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Resumen

El objetivo de esta revision es proporcionar una vision general practica y critica de las intervenciones generales y los
aspectos especificos del tratamiento del potencial donante de érganos cadavérico luego de la muerte encefalica,
de manera que aumenten las posibilidades de un trasplante exitoso. Para eso, miembros del Comité de Trasplante y
Procuracién de Organos y Tejidos de la Sociedad Argentina de Terapia Intensiva abordan siete &reas sobre la temética,
realizando una revision narrativa de cada apartado. La mayoria de las recomendaciones enunciadas se basan en la
extrapolacion de evidencias sobre el manejo general de pacientes en unidades de cuidados intensivos, o en razona-
mientos fisiopatoldgicos especificos de la muerte encefélica. Esto se debe a la falta de ensayos controlados y aleato-
rizados sobre el tema, que generen evidencia sélida para un tratamiento 6ptimo. Por lo tanto, deberia alentarse la
investigacién por ese camino, para asi comprender mejor la fisiopatologia y las medidas de tratamiento correctas en
los potenciales donantes, que nos permitan optimizar el empleo de los 6rganos para trasplante.

Palabras clave: Cuidados criticos; donacion de érganos; muerte encefélica; trasplante; unidad de cuidados intensivos.

Abstract

The purpose of this review is to provide a practical and critical overview of the general interventions and specific
therapeutic aspects of the potential cadaveric organ donor after brain death, so as to increase the possibilities of a
successful transplant. Members of the Comité de Trasplante y Procuracién de Organos y Tejidos of the Sociedad Ar-
gentina de Terapia Intensiva, address seven areas on the subject, making a narrative review of each section. Most of
the stated recommendations are based on the extrapolation of evidence on the general management of patients in
intensive care units, or on specific pathophysiological reasoning for brain death. This is due to the lack of randomized
controlled trials on the subject, which generate solid evidence for their optimal treatment. Therefore, research in
this direction should be encouraged, in order to better understand the pathophysiology and the correct treatment
measures in potential donors, which will allow us to optimize the use of organs for transplantation.

Key words: Critical care; organ donation; brain death; transplantation; intensive care unit.
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Introduccion

En la Argentina y, en general, en el mundo, la
disparidad entre la necesidad y la disponibilidad de
6rganos para trasplante es un tema preocupante, el
numero de personas en lista de espera supera am-
pliamente el nimero de donantes y 6rganos dispo-
nibles.! Se realizan diversos esfuerzos para intentar
aumentar las tasas de donacién de 6rganos, como la
modificacion de aspectos legales o las campanas para
promover la donacién, que son parte de la solucién
del mencionado problema. Otro eje fundamental de
la solucién lo constituye la identificacién temprana de
los potenciales donantes (PD), donde los servicios de
emergencias extrahospitalarias y de urgencia hospi-
talarias, junto con las unidades de cuidados intensi-
vos,juegan un papel fundamental, pues conforman un
eslabon clave del proceso de donacién.? Por otra parte,
otro aspecto fundamental dentro de dicho proceso es
el correcto manejo del tratamiento del PD, ya que de
este depende que se pueda maximizar el nimero de
6rganos para trasplante y garantizar una funcién 6p-
tima del injerto.

Estas recomendaciones son el resultado del tra-
bajo de actualizacién y revisién llevado a cabo por
miembros del Comité de Trasplante y Procuracion
de Organos y Tejidos de la Sociedad Argentina de
Terapia Intensiva, sobre el tratamiento del donante
cadavérico a corazon batiente. Se han elaborado con el
objetivo de ayudar al personal sanitario en el manejo
del PD, proporcionando una visién general practica y
critica de las intervenciones generales y los aspectos
especificos de cada 6rgano, de manera que aumenten
las posibilidades de un trasplante exitoso.

Manejo hemodinamico

Cuando se produce la muerte encefalica (ME),
se generan cambios fisiolégicos sistémicos, entre los
cuales los hemodindmicos siguen un patrén caracte-
ristico.? La isquemia pontina conduce al “reflejo de
Cushing” que consiste en una estimulacién mixta
(simpatica y vagal) que genera hipertension y bradi-
cardia. Posteriormente y, a medida que la isquemia
de las estructuras progresa, ocurre la llamada “tor-
menta simpatica”, “tormenta adrenérgica” o “tormen-
ta catecolaminérgica”, caracterizada por una intensa
estimulacién simpatica no antagonizada y un rdpido
incremento de las catecolaminas circulantes por li-
beracion suprarrenal. Durante esta etapa, priman la
taquicardia y la hipertension severas que conducen
a un aumento de la poscarga cardiaca, seguida de un
incremento de la presion de la auricula izquierda, de
la presion capilar pulmonar, vasoconstriccion pulmo-
nar y dafio endotelial.* Ademds, este proceso puede
provocar dafio miocardico por la cardiotoxicidad de
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las catecolaminas, con el consiguiente compromiso
respiratorio.>®

Dentro del tratamiento farmacolégico que podria-
mos emplear durante la “tormenta catecolaminérgi-
ca”, el esmolol constituye una opcion terapéutica para
intentar mitigar dicha respuesta. Sin embargo, solo
un estudio retrospectivo pequeio, con menos de 30
pacientes, evalué dicha molécula y otras (urapidilo
y nefedipina),” por lo que faltan més investigaciones
para avalar este tratamiento.®

Luego de un breve periodo, sobreviene una dismi-
nucién del tono vascular que ocasiona hipotension y
un eventual colapso cardiovascular. Dentro del sistema
nervioso auténomo, solo el simpatico tiene injerencia
sobre la frecuencia cardiaca luego de la ME; por lo tan-
to,la administracién de un farmaco anticolinérgico, co-
mo la atropina, no generara ningin cambio en el ritmo
cardiaco. Antes de referirnos al manejo especifico de
la inestabilidad hemodindmica, nos detendremos en
el monitoreo hemodindmico del donante.

No existe evidencia que demuestre qué tipos de
monitoreo deberian emplearse en esta poblacién.® A
pesar de esto, consideramos que es de buena practica
utilizar monitoreo multiparamétrico, que incluya la
medicién invasiva de la presién arterial sistémica, la
presion venosa central, la determinacion periédica
del lactato, la saturaciéon venosa de oxigeno y, sobre
todo, adquiere especial utilidad el ecocardiograma pa-
ra evaluar la funcién cardiaca y asi poder dilucidar
otros posibles cuadros, sumado a la monitorizacién
del soporte brindado y la potencial recuperacion del
“aturdimiento” miocardico cuando este se produce.'®
También, se podrian utilizar métodos de monitoreo in-
vasivos, como un catéter de Swan-Ganz, u otros menos
invasivos basados en el analisis de onda arterial para
ayudar en el manejo hemodinamico, pero sin eviden-
cia de que mejoren los resultados.!!

Si bien lograr una recomendacién generalizada
respecto del objetivo de presion arterial sistémica es
dificultoso y, en la bibliografia, no hay un acuerdo pre-
ciso sobre los parametros por alcanzar, consideramos
que un objetivo de presién arterial media (PAM) de
entre 60 y 80 mmHg, que se correlaciona aproximada-
mente con una presién arterial sistélica de entre 90 y
100 mmHg, seria el indicado.*?* Asimismo, hay que
destacar que la normalizacién de la PAM ante la hipo-
tension no garantiza la restauracién del flujo tisular,
ya que deben evaluarse otras variables de perfusion
tisular. En la Tabla 1, se muestran diversos parame-
tros hemodindmicos por monitorear y sus objetivos.

La hipovolemia es una de las principales causas de
inestabilidad hemodinamica en los PD y es muy fre-
cuente que sobrevenga durante el tratamiento. Esto
se debe, principalmente, a la gran vasodilatacién peri-
férica asociada a la ME, sumada a la diabetes insipida
central (DIC) en la mayoria de los casos. Por lo tanto,
adquiere suma relevancia prevenir o corregir, con cele-
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TABLA 1
Objetivos de los parametros hemodinamicos en el tratamiento del donante cadavérico a
corazén batiente

Parametro Objetivo
Frecuencia cardiaca 60-120 lat./min
Presién arterial media 60-80 mmHg
Presién venosa central 5-8 mmHg
Fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo >45%

indice cardiaco (si se monitorea) >2,4 |/min/m?
Presion de enclavamiento capilar pulmonar (si se monitorea) 8-12 mmHg
Diuresis >1 ml/kg/h

Resistencia vascular sistémica (si se monitorea)

800-1200 din-seg-cm™

ridad, la hipovolemia.> Constituye un desafio la evalua-
cion clinica de la volemia y,como se mencioné antes, las
modalidades de monitoreo no estan claras. Por lo tanto,
el objetivo primario es lograr la euvolemia, sin exceder-
nos, porque podriamos generar un edema pulmonar y
comprometer la oxigenacion y la viabilidad pulmonar
para el trasplante. Tradicionalmente se consideraba
que la reanimacién agresiva con fluidos era beneficiosa
para el injerto renal, mientras que una estrategia con-
servadora de fluidos beneficiaba la donaciéon pulmonar.
Sin embargo, un reciente estudio mostré que una estra-
tegia de manejo dirigida a la “proteccién” pulmonar, con
un balance restrictivo de fluidos y valores mas altos de
presion positiva al final de la espiracion, no tuvo efectos
negativos en cuanto a la supervivencia del injerto re-
nal en comparacion con los controles.'® Entonces, para
reponer la volemia se prefieren las soluciones crista-
loides, como solucién salina al 0,9% o Ringer lactato,
sin evidencias de superioridad de una sobre la otra.®
Deberian evitarse los coloides sintéticos a base de almi-
dones, ya que, en los pacientes criticos en general, estos
causan efectos adversos conocidos.® Particularmente,
se ha publicado que el hidroxietil almidén aumenta el
riesgo de funcién retrasada del injerto renal.l” Respecto
de la dosis de cristaloides para estabilizar la presién
arterial, una primera aproximacién indica reponer vo-
lumen con 20-30 ml/kg de cristaloides durante 30 min y
luego continuar segtin los parametros de monitoreo.4!8

Cuando realizamos la reanimacién con fluidos,
como se detallé antes, y la PAM es <40 mmHg o la
presion arterial sistdlica es <70 mmHg, deberiamos
comenzar la infusién de drogas vasoactivas (incluso
antes de completar la infusién de fluidos o en simul-
taneo). Ademas, como también ya se menciond, se de-
ben emplear estas moléculas para mantener una PAM
>60 mmHg o una presién arterial sistélica >90 mmHg.
No existe evidencia suficiente para recomendar una
droga vasoactiva por sobre otra. Las alternativas son:
noradrenalina, dopamina, vasopresina y dobutamina.
Algunas guias proponen a la dopamina como la cate-

colamina de eleccidn en estos casos por sobre la nora-
drenalina, debido a que esta tltima podria aumentar
la permeabilidad capilar pulmonar y la poscarga del
corazon izquierdo, o inducir vasoconstricciéon corona-
ria o mesentérica.? Estudios pequenos han mostrado
una asociaciéon entre el uso de noradrenalina y una
peor funcién del injerto cardiaco, junto con una menor
supervivencia de los receptores de corazon al afo.!®
Sin embargo, en otro estudio, se hall6 una relacién
entre el uso de noradrenalina (y no de dopamina) y
la disminucién del rechazo y la pérdida del injerto
renal.?’ La dobutamina también podria administrarse
cuando la fraccién de eyeccion cardiaca es <40% o la
frecuencia cardiaca esta alterada. A pesar de todo lo
expuesto, insistimos en que ain no hay evidencia para
recomendar una molécula en particular y probable-
mente deban usarse combinaciones de vasopresores y
catecolaminas. Tampoco existe consenso sobre la dosis
maxima de estas drogas.?!

Respecto de las arritmias cardiacas, se deberia co-
menzar previniéndolas identificando y corrigiendo los
factores desencadenantes, potencialmente reversibles,
como las alteraciones del medio interno, la hipovolemia
y la hipotensidn, o el uso inadecuado de vasopresores.
Como ya se senalé, no deberia emplearse atropina ante
la bradicardia por su futilidad en estos casos, sino do-
pamina o isoproterenol, o incluso marcapasos transito-
rio.'*?2 Ademas, deberian tratarse las taquiarritmias y
la parada cardiaca segin guias internacionales.??

El manejo hemodinamico del PD deberia consti-
tuir un continuo del adecuado manejo previo del pa-
ciente critico, pero reorientando los objetivos, ya que
lo que se persigue es mantener la perfusién correcta
de los 6rganos.

Manejo ventilatorio

Los cambios fisiolégicos sistémicos que se produ-
cen con la ME pueden afectar, de forma directa, el pa-
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rénquima pulmonar, generando dano alveolar y ede-
ma pulmonar, similar al originado por la ventilacién
mecdanica. La pérdida de la ventilacion espontanea
facilita la aparicién de zonas de colapso pulmonar que
alteran el intercambio gaseoso, con mayor incremen-
to de atelectasias y aumento del riesgo de infeccién,
sumado a que el edema pulmonar puede ser multi-
factorial (cardiogénico, neurogénico, inducido por la
aspiracion, el trauma, la sobrecarga de fluidos, o su
combinaci6n).?® Todos estos cambios, pero principal-
mente los hemodinamicos e inflamatorios, llevan a un
cuadro similar al sindrome de dificultad respiratoria
aguda, lo que hace dificultosa la donacién de dicho 6r-
gano y arriesga la viabilidad del resto de los 6rganos.
Por lo tanto, en el manejo ventilatorio, es perentorio
mantener el intercambio gaseoso para proteger los
érganos por trasplantar y preservar cuidadosamente
los pulmones.®

Antes de introducirnos plenamente en la estrate-
gia ventilatoria recomendada en la actualidad, debe-
mos mencionar algunos aspectos importantes que es
fundamental considerar. En primer lugar, es preciso
ser muy cuidadosos al realizar el test de apnea, ya que
la forma “clasica” de hacerlo puede generar un colapso
alveolar y sus consiguientes grandes problemas. Por
ende, no se aconseja esta manera de hacer el test en
pacientes con inestabilidad ventilatoria y en candida-
tos a donacién pulmonar.?* De contar con la tecnologia
necesaria, se recomienda llevar a cabo el test de apnea
en modo CPAP (continuous positive airway pressure),
para evitar los efectos nocivos mencionados.?’

En segundo lugar, respecto de las maniobras de
reclutamiento alveolar, la mayoria de los autores las
recomiendan cuando la PaFiO, (presion arterial de
oxigeno fraccién inspirada de oxigeno) es <300 o hay
atelectasias o edema pulmonar. Incluso el protocolo
de Valdecilla (Espana), recomienda maniobras de
reclutamiento periédicas horarias o cada vez que se
produzca la desconexion de la ventilacién mecanica
para prevenir la disfuncién pulmonar.26-27

En tercer lugar y como se mencioné en el apartado
anterior, se debe ser cuidadoso con la administracién
de fluidos para el manejo hemodinamico, a fin de no
generar una sobrecarga hidrica a nivel pulmonar.
Algunos autores recomiendan métodos de monitoreo
hemodindmico minimamente invasivos,?® sumados a
la opcién de la ecografia pulmonar y cardiaca.

La estrategia ventilatoria que deberia realizarse
es muy similar a la ventilacién pulmonar protecto-
ra ampliamente empleada, sobre todo en pacientes
con sindrome de dificultad respiratoria aguda, con
los siguientes objetivos: un pH fisiolégico (entre 7,35
y 7,45), utilizando la minima fraccion inspirada de
oxigeno (FiO,) posible para lograr una saturacién de
oxigeno >95%, una presién parcial de oxigeno (PaO,)
>100 mmHg y una presion parcial de diéxido de car-
bono de entre 35 y 40 mmHg. Asimismo, emplear 6-8
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ml/kg de peso ideal de volumen corriente, entre 8 y 10
cmH,0 de PEEP (positive end-expiratory pressure),
intentar mantener una presién meseta <30 cmH,0O y
circuitos de aspiracién cerrados.’

Manejo de las alteraciones endocrinolégicas

El panhipopituitarismo acomparia, a menudo, a la
ME. Se produce por lesién irreversible del hipotdlamo
(ntucleos supradptico y paraventricular) y de la hipéfi-
sis (adenohipéfisis y neurohipéfisis). Esto provocaria
diversos trastornos que deberian diagnosticarse y
tratarse con celeridad para evitar efectos nocivos que
generen la pérdida del PD. Entre estos cuadros, la dia-
betes insipida es el mas frecuente y se abordara mas
adelante. Adema4s, pueden aparecer alteraciones en el
gje tiroideo y suprarrenal que dificulten el manejo del
PD y es importante conocerlas.

Si bien no es raro hallar niveles bajos de triyodo-
tironina (T3) biolégicamente activa luego de la ME,
diversos estudios han mostrado una funcién residual
de la hipéfisis en un alto porcentaje de individuos, tra-
ducido en niveles normales o altos de TSH (¢hyroid-
stimulating hormone).2>® Incluso también es frecuente
encontrar niveles normales de tiroxina (T4), apuntan-
do a que podria existir una inactivacién hormonal pe-
riférica con una glandula tiroidea funcional. Uno de los
efectos perjudiciales mas importantes de los bajos nive-
les de hormonas tiroideas es el deterioro de la funcion
miocdrdica, pero el papel de la reposicion hormonal en
esta poblacion no est4 claro. En un estudio controlado
y aleatorizado, llevado a cabo en PD, la reposicién de
hormona tiroidea no mejor6 el estado hemodinamico ni
la funcién ventricular en dicho grupo.?! Por el contrario,
un estudio retrospectivo y observacional con mas de
60.000 PD mostré un aumento del ndmero de 6rganos
ablacionados en pacientes que recibieron tratamiento
con hormona tiroidea, pero sin modificar la supervi-
vencia del injerto.?? A pesar de esto, el disefio de este
estudio limita la generalizacién de la recomendacion.
Por lo tanto, concluimos en que el reemplazo hormonal
tiroideo deberia ser administrado a aquellos PD que,
pese a una adecuada reanimacién guiada por objeti-
vos (como los planteados antes), contintian con ines-
tabilidad hemodinamica, individualizando cada caso
particular.®® Cabe destacar que es necesario medir los
niveles plasmaticos de hormonas para dirigir correcta-
mente el tratamiento, pero esto no se encuentra siem-
pre disponible. En la practica diaria, lo recomendable
es estabilizar, inicialmente y en forma intensiva, todas
las variables hemodinamicas, ventilatorias, hidroelec-
troliticas, la temperatura y las metabélicas restantes.
En la Tabla 2, se detallan las hormonas tiroideas y las
dosis sugeridas.

En el contexto de la ME, se ha observado que los
niveles de cortisol circulantes podrian estar disminui-
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dos y asi contribuir a la inestabilidad hemodinamica
del PD, sumado al aumento de citoquinas proinfla-
matorias, que generarian cambios que inducirian un
aumento en la tasa de rechazo de los injertos.?*3% A
pesar de todo esto, y aunque resulte l6gico utilizar
corticoides en los PD para disminuir la respuesta in-
flamatoria (a través del efecto inmunomodulador de
la metilprednisolona) y mejorar la hemodinamia (tra-
tando la insuficiencia suprarrenal parcial), su uso es
discutido en la actualidad debido a la falta de estudios
controlados que lo avalen. Sin embargo, algunos es-
tudios mostraron que la hemodinamia del PD mejoré
cuando se administraron dosis bajas de corticoides
con mayor efecto mineralocorticoide (hidrocortisona y
fludrocortisona).?® En una revision sistematica,?” so-
lo un ensayo controlado y aleatorizado demostr6 un
aparente beneficio reduciendo lesiones por isquemia-
reperfusién y rechazo agudo, aunque no confirmado
por otros estudios.®® Por lo tanto, aunque el empleo
de corticoides carece de una evidencia sélida, se los
podria administrar a un PD con inestabilidad hemo-
dindmica luego de una adecuada reanimacién. En la
Tabla 3, se resumen las moléculas por emplear y sus
dosis. Debemos destacar que antes se deberian tomar
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las muestras de sangre correspondientes para reali-
zar la tipificacion HLA (human leukocyte antigen), ya
que podrian suprimir su expresion y asi aumentar la
posibilidad de rechazo del injerto.?

Debido a multiples mecanismos, es muy comun
hallar valores elevados de glucemia en los PD. Esto es
perjudicial para el receptor de rifién y pancreas,’ junto
con el aumento del riesgo de infecciones y de la diuresis
osmotica, con su consiguiente hipovolemia y las alte-
raciones electroliticas. Pese a que no existen estudios
aleatorizados para establecer recomendaciones en este
grupo, se deberian conseguir glucemias <180 mg/dl.>°

Con respecto a la nutricién en los PD, es un hecho
controvertido administrarles nutricién enteral. Es
muy discutible la recomendacién habitual de man-
tener la nutricién enteral si ya se habia instituido en
el PD,° porque, si bien se ha mostrado que hasta el
30% de los PD podrian absorber la nutricion enteral,*°
ademas del posible beneficio de mantener la integri-
dad de la mucosa intestinal,* no existen estudios bien
disenados que permitan hacer una recomendacion ba-
sada en la evidencia. Algunos consideran como lo mas
apropiado mantener la nutricién enteral en el PD,5942
pero creemos que, debido a la pérdida del tono vagal y

TABLA 2
Esquemas de tratamiento hormonal tiroideo sugeridos para el donante cadavérico a corazén batiente

Farmaco Dosis sugerida Ventajas

Desventajas

Tiroxina (T4) 20 ug IV en bolo

10 pg/h IV (mantenimiento)

Triyodotironina (T3) 4 pg IV en bolo
3ug/h IV

(mantenimiento)

Aumento de los 6rganos
procurados (estudios
observacionales)

Comienzo de accién rapido
Aumento de los 6rganos
procurados (estudios

Sin beneficios en ensayos controlados/
aleatorizados

Inicio de accion lento

Baja actividad biolégica intrinseca
Rapido aumento de la conversion a T3r

No hay ensayos controlados/
aleatorizados
Puede generar arritmias

observacionales)

TABLA 3

Esquemas de tratamiento con corticoides sugeridos para el donante cadavérico a corazén batiente

Corticoide

Dosis sugerida

Ventajas

Desventajas

Metilprednisolona

Hidrocortisona

1000 mg/dia IV en bolo o
15 mg/kg/dia en bolo o
250 mg IV en bolo seguido
de 100 mg/h (dosis de
mantenimiento)

50 mg IV en bolo seguido de
10 mg/h (mantenimiento) o
300 mg/dia IV

Estudios observacionales
mostraron mejoria en la
hemodinamia, aumento en el
numero de érganos extraidos
y en la supervivencia del
injerto y receptor

Menos necesidad de
drogas vasoactivas (estudio
observacional)

Resultados variables en ensayos
controlados

Requiere un estricto control de la
glucemia

Se debe tomar una muestra de
sangre antes para la tipificacion HLA

No existen ensayos controlados
Requiere un estricto control de la
glucemia

Se debe tomar una muestra de
sangre antes para la tipificacion HLA

HLA = human leukocyte antigen.
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ala alteracién de la microcirculacién intestinal, con el
consiguiente aumento de la posibilidad de ileo y poste-
rior reflujo que podrian complicar el tratamiento del
PD, junto con la ausencia de estudios que respalden
la recomendacion teérica para mantener las reservas
de glucégeno hepatico y el potencial beneficio en el
trasplante hepético,** la mejor opcién seria suspender
o0 no iniciar la nutricién enteral.

Manejo de las alteraciones hidroelectroliticas

En los PD, es posible detectar alteraciones del
sodio, potasio, magnesio, fosforo y calcio, aunque las
primeras dos representan el mayor porcentaje de di-
chos trastornos. Por este motivo, nos enfocaremos en
la hipernatremia y la hipocalemia, pues representan
los trastornos particulares mas frecuentes.**44 No de-
bemos olvidar al resto de los trastornos electroliticos,
porque si no se corrigen, podrian conducir a cambios
electrocardiograficos, arritmias, rabdomidlisis, trom-
bocitopenia, depresiéon miocardica e hipotension.*?

Enlos PD, una delas causas de hipernatremia mas
comun es la DIC, debido a la falla de la hipéfisis que
condiciona una deplecién de la hormona antidiurética.
Sin embargo, debemos diferenciarla de las pérdidas
renales de sodio por diuresis osmética secundaria al
uso de agentes osmoéticos, como el manitol, de las pér-
didas renales por disfuncién renal y de la ganancia
exégena de sodio aportado muchas veces para el tra-
tamiento del paciente neurocritico antes de la ME,
por mencionar las mas frecuentes, antes de iniciar su
tratamiento. La DIC suele ser un signo precoz dentro
de las alteraciones relacionadas con la ME, que se
presenta en la mayoria de los PD.3%4%46 Clinicamente
se manifiesta con poliuria, hipotensién arterial, hipe-
rosmolalidad sérica e hipernatremia. Es fundamental
identificarla y tratarla precozmente para evitar hipo-
volemias graves que lleven a inestabilidad hemodina-
mica. Los criterios clinicos para diagnosticar DIC son:
diuresis >3 ml/kg/h, hipernatremia (sodio sérico >145
mEq/l), osmolalidad sérica aumentada (>300 mOsm/])
y osmolalidad urinaria inapropiadamente baja (<300
mOsm/]). En la practica, es dificil contar con un osmé-
metro, por lo que se encuentra una buena correlacién
con los valores de osmolalidad urinaria <300 mOsm/1
cuando la densidad urinaria es <1005. Cuando un PD
tiene hipernatremia y poliuria, con una osmolalidad
urinaria >300 mOsm/], lo mas probable es que este-
mos frente a una diuresis inducida por solutos (como
manitol o dextrosa). Para tratar la DIC, segin el esta-
do clinico del PD, deberia administrarse desmopresi-
na o vasopresina. Se prefiere el primer agente ante un
PD sin inestabilidad hemodinamica, mientras que el
segundo se escoge (de tener disponibilidad) cuando la
DIC se acomparia de shock que no responde a la rea-
nimacién con cristaloides y vasopresores, ya que tiene
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accién sobre los tres receptores de vasopresina, pre-
sentando efecto presor ademas del antidiurético.*™8
Asimismo, cabe destacar que el uso de la vasopresina
se asocié a un mayor numero de érganos obtenidos
por donante, aunque no queda claro si dicho efecto se
relaciona con el tratamiento propio de la DIC, con re-
vertir la hipotension o con ambos.*” La desmopresina
se debe administrar con cuidado, ya que su dosifica-
cion es, en gran medida, empirica y podemos generar
oliguria e hipervolemia si empleamos dosis més altas
que las necesarias. Entonces, es aconsejable comenzar
con 1-4 pg por via intravenosa (no por via subcuta-
nea ni intramuscular por su erratica absorcién), mas
reposiciéon de fluidos hipoténicos (solucién salina al
0,45% o 0,225%, dextrosa al 5%), ajustados a las pér-
didas principalmente urinarias.’ Ademads, se podria
adicionar la administracién de agua libre por sonda
nasogdstrica u orogéstrica. Si bien existen formulas
para estimar el déficit de agua libre,*® aqui deberia-
mos balancear el beneficio que brinda la correccién de
lanatremia yla volemia (estabilidad hemodinamica y
disminucién de pérdidas de injertos hepaticos), con el
riesgo de generar sobrecarga de volumen (comprome-
tiendo seriamente la viabilidad pulmonar). El objetivo
es mantener una diuresis de entre 75 y 100 ml/h (1
ml/kg/h) y una natremia <150 mEq/l. Si, durante la
primera hora luego de la administracion de la desmo-
presina, el ritmo diurético no descendi6 por debajo de
200 ml/h, se aconseja administrar una segunda dosis,
repitiéndola periédicamente hasta lograr disminuir
la diuresis. Es muy importante el manejo de la na-
tremia en los PD, porque la hipernatremia sostenida
es uno de los factores de riesgo mas importantes de
disfuncién del injerto hepatico.?*5! Por lo que si no
corregimos la hipernatremia cuando esta aparece o si
la corregimos tardiamente, los equipos de trasplante
hepatico suelen descartar el 6rgano.

Con respecto a la hipocalemia, se ha reportado que
mas del 90% de los PD tiene hipocalemia, generada por
el movimiento intracelular que induce la insulina, las
catecolaminas, los agonistas de receptores -2, y espe-
cialmente la alcalosis, sumado a las causas de pérdidas
renales, como el uso de diuréticos, la poliuria de cual-
quier causa o la hipomagnesemia concomitante.*34

Aunque no hay evidencia establecida sobre la pe-
riodicidad con que se deben determinar los electrolitos
séricos en el PD, consideramos de buena practica ha-
cerlo cada 2-4 h, teniendo en cuenta las particularida-
des de cada caso para poder guiar el tratamiento con
fluidos y la suplementacién de electrolitos.5?

Manejo de las alteraciones de la temperatura
corporal

Las alteraciones de la temperatura corporal luego
de la ME son muy frecuentes, porque la privacién de
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la perfusion hipotaldmica lleva a una desconexion del
eje hipotalamo-hipofisario y la pérdida de la regula-
cién, sumado a la disminucién de la tasa metabdlica,
la ausencia de actividad muscular y el aumento de la
pérdida térmica como consecuencia de la vasoplejia.>®
Todo esto conduce a la disminucién de la temperatura
central que lleva a la reduccion de la contractilidad
miocardica, el aumento del riesgo de arritmias, coagu-
laciéon intravascular e hipotension sostenida con dis-
minucién de la respuesta a vasopresores.’ Ademaés,
debemos tener en cuenta que la hipotermia dificulta
el diagnéstico de ME, ya que la temperatura corporal
>32°C es un requisito necesario para poder diagnos-
ticar la muerte bajo criterios neurolégicos, recomen-
dando una temperatura corporal >35°C.%5 A pesar de
esto, un estudio reciente de casi 400 donantes mostré
una significativa reduccién de la funcion retrasada del
injerto renal en el grupo de donantes aleatorizados a
hipotermia (34°-35°C), respecto de los aleatorizados a
normotermia (36,5°-37,5°C).5% Sin embargo, dicho es-
tudio recibié serias criticas y un estudio retrospectivo
no pudo corroborar estos resultados, e incluso sugiere
que la hipotermia en el donante aumentaria el riesgo
de funcioén retrasada del injerto renal.?”

El monitoreo de la temperatura del PD es esencial
y no se recomienda medirla en la cavidad oral, las axi-
las o el recto, sino que se debe hacerlo en la nasofarin-
ge, el es6fago,la membrana timpanica o la arteria pul-
monar. Se sugiere intentar mantener la temperatura
central >35°C, y preferentemente entre 36°y 37,5° C,
sobre todo si hay inestabilidad hemodindmica.!* Las
medidas para lograr el objetivo de temperatura con-
sisten en aumentar la temperatura del aire ambiente
y del aire inspirado, emplear mantas térmicas, infun-
dir fluidos intravenosos calentados y, en situaciones
extremas, dispositivos intravasculares.514%8

Manejo de las alteraciones hematolégicas

La anemia es un trastorno muy frecuente en los PD,
aunque esta relacionada con el tratamiento realizado
antes del diagnéstico de ME, como por ejemplo, debido
al aporte de fluidos, cirugias y hemodilucion.?”® Es clara la
importancia de mantener el aporte de oxigeno a los teji-
dos, aunque no esta claro el valor 6ptimo de hemoglobina
a partir del cual debe transfundirse a un PD. La mayoria
de las guias, extrapolando estudios en pacientes criticos,
considera el valor de 7 g/dl si hay estabilidad hemodina-
mica, y de 10 g/dl en caso de inestabilidad hemodindmi-
ca.5%%8 Por lo que, a la fecha, ningin estudio avala esta
recomendacién.*? En un estudio retrospectivo de PD que
requirieron transfusién, la mayoria lo hizo con un punto
de corte de 8 g/dl, mientras que otros lo hicieron con 10 g/
d1.®* En otro estudio, se evidenci6 una reduccién de la po-
sibilidad de desarrollar retraso en la funcién del injerto
renal en receptores de donantes que habian recibido, al
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menos, una transfusién de glébulos rojos.®? En definitiva,
no existe evidencia cientifica concreta para recomendar
un determinado valor de corte de hemoglobina para
transfundir a los PD, por lo que se deberia individuali-
zar cada caso particular, teniendo en cuenta, sobre todo,
la estabilidad hemodinamica y los signos de hipoxia ti-
sular, ademas del valor de hemoglobina. Aqui debemos
resaltar que es aconsejable tomar muestras de sangre
para pruebas serolégicas, y estudios de compatibilidad
y tipificacion (como HLA, human leukocyte antigen) an-
tes de transfundir al PD cualquier hemoderivado, para
de esta manera, evitar la posibilidad de hemodilucién o
alteracién de dichos estudios.

Junto con la anemia, no es raro hallar trastor-
nos de la coagulacién secundarios a los cambios fi-
siopatolégicos de la ME, particularmente un estado
protrombético donde prima el aumento de la agrega-
cién plaquetaria y una alteracion del factor de von
Willebrand.® Todo esto puede generar microtrombos
en los 6rganos trasplantados, sumado a que hasta
un 25% de los PD que murieron por un traumatismo
craneoencefalico grave desarrollan coagulacién intra-
vascular diseminada.’* Sin embargo, la coagulacién
intravascular diseminada no deberia constituir una
contraindicacién para la donacién, porque, al parecer,
no afecta la funcién ni la supervivencia del injerto.54%
Como asi tampoco deberia ser una contraindicacién
la trombocitopenia.

Respecto de las transfusiones de hemoderivados,
solo deberian restringirse a casos en los que existe
sangrado activo.'*%* Aunque algunos recomiendan el
empleo de hemoderivados para mantener una razén
internacional normatizada (RIN) <1,5 y un valor de
plaquetas >50.000/mm?3.%¢

Consideraciones sobre el donante pediatrico

Particularmente en pediatria, los nifios tienen me-
nos posibilidades de ser donantes que los adultos,®’
debido a que, muchas veces, sufren enfermedades cré-
nicas de base, sumadas a las ulteriores que llevan a
la ME, que contraindican la donacién. Otros motivos
de la escasez de 6rganos para este grupo etario son la
medicina preventiva, el avance en los cuidados inten-
sivos, la escasa casuistica de donantes vivos relaciona-
dos y la negativa a la donacién de los padres.®® Sin em-
bargo, es fundamental que, ante un PD pediatrico, se
optimicen las medidas de tratamiento para mantener
la perfusién adecuada de los 6rganos. En dicho grupo
etario, se utilizan criterios similares a los empleados
en la poblacién adulta para realizar el tratamiento del
PD, extrapolando recomendaciones desde las guias de
manejo en PD adultos, por la falta de publicaciones
en la poblacién pediatrica. Por lo que el manejo de los
aspectos tratados en los apartados previos es muy si-
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TABLA 4
Rangos “fisioldgicos” de diversas constantes vitales, segun la edad, en pediatria

Edad Frecuencia cardiaca Presién arterial sistolica Presién arterial diastolica
(lat./min) (mmHg) (mmHg)
0-3 meses 100-150 65-85 45-55
3-6 meses 90-120 70-90 50-65
6-12 meses 80-120 80-100 55-65
1-3 afios 70-110 90-105 55-70
3-6 afnos 65-110 95-110 60-75
6-12 afos 60-95 100-120 60-75
>12 afios 55-85 110-135 65-85

milar al del adulto. Sin embargo, debemos considerar
algunos aspectos importantes.

En primer lugar, es preciso tener en cuenta que los
valores “fisiolégicos” difieren de los considerados para
la poblacién adulta, ya que, segin la edad, estos varia-
ran (Tabla 4).%° Por lo tanto, estos deben ser tenidos en
cuenta al realizar el monitoreo del PD, que es similar
al expuesto en los demas apartados. Sin embargo di-
chos objetivos pueden diferir entre las organizaciones
de procuracién, como lo reflejé un estudio llevado a
cabo en los Estados Unidos.™

Es importante reconocer, en forma precoz, el mo-
mento en el que el PD evoluciona a la ME, para en-
focarse en poder realizar el diagnéstico y el posterior
cambio en los objetivos de tratamiento, focalizandose
en preservar los 6rganos para la vida de otras per-
sonas.”™ Aqui queremos destacar una recomendacién
que también se aplica para los PD adultos, que con-
siste en tener claro que el tratamiento de los PD es la
extension natural del cuidado de un enfermo critico.
Si el PD no fue tratado de manera 6ptima cuando se
encontraba con vida, dificilmente podamos optimizar
la donacién en dicho PD. Ademas, debemos enfatizar
la ausencia de evidencia s6lida para realizar recomen-
daciones en todos los grupos etarios aunque, sobre
todo, en el grupo de PD pediatricos. Por lo tanto, esta
realidad deja las puertas abiertas a que se lleven a
cabo investigaciones por parte de los intensivistas
pediatricos para proporcionar evidencia sumamente
necesaria a fin de tomar decisiones 6ptimas.

Conclusiones

El objetivo de esta revisién es ayudar al equipo de
salud en el tratamiento del PD, proporcionando una
herramienta practica y critica de las intervenciones a
realizar para aumentar las posibilidades de un tras-
plante exitoso, porque un mal manejo puede conducir
a la pérdida de 6rganos para trasplante. Lamenta-
blemente, las investigaciones en este grupo de pa-

cientes son escasas, por lo que resulta dificil elaborar
recomendaciones basadas en evidencia sélida para su
tratamiento 6ptimo. Por lo tanto, se deberia alentar el
trabajo en dicha direccién, para asi comprender mejor
la fisiopatologia y las medidas de tratamiento correc-
tas en los PD, que nos permitan optimizar el empleo
de los 6rganos para trasplante.

Los autores no declaran conflictos de intereses.
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