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INTRODUCCION:

El gran desarrollo de los trasplantes en las ultimas décadas ha condicionado
que el diagndstico de muerte encefalica (ME) y el mantenimiento del donante
multiorgdnico, formen parte de la practica clinica diaria en las Unidades de
Cuidados Intensivos. Ambos temas han sido incorporados por las diferentes
sociedades cientificas implicadas, al programa de formacion de sus médicos
especialistas y a la cartera de servicios de la especialidad, como una parte ya
imprescindible de su formacion y asistencia.

La ME provoca una gran inestabilidad clinica. El donante de 6rganos debe ser
considerado como un paciente critico, que requiere una monitorizacion
rigurosa y un tratamiento intensivo precisando una vigilancia especial tanto
por parte del personal medico como de enfermeria.

El objetivo fundamental en el mantenimiento del donante multiorganico es
garantizar una estabilidad hemodinamica que mantenga la adecuada perfusion y
oxigenacion de los diferentes organos y asegurar unos cuidados generales para
evitar la asistolia y la consiguiente pérdida del donante.

Unos cuidados optimos del donante en ME incrementa el nimero total y la
calidad de 6rganos obtenidos condicionando en buena parte la futura evolucion
de los organos trasplantados.

FISIOPATOLOGIA:

Cuando en un paciente neurocritico la presion intracraneal (PIC), supera a la
presion de perfusion cerebral (PPC) de forma mantenida, se produce una
disminucion progresiva del flujo sanguineo cerebral que conduce a la parada
circulatoria cerebral y la ME. Desde un punto de vista exclusivamente
anatomopatoldgico resulta dificil precisar y diferenciar los cambios
histoldgicos ocurridos desde el diagnostico clinico de la ME hasta la parada
cardiaca y los que aparecen después de esta. La intensidad y la extension de las
lesiones van a depender del tiempo que se ha mantenido la situacion de ME.
Los cambios anatomopatolégicos asociados directamente con la ME, se
denominan "cerebro de respirador". A través de = multiples estudios
necropsicos, se ha demostrado que la ME, se asocia con presencia de
reblandecimiento cerebral generalizado, intenso edema y pannecrosis tanto en
los hemisferios cerebrales como en el troncoencéfalo.

Fisiopatologicamente, durante la herniacion cerebral y en respuesta al
incremento de la PIC se produce una isquemia del tallo encéfalico que provoca
la liberacién masiva de catecolaminas por un reflejo de Cushing. Esta
liberacion masiva de catecolaminas ha sido denominada por los autores
anglosajones "formenta simpdtica" y provoca un aumento de las resistencias

3



vasculares sistémicas (RVS), con elevacion de la presion arterial (PA) vy
vasoconstriccion que compromete el flujo sanguineo a los diferentes 6rganos.
Algunos autores han demostrado que durante el proceso de la herniacion
cerebral se producen lesiones estructurales en el miocardio, aumento de las
RVS vy fallo ventricular izquierdo con redistribucién de la volemia hacia los
vasos de capacitancia, pudiendo originarse alteraciones en el endotelio capilar
pulmonar y aparicion de edema pulmonar.

Después de la tormenta simpatica se produce una fase normo o hipotensiva.
Una vez instaurada la ME, la isquemia-necrosis de las estructuras neurolégicas,
troncoencefalicas e hipotdlamo-hipofisarias provoca una serie de alteraciones
secundarias a la ausencia de funcion del cerebro como gran "érgano regulador”.
Las alteraciones y complicaciones mas frecuentes de la ME son:

1. Ausencia de respiracion espontanea.

2. Inestabilidad cardiocirculatoria con hipotension.

3. Pérdida del control de la temperatura corporal con hipotermia
progresiva.

4. Pérdida del control del balance hidroelectrolitico con presencia de
diabetes insipida neurogénica (DIN)

5. Alteraciones en la secrecion hormonal.

En la Tabla I se puede ver la monitorizacidon necesaria en el donante
multiorganico. Los objetivos fundamentales que debemos conseguir en el
mantenimiento del donante de 6rganos son:

1. Estabilidad cardiocirculatoria

2. Oxigenacion adecuada

3. Correccion de la hipotermia

4. Correccion y tratamiento de otros problemas como la diabetes insipida
neurogénica, alteraciones electroliticas y prevencion de infecciones.

En la Tabla II se puede ver un resumen de los objetivos del mantenimiento.

MANTENIMIENTO DEL DONANTE MULTIORGANICO.
CONTROL HEMODINAMICO.

HIPERTENSION ARTERIAL:

Excepcionalmente puede aparecer hipertension arterial y cuando se presenta es
generalmente inmediatamente después de la herniacion cerebral. Se debe tratar
solamente si se mantiene en el tiempo con cifras de PAS > 160 mm Hg y/o
PAM > 90 mm Hg

El tratamiento se debe realizar con farmacos de vida media corta ya que
frecuentemente este periodo es limitado y se sigue de hipotension. Los
farmacos recomendados son:



Nitroprusiato. Vasodilatador mixto, arterial y venoso que disminuye las
RVS y aumenta la capacitancia del sistema venoso: 0.5-5.0
ug/kg/minuto

Esmolol. Bloqueante b-1 cardioselectivo de muy corta duracion de
accion. Dosis: 100-500 pg/kg bolo seguido de 100-300 pg/kg/minuto
Urapidilo. Antagonista de los receptores alfal y alfa2 adrenérgicos post-
sinapticos periféricos y agonista de los receptores de serotonina 5-HT1A
centrales. Reduce la RVS y la actividad simpética sistémica, aumenta el
gasto cardiaco con escasa o nula taquicardia refleja, Dosis: 25-50 mg en
bolo, repetir la dosis a los 5 minutos si es necesario. Dosis de
mantenimiento a 9-30 mg/h.

No se recomienda el uso de labetalol ya que tiene una vida media de 4-6 horas.

HIPOTENSION ARTERIAL:

La hipotension arterial es una de las complicaciones mas frecuentes que
aparecen en ME. Conseguir una estabilidad hemodinamica que garantice la
optima perfusiéon de los o6rganos es uno de los objetivos prioritarios en el
mantenimiento del donante. Las causas mas frecuentes de hipotension arterial

Son:

Hipovolemia. Causas:

Tratamiento con diuréticos osmoticos antes del enclavamiento cerebral.
Reposicion inadecuada de volumen.

Poliuria por diabetes insipida neurogénica.

Poliuria por diuresis osmotica secundaria a hiperglucemia.

Hipovolemia por distribucidon inadecuada de volumen. En ME existe un
shock de tipo neurogénico por ausencia de funcion del centro vasomotor,
situado entre la protuberancia y el bulbo. Esto provoca disminucion de las
RVS, vasodilatacion arterial progresiva y redistribucion del volumen
intravascular hacia los vasos de capacitancia venosa.

Disminucion de catecolaminas circulantes endogenas.

Disfuncion de Ventriculo Izquierdo. Causas:

Presencia de contusion miocardica en pacientes politraumatizados.
Hipotermia.

“Miocardio aturdido”.Deterioro de la funcidon cardiaca con presencia de
microinfartos y alteraciones en la contractilidad cardiaca secundaria a la
tormenta simpatica producida durante el proceso de enclavamiento
cerebral.

Tratamiento de la inestabilidad hemodinamica:

La hipovolemia es una de las causas fundamentales que originan la hipotension
arterial, por lo tanto el primer paso en el tratamiento de la inestabilidad
hemodindmica, serd realizar una reposicion enérgica y adecuada de volumen,

5



con control de la presion venosa central (PVC). El tipo de liquido utilizado
dependera de las situaciones clinicas individuales, usando una mezcla de
coloides y cristaloides.
Para decidir el volumen y el tipo de liquidos administrados se tendra en cuenta
la diuresis, el ionograma y las pérdidas urinarias de electrolitos.
Trasfusiones sanguineas: Con el fin de mejorar el transporte de oxigeno, sera
necesario transfundir concentrado de hematies segiin las pautas habituales de
otros pacientes criticos. Se recomienda evitar las trasfusiones innecesarias ya
que pueden ocurrir efectos adversos especialmente la aparicion de insuficiencia
pulmonar aguda o TRALI (transfusion-related acute lung injury) Mantener la
hemoglobina en torno a 9 gr puede ser razonable para mejorar la funcion
cardiopulmonar pero si no hay inestabilidad hemodinamica se puede aceptar un
limite inferior de 7 gr. Si existen alteraciones de la coagulacién y sangrado, se
realizara el soporte hematologico habitual transfundiendo plasma fresco
congelado y plaquetas.
La expansion del volumen plasmatico debera realizarse con un control estricto
de la PVC 6 de la presion capilar pulmonar (PCP), ya que un exceso en la
rapidez 6 el volumen de los liquidos administrados puede provocar congestion
hepatica y deterioro en la oxigenacion por sobrecarga hidrica y edema agudo de
pulmon.
Se recomienda mantener la PVC 6-10 mm Hg y la PCP 8-12 mm Hg. Si es
donante de pulmoén se prefieren PVC mads bajas (< 8 mm Hg) para evitar el
deterioro de la funcion pulmonar por sobrecarga hidrica.
Si a pesar de haber realizado un aporte de volumen adecuado con PVC de 6-10
mm Hg y/o PCP de 8-12 mm Hg, el donante continua con hipotension arterial,
serad preciso iniciar tratamiento con drogas vasoactivas.

« Noradrenalina:
Las drogas mas utilizadas en la actualidad son la Dopamina y la Noradrenalina.
La noradrenalina es un vasoconstrictor, inotropico, 0-1y (-1 estimulante. La
dosis de noradrenalina es la misma que se utiliza en los pacientes criticos (0,5-
2,5 ng/kg/min) teniendo en cuenta que lo ideal es tratar siempre con la menor
dosis posible y evitar la vasoconstriccion intensa que pueda disminuir el flujo
sanguineo al higado, pancreas y rifion.
Considerar que la vasoconstriccion provocada por la noradrenalina puede
invalidar la medicion de PVC, y que si es necesario usar dosis muy elevadas
hay que valorar la utilizacion de un catéter de Swan-Ganz para optimizar el
manejo de liquidos y drogas vasoactivas. Tanto la noradrenalina como la
adrenalina pueden producir hiperglucemia por lo que hay que hacer un control
estricto de la glucemia e iniciar tratamiento con insulina si es preciso.

* Adrenalina:

Si el donante precisa altas dosis de noradrenalina ¢ fuera preciso
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mantenerla durante mucho tiempo, algunos autores recomiendan el
cambio a una perfusion de adrenalina ya que esta droga tiene la ventaja
de mejorar el flujo sanguineo hepatico.
La dosis utilizada es la habitual en pacientes criticos (0,05-2 pg/kg/min) y
como siempre, se debe utilizar a la menor dosis posible.
El uso de alfa-estimulantes a dosis elevadas puede causar vasoconstriccion
produciendo hipoperfusion tisular, lo que obliga a realizar un chequeo
frecuente de la funcién de los distintos 6rganos. El tipo y dosis de drogas
presoras debe ser comunicado a los equipos quirtrgicos trasplantadores.
 Dopamina:
La dosis utilizada es la habitual de los pacientes criticos y fue tradicionalmente
la droga mas utilizada en el mantenimiento del donante. Como en el caso de la
Noradrenalina y la Adrenalina debe evitarse dentro de lo posible dosis elevadas
(>10-12 microgr/Kg/minuto) con el fin de no empeorar la perfusion cardiaca y
hepatica por efecto alfa-agonista. En estudios clasicos se ha comprobado que
con estas dosis no existen lesiones histologicas cardiacas que comprometan la
funcion del corazdn trasplantado. Igualmente el hecho de tener dosis de
Dopamina superiores a las mencionadas no contraindica la extraccién de
organos ni cuestiona en la mayoria de los casos su buena funcionalidad.
El inconveniente de la Dopamina es su efecto taquicardizante. Por otra parte ya
se ha demostrado que no tiene ningin efecto beneficioso sobre el flujo
sanguineo renal como se pensaba, por lo que no tiene ninguna justificacion
anadida para su uso en el mantenimiento del donante.
* Dobutamina:
Su indicacion fundamental es en donantes donde la disfuncion ventricular es la
causa primordial de la hipotension. Esta puede ser debida a estupor miocardico
secundario a la “tormenta simpdatica”, donantes politraumatizados con
contusion miocardica o historia previa de insuficiencia cardiaca.
La dobutamina puede aumentar la vasodilatacion y empeorar la hipotension al
disminuir las RVS que ya suelen estar bajas en ME, por lo que precisa un
estricto control hemodindmico. En estos casos se debe asociar tratamiento con
Noradrenalina.
La mayoria de los donantes se mantienen adecuadamente con una buena
reposicion de volumen y bajas dosis de catecolaminas. Como regla general la
dosis de drogas vasoactivas utilizadas debe ser la menor posible pero es preciso
destacar que el uso de altas dosis de catecolaminas no debe excluir en ningin
caso la donacidn de 6rganos.
e Corticoides:
Algunos autores no han encontrado niveles séricos significativamente bajos de
cortisol en ME que se puedan relacionar con la presencia de hipotension y
aunque



los resultados sugieren que no existe una deficiencia completa de ACTH, los
valores encontrados de cortisol son mas bajos de lo esperado para la situacion
de "stress", por lo que se podria asumir que una cierta deficiencia de cortisol
puede contribuir a la hipotension. Si hay inestabilidad hemodinamica a pesar
de tener una volemia adecuada y tratamiento con inotrépicos, algunos autores
recomiendan tratamiento con hidrocortisona a dosis de 250 mg i.v. en bolo,
seguido de una perfusion con 5 mg/hora.

* Vasopresina:
La vasopresina es secretada en la neurohipofisis y ha sido utilizada en el
mantenimiento del donante. La hormona posee dos efectos principales que
dependen de sus niveles plasmaticos. Efecto antidiurético con niveles
plasmaticos bajos (5 pg/mL) y efecto vasopresor por encima de 30 pg/mL. La
vasopresina tiene dos tipos de receptores, V1 y V2. La estimulacién de los
receptores V1 (Vla, vasculares/hepaticos) y V1b (hipofisis anterior) provoca
vasoconstriccion,  activacion plaquetaria, glicogendlisis y aumento de la
hormona adrenocorticotropica. Los receptores V2 se encuentran en segmentos
distales de la neurona.
Yoshioka y colaboradores consiguen un mantenimiento hemodindmico
prolongado (23+19 dias) cuando utilizan vasopresina (ADH) a dosis de 1-2
unidades/hora y adrenalina a dosis inferiores a 0,5 mgr/hora; los donantes
tratados con esta asociacion mantuvieron dentro de limites normales los
estudios de la funcion hepdtica y renal; en trabajos posteriores estos mismos
autores japoneses encuentran que la vasopresina a dosis presora de 1-2
unidades/hora desempefia un papel central en la estabilizacion circulatoria de la
muerte encefilica, consiguiendo un mantenimiento hemodindmico estable y
prolongado, por aumento de las RVS cuando se utiliza conjuntamente con otras
catecolaminas.
La vasopresina se ha utilizada también en el tratamiento del shock séptico ya
que corrige la vasodilatacion arteriolar, aumentando las RVS, el gasto
cardiaco, y la PA mejorando la perfusion tisular.
Si se utiliza a dosis elevadas puede producir vasoconstriccion del territorio
esplacnico y coronario disminuyendo el gasto cardiaco, por lo que es
importante controlar estrictamente la dosis empleada. La dosis recomendada es
1 unidad bolo, continuando con 0,5-4 unidades/h para conseguir RVS 800-1200
dynas/seg-cm-5. Algunos protocolos como los canadienses recomiendan una
dosis maxima de 2,4 unidades/hora
El farmaco es de dificil acceso en la Unidén Europea y otros paises ya que no se
encuentra comercializado.
Si el donante se encuentra bien relleno de volumen con PVC 8-10 mm Hg,
mantiene una adecuada PA y estd oliglrico se iniciara tratamiento con



furosemida a las dosis habituales. Se recomienda realizar niveles de lactato si
hay inestabilidad hemodindmica que no se corrige con las medidas habituales.

CORAZON:

En muerte encefilica pueden existir cambios en el ECG, como alteraciones
inespecificas en el segmento ST y onda T, asi como T negativas o QT largo,
que no indican necesariamente dafio miocardico o enfermedad coronaria.
Diversos estudio han demostrado que la muerte encefalica provoca disfuncion
miocardica lo que contribuye a la inestabilidad hemodindmica en el donante.
Esto puede favorecer un deterioro transitorio de la contractilidad cardiaca
objetivada en una ecografia si ésta se realiza inmediatamente después de
producirse la muerte encefalica. Esta disfuncion carece generalmente de
sustrato organico, y puede ser reversible con el tiempo. El analisis seriado de
las enzimas cardiacas (Troponina y CPK con CK-MB) estudia la funcionalidad
miocardica. Su valoracion debe encuadrarse en el contexto clinico del donante.
Un valor alterado de las mismas no contraindica “per se” la donacion cardiaca
pero si nos orienta sobre la presencia de un dafio estructural y nos permite
hacer el diagnostico diferencial con el estupor miocardico que seria una
situacion funcional potencialmente reversible.
El protocolo espafiol de la ONT para el mantenimiento de drganos toracicos
recomienda que la ecografia se realice en las siguientes condiciones:
« Muerte encefilica diagnosticada al menos una hora antes de su realizacion.
Lo ideal seria diferir la realizacion del mismo el maximo tiempo posible.
« Situacion metabolica corregida (alteraciones electroliticas y de equilibrio
acido-base).
El ecocardiograma se realizard preferentemente sin adrenalina ni
dobutamina para evitar un mayor sesgo en la valoracion de la funcién
sistolica. La exploracion debe ser realizada por personal experto.
Dosis de Noradrenalina (evitando otras drogas inotrdpicas en la medida de
lo posible) suficiente para mantener PAM entre 70-90 mmHg
PVC entre 3-8 mmHg. Si no es donante de pulmén mantener PVC mads
elevadas hasta 10 mmHg.
Valoracion del donante cardiaco:
Ademds de la historia clinica y las exploraciones complementarias, la
viabilidad del corazon se realizard por el ecocardiograma. La donacion estara
contraindicada en presencia de miocardiopatia, valvulopatia estructural o
defectos congénitos significativos. El protocolo espafiol de la ONT para el
mantenimiento de oOrganos toracicos recomienda la valoracion del donante
cardiaco basandose en los hallazgos del ecocardiograma.
Si no hay alteraciones estructurales, se valora la funcion sistolica de ambos
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ventriculos (esencialmente del izquierdo) y obtendremos:

« FE > 50% en presencia de un corazén no dilatado ni hipertréfico;
corazdn valido para trasplante.

 FE 40-50% en ausencia de cualquier anomalia estructural.
Ecocardiograma en las condiciones citadas y descartando una elevacion
significativa de Troponina: repetir el ecocardiograma en 2-4 horas. Si
tras este periodo el miocardio ha recuperado una FE > 50%, el
corazdn serd valido para trasplante.

* FE < 40% en ausencia de dilatacion o cualquier otra anomalia
estructural: podrian ser considerados como donantes de forma
excepcional. Esto exigiria un mantenimiento hemodindmico muy estricto
y una evaluacion ecocardiografica seriada. Este mantenimiento
prolongado solo se recomienda en sujetos jovenes, sin dafo estructural
documentado por troponina y siempre que no ponga en peligro la
viabilidad del resto de los 6rganos.

Solamente en casos muy especiales cuando se quieran valorar donantes
marginales de corazon y de forma individual se debe considerar la
coronariografia, pero la falta de diponibilidad y la propia situacion critica del
donante hace que su realizacion sea realmente excepcional. Actualmente el
TAC multicorte es una prueba eficaz para descartar aterosclerosis coronaria en
la poblacion general. Su utilidad en el estudio del donante cardiaco con factores
de riesgo cardiovascular estd aun por determinar.
Los donantes con hemorragia subaracnoidea o con mucha liberacion de
catecolaminas en la “tormenta simpatica” pueden tener lesidon miocardica con
miocitolisis subendocardica y elevacion de Troponina, hecho que hay que tener
en cuenta a la hora de valorar donantes cardiacos cuya etiologia de ME sea la
HSA.
ARRITMIAS: en ME pueden presentarse arritmias cardiacas de origen
auricular y ventricular asi como diversos grados de bloqueo. La etiologia de las
arritmias puede ser multifactorial. Las causas mas frecuentes son:

* Hipovolemia.

* Hipotension que provoca isquemia miocardica.

* Hipotermia.

« Tratamiento con catecolaminas.

* Catecolaminas enddgenas.

* Contusion miocardica.

* Alteraciones gasométricas (hipoxia y cambios de pH).

* Alteraciones electroliticas tales como hipopotasemia, hipocalcemia,

hipofosfatemia e hipomagnesemia.
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Para prevenir las arritmias hay corregir la hipotermia y todas las alteraciones
metabolicas y hemodinamicas.

En ME la bradicardia es resistente al efecto parasimpaticolitico de la atropina
ya que no hay actividad vagal. En caso de bradicardia con repercusion
hemodindmica se iniciara tratamiento con agentes cronotrdépicos positivos
como la dopamina y si no es eficaz se debe asociar una perfusion de adrenalina
o isoproterenol. En casos refractarios al tratamiento se puede considerar la
utilizacidén de un marcapasos provisional aunque este hecho es excepcional.

El tratamiento de las taquiarritmias no difiere del recomendado para otro tipo
de pacientes y se seguiran las guias stdndares de practica clinica. Los
antiaaritmicos mas usados son lidocaina y amiodarona.

Si hay taquicardia ventricular polimorfa tipo forsade de pointes se debe utilizar
también sulfato de magnesio. En casos de asistolia se realizaran maniobras de
RCP seguin los standares habituales teniendo en cuenta la ineficacia de la
atropina en la ME.

CUIDADOS RESPIRATORIOS.

El donante de organos precisa un soporte respiratorio mediante ventilacion
mecanica, para mantener la oxigenacion y ventilacién adecuadas.

Podriamos decir que el mantenimiento ideal del pulmoén empieza por realizar el
Test de apnea con CPAP para evitar despresurizacion de la via aérea y el
colapso alveolar (Anexol).

En ME existe una baja produccion de CO2 debido a la hipotermia, a la falta de
tono muscular y a la ausencia de metabolismo cerebral. Si se ha utilizado
hiperventilacién en el tratamiento de la hipertension endocraneal previamente
al diagnostico de ME, hay que modificar los pardmetros del respirador para
conseguir unos niveles de PaCO2 normales (35-45 mmHg) con el fin de evitar
vasoconstriccion sistémica por alcalosis respiratoria que pudiera empeorar la
perfusion de los organos.

El donante se debe mantener en posicién semiincorporada a 30° para evitar las
microbroncoaspiraciones y la aparicion de neumonia asociada a la ventilacion.
Atelectasias: Debido a la pérdida de respiracion espontdnea y a la
inmovilizacidn, existe una mayor tendencia al desarrollo de atelectasias y
alteracion del intercambio gaseoso secundario no debido a dafio estructural
pulmonar, sino a la pérdida de la capacidad residual funcional por colapso
alveolar de las zonas dependientes del pulmon. En pacientes postoperados con
ventilacion mecanica y relajacion muscular se ha demostrado que la utilizacion
de niveles elevados de PEEP y maniobras de reclutamiento pulmonar previene
la aparicion de atelectasias y de insuficiencia respiratoria secundaria.
Igualmente se adoptaran las medidas habituales para evitar atelectasias tales
como drenajes posturales con decubitos laterales, percusion con utilizacion de
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vibrador y broncoscopia precoz.

En pacientes criticos con lesion pulmonar aguda se ha demostrado que el
empleo de estrategias ventilatorias protectoras del pulmén, consistentes en
limitar el volumen corriente y la presion alveolar junto con el empleo de niveles
mas altos de PEEP, disminuyen la mortalidad. En diferentes estudios clinicos y
modelos experimentales se ha demostrado igualmente que el empleo de estas
estrategias ventilatorias puede prevenir la aparicion de la denominada lesion
pulmonar asociada a la ventilacion mecanica. Aunque no exista una evidencia
cientifica sobre el uso de estrategia ventilatoria protectora en los donantes,
parece razonable recomendar su practica en el mantenimiento de los donantes
ya que si es bueno para el pulmon de un paciente critico igualmente lo serd para
el donante. Cuando se utiliza PEEP elevada hay que recordar que el valor de la
PVC puede estar sobrestimada por lo que se tendrda en cuenta a la hora de
realizar el aporte de volumen.

Si existe una mala gasometria por patologia unilateral pulmonar, se
recomienda realizar una broncoscopia para valorar la utilizacion del pulmon
sano para trasplante. En estos casos, no debe descartarse un pulmon si la paO2
es <300 mmHg (Con Fi02 de 1% y PEEP de 5), ya que esta cifra solo es valida
en la valoracion de la funcion bipulmonar.

Cuidados especiales en el donante de pulmon:

Antibioterapia:_se iniciard profilaxis antimicrobiana endovenosa lo mas
precozmente posible. Antibidticos recomendados:

« Amoxicilina/Clavulanico 2 g/ 6 horas iv

+ Cefotaxima 2g /6 horas iv

+ Ceftriaxona 1g/12 horas iv.

« En alérgicos a betalactdmicos: Levofloxacino 500 mg/12 horas.

Pueden utilizarse otros antibidticos en funcién de patologia previa, tiempo de
intubacién y de la flora habitual de la Unidad de Cuidados Intensivos.
Cuidados de la via aérea:

Las aspiraciones endobronquiales solo deben realizarse cuando sea
estrictamente necesario, evitando aspiraciones repetidas que puedan causar
desreclutamiento pulmonar. La introduccion de la sonda de aspiracion se
realizard a través del tapon eléstico de la pieza que conecta el tubo traqueal a la
tubuladura del mismo sin desconectar al paciente del respirador. Asi se evita la
pérdida de presion de la via aérea y el colapso alveolar. La sonda se avanza
hasta el extremo distal del tubo traqueal y sin profundizar mas, se procede a la
aspiracion suave, de forma intermitentemente y breve. Las aspiraciones
endobronquiales se realizaran con las maximas condiciones de asepsia para
evitar infecciones respiratorias. Se obtendran muestras de aspirado traqueal
para tincion de Gram y cultivo.

Siempre que sea necesario se realizara broncoscopia para toilette bronquial,
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aspiracion de secreciones y tratamiento de atelectasias con toma de muestras

para

estudios microbiologicos.

Estrategia ventilatoria:

« FiO2 minima para mantener PaO2 > 100 mmHg o saturaciéon de oxigeno >
95%. Ajustar estrictamente FiO2 para evitar toxicidad pulmonar por
oxigeno y atelectasias por reabsorcion.

« pH en sangre arterial 7,35-7,45

« Volumen Tidal 6-7ml/Kg de peso ideal.

« PEEP de al menos 5 cm H2O. Seria recomendable la utilizacion de PEEP
superior a 8 cm H20 con el fin de prevenir la aparicion de atelectasias.

« Mantener una presion meseta (Plateau) <30 cm H20O para minimizar el
dafio pulmonar.

e Ventilacion con suspiros

En caso de atelectasia o deterioro del intercambio gaseoso que no responda a

las medidas previas, se realizaran técnicas de ventilacion que mejoren la

expansion pulmonar. Estas medidas pueden ser diferentes segun la experiencia
de cada unidad, la gravedad del deterioro gasométrico y la situacion o respuesta
hemodinamica del paciente.

+ Empleo de niveles de PEEP en funcion de la FiO2 necesaria y segun las
recomendaciones del protocolo del SDRA network como se especifica en la
tabla:

FiO2 0.3 0.4 0.5 0.6 0.7 0.8 0.9 1

PEEP |5 5-8 5-10 10 10-14 [ 14 14-18 | 20-24

Maniobras de reclutamiento pulmonar:

1) Duplicar el volumen Tidal durante 10 ciclos respiratorios.

2) Elevacion de la PEEP hasta 20cm de H20, con la ventilacion en presion
control durante dos minutos y para mesetas de 40-45 cm H20O (con frecuencia
respiratoria de 10-12 respiraciones por minuto y una relacion I: E 1:1). Tras la
maniobra de reclutamiento, se debe disminuir la PEEP lentamente, unos 2 cm
de H20 cada 2 minutos, hasta alcanzar los valores basales de PEEP:

* Si existe un deterioro hemodindmico o de la saturacién de oxigeno, se
deben suspender.

* Si existe una mejoria inicial, en la saturacion de oxigeno, que se pierde
al volver a la situacion basal, valorar incrementar la PEEP previa.

« En caso de no mejoria con las estrategias previas, valorar un giro
transitorio (30-60 minutos) a posiciéon de dectbito prono en hospitales
con experiencia y si las circunstancias lo permiten.
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Fluidoterapia:

Debido a la “tormenta simpatica” catecolaminica, puede haber edema
pulmonar neurogénico, lo que condiciona hipoxia grave y riesgo de hipoxia
tisular en los diferentes érganos.

La reposicion de volumen, sobre todo cuando se considera la donacion
pulmonar, debe ser adecuada pero evitando la sobrecarga hidrica. Si el donante
esta muy inestable y es necesario administrar gran cantidad de liquidos, se
recomienda mantener una PVC de 6-8 mmHg (en caso de monitorizacion con
Swan-Ganz la PCP recomendada estard entre 8-12 mmHg). En caso de
monitorizacion con catéter PICCO mantener un indice de agua extravascular
pulmonar (EVLWI) < 10 ml/Kg. Si fuera necesario, se recomienda tratamiento
con diuréticos.

Otras medidas:

En caso de aumento de resistencias en la via aérea, pueden utilizarse
broncodilatadores.

Se recomienda utilizar metilprednisolona (15 mg/Kg) ya que se ha
comprobado que altas dosis de corticoides pueden bloquear la respuesta
inflamatoria mediada por citoquinas, evitando dafio celular y mejorando la
funcion pulmonar. En este sentido algunos autores recomiendan el uso
sistemdtico para el mantenimiento de todos los donantes de Ia
metilprednisolona a la dosis mencionada con el fin de inhibir la liberaciéon y
prevenir las alteraciones que producen las citocinas proinflamatorias.

En todos los casos se realizaran controles frecuentes de gasometrias arteriales y
saturacion arterial de oxigeno para detectar precozmente episodios de hipoxia.

ALTERACIONES HORMONALES

DIABETES INSIPIDA NEUROGENICA. En ME se ha comprobado la
existencia de edema, infarto y necrosis hipofisaria  que produce una
disminucién o ausencia de secrecion de hormona antidiurética (ADH)
provocando la diabetes insipida neurogénica. La frecuencia de DIN en la ME
varia en la literatura llegando a alcanzar hasta el 90% de los casos.
La DIN provoca poliurias intensas con pérdidas importantes de electrolitos lo
que condiciona hipovolemia con hipotension y alteraciones id0nicas
(hipernatremia,  hipopotasemia, = hipomagnesemia,  hipofosfatemia e
hipocalcemia).
Los criterios diagnésticos de DIN son:

* Diuresis > 4cc/Kg/hora

* Hipernatremia

e Densidad urinaria < 1.005,

* Osmolaridad urinaria < 300 miliosmoles /kg y osmolaridad plasmatica >
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300 miliosmoles/kg.
El tratamiento de eleccion es la 1-desamino-8-D-arginina vasopresina (d-
DAVP o6 Desmopresina), andlogo sintético de Ila vasopresina. La
Desmopresina es un agonista altamente selectivo de los receptores V2 que
median el efecto antidiurético y liberador del factor VIII, en contraposicion a
los receptores V1 que controlan el efecto presor, glucogenolitico y
proagregante de las plaquetas.
La relacioén entre vasopresina y Desmopresina con respecto al cociente efecto
antidiurético efecto presor es la siguiente: La vasopresina 1/1 y la
Desmopresina 2.000/1. La Desmopresina al ser un agonista selectivo de los
receptores V2, carece de efecto presor no produciendo por tanto
vasoconstriccion ni isquemia sobre los érganos del donante.
Para otras patologias la dosis oscila entre 0,03-0,15 microgr/Kg, 2-3 veces al
dia. En ME, se utilizan dosis de 2-6 microgramos IV, pudiendo repetir esta
dosis a demanda, valorando la diuresis horaria y la densidad urinaria.
Las complicaciones descritas con el uso de la Desmopresina son intoxicaciones
hidricas con hiponatremias severas y alteraciones hemodindmicas, con
disminucion de la PAD, PAM Y RVS. Estos efectos estan descritos con su uso
a dosis hemostatica, que es unas 15 veces superior a las dosis antidiuréticas.
Algunos autores utilizan vasopresina por su efecto presor y antidiurético. La
dosis utilizada es de 0,5-4 Unidades/hora. A dosis elevadas (> 0,04
unidades/minuto) la vasopresina produce vasoconstriccion coronaria, renal y en
el territorio esplacnico pudiendo empeorar la funcion cardiaca, renal y
hepatica.
Aunque existen algunos trabajos donde se utiliza asociada también a la
Desmopresina el tratamiento de eleccion actualmente recomendado para la DIN
es la Desmopresina.
En el tratamiento de la DIN, ademas de la Desmopresina, hay que realizar una
reposicion adecuada de volumen con control de la PVC y sin excedernos en la
reposicion ya que esto puede perpetuar la poliuria.

Otras alteraciones hormonales:

En ME hay alteraciones en las hormonas tiroideas; su posible tratamiento con
terapéutica hormonal sustitutiva ha sido muy controvertido aunque en la
actualidad no hay evidencia que justifique su utilizacion rutinaria.

En trabajos cldsicos Novitzky y colaboradores demostraron tanto en animales
de experimentacién como en humanos, que tras la ME se producia una répida
deplecion de hormonas tiroideas, triyodotironina (T3) y tiroxina (T4), hasta
llegar a ser practicamente indetectables 14 horas después de la ME,
manteniéndose en estos casos normales los niveles de TSH. También evidencio
una disminuciéon importante en los niveles de ADH, cortisol e insulina. El
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descenso en los niveles de T3, se asocidé con un incremento del metabolismo
anaerobico lo que produce a su vez una deplecion de las reservas energéticas
del miocardio con el consiguiente aumento de los niveles de lactato y un
deterioro de la funcion cardiaca. Otros autores demostraron que después de la
ME el numero de los receptores T3 en el miocardio disminuyen y que el grado
de dafio miocardico se correlaciona con dicha disminucion. Novitzky realizaba
un tratamiento hormonal sustitutorio que incluia 2 microgr de T3, 100 mg de
cortisol y 20 UI de insulina a intervalos de 1-2 horas dependiendo de las
condiciones del donante y la respuesta a dicha terapia. Con este tratamiento,
encontr6 que los donantes mantenian una mayor estabilidad hemodinamica,
requiriendo menores dosis de inotrdpicos y de bicarbonato por una significativa
reduccion de los niveles de lactato sérico.
Sin embargo en trabajos posteriores, otros autores como Powner estudiaron la
situacion hormonal en un grupo de pacientes antes y después de desarrollar la
ME, comparandola con otro grupo de pacientes neurologicos graves con Escala
de Glasgow inferior a 7, objetivando niveles de T4 libres normales, con
disminucion de T3 libre y valores normales 6 elevados de Triyodotironina
inversa (r'T3), no existiendo cambios significativos en los niveles hormonales 6
de lactato después de producirse la ME. Los hallazgos obtenidos se
corresponderian con la presencia de un Sindrome del enfermo Eutiroideo ¢
"Euthyroid sick syndrome" (SEE), presente en muchos pacientes en estado
critico (politraumatizados, quemados, sepsis, etc.) y en los cuales no esta
aceptado el tratamiento hormonal. Varios estudios confirman que las
alteraciones hormonales de la ME corresponden mds a un SEE que a un
verdadero hipotiroidismo. Recientemente estudios doble ciego y randomizados
con tratamiento de T3 iv y metilprednisolona en donantes cardiacos y
pulmonares no ha constatado una mejoria sobre el mantenimiento de 6rganos ni
evita el impacto sobre los mismos de las sustancias proinflamatorias
(interleuquinas, TNF-a, proteina C reactiva y procalcitonina) liberadas durante
el proceso de la ME.
Las dosis de hormonas tiroideas recomendadas son:

e T3 1iv 4 pgr bolo continuando con 3 ugr/hora iv en pc.

e T4 20 pgr bolo continuando con 10 pgr/hora iv pc
Algunos protocolos recomiendan la terapia hormonal con T3 /T4 asociada a
Vasopresina y  metilprednisolona en donantes con fraccion de eyeccion <
40%, e inestabilidad hemodindamica. En los pacientes de UNOS publicados por
Rosendale JD, recibieron terapia hormonal con T4 el 93% y T3 el 6,9% sin
poder discriminar el beneficio de la T3 sobre la T4.
La T3 iv no esta comercializada en muchos paises y ademas es un tratamiento
costoso (1.500-1750 $) a los que hay que anadir los 500-1000 $ del catéter de
Swan Ganz. La T4 iv es mucho mas barata (50-100 $) pero tiene un efecto
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impredecible, mucho mas lento y en presencia de altas dosis de catecolaminas
se convierte en r'T3 que es inactiva.

Resumiendo, en la actualidad no existe unanimidad sobre los hallazgos
obtenidos en la situacion hormonal de la ME, por lo que no esta justificado el
uso rutinario del tratamiento con hormonas tiroideas en el mantenimiento del
donante.

Corticoides:

En los donantes que presenten inestabilidad hemodinamica dificil de controlar
se recomienda utilizar tratamiento con hidrocortisona 50-100 mg iv repitiendo
la dosis si fuera preciso y 6-metilprednisolona (15 mg/Kg) para mejorar la
situacion hemodindmica y minimizar el efecto negativo de la cascada
inflamatoria. Estudios en trasplante hepatico con metilprednisolona a dosis de
250 mg en el momento de obtener el consentimiento familiar seguido de una
perfusion de 100 mg/h hasta la extraccion de organos refieren un efecto
protector para el higado.

Diversas publicaciones tanto experimentales como clinicas sugieren un
beneficio potencial de los esteroides tanto en el mantenimiento de los 6rganos
toracicos como abdominales ya que pueden disminuir el dafio de las citoquinas
proinflamatorias. Una revision reciente de la literatura realizada por Michelena
y colaboradores recomiendan utilizar tan pronto como sea posible 15 mg/kg de
metilprednisolona.

Aun sin evidencias cientificas incuestionables, en el caso de los corticoides sus
potenciales efectos beneficiosos inmunomoduladores, su bajo coste y la
ausencia de efectos adversos hacen que la relacidon riesgo-beneficio-coste
justifiquen claramente su utilizacion.

ALTERACIONES METABOLICAS.

Trastornos electroliticos:

La poliuria por DIN provoca cambios en la volemia y pérdidas idnicas, siendo
una de las causas mas importantes de las alteraciones electroliticas en los
donantes. Las alteraciones mds frecuentes son: hipernatremia, hipopotasemia,
hipomagnesemia, hipocalcemia e hipofosfatemia. La hipofosfatemia se puede
agravar si se utiliza vasopresina IV ya que produce un aumento de la
eliminacion urinaria de fosfatos.

Aunque no se ha podido demostrar que la hipocalcemia sea uno de los
mecanismos implicados en la disfuncion miocardica de la ME, si se ha
comprobado que los donantes con hipocalcemia, requieren dosis mas altas de
dopamina para mantener su PA, lo que estaria explicado por el hecho de que el
calcio es un componente esencial en el tono vascular y que la hipocalcemia
puede producir vasodilatacidn, siendo conocido que la administracidon de calcio
aumenta las RVS y que la dependencia de la dopamina para mantener la PA ha
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sido descrita también en pacientes criticos con hipocalcemia. Corregir de forma
precoz las alteraciones electroliticas evita la aparicion de arritmias que
provocan mayor inestabilidad cardiovascular.

Un hallazgo bastante frecuente en el donante es la hipernatremia. Se produce
por el aumento en el aporte de sodio en forma de soluciones hipertdnicas antes
de la ME y por la poliuria que condiciona la DIN. Es muy importante corregir
la hipernatremia ya que se ha comprobado que la hipernatremia >155 meq/l es
un factor independiente asociado a disfuncion hepatica en el trasplante.

Con el fin de conseguir una correcta administracion de iones, se debe realizar
un ionograma cada 3-4 horas, ademds de chequear las pérdidas de iones por
orina para realizar las reposiciones de iones lo mds ajustadas posible.
Hiperglucemia:

La hiperglucemia puede ocasionar una situacion hiperosmolar, con Ila
consiguiente deshidratacion intracelular, acidosis metabolica y poliuria que
contribuira a mantener la hipovolemia. En estos casos es necesario corregir la
hiperglucemia con insulina répida por via intravenosa en perfusion continua, a
la dosis necesaria para mantener la glucemia en valores cercanos a 150 mg/dl.

HIPOTERMIA

La hipotermia es una de las complicaciones mas frecuentes de la ME. La
homeostasis térmica depende de la activacion del hipotdlamo anterior y en ME,
al perderse el funcionamiento del centro termorregulador, se produce una
hipotermia progresiva que, segun el grado de severidad, puede provocar
distintas alteraciones. Por otra parte la infusion de importantes volumenes de
liquidos intravenosos y de transfusiones sanguineas puede condicionar una
disminucion importante de la temperatura corporal.

La hipotermia ocasiona un retraso generalizado de la actividad enzimatica, lo
que provoca una disminucion importante en el metabolismo de los farmacos
utilizados, desequilibrios electroliticos secundarios a la actividad enzimatica
deprimida de la bomba sodio-potasio, alteraciones en la concentracidén tubular
renal produciendo "diuresis fria", coagulopatias, desplazamiento hacia la
izquierda de la curva de disociacion de la hemoglobina reduciendo la liberacion
de O2, hiperglucemia y cetosis leve ya que deprime la liberacion de insulina
pancreatica y bloquea su actuacion en la periferia.

La hipotermia también produce alteraciones en el electrocardiograma que
revelan un retraso general en la conduccion, con disminucion progresiva de la
frecuencia cardiaca, inversion de la onda T y alargamiento del QT apareciendo
entre los 32-33°C la onda J de Osborn. Las arritmias mas frecuentes son la
fibrilacion auricular y si la temperatura continia descendiendo, en valores
proximos a los 28°C fibrilacion ventricular. La hipotermia condiciona una
depresion miocardica y puede producir hipotensién per se, otro motivo mas
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para corregirla.

La temperatura debe ser monitorizada utilizdndose la via esofagica, timpanica 6
rectal. El primer y mejor tratamiento de la hipotermia es el preventivo, ya que si
de forma precoz instauramos medidas para evitar las pérdidas de calor por
radiacion y conveccion, no hay excesivas dificultades para mantener la
temperatura del donante en cifras superiores a los 35° C. Cuando la hipotermia
ya estd instaurada su correccion es lenta y laboriosa. Su tratamiento incluye
elevar la temperatura ambiente, utilizacion de mantas aluminicas y lamparas
eléctricas, mantas de aire caliente, elevar la temperatura de los gases inspirados
en el respirador y calentar los productos sanguineos y la fluidoterapia.

PREVENCION Y CONTROL DE LAS INFECCIONES

Todas las técnicas realizadas al donante se realizaran con las maximas medidas
de asepsia, siguiendo los protocolos establecidos para el resto de los pacientes
criticos, con el fin de minimizar el riesgo de infecciones y su potencial
transmision al receptor. Se obtendran muestras para cultivo de orina, aspirado
traqueobronquial, hemocultivos y todos aquellos estudios microbiologicos que
se consideren oportunos.

Se ha demostrado la presencia de traslocacidon bacteriana en algun estudio
realizado a donantes de 6rganos que tenian conservada la integridad anatdémica
intestinal, por lo que podria valorarse la utilizacion de antibidticos
profilacticos, pero el poco tiempo transcurrido desde la ME hasta la extraccion
de 6rganos hace dificil valorar la eficacia de esta medida.

La presencia de infecciones localizadas diagnosticadas previamente y que han
sido tratadas correctamente, no representan una contraindicacion absoluta para
la donacion aunque exigen una valoracién bacterioldgica y clinica mas
exhaustiva por parte del intensivista, el Coordinador de Trasplantes y los
equipos quirurgicos trasplantadores. Si hay sospecha o confirmacion de
infeccion debe iniciarse el tratamiento antibiotico adecuado; la duracion del
tratamiento y la dosis dependerdn de la agresividad del germen, y requerird una
valoracion individual por parte del intensivista y los diversos equipos
quirtrgicos implicados.
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TABLA I: MONITORIZACION DEL DONANTE DE ORGANOS

ECG

Tension arterial

Presion venosa central

Diuresis

Gasometria arterial

Saturacion de O2 mediante pulsioximetria

Temperatura.

Si en ecocardiografia 2D hay fraccion de eyeccion < 40% y el donante
requiere dosis muy elevadas de drogas vasoactivas se considerara una
monitorizacidn hemodindmica mediante sistema PICCO o cateterismo
cardiaco derecho por Swan-Ganz.

Ecocardiografia

TABLA II: OBJETIVOS DEL MANTENIMIENTO

Frecuencia cardiaca 60-120 latidos/minuto.
PAS > 100 mm Hg.
PAM >70 mm Hg
PVC: 6-10 mm Hg.
Diuresis:
1 cc/Kg/h en adultos
2 cc/Kg/h en los nifios.
Temperatura > 35°C.
Gasometria arterial:
pH: 7,35-7,45.
PaQ2 valores proximos a 90-100 mm Hg.
PaCO2: 35-45 mm Hg.
Swan-Ganz:
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Presion capilar enclavamiento pulmonar (PCP) 8-12 mm Hg
Indice cardiaco >2,4 L/minuto-m2
Resistencias vasculares sistémicas (RVS): 800-1200 dynas/seg/cm™

ANEXO 1

TEST DE APNEA CON CPAP

La definicion de CPAP (Continuous positive airway pressure), o presion positiva
continua en la via aérea se aplica cuando el paciente estd en respiracion
espontanea. Por lo tanto, esta terminologia no deberia ser estrictamente aplicada al
caso del Test de Apnea ya que en estos casos no existe inspiracion ni espiracion.
Aun asi, y teniendo en cuenta esta consideracion puramente terminoldgica, dado el
uso generalizado del término CPAP en medicina intensiva, hemos optado por su
utilizacion, al no existir en la literatura médica otro equivalente mas exacto.

La finalidad de aplicar una valvula de PEEP en la salida espiratoria del tubo
endotraqueal, es aumentar la cantidad de gas que queda dentro de los pulmones
durante el test de la Apnea, minimizando el cierre o colapso alveolar y
aumentando por lo tanto, la capacidad residual funcional (CRF).

Puesto que el test de apnea se realiza so6lo durante 10-15 minutos como méaximo,
no se pretende conseguir la apertura de alvéolos cerrados o semicerrados, sino
solamente evitar la produccion de colapso alveolar, lo que tiene un especial interés
en los donantes de pulmon.
Es importante recordar que es mas facil mantener los alveolos abiertos que
reexpandir los que se han cerrado, y que algunos potenciales donantes de pulmén
pueden desreclutar areas pulmonares durante la realizacion del Test de Apnea.
Con la aplicacion de PEEP, bien a través de valvulas especificas, o mediante
conexion del paciente al respirador en modalidad CPAP, podemos contribuir a
evitar la pérdida de algunos potenciales donantes que mantengan una PaO2/Fi02
en el limite.
REALIZACION:
1. Hiperoxigenar al paciente con FiO2 de 1 durante 15 minutos, y modificar
convenientemente los pardmetros del respirador para alcanzar valores de
PaCO2 proximos a 50 mm Hg.
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2. Extraer gasometria arterial para comprobar los niveles de pH, PaO2 y PaCO2.
3. Desconectar de la Ventilacion Mecéanica mediante un Tubo en T. En la salida
espiratoria, conectar una valvula de PEEP, del tipo de resistencia por muelle o
resistor ‘“‘de muelle”.

La eleccién del nivel de PEEP utilizado, dependera de las caracteristicas clinicas
del paciente y del nivel de PEEP con el que estaba ventilado previamente, pero
como norma general, se recomienda al menos, una valvula de 10 cms de H2O. De
esta manera, la presion en el circuito del paciente serd igual a la de la valvula
empleada siempre que no existan fugas en el circuito.

4.- La CPAP se puede realizar:

4 a. Con el propio respirador, siempre que dispongamos de modelos que
permitan ventilar en modo CPAP. Algunos respiradores estan dotados de un
mecanismo de seguridad que entra en funcionamiento al detectar apnea en el
paciente; en estos casos hay que inactivar esta funcion. En otros modelos
simplemente se selecciona ventilacion en modo Presién de soporte/CPAP con la
Presion de soporte en 0 y la PEEP que consideremos necesaria.

En caso de utilizar un triger de flujo (de alta sensibilidad) considerar incrementar
su valor a unos 5 litros por minuto, para evitar ciclados accidentales del
respirador

4 b. Con sistemas de oxigeno de alto flujo que posibilitan una mayor
presion en la via aérea. Con estos sistemas se puede administrar un flujo de gas de
hasta 50 litros por minuto hacia el tubo en T.

4 c. Administrando oxigeno a 15 litros por minuto y con el Tubo en T en
posicion bloqueada o cerrada para evitar las pérdidas de presion por los orificios
que hacen la mezcla aire-oxigeno por efecto Venturi.

5.- Comprobar que durante el tiempo de desconexidon no existen movimientos
respiratorios toracicos ni abdominales.

6.- Pasado el tiempo que oportuno, extraer nuevamente una gasometria arterial,
para comprobar que la PaCO2 es superior a 60 mm Hg.
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REALIZACION DEL TEST DE APNEA

Donante de pulmon
Donante con patologia pulmonar y riesgo de
desaturacion de oxigeno

NO [€¢—— ——p| S|

Y v

Si no se dispone de ,
respirador an modo CPAP: Test de Apnea con respirador en

Test de Apnea clasico “modo CPAP”

I

Desaturacion de oxigeno

No se dispone de respirador con
modalidad CPAP

No Si

l Valvula de PEEP (210 cm de H20) en
rama espiratoria de Tuboen T .
Finalizar Test de Apnea > Flujo de oxigeno a rama inspiratoria del
Tuboen T:

Sistemas de Alto Flujo

Oxigeno 15 litros por minuto
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MANTENIMIENTO DONANTE MULTIORGANICO
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Continuar

_I—> monitorizacion y
tratamiento

PA< 100 mm Hg
PAM < 70 mm Hg

-4

Noradrenalina 0,5-2,5
Hgr/Kg/min
Dopamina <12 pgr/Kg/min

NO
PVC < 6-10 mm Hg
Si
NO [ »| s
A 4
Hidrocortisona 100 mg iv Administrar volumen
Metilprednisolona 15 mg/Kg Coloides/Cristaloides

PVC > 6-10 mm Hg

»| PA< 100 mm Hg <
PAM <70 mm Hg

v

Valorar excepcionalmente catéter de Swan-
Ganz o monitorizaciéon PICCO

Desmopresina
> 4cc/Kg/h 4 ugr iv, repitiendo
Densidad orina < 1005 )| si |4 dosis segun
Osmolaridad plasma >300 mosmoles DIN necesidades
Osmolaridad orina < 300mosmoles

Diuresis

Administrar volumen

PVC < 6-10 mm Hg. |—| Coloides/Cristaloide
s

Y< 1 cc/Kg/h

TPVC > 6-10 mm Hg. |__»| Furosemida iv
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