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Rol del intensivista en la procuracion de drganos

v

La procuracion de érganos para trasplante esta inserta dentro de las politicas publicas de salud, destinando parte de su
presupuesto para ello. Esto quiere decir que, enArgentina, el sistema de salud trabaja para garantizar el acceso universal al
trasplante, siendo su objetivo final el poder brindar respuesta a todos los pacientes que lo requieran.

En esa lista de espera -Unica-, estan cifradas las esperanzas de vida, o de mejoria en su calidad de vida, de muchos
habitantes de nuestro pais.

Enlas unidades de Medicina Critica, Cuidados Intensivos o Terapia Intensiva (UTI), el médico intensivista asiste al paciente
con dafio neuroldgico grave y enfrenta el desafio de ofrecerle la mejor atencién a través de todas las posibilidades del
neurointensivismo, pero si el paciente evoluciona hacia la muerte encefalica, tiene una doble obligacion frente a la familia y
la sociedad.

La deteccion y mantenimiento de un posible donante de 6rganos es una tarea sanitaria con implicancias sociales mas
amplias, repercute positivamente sobre las familias de los donantes y sobre los posibles receptores.

Para ustedes, Médicos intensivistas, esta destinado este Manual, una herramienta pensada en conjunto, entre el Sistema
de Procuracién y las Sociedades Cientificas, para facilitar su tarea en la procuracion de érganos, para dar respuesta rapida
a algunas de las tantas preguntas cotidianas, para abrir un canal fluido de comunicacién que unalos eslabones del proceso
de donacién trasplante. Ya que desde el momento en que se diagnostica la muerte encefélica (ME), los cuidados se
transforman en medidas de mantenimiento de un cadaver, ahora convertido en un potencial donante (PD) de érganos. El
esfuerzo se centra, entonces, en incorporar la sistematica de trabajo para que, desde ese potencial donante, se pueda dar
respuesta a muchos otros pacientes que esperan su tratamiento. Un operativo multiorganico exitoso culmina en numerosos
trasplantados.
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¢ Cuando una persona esta muerta?

v

Cuando por métodos clinicos e instrumentales se verifica el cese irreversible de todas las funciones encefalicas, aunque
exista actividad cardiocirculatoria.

¢Por qué se eligen los criterios neuroldgicos para el diagnostico de la muerte?

v

Elfallecimiento en muerte encefélica se produce en la UTI en pacientes neurocriticos.

El criterio de parada cardiorespiratoria, que incluye al criterio neuroldgico, se aplica en todos aquellos pacientes que no
fallecen en situacion de muerte encefélica.

El diagndstico de muerte se establece enlaLey N°24.193, que en suArticulo 23° dice:

“El fallecimiento de una persona se considerara tal cuando se verifiquen de modo acumulativo los siguientes signos,
que deberan persistir ininterrumpidamente seis (6) horas después de su constatacion conjunta:

a) Ausencia irreversible de respuesta cerebral, con pérdida absoluta de conciencia;

b) Ausencia de respiracion espontanea;

c) Ausencia de reflejos cefalicos y constatacion de pupilas fijas no reactivas;

d) Inactividad encefélica corroborada por medios técnicos y/o instrumentales adecuados a las diversas

situaciones clinicas.
La verificacidn de los signos referidos en el inciso d) no sera necesaria en caso de paro cardiorespiratorio total e irreversible.
Toda vez que se ha certificado la muerte bajo criterios neurolégicos y no habiéndose realizado la ablacién de los
érganos se deben suspender las medidas de soporte artificial.
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¢ Existe algin prerrequisito para establecer el diagndstico de muerte?

v

La causa de dafio estructural encefalico debe ser conocida, de magnitud suficiente y debidamente documentada. Asimismo
el tiempo de evolucidn del coma apneico debe ser suficiente.
Ademas es imprescindible descartar todas aquellas situaciones que puedan interferir en el diagnostico de la muerte, de
modo que debe constatarse:

» Ausencia de efecto de drogas depresoras del SNC y/o relajantes neuromusculares

» Temperatura central > 32°C

» Tension arterial sistélica (TAS) > 90 mmHg o media (TAM) > 60 mmHg

¢ Como podemos valorar la apnea?

v

Para demostrar el paro respiratorio definitivo se requiere un test especifico. Los métodos tradicionales consisten sélo en
esperar la falta de movimiento respiratorio durante 10 minutos. El test especifico es el de oxigenacidn apneica (test de
apnea), requisito indispensable para el diagndstico de muerte. En ese caso se debe demostrar la ausencia de movimientos
respiratorios luego de la desconexidn del respirador durante 1 minuto cuando el ascenso de la paCOz2 alcance o supere los
60 (sesenta) mmHg con pulmones maximamente oxigenados. Se realiza mediante una sonda con O2 puro a 6 L/min. Se
exceptuan los pacientes con patologias que provoquen la acumulacion cronica de CO2 (Enfermedad Pulmonar Obstructiva
Cronica: EPOC). Dado que se trata de sujetos muy inestables en su hemodinamia, puede utilizarse el protocolo modificado
con administracién exégena o artificial de diéxido de carbono. Este se administra al 5-7% en O2 puro a razon de 5 L/min,
llegando mas rapidamente a los valores deseados de CO2, reduciendo las complicaciones a la mitad. El efecto Haldane que
esto provoca debe sertomado en cuenta.
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¢En qué situaciones y donde se detecta habitualmente un potencial donante?

v

Un potencial donante en situacion de muerte bajo criterios neuroldgicos (muerte encefélica) se detecta siempre en las
unidades de cuidados intensivos (UTI), porque es el lugar donde estos pacientes fallecen. En esas situaciones el médico
intensivista, a través del mantenimiento del potencial donante, lograra perfundir adecuadamente los 6rganos y tejidos para
que sean viables y puedan ser implantados a pacientes receptores que los necesitan.

Sin embargo, el médico debe saber que en caso de parada cardiaca es posible la donacién, en este caso, de tejidos, para los
que también hay lista de espera.

El fallecimiento en paro cardiaco, ya sea en la sala comun, en la guardia, en el domicilio de un paciente o en la morgue,
permite la ablacion de tejidos, en el caso de las corneas hasta 12 hs. después del paro cardiaco.

No debemos olvidar que un operativo multiorganico exitoso culmina en numerosos receptores transplantados.

¢ Cual es la herramienta clinica del examen neuroldgico mas simple para valorar el riesgo de muerte?

v

La escala de Glasgow para establecer coma o compromiso de la conciencia, fue descripta por G Teasdale y B Jennet (The
Lancet 1974) y habitualmente la utilizamos enla UTI, nos fija un puntaje de 7 6 por debajo de 7 en quienes potencialmente
evolucionaran ala muerte.

Escala de Glasgow (puntuacion o score)

[ Apertura ocular ] [ Mejor respuesta verbal ] [ Mejor respuesta motora ]
» Espontanea 4 » Orientada 5 » Obedece 6rdenes 6
» Al hablarle 3 » Confusa 4 » Localiza el dolor 5
» Al dolor 2 » Palabras inapropiadas 3 » Retirada ante el dolor 4
» Ninguna 1 » Sonidos incomprensibles 2 » Flexora ante el dolor 3
» Ninguna 1 » Extensora ante el dolor 2
» Minimo 3 » Ninguna 1
» Maximo 15
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8 . ¢Cuales son las lesiones neuroldgicas graves mas frecuentes que causan comay muerte en nuestro pais?

v

En las UTls de nuestro pais, la etiologia mas comun de coma en los pacientes con valores de 7 6 menos en la escala de
Glasgow resultd el accidente cerebrovascular, luego el traumatismo craneoencefalico, la encefalopatia andxica, los
tumores cerebrales y las miscelaneas. La tasa de sobrevida en los casos anteriormente citados, resultd 28% vy la de
mortalidad 72%, correspondiendo en el 32% a muerte encefalica y en el 40% a parada cardiaca.

Los portadores de heridas encefalicas por arma de fuego o con hemorragia cerebral (hemorragia subaracnoidea y
hematoma intracerebral) tienen menos probabilidades de sobrevivir. Cuando se discrimina la evolucion de acuerdo a la
etiologia, edad y sexo, los pacientes de sexo masculino entre 20 y 29 afios con herida por arma de fuego son los que vanala
muerte encefalica con mayor frecuencia y aquellos con encefalopatia andxica sin importar edad o sexo quienes desarrollan
mas a menudo parada cardiaca.

9 . Evolucion del coma segiin etiologia en Argentina
v
[ Etiologia ] [ Alta médica (%) ] [ Parada cardiaca (%) ] [ Muerte encefalica (%) ]
» Traumatismo craneano por accidente de transito 44 30 26
» Heridas encefalicas por arma de fuego 12 27 61
» Traumatismo craneano por caida 39 34 27
» Otros Traumatismos craneanos 45 31 24
» Accidente vascular encefalico 25 52 23
» Hemorragia Intracerebral 17 45 38
» Hemorragia Subaracnoidea 17 35 48
» Encefalopatia Andxica 28 50 22
» Tumores Cerebrales / Miscelaneas 23/31 41/51 36/18
» Total 28 40 32
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10.

¢ Qué consecuencias tiene la muerte encefalica sobre la fisiologia y biologia en el potencial donante?

11.

v

El proceso de muerte del encéfalo provoca profundas repercusiones sobre las funciones e integridad de los distintos
aparatos de la economia, no sélo por la falta de regulacion hemodindmica que determina la lesion de los centros
cardiocirculatorios y respiratorios en el hipotalamo y tronco encefalico, sino por la liberacion de sustancias procoagulantes y
proinflamatorias desde los tejidos muertos, lo que conduce a un sindrome de respuesta inflamatoria sistémica.

¢Donde debera depositarse nuestro esfuerzo?

12.

v

Desde el momento en que se diagnostica la muerte encefélica (ME) los cuidados se transforman en medidas de
mantenimiento de un cadaver, ahora convertido en un potencial donante (PD) de drganos. El esfuerzo se centra en el
mantenimiento del donante, utilizando todos los conocimientos médicos y los recursos de la UTI .

¢ Cual es el objetivo del Mantenimiento?

v

El objetivo central es alcanzar valores o variables vitales consideradas normales, para lo cual el monitoreo debe seguir
siendo tan cuidadoso como antes del diagndstico de muerte.
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13.

¢ Cuadles serian a grandes trazos las variables clinicas deseadas ?

14.

v

Eneladulto, y a través de la colocacion de una via o catéter venoso central y una canula en la arteria radial y sonda urinaria,
se debe tenderalograrlos siguientes valores:

Tension arterial sistolica >90 mmHg
Tension arterial media >60 mmHg
Frecuencia cardiaca: 60-110 latidos/ min
Presion venosa central: 8- 10 mmHg

4
4
4
4
4

Enelnifio, los valores de frecuencia cardiaca y tension arterial considerados fisioldgicos son:

Diuresis 1 mi/kg de peso /h

[ Edad ] [ Frecuencia Cardiaca (L/min) ] [ Presion arterial sistolica (mmHg) ] [ Presion arterial diastolica (mmHg) ]
» 0 -3 meses 100 - 150 65-85 45-55
» 3-6 meses 90-120 70-90 50 - 65
» 6 - 12 meses 80-120 80-100 55-65
» 1-3afios 70- 110 90 - 105 55-70
» 3-6 afios 65-110 95-110 60-75
» 6 - 12 afios 60 - 95 100 - 120 60-75
» > 12 afios 55-85 110-135 65 -85

¢ Es imprescindible colocar un catéter con balon dirigido por el flujo
(SwanGanz) desde el sector venoso a la arteria pulmonar?

v

No todas las UTIs disponen de estas facilidades, pero resulta muy util en la procuracién de corazén y pulmones. Se
planteara cuando se requiera un fino manejo de la hemodinamia, en aquellos casos en que el ecocardiograma revele una
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fraccion de eyeccion < 6 = 40%, cuando los requerimientos de farmacos vasopresores, como la dopamina, superen los
valores > 10 pg/kg por minuto (o dosis equivalentes de otros vasopresores).

Las variables deseadas medibles con el cateter de Swan Ganz de 4 vias en el adulto son:
» Presion de enclavamiento pulmonar (wedge): (PCWP) 6-10 mm Hg
» Indice cardiaco > 2.4 L/minuto-m2
» Resistencia vascular sistémica (SVR): 800-1200 dynas/s-cm-5
» Indice de Trabajo sistdlico ventricularizquierdo (LVSWI)> 15 g/kg-min/m2

En el donante pediatrico no es rutinariamente recomendado el uso del catéter en la arteria pulmonary se limita para quienes
tienen experiencia en su uso e interpretacion. Para la reevaluacion de la funcion miocardica el método recomendado es el
ecocardiograma seriado.

¢ Qué otras formas de monitoreo cardiovascular pueden predecir los transtornos
15 . hemodinamicos asociados a la muerte encefalica?

v

La muerte encefalica implica ausencia del registro bulbar de las aferencias desde los barorreceptores vasculares, lesion del
fasciculo solitario, nucleos rostrales y ventrolaterales del bulbo y 6rganos circunventriculares y sus proyecciones al
hipotalamo. Esto ultimo compromete la secrecidn de vasopresina. Aquellas unidades de UTI que cuenten con analisis
espectral de los registros de presion arterial y frecuencia cardiaca pueden verificar la falta de oscilacion de la presién arterial
e invariabilidad de la frecuencia cardiaca, fendmeno conocido como desacople autondmico cardiovascular que precede al
colapso vascular.
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16 ¢ Qué consideraciones especiales merece la Asistencia Respiratoria Mecanica (ARM)?

v

La muerte implica apnea por lo que la ARM es imprescindible, asi como el manejo cuidadoso de los volumenes y de las
presiones pulmonares utilizadas durante la misma. Los cuidados destinados a evitar el barotrauma y el volutrauma, que han
significado un avance tan importante en el manejo de los pacientes de UTI, deben ser continuados durante el periodo de
mantenimiento. EI manejo respiratorio se complica frecuentemente por la existencia de lesiones pulmonares primarias, por
la presencia de edema pulmonar neurogeénico, el edema asociado a otras complicaciones y el dafio pulmonar asociado al
SIRS (sindrome de respuesta inflamatoria sistémica), que dan lugar a una baja tasa de procuracidn pulmonar (20%). Aun
asi, unmanejo cuidadoso, un monitoreo respiratorio prolijo, el mantenimiento de las medidas de control epidemiolégico y los
cuidados kinésicos respiratorios continuados a través del periodo de mantenimiento, pueden aumentar significativamente
la tasa de pulmones potencialmente utilizables.

17 ¢ Qué estrategias de Ventilacion Mecanica (ARM) se plantean?

v

Cuando se realiza el diagnostico clinico de muerte encefalica, se debe replantear la estrategia ventilatoria. El objetivo de la
ventilacidn mecéanica es alcanzar una saturacion de O2 >90%, conlamenor FiO2 posible (idealmente <40%).

Se recomienda:
» Ventilacidn controlada por Volumen (VCV)
PCO2 entre 35-40 mmHg
pHarterial 7.35 7.45
Volumen Corriente (Tidal) 8-10 mi/kg peso
PEEP (presién positiva de fin de espiracién) 5cmH20
Presion Plateau (meseta) <30 cm H20
Patron de flujo desacelerado
Ventilacién por minuto 8-10 I/min
Flujo pico 60 I/min.

v Vv VvV VvV VvV VvV v v
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18.

Cuando la presion plateau es mayor de 30 cm H20 se sugiere utilizar PCV (ventilacion controlada por presion), para intentar
alcanzarlos mismos objetivos.

Si se realizaran cambios en la estrategia ventilatoria, se deberan controlar sus consecuencias a los 30 min. con una nueva
muestra de gases en sangre.

Se debe realizar broncoscopia con el objetivo de evaluar la anatomia bronquial, realizar cultivos y toilette de secreciones.

Se recomienda prevenir activamente las atelectasias, a través de las maniobras kinésicas dirigidas a tal fin y a través de las
técnicas de expansion pulmonar. En caso de tratarse de un donante multiorganico potencialmente donante de pulmones e
higado, la PEEP no deberia sobrepasar los 7,5 cm H20 y se aconsejan volimenes corrientes menores: 6-8 ml/kg peso
(ventilacién protectora) junto a metilprednisolona iv en dosis de 14-15 mg/kg, como se considerara luego. En el donante
pulmonar, algunos esquemas recientes consideran usar la ventilacion controlada por presion mencionada anteriormente,
pero con ventilacién de relacion I:E invertida si la hipoxemia resultase refractaria a los procedimientos standard .

¢ Qué medidas de Control Hemodinamico se utilizan?

v

El'hallazgo mas habitual en el potencial donante es la hipotensién arterial (80%), ya sea por pérdida del tono vasomotor que
causa vasodilatacion, por disminucion de la contractilidad miocardica, por hipovolemia absoluta (inadecuada resucitacion,
transferencia de liquido al intersticio o tercer espacio, disminucion de la presion coloidosmética, restriccidn hidrica, diuresis
copiosa por diabetes insipida, uso previo de manitol o diuréticos, hiperglucemia o diabetes insipida no tratadas) o por
hipovolemia relativa (pérdida del tono vasomotor con el incremento de la capacitancia venosa, hipotermia tratada con
medidas de calentamiento periférico, etc.). En todos los casos la primer medida sera discontinuar los agentes hipotensores
si se estaban utilizando previamente.

Recordar que para el diagndstico de muerte bajo criterios neurolégicos (muerte encefalica) se requiere una TAS igual o
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19.

mayora 90 mmHg o una TAM igual o superior a 60 mmHg

Se procede a resolver la hipotensién arterial mediante la expansidn volumétrica con soluciones cristaloides. La primera
medida que se debe tomar es la reposicion rapiday enérgica de la volemia.

El tipo y cantidad de soluciones a administrar dependera de cada caso individual, teniendo en cuenta otros factores tales
como la diuresis, el ionograma., la glucemia, calcemia, magnesemia, gases en sangre, debiendo realizarse bajo estricto
control de laPVC 0-en algunos casos- de la PCP.

¢ Existen requisitos previos a la expansion volumétrica?

20.

v

Previamente a iniciar el tratamiento deben controlarse las hemorragias con reposicion de sangre y/o hemoderivados para
mantener un Hto. superior a 30 %, discontinuar la medicacién hipotensoray evaluar el volumen intravascular (monitoreo de
PVC que sea mayor de 8 cm H20). Debe siempre obtenerse la muestra de sangre para procedimientos diagndsticos antes
de transfundir con sangre o expandir.

¢De qué manera se procede con la infusion de liquidos?

v

La correccion de la hipovolemia debe iniciarse siempre con la infusion de liquidos cristaloides: solucion salina normal al
0.9% , solucion de Ringer lactato, o coloides : albumina al 5%, o gelatinas del tipo de la poligelina. No se recomienda el uso
de almidon (HES) o dextran 40 por que puede inducir injuria de las células tubulares epiteliales renales. Puede realizarse la
combinacion de cristaloides y coloides en una proporcién de 65/ 35 % respectivamente, utilizando expansiones de 5 mi/kg.
(350 ml para 70 kg) cada 5 a 10 min. (esquema de Miret ). El objetivo es conseguir una TAM no menor a 65 mmHg con una
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PVC 6ptima de 8 a 12 mmHg (10/15 cm H20) y una diuresis alrededor de | mI/kg/h.

Una estrategia mas liberal con los liquidos (balances positivos) puede realizarse cuando hay contraindicaciones evidentes
para la donacién pulmonar (ya que la posibilidad de que se desarrolle algin grado de edema de pulmén es menos
relevante). En los demas casos se recomienda una estrategia restrictiva (PVC 8 mmHg). Una vez recuperado el déficit de
volumen, se debe mantener en forma continua el aporte de fluidos, con soluciones acordes al ionogramayy a la glucemia.

Un esquema posible para la administracién de fluidos puede ser:

[ PvC cm H,0 <5 5-10 11-15 >15 |
[ voLmL/h 100 500 250 NO |

¢ Se utilizan farmacos vasopresores en el mantenimiento?

v

Cuando los objetivos de perfusidn no se alcanzan con la expansion y el potencial donante no presenta otras situaciones que
deban ser corregidas (isquemia miocardica, neumotérax, hemorragia digestiva, reaccidn alérgica a la transfusion, etc.) se
deben adicionar vasopresores. No debemos olvidar que el 70 a 90 % de los potenciales donantes pueden ser exitosamente
manejados mediante la infusion de liquidos (segun precarga) y bajas dosis de vasopresores. Se comienza utilizando
dopamina o noradrenalina, hasta alcanzar las dosis maximas especificadas, aunque aun no hay un consenso acerca de

cual farmaco es superior.
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2 2 . ¢, Cual podria ser un protocolo vasopresor de rutina?

v

» 1. Comenzar con dopaminaarazonde 5ug/kg/min

» 2. Seguiraumentando la dosis hasta alcanzarla TAM deseada

» 3. Dosis maxima de dopamina 10 ug /kg/min

» 4. Sino se logra la TAM deseada con la dosis méxima de dopamina comenzar con Noradrenalina a razén de 0.5 g
/kg/min (dosis maxima de noradrenalina 0.25 g /kg/min)

23 . ¢ Cual es el lugar de la dobutamina en el mantenimiento?

h 4

El uso de dobutamina estaria indicada cuando se verifica una disminucion del Vol. minuto cardiaco (< 2.5 1/ min) a pesar de
una precarga adecuada. Alternativamente se podria titular a ciegas cuando la correccion de la PVC y el uso de dopamina/
noradrenalina fracasan en la correccidn de la TAM y se sospecha disfuncién cardiaca (contusiéon miocardica, insuficiencia
cardiaca congestiva dilatada previa). De todas maneras, el uso adecuado de dobutamina reside en la determinacion del
volumen minuto. A todos los potenciales donantes cardiacos se les deberia realizar una evaluacion ecocardiogréfica para
medir la fraccion de eyeccion.

24 . ¢ Cual es el rol de la vasopresina (hormona antidiurética)?

v

Algunos esquemas, tales como los sugeridos por el “Pediatric Recommendations Group” de Canada, recomiendan el uso
de vasopresina como vasopresor de primera linea para el soporte hemodinamico. Las dosis maximas indicadas son 2.4 U/h
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(0.04 U/minuto). El rango de las dosis pediatricas para la vasopresina es de 0.0003-0.0007 U/kg de peso por minuto (0.30.7
mU/kg de peso por minuto), dosis maxima de 2.4 U/h. Si bien existen ensayos con pequefios numeros de pacientes que
proclaman la utilizacion de vasopresina para reducir los requerimientos de catecolaminas, incluso hasta suspenderlas,
otros trabajos buscan su asociacion en bajas dosis.

2 5 . ¢ Qué se entiende por tratamiento agresivo en el mantenimiento del donante?

v

Si bien era conocido y propuesto desde tiempo atras (Papworth Hospital en UK), en el afio 2003 el U.S. Department of
Health and Human Services de EEUU lanz6 el programa “Organ Donation Breakthrough Collaborative “para aumentar la
donacién de 6rganos. Este programa incluia ademas del tratamiento agresivo, la identificacion temprana de potenciales
donantes y el manejo de los mismos por un equipo especialmente dedicado. El tratamiento agresivo incluye la infusién
temprana y agresiva con fluidos monitoreada en todos los casos por catéteres pulmonares, mas el uso de farmacos
vasopresores y, particularmente, el agregado de “resucitacion” hormonal en el donante multiorganico.

2 6 ¢ Qué medidas adicionales incluye el tratamiento agresivo en el mantenimiento del donante?

v

Existen multiples reportes que evidencian bajos niveles plasmaticos o baja actividad de la vasopresina, disminucion de las
reservas de cortisol, aumento de la resistencia a la insulina y sindrome del enfermo eutiroideo con bajos niveles de T3 y altos
de T3 reversa (rT3) en sujetos con muerte encefélica. Debido al desarrollo de estos cambios fisiopatolégicos, se ha
recomendado la terapia de reemplazo hormonal en aquellos pacientes en quienes no se ha podido estabilizar
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hemodinamicamente, con las medidas basicas arriba mencionadas, y en aquellos donantes multioganicos, especialmente
enfocando a corazdn y pulmones (sin duda en quienes se ha detectado una fraccion de eyeccion <40%).

Se recomienda la terapia hormonal combinada:

1. Metilprednisolona 15 mg/Kg pudiendo repetirse cada 24 hs

2.Insulina 1 U/hora, como minimo

3. Vasopresina (AVP) 1U enbolo, seguida de 0.5-4 U/hora (en gral se propone < 2,4 U/hora)

4.T3:4pgenbolo IV seguido de 3ug/hora eninfusidn continua o T4 20 ugenboloy 10ug/hren infusion continua.

v v Vv Vv

Debe asumirse que los rapidos efectos sobre el volumen minuto cardiaco que pueden lograrse en pocos minutos con la
hormona tiroidea endovenosa obedecen a la accion inotropica directa de la misma. En relacidn a la vasopresina sus efectos
predominantes sobre la arteriola eferente a nivel glomerular en dosis bajas parecen superar a la vasoconstriccion de la
arteriola aferente provocados por la norepinefrina porque preservan el filtrado glomerular. De utilizar vasopresina debe
monitorearse cuidadosamente la hemodinamia ya que disminuye los requerimientos de catecolaminas. Existe en el
mercado un analogo de AVP: terlipresina con acciones sobre el receptor vascular V1 pero es mas onerosa. En una
publicacion reciente se utilizé una dosis en bolo de 1mg IV de terlipresina exitosamente en donantes refractarios a NE
ademas de fluidos. La opcion de utilizar el analogo de la vasopresina desmopresina (1-Deamino-8-D-arginin vasopresina o
DDAVP) sélo permite el tratamiento de la diabetes insipida ya que sus acciones presoras son minimas. La DDAVP tiene una
vida media mucho mas larga : 6-8 hs que la vasopresina (15 minutos) por lo que se administran generalmente 8 ng/kg como
carga, seguida de infusion de 4 ng/kg/hora. Otros esquemas lo proponen en dosis absolutas: adultos: 14 ug IV luego 12 ug
IV cada 6 h para alcanzar diuresis de <4 mL/kg/h. En nifios: 0.25-1 ug IV cada 6 hs para alcanzar diuresis < 4 mL/kg/h. Sus
efectos sobre la coagulacidn deben ser contemplados ya que aumenta significativamente las concentraciones del factor VIII
y von Willebrandt.
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21.

¢ Qué medidas adoptamos si existe hipertension arterial?

28.

v

La hipertension arterial en el potencial donante no es comun, y ha resultado infrecuente en nuestras estadisticas. Cuando
se instaura la muerte encefalica o existe hipertension endocraneana, puede deberse a la liberacion masiva de
catecolaminas (tormenta adrenérgica). Debe ser tratada ya que se pueden producir lesiones hemorragicas y/o microinfartos
en organos potencialmente utilizables.

El objetivo es mantener una tension arterial media: TAM < de 90 mmHg cuando el donante es hipertenso, pero siempre por
encima de 65-70 mmHg o una presion sistolica < 160 mmHg. La TAM debe ser medida por un catéter intraarterial (gold
standard).

Eltratamiento consiste en reducir o discontinuar la medicacion vasopresora, si se estaba utilizando. Es recomendable el uso
de nitroprusiato de sodio arazén de 0,5- 5 ug / kg de peso / min o beta bloqueantes de vida media ultracorta como el esmolol
100-500 pg/kg en bolo, seguido de 100-300 pg/ kg / min. Una alternativa es el labetalol intravenoso en bolo 10 mg cada 20
min hasta alcanzar una TAM de 65 mmHg. Se han utilizado también propanolol o enalapril IV.

¢ Qué medidas adoptamos ante las alteraciones en la glucemia?

v

Es frecuente hallar hiperglucemia en los potenciales donantes. Las causas mas frecuentes estan relacionadas al uso de
corticoides, de soluciones glucosadas, a laadministracidn de catecolaminas, a menor secrecion de insulina por el pancreas,
y ala resistencia periférica a la insulina por el sindrome de respuesta inflamatoria sistémica. La hiperglucemia produce una
mayor pérdida de volumen debido a la diuresis osmética que ocasiona, pudiendo inducir ademas acidosis metabdlica y
cetosis.

Eltratamiento consiste en retirar las soluciones glucosadas e iniciar tratamiento corrector con insulina, cada 4 hs por via SC
( o IV ante situaciones de hipotension) cuando la glucemia supera persistentemente los 250 mg/dl (12.5 mmol/l). La
utilizacién de Insulina endovenosa (idealmente mediante bomba de infusién continua), iniciando el tratamiento con 0,1
U/kg/h,y monitoreando la glucemia en forma horaria, permite el control con mayor seguridad.
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Ante hiperglucemias eventuales puede aplicarse el siguiente esquema:
Usodeinsulina

[ Glucemia mg/dl ] [ Insulina ]
» 100 - 150 NO
» 151-175 sc 8U
» 176 - 200 sc 12U
» 201 - 225 sc 16U
» > 225 Administrar insulina IV

Ante situaciones de hipoglucemia, cuando la glucemia sea inferior a 75 mg/dL (4.2mmol/l) debera ser tratada con 20 ml de
dextrosaal 50 % 6 40 ml al 25 %, controlando alos 10 min. y de sernecesario se repite ladosis.

2 9 . ¢ Qué importancia tiene evaluar la temperatura corporal central y como manejamos sus alteraciones?

v

Sabemos que la presencia de hipotermia (cuando es menor a 32°C de temperatura central) nos impide el diagnéstico de
muerte y por otra parte afecta la vitalidad de los 6rganos. La muerte encefalica causa pérdida de la regulacion térmica en el
donante. El objetivo es mantener una T° de entre 36°C-37.5°C. Si la hipotermia no es severa (0 sea no menor a 35°C) es
recomendable registrar la temperatura central, ya sea a través de un catéter en la arteria pulmonar, de la temperatura
esofégica, vesical orectal. No es aconsejable el control de temperatura axilar o bucal.
Cuando la temperatura desciende hasta los 32°C puede aparecer en el ECG, la onda J de Osborn, y por debajo de 30°C se
pueden presentar fibrilacion auriculary parada cardiaca por fibrilacion ventricular.
Se debe minimizar la superficie expuesta del organismo, adecuar la temperatura ambiente (aire acondicionado) y usar
como tratamiento de calentamiento:

» 1. Mantas térmicas 0 mantas multiples con bolsas de agua caliente entre ellas cuidando de no provocar quemaduras

locales
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» 2.Liquidos IV calientes hasta 38°C (solamente los cristaloides, ya que los coloides se desnaturalizan)
» 3. Calentamiento de los humidificadores de cascada del respirador hasta
38.5°C.

La hipertermia es menos frecuente, aunque pueden aparecer picos febriles transitorios en la fase final de pérdida del centro
termorregulador del hipotalamo.

Se tratara retirando los medios de calentamiento. Nunca enfriar el gas inspirado porque produce paralisis ciliar en el epitelio
respiratorio. Si persiste se puede agregar paracetamol 500 mg. por SNG cada 4 hs.

30 . ¢ Qué aspectos hematologicos se deberan tener en cuenta?

v

Se debe mantener el hematocrito por encima de 30%. Algunas recomendaciones incluyen no dejar que la hemoglobina
descienda por debajo de 7 g/dl. Si el potencial donante ha recibido previamente transfusiones, solicitar a hemoterapia que
tenga disponible 2 U de glébulos rojos sedimentados (GRS).

Si el Hto es menor de 30%, transfundir rapidamente con 2 U de GRS. El control del Hto. se realiza alos 60 min. de finalizada
la transfusidn, y se repite si el Hto es menor de 30%. Si el Hto. persiste bajo se deben analizar las posibles fuentes de pérdida
ola hemdlisis. Debemos recordar que la sangre de banco tiene menor pH y menor concentracion de nitritos en el hematie,
menor contenido de 2-3 difosfoglicerato y menor P50 (desviacion a la izquierda) por lo que puede tener una alteracion en su
capacidad de transporte de oxigeno.

» “Antes de transfundir se debe obtener una muestra para serologia.”
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31.

¢ Qué aspectos hematolagicos de la coagulacion tendremos
en cuentay como trataremos sus alteraciones?

v

Recordemos que las lesiones que provocan la muerte de los tejidos encefalicos producen liberacién de una cantidad
importante de tromboplastina al torrente circulatorio, pudiendo dar lugar a una coagulacién intravascular diseminada (CID)
con consumo de factores en la microcirculacion. La CID suele manifestarse como una alteracion bioquimica aislada en mas
del 90% de los casos. Después de las 48 hs aumenta la incidencia de manifestaciones clinicas. Es mas frecuente en
politraumatizados (riesgo de embolia grasa), en donantes con traumatismo craneano y mas comdn en las heridas por arma
de fuego. También es mas frecuente en quienes han sido mantenidos con coloides tales como dextranos en dosis
superiores a 1,59/ kg de peso o hidroxietilalmidones de alto peso (PM 450 kda ) amas de 1,5 L/dia.
Alteran el tiempo de sangria y ademas interfieren con la produccion de factor VIII (von Willebrandt). El objetivo terapéutico
es alcanzarvalores normales:

» Tiempo protrombina menor 14.5 seg.

» Recuento de plaquetas mayora 150.000/mm3

» Tiempo Parcial de Tromboplastina menora 35.6 seg.

» Fibrinogeno (150-350 mg/dl).

La disfuncién plaquetaria puede deberse al uso previo de aspirina, heparina, clopidogrel o dipiridamol. Cuando el recuento
seamenor de 65.000/mm3, se transfundira con un pack de plaquetas (5-6 unidades).
Siel TPy TTP sonmayores de 15y 38 seg. respectivamente se aconseja analizar:
» Si el potencial donante ha recibido Heparina IV 'y el PTT es mayor de 75 seg. se puede utilizar protamina o
infundir 4U de Plasma Fresco Congelado (PFC) y repetir la determinacién a los 30 min.
» Si persisten prolongados se puede administrar un nuevo ciclo de PFC.
» Si presenta una coagulopatia con descenso del fibrindgeno (< 100 mg/dl) se podran administrar 6 U
de crioprecipitados y evaluar nuevamente el coagulograma a la hora, incluyendo el fibrindgeno.
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32 . ¢ Como manejamos los electrolitos?

v

La hipernatremia (sodio plasmatico mayor a 150 mEq/L) suele ser el transtorno hidroelectrolitico mas frecuente y se asocia
a poliuria. La poliuria puede ser consecuencia no solo de diabetes insipida sino que puede obedecer a la diuresis
fisiologica posterior a la expansion, a diuresis osmética inducida por manitol, hiperglucemia o diuréticos. La poliuria post
expansion no conduce a hipotension a diferencia de las demas causas.

Una férmula corrientemente utilizada en las UTIs propuesta por H Adrogué y N Madias es: cambio en la natremia que
ocurrira por litro de solucion infundida = [Na] infundido - [Na] sérico/Agua total (0,5-0,6 por peso) +1.

Los valores plasmaticos de sodio >145 mEq/L suelen asociarse a pérdidas hipotdnicas de liquidos ocasionadas por la
diabetes insipida en donantes que han sido hidratados en forma insuficiente. Si los higados fueron sometidos a
hipernatremias >160 mEq/L, son mas proclives a padecer disfuncion hepatica primaria (falla no inmunolégica del érgano) al
ser trasplantados. Si la hipernatremia no es corregida, estos higados son habitualmente rechazados por los equipos de
trasplante.

33 . “Diuresis > a 5ml/kg/hora: Alarma”

v

Siluego de suspender los diuréticos, manitol o de corregir la glucemia, el potencial donante permanece poliurico (diuresis
300 ml/hr. : 4 ml/ Kg/hr), con natremia mayor a 150 meq/l, osmolaridad urinaria < 300 mosm/I 6 densidad urinaria < a 1005,
se diagnostica Diabetes Insipida.

Tal como mencionamos en el apartado de la “resucitacion” hormonal, iniciamos tratamiento con 1jug de desmopresina |V
(1amp. = 4ug) junto a la reposicion ml a ml con solucion salina al medio (agua destilada 500 ml mas 10 ml CINa al 20%, 34
mEq). Si en la proxima hora la diuresis no declina por debajo de 200 ml/ hora, dar una segunda dosis de 1ug de
desmopresina. El objetivo es mantener una diuresis de entre 75-100 ml/h (1 ml/kg/h).

Ante una Hiponatremia (sodio plasmatico por debajo de 133 mEq/L), que en general se debe a la disminucion del liquido
extracelular o al aporte de soluciones hipotdnicas en el mantenimiento, se realiza reposicion de CINa hiperténico al 3% (Sol
Fisiol. 500 ml+50 ml CINaal 20%) a un ritmo de infusion de 40 ml/h y nuevo controlen 3 hs.
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En el caso de hiperglucemia asociada, la natremia real desde la que se inicia la correccion se calculara segun la siguiente
formula: descensode 1.6 mEq/I por cada 100 mg de glucosa.

La hiperpotasemia debera tratarse cuando los niveles sean superiores a 5.8 mEq/l. Puede deberse a hemdlisis de la
muestra (pseudo hiperpotasemia), destruccion tisular en los politraumatizados e insuficiencia renal. Si se sospecha
hemolisis se debe realizar una nueva determinacion.

Iniciar el tratamiento con Sol, de dextrosa al 5% + 15 U de insulina corriente. Se puede adicionar bicarbonato de sodio 1
mEq/Kg.

La hipopotasemia se debera tratar cuando el potasio sea menor a 3.4 mEg/I. Es causada frecuentemente por la poliuriay el
déficit en el aporte. Se iniciara el tratamiento con la infusién de 20-30 mEqg/I de CI K por hora y nuevo control a la hora de la
infusion. Se repite la dosis hasta alcanzar el nivel deseado.

La hipomagnesemia, habitualmente asociada al uso de diuréticos, a la hipopotasemia y a las pérdidas por SNG, debe
tratarse cuando el magnesio sea menora 1.5 mg/dl.

Se trata con sulfato de magnesio 4 gren 2 hs y se controla al finalizar la carga. Se puede repetir si persisten bajos los niveles
de Mg

La hipofosfatemia debe tratarse cuandola fosfatemia seamenora 2.2 mg/dl. Se administraran 30 mEq de fosfato de sodio 0
de potasio durante 3 hs, con controles al finalizar la infusién. Se puede repetir la dosis de ser necesario.

En relacion al calcio se deberia contar con los valores de calcio ionizado, dado que el calcio total puede descender por
sobrecarga de volumen, hemodilucion o hipoproteinemia. La hipocalcemia se debe tratar cuando el calcio idnico sea menor
a4.4 mg/dl, conlaadministracion de gluconato de calcio 10 mlal 10%, en bolo lento y controlarala hora.

34 ¢,Como controlamos el pH?

v

Se recomienda mantener el pH sanguineo dentro de parametros normales (7.35 - 7.45). En caso de acidosis metabolica se
administra bicarbonato de sodio 0.5 mEq/I/kg., lentamente. Clasicamente las UTI han utilizado la férmula escandinava para
administrar bicarbonato: exceso de base por 0,3 por kg de peso o la norteamericana: bicarbonato tedrico-actual por 0,6 por
kg de peso.
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35 Conclusion

v
Dela prontitudy eficiencia del accionar del médico intensivista dependeran muchas otras vidas.
3 6 Control del potencial donante
v

Este apartado ofrece los algoritmos del mantenimiento para el potencial donante. Primeras medidas:

» 1. Discontinuar las indicaciones previas al diagndstico de muerte encefalica cuando esto sea necesario, € iniciar
un mantenimiento basal con solucién fisiologica y dextrosa (fisioglucosado) mas 20 mEq de potasio a 75 ml hora
(basal).

» 2. Se recomienda el trabajo en conjunto con una enfermera dedicada exclusivamente al mantenimiento del
cadaver.

» 3. Colocar un catéter arterial para registro continuo de la TAM (de preferencia en el miembro superior), una via

venosa periférica de gran calibre (14-16 G) y un introductor en una vena superior, ECG continuo, Sat 02

continua y ETCO2 si esta disponible.

4. Se mediran en forma horaria TAM, diuresis, FC, Temp, PVC, PWy OC.

5. Ajustar las variables del respirador.

6. Posicion de la cabecera a un angulo de 30-40°.

7. Aspiracion de las secreciones pulmonares en forma rutinaria y con técnica aséptica, de preferencia con la

maniobra de 2 operadores.

8. Mantenerlatemperatura por arriba de 36° C.

9. Mantenerlos dispositivos de compresion neumatica silos hubiere.

10. Tomar un electrocardiograma (ECG) de 12 derivaciones e incluir V7-8 V3R V4R.

11.RXTorax.

v Vv v Vv

v v v v
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36.1.

Algoritmo de mantenimiento

v

Precaucion: Extraer20 ml de sangre entubo seco p araserologiay 20 mlentubo con EDTA paraHLA

[ Alarmas
» TAM <700>170
» FC <600>130
» Temperatura <36.50>37.8
» Diuresis <35 mith 0> 250 mlh
» PVC PW <80>18 mmHg

[ Administrar

» Bloqueantes H2 o inhib de la Bomba H+

» Lagrimas artificiales en los ojos cada 1 hora
» Nebulizar con 32 adrenérgicos

» Drogas Vasoactivas segun protocolo

» ATB que recibia al inicio mantenimiento

[ NO Administrar

» Anticonvulsivantes

» Analgésicos

» Laxantes

» Antieméticos

» Antihipertensivos salvo indicacién
» Heparina sc

» Manitol o diuréticos

[ Laboratorio

» Ademas de la rutina de inicio de operativo se deberan hacer los siguientes controles
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[ Monitoreos

» Cada 4 hs.

Gases

lonograma (Na, K, Ca, P, Mg)
Hemograma (Hto, Blancos, Plaquetas)

TQ/KPTT

» Cada 2 hs.

Hemoglucotest

» Cada 1 hs.

Diuresis
PVC

PW

0oC
Temperatura

» Continuo

TAM
ECG
Oximetria de pulso
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36 1 1 Algoritmo de mantenimiento - TAM y diuresis

v

OBJETIVO

TAM > 65 mmhg
Diuresis > 1 ml /kg /h

NO Si

~ Antecedentes de IC Mantener este objetivo
Ecocardiograma con deterioro de la FSVI

Edema de pulmon asociado
PVC elevada
Es de eleccion la colocacion de Swan Ganz

A J
I l |
e D
No posee el recurso Si
Objetivos escalonados Protocolo 2
A J
4 N
Precarga

] PVC 8-12 mmhg
(1mmHg = 1.26 cmH20)

RVS

Dopamina <10 pg / Kg. min
Noradrenalina < 0.05 pg/ kg min
J

Inotropismo

Dobutamina <10 pg/ Kg min.
si hay antecedentes

Considerar terapia
de reemplazo hormonal
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36.1.1.

Algoritmo de mantenimiento - Valoracion por catéter en la arteria pulmonar

v

Valoracion por catéter en la
arteria pulmonar

OBJETIVOS
Volumen Volumen minuto Resistencia
PW 8 - 12 mmHg IC > 2.4 |/ min. TAM > 65 mmhg
PVC 6 - 8 mmHg RVS 800 -1200 dyn.sec.cm-5
Cristaloides Dobutamina Dopamina < 10ukmin
Coloides . Noradrenalina <0.05 pg/kg/min
Diuréticos <10pg/kg/min Epinefrina < 0.05 pg/kg/min

Si no se alcanzan estos objetivos
de mantenimiento se considera
reemplazo hormonal
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