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RESUMEN

Los avances en las técnicas quirargicas y en los
agentesinmunosupresores, hanocasionado que el transplante
de 6rganos sea una terapéuticabien establecida. Actualmen-
te nuestra tnica fuente de organos para transplante lo
constituyen los familiares cercanos y los sujetos en muerte
encefilica. Todo aquel paciente cuyo estado neuroldgico se
esté deteriorando hasta tal punto en que la muerte parezca
irremediable, deberian ser considerados como candidatos
potenciales a donacién organica. Tal actitud necesita un
cambio en la conducta del personal médico y paramédico que
interviene en un area hospitalaria para detectar y reconocer
a estos donadores. En este trabajo se presenta una serie de
medidas terapéuticas necesarias para mantener un sujeto en
muerte encefalica, con el objeto de procurar érganos en buen
estado necesarios para los transplantes. Estas guias podran
ayudar a incrementar el nimero de donadores y optimizar las
condiciones del érgano transplantado.

Palabras clave: Muerte encefalica, donacion de organos,
transplantes.

La introduccién en la practica médica de agentes
inmunosupresores mas efectivos y menos agresivos, han
modificado totalmente la practica de transplantes en el
humano. Sin embargo, actualmente, la nica fuente de
o6rganos para transplante, la constituyen los familiares cer-
canos (en caso de donaciones de rifion o médula 6sea), y los
sujetos en muerte encefalica o0 neomuertos, definicion suge-
rida recientemente!.

A pesar de que en nuestro pais no existe una estadis-
tica oficial respecto al nimero total de transplantes, los
ultimos afios se han favorecido con la implantacion de
transplante cardiaco, hepatico, pulmonar, renal, etc. Nues-
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SUMMARY

MANAGEMENT OF THE ORGAN DONOR WITH
BRAIN DEATH.

New immunosuppresive protocols and improved sur-
gical and intensive care procedures have increased the
number and range of successful organ transplants so that the
demand for organs now exceeds the available supply. To
meet the increased need of transplantable organs, medical
staff need to recognize which dying patients may be suitable
organdonorsand how to optimally maintain that donor. This
paper reviews the problems that may be encountered when
managing organ donors and how the can be solved.

Key words: Brain dead, multiorgan donor, transplantation

tra demanda actual de 6rganos, no es tan impresionante
comoladeotros paises, debido en parte a nuestra idiosincracia
y en términos generales a una falta de educacion médica y
paramédica en la toma de decisiones que involucra retirar un
o6rgano de un cadaver con el corazon aiin en funcionamiento.

Ya que la muerte somdtica es una condicién que se
presenta entre las 48 - 72 hrs después de la muerte encefalica,
es importante que en el paciente candidato a donador de
organos, el diagnostico de la muerte encefalica se haga con
precision y rapidez con el objeto de evitar el deterioro
irreversible de los 6rganos que eventualmente serdn extrai-
dos. Todo paciente cuyo estado neurologico se esté deterio-
rando hasta el punto en que la muerte parezca inevitable,
necesita ser considerado para donacioén organica **. Esto
incluye a pacientes con trauma cerebral severo, isquémia
cerebral a consecuencia de hemorragia subaracnoidea,
epidural, infarto, asfixia, ahogamiento, paro cardiopulmo-
nar, tumores cerebrales primarios, y auto envenenamiento
agudo. Estos ultimos pacientes se deberan considerar como
potenciales donadores de 6rganos una vez que la droga se
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CUADRO1

FACTORES QUE INFLUYEN EN LA TOMA DE
DECISIONES EN EL CASO DE DONACION DE
ORGANOS POR SUJETOS EN MUERTE
ENCEFALICA

IDENTIFICACION DEL DONADOR

Criterios de Inclusion
Criterios de Exclusion

DIAGNOSTICO DE MUERTE ENCEFALICA

Criterios de LII y III generacion.
Presencia de actividad espinal.
Diagnéstico diferencial.
Reconocimiento de los reflejos en masa.

MANTENIMIENTO DEL DONADOR

Preoperatorio
Transoperatorio

haya eliminado y no contribuya en ninguna forma al estado
clinico.

Sin embargo, la disponibilidad de érganos humanos
esta limitada al nimero de pacientes con muerte encefalica.
Aunque todos los érganos de los pacientes con muerte
encefalica fueran transplantados, 1a demanda seria tan alta
que pronto superaria la disponibilidad total. Otra alternativa
podria ser el uso de tejidos embrionarios u 6rganos artificia-
les, o células mantenidas en medios de cultivo. La tecnologia
médica de los proximos afios, podria diferir considerable-
mente de la de la década de los 90s®.

Una vez que se ha hecho el diagndstico de la muerte
encefilica en un potencial donador de 6rganos, el manejo
médico debera consistir en una serie de medidas encamina-
das a evitar la muerte somatica y obviamente la muerte
celular. A partir de este momento, debera considerarse que
los 6rganos del donador cadavérico ya pertenecen al receptor
y por lo tanto todas las medidas de orden médico deberan
tomarse en orden de procurar que el 6rgano donado se
encuentre en las mejores condiciones al ser transplantado.
Existe evidencia experimental en animales sobre las conse-
cuenciasde transplantar un 6rgano proveniente deun donador
en quien no se ha establecido un protocolo de ‘‘manteni-
miento’’, con la ldgica consecuencia en el receptor >3, Tal
tipo de experimentacion no puede éticamente ser reproduci-
da en el ser humano.

El acto filosofico de la donacién lleva consigo el de
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mejorar la condicion del receptor, por lo que es importante
considerar varios factores en la toma de decisiones para
calificar a un sujeto como candidato a donador. A) Identifi-
cacion del donador, B) Establecimiento del diagnéstico de la
muerte encefilica y C) Mantenimiento del donador (Cuadro

D
A) Identificacion del donador.

Generalmente todos los pacientes que llenan los
criterios de muerte encefilica candidatos a extraccion de
organos, son personas jovenes, sin patologia previa ni
concomitante, que han sufrido un traumatismo grave com-
patible con la vida, un infarto cerebral o alguna lesién que
compromete severamente la funcion cerebral y la mentacion
humana, hasta un punto donde la funcién es imposible y
totalmente irreversible. Todo aquel paciente con deterioro
neuroldgico progresivo hasta este estado de irreversibilidad
debe de ser considerado como potencial donador. Este
criterio es compartida por varios autores> y el estudio
presidencial sobre ¢l acto de la muerte de los EUA para
ejemplo, indica que la pérdida de la funcién o la
irreversibilidad de 1a funcién son compatibles con el diag-
nostico de la muerte encefalica®.

Estos pacientes sin embargo, deben de llenar ciertos
criterios entre los que se encuentran criterios de exclusion
relativos y absolutos. Absolutos: pacientes (ancianos) mayo-
res de 65 afios: generalmente son individuos con padeci-
mientos ateroesclerdticos, cardiopatas, con enfermedades
metabdlicas, etc., que contraindican la extraccién de 6rga-
nos vascularizados como corazoén, higado, rifion, intestino
delgado, pero que sin embargo no contraindican la donacion
de piel y corneas. Pacientes con traumatismo directo sobre
los drganos necesarios y aquellos con leucocitosis inexplica-
ble son contraindicaciones absolutas para la extraccion.
Enfermedades transmisibles como las producidas por palu-
dismo, hepatitis, TB, citomegalovirus, briones, herpes soster,
y la presencia de HIV son contraindicaciones absolutas,
respecto a la donacion®’. Cualquier paciente candidato a
extraccion de 6rganos debe tener el diagnostico laboratorial
y de gabinete de ausencia de enfermedades transmisibles. La
posibilidad de contagio de estas enfermedades ha sido
comunicado en la literatura, respecto al transplante de
corneas y al uso de hormona de crecimiento de origen
humano®'°. Una historia clinica cuidadosa, siempre que sea
posible, podria evitar -toda proporcion guardada-, la posibi-
lidad de transplantar un 6rgano capaz de provocar el desa-
rrollo de una enfermedad en el receptor. No tiene objeto
prolongar la agonia de un insuficiente renal a quién se le ha
transplantado un rifion de un donador cadavérico con
Creutzfeldt-Jakob o HIV positivo.

Los criterios de exclusion relativos se refieren iinica-
mente al estado general del 6rgano que se pretende tomar.
Por ejemplo, el pancreas puede estar totalmente lesionado,
pero el corazén puede estar en condiciones favorables. Esen
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CUADRO I
SECUELAS FISIOLOGICAS DE LA MUERTE ENCEFALICA
SECUELAS CAUSA MANEJO
Hipotenéién Choque neurogénico, hipovolemia Mantener volumen intravascular;

Arritmia - bradicardia

Hipoxemia

Daiio al SNC; hipotermia; anormali-
dades electroliticas y 4cido base, is-
quemia miocardica

Central o pulmonar

apoyo con inotrdpicos (en orden de
preferencia): dopamina 10 pg.kg
. min!'; Dobutamina 15 pg.kg™.min°
!; adrenalina 0.1 pg.kg'.min'; nor-
adrenalina y dopamina 2 - 4 ug kg
L. min™.

Resistentes a atropina; drogas crono-
trépicas o0 marcapasos temporal.

PaO, =100 .150 mm Hg

Diabetes insipida

Hipotermia

Alteraciones enddcrinas

Coagulopatias

Anemia

Disfuncion hipofisiaria o hipotalamica

Pérdida de la regulacion hipotaldmica
de 1a temperatura

Pérdida de la regulacion hipotalamica

Liberacion de‘agentes fibrinoliticos

Hemorragia, hemodilucion

PaCO, = 30 - 35 mm Hg
pH=7.30-735

PEEP 7.5cm H,0

FiO, 0.40 (corazén, pulmén).

Reemplazodevolumen; vasopresina
(0.1 U/min) o DDAVP (0.3 pg/kg
IV) para mantener gasto urinario de
1.5-3 mL.Kg'.h; corregiranorma-
lidades electroliticas, apoyo inotr6-
pico.

Calentamiento agresivo para mante-
ner la temperatura por arriba de 34
°C.

Normalizar T,, T,y T

3

Transfundir concentrados plaqueta-
rios y plasma rico en plaquetas.

Transfusion para mantener
hematrocrito por arriba de 30%

estos casos que el equipo de transplantes debe de tomar la
decision acerca de extraer uno u otro 6rgano para eventual-
mente ser transplantado en el receptor.

B) Diagnéstico de muerte encefilica.

Existe actualmente cerca de 30 criterios para definir
el diagnostico de muerte encefalica. Todos estos sin embar-
go, se basan en la pérdida de las funciones corticales yde tallo
cerebral, asi como en la pérdida de respuestas estructuradas
e integradas por arriba del agujero magno. La base anatomi-

ca para definir la muerte encefdlica es la ausencia de
funciones por arriba del agujero magno'*'? . Sin embargo,
una lesion intracraneal que se traduzca en muerte encefalica
(ME), puede dejar zonas ‘‘intactas’” o funcionando
anormalmente, de tal manera que ciertas respuestas puedan
ser integradas. Se ha demostrado que actividad del EEG a
2.5 uV (cerca del umbral ruido/actividad del EEG), pueden
ser falsas positivas de *‘vida cerebral’’, cuando esta se define
en términos de sapiencia, conciencia, lucidez etc.,'>'*. Ade-
mads de que esta actividad puede relacionarse con estructuras
cerebrales aun funcionado pero en un estado tal que su
recuperacion no es probable. Por otro lado, la ausencia de
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Monitorizocion hemodindm

TAS > 90 mm Hg.
L

ica y manejo dal domador da drganos

TAS « QCII mm Hg.

v
Diureeis > 1 mi/Kg/h.

Continuor terapia de
mantenimiento

v 3
Diuvresis < 1 ml/Kg/h, Aumentar .liquidos
v L

TAS 2 90 mm Hg, TAS < 80 mm Hg.

v
Diuresis > 1| ml/Kg/h

l

Terapic da mantenimiento

¢
Diuvresis < 1 ml/Kg/h

Aumentar liquidos
vigilor PVC

PVC < 15 mm Hg.

PVC > '}5 mm Hg.

TAS > 90 mm Hg.

TAS < 80 mm Hg

Continuar liquidos
Iniciar Dopamina

Diurasis > | ml/kg/h

Teropia de mantenimianto

(TAS 80 mm Hg.)

Diuresis < 1 ml/kg/h

Iniciar Dopamina
Monitoreo de PCP

Consideror Dopamina
Oiuraticos y rl:onltoreo de PCP

Figura 1. Algoritmo para el manejo hemodinamico del donador de 6rganos. PCP: presion capilar pulmonar; PVC: presién venosa

central, TAS: Tension arterial sistolica

funciones por arriba del agujero magno, con la presencia de
una médula espinal tedricamente intacta, representa una
preparacion humana cuadripléjica muy parecida a una pre-
paracion animal espinal.

Aunque para el diagndstico de muerte encefalica no
es estrictamente necesario la demostracién de un EEG
isoeléctrico, y puede realizarse sobre bases clinicas, desde el
punto de vista legal este diagnostico debe de sustentarse por
la presencia de un EEG isoeléctrico repetido en un plazo de
6 horas y sin respuesta a estimulos externos. En hospitales
donde no sea posible realizar un EEG, el diagndstico de
muerte encefalica debe hacerlo un profesional con experien-
cia (neurélogo, neurocirujano, anestesiologo, intensivista),
ajeno al equipo médico a cargo del paciente y ajeno al equipo
médico encargado de la extraccion.

Cuando se cumplen satisfactoriamente todos los re-
quisitos necesarios para realizar la extraccion de un donador
cadavérico, el equipo quirurgico y especialmente el

I 4

Anestesiologo, debera corroborar que los criterios se cum-
plenen el 100%, que no hay discrepancias entre los familia-
resy que se ha firmado el certificado de defuncion. Durante
la fase de identificacion del donador y establecimiento de la
ME, el candidato a donador debera recibir en la Unidad de
Cuidados Intensivosel tratamiento especifico, sinreparar en
costos, destinado a evitar el deterioro somatico, como si el
sujeto estuviera vivo y en estado critico potencialmente
recuperable.

Con respecto a la prueba de la apnea, esta debera
realizarse siempre en presencia de oxigenacion apneusica.
Una prueba de apnea sin oxigenacion pasiva no es reco-
mendable, porque ademas de sus efectos potencialmente
peligrosos para un cerebro en mal estado pero potencialmen-
te recuperable, la hipoxemia resultante podria ocasionar
movimientos complejos de las extremidades y del tronco,
probablemente a consecuencia de isquemia medular, que

podrian confundirse con movimientos de origen cerebral'®
21
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Uso da inotrdpicos en el donador de drgancs

Qopamino>3 meg/Kg/min. TAS > S0 mm Hg.

i
PVC < 1S5

PCP < 15
¢

L{guidos adicionalae
|

’ v
TAS > 90 TAS < 90
PVC > 15

1.~ L{quides para PCP a 18
2.~ Dopaming para TAS > 80 mm Hg.

'

Continuar terapia actual

Dopamina < 10 meg/kg/h

’

Dopamina > 10 mcg/kg/h

1, ~Agragor NE hasta TAS > 80 mm Hg.
y Dopa a 3 mcg/k /min.

2.~ Cambiar a Epinafrina

3.~ Montaener PCP > I8 mm Hg.
con liquidoe,

Figura 2. Uso de Inotrépicos en el donador de 6rganos. PCP: presion capilar pulmonar;, PVC: presion venosa central, TAS: Tension

arterial sistolica

C) Mantenimiento del donador.

Ya se ha mencionado que durante las fases de iden-
tificaciéon del donador y establecimiento de la muerte
encefalica, el sujeto debera recibir todos las medidas enca-
minadas a evitar el deterioro de la muerte somatica. Este
mantenimiento ademas del proporcionado con la ventila-
cion mecanica debera de consistir en dos fases. La fase
preoperatoria y la fase transoperatoria.

Manejo preoperatorio:

El principal objetivo del manejo preoperatorio del
donador potencial es la estabilidad hemodinamica y el
soporte de la homeostasis corporal en la unidad de cuidados
intensivos. Existen pocos estudios que apoyen el dogma del
exceso enel cuidado del donador con muerte encefélica, pero

es imposible éticamente realizar un estudio doble ciego y
controlado que evalué los efectos de un manejo excelente y
que evite el deterioro somdtico en el donador con otro que
solo mantenga la ventilacién y el aporte hidroelectrolitico
sobre el estado de la funcién organica una vez hecho el
transplante.

Los puntos basicos de manejo incluyen el cuidado
continuo de la condicion primaria del paciente, dejando
atras el énfasis en la reanimacion cerebral y en la restriccion
devolumen para mejorarla oxigenacion celulary la perfusion,
anticipAndose a las secuelas fisioldgicas de la muerte
encefilica.

Los problemas comunes en el cuidado del donador
incluyen hipotension, arritmias, problemas respiratorios,
diabetes insipidus, sépsis, hipotermia, anemia, anormalida-
des enddcrinas y transtornos de la coagulacion (Cuadro
II).(figuras 1 a la 4)>37.
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Traotamiento de arritmiocs en el doncdor de drgaonos

Bradiarritmio
fFrecuencio ventriculaer < 80 /minuto

TAS > 90 mm Hg.

Elactrolitos sdricos
Goeas artericles
Temparatura

Corragir amormalidades

TAS < 90 mm Hg.

Elactrolitos edricos
Gasaes ortariales
Temparaturo

Corragir anormalidadus
Marcopase o Dopamina

v
& 90 mm Hg.
+

Continuar tarcpic

Dopamina $ 10 mcg/Kg/min
2% 9/%g

v
Dopamina > 10 meg/kg/min
TAE:QOm-Hg. 9/79

1.~ Eginnfrtna a TAS > 00
opamine 3 mcg/hg/min

2.~ Consideror marespuo
Suspander inotrdpicos

Figura 3. Algoritmo para el manejo de las arritmias en el donador de érganos. TAS: presion arterial sistolica

Hipotension.

La hipotension aparece invariablemente después de
que la muerte encefalica se ha establecido. El inicio puede ser
insidioso o agudo. Hipovolemia, disfuncion ventricular iz-
quierda, disminucion en las resistencias vasculares sistémicas
por falta de impulsos de origen central y anormalidades
enddcrinas contribuyen a la hipotension®?, La terapia ini-
cial debera incluir agresiva terapia con liquidos de reposi-
cion. Algunos grupos se avocanal uso de soluciones coloides
como el dextran de alto y bajo peso molecular mientras que
otros se apegan al uso de soluciones con ringer lactado’. La
terapia inicial debera incrementar la presion venosa central
y en su caso la presion capilar pulmonar en cufia aproxima-
damente a 15 mm Hg. Sin embargo, la eleccion de los
liquidos de reemplazo se debera basar en el tipo de liquidos
perdidos, los niveles de hemoglobina, los niveles de
electrolitos, etc. Deberan evitarse soluciones a base de
glucosa debido a que la hiperglucemia puede facilitar la
diurésis osmética. El algoritmo utilizado para el manejo de
la hipotension se presenta en la figura 1.

En individuos con choque neurogénico espinal pro-
fundo, puede ser necesaria la estimulacién con
simpaticomiméticos alfa adrenérgicos y vasoconstriccion
para apoyar la perfusién organica durante la rehidratacion®.

Arritmias

Arritmias auriculares y ventriculares asi como diver-
sos tipos de bloqueos de conduccién aparecen el individuo
con ME.

Estas arritmias pueden resultar de alteraciones en la
temperatura, alteraciones electroliticas, hipotension, isquemia
miocardica, infusion de inotrépicos, contusion miocardicae
hipertension intracraneal. También debido a la pérdida de
los impulsos inhibitorios por la seccion del vago. Ya que
estos pacientes con bradiarritmias son insensibles a la
administracion de atropina?, pueden requerir el uso de
marcapasos temporales. Las taquiarritmias y las arritmias
ventriculares son frecuentemente los primeros signos de
hipovolemia. Asi que las alteraciones en la volemia deberan
ser corregidas inmediatamente. (figura 2).

Diabetes insipida.

La diabetes insipida es causada por un déficit parcial
o completo en la produccion y liberacion de la hormona
antidiurética (diabetes insipida central) o por una pérdida de
la sensibilidad del tubo colector renal a la accién de la
hormona antidiurética (diabetes insipida nefrogénica). El
tratamiento consistird en el reemplazo de las perdidas
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Divresis >

Mane jo dael donador de organos con sospacha de Dicbetes ineipida

_41 ml/kg/h,

Dansidad urinar‘e < 1010
(Sugiere diobetes insipida)

2.= Inieiar NaCl 0.45 + 30 mMol
KH2 PO4 /L para reponer gasto

1. - Continuar l{quidos da mantaenimiaento

Densidad urinaria > 1010

Continuar 1{quidos actualas
hostoc asstablacer Dx.

urinario.
|

Diuresis < Séf ml/h

Continuar terapio de
acuerdo a elactrolitos

Diuraesis > 500 ml/h

Adminietrar vasoprasing

de_montener perdidaos urinarice
< 500 ml/h.

v

iniciar 1 Unidad/h y trator

Figura 4. Algoritmo para el manejo del donador de 6rganos con sospecha de Diabetes Insipida. Los electrolitos séricos y urinarios y
la osmolaridad sérica y urinaria deberan de cuantificarse para establecer el diagndstico y guiar la terapéutica adecuada

urinarias sobre una base de volumen a volumen. El tipo de
liquidos que deberan ser utilizados dependera de los valores
de electrolitos séricos. El volumen total de agua libre,
especificamente 1a pérdida de agua representara un 2% del
peso corporal expresado en litros (ejemplo, un hombre de 60
Kg,0.02L/kgx60kg=3L). Cuandoel gastourinario exceda
de 5 - 7 mL/kg debera considerarse el uso de vasopresina
(figura 3). En pacientes anestesiados, se ha medido el nivel
plasmatico de vasopresina en niveles basales de 3 pg/mL»-%,
pero durante la estimulacién quirargica (incisién) estos
niveles se incrementan hasta 200 pg/mL, sin que esto
aparentemente tenga consecuencias sobre la funcion del
6rgano”®

Coagulopatias.

El problema final que ocurre ocasionalmente en el
sujeto con muerte encefalica es la coagulopatia®>’?. La
liberacién continua de grandes cantidades de agentes
fibrinoliticos tisulares del cerebro necrético o isquémico
probablemente inician y mantienen la coagulopatia. Los
productos de la fibrina y depésitos de hemoglobina libre en
diferentes 6rganos (principalmente rifi6én y pulmones) y el
sangrado clinico, hacen a estos donadores muy dificiles de
mantener’®!. En estos pacientes se transfunden paquetes

globulares para mantener un hematocrito por arriba del 30%
y concentrados plaquetarios para mantener una cuenta de
plaquetas sobre 30X10°/L, asi como plasma fresco congela-
do hasta que cese el sangrado evidente de heridas y de sitios
de puncion percutinea. A pesar de estos pasos, puede
aparecer alteracion de los rifiones muy frecuentemente antes
de la extraccion, pero el corazon y el higado pueden ser
extraidos favorablemente?,

Manejo transoperatorio

La declaracion de 1a muerte debera hacerse antes de
pasar al sujeto a la sala de operaciones y el certificado de
defuncion debera de haberse firmado. El anestesiélogo
debera verificar 1a documentacion médica y legal pertinente
a cada caso asi como el consentimiento de los familiares. En
tanto no se cumplan estos requisitos, ningiun donador debera
pasar a la sala de cirugia. Cuando el donador va ser
transferido a otro centro o al centro de transplantes, los
criterios de muerte encefélica del segundo hospital deberan
de cumplirse, en el caso de tener otro tipo de criterios
diagnosticos de muerte encefalica. El manejo intensivo de la
unidad de cuidados intensivos debera continuar en la sala de
operaciones con énfasis en optimizar la perfusién orginica
y la oxigenacién. La hipercapnia con una PaCO, mayor o
igual de 45 mm Hg puede optimizar la perfusién organica,
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al evitar el vasoespasmo arterial iatrogénico por el efecto
vasodilatador directo de la hipercapnia y el mejoramientoen
el gasto cardiaco por estimulacién del sistema nervioso
simpatico. Hipercapnia moderada (PaCO, mayor de 50
mmHg) aumentari el flujo sanguineo de la vena porta pero
reducira el flujo sanguineo hepatico total con una caida
concomitante en la funcion hepatica®2®.

Ya que con el mejoramiento de las funciones
metabdlicas y de perfusion tisular, el estado de choque
espinal puede limitarse y eventualmente desaparecer, es
posible que durante la incision quirirgica los pacientes
experimenten cuadros de hipertensiony taquicardia, rigidez
muscular, erubescencia, movimientos involuntarios,
diaforésis ¢ inestabilidad hemodinamica®*’ , por lo que sera
conveniente anteponerse a tales circunstancias que podrian
ocasionar respuestas conductuales desfavorables en ¢l per-
sonal paramédico de los quiréfanos durante la extraccion.
En ocasiones bastara con la administracion de algun agente
hipotensor (nitropusiato, nitroglicerina o esmolol), sin em-
bargo en ocasiones sera necesario la administracion de un
anestésico inhalado asi como la administracién de un
analgésico opiaceo®’. Para evitarla actividad neuromuscular
reflejay facilitar la exposicion quirirgica se debera adminis-
trar un relajante no despolarizante como €l pancuronio o
vecuronio en dosis necesarias para producir una relajacion
muscular adecuada. Para mantener la estabilidad
hemodindmica podran utilizarse los mismos algoritmos de
manejo descritos anteriormente. En el evento de 1a posibili-
dad de un paro cardiaco durante la extraccion, debera
iniciarse la reanimacion cardiopulmonar para mantener una
circulacion y perfusion efectivas. La extraccion del higado
y los rifiones deberdn proceder rapidamente con el
pinzamiento de la aorta a nivel del diafragma y la infusién
de solucion de preservacion fria.

El apoyoanestésico del donador de 6rganos continua-
ra hastala oclusién quirirgica de la aorta proximal y el inicio
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in situ de lavado de los 6rganos, después de lo cual todas las
medidas de monitoreo y de aporte vital seran desconectadas.

Se desconoce el impacto de la supresion de las
medidas de aporte vital y de la ventilacion mecanica del
donador sobre el personal de enfermeria y paramédico que
participan en el acto de 1a donacion.

CONCLUSIONES

Para satisfacer el incremento en la demanda de
organos, es necesario identificar y mantener donadores
cadavéricos hasta que los drganos puedan ser donados. El
mantenimiento de un donador cadavérico, un sujeto en
muerte encefilica constituye un cambio sustancial en la
calidad del manejo por parte del equipo médico. A pesar de
que los individuos se encuentran legal y organicamente
muertos, se deberan mantener con ¢l corazon latiendo y con
adecuado apoyo sistémico. La orden de no resucitar obvia-
mente carece de sentido cuando se encuentra en presenciade
un donador potencial. Es posible que en el futuro, la inves-
tigacion basica y clinica estudie la influencia de la adminis-
tracion de inotrépicos sobre la perfusion organica y sirva de
guia en el cuidado de los pacientes.

También es posible que al aumentar nuestro nivel de
educacion respecto a la necesidad de donacion y a la identi-
ficacién de donadores, las medidas de apoyo cardiopulmo-
nar y sistémico encaminadas a evitar el deterioro somatico
delos pacientes en muerte encefalica, favorezcanel gradode
“‘espinalizacion’’ de estos pacientes y que las respuestas
medulares a consecuencia de la estimulacién dolorosa sean
observadas mds frecuentemente. Este simple hecho sugiere
el estudio experimental de las funciones espinales sobre 1a
nocicepcion, sin que se pasen por alto las cuestiones éticas
sobre la experimentacién en seres humanos mads alla de la
vida.
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