue la razén de que el EVP se conociera ini-
cialmente como sindrome apalico, caracteri-
zado por la destruccién del "pallium, sustan-
cia gris cortical que cubre el telencéfalo” (38).
Se encuentra una necrosis laminar en la cor-
teza cerebral, que es multifocal o difusa y
extensa. Otras lesiones pueden superponerse
en las zonas limitrofes de los tres sistemas
arteriales intracraneales, como la regién pa-
rasagital parieto-occipital.

Otros dafios, como pérdidas en el niimero
de neuronas y pequerios infartos, son tipica-
mente encontrados en el cerebelo, ganglios
basales, tdlamo e hipocampo; esta tltima es-
tructura es particularmente sensible. Otras
estructuras anatémicas del encéfalo se man-
tienen practicamente sin dafios: el tronco en-
cefélico, el hipotalamo, el prosencéfalo basal
y la amigdala. La distribuci6n de estos dafios
refleja una vulnerabilidad diferenciada de las
distintas regiones del encéfalo a la anoxia y a
la isquemia.

En los casos en EVP con un dafio difuso
de la corteza cerebral, la pérdida del conteni-
do de la conciencia es mds facil de compren-
der. El dafio difuso de las cortezas de asocia-
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cién, combinado con las afecciones de las
cortezas primarias y secundarias, es el subs-
trato lesional critico (33) Se ha sugerido que
en lesiones corticales difusas, la ‘capacidad
para la conciencia’ es mantenida por la acti-
vidad funcional del tronco encefdlico y del
talamo (24-33). No obstante, otras vias mono-
sindpticas que se proyectan paralelamente a
la corteza cerebral sin hacer relevos en el
talamo, pueden tomar parte en el manteni-
miento de dicho componente de la conciencia
en este patron de lesiones. Por tanto, la capa-
cidad para la conciencia puede mantenerse
sin una corteza funcionalmente activa. Esto
ha sido apoyado por estudios en animales de
experimentacion, en los que con una ablacién
total de la corteza cerebral o con una seccién
a nivel del mesencéfalo, se mantiene la capa-
cidad para la conciencia, con preservacion de
los ciclos suefio-vigilia. Por tanto, se ha enfa-
tizado que el tronco encefélico aislado es su-
ficiente para que se preserve la capacidad
para la conciencia (33,40)

b) Conexiones intrahemisféricas y subcortica-
les de la sustancia blanca de los hemisferios cere-
brales.

El mecanismo por el que se ocurre este
patrén de lesiones se explica en el trauma
craneo-encefalico y en el dafio hip6xico-is-
quémico. Después del trauma crdneoence-
faiico se produce un dafio difuso de los axo-
nes de la sustancia blanca de los hemisferios
cerebrales, conocido como dafio axonal difu-
so (DAD). EIDAD se produce probablemente
debido a la aceleracién que sufre la cabeza
durante el trauma (33,41)

La sustancia blanca hemisférica también
puede ser daflada después de accidentes hi-
poxico-isquémicos en un patrén conocido
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como leuco-encefalopatia (42). Se caracteriza
por lesiones necréticas extensas y simétricas
en la sustancia blanca central de los hemisfe-
rios cerebrales, con dafios minimos o ausen-
cia de estos en las estructuras de la sustancia
gris. Estos pacientes generalmente han sufri-
do largos periodos de hipotension, hipoxe-
mia y presién venosa central aumentada.

Este patrén da también lugar a una des-
conexién de la corteza cerebral del mundo
exterior e interior. El tdlamo y el tronco ence-
falico funcionalmente intactos, preservan la
capacidad para la conciencia. Otras vias pa-
ralelas que no hacen relevo a través del tala-
mo pueden participar en el mantenimiento
de la capacidad para la conciencia en este
patrén (29).

Estos trabajos sobre la presencia de DAD
con la corteza cerebral preservada, a partir de
estudios anatomopatoldgicos en pacientes en
EVF, asi como en animales de experimenta-
cién, sugieren que si la corteza cerebral se
desconecta bruscamente de los sistemas acti-
vadores subcorticales, esto puede bloquear
tanto la capacidad como el contenido de la
conciencia (30, 33)

c) Necrosis del Tilamo

Este patron estd caracterizado por una
necrosis selectiva del tdlamo y aunque la cor-
teza no esta totalmente exenta de lesiones,
éstas son focales y limitadas (29,33,43,44) Este
patrén se ha explicado funcionalmente por
factores, tales como: herniacién transtentorial
parcial o transitoria, edema cerebral causan-
do hipoxia-isquemia, y una vulnerabilidad
intrinseca del tdla mo. Las lesiones del talamo
dan lugar a una desconexién de la corteza
cerebral del mundo exterior, por lo que todo
reconocimiento del medio se pierde. La pér-

Cuadernos de Bioética 1996/2°

La muerte en el ser humano: una nueva definicion

dida del contenido de la conciencia en este
patrén no se debe sélo a la destruccion de los
nicleos talamicos sensoriales de relevo, ya
que probablemente las lesiones de los niicleos
taldmicos de asociacién constituyen el subs-
trato anatémico fundamental. Esto nicleos
integran vias para el desarrollo de importan-
tes funciones cognitivas y efectivas, tales
como la atencién al mundo exterior. Datos
clinicos apoyan la idea de que lesiones de los
nucleos taldmicos, los cuales estan amplia-
mente interconectados con una determinada
corteza de asociacién, resulta en una impo-
tencia funcional similar a lo que ocurre con
un dafio de la corteza de asociacién misma.
Por ejemplo, contrariamente a lo que se espe-
raba, el estudio anatomopatoldgico del encé-
falo de Karen Ann Quinlan mostré un dafio
mucho mds prominente del tdlamo, en com-
paracién con la corteza cerebral (44).

La preservacion de ‘la capacidad para la
conciencia’ en este patrén se debe al funcio-
namiento del tronco encefélico no afectado,
asi como otras vias paralelas que proyectan
hacia la corteza cerebral sin hacer relevo en el
tdlamo. Se ha enfatizado que el tilamo es
fundamental para el contenido de la concien-
cia y menos esencial para el despertar (44).

¢Es irreversible la pérdida del contenido de la
conciencia en el EVP?

El Grupo de Trabajo de varias sociedades
de Estados Unidos de Norteamérica sobre el
EVP ("The Multi-Society Task Force in
PVS)(32) ha tratado de definir el uso de los
términos persistente y permanente. El térmi-
no persistente se refiere a una condicién de
trastorno funcional que se extiende del pasa-
do al momento en que se examina al paciente,
y que no tiene un prondéstico definido para el
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futuro, mientras que permanente denota irre-
versibilidad. El mencionado Grupo de Traba-
jo también ha sefialado que "un paciente en
estado vegetativo persistente se convierte en
permanente cuando el diagndstico de irre-
versibilidad se puede establecer con un alto
grado de certeza clinica". Con relacién a la
etiologia, se han propuesto periodos de ob-
servacion para definir que un estado vegeta-
tivo persistente se convierta en permanente.
Los pacientes en EVP reflejan la tnica
situacién en que se demuestra una aparente
disociacién capacidac-contenido de la con-
ciencia. Por el contrario, evidencias recientes
han demostrado que interacciones cortico-
subcorticales son imprescindibles para la ac-
tivacion de ambos componentes de la con-
ciencia (28,29,30) Con relacién a lo anterior-
mente mencionado, surgen dos preguntas:
¢Son capaces las estructuras subcorticales de
mediar alguna forma de contenido de la con-
ciencia? ;Pudiera ocurrir una recuperacién
del contenido de la conciencia en el E VP?

a) Estructuras subcorticales mediadoras del
contenido de la conciencia.

Existen abundantes evidencias de que es-
tructuras subcorticales son capaces de me-
diar funciones del contenido de la conciencia.
Plum ha enfatizado que "las vias no especifi-
cas que ascienden a partir del tronco encefa-
lico y del diencéfalo activan importante e
inseparablemente ambos componentes de la
conciencia"(30). La participacién del tdlamo
en el contenido de la conciencia ha sido pre-
viamente discutido.

Shewmon ha presentado ademas, claras
evidencias que indican una participacién de
las estructuras subcorticales en el contenido

184

de la conciencia (21) Animales experimenta-
les, a los que se les ha realizado una completa
decorticacién, son capaces de mostrar inte-
racciones complejas con el medio que les ro-
dea (45) En lesiones de la corteza somestésica
se detecta una evidente perdida de la sensibi-
lidad tactil, vibratorio y batiestésica, no obs-
tante se mantiene la posibilidad de una expe-
riencia consciente de la sensibilidad dolorosa
y térmica, mediada por estructuras subcorti-
cales, probablemente el tdlamo (46) Este autor
también comenté sobre dos hidranencefali-
cos (destruccion prenatal de los hemisferios
cerebrales con crdneo intacto) que mostraban
evidencias indiscutibles del contenido de la
conciencia. Estos dos casos son ejemplos de
la neuroplasticidad del tronco encefalico en
neonatos (21). Datos experimentales y clini-
cos muestran que el tronco encefalico de neo-
natos es capaz potencialmente de desarrollar
una funcién integrativa mucho mds compleja
de lo que se consideraba previamente, inclu-
yendo funciones consideradas como cortica-
les atin en animales. Basados en estas eviden-
cias, se ha sugerido la posibilidad que en los
anencefalicos se integren algunas funciones
del contenido de la conciencia y que puedan
desarrollar una experiencia subjetiva del do-
lor (21,29). Por tanto, de acuerdo con Shew-
mon, el tronco encefélico y el diencéfalo en
ausencia de la corteza cerebral, pueden me-
diar el contenido de la conciencia y una inte-
raccién consciente con el medio, en humanos.

b) ; Pudiera ocurrir una recuperacién del con-
tenido de la conciencia en el EVP?

El uso de la estimulacién cerebral profun-
da (ECP) ha demostrado que los hemisferios
cerebrales pueden mediar la capacidad para
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la conciencia produciendo algiin comporta-
miento vigil, atin después de una destruccion
completa del sistema reticular activador as-
cendente a nivel del tronco encefalico. Has-
sler empled la ECP en "pacientes apalicos" y
en "coma vigil" , estimulando la formacién
reticular a nivel del tdlamo y del palidum.
Estos pacientes evidenciaron capacidad para
la conciencia, asi como una recuperacién par-
cial en el contenido de la conciencia (48).
Katayama y cols. también aplicaron ECP a
nivel del SRAA en casos en EVP, encontrando
un aumento persistente de la latencia del po-
tencial relacionado con el dolor, lo cual indica
una activaciéon cortical no especifica (49).
Sturm y cols. han reportado el uso de la ECP
a nivel taldmico en un caso con una probable
disfuncion de la formacidn reticular taldmica,
debido a la ruptura de un aneurisma en la
porcién distal de la arteria basilar. La ECP
provocé reacciones autondmicas y conduc-
tuales y el paciente pudo responder a simples
preguntas (50). Kohadon y Richer, en una
serie de 25 casos tratados en ECP, demostra-
ron en 13 de ellos, una mejoria evidente de la
capacidad para la conciencia, con una recu-
peracién del parcial del contenido, lo que le
permiti6 llevar a cabo una interrelacién inter-
personal (51).

Algunos casos de diagndsticos mal reali-
zados o de recuperacién funcional han sido
publicados por algunos autores. Se han des-
crito recuperaciones funcionales bien docu-
mentadas de funciones cognitivas en pacien-
tes en los que se habian aplicado correcta-
mente los criterios diagndsticos de EVP por
neur6logos bien entrenados en este proceder
(52,53). En realidad, la posibilidad de una
restauracion de la funcién cerebral por técni-
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cas de rehabilitacién actuales o atin no desa-
rrolladas, es un reto para el futuro.

c) Interaccién capacidad-contenido para el de-
sarrollo de la conciencia

El EVP persistente provee un modelo en
el cual la capacidad para la conciencia estd
preservada, mientras que el contenido estd
aparentemente ausente. Por tanto, se ha suge-
rido que ambos componentes dela conciencia
"son mediados por sistemas anatémicos, neu-
roquimicos y/o fisiologicos diferentes"(33).
No obstante, ha quedado demostrado que las
estructuras subcorticales pueden mediar am-
bos componentes de la conciencia, atin con
una ausencia total de la corteza cerebral, por
lo que el contenido de la conciencia no depen-
de sélo de la funcién de la corteza (aunque es
primariamente importante), sino que es ge-
nerado a partir de complejos mecanismos si-
coldgicos y siquicos, debido a la interrelacion
del SRAA, del sistema limbico y del cerebrum
(29,30).

Plum ha enfatizado que el SRAA activa e
integra substancialmente e inseparablemente
ambos componentes de la conciencia (capaci-
dad y contenido). Este autor también ha se-
falado una participacién de las estructuras
diencefélo-troncoencefélicas no sélo en la ca-
pacidad para la conciencia, sino que toman
parte en la generacién del contenido.

Se han encontrado lesiones de la corteza
cerebral en lesiones restringidas a los siste-
mas reticulares de activacién diencéfalo-me-
sencefdlico. Estos hallazgos reflejan una de-
generacion transneural y sugieren que estos
sistemas de activacién subcorticales no sélo
activan la corteza cerebral, sino que también
influyen tréficamente las neuronas corticales.
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Varios autores han sefialado importantes
trastornos cognitivos y efectivos en lesiones
que afectan las regiones mesencéfalo-talami-
cas (con el consiguiente compromiso del
SRAA) y preservacién del resto de los hemis-
ferios" (30,54,55).

Otras observaciones clinicas en pacientes
en EVP, asi como de estudios experimentales,
indican que puede coexistir un dafio axonal
difuso de vias subcorticales, con preservacién
précticamente normal de la poblacion neuro-
nal de la corteza cerebral, por lo que se ha
sugerido que una desconexién difusa de la
corteza cerebral con sus sistemas subcortica-
les energizantes, de aparicién brusca, puede
bloquear tanto la capacidad como el conteni-
do de la conciencia.

Las consideraciones anteriores llevan a la
conclusién de que no existe un lugar anaté-
mico localizado que sea necesario y suficiente
para la generacién de la conciencia. La exist-
encia de un "nicleo fisiolégico de la concien-
cia" o de una "unidad formacién reticu-
lar/corteza" ha sido discutido por Shewmon
(21). En un sentido amplio este "nucleo fisio-
légico de la conciencia” o "unidad formacién

reticular/corteza" estd conformado por
interconexiones difusas entre el SRAA, es-
tructuras subcorticales y la corteza cerebral
(29)

Una nueva definiciéon de la muerte hu-
mana

Por lo tanto, se puede concluir que no se
puede diferenciar y localizar simplemente la
capacidad como una funcién del SRAA, y que
el contenido de la conciencia es una funcién
dela corteza cerebral. Importantes intercone-
xiones entre el tronco encefélico, otras estruc-
turas subcorticales y la corteza cerebral son
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imprescindibles para proveer e integrar am-
bos componentes de la conciencia. De acuer-
do con lo anteriormente discutido esta claro
que es crucial la interaccién de ambos com-
ponentes (capacidad y contenido) para pro-
veer un comportamiento consciente normal.

Se presenta por tanto una nueva defini-
cién de la muerte humana que, por primera
vez, incorpora a la conciencia (con sus dos
componentes) como nticleo fundamental de
dicha definicién. Existe sélo una muerte hu-
mana que se define como:

"La pérdida irreversible de la capacidad y
del contenido de la conciencia".

Consideraciones finales

En la época previa al desarrollo de los
cuidados intensivos, el cese de la respiracién
y de la funcién cardio-circulatoria daban lu-
gar irremisiblemente al cese del funciona-
miento del sistema nervioso central y como
consecuencia, la muerte del individuo. Por
consiguiente, durante siglos, se considerd
que la pérdida irreversible de las funciones
cardio-respiratorias era sinénimo de la muer-
te humana. Sin embargo, en la era de la tera-
pia intensiva esas funciones son irrelevantes
para una definicién de la muerte en el ser
humano.

Se ha enfatizado recientemente acerca de
la importancia de las interacciones cortico-
subcorticales necesarias para activar e inte-
grar ambos componentes de la conciencia (ca-
pacidad y contenido). Por tanto, se puede
concluir que no se puede diferenciar y locali-
zar simplemente la capacidad como una fun-
cién del SRAA y el contenido como una fun-
cién de la corteza cerebral. Son necesarias
importantes interacciones cértico-subcortica-
les para desarrollar e integrar ambos compo-
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nentes de la conciencia. Estas interconexiones
son delineadas en lo que Shewmon llamé
unidad formacién reticular-corteza cerebral
(FR/CC).

Los avances crecientes de la civilizacién
hace posible dia a dia sustituir tecnolégica-
mente las funciones del organismo humano.
Puede por tanto surgir una pregunta: ;Existe
alguna funcién que pueda ser reemplazada
sin abolir los atributos esenciales del ser hu-
mano, y que pueda aun el organismo funcio-
nar como un todo? Esta pregunta se puede
hacer de otra manera: ;Cual es la dltima fun-
cién que se podria reemplazar en un humano
sin que éste se convierta en un 'robot’?

Para discutir este aspecto se puede consi-
derar un experimento hipotético. Imaginaria-
mente se tienen las posibilidades tecnoldgi-
cas de sustituir progresivamente todas las
funciones del organismo en un paciente ter-
minal, afectado por una cancer pulmonar me-
tastasico en estadio final. Cada vez que se
detecta una metastasis el 6rgano o el sistema
afectado es reemplazado por un dispositivo.
Por esta via se reemplazan los pulmones y el
resto de las vias respiratorias, el tubo digesti-
vo, las cuatro extremidades, etc. Asi, seguirdn
las sustituciones tecnoldgicas hasta continuar
en el encéfalo. Las vias visuales se sustituiran
por un sistema opto-electrénico especialmen-
te disefiado. Algo similar se realiza con el
sistema auditivo. Al final, casi todo el encéfa-
lo es un dispositivo electrénico, pues el tronco
encefdlico, diencéfalo, ganglios basases, etc.,
han sido sustituidos. La dnica estructura que
no se ha sustituido es la unidad formacién
reticular-corteza cerebral, que estd perfecta-
mente interconectada con el resto del encéfalo
electrénico y con el cuerpo artificial. Una pre-
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gunta entonces surge: ;Es este complejo elec-
tromecénico un ser humano? Por supuesto,
que si es un ser humano. La FR/CC proveera
ambos componentes de la conciencia (capaci-
dad y contenido) necesarios para un compor-
tamiento consciente normal. En este enfermo
nada ha cambiado acerca de su personalidad,
sus pensamientos, sus recuerdos, sus afectos,
etc. La FR/CC mantendra las caracteristicas
humanas esenciales y comandard e integrara
el funcionamiento del resto de su encéfalo
electrénico y de su cuerpo artificial.

Para discutir una diferencia fundamental
entre aquellas escuelas que definen la muerte
humana como la pérdida de la integracién
de/ organismo como un todo y aquellas que
basan su definicién en la pérdida de caracte-
risticas humanas esenciales, se puede propo-
ner un nuevo experimento hipotético. La
FR/CC se extrae quirirgicamente del pacien-
te antes mencionado, y en una preparacién de
laboratorio muy especial, se le puede sumi-
nistrar sangre y oxigeno a dicha unidad. Una
pregunta surge entonces, ;Sera esta FR/CC
un ser humano? Por supuesto que si, porque
la FR/CC proveerd ambos componentes ne-
cesarios para un comportamiento consciente
(capacidad y contenido). Esta situacion pue-
de considerarse como una condicién extrema
de un sindrome de enclaustramiento ("loc-
kect in") y de un sindrome de exclusién ("loc-
ked-out"). Es decir, dicho paciente en esta
situacién no tiene ninguna posibilidad de ex-
presar sus deseos, no puede realizar ninguna
actividad motora, no puede desarrollar nin-
guna conducta voluntaria (sindrome de en-
claustramiento). También él est4 incapacita-
do en recibir informacién del mundo exterior
(sindrome de exclusién). En esta condicion él
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mantiene sus atributos humanos esenciales,
es decir, sus deseos, sus afectos, su personali-
dad, sin embargo el organismo no esta fun-
cionado como un todo, pues no hay nada que
integrar. Por tanto, en este enfermo, a pesar
de que su organismo no funciona como un
todo, no estd fallecido, pues sus caracteristi-
cas esencialmente humanas estan preserva-
das.

Por tanto, el punto crucial en una defini-
cién de la muerte humana es definir la fun-
cién que provee los atributos esencialmente
humanos. Sin embargo, no hay dudas en afir-
mar que la conciencia (considerando sus dos
componentes, capacidad y contenido) provee
los atributos esenciales que caracterizan al ser
humano, pero también al mismo tiempo es la
funcién mas integradora del organismo. Nin-
guna funcién puede integrar como la con-
ciencia, el funcionamiento del organismo
como un todo, cuando es posible.

Por tanto la definicién de la muerte huma-
na que se propone toma como elementos fun-
damentales ambos componentes de la con-
ciencia que en primer lugar proveen los atri-
butos esencialmente humanos y que también
integran el funcionamiento del organismo
como un todo.

Conclusiones

1. La conciencia, cuyas bases neurales se
ubican en la llamada unidad formacién reti-
cular/corteza, es la funcién que provee los
atributos esenciales del ser humano y que
integra el funcionamiento del organismo
como un todo.

2. La muerte humana se define como: "la
pérdida irreversible de la capacidad y del
contenido de la conciencia".
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