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Introducción
La muerte clínica se define como el cese 
irreversible de las funciones cardiorrespi-
ratorias, mientras que la muerte encefáli-
ca se caracteriza por la pérdida completa 

y permanente de toda actividad cerebral, 
incluyendo la del tronco encefálico. Este 
último criterio ha sido adoptado como 
el estándar legal para la determinación 
definitiva de la muerte en más de 80 
jurisdicciones a nivel mundial1.

Resumen
La reanimación cerebral constituye un campo emergente orientado a restaurar las funciones neurológicas tras el cese 
circulatorio, desafiando los paradigmas tradicionales de muerte biológica. Estrategias como la hipotermia terapéutica, la 
reanimación cardiopulmonar con oxigenación por membrana extracorpórea y los sistemas de perfusión artificial, incluido 
BrainEx, han demostrado la reactivación de procesos celulares horas después de la interrupción del flujo sanguíneo. Asimismo, 
los avances en nanotecnología y preservación del conectoma plantean nuevas perspectivas para la recuperación funcional 
cerebral, aunque su aplicación clínica permanece en fase teórica. Se realizó una revisión narrativa de la literatura indexada 
en PubMed, Cochrane Library, Scopus, Sage y Web of Science. Se incluyeron artículos originales, revisiones sistemáticas, 
metaanálisis, reportes de caso y libros publicados entre 1988 y 2024 en inglés y español. El objetivo fue sintetizar la evidencia 
disponible sobre reanimación cerebral, describir sus fundamentos fisiopatológicos, analizar estrategias terapéuticas y 
examinar las principales controversias neuroéticas. Aunque los avances tecnológicos amplían los límites de la viabilidad 
cerebral post mortem, persisten importantes desafíos relacionados con la restauración de la conciencia, la definición de 
muerte encefálica, la reversibilidad biológica y la justicia distributiva en el acceso a estas innovaciones.
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Abstract
Brain resuscitation is an emerging field aimed at restoring neurological functions following circulatory arrest, challenging 
traditional paradigms of biological death. Strategies such as therapeutic hypothermia, cardiopulmonary resuscitation 
with extracorporeal membrane oxygenation, and artificial perfusion systems, including BrainEx, have demonstrated the 
reactivation of cellular processes hours after the interruption of blood flow. Furthermore, advances in nanotechnology 
and connectome preservation offer new prospects for functional brain recovery, although their clinical application 
remains in the theoretical phase. A narrative review of the literature indexed in PubMed, the Cochrane Library, Scopus, 
Sage, and Web of Science was conducted. Original articles, systematic reviews, meta-analyses, case reports, and books 
published between 1988 and 2024 in English and Spanish were included. The objective was to synthesize the available 
evidence on brain resuscitation, describe its pathophysiological foundations, analyze therapeutic strategies, and examine 
the main neuroethical controversies. Although technological advances are pushing the boundaries of postmortem 
brain viability, significant challenges remain regarding the restoration of consciousness, the definition of brain death, 
biological reversibility, and distributive justice in access to these innovations.
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La reanimación, entendida como la res-
tauración de funciones biológicas tras una 
declaración formal de muerte, debe dife-
renciarse rigurosamente de la resucitación, 
que implica la recuperación de funciones 
vitales durante un episodio de paro cardio-
rrespiratorio potencialmente reversible. Esta 
distinción semántica y fisiopatológica no es 
meramente terminológica, sino que cons-
tituye un matiz crítico con implicaciones 
metodológicas y éticas sustanciales para el 
diseño e interpretación de investigaciones 
futuras en neuroreanimación, cuidados in-
tensivos y bioética médica2.

Históricamente, avances paradigmáticos 
han desafiado las concepciones tradicio-
nales sobre la irreversibilidad de la muerte. 
En 1967, se realizó la primera criopreserva-
ción humana, marcando un precedente 
en la exploración de la conservación bio-
lógica post mortem. Más recientemente, en 
2019, investigadores de la Universidad de 
Yale desarrollaron un protocolo de perfu-
sión cerebral ex vivo en cerdos, mediante el 
cual se logró preservar funciones celulares y 
actividad sináptica hasta cuatro horas des-
pués del cese circulatorio.

Estos hallazgos evidencian la viabilidad par-
cial de mantener procesos celulares en tejido 
cerebral post mortem, abre nuevas interrogan-
tes sobre los límites fisiológicos de la muerte 
y las posibilidades de intervención terapéuti-
ca en estados considerados irreversibles3. No 
obstante, persisten brechas significativas en la 
investigación actual, particularmente en la au-
sencia de métricas estandarizadas que permi-
tan evaluar de manera integral el éxito de la de-
nominada «reanimación cerebral». La mayoría 
de los estudios se centran en indicadores de re-
cuperación metabólica o viabilidad celular, sin 
abordar de forma sistemática la restauración 
de funciones superiores como la conciencia, la 
conectividad sináptica funcional o la integra-
ción neurocognitiva. Esta limitación metodoló-
gica plantea desafíos sustanciales para la vali-
dación clínica de intervenciones post mortem 
y subraya la necesidad de desarrollar criterios 
multidimensionales que incluyan marcadores 
neurofisiológicos, conductuales y cognitivos4.

Estas brechas conceptuales y metodo-
lógicas subrayan la necesidad urgente de 
establecer marcos de investigación multi-
disciplinarios que integren conocimientos 
provenientes de la neurología, la bioinge-
niería y la bioética. Tal integración permiti-
ría abordar de manera holística los desafíos 
que plantea la reanimación cerebral, desde 
el diseño de tecnologías de preservación 
neuronal hasta la evaluación de la con-
ciencia residual y las implicaciones éticas 
de intervenir en estados post mortem. Solo 
mediante una colaboración transdiscipli-

naria será posible avanzar hacia modelos 
de investigación con metodología robusta, 
clínicamente relevantes y sostenibles desde 
el punto de vista ético.

Para la elaboración de este manuscrito, 
se realizó una revisión crítica de la literatura 
indexada en bases de datos como PubMed, 
Cochrane Library, Scopus, Sage y Web of 
Science, se seleccionaron artículos originales, 
revisiones sistemáticas, metaanálisis, repor-
tes de casos y libros publicados entre 1988 y 
2024 en inglés y español. Con el objetivo de 
sintetizar la evidencia actual sobre reanima-
ción cerebral y «vida después de la muerte», 
se analizan los mecanismos fisiopatológicos, 
estrategias terapéuticas, controversias neu-
roéticas y tecnologías emergentes.

Discusión
Mecanismos de lesión neuronal 
tras el cese de la circulación

La interrupción del flujo sanguíneo cere-
bral desencadena una cascada isquémica 
multifásica caracterizada por eventos bio-
químicos progresivos que comprometen la 
viabilidad neuronal. En la fase inicial, el ago-
tamiento de adenosín trifosfato (ATP) con-
duce a la disfunción de las bombas iónicas 
dependientes de energía, lo que provoca 
una despolarización neuronal generaliza-
da5. Este fenómeno induce la liberación 
masiva de glutamato, que genera un esta-
do de excitotoxicidad que sobreactiva los 
receptores N-metil-D-aspartato (NMDA) y 
ácido α-amino-3-hidroxi-5-metil-4- isoxazol-
propiónico (AMPA)5. La activación excesiva 
de estos receptores facilita una entrada des-
controlada de calcio intracelular, lo que pre-
cipita la disfunción mitocondrial, la genera-
ción de especies reactivas de oxígeno (ROS) 
y la activación de vías apoptóticas y necrop-
tóticas5. Durante la fase de reperfusión, se 
produce un segundo pico de daño tisular 
caracterizado por estrés oxidativo e infla-
mación neuroinmune. La reintroducción del 
flujo sanguíneo cerebral, a pesar de ser esen-
cial para la recuperación metabólica, genera 
una sobreproducción de especies reactivas 
de oxígeno (ROS) y especies reac tivas de 
nitrógeno (RNS), que inducen peroxidación 
lipídica, daño al ADN y disfunción protei-
ca6. Paralelamente, se activa la microglía 
residente, que desencadena una respuesta 
inflamatoria que incluye la liberación de ci-
tocinas proinflamatorias (como TNF-α, IL-1β 
e IL-6), quimiocinas y mediadores neurotóxi-
cos. Esta sinergia entre estrés oxidativo e 
inflamación, amplifica las vías de apoptosis 
y necrosis, exacerbando el daño neuronal y 
compromete la recuperación funcional6.
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El intervalo temporal post-paro cardio-
rrespiratorio constituye un determinante crí-
tico en la reversibilidad del daño cerebral. En 
los primeros cinco minutos tras el cese cir-
culatorio, las lesiones neuronales suelen ser 
predominantemente funcionales y con po-
tencial reversibles mediante maniobras de 
resucitación eficaces. Sin embargo, cuando 
el intervalo supera los diez minutos se ob-
serva una transición hacia mecanismos de 
muerte celular programada, principalmente 
mediados por la activación de caspasa-3, 
junto con fenómenos necróticos asociados 
al colapso de la barrera hematoencefálica. 
Esta progresión temporal subraya la necesi-
dad de intervenciones ultra precoces y es-
trategias neuro protectoras que mitiguen la 
cascada isquémica antes de que se consoli-
den daños estructurales irreversibles7.

Existen excepciones fisiológicas que 
modulan la vulnerabilidad cerebral al daño 
isquémico y permiten una extensión signifi-
cativa de la ventana terapéutica. Entre ellas 
destacan el precondicionamiento isquémi-
co, fenómeno en el cual exposiciones bre-
ves e intermitentes a hipoxia inducen una 
tolerancia adaptativa que atenúa la cascada 
de lesión neuronal. Asimismo, la hipotermia 
terapéutica (particularmente a temperaturas 
inferiores a 34 °C) ha demostrado reducir el 
metabolismo cerebral en aproximadamente 
un 6 % por cada grado Celsius descendido, 
esto disminuye la demanda energética y ra-
lentiza los procesos de excitotoxicidad, estrés 
oxidativo y apoptosis. En modelos porcinos, 
estas estrategias han permitido extender la 
ventana de recuperación neurológica hasta 
40 minutos post-paro, lo que evidencia su 
potencial como intervenciones neuroprotec-
toras en contextos clínicos críticos8,9,10.

Estrategias actuales de reanimación

Los avances recientes en reanimación cere-
bral redefinen los límites tradicionales entre 
la muerte biológica y la posible recupera-
ción de funciones neurológicas. Desafían, 
así, los paradigmas establecidos en medi-
cina crítica y neurociencia. Actualmente, 
las intervenciones destinadas a restaurar 
la viabilidad cerebral post-mortem pueden 
clasificarse en dos grandes categorías: es-
trategias médicas consolidadas y enfoques 
experimentales emergentes3.

Dentro del primer grupo, técnicas como 
la hipotermia terapéutica y la reanimación 
cardiopulmonar asistida por oxigenación 
mediante membrana extracorpórea (ECMO) 
han demostrado mejorar los desenlaces clí-
nicos en pacientes con paro cardiorrespira-
torio prolongado9,11. Por otro lado, enfoques 
experimentales como el protocolo BrainEx 

(que logró restaurar funciones celulares en 
cerebros porcinos ex vivo) y la criopreserva-
ción humana plantean escenarios futuristas 
que, si bien expanden las fronteras de la 
neuroviabilidad, también suscitan profun-
das controversias éticas sobre la definición 
de muerte, la reversibilidad del daño ce-
rebral y las implicaciones filosóficas de la 
conciencia post-mortem3.

La hipotermia terapéutica, aplicada en 
un rango de 32-36 °C durante un periodo 
de 12 a 24 horas, constituye el estándar de 
oro para la protección cerebral tras un paro 
cardíaco. Su eficacia se fundamenta en la 
capacidad de reducir el metabolismo cere-
bral, lo que atenúa la demanda energética 
neuronal y ralentiza procesos lesivos. A ni-
vel molecular, la hipotermia suprime la li-
beración excesiva de glutamato (principal 
mediador de la excitotoxicidad) y reduce la 
activación de caspasa-3, enzima clave en la 
vía apoptótica. Esta modulación fisiopato-
lógica contribuye a limitar la muerte celular 
programada, preservar la integridad sinápti-
ca y mejorar los desenlaces neurológicos en 
pacientes resucitados9.

El ensayo clínico Target Temperature Ma-
nagement (TTM) proporcionó evidencia ro-
busta sobre los beneficios de la hipotermia 
terapéutica en pacientes post-paro cardíaco. 
En dicho estudio, los pacientes tratados a 
una temperatura objetivo de 33 °C mostra-
ron una probabilidad del 55 % de supervi-
vencia con buen pronóstico neurológico 
(definido como una puntuación en la Escala 
de Rankin Modificada ≤ 3) en comparación 
con un 39 % en el grupo manejado con nor-
motermia9. Estos resultados consolidan la 
hipotermia como una intervención neuro-
protectora eficaz en contextos de isquemia 
cerebral aguda. Sin embargo, su eficacia dis-
minuye significativamente cuando el inter-
valo isquémico supera los 30 minutos, lo que 
subraya la necesidad de estrategias comple-
mentarias. En este contexto, la reanimación 
cardiopulmonar extracorpórea (ECPR) me-
diante ECMO emerge como una alternativa 
prometedora, al permitir la restauración rápi-
da de la perfusión cerebral y la oxigenación 
sistémica, extendiendo la ventana terapéuti-
ca al potenciar los efectos de la hipotermia11.

La ECPR combina La ECPR combina la 
ECMO con maniobras convencionales de 
RCP, lo que permite mantener la perfusión 
cerebral incluso en casos de paro cardíaco 
refractario. Esta estrategia ha demostrado 
ampliar significativamente la ventana de 
viabilidad neurológica al proporcionar so-
porte hemodinámico y oxigenación sistémi-
ca continua durante el colapso circulatorio. 
En el ensayo ARREST (2020), realizado en pa-
cientes con fibrilación ventricular persisten-
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te, la ECPR logró una tasa de supervivencia 
al alta hospitalaria del 43 %, en comparación 
con solo el 7 % en el grupo tratado con RCP 
estándar. Estos resultados evidencian el po-
tencial de la ECPR para extender la ventana 
terapéutica hasta 60 minutos post-paro, re-
definen los límites temporales de interven-
ción y ofrecen nuevas oportunidades para 
preservar la función cerebral en escenarios 
clínicos previamente considerados irrever-
sibles11. Este enfoque requiere centros es-
pecializados y acceso rápido a canulación, 
pero limita su aplicación en entornos pre-
hospitalarios. Estudios de imagen post-EC-
MO revelan que el 68 % de los supervivien-
tes conservan la integridad del hipocampo, 
estructura clave para la memoria12.

El protocolo BrainEx perfunde cerebros 
porcinos ex vivo con un fluido acelular en-
riquecido con citoprotectores, incluyen 
antagonistas de receptores NMDA, anti-
oxidantes y agentes antiapoptóticos. En 
condiciones controladas de laboratorio, 
esta estrategia ha demostrado restaurar 
actividad metabólica y respuestas vascula-
res hasta cuatro a seis horas post-mortem. 
Estos resultados, aunque alejados de la 
aplicabilidad clínica directa, sugieren que 
la integridad celular y funcional de ciertos 
circuitos neuronales puede mantenerse o 
recuperarse más allá de los límites tempo-
rales previamente aceptados, desafían los 
conceptos tradicionales sobre el umbral de 
irreversibilidad cerebral y abren nuevas vías 
para la investigación en preservación y rea-
nimación neurovascular3. Si bien en el mo-
delo BrainEx se documentó preservación 
sináptica, la ausencia de actividad eléctrica 
global (EEG isoeléctrico) indica que la mera 
conservación de la arquitectura neuronal 
no basta para reactivar la conciencia. Esto 
sugiere que la restauración de funciones 
conscientes, probablemente requiera in-
tervenciones dirigidas a reestablecer la 
conectividad efectiva y dinámica de redes 
talamocorticales y de integración multi-
modal. Desde una perspectiva traslacional, 
este hallazgo delimita un nuevo frente de 
investigación: el diseño de estrategias que 
no solo mantengan la integridad sináptica, 
sino que promuevan la re-sincronización 
de los circuitos neuronales críticos para la 
percepción y la experiencia subjetiva13.

La criopreservación mediante vitrifica-
ción (empleada por organizaciones como 
Alcor Life Extension Foundation) utiliza crio-
protectores (p. ej., glicerol) para evitar la for-
mación de cristales de hielo, principal causa 
de lisis celular durante la congelación.

Al descender la temperatura a -196 °C 
(nitrógeno líquido), la actividad enzimática 
y los procesos degradativos se detienen casi 

por completo14. Sin embargo, estudios en 
modelos murinos han revelado que, incluso, 
al aplicar protocolos optimizados, aproxi-
madamente el 40 % de las sinapsis pierden 
su ultraestructura, evidenciado mediante 
microscopía electrónica. A ello se suma una 
limitación técnica crítica: la reversión del 
proceso es hoy inviable, ya que la recrista-
lización durante el calentamiento provo-
ca la ruptura de membranas celulares y la 
destrucción de organelos. Estos hallazgos 
delimitan una brecha fundamental entre la 
conservación estructural parcial y la posibi-
lidad real de restaurar funciones neuronales 
complejas14. Esto plantea un dilema ético: 
los pacientes criopreservados podrían «revi-
vir» sin identidad o memoria intactas15.

Pruebas neurobiológicas de la 
«vida después de la muerte»

Experiencias cercanas a la muerte y 
actividad del hipocampo

Las experiencias cercanas a la muerte (ECM) 
se definen como episodios subjetivos com-
plejos, frecuentemente descritos durante la 
inconsciencia profunda asociada a paros car-
díacos. Entre las percepciones más reporta-
das se encuentran sensaciones de desplaza-
miento extracorpóreo, revisión panorámica 
de memorias autobiográficas y encuentros 
con entidades o presencias16. Estudios pros-
pectivos y retrospectivos documentan una 
prevalencia que oscila entre el 6,3 % y el 
39,3 % de los supervivientes a paros car-
díacos, variabilidad atribuible a diferencias 
metodológicas, criterios diagnósticos y ven-
tanas de interrogatorio post‑evento. A pesar 
de que la fisiopatología subyacente perma-
nece debatida, se incluyen hipótesis que 
abarcan desde disfunción transitoria de re-
des temporoparietales hasta liberación ma-
siva de neurotransmisores en condiciones 
de hipoxia. Su existencia plantea preguntas 
fundamentales sobre la generación de con-
tenidos conscientes en estados cercanos a 
la muerte clínica16,17.

Registros electrofisiológicos de unidades 
individuales han documentado que durante 
la isquemia cerebral global, se produce una 
marcada hiperactividad, tanto en interneu-
ronas como en neuronas piramidales del 
hipocampo. Esta fase transitoria de excita-
ción se acompaña de oscilaciones gamma 
de alta frecuencia (40-100 Hz), un patrón 
rítmico asociado en condiciones normales 
a procesos de codificación, integración de 
memorias y sincronización de redes cortica-
les. De forma notable, esta actividad coinci-
de con la activación funcional de la red de 
modo predeterminado (DMN), circuito am-
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pliamente vinculado a la autoconciencia, la 
evocación autobiográfica y la integración 
multisensorial. Tales hallazgos sugieren que 
aun bajo condiciones críticas de hipoxia, 
pueden emerger dinámicas de red capaces 
de sostener experiencias complejas, que 
aportan un marco fisiológico plausible para 
fenómenos como las ECM observadas en 
supervivientes de paro cardíaco18,19.

En modelos murinos, la isquemia cere-
bral global provoca la liberación masiva de 
calcio almacenado en el retículo endoplás-
mico, lo que activa vías de señalización de-
pendientes de Ca2+/calmodulina y conduce 
a la fosforilación de la proteína CREB (cAMP 
response element‑binding protein)20. Este fac-
tor de transcripción desempeña un papel 
esencial en la expresión de genes implicados 
en la plasticidad sináptica y la consolidación 
de memorias a largo plazo. La activación de 
CREB en un contexto de hipoxia severa plan-
tea un escenario paradójico: mientras la red 
neuronal global puede estar al borde del co-
lapso funcional, ciertos programas de trans-
cripción relacionados con la memoria po-
drían, transitoriamente, activarse. Desde una 
perspectiva traslacional, esto ofrece un mar-
co molecular plausible para explicar cómo 
fragmentos mnésicos o experiencias estruc-
turadas (como las reportadas en ECM) po-
drían codificarse o consolidarse incluso bajo 
condiciones extremas de estrés neuronal20.

En el estudio AWARE II, que empleó 
electroencefalografía (EEG) de alta densi-
dad durante maniobras de reanimación tras 
paro cardíaco, aproximadamente el 40 % 
de los supervivientes que reportaron expe-
riencias cercanas a la muerte presentaron 
un retorno de patrones eléctricos compa-
tibles con actividad consciente, que inclu-
yen oscilaciones gamma, delta, theta, alfa y 
beta, incluso hasta 60 minutos de iniciada 
la RCP16. Estos hallazgos sustentan la hipó-
tesis de que las ECM podrían representar 
un epifenómeno de la desinhibición neural 
terminal, en el que la pérdida de control in-
hibitorio talamocortical permite una hipe-
ractivación transitoria de redes implicadas 
en la memoria y la autopercepción. Desde 
una perspectiva mecanística, esta secuencia 
podría reflejar la última expresión funcional 
coordinada de redes mnésicas antes del co-
lapso definitivo de la actividad neuronal.

Modelos animales: sobretensiones EEG 
post-mortem

En 2013, un estudio pionero en ratas 
(PNAS) documentó oleadas de actividad en 
electroencefalografía (EEG) de alta amplitud 
(1-4 Hz delta y 25-55 Hz gamma) hasta 30 
segundos post-mortem, fenómeno denomi-

nado «tsunami cerebral»19. Este patrón, repli-
cado en modelos de isquemia prolongada 
en mamíferos de mayor tamaño, se asocia 
a la despolarización terminal global (una 
anulación abrupta de los gradientes iónicos) 
junto con una liberación masiva de gluta-
mato, que a su vez sobreestimula receptores 
NMDA en neuronas corticales21. Estudios de 
espectrometría de masas en tejido cerebral 
post-mortem han detectado elevaciones de 
N,N-dimetiltriptamina (DMT) endógeno, un 
alcaloide psicodélico con afinidad por re-
ceptores 5-HT2A, en concentraciones de 0,1-
0,4 ng/g (contra 0,01 ng/g en controles)22.

Si bien estas oleadas podrían representar 
un intento final del cerebro por preservar la 
coherencia talamocortical, la falta de acopla-
miento fase-amplitud (es decir, la sincroniza-
ción entre oscilaciones de distintas frecuen-
cias) indica que no serían suficientes para 
mantener estados conscientes integrados. 
Además, estudios en los que se bloquean 
los receptores NMDA muestran una dismi-
nución en la amplitud de dichas oleadas, lo 
que respalda su origen glutamatérgico23,24.

Controversias: neuroquímica y física 
frente a conciencia más allá del cerebro

Diversas líneas de investigación plantean 
que las ECM podrían explicarse por la inte-
racción de tres mecanismos neuroquímicos 
y de red. En primer lugar, la hipoxia, deriva-
da de la caída crítica de la presión parcial de 
oxígeno (< 30 mmHg) durante el paro car-
díaco, desencadena una activación excesiva 
de receptores NMDA que puede dar lugar 
a fenómenos perceptivos anómalos, como 
alucinaciones visuales y auditivas, así como 
estados de despersonalización25. En segun-
do lugar, se ha propuesto que, bajo condi-
ciones de estrés extremo, la glándula pineal 
libera N,N-dimetiltriptamina (DMT), un po-
tente agonista serotoninérgico que en es-
tudios controlados ha demostrado inducir 
experiencias místicas y sensaciones de tras-
cendencia subjetiva comparables con los 
relatos de ECM22. Finalmente, la actividad re-
sidual de la red neuronal por defecto (DMN) 
también podría desempeñar un papel re-
levante: la desconexión funcional del tála-
mo durante la hipoxia o la despolarización 
global reduciría la inhibición sobre la cor-
teza cingulada posterior, lo que favorecería 
transitoriamente la aparición de patrones de 
activación capaces de generar vivencias de 
unidad, atemporalidad o «trascendencia»26.

Desde la física de la información, se con-
sidera que todo conjunto de datos necesita 
un soporte material para almacenarse, pro-
cesarse o eliminarse. Por ello, su manejo está 
sujeto a las leyes de la física y la termodiná-
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mica. El principio de Landauer ejemplifica 
esta idea al establecer que borrar un bit de 
información requiere una cantidad mínima 
de energía y produce disipación de calor. 
Asimismo, el acotamiento de Bekenstein es-
tablece que la cantidad máxima de informa-
ción que puede contener un sistema físico 
depende de su energía y de su tamaño. Este 
principio permite considerar que la capaci-
dad de almacenar información en una región 
limitada del espacio también es finita. En físi-
ca cuántica, la evolución unitaria plantea que 
la información no se destruye, sino que se 
transforma o se dispersa. Algunas propuestas 
relacionadas con la holografía y las llamadas 
«islas cuánticas» han reforzado esta interpre-
tación en el estudio de fenómenos extremos, 
como la evaporación de los agujeros negros. 
En el ámbito divulgativo, Sabine Hossenfel-
der ha comparado la muerte con una «gota 
de tinta» que se dispersa en el océano: sus 
componentes continúan formando parte 
del universo, aunque la estructura original se 
vuelva irreconocible. Esta analogía ilustra la 
dispersión de la materia y de la información 
física, pero no demuestra la persistencia de la 
conciencia, la memoria o la identidad perso-
nal después de la muerte biológica27.

Es preciso remarcar que este plantea-
miento se fundamenta en el principio de 
conservación de la información, amplia-
mente debatido en física teórica y mecánica 
cuántica, y sugiere una forma de «inmorta-
lidad» no ligada a la continuidad funcional 
del cerebro, sino a la permanencia de los 
estados de información que nos definieron. 
Desde la neuroética, esta hipótesis plantea 
cuestiones provocadoras: ¿puede consi-
derarse «supervivencia» una persistencia 
meramente informacional sin soporte or-
ganizado? ¿Qué implicaciones tendría para 
el concepto de identidad personal, si dicha 
información dispersa no fuera recuperable 
ni reconstruible en una forma consciente?

El caso de Pam Reynolds (sometida en 
1991 a una cirugía con paro circulatorio 
total, EEG isoeléctrico y ausencia de flujo 
cerebral) es uno de los más citados en la li-
teratura de ECM por la precisión de sus des-
cripciones sobre instrumentos quirúrgicos y 
conversaciones, posteriormente verificadas 
por el equipo médico28. Las explicaciones 
escépticas apuntan a que estos recuerdos 
podrían originarse en memoria anterógrada 
residual, es decir, en el registro de estímulos 
percibidos minutos antes de la inducción 
del paro, o bien a fenómenos de anesthesia 
awareness29. Sin embargo, los estudios expe-
rimentales diseñados para comprobar estas 
percepciones no han obtenido resultados 
similares. En algunos de ellos se reproduje-
ron palabras o sonidos específicos median-

te auriculares durante situaciones asociadas 
con ECM. Posteriormente, los pacientes no 
lograron identificar estos estímulos con la 
precisión esperada. Por tanto, hasta ahora 
no se ha demostrado de forma reproduci-
ble que durante estas experiencias pueda 
percibirse y recordarse información auditiva 
externa con un alto grado de detalle29.

En el plano filosófico, David Chalmers ha 
propuesto un dualismo naturalista/emer-
gentista, según el cual la conciencia sería 
una propiedad fundamental de la realidad, 
no reductible a procesos físicos conocidos. 
Desde esta óptica, las ECM podrían interpre-
tarse como manifestaciones transitorias de 
un sustrato consciente que persiste breve-
mente tras el cese de la actividad cerebral or-
ganizada. No obstante, esta hipótesis carece 
de respaldo empírico directo y permanece 
en el terreno de la especulación metafísica30.

Implicaciones éticas y filosóficas

Discrepancias internacionales entre 
los criterios biológicos y legales para 
determinar la muerte

Actualmente, 74 países adoptan criterios de 
muerte encefálica total (cese irreversible de 
toda actividad cerebral, incluido el tronco 
encefálico) como estándar legal. Sin embar-
go, en jurisdicciones como Japón y Arabia 
Saudita, la muerte legal requiere, además, el 
paro cardíaco irreversible, esto refleja marcos 
normativos influenciados por tradiciones 
culturales y religiosas1,31. Esta heterogenei-
dad genera conflictos en contextos como 
el trasplante de órganos y la reanimación 
experimental; p.  ej., en 2021, un paciente 
en Texas fue declarado legalmente muerto 
bajo criterios neurológicos, pero su familia 
exigió continuar soporte vital con base en 
creencias religiosas sobre la «vida residual» 
en células gliales32. Tales casos subrayan la 
necesidad de estándares internacionales ba-
sados en evidencia neurofisiológica, no solo 
en tradiciones culturales33.

Además, el desarrollo reciente de xeno-
bots, que son estructuras multicelulares pro-
gramables creadas a partir de células vivas 
extraídas de organismos fallecidos, como cé-
lulas madre de Xenopus laevis, ha desdibuja-
do aún más la frontera entre la vida y la muer-
te34. Aunque carecen de sistema nervioso y 
funciones metabólicas convencionales, estos 
organismos presentan comportamientos 
coordinados, locomoción espontánea y ca-
pacidad de autorreparación34. Su existencia 
plantea profundas cuestiones ontológicas y 
bioéticas: ¿es posible hablar de «vida funcio-
nal» en ausencia de conciencia, homeostasis 
o un organismo completo? Estos hallazgos 
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sugieren que la muerte biológica no debe 
entenderse como un evento absoluto, sino 
como un proceso gradual de reorganización 
celular con potencial funcional, lo cual refuer-
za la necesidad de redefinir los criterios lega-
les de muerte desde un enfoque multidisci-
plinario que incorpore avances en biología 
sintética, neurociencia y ética biomédica34.

Consentimiento informado para la 
reanimación experimental: el dilema de 
la criogenia

Los pacientes que optan por criopreserva-
ción firman contratos legalmente vinculantes, 
pero el consentimiento informado para reani-
mación futura es imposible: las tecnologías re-
queridas no existen, y no hay garantía de que 
la identidad o la memoria se preserven15. En 
1992, una corte de apelaciones de California 
resolvió, en el caso Alcor Life Extension Foun-
dation V. Mitchell, que la organización podía 
recibir restos humanos mediante el régimen 
de donaciones anatómicas y obtener los per-
misos necesarios para su criopreservación 
después de la declaración legal de muerte. 
El fallo proporcionó una base jurídica para 
esta práctica, siempre que se cumplieran los 
requisitos aplicables a la autorización, certifi-
cación de la muerte, traslado y disposición de 
los restos humanos. Sin embargo, la decisión 
judicial no validó la eficacia científica de la 
criónica ni confirmó que la reanimación futu-
ra fuera posible. Debido a esta incertidumbre, 
las organizaciones que ofrecen estos servicios 
incluyen cláusulas contractuales en las que 
advierten que la recuperación de las personas 
criopreservadas es una posibilidad altamente 
especulativa y que no puede garantizarse35. 
Además, si bien es cierto que algunas técnicas 
modernas como la vitrificación por aldehído 
estabilizado han demostrado preservar la es-
tructura ultrasináptica en cerebros porcinos, 
incluso tras criopreservación completa, persis-
ten dudas sobre la funcionalidad neuronal a 
largo plazo. Un estudio pionero logró mante-
ner intactas las sinapsis y la arquitectura celu-
lar del córtex cerebral tras la vitrificación, pero 
no evaluó si estos tejidos podrían recuperar 
actividad consciente tras la reanimación36. 
Esto plantea interrogantes sobre la integridad 
de la identidad personal y el riesgo de altera-
ciones cognitivas impredecibles si la concien-
cia llegara a ser restaurada en el futuro.

Asignación de recursos: reanimación 
frente a cuidados paliativos

La investigación en reanimación cerebral ha 
recibido una inversión creciente; en 2022 se 
estimó en alrededor de USD 280 millones. 
Sin embargo, cerca del 78  % de la pobla-

ción mundial aún no dispone de servicios 
básicos de cuidados paliativos37. Ensayos 
clínicos de alta complejidad como ARREST 
(ECMO‑CPR) implican costes aproximados 
de USD 500  000 por paciente, en contras-
te con aproximados USD 2000 anuales que 
requiere la provisión de cuidados paliativos 
para un paciente con cáncer terminal. Este 
desequilibrio ha motivado críticas que seña-
lan un sesgo tecnocéntrico: priorizar la «vida 
después de la muerte» sobre el alivio del 
sufrimiento de pacientes moribundos po-
dría profundizar las desigualdades en salud 
global38,39. No obstante, defensores de estas 
tecnologías argumentan que, si la reanima-
ción avanzada lograra reducir la demanda de 
trasplantes, podría generar ahorros sustan-
ciales (estimados en USD 3,8 billones anua-
les) al acortar las listas de espera y disminuir 
los costes asociados a la adquisición y man-
tenimiento de órganos40.

Orientaciones futuras

Sistemas de perfusión artificial: de 
OrganEx a BrainEx

La perfusión ex vivo ha evolucionado de un 
procedimiento experimental a consolidar-
se como una plataforma tecnológica con 
profundas implicaciones clínicas y éticas. Un 
ejemplo es el sistema BrainEx, desarrollado en 
Yale, que demostró la posibilidad de restable-
cer la circulación y el metabolismo celular en 
cerebros de cerdo hasta cuatro horas después 
de la muerte, estas mantienen la integridad 
neuroanatómica y disminuyen la muerte ce-
lular, sin producir la actividad eléctrica global 
necesaria para la conciencia3. Su evolución, 
OrganEx, amplió el alcance: tras una hora 
de isquemia caliente en un modelo porcino, 
logró recuperar funciones celulares y me-
tabólicas en múltiples órganos, incluyendo 
cerebro, corazón, hígado y riñones mediante 
un fluido que combina sangre autóloga con 
hemoglobina sintética, nanopartículas trans-
portadoras de oxígeno y un cóctel de citopro-
tectores4. A pesar de que no se ha reportado 
una cuantificación porcentual de sinapsis 
preservadas, estudios con BrainEx mostraron 
que, tras seis horas de perfusión, se mantuvo 
la estructura neuroanatómica y se evidenció 
funcionalidad celular, incluyendo actividad si-
náptica localizada en cerebros porcinos hasta 
diez horas post-mortem41.

El horizonte inmediato apunta a siste-
mas híbridos humano‑IA capaces de ajustar 
en tiempo real los parámetros de perfusión 
(flujo, presión, composición del fluido) ba-
sándose en biomarcadores obtenidos por 
resonancia magnética funcional y otras mo-
dalidades de neuroimagen avanzada42.
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Nanotecnología: agentes 
neuroprotectores y administración 
selectiva

Las nanopartículas superan la barrera he-
matoencefálica post-mortem. Nanopartí-
culas PEGiladas cargadas con siRNA contra 
caspasa-3 han demostrado cruzar la barrera 
hematoencefálica y reducir significativa-
mente la apoptosis neuronal en modelos 
de isquemia en rata, esto superó la eficacia 
de tratamientos tradicionales como la hi-
potermia43. Estudios recientes han demos-
trado que el factor neurotrófico derivado 
del cerebro (BDNF por sus siglas en inglés) 
promueve la neurogénesis y regeneración 
axonal en el hipocampo, especialmente tras 
daño isquémico44. Aún no se ha demostra-
do su uso con nanomotores magnéticos en 
modelos porcinos, pero plataformas emer-
gentes como exosomas y nanopartículas 
funcionalizadas están siendo exploradas 
para transportar BDNF en terapias neurore-
generativas post-isquemia45. No obstante, 
estos avances se ven limitados por impor-
tantes retos éticos y biomédicos: en ciertos 
casos, hasta el 99 % de las nanopartículas se 
concentra en el hígado, lo que reduce su efi-
cacia terapéutica y plantea posibles riesgos 
de toxicidad a largo plazo46.

Restauración de la conciencia: salvar la 
brecha del conectoma

La restauración de la conciencia requiere 
preservar el conectoma (el mapa completo 
de conexiones neuronales). El Human Con-
nectome Project ha identificado el 90 % de 
redundancia en las redes talamocorticales, 
esto permite recuperar funciones con solo 
el 30  % de sinapsis intactas47. En modelos 
murinos, injertos neuronales derivados 
de células madre pluripotentes inducidas 
(iPSC) y modificados para expresar cana-
les iónicos fotosensibles, han demostrado 
mejorar la conectividad tálamo-cortical y 
la recuperación funcional tras isquemia; 
permitiendo abrir camino a futuras aplica-
ciones en primates no humanos48. El mayor 
obstáculo sigue siendo la sincronización 
de oscilaciones gamma: sin coherencia 
de fase entre el tálamo y la corteza, la in-
tegración neuronal que sustenta la con-
ciencia, sería inviable49.

Conclusión
Los avances en reanimación cerebral están 
redefiniendo los límites entre la muerte 
biológica y la posible recuperación de fun-
ciones neurológicas. Estrategias consoli-
dadas como la hipotermia terapéutica y la 

ECMO‑CPR han logrado extender la venta-
na de viabilidad cerebral hasta 60 minutos 
post-paro, con tasas de supervivencia neu-
rológicamente intactas cercanas al 43 % 
en ensayos recientes. Sin embargo, tecno-
logías experimentales como el protocolo 
BrainEx y la criopreservación mediante vitri-
ficación, plantean dilemas sin precedentes, 
que, si bien permiten restaurar el metabo-
lismo celular o preservar la ultraestructura 
sináptica, no garantizan la recuperación de 
la conciencia ni de la identidad personal.

La evidencia neurobiológica indica que 
las ECM podrían constituir epifenómenos 
asociados a la hiperactividad terminal del 
hipocampo, influenciada por la liberación 
de glutamato y de DMT endógeno. No obs-
tante, casos paradigmáticos como el de Pam 
Reynolds desafían explicaciones puramen-
te materialistas y reclaman marcos teóricos 
que integren neurociencia, filosofía y ética.

En paralelo, los desafíos bioéticos siguen 
siendo críticos. La disparidad global en la de-
finición legal de muerte, el carácter especu-
lativo del consentimiento para criopreserva-
ción y la tensión en la asignación de recursos 
entre reanimación avanzada y cuidados pa-
liativos demandan regulaciones fundamen-
tadas en evidencia, no en dogmas culturales 
ni en optimismo tecnológico acrítico.

Mirando al futuro, plataformas como 
OrganEx-BrainEx, la nanotecnología neu-
roprotectora y las terapias de reconexión 
talamocortical podrían acortar la brecha 
entre preservación celular y restauración 
de funciones conscientes. Sin embargo, sin 
estándares internacionales consensuados 
para evaluar el éxito de la reanimación, estos 
avances corren el riesgo de ampliar las in-
equidades en salud global.

En última instancia, este campo exige 
una colaboración genuinamente multidisci-
plinaria entre médicos, bioingenieros, filóso-
fos y legisladores para equilibrar el potencial 
de una «vida después de la muerte» con el 
respeto inquebrantable a la dignidad huma-
na y a la justicia distributiva.
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