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ARTICULO DE REVISION

Alteraciones fisiopatoldgicas en la muerte encefalica.
Su importancia para decisiones de manejo
y donacion de érganos

Estela Lopez-Hernandez,* José de Jesus Jaramillo-Magana,** Hugo Solis*

Recepcioén version modificada: 9 septiembre de 2003

Resumen

Losavancestecnol 6gicosen el area médica han permitido e
desarrollo de técnicas (tiles en la terapia de sujetos que
padecen diversas entidades patol 6gicas. Por giemplo, enlas
unidades de terapia intensiva dicha tecnologia permite la
conservacion del riego sanguineo y la oxigenacion de los
tgjidos, aun cuando lamuerte encefalica (ME) yahaocurrido
y el individuo no pueda volver a funcionar como un ser vivo,
pueslasfuncionesdel corazon, lospulmonesy otros érganos,
pueden ser sudtituidas con aparatos, pero las funciones
cerebralestodaviano. Por lotanto cuando unsujeto cubrelos
requisitosestabl ecidosmédicaylegalmenteparael diagnostico
de ME, se debetener bien claro que cualquier medida que se
siga aplicando al paciente ya no tendra ninglin objeto para
mantener su vida, y aunque € sujeto parece vivo por las
medidas de soporte a las que esta sometido, cuando la ME se
establece, sedebeaceptar comomuertedefinitivade individuo.
Desdeluego, como entodoslos casos de muerte, setratade un
proceso dificil de admitir, inclusive para € personal de salud;
sin embargo, consideramos que es de suma importancia que
principalmente & equipo médico y de enfermeria, quesonlos
responsablesdirectosdelaatenciéndelosenfermosene area
clinica, estén bien informados al respecto para saber las
alternativasqueexisten conlossujetosen ME y poder orientar
adecuadamente a quien lo necesite. En € presente trabajo
realizamos una revision bibliografica sobre € concepto de
ME, los principal es cambios fisiopatol 6gicos que presenta el
sujeto y algunas posibles alternativas de tratamiento para
mantenerlo como potencial donador de 6rganos.

Palabrasclaves. Muerteencefalica, alteracionesfisiopatol dgicas,
donacion de érganos

aceptacion: 3 de marzo de 2004

Summary

Technological advancesin the medical area have allowed
for development of useful techniquesto treat patients with
diverse diseases. For example, at intensive care units this
technology allows maintenance blood flow and tissue
oxygenation even when brain death (BD) is already
established and theindividual cannot function. The function
of heart, lungs, and other organs can be maintained with
different devices, but maintenance of cerebral functionsis
not not yet possible. Therefore, when a subject fulfillslegal
and medical requirements for BD, we must be clear that
any patient procedurewill not keep himalive, although the
subject looks alive due to support devices; when BD is
present, death must be accepted. Obviously, death is a
difficult process to accept, including for health personnel.
We consider that it is very important for medical and
nursing personnel directly responsible for patient care to
receive knowledge on BD and recognize the alternatives
with regard this situation, to be able to provide specific
orientationwhenitisrequired. Thispaper isareview of the
BD concept, main physiopathologic changes, and some
possibletreatment alter nativesto maintain the patient asa
potential organ donor.

Key words: Brain death, physiopathologic changes, organ
donors
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Fisiopatologia de la muerte encefélica

Introduccion

Para hablar de muerte encefdlica (ME) como una entidad
anatomo-funcional-patoldgica que define con precision la
pérdida de la vida, ha sido necesario realizar mdultiples
investigaciones por parte de diversos especialistas
interesados en el tema, tanto en el area basica como en el
area clinica, y utilizar diversas técnicas electrofisiologicas,
bioquimicas, metabdlicas, clinicas y paraclinicas, para
estudiar la reversibilidad de la falla funcional cerebral.
Actualmente y desde hace mas de 30 afios en nuestro pais,
la declaracion de pérdida de vida en un inviduo con ME
sugiere de inmediato el trasplante de érganos. Sinembargo,
la falta de cultura a la donacion de érganos evita que los
enfermos con disfunciones organicas que requieren de un
o6rgano funcional para seguirviviendo puedan seratendidos,
a pesar de las varias personas que mueren al afio por
traumatismos gravesy cuyos érganos pudieran ser utilizados.
En este trabajo se revisan los conceptos de ME, los princi-
pales cambios fisiopatolégicos que se presentan en esta
entidad y algunas posibles alternativas de tratamiento con
el proposito de difundir la informacion sobre la importancia
y la trascendencia de la ME.

Concepto de muerte encefalica

La ME se define como la ausencia completa e irreversible
de todas las funciones del encéfalo."? Consiste en la
necrosis total del encéfalo, involucrando sus tres regiones:
hemisferios cerebrales, tallo cerebral y cerebelo. En esta
entidad clinico-patolégica hay pérdida de la funcion de las
neuronas de la corteza cerebral y del tallo encefalico, y por
ende, ademas de la pérdida de la vida de relacion, no hay
respiracion ni circulacion espontaneas, por lo que al
suspender los medios de soporte, sobreviene la desapa-
ricion de cualquier aparente manifestacion de vida.! El
término de ME es hoy mas aceptado que el de muerte
cerebral que aun se usa, porque el compromiso del tallo
encefalico demostrable clinicamente, sirve de base para
el diagnostico. Sin embargo, muchos autores utilizan hoy
el término de muerte cerebral como sinénimo de ME.*
Abundantes datos clinicos demuestran que el dafiointenso
al cerebro puede destruir por completo la funcion del
érganoy su capacidad de recuperacion, aun cuando otras
partes del cuerpo permanezcan vivas. La ME ocurre
cuando el dafio cerebral irreversible es tan extenso que el
érgano ya no dispone del potencial para recuperarse y no
puede mantenerlahomeostasis interna del cuerpo; yaque
un cuerpo que esta “cerebralmente muerto” desarrollara,
a pesar de cuidados muy meticulosos, insuficiencia de la
circulacion general en unos cuantos dias, o quiza después
de varias semanas y el latido cardiaco cesara.>’” Actual-
mente, el criterio de ME es casi universalmente aceptado
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y hay parametros establecidos con claridad para
diagnosticar y tratar estos casos.?38

Antecedentes histoéricos y diagndstico clinico de
muerte encefalica

La ME es una condicion anatomoclinica que hizo su
aparicioén aprincipios de ladécadadelos afos cincuenta,
a partir de la introduccion de las nuevas técnicas de
reanimacion cardiorrespiratoria.® Mollaret y Goulon en
1959 examinaron por primera vez un tipo de pacientes
con un cuadro clinico de coma profundo, ausencia de
movimientos respiratorios espontaneos y aboliciéon de los
reflejos cefalicos y espinales, asociado a electroencefalo-
grama (EEG) isoeléctricoy enlos que la supervivenciaera
mantenida por ventilacion mecanica. A dicho cuadro le
llamaron “comadépasse”, esto es un estado que sobrepasa
al coma, diferente a los estados comatosos previamente
conocidos y cuya autopsia revelaba una necrosis masiva
delencéfalo.>*° Muchos estudios hantratado de establecer
criterios que minuciosa e inequivocamente determinen
que el cerebro estd muerto o a punto de morir sin que
importen las medidas terapéuticas que se tomen. Varios
comités y revisores han buscado establecer criterios
clinicos y electroencefalograficos apropiados sobre la
muerte del cerebro basados en un analisis retrospectivo
de pacientes que murieron. La definicién mas conocida es
la del Comité Ad Hoc, de la Escuela de Medicina de
Harvard, que examind la definicion de muerte del cerebro
y que se enfocd al cese de la funcion cerebral, sin
esperanzas de recuperacion, y determinaron los criterios
requeridos para el diagnéstico de ME. Estos son:

1) Coma sin respuesta.

2) Apnea.

3) Ausencia de reflejos cefalicos.

4) Midriasis.

5) Ausencia de reflejos espinales.

6) EEG plano.

7) Ausencia de intoxicacion por drogas o hipotermia.
8) Persistenciade este cuadro durante 24 horas.3%10-14

Estos criterios, asi como otros ligeramente diferentes
que han emanado de diversos grupos, se resumen en el
cuadro|. Enla década de los setenta se realizaron en los
EUA y Europa, varios estudios en los que se intentd
analizar la validez de los criterios establecidos por el
Comité de Harvard. Entre dichos trabajos destacan el de
Mohandas y Chou (1971);"® el de Jorgensen y cols
(1973);'®el de Jennett y colaboradores (1981)" y el de la
Comisién del Presidente para el estudio de los problemas
éticos en Medicina y en la Investigacion Biomédica y
Conductual (1981)."8Estos trabajos permitieron establecer
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algunas modificaciones de los criterios originales del
Comité de Harvard entre las que estan:

1) La midriasis no es obligatoria.

2) Los reflejos espinales pueden estar conservados.

3) Pueden existir otras respuestas motoras de origen
espinal.

4) Elperiodode observacion puede reducirse amenos
de 24 horas.?

Enesencia, hay acuerdo general que laME ha ocurrido
cuando no pueden encontrarse datos discernibles ya sea
defuncién cerebralhemisférica o de funcién de los centros
vitales del tallo cerebral por un periodo prolongado, y
cuando es evidente inequivocamente que la anormalidad
de la funcion cerebral es resultado de enfermedades
estructurales o metabdlicas conocidas y no resultado de
drogas depresoras (o alcohol) o hipotermia.>'® En la
década de los ochenta el mayor impulso en el diagndstico
de ME fue laintroduccion de otras pruebas confirmatorias,

Lopez-Hernandez E, y cols.

ademas del EEG, y que corresponde a dos categorias de
estudios:

1) Estudios electrofisiolégicos como los potenciales
provocados auditivos y somatosensoriales

2) Pruebasdeflujo sanguineo cerebral, queincluyenla
angiografia cerebral por cateterismo de las arterias
cerebrales, laangiografia cerebral digitalintravenosa,
laangiografia cerebral por radionuclidos, latomografia
craneal computada con inhalacién de Xenén y la
sonografia Doppler intracraneal.®

La ME se ve frecuentemente como resultado de una
lesidn cerebral grave, por hemorragia subaracnoidea, por
ruptura de aneurisma o por una hemorragia intracerebral.
En las unidades de terapia intensiva es comun ver como
causas de ME al infarto cerebral con edema cerebral y
herniacién, encefalopatia isquémica hipdxica después de
una prolongada resucitacion cardiaca o asfixia y edema
cerebral generalizado en pacientes con necrosis fulminante

Ve

Cuadro I. Resumen de los criterios acerca de la muerte encefalica
usados por diferentes investigadores y clinicos.®

~N

Apnea

Criterios de Harvard"

No ok~

Criterios de Minnesota'®

aron =

Apnea
Criterios Suecos®®

o=

—_

Apnea
Criterios de supervivencia cerebral'

ook

N

(opcional)

Coma sin respuesta

Ausencia de reflejos cefalicos

Ausencia de reflejos espinales

EEG isoeléctrico

Persistencia de estas condiciones al menos durante 24 horas
Ausencia de intoxicacion por drogas o hipotermia

Prerrequisito basico: diagndstico de lesidon cerebral irreparable
Ausencia de movimientos espontaneos

Ausencia de respiracion espontanea

Ausencia de reflejos del tallo cerebral

Persistencia de estas condiciones sin cambio por lo menos
durante 12 horas

Coma sin respuestas

Ausencia de reflejos del tallo cerebral

EEG isoeléctrico

No hay llenado de vasos cerebrales en dos inyecciones aortocraneales
de medio de contraste, separados por 25 minutos

Prerrequisito basico: completar todos los procedimientos apropiados
y terapéuticos
Coma sin respuestas

Ausencia de reflejos cefalicos con pupilas fijas y dilatadas

EEG isoeléctrico

Persistencia de lo anterior durante 30 minutos a una hora, y por 6 horas
después del principio del coma y la apnea

Pruebas confirmatorias que indican ausencia de circulacion cerebral
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Fisiopatologia de la muerte encefélica

-
Cuadro Il. Diagnéstico clinico de muerte encefalica.?

I. Coma con ausencia de respuestas cerebrales
Ausencia de respuestas cerebrales significa que espontdneamente y con estimulos dolorosos el paciente no obedece
ordenes, no emite respuestas verbales, ni vocales, no realiza movimientos propositivos de los miembros ni adopta
posturas tonicas de decorticacion o descerebracion.
Los reflejos clinicos espinales, de estiramiento muscular y cutaneos frecuentemente estan conservados. Pueden
existir otros movimientos de origen espinal, inducidos por estimulos propioceptivos o cutaneos, o bien de aparicion
espontanea, caracterizados sobre todo por flexion de los miembros inferiores o superiores.

Il. Apnea
No hay respiracion espontanea y el paciente es mantenido en supervivencia con ventilacién controlada. La apnea
debe persistir en situaciones de hipercapnia superiora 60 mmHg de PaCO,, inducida por desconeccion del ventilador
durante 10 min con administracion de un flujo alto de O, antes y durante la desconeccion (prueba de apnea).

lll. Ausencia de los reflejos del tallo cerebral o cefalicos
Todos los reflejos cefalicos estan abolidos: el pupilar, el oculocefalico, el oculovestibular, el corneal, el cécleo-
palpebral, el faringeo, el tusigeno, el mandibular y el labial. Se deben explorar todos estos reflejos con una técnica
adecuada. Eloculovestibular se investiga con la prueba del agua helada. El diametro pupilar es variable y por eso
carece de valor diagndstico.

IV. Presencia de una lesion encefalica irreversible
Es necesario reconocer la existencia de una lesion estructural irreparable, como por ej: traumatismo encefdlico,
hemorragia cerebral, hemorragia subaracnoidea, etc, que explique suficientemente el cuadro clinico.

V. Ausencia de causas en las que hay posibilidad de recuperacién
El diagndstico de ME debe excluirse si se sospecha o demuestra la existencia de alguna de las siguientes causas,
en las que el cese de las funciones encefélicas es potencialmente reversible:
1) intoxicacion por farmacos neurodepresores; 2) hipotermia grave; 3) choque circulatorio.

VI. Persistencia de los signos clinicos por un minimo de 12 horas
Los signos clinicos del cese total de las funciones encefélicas deben persistir un tiempo minimo de 12 horas. Sise
realizan pruebas confirmatorias de ME y su resultado apoya el diagndstico, el tiempo de observacion del paciente
puede ser menor de 12 horas.

-

Nota:
del cese de estas funciones.

hepatica. Hasta 1995 en los hospitales grandes de
referencialos neurocirujanos y neurdlogos diagnosticaban
ME unas 25 a 30 veces al afio.”'*?° Para establecer el
diagndstico clinico de ME se requiere el reconocimiento
de dos categorias de hechos:

1) El cese total de las funciones encefalicas que se
identifica clinicamente cuando el examen del paciente
revela tres tipos de datos:

a) Coma con ausencia de respuestas cerebrales
b) Apnea
c¢) Ausencia de los reflejos del tallo cerebral

2) Lairreversibilidad delcese delasfunciones encefélicas

que se reconoce cuando la valoracion del paciente
demuestra otras tres categorias de datos:

202

Los puntos I, Il y Ill indican el cese total de las funciones encefalicas. Los puntos IV, Vy Vlindican la irreversibilidad

a) Existenciade unalesion encefalica capaz de producir
dafo irreversible.

b) Ausencia de causas en las que puede haber
recuperacion

c) Persistencia del cese de las funciones encefalicas
durante un apropiado periodo de observacién y
tratamiento.?

Para evitar un posible diagndstico erréoneo de ME se
debe definir la evidencia clinica o de neuroimagen de una
catastrofe aguda del sistema nervioso central (SNC) que
sea compatible con ME. Las condiciones de complicacion
clinicaque puedan confundirla evaluacion debenexcluirse,
por ejemplo alteraciones electroliticas, acido-basicas o
endocrinas graves. Debe eliminarse la intoxicacion por
drogas o envenenamiento. Considerar que la temperatura
corporal debe ser menor de 32°C. Las pruebas de funcio-
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namiento del tallo cerebral pueden realizarse sélo después
de habertomadolas precauciones antes mencionadas. Los
tres hallazgos cardinales de ME son el coma o la falta de
respuestas, la ausencia de reflejos del tallo cerebral y la
apnea. Elexamenclinicodeltallo cerebralincluye pruebas de
los reflejos deltallo cerebral, determinacion de lahabilidad del
paciente para presentar respiracion espontaneay evaluacion
de la respuesta motora al dolor®2°2' (Cuadro Il). Dado que el
diagndstico de ME es eminentemente clinicoy equivale legal
y biolégicamente a la muerte delindividuo, es imprescindible
la seguridad en el dictamen. Por lo tanto, cuando la situacion
impide realizar una exploracion neuroldgica completa o
invalide los hallazgos de ésta por ejemplo por destrozos del
macizo facial, intolerancia a la prueba de apnea, hipotermia,
edad neonatal o concurrencia de sustancias depresoras del
SNC, asi como en casos de coma de origen desconocido o
por lesién causal primariamente infratentorial, es obligatorio
desde el punto de vista legal apoyar el diagndstico de ME
mediante la realizacion de pruebas instrumentales o
examenes paraclinicos. Actualmente lanecesariarapidezen

Lopez-Hernandez E, y cols.

el diagndstico de ME, sobre todo en pacientes susceptibles
de participarcomo donantes en el programa de trasplante de
6rganos, hace especialmente utildisponerde unaexploracién
complementaria que permita discriminar de forma clara,
principalmente dos situaciones clinicas criticas, la muerte
encefalica y el coma barbiturico. Por estudios realizados, se
haobservado quelafunciéndel EEG eneldiagndsticode ME
puede ser invalidada en sujetos en los que se han utilizados
farmacos con accion depresora del SNC, porque estas
sustancias pueden producir EEG isoeléctrico en pacientes
sin dano encefalico. Recordemos que se han mantenido
EEG planos durante 50 horas enindividuos conrecuperacion
completay que aveceslasituacionpuede estarcondicionada
noséloporelcuadroinicial, sinoporlamedicacidnadministrada
(sedantes, anticomisiales, etcétera).'?22* E|l Doppler
transcraneal (DTC), es una técnica no invasiva y permite la
evaluacion de la circulacion cerebral intracraneal en la
cabecera del enfermo. Es capaz de confirmar la sospecha
clinicade ME al obtener un registro ultrasonografico tipico de
paro circulatorio cerebral y su resultado no se modifica por

4 ™\
Cuadro lll. Alteraciones fisiopatoldgicas de la muerte encefalica®3233
Secuelas Causa Manejo
Hipotension Choque neurogénico, hipovolemia Mantener volumen intravascular.
Apoyo con inotrépicos (en orden
de preferencia): Dopamina 10 ug/Kg/min; Dobutamina
15 ng/Kg/min; Adrenalina 0.1 ug/Kg/min, Noradrenalina
y Dopamina 2-4 pug/Kg/min.
Arritmia-bradicardia Dano al sistema nervioso central; Resistentes a atropina. Tratar con farmacos
hipotermia; alteraciones electroliticas cronotrépicos o marcapaso temporal
y acido-basicas, isquemia miocardica
Hipoxemia Central o pulmonar PaO, = 100-150 mmHg
PaCO, = 30-35 mmHg
pH =7.30-7.35
PEEP =7.5cm H,0
FiO, = 0.40 (corazon, pulmén)
Diabetes insipida Mal funcionamiento hipotalamico Reemplazo de volumen. Vasopresina (0.1 U/min)
o hipofisiario o DDAVP (0.3 ug/Kg IV) para mantener el gasto
urinario entre 1.5y 3ml/Kg/h.
Corregir anormalidades electroliticas y de quimica
sanguinea. Apoyo inotrépico.
Hipotermia Pérdida de la regulacion Calentamiento cuidadoso e intensivo para mantener
hipotalamica de la temperatura la temperatura por arriba de 34 °C
Alteraciones endrocinas Pérdida de la regulacion hipotalamica ~ Normalizar T,, T, y 1T,
Coagulopatias Liberacién de agentes fibrinoliticos Transfundir concentrados plaquetarios y plasma
rico en plaquetas
Anemia Hemorragia, hemodilucién Transfusién para mantener hematocrito por arriba
de 30%
- J
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TAS > 90 mmHg

Conservar terapia de mantenimiento
con soluciones a D/R

Cuadro IV. Monitorizacion hemodinamica y manejo del donador de 6rganos®'

TAS > 90 mmHg

Administrar coloides
o cristaloides D/R

Diuresis > 1mL/Kg/h Diuresis < 1mL/Kg/h

Continuar terapia
de mantenimiento

TAS > 90 mmHg

!

TAS < 90 mmHg

Diuresis > 1mL/Kg/h

Continuar terapia
de mantenimiento

Continuar
administracion
de fluidos

y vigilar PVC

Diuresis < 1mL/kg/h

PVC >15mmHg

PVC <15 mmHg

TAS > 90 mmHg

Diuresis > 1mL/Kg/h Diuresis > 1mL/Kg/h

Continuar terapia Considerar dosis renal

de mantenimiento

y monitoreo de PCP
.

de dopamina, diuréticos

TAS < 90 mmHg

Continuar fluidos.
Iniciar dopamina
para mantener
TAS > 90 mmHg

y retirarla en
cuanto sea posible

Iniciar dopamina.
Considerar el monitoreo
de la PCP

D/R = dosis-respuesta.
PCP = presion capilar pulmonar (presion en cufa).

el uso de sustancias depresoras del SNC, por lo que en
algunos centros hospitalarios se sugiere el uso del DTC
como elexamen paraclinicomas apropiado en el diagndstico
de ME, debido a que es seguro, altamente especifico,
rapidoy sencilloderealizar, y sinriesgo para los pacientes.?+%

La importancia sobre el conocimiento que se tenga
acerca de la ME es fundamental porque por una parte los
programas de trasplante requieren ladonacion de érganos
sanos, y por la otra la capacidad de la medicina moderna
para mantener cuerpos descerebrados por extensos
periodos con antibidticos, respiradores mecanicos y
farmacos vasoconstrictores, con frecuencia conduce a
ejercicios prolongados, caros e inutiles, acompafados por
gran tension emocional en la familia, personal paramédico
y médico ademas, los medios para el cuidado critico son
limitados y costosos e inevitablemente producen gastos
sobre otros recursos médicos'526-28

204

PVC = presion venosa central.
TAS = tension arterial sistdlica

Cambios fisiopatoldgicos en el sujeto con muerte
encefalica

Cuando un paciente fallece con diagndstico de ME debe
considerarse como un potencial donador de érganos y
tejidos para trasplante. Por lo tanto, debe continuarse
con elmantenimiento de los parametros hemodinamicos
y respiratorios hasta confirmar esta posibilidad y obtener
los permisos necesarios.? El principal objetivo en laatencion
del posible donador consiste en mantener en condiciones
Optimas todos los sistemas extracerebrales para propor-
cionar un medio normal para aquellos 6rganos con
posibilidades de sertrasplantados. Los seis principios basicos
paraunaatencion apropiada del potencial donador consisten
en: reanimacion, hidratacion, oxigenacion, diuresis, preven-
cién de infeccion y mantenimiento de la normotermia. La
reanimacion cardiopulmonar en caso de un paro cardiaco

Gac Méd Méx Vol. 140 No. 2, 2004




Lopez-Hernandez E, y cols.

Cuadro V. Uso de inotrépicos en el donador de érganos®'

Si dopamina > 3 ug/kg/min para mantener TAS > 90 mmHg

Instalar catéter para medir la presién arterial pulmonar (de flotacion
o de Swang-Ganz), si es que todavia no lo tiene instalado el paciente.

PVC < 15 mmHg

PVC > 15 mmHg

PCP < 15 mmHg

Infusién adicional de soluciones

TAS > 90 mmHg TAS < 90 mmHg

PVC > 15 mmHg

Coninuar terapia actual

PVC = presion venosa central

PCP = presion capilar pulmonar NE = norepinefrina

TAS = tension arterial sistdlica

> PCP > 15 mmHg

1. Administrar liquidos para
aumentar la PCP a 18 mmHg
2. Aumentar la dopamina para
mantener TAS > 90 mmHg

Dopamina < 10

ug/Kg/min Dopamina > 10 pg/kg/min

1. Agregar NE y dosificarla para
alcanzar TAS >90 mmHg. Retirar
ladopaminagradualmente.

2. Sise requieren altas dosis de
NE, cambiar la epinefrina
3.Mantenerla PCP > 18 mmHg
conliquidos

Continuar terapia
actual

J

es un factor esencial. Si no es posible restablecer la cir-
culacion en el curso de 15 minutos, debe descartarse la
recuperacionde cualquierdrgano. Larecuperaciondetejidos
aunesposible enestos casos, perolaposibilidad de donacién
de érganos vascularizados queda eliminada. La isquemia
prolongadase asociainevitablemente conlesionesorganicas
excesivas.® El personal médico y de enfermeria, debe de
estarmuy atento alos cambios que presente todo paciente,
y principalmente el sujeto en estado critico, cuya condicion
neuroldgica se esté deteriorando. Esto incluye a pacientes
con traumatismo cerebral grave, isquemia cerebral como
consecuencia de hemorragia subaracnoidea o epidural,
infarto, asfixia, ahogamiento, paro cardiopulmonar, tumores
cerebrales primarios y autoenvenenamiento agudo. La
muerte somatica es una condicion que se presenta entre
las 48y 72 horas después de la ME. Las alteraciones mas
frecuentes que presentan los individuos con ME son
hipotension, arritmias, problemas respiratorios, diabetes
insipida, sepsis, hipotermia, anemia, trastornos enddcrinos
y de la coagulacion. En el cuadro Il se muestran las
alteraciones fisiopatoldgicas mas frecuentes por ME, la
posible etiologia de dichos cambios y el manejo que se
sugiere debe proporcionar el personal médico y de
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enfermeria.®"* En los donadores con ME existen dos
causas de choque circulatorio que pueden desempefar un
papel fundamental para determinar el grado de perfusion
organica. El choque neurogénico, manifestado por la
incapacidad de mantener unaresistencia vascular efectiva,
puede presentarse después de la instalacion de la ME. El
choque hipovolémico puede desarrollarse en cualquier
momento de la evolucién clinica y responde a diversas
causas. Eltratamiento de ambostipos de choque incluye un
rapido incremento del volumen sanguineo circulante. En
realidad, por lo general es necesario crear cierto grado de
hipervolemia en el sujeto con ME. La hipovolemia puede
deberse aunadeshidratacidonterapéuticaconlafinalidad de
reducir el edema cerebral, la pérdida de sangre por
hemorragias, la diabetes insipida por insuficiencia
hipofisiaria y el paso del liquido al intersticio como resultado
de una alteracion de la presion oncética intravascular como
consecuenciadeltratamiento hidroelectrolitico. La hidratacion
suficiente para mantener la presion arterial sistélica (TAS)
mayorde 80-100 mmHgesfundamental. Conciertafrecuencia
se hace necesariala administracion intravenosa significativa
de coloides y cristaloides para corregir la hipotension
hipovolémicacausadapordeshidratacionterapéutica previa
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4 N\
Cuadro VI. Manejo del donador de érganos con sospecha de diabetes insipida®
Diuresis|> 4 mL/Kg/h
Densidad urinaria < 1010 Densidad urinaria > 1010
(sugiere diabetes insipida
1. Continuar liquidos de mantenimiento Continuar liquidos de
2. Iniciar Nacl 0.45 + 30 mMol KH,PO,/L mantenimiento hasta
para reponer el gasto urinario establecer el diagndstico
Diuresis < 500 mL/h Diuresis >500 mL/h o
dificultad para reemplazar
la pérdida urinaria horaria
Continuar terapia Administrar infusién continua de
de acuerdo con electrdlitos Vasopresina, iniciar con 1 U/h y tratar de
Sericos y quimica sanguinea mantener la périda urinaria < 500 mL/h
- J

y lapérdidade las funciones vasorreguladoras secundaria
alesiones deltallo encefalico.®%3435 Sin embargo hay que
prestar atencién a la respuesta simpatica que se origina
anivel de lamédula espinal. En los sujetos con ME dicha
respuesta frecuentemente se manifiesta durante el
estimulo quirdrgico por taquicardia e hipertension, asi
como por otras alteraciones vasomotoras, que en conjunto
se les conoce como “Reflejo de Masa” o “Signo de
Lazaro”.%#! Se recomienda firmemente evitar el uso de esti-
mulantes a-adrenérgicos como el Aramine o Levophed,
porque estos agentes pueden inducir vasoconstriccion
periférica significativa, la cual reducird la perfusion
hepatica y renal y conducira al desarrollo de lesiones
isquémicas de los riflones y el higado; sin embargo se
debe seleccionar la administracion de algunos agentes
adrenérgicos, debido a que pueden proporcionar mayor
beneficio en la supervivencia del injerto, sin efectos
adversos en el receptor (Cuadro IV y V).3%442 Dado que
los donadores con ME dependen del respirador, es
necesario controlarlas tensiones de los gases en sangre
arterial para evaluar el grado de oxigenacion histica, la
eliminacion de CO, y el equilibrio acido-base. La tension
arterial de O, debe ser mantenida entre 70y 100 mm Hg,
valores que permitiran una saturacion arterial de O,de
alrededor de 95% o mas. ElpH arterial debe ser mantenido
enlos niveles normales, entre 7.35y 7.45. El efecto renal
sobre el pH disminuye cuando la perfusion es inapropiada
ocuando existe unaalteracion de los niveles de electrolitos
séricos. Ademas, el donador dependiente del ventilador
puede desarrollar problemas respiratorios. Es posible
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que se observe disminucion de la elasticidad pulmonary
del intercambio del CO, a nivel alveolar como conse-
cuencia de edema pulmonar, atelectasias, neumonia,
hemotdérax o neumotdrax. También pueden aparecer
alteraciones del cociente ventilacién/perfusion y
cortocircuito pulmonar de derecha a izquierda con
disminucion de la oxigenacién arterial. A menudo es
necesario ajustar el ventilador e introducir tubos de
drenaje toracico para corregir algunas alteraciones
pulmonares. Esimportante mantenerunadiuresis superior
a los 80 mL/h. En los pacientes con ME es frecuente el
desarrollo de diabetes insipida como consecuencia de
secrecion inadecuada de hormona antidiurética. Sin
embargo, la copiosa excrecion urinaria asociada con la
diabetes insipida no representa contradiccion para el
trasplante de riflon. Si la excrecion urinaria excesiva
dificulta la reposicion del volumen, se recomienda la
infusidnintravenosa controlada de pitresina. Porlo general
es suficiente lainfusion de 50U de pitresinaen 250 mL de
solucion fisioldgica con velocidad inicial de 10U (50 mL/
h). Esta infusion debe ser titulada de manera que se
mantenga la excrecién urinaria entre100-200 mL/h. El
control de los niveles séricos de electrolitos cada cuatro
a seis horas es importante para evitar el desarrollo de
hipernatremiay/o hipokalemia. La glicemiatambién debe
sercontrolada a menudo para asegurarse que la diuresis
excesiva no es por induccion osmética (Cuadro VI).30-33
La prevencién de infeccion mediante el uso de técnicas
rigurosamente estériles es fundamental en el manejo de
catéteres urinarios e intravasculares, durante la higiene
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traqueobronquial y en la curacion de la heridas. El desa-
rrollo de infeccién sistémica puede determinar que los
6érganosyanoresulten adecuados para el trasplante. Sin
embargo los pacientes coninfecciones bacterianasleves
que ya habian sido tratados con antibioticos efectivos
contra elmicroorganismo patégeno responsable conocido
pueden ser considerados como potenciales donadores
adecuados siempre que la infeccion sea erradicada
antes de la cirugia para la extraccién de los 6rganos. Se
sugiere que la administracion profilactica de antibidticos
se evite, aunque algunos centros hospitalarios administran
rutinariamente antibioticos profilacticos con el objetivo de
prevenir la transmisién de agentes infecciosos en los
receptores inmunosuprimidos. El estado pulmonar debe
ser evaluado mediante estudios radioldgicos diarios,
cultivos y antibiogramas de esputo, si el caso lo amerita.
Todoslos donadores deben serevaluados para descartar
la presencia de sifilis (reaccion VDRL), antigeno de
superficie para la hepatitis B, anticuerpos contra el virus
de lainmunodeficiencia (VIH) humanay citomegalovirus.
También deben obtenerse hemocultivos y urocultivos.
Las muestras sanguineas para cultivos siempre deben
serextraidas através de unavena periféricay noatravés
de un catéter arterial. Los cultivos de orina deben ser
obtenidos del catéter vesicaly nodelabolsade recoleccién
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de orina. Los cultivos falsos positivos pueden aumentar
las dudas en el manejo de los donadores de drganosy los
receptores de trasplantes. Dado que los sujetos con ME
pierden la funcién termorreguladora corporal, que esta
situada en el hipotalamo, los potenciales donadores
pueden evolucionar hacia la disminucion profunda de la
temperatura. Esta hipotermia puede traer como
consecuencia el desarrollo de arritmias cardiacas del
tipo de la fibrilacion ventricular o el paro cardiaco, por lo
que es necesario instaurar medidas especiales para
mantener un estado de normotermia en el donador.30-3
Los cambios en el segmento ST y en la onda T del
electrocardiograma (ECG) frecuentemente se observan
enlos pacientes conlesionesintracraneales. Las arritmias
atriales y ventriculares asi como diferentes tipos de
bloqueos enlaconduccién ocurren convariada frecuencia
en el donador de 6rganos. Estos trastornos del ritmoy de
la conduccién se pueden deber a alteraciones electro-
liticas y desérdenes en los gases sanguineos arteriales,
a pérdida de la funcién motora del décimo par craneal,
vago 0 neumogastrico, al aumento de la presion intra-
craneal por la administracion de drogas con accion
inotré-pica, a la isquemia miocardica, hipotermia, hipo-
volemia o irritabilidad ventricular por contusion cardica.
La bradicardia s6lo es un problema cuando contribuye a

4 ™\
Cuadro VII. Tratamiento de las bradiarritmias en el donador de érganos®'
Bradiarritmia
frecuencia ventricrlar media < 60/min
TAS > 90 mmHg TAS > 90 mmHg
Revisar | | d Revisar los valores de: electrolitos
1 eI\E/:sa: olst valores de sericos, gases arteriales y temperatura.
2' Gec roli rc:sriselrlcos Corregir anormalidades. Iniciar
3' T asesa te ales dopamina o colocar marcapasos
- ‘emperatura . transtoracicos o esofagicos
Corregirlasanormalidades 1
Dopamina < 10 mcg/Kg/min para Dopamina <10 mcg/k/minpara
mantener TAS > 90 mmHg mantener TAS > 90 mmHg
Continuar terapia actual 1. Agragar infusion de epinefrina y dosificarla
para mantener TAS > 90 mmHg. Retirar
dopamina gradualmente.
2. Considerar la instalacion de marcapasos
TAS = tension arterial sistdlica temporaltransvenosoy suspender inotrépicos.
- J
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la hipotensioén y frecuentemente se corrige con el uso de
dopamina, dobutamina, isoproterenol y en ocasiones se
requiere de marcapasostemporal (Cuadro VII). Porestudios
realizados en cerdos se sabe que el mal funcionamiento
miocardico que se presenta posteriorala ME estd asociada
con un incremento en las concentraciones de adenosina y
lactato en el intersticio del miocardio, asi como al
desequilibrio entre la oferta y la demanda de O,. El
endotelio cardiaco tiene un importante papel en los
eventos agudos y cronicos que se presentan durante la
respuesta inflamatoria asociada con la ME, ya que es el
endotelio el que interactua con el sistema del comple-
mento, las cascadas de coagulacion e inflamatoria, los
leucocitos circulantes, el sistema inmune y el musculo
liso en la pared de los vasos principalmente.30-334344 E|
flujo adecuado de sangre oxigenada hacia los 6rganos
paratrasplante depende del contenido de O,enlasangre
arterial, del gasto cardiaco y de la distribucion del flujo
sanguineo regional. Los donadores frecuentemente son
transfundidos con paquetes globulares para mantener
un hematocrito 2 30% y con concentrados plaquetarios
para mantener una cuenta de plaquetas por arriba de 30
X 10%L, asi como plasma fresco congelado hasta que
cese la hemorragia evidente de heridas y de sitios de
puncion percutanea. Las alteraciones en la coagulacion
0 coagulopatias frecuentemente son un problema final
que ocurre en los individuos con ME, y que pueden estar
relacionadas con la liberacién continua de grandes
cantidades de agentes fibrinoliticos tisulares del cerebro
necrotico o isquémico.**” Los productos de la fibrina y
los depésitos de hemoglobina libre en diferentes 6rganos,
principalmente rindn y pulmén y la hemorragia clinica,
hacen a estos pacientes muy dificiles de mantener, por
lo que resulta necesaria la recuperacion pronta de los
6rganos a trasplantar.' Las alteraciones endocrinas del
tipo hipotiroidismo o insuficiencia adrenal en los pacientes
con ME pueden resultar de la interrupcion de las funciones
del eje hipotalamo-hipdfisis por la muerte del tejido, y esto
ocasiona inestabilidad funcional por deplecion intracelular
0 regeneracion anormal mitocondrial del trifosfato de
adenosina (ATP), por lo que en ocasiones se hace
necesaria la terapia complementaria con esteroides y
con hormonas tiroideas en el donador de 6rganos. 32484

Conclusiones

Como podemos darnos cuenta, la atencion que requieren
los individuos con ME, potenciales donadores de érganos,
se fundamenta en sdlidos conocimientos cientificos y
técnicos, asi como en habilidades adecuadas para
enfrentarnos a dicha situacion, la cual frecuentemente
ocasiona conflicto ante los tradicionales conceptos de
prevenir y sobre todo curar, en el personal de salud
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principalmente médico y de enfermeria. De acuerdo con
la vigencia de la ultima reforma hecha en el afo 2000 a
la Ley General de Salud,**en nuestro pais todo individuo
se considera como donador para trasplantes, mientras
no manifieste su negativa, y desde luego ante la falta de
expresioén por el individuo mismo de la aceptacién o la
negacion paraladonacion, lafamiliatendra el derecho de
oponerse a la misma. Desafortunadamente, la familia
debe tomar esta decisién en el momento critico del
diagndstico de ME. Por diversos estudios®” se sabe
que ladonacion de drganos no se acepta, principalmente
porlafaltade informacion o la desinformacion de la gente
en general con respecto a lo que significa la ME, tanto
paraelindividuo que la padece como parala personaque
esta en espera de un 6rgano o tejido. Por todo lo antes
mencionado, consideramos de suma importancia que
principalmente el personal de salud, que es el responsable
de promover y prevenir la salud mediante la orientacion
y educacion, debe de estar bien informado en este caso
particular respecto a la ME para:

1) Identificaracertadamente en su practica profesional
al sujeto en riesgo de ME.

2) Proporcionarlaatencionadecuadaaestosindividuos, con
el objetivo de mantener al potencial donador en dptimas
condiciones para conservar la funcionalidad del maximo
ndmero de drganos y asegurar el trasplante exitoso.

3) Asimilar que la muerte de un enfermo joven y previa-
mente sano lo convierte en el mejor potencial donador
de 6rganos.
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