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INTRODUCCION

El manejo anestésico para la procuracion de érganos para tras-
plante es de suma importancia, ya que de éste depende mante-
ner en buenas condiciones hemodinamicas al paciente donador
de 6rganos, lo cual hoy en dia es cada vez més necesario, a
pesar de los avances en la comprension de la fisiopatologia de
la muerte encefalica, existen controversias importantes sobre
el protocolo més adecuado para el tratamiento del donante
de o6rganos. El presente trabajo tiene como objetivo revisar
las publicaciones en los Gltimos tres afios y estandarizar el
protocolo desde el punto de vista de la anestesiologia para un
manejo adecuado durante la procuracion de érganos.

Durante y después de la aparicion de la muerte encefélica
pueden ocurrir trastornos hemodinamicos, hormonales e in-
flamatorios que pueden causar un paro cardiaco de un donante
potencial o pueden alterar o dafiar irreversiblemente la funcién
de diferentes 6rganos antes de que ocurra la procuracion.

La muerte cerebral es un estado del cese de la funcion ce-
rebral donde la causa es conocida y considerada irreversible.
La Asociacion Americana de Neurologia (AAN) ha definido
a la muerte cerebral con tres signos cardinales: cese de las
funciones del cerebro incluyendo tronco cerebral, coma o
falta de respuesta y apnea. Se considera donante potencial de
organos (DPO) a todo paciente fallecido en muerte encefalica
(ME) en ausencia de contraindicacion absoluta(*?).

Los donantes con muerte cerebral son la principal fuente
de 6rganos de trasplantes; sin embargo, con la reduccién
de la mortalidad hospitalaria y el nimero de pacientes con
lesion cerebral que progresa a muerte cerebral en los Gltimos
afios, las donaciones después de muerte cerebral también han
disminuido. Es importante promover medidas que ayuden al
reconocimiento temprano de la muerte cerebral, con el fin de
realizar una gestion clinica apropiada.

El manejo clinico agresivo del potencial donante y el uso
de protocolos orientados a determinados objetivos se asocia
con un mayor nimero de 6rganos trasplantados por donante

y a la reduccién de las pérdidas de potenciales donantes por
paro cardiaco®.

Debido a que los anestesiologos juegan un papel clave
en el mantenimiento hemodindmico y estabilidad fisiol6gica
de los donantes y la funcién de preservacion en los érganos
donados, es importante que los anestesidlogos comprendan
los cambios fisioldgicos asociados con la donacién de 6rganos
y brindar la debida atencién a los donantes.

El cese de la funcion cerebral produce alteraciones hor-
monales, metabolicas, circulatorias y respiratorias, que llevan
a la pérdida de los mecanismos regulatorios de los sistemas
cardiovascular y respiratorio®).

MANEJO DE LOS DONADORES DE
ORGANOS ANTES DE LA PROCURACION

La respuesta fisiologica a la muerte es un proceso complejo
durante el cual existen desajustes que son cominmente vistos.
En primer lugar, las comorbilidades preexistentes o el trauma
pueden haber causado graves dafios, ademas el proceso de
muerte cerebral puede causar trastornos fisiolégicos en los
diversos 6rganos y sistemas si no es manejado adecuadamente,
estos trastornos llevan a lesiones graves en los 6rganos, lo que
los hace inadecuados para el trasplante. EI manejo adecuado
de los donantes de érganos debe comenzar en la Unidad de
Cuidados Intensivos (UCI) incluso antes de que se considere
la donacion y debe continuar durante todo el proceso. El ob-
jetivo del manejo antes de la declaracién de muerte cerebral
es optimizar la posibilidad de supervivencia y una vez que
la muerte cerebral es declarada, es necesario preservar la
viabilidad de los posibles 6rganos de trasplante®,

CARDIOVASCULAR
La respuesta cardiovascular inicial en la muerte cerebral es

una crisis hipertensiva la cual resulta de una liberacién de
catecolaminas®. En todos los pacientes con muerte cerebral
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la isquemia medular causa una hipertension refleja y bradi-
cardia, lo que es conocido como reflejo de Cushing, esto es
un intento reflejo para mantener el flujo sanguineo cerebral,
subsecuentemente a esto existe un periodo de vasocons-
triccién intensa y taquicardia, asociado con un aumento de
catecolaminas circulantes®35) (tormenta de catecolaminas o
autonomica) y conduce a taquicardia, hipertension y vaso-
constriccion periférica. La vasoconstriccion es responsable
de la disminucién de la perfusién a los 6rganos; pero los
cambios mas notables se producen en el miocardio, donde
la vasoconstriccion masiva y las catecolaminas circulantes
conducen a un mayor consumo de oxigeno en el miocardio. A
medida que las catecolaminas circulantes se agotan después de
la tormenta autondmica, se produce una hipotensién marcada
que reduce el gasto cardiaco.

En general, el manejo hemodinamico del potencial donante
es la continuacion del manejo previo del paciente critico, pero
con un cambio en las metas. Ya no se pretende controlar o
revertir la enfermedad de base que llevé a la muerte cerebral,
sino mantener la perfusion y la homeostasis tisular.

SISTEMA RESPIRATORIO

Por definicion, los pacientes en muerte encefalica requieren
de manipulacion de su via aérea y ventilacion mecénica.
Existe abundante evidencia de que la ventilacién mecanica
con altos volimenes o presiones sobre la via aérea es capaz
de dafar el pulmén, aumentar la respuesta inflamatoria y
producir dafio a distancia en pacientes con SDRA. La ven-
tilacion protectora, con el uso de bajo volumen corriente
corregido al peso ideal (IBW, ideal body weight), es capaz
de atenuar la respuesta inflamatoria y mejorar el prondstico
de estos pacientes®.

Los objetivos para el manejo de la ventilacion mecanica
incluyen mantener un FiO, minimo necesario para mantener
un PaO, mayor a 100 mmHg SpO, mayor a 95% PaCO, de
34-40 mmHg y una pH de 7.35-45(0),

En un estudio multicéntrico aleatorizado en 118 pacientes
con muerte encefalica, la aplicacion de una estrategia ventila-
toria protectora (Vt 6-8 mL/kg IBW, PEEP 8-10 cmH,0) vs
una convencional (Vt 10-12 mL/kg IBW, PEEP 3-5 cmH,0),
aumento el nimero de pacientes que cumpli criterios para do-
nacion de pulmén de 54 a 95% (p = 0.001). Entre los criterios
de elegibilidad para donacion de pulmon se cuenta una PaO,/
FiO, > 300 con O, 100% y 5 cmH,0 PEEP, una radiografia
de torax normal y una presion maxima de via aérea menor
a 30 cmH,0. La estrategia protectora duplicé el numero de
pacientes en que se procuro efectivamente los pulmones (54
Vs 27%, p = 0.004). Este estudio recalca la importancia de la
ventilacion protectora, que debiera ser aplicada en todos los
pacientes neurocriticos, incluso aquellos con mal pronéstico
vital®).,

Figueroa VMA. Anestesia para procuracion de 6rganos

SISTEMA ENDOCRINO Y
RESPUESTA METABOLICA

La isquemia hipofisaria lleva a una disminucién de los niveles
plasmaticos de las hormonas pituitarias, debido al dafio a las
estructuras de la hip6fisis posterior, el hipotdlamo, los niicleos
supradpticos y los nucleos paraventriculares, se genera reduc-
cion precoz de la vasopresina y se desarrolla diabetes insipida
hasta en un 80% de los casos. La falta de vasopresina impide que
el tbulo renal absorba agua libre, lo cual genera poliuria 500
mL/h. Esto puede perpetuar una situacion de hipovolemia, hipo-
tension, hiponatremiay otras alteraciones hidroelectroliticas(®).

Las respuestas endocrinas del cuerpo se pierden con la
muerte encefalica, ademas de la disminucién de insulina, la
hiperglucemia empeora con el estrés, con la alteracién del
metabolismo de los carbohidratos y el uso de soluciones glu-
cosadas. Posteriormente los niveles de insulina se normalizan
subsecuentemente con un aumento de los niveles de péptido
C. La hiperglucemia también puede afectar los resultados de
supervivencia después del trasplante renal®.

Ladisfuncién hipotaldmica produce pérdida del control de la
temperatura, lo que se manifiesta con hipertermia inicial seguida
de hipotermia. La hipotermia grave puede llevar a escalofrios,
vasodilatacion periférica y disminucién de la tasa metabélica. La
hipotermia puede llevar a la acidosis y coagulopatia aumentando
el riesgo de arritmias y diuresis inducida por el frio, ademas de
causar cambios en la curva de disociacion de la hemoglobina.

RESPUESTA INFLAMATORIA SISTEMICA

La respuesta inflamatoria sistémica se produce y podria ser bas-
tante severa, esto es mediado por mediadores inflamatorios de
la isquemia cerebral o por dafio de la reperfusion isquémica, por
cambios metabolicos que ocurren durante la tormenta catecola-
minérgica y un mal control hemodindmico. El aumento de los
niveles plasmaticos de interleucina-6 en el donante se ha tradu-
cido en una utilizacién mé4s deficiente y disfuncién del injerto®),

SISTEMA HEMATOLOGICO

El reporte de incidencia de coagulopatia después de la muerte
cerebral varia dramaticamente de < 10 a > 80%. Aunque esta
variabilidad es probablemente debida en parte a definiciones
inconsistentes de coagulopatia y dafio cerebral. Se cree que la
liberacion de los ganglidsidos cerebrales y sustratos ricos en
plasmindgeno de tejido cerebral dafiado también contribuyen
a la coagulopatia en donadores con muerte encefalica®).

PROTOCOLO PARA EL MANEJO DEL DONANTE

Las variables circulatorias y bioquimicas se manejan se-
gun el principio general de la «regla de 100» que sugiere

Volumen 42, Supl. 1, Julio-Septiembre 2019

S189



Figueroa VMA. Anestesia para procuracion de érganos

objetivos de PAS = 100 mmHg, produccién de orina
= 100 mL/h, hemoglobina de = 100 g/L, PaO, = 100
mmHg y azlcar en la sangre dirigidos a 100% normal.
Otros elementos de la gestion de los donantes se enumeran
a continuacion:

1. Temperatura: el objetivo es mantener la temperatura central
> 35 °C antes de la donacion de 6rganos. Es posible que
se necesiten mantas de aire caliente circulantes, liquidos
intravenosos calentados y ajustes de la temperatura am-
biente para lograr este objetivo.

2. Manejo de liquidos: estos pacientes suelen ser polidricos y

deshidratados, lo que se ve agravado por un estado vasoplé-
gico que produce un agotamiento del volumen central. Los
cristaloides son la primera opcién y las soluciones salinas
equilibradas (lactato de Ringer, Plasma-Lyte-A, acetato de
Ringer, solucion salina medio normal con bicarbonato de
sodio) pueden ser superiores a la solucién salina normal, ya
que no producen acidosis hiperclorémica. La hipernatremia
no corregida podria ocasionar pérdidas del injerto después
del trasplante de higado®). Los hidroxietil-almidones estan
contraindicados en los donantes de érganos porque pueden
dafiar las células epiteliales renales y causar una disfuncion
temprana del injerto en los rifiones trasplantados(®), Hasta
la fecha, hay poca evidencia que apoye el uso de gelatinas
en los donantes.
Una estrategia restrictiva con el monitoreo de las presiones
de llenado con una cateterizacion de la arteria pulmonar
puede ser beneficiosa particularmente en el contexto del
trasplante de pulmon. Los estudios han documentado el
impacto de la carga de liquidos® en los resultados en el
trasplante de pulmon. Esto no afecta la calidad del injerto
renal para el trasplante®. El reemplazo de la sangre y
los productos sanguineos podria seguir las pautas para el
cuidado de los enfermos criticos y una hemoglobina de 10
g/L podria mejorar los indices de oxigenacion tisular.

3. Inotropicos y sistema cardiovascular: la dopamina es
la primera opcién de inotrdpicos en hipotensién que no
responde al volumen y tiene efectos beneficiosos sobre
el injerto renal. Aunque no tiene un efecto protector
renal y puede predisponer a arritmias, los beneficios
probablemente estén relacionados con la moderacion de
la lesién por preservacion y la inflamacion, los efectos
cardiovasculares del donante o el tratamiento del recep-
tor. La noradrenalina en dosis > 0.05 pg/kg/min produjo
deterioro de la contractilidad cardiaca en corazones
trasplantados y, en particular, deterioro del rendimiento
del ventriculo derecho.

4. Manejo ventilatorio: los principios estan en linea con el
manejo del dafio pulmonar agudo (ALI), volumen tidal
bajo 6-8 mL/kg, presion de meseta minimay reclutamiento
pulmonar. Se debe usar la FiO, mas baja necesaria, y una

PEEP 6ptima con una estrategia de fluidos restrictiva me-
jora larecoleccion de injertos para trasplantes de pulmon®),

5. Reemplazo de hormonas después de la muerte cerebral 0):
la estandarizacion de la terapia hormonal después de la
muerte cerebral en combinacién con una presion venosa
central < 10 mmHg mejoré significativamente la utili-
zacion del corazén y los pulmones para el trasplante sin
afectar otros sistemas de 6rganos(34210)_ | os reemplazos
recomendados son:

a. El bolo de vasopresina 1 U seguido de una infusién de
0.5-4.0 U/h (la desmopresina por via intranasal tiene
una accion selectiva sobre los receptores V2 y una vida
media que varia de 6 a 20 h)13),

b. Metilprednisolona 15 mg/kg inmediatamente después
del diagndstico de muerte cerebral y 24 horas después
de haber ocurrido.

c. Insulina 10 U en una solucién glucosada al 50% de
dextrosa en infusion, para mantener la glucosa en sangre
entre 80 y 150 mg.

d. Tiroxina (T4) bolo de 20 pg seguido de infusiones de 10
pg/h. Triyodotironina (T3) administrada como un bolo
de 4 pg seguido de una infusién de 3 pg/h. T4 mejora
la hemodindmica y previene el colapso cardiovascular
en donantes de 6rganos hemodindmicamente inestables.

MANEJO ANESTESICO

Se recomienda la monitorizacién continua electrocardiografi-
ca, presion arterial, presion venosa central, diuresis, saturacion
de oxigeno mediante oximetria de pulso, temperatura y la
realizacion de gasometrias arteriales seriadas. Si el paciente
requiere monitoreo invasivo especializado es necesario la
colocacion de catéter Swan-Ganz.

Es necesario individualizar el manejo anestésico del do-
nante y seguir el protocolo recomendado para poder tener un
organo a trasplantar en éptimas condiciones.

Una vez conocidos los cambios fisioldgicos existentes, en
la muerte encefalica, la anestesia general balanceada es una
técnica Gtil para prevenir o reducir las respuestas adrenérgicas
a la estimulacion nociva, los agentes inhalados han demos-
trado que tiene capacidad de reducir la lesién por isquemia-
reperfusion resultante.

El uso de opioides es necesario para suprimir la liberacion
de catecolaminas, asociado con los cambios hemodinamicos.

El uso de relajantes musculares durante la procuracién de
organos es necesario debido a que se debe proporcionar una
paralisis del sistema musculoesquelético, para poder optimizar
las condiciones quirdrgicas. Ademas, la relajacion muscular
mejora la respuesta somatica al estimulo quirtrgico mediado
por reflejos de la médula espinal, que puede persistir incluso
en presencia de muerte encefalicab,
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CONCLUSION

El manejo médico del potencial donante cadaver es fundamen-
tal para aumentar el procuramiento de érganos y optimizar
su funcidn postrasplante. En particular, se debe mantener una
adecuada presion de perfusion, teniendo cuidado con evitar

Figueroa VMA. Anestesia para procuracion de érganos

la sobrecarga de liquidos, mantener una estrategia protectora
de ventilacién y un soporte metabdlico y hormonal segin
la condicién clinica de cada paciente. El reconocimiento
precoz de los potenciales problemas y complicaciones y
su tratamiento oportuno pueden mejorar los resultados del
trasplante de 6rganos.
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