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Resumen

El trasplante de organos es, en muchos casos, la unica
opcion terapéutica para pacientes con enfermedades
terminales de diversos organos esenciales, sin embargo,
existe un acentuado desequilibrio entre el numero de
organos disponibles y el de potenciales receptores a
nivel mundial.

Los donantes con muerte cerebral son la principal
fuente de organos de trasplante y son esenciales las
medidas que promueven su reconocimiento temprano
para realizar una gestion clinica apropiada. En este
contexto, se sabe que el manejo clinico agresivo del
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donante potencial y el uso de protocolos orientados a
determinados objetivos se asocia con un mayor nimero
de organos trasplantados por donante y a la reduccion de
las pérdidas de potenciales donantes por paro cardiaco.

Colombia es un pais con bajos indices de donacion
y grandes necesidades de trasplantes, con una lista
de espera que cada afio aumenta exponencialmente.
En esta revision se exponen las recomendaciones
internacionales para el manejo del donante potencial
con muerte cerebral, las cuales esperamos se puedan
adoptar en los protocolos institucionales para optimizar
el manejo de nuestros potenciales donantes en Colombia
v, asi, aumentar los trasplantes y suplir las necesidades
de nuestros pacientes.

Introduccion

El trasplante de drganos es, en muchos casos, la unica
opcioén terapéutica para pacientes con enfermedades
terminales de diversos organos ! (figura 1, tabla 1).
Existe un acentuado desequilibrio entre el numero de
organos disponibles y el de potenciales receptores 2. En
el Reino Unido, Estados Unidos y Europa, el numero
de potenciales receptores de trasplantes ha aumentado
a mas de 133.000, mientras que el nimero de drganos
donados de todas las fuentes no estd aumentando lo
suficiente para mantener este ritmo de crecimiento .

Los donantes con muerte cerebral son la principal
fuente de 6rganos de trasplantes. Sin embargo, con la
reduccion de la mortalidad hospitalaria y el numero de
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FiGura 1. Organos y tejidos que se pueden donar

pacientes con lesion cerebral que progresa a muerte
cerebral en los ultimos afios, las donaciones después de
muerte cerebral también han disminuido, aumentando
la disparidad entre la demanda de érganos y el niimero
de trasplantes efectivos 2.

Es importante promover medidas que ayuden al
reconocimiento temprano de la muerte cerebral, con el
fin de realizar una gestion clinica apropiada y ayudar a
mitigar esta disparidad 7. En este contexto, se sabe que
el manejo clinico agresivo del potencial donante y el
uso de protocolos orientados a determinados objetivos
se asocia con un mayor nimero de drganos trasplantados
por donante y a la reduccion de las pérdidas de poten-
ciales donantes por paro cardiaco *'!.

El 25 % de los fracasos en la obtencion de drganos
de donantes con muerte cerebral se le atribuye a la
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falta de soporte hemodinamico adecuado °. El inicio
temprano de las acciones de mantenimiento facilita el
control hemodindmico y la restauracion de la funcion de
los 6rganos que se van a trasplantar, lo cual permite, en
teoria, la planificacion de la extraccion de los érganos
en el momento mas oportuno 2. No obstante, el retrasar
su obtencion puede conducir a una mayor inflamacién
sistémica y a un aumento del riesgo de futuro deterioro
clinico y paro cardiaco 2.

Aunque no hay evidencia sobre el efecto del tiempo
de mantenimiento en la aparicion de paro cardiaco en el
donante potencial, las posibilidades de deterioro funcional
del injerto justifica la obtencion temprana de érganos
dentro de un periodo entre 12 y 24 horas después del
diagnoéstico de muerte cerebral 2.

Las guias de manejo de donantes con muerte cerebral
destacan la importancia de un manejo multidisciplinario
en la unidad de cuidados intensivos '*!°. Se enfatiza la
necesidad de la monitorizacion temprana para guiar la
administracion de liquidos y evitar la sobrecarga hidrica.
Ademas, se exalta la importancia de que un intensivista
experimentado esté directamente involucrado en el
cuidado del donante potencial '°.

Las consecuencias fisiopatologicas tipicas de la
muerte cerebral incluyen disfuncion cardiovascular
(hipotension y arritmias), pulmonar (edema pulmonar,
lesiones pulmonares asociadas al respirador), endocrina
(diabetes insipida, hiperglucemia), de la termorregulacion
(poiquilotermia), renal (dafio renal agudo), electroli-
tica (hipernatremia, hiperpotasemia e hipotasemia),
hematoldgica (coagulacion intravascular diseminada)
y sistémica (reaccion inflamatoria sistémica) 7. En la
tabla 2 se muestra la frecuencia de presentacion de los
diferentes cambios fisiopatologicos 8.

Trasplantes en Colombia

Segun cifras del Instituto Nacional de Salud de Co-
lombia, entidad de referencia nacional en donacién y
trasplante de organos, en el afio 2015 hubo un total de
405 donantes reales de drganos, para una tasa nacional
de 8,4 donantes por millon de poblacion, en su mayoria,
a expensas de donantes cadavéricos .

La lista de espera del Instituto Nacional de Salud al
31 de diciembre del 2015, reportaba 2.029 pacientes
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TasLa 1.
Tejidos que se pueden donar
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. . Neoplasias
Rango Tiempo Infecciones que - .
. . o1 que contra- Enfermedades que contraindican Tiempo de
Tejido de después de contraindican la . . ., ..
. indican la la donacién preservacion
edad paro donacion .
donacion
Ocular Seis Hasta 24 horas  Infeccion localizada signi- Retinoblastoma, Inflamacion ocular, enfermedades de Hasta 3-7 dias
(cornea, meses — ficativa (bacteriana, viral, tumores malignos tejido conjuntivo o autoinmunitarias, dependiendo
limbo 75 afios parasitaria o fungica), in- del segmento an- alteraciones corneales (queratocono, del método de
corneal, feccion ocular por herpes  terior del ojo o del ~ queratoglobo o distrofia) preservacion
esclera) sistema hematopo-  Opacidad corneal, cicatrices, pterigion
yético Cirugia previa que perjudique el injerto,
cirugia de refraccion
Piel <60 Hasta 24 horas Piodermas o micosis Presencia de po- Enfermedades de tejido conjuntivo o au- Hasta 5 aflos
afios si el cuerpo fue sibles melanomas  toinmunitarias, daflo mecanico de la piel, dependiendo
refrigerado en quemaduras, intoxicaciones, diabetes de del método de
las primeras 6 mas del0 afios con complicaciones preservacion
horas de muerte
0 15 horas sino
ha sido refrige-
rado
Musculoes- - Hueso: Hasta 24 horas Infeccidn bacteriana, viral, Sarcoma Enfermedades d0seas metabdlicas (osteo- Hasta S afios
quelético >15 si el cuerpo fue parasitaria o fingica local porosis, osteopetrosis, enfermedad de dependiendo
(6seo, fascia,  afios refrigerado en Paget), ingestion de cianuro o metales pe-  del método de
tendones y -Ten- las primeras 6 sados (mercurio, oro, etc.), enfermedades  preservacion
meniscos) dones: horas de muerte de tejido conjuntivo o autoinmunitarias,
15-65 0 15 horas si no sarcoidosis, evidencia de trauma local
afios ha sido refrige- o fracturas
-Me- rado
niscos:
15-45
afios
Cardiovascu-  -Vasos: Hasta 24 horas Endocarditis bacteriana Valvulopatias de la pulmonar o adrtica Hasta 5 afios
lar (valvulas, <55 siel cuerpo fue o fungica, neumonia sin Iguales que para moderadas a graves, enfermedades de dependiendo
segmentos afios refrigerado en tratamiento efectivo donantes de 6rga- tejido conjuntivo o autoinmunitarias, del método de
arteriales) -Vélvu-  las primeras 6 Cultivos positivos enmues- nos y tejidos diseccion aortica, sindrome de Marfan, preservacion
las: <65  horas de muerte tras de tejido miocardico trauma abierto en el area de obtencidn,
afios o 15horassino (Clostridium sp., Entero- dilatacion miocérdica, cirugias cardiacas
ha sido refrige- coccus sp., Flavobacte- previas
rado rium meningosepticum,
Klebsiella rhinosceromatis,
Listeria monocytogenes,
Neisseria gonorrohoeae,
Nocardia sp., Pseudomo-
nas aeruginosa, Staphylo-
coccus aureus, Salmonella
sp., Candida sp., Mucor
sp., Penicillium sp., Myco-
bacteria sp.)
Membrana 18-45 Obtencion des- Infeccion grave del aparato  Iguales que para Diabetes de la gestacion, malformacio- Hasta 1 afio
amnidtica afios pués de la ce- genital o del liquido amnié- donantes de érga- nes conocidas del recién nacido, ruptura dependiendo
sarea/24 horas  tico, endometritis nos y tejidos prematura de membranas, ileo meconial ~ del método de
preservacion

que necesitaban o6rganos solidos para trasplante y se
practicaron 1.204 trasplantes en el pais en ese afio ', lo
que demuestra la carencia de 6rganos suficientes para
suplir las necesidades. En las figuras 2 y 3 se evidencia
la variacion de la tasa de donantes y de trasplantes, y
el aumento de la lista activa de espera de trasplantes en
los ultimos afios en Colombia.
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Legislacion colombiana

En Colombia existe una amplia reglamentacion de
todos los aspectos relacionados con la donacién y el
trasplante de componentes anatomicos, entre ellas, la
Ley 73 de 1988, la Ley 919 de 2004 y el Decreto 2493
de 2004, como las mas importantes. El Decreto 2493
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FiGurA 2. Variacion de la tasa de donantes y la tasa de trasplantes
en Colombia por millon de poblacion
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FIGurA 3. Variacion del niimero de trasplantes y el niimero de
pacientes en lista activa de espera de trasplantes en los ultimos
arios en Colombia

de 2004, “Regula la obtencidn, donacién, preservacion,
almacenamiento, transporte, destino y disposicion final
de componentes anatomicos y los procedimientos de
trasplante o implante de los mismos en seres humanos”.

Estas normativas regulan los procesos para la dona-
cion de organos y tejidos de personas fallecidas o vivas
con fines de trasplante, los mecanismos de donacion, los
aspectos técnico-cientificos y las medidas sanitarias en
caso de incumplimientos.

Recientemente, el Congreso de la Republica expidid
la Ley 1805 de 2016, por medio de la cual se modifican
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la Ley 73 de 1988 y la Ley 919 de 2004, ampliando
la presuncion legal de componentes anatomicos para
fines de trasplantes u otros usos terapéuticos. Esta ley
pretende brindar mayores oportunidades para aquellas
personas que padecen enfermedades cronicas termina-
les, atribuyendo la facultad de oponerse a la donacion
de componentes anatomicos Unicamente a la persona
que en vida asi lo hubiere manifestado formalmente.
Ademas, exige a las instituciones prestadoras de salud
(IPS) contar con la capacidad técnica necesaria para
detectar oportunamente a los potenciales donantes de
acuerdo con los criterios y competencias que establezca
el Instituto Nacional de Salud.

Red de trasplantes en Colombia

La Red de Donacién y Trasplantes de Organos y Tejidos
fue creada por el Ministerio de la Proteccion Social en el
afio 2004, mediante el Decreto 2493. Es un sistema de
integracién de los Bancos de Tejidos y Médula Osea, IPS
habilitadas con programas de trasplantes o implantes, el
Instituto Nacional de Salud, las Direcciones Departamen-
tales y Distritales de Salud, y demas entidades del sistema.
Busca la coordinacion de actividades relacionadas con la
promocion, la donacidn, la extraccion, el trasplante y el
implante de 6rganos y tejidos, con el objeto de hacerlos
accesibles en condiciones de calidad, en forma oportuna
y suficiente a la poblacidn, siguiendo los principios de
cooperacion, eficacia, eficiencia, equidad y solidaridad.

El Instituto Nacional de Salud, como coordinador de la
Red, realiza sus funciones de coordinacion nacional; para
su funcionamiento se dividi6 al pais en seis regionales:

*  Regional 1. con sede en Bogota, D.C., estd integra-
da por Cundinamarca, Tolima, Boyacd, Casanare,
Meta, Caquetd, Vichada, Vaupés, Guaviare, Guainia,
Putumayo y Amazonas.

*  Regional 2: con sede en Medellin, estd integrada
por Antioquia, San Andrés y Providencia, Choco,
Cordoba y Caldas.

* Regional 3: con sede en Santiago de Cali, esta
integrada por el Valle del Cauca, Cauca, Narifio,

Risaralda y Quindio.

*  Regional 4. con sede en Bucaramanga, esta integrada
por Santander, Norte de Santander, Cesar y Arauca.
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*  Regional 5: con sede en Barranquilla, esta integrada
por Atlantico, Bolivar, Magdalena, La Guajira y
Sucre.

*  Regional 6: con sede en Neiva, corresponde al
departamento del Huila.

Cada regional cuenta con una coordinacion regional
y, a su vez, con coordinadores operativos de trasplantes
en las principales ciudades que, unidos a la coordinacion
nacional, vigilan el adecuado funcionamiento de la Red.

Las IPS donde exista un potencial donante de drganos
deben notificar a la red regional de trasplantes a través
del personal médico responsable del paciente; de igual
forma, deben permitir los procedimientos requeridos por
los médicos coordinadores operativos, y por el personal
médico y paramédico que realice el rescate de dichos
organos y tejidos (Decreto 2493, articulo 23). Dicha
reglamentacion fortalece el desarrollo del procedimiento
en todo el territorio colombiano, generando un ambito
de seguridad y claridad en las IPS.

Experiencia en la Clinica Fundacion Valle del Lili

En el afio 2015, la principal ciudad generadora de do-
nantes fue Medellin (27,4 %). Sin embargo, la Clinica
Fundacion Valle del Lili de Cali generd la mayor cantidad
de donantes (7,9 % de los donantes reales), seguida del
Hospital Pablo Tobdn Uribe y el Hospital Universitario
San Vicente de Paul de Medellin, con el 5,4 % cadauno .

La Fundacion Valle del Lili cuenta con una amplia
experiencia en trasplantes 2-3°. Es una institucion en
donde desde hace mas de 20 afios estd en marcha el
programa de trasplantes; es la unica IPS en Colombia
donde se practica el trasplante de rifiéon y pancreas y,
en la actualidad, se realizan trasplantes de higado, pan-
creas, islotes pancreaticos, rifiones, intestino, pulmén y
corazon (figura 4).

Diagnéstico de muerte por criterios cerebrales

Con el advenimiento de la tecnologia en las unidades
de cuidados intensivos y, particularmente, del pulmon
artificial en 1959, el cual permitio el control externo de la
funcion respiratoria sin que para ello medie la voluntad
del individuo o el mecanismo reflejo de la respiracion,
se evidencid una nueva situacion clinica neurologica a la
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FiGURA 4. Numero de trasplantes a 31 de diciembre de 2016 en la
Fundacion Valle del Lili

que Goulon y Mollaret en Francia denominaron ‘coma
depassé’ (del que no se regresa) **2, Este se caracteriza
por un coma profundo arreactivo con ausencia de reflejos
del tallo cerebral, en el cual la funcion respiratoria y el
estado hemodinamico del paciente se mantienen por
medios externos artificiales.

Sistematicamente, se fue comprobando por todo el
mundo, que este coma depassé representaba una situacion
neurologica irrecuperable y que inexorablemente estaba
seguida, en cuestion de horas o dias, por la asistolia
irreversible, a pesar de las mas concienzudas medidas
de mantenimiento. El examen histopatologico de estos
individuos mostraba necrosis y descomposicion del
sistema nervioso central, similar a lo observado en los
pacientes que sufren muerte clasica por paro cardio-
rrespiratorio. Finalmente, el concepto de coma depassé
dio paso al de muerte cerebral, segtin los criterios de
Harvard, en 1968 3.

Desde entonces, el concepto de muerte cerebral se ha
ido construyendo y modificando a lo largo del tiempo,
y ha sido aceptado por la comunidad cientifica y la le-
gislacion de diferentes paises. Actualmente, se entiende
como “el cese irreversible de todas las funciones del
tallo cerebral y la corteza comprobado por un examen
neuroldgico clinico” **. Dicho diagnostico cumple los
siguientes criterios: lesion estructural cerebral definitiva
y de etiologia conocida, ausencia de reflejos del tallo
encefalico y apnea %,
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Dada la importancia ética y médico-legal, para
hacer el diagndstico se debe certificar la exclusion de
condiciones clinicas que simulen la muerte cerebral,
como: alteraciones en la oxigenacion-hipoxemia, graves
alteraciones electroliticas, metabolicas o endocrinas
(hipotermia <32 °C, hipoglucemia, hipofosfatemia,
hipotiroidismo), intoxicacidon o estar bajo efecto de
medicacion neurodepresora (sedantes, anestésicos,
barbitaricos o relajantes musculares) o34,

La legislacion colombiana a lo largo del tiempo ha
establecido quiénes pueden ser donantes y los criterios
clinicos que deben cumplir. Actualmente, el Decreto 2493
del 2004 rige las pautas que se deben tener presentes
para el diagndstico de muerte cerebral en Colombia.
Indica que debe hacerse por dos 0 mas médicos, uno de
los cuales debe ser neur6logo o neurocirujano. Ninguno
de ellos puede pertenecer al programa de trasplantes,
ya que esto podria generar conflicto de interés. Dichas
actuaciones deben constar por escrito en la historia
clinica, indicando la valoracién de los siete signos y el
diagndstico definitivo de muerte cerebral *°.

El objetivo de la evaluacion neuroldgica es determi-
nar la ausencia de los reflejos de tallo encefalico en la
muerte cerebral:

1. pupilas persistentemente dilatadas,

2. ausencia de reflejos pupilares a la luz,
3. ausencia de reflejo corneano,

4. susencia de reflejos 6culo-vestibulares,
5. ausencia de reflejo faringeo o nauseoso,
6. ausencia de reflejo tusigeno, y

7. ausencia de respiracion espontanea.

Prueba de apnea

Se recomienda continuar la valoracién del potencial
donante realizando el test de apnea. Su objetivo es
estimular el centro respiratorio del tronco encefalico
para corroborar la ausencia de respiracion espontanea.
Es necesario conseguir un estimulo suficiente para ac-
tivar el centro respiratorio; generalmente, esto se logra
al alcanzar una presion parcial de dioxido de carbono
(PaCO,)>60 mm Hg **.
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Inicialmente, se debe verificar la estabilidad hemodi-
namica del paciente (presion arterial sistélica>100 mm
Hg), habiendo administrado previamente, por lo menos
durante 10 minutos, oxigeno al 100 % para alcanzar una
presion parcial de oxigeno (Pa0,)>200 mm Hg.

Seguidamente, se debe realizar una gasometria arterial
para verificar la cifra de PaCO, y calcular el tiempo que
el paciente debe estar desconectado del respirador para
alcanzar niveles de PaCO, suficientes para estimular el
centro respiratorio (generalmente, entre 8 y 10 minutos) **.

Posteriormente, se desconecta al paciente del respi-
rador y se introduce a través del tubo endotraqueal una
sonda de nélaton delgada (maximo 30 % del diametro
del tubo) conectada a una fuente de oxigeno a 6 litros
por minuto. Se deben observar el torax y el abdomen,
comprobando que no exista ningun tipo de movimiento
respiratorio durante el tiempo previamente calculado para
lograr la estimulacion del centro respiratorio. Durante
este periodo, debe haber monitoria continua de la satu-
racion de oxigeno, la presion arterial y el ritmo cardiaco.
Inmediatamente después, se toma una nueva gasometria
arterial, previa a la reconexion del respirador. Esta prueba
se interpretara como correspondiente a muerte cerebral
si hay ausencia de movimiento o esfuerzo respiratorio
y si se provoca un aumento de la PaC0O,>60 mm Hg o
superior a 20 mm Hg de su valor basal *.

TaBLA 2.
Frecuencia de presentacion de los cambios
fisiopatolégicos con muerte cerebral

Causa Frecuencia
(%)
Hipotermia Disfuncién hipotalamica, 100
vasoplejia
Hipotension Vasoplejia, hipovolemia, 80-97

disfuncidén miocardica

Diabetes insipida Disfuncién hipotalamica/ 65-90
pituitaria

Liberacion de catecolami- 25-32
nas, injuria miocardica

Arritmias

Edema pulmonar Injuria del endotelio 5-10

vascular

Paro cardiaco Hipotension prolongada, 5-10

arritmias

Extraido de: Hahnenkamp, et al. '®
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Si se considera que el potencial donante cumple los
criterios para la donacion de pulmoén, se debe procurar
al maximo no desconectarlo del respirador. En estos
casos, se puede practicar la prueba de apnea con una
valvula de presion positiva continua en la via aérea, con
el fin de asegurar una mejor oxigenacion y disminuir el
riesgo de complicaciones que se pueden presentar con el
método tradicional, tales como la despresurizacion en la
via aérea y el aumento del colapso alveolar *’.

Se deben tener en cuenta algunos requisitos previos
al test de apnea, para disminuir los riesgos de complica-
ciones y evitar lesiones iatrogénicas durante el mismo;
entre estos, estan mantener la euvolemia, la normocap-
nia, la normoxemia y una temperatura >36 °C '°. En
caso de que durante la prueba se presente una arritmia
cardiaca, hipotension con PAS<90 mm Hg, desaturacion
significativa (SpO2<85 %) o presencia de movimientos

Planars -EARLY Sagittal Limits

SAGITTAL -EARLY

Feet to Head

Transverse Limits

TRANSVEREAL -EARLY
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respiratorios autonomicos, se debe suspender de inme-
diato el procedimiento °.

Prueba de certeza

Cuando no sea posible valorar algtin reflejo o practicar la
prueba de apnea, el Decreto 2493 del 2004 recomienda
aplicar una prueba de certeza o estudio imagenoldgico
complementario, tal como la ecografia Doppler trans-
craneal, la arteriografia cerebral por sustraccion digital
o la gammagrafia de perfusion cerebral, las cuales eva-
luarian el paro circulatorio sanguineo cerebral (figura 5).
También, pueden hacerse pruebas que midan la actividad
eléctrica neuronal, como el electroencefalograma o los
potenciales auditivos evocados 33383,

Enel caso del diagndstico de muerte cerebral en pacientes
pediatricos, se tienen en cuenta consideraciones especiales

Carenal Limits

Slice thickness 4.42 mm

Slice thickness 4.42 mm

Fuente: Unidad de Radiologia, Fundacion Valle del Lili

FIGURA 5. Gammagrafia cerebral con leucocitos marcados con 99mTc-HMPAO. No se observa concentra-
cion del trazador en el parénquima cerebral (signo de la calota vacia)
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sujetas a la legislacion colombiana 4, El periodo de ob-
servacion varia con la edad. En nifios entre siete dias y dos
meses de edad, se requieren dos exploraciones clinicas con
electroencefalogramas separados por 48 horas. En nifios de
dos meses a dos afios, se realizan dos exploraciones clinicas
con electroencefalogramas separados por 24 horas. En los
mayores de dos afios, es valido aplicar los mismos criterios
diagnosticos que en el adulto.

Mantenimiento del potencial donante con
muerte cerebral

Cambios del sistema nervioso central

La muerte cerebral se asocia con una cascada caracteris-
tica de cambios fisiologicos, que conducen a importantes
cambios hormonales, inflamatorios y hemodinamicos.

Cambios hormonales

La isquemia hipofisiaria lleva a una disminucion de los
niveles plasmaticos de las hormonas pituitarias. En los
estudios de Chen, ef al. ¥, realizados en animales, se
documenta que los niveles de vasopresina (ADH) son
indetectables a las seis horas después del diagndstico de
muerte cerebral, mientras que la corticotropina (ACTH)
y la hormona tirotropina (TSH) permanecen constantes
por mas de 16 horas; la triyodotiroxina (T3) disminuye
en mas del 50 % en la primera hora y es indetectable
nueve horas después de la muerte cerebral.

La deficiencia de hormonas pituitarias, especialmen-
te el hipotiroidismo, se asocia con agotamiento de la
energia miocardica, cambio a metabolismo anaerobio
y reduccion de la funcion cardiaca *2.

En un estudio en humanos, Salim, ez al. **, observaron
una mejoria significativa en los perfiles hemodinami-
cos de los pacientes con muerte cerebral tratados con
T3, cortisol e insulina. Ademas, Rosendale, et al. *,
demostraron una reduccion significativa en la terapia
vasopresora después de la administracion de tetrayo-
dotironina (T4). Desde entonces, multiples investiga-
dores han reportado los efectos cardiovasculares de
la reanimacion hormonal; por ejemplo, con la terapia
hormonal, Novitzky, et al. *, evidenciaron mejoria del
perfil hemodindmico con reduccidn de la necesidad de
vasopresores y mayor probabilidad de que el drgano
sea apto para el trasplante.

Manejo actual del potencial donante

Se ha evidenciado que el tratamiento con una com-
binacién de hormonas que incluya T3, lograria revertir
la disfuncion cardiaca después de la muerte cerebral y
podria ser capaz de restaurar el metabolismo aerobio +°.
Estas observaciones han dado lugar a un mayor interés
en la aplicacion clinica del reemplazo de la hormona
tiroidea, con el objetivo de promover la estabilidad
hemodinamica y mejorar la funcion cardiaca “°.

La terapia de reemplazo hormonal se debe conside-
rar en pacientes con inestabilidad hemodinamica y en
donantes cardiacos con una fraccion de eyeccion ventri-
cular izquierda (FEVI) menor de 45 %. Se recomienda
la T3, ya que tiene un inicio de accién mas rapido en
comparacion con la T4 y es menos sensible a factores
exogenos que interfieren en la conversion de T4 a T3.
No obstante, tanto T3 como T4 son aceptables para la
terapia de reemplazo hormonal.

En varios estudios, Novitzky, et al. ¥, han demostra-
do que la terapia con T3 o T4 se asocia con un mayor
numero de érganos trasplantados, sin que generen
efectos perjudiciales en la supervivencia del injerto
después del trasplante. En uno de estos estudios #, se
evaluo de forma retrospectiva la informacidn sobre la
terapia de reemplazo hormonal en 63.593 donantes a
quienes se les administrd T3 o T4 y se encontrd que el
porcentaje de todos los drganos procurados, excepto
el de higado, fue mayor cuando se administraron
dichas hormonas.

Un protocolo comunmente utilizado es el de admi-
nistrar un bolo de 20 pg de T4 intravenoso, seguido de
infusién continua a 10 pg/hora, o administrar un bolo
de 4,0 ug de T3 intravenoso, seguido de una infusion
continua a 3 pg/hora *.

Ademas, en los pacientes con muerte cerebral y de-
bido al dafio a las estructuras de la hip6fisis posterior,
el hipotalamo, los nucleos supradpticos y los nucleos
paraventriculares, se genera reduccion precoz de la va-
sopresina y se desarrolla diabetes insipida hasta en 80 %
de los casos *#° (tabla 3). La falta de vasopresina impide
que el tubulo renal reabsorba agua libre, lo cual genera
poliuria con volimenes de orina tan grandes como 500
ml/hora. Esto puede llevar a perpetuar una situacion de
hipovolemia, hipotension, hiponatremia y otras alteraciones
hidroelectroliticas **.
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TaBLA 3.
Cudndo considerar el tratamiento para la deficiencia
de vasopresina

1. Hipotension persistente a pesar de reanimacién volumétrica
adecuada

2. Ante la presencia de diabetes insipida (uno o mas de los siguientes
criterios):

A. Poliuria (gasto urinario>3-4 L/dia o0 2,5-3,0 ml/kg/hora)
B. Osmolaridad sérica normal o aumentada

C. Dilucién urinaria inapropiada (densidad urinaria <1.005,
osmolaridad urinaria <200 mOsm/kg H,O)

D. Hipernatremia (Na+>145 mmol/L) (34)

La vasopresina ejerce varios efectos terapéuticos vin-
culando a tres receptores de vasopresina acoplados a la
proteina G: los receptores V1 en el musculo liso vascular
median el efecto vasopresor, al inducir la contraccion del
musculo liso vascular; los receptores V2 en la membrana
basolateral de la nefrona del tubulo colector, controlan
las acuaporinas y promueven un efecto antidiurético; y el
receptor V3, expresado en la glandula pituitaria anterior,
se une para ejercer sinergismo con la tiroliberina (TRH)
en la regulacion y la produccion de corticotropina 34,

En estudios clinicos, Chen, et al. °!, y Pennefather,
et al. 2, han demostrado que la administracion de va-
sopresina se asocia con mejoria de la presion arterial y
reduce la necesidad de vasopresores e inotropicos. El
esquema ideal de dosificacion de la vasopresina para
posibles donantes de 6rganos no se ha establecido cla-
ramente. Holmes, et al. >, han sugerido que la velocidad
de infusién en otros tipos de choque por vasodilatacion
(por ejemplo, el choque séptico) debe limitarse a un
maximo de 0,03 a 0,04 Ul/minuto, debido a que dosis
mas altas pueden estar asociadas con efectos cardiacos
adversos . Sin embargo, en un estudio prospectivo de
Torgersen, et al. >, se sugiere que una tasa de infusion
mucho mayor (0,067 Ul/minuto) es mas eficaz en el
restablecimiento de la estabilidad hemodinamica en el
choque por vasodilatacion.

La desmopresina es un analogo de la vasopresina con
una afinidad significativamente mayor por el receptor V2
que por V1. Por lo tanto, este es el firmaco de eleccion
en el tratamiento de la diabetes insipida sin hipotension,
ya que su actividad primaria es el efecto antidiurético y
su reaccidn vasopresora es minima .
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TaBLA 4.
Tratamiento de la diabetes insipida

a) Reposicion del 50 % de la diuresis obtenida previamente, con
solucion de lactato de Ringer o solucion salina isotdnica

b) Mantener una volemia o precarga adecuada (PVC 4-8 mm Hg).

¢) Manejo de hipernatremia (Na >150 mEq/L)
- Restriccion del aporte de sodio
- Uso de solucidn salina al 0,45 % o solucion de glucosa al 3-5%
en vez de solucidn salina isotonica, lactato de Ringer o lactato
para reponer la diuresis

d) Uso de analogos de la vasopresina frente a una diuresis mayor
de 300 ml/hora asociada a hipotension o hipernatremia
Vasopresina
Desmopresina

En la practica, se administra una dosis inicial de
1 a 4 pg, se vigila la osmolalidad urinaria, el gasto
urinario (con meta de menos de 4 ml/kg/hora) y la
concentracion sérica de sodio, con el fin de vigilar la
reaccion al farmaco, y evitar la retencion de liquidos y
la hiponatremia (tabla 4). Al mejorar el gasto urinario,
se recomienda administrar una dosis adicional de des-
mopresina; normalmente, se requieren 1 a 2 pg intra-
venosos cada seis horas. La desmopresina aumenta las
concentraciones de factores procoagulantes (factor VIII
y de von Willebrand), por lo cual también se ha utilizado
como agente hemostatico; la dosis recomendada para
inducir efectos procoagulantes es significativamente
mayor (0,3 ng/kg) *.

Cambios inflamatorios

Después de la lesion inicial, se genera una reaccion
inflamatoria sistémica. En esta, hay inflamacion del
sistema nervioso central como reaccion a la lesion neural
e inflamacion de los o6rganos debida a la formacion de
radicales libres durante la tormenta autondémica que
se genera como consecuencia de la muerte cerebral 7.

McKeating, et al. 3, demostraron que hay aumento
de la interleucina 6 (IL-6) en humanos después de una
hemorragia subaracnoidea o un trauma craneoencefalico.
La IL-6 es una citocina proinflamatoria y su aumento se
asocia con malos resultados en los pacientes.

Stangl, et al. ¥, observaron diferencias en los niveles
sanguineos de citocinas proinflamatorias (IL-6, IL-8 y
TNF-a) en donantes con muerte cerebral, en comparacion
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con donantes vivos. Se ha observado que esta elevacion
persiste, incluso después de la extraccion de drganos, lo
que sugiere que los niveles de citocinas inflamatorias
son mayores en los donantes con muerte cerebral en
comparacion con los donantes vivos. Lo anterior tiene
gran relevancia, ya que se ha demostrado que este estado
proinflamatorio puede afectar negativamente la funcioén
del injerto tras el trasplante de corazdn, pulmén o higado.

Debido al cese del funcionamiento del eje hipotalamo-
hipdfisis-suprarrenales, existe una insuficiencia esteroidea
absoluta. El tratamiento del donante con altas dosis de
corticosteroides para reducir la inflamacion inducida por
la muerte cerebral, puede mejorar la calidad de los orga-
nos de los donantes y, por lo tanto, la funcién del injerto
después del trasplante. Follette, et al. %, reportaron que el
uso de corticosteroides mejora la oxigenacion del pulmén
(mayores relaciones PaO,/FiO,) y la funcion cardiaca des-
pués del trasplante, y atentia los efectos proinflamatorios.

Otros autores han informado que el tratamiento con
corticosteroides previo a la donacion de érganos, ya sea
solo 0 en combinacién (con vasopresina o desmopresina
y hormona tiroidea), puede tener efectos benéficos so-
bre la funcion del injerto después del trasplante renal o
cardiaco. Ademas, McElhinney, et al. ®', demostraron
que el tratamiento con metilprednisolona es un factor
predictor de trasplante pulmonar exitoso.

Se recomienda la administracion de dosis altas de
corticosteroides (metilprednisolona intravenosa: 1,000
mg, 15 mg/kg o 250 mg seguidos de infusién a 100
mg/hora). Este tratamiento podria reducir el potencial
dafio que genera la cascada inflamatoria sobre la fun-
cion de los drganos después de la muerte cerebral. Lo
ideal seria administrarlo después de que la sangre haya
sido recolectada para la tipificacion de tejidos, ya que
tiene el potencial de suprimir la expresion del antigeno
leucocitario humano (HLA) **.

Hipotermia

La disfuncion hipotalamica también produce pérdida
del control de la temperatura e hipotermia. El centro de
regulacién térmica se encuentra localizado en grupos
neuronales del nticleo preodptico del hipotalamo anterior.
Este recibe informacion de receptores térmicos cutaneos
y de grandes vasos, de las visceras y de la médula espinal,
ademas de la temperatura de la sangre que perfunde el
hipotalamo.

Manejo actual del potencial donante

La hipotermia puede producir arritmias, coagulopa-
tia y disfuncion cardiaca, y dificultar el diagnéstico de
muerte cerebral. La hipotermia es mas facil de prevenir
que de tratar, por lo que se recomienda el uso de liquidos
tibios, humidificacion activa de la via aérea y equipos
de calentamiento corporal.

Hiperglucemia

La hiperglucemia es frecuente y multifactorial; es secun-
daria al estrés, al aumento de los niveles de hormonas
contrarreguladoras, al uso concomitante de esteroides, a
cambios en el metabolismo de carbohidratos, a infusién
de soluciones de glucosa y a la resistencia periférica a
la insulina.

Blasi-Ibafiez, et al. 2, demostraron la asociacion
entre hiperglucemia y disfuncion renal posterior
al trasplante. La hiperglucemia (>180 mg/dl) en el
potencial donante con muerte cerebral debe ser re-
conocida y tratada con insulina, preferentemente por
via intravenosa, ya que su absorcion por otras vias es
variable y de dificil control.

Los niveles meta de glucosa en pacientes criticamente
enfermos son controversiales. La mayoria de las unidades
de cuidados intensivos han adoptado protocolos empiri-
cos con niveles de glucosa meta menores de 180 mg/dl,
lo que parece ser apropiado también para los pacientes
con muerte cerebral .

Cambios hemodindmicos

La muerte cerebral se caracteriza por dos fases hemo-
dindmicas. Inicialmente, existe una descarga masiva
de catecolaminas, lo que conlleva un aumento de la
presion arterial acompafiada por varios trastornos a ni-
vel cardiovascular. La segunda fase corresponde a una
reduccion acentuada de la reaccion simpatica, lo que,
a su vez, produce un deterioro del estado inotropico y
cronotrépico, que disminuye el gasto cardiaco.

La disminucion de la resistencia vascular periférica
adicional a la deshidratacién secundaria producida por
la restriccion hidrica y a la poliuria por déficit de vaso-
presina o por hiperglucemia, da lugar a hipovolemia e
hipotension .

Dentro del manejo del donante potencial, uno de
los objetivos mas importantes es lograr una estabilidad
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cardiocirculatoria que garantice la correcta perfusion
de los organos. Las metas generales en el cuidado del
donante potencial son el mantenimiento de la euvole-
mia y la dptima presion de perfusion (presion arterial
media >60-70 mm Hg) ¢, gasto urinario entre 1 y
3 ml/kg/hora 67 y una fraccion de eyeccion ventricular
izquierda de, al menos, 45 %, con la menor cantidad de
vasopresores posible .

Las recomendaciones para el manejo son *:

¢ Técnicas invasivas de monitorizacion

e Insercion de un catéter venoso central, de un Swan-
Ganz o de ambos;

¢ (Colocacion de un catéter arterial

* Reanimacion con liquidos intravenosos, idealmente
cristaloides (solucion salina al 0,9 % o lactato de
Ringer)

e La transfusién de gran cantidad de hemoderivados
o infusion de cristaloides, coloides o ambos, puede
generar hemodilucion y producir falsos negativos
en las muestras del donante.

e Ver latabla 5 para comprobar si hay hemodilucion.

¢ Infusién de vasoactivos en ausencia de reaccion a
los liquidos intravenosos

» Lavasopresina es la alternativa de primera linea por
su efecto vasopresor y antidiurético.

TaBLA 5.
Cdlculo de la hemodilucion

VP: kg/0,025 ml

Voltimenes corporales VS: kg/0.015 ml

Volumen total de gloébulos rojos trans-
fundidos en 48 horas (ml)

Volumen total de coloides infundidos

Voliimenes de en 48 horas (ml) (coloides, plasma,

infusién plaquetas, albumina)
Volumen total de cristaloides infundi-
dos por hora (ml)

1.B+C>VP

2.A+B+C>VS

1 y/o 2 Si: Donante hemodiluido — Se descarta el donante

1 y/o 2 No: Donante NO hemodiluido

VP: volumen plasmatico; VS: volumen sanguineo
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* La norepinefrina, la fenilefrina y otros farmacos
vasoactivos pueden considerarse en casos de cho-
que grave.

» Si las metas hemodinamicas no se logran o si la
fraccion de eyeccion ventricular izquierda perma-
nece por debajo del 45 %, se recomienda utilizar la
terapia de reemplazo hormonal.

Cambios pulmonares

El aumento de la presién intracraneal después de la pér-
dida irreversible de la funcion cerebral puede conducir a
una lesion pulmonar inducida neurogénicamente, como
resultado de la liberacién de citocinas proinflamatorias.
Ademas, como resultado de trastornos de permeabilidad
capilares, puede ocurrir una extravasacion capilar grave
que podria condicionar edema pulmonar y déficit del
volumen intravascular.

Solo 15 a 30 % de los pulmones donados se pueden
mantener y trasplantar con éxito. La introduccion de
protocolos de asistencia respiratoria protectora ha au-
mentado esta tasa a 25 a 54 % de trasplantes exitosos
de pulmoén '8,

Muchos intensivistas involucrados en el trasplante
de pulmon prefieren la asistencia respiratoria protectora,
conocida como asistencia respiratoria de bajo volumen
corriente, debido a los beneficios observados entre los
pacientes con sindrome de dificultad respiratoria aguda **.
En la tabla 6 se exponen las principales recomendaciones
de la asistencia respiratoria protectora.

El efecto de la asistencia respiratoria protectora en el
numero de pulmones elegibles para trasplante se evalud
en un estudio multicéntrico ®. Los potenciales donantes
fueron asignados aleatoriamente a asistencia respiratoria
convencional (volumen corriente de 10 a 12 ml/kg de
peso corporal y presion positiva al final de la espiracién
(PEEP) de 3 a 5 cm de H,O) o asistencia respiratoria
protectora (volumen corriente de 6 a 8 ml/kg de peso
corporal y PEEP de 8 a 10 cm de H,O) durante un pe-
riodo de observacion de seis horas. En ambos grupos, se
ajusto la frecuencia respiratoria para obtener una PaCO,
de 40 a 45 mm Hg. Treinta y dos pacientes (54 %) en
el grupo con asistencia respiratoria convencional y 56
(95 %) en el grupo de asistencia respiratoria protecto-
ra, cumplieron con los criterios de elegibilidad de los
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TaBLA 6.
Asistencia respiratoria protectora

Asistencia respiratoria controlada por volumen, regulada por presion

Volumen corriente de 6-8 ml por kg de peso corporal calculado

Presion de meseta <30 cm de H,O (si no esta disponible en el res-
pirador; presiéon maxima <35 cm de H,O)

PEEP de 8-10 cm de H,O, si la funcidon pulmonar esta alterada,
aumentar a 15 cm de H,O

FiO, minima para mantener una saturacion de, al menos, 92-95 %

Medidas de reclutamiento alveolar

Higiene bronquial regular, si se requiere broncoscopia

Protocolo de posicionamiento del paciente para prevenir periodos
prolongados en posicion supina (menos de 30° de elevacion de la
cabecera)

Desinfeccion de las manos antes de la manipulacion del aparato
respiratorio

Higiene oral y descontaminacion

Extraido de: Hahnenkamp, ez al. '8

donantes de pulmon. Las tasas de supervivencia a los
seis meses de los receptores de trasplante de pulmén no
difirieron entre los dos grupos. Consecuentemente, si el
estado hemodinamico y el acidobdsico lo permiten, una
estrategia de asistencia respiratoria de bajo volumen
corriente para potenciales donantes de pulmoén podria
aumentar la proporcion de pulmones aceptados para
trasplante.

Los criterios estandar para la donacién de pulmén
estipulan que los donantes deben tener una relacidon
PaO,/FiO, de mas de 300 mm Hg, es decir, una PaO,
mayor de 300 mm Hg con 100 % de FiO, y PEEP de
5 ¢cm de H,O*. No obstante, aunque en la mayoria de
los centros se respete este umbral para la seleccion
de los donantes, existe una experiencia limitada y
contradictoria de aquellos donantes en los que no se
respeta esta norma.

En un estudio retrospectivo de Thabut, et al. °, se
observo que los donantes con una relacion PaO,/FiO,
menor de 350 mm Hg tenian un aumento importante
del riesgo de muerte. En contraste, Luckraz, et al. 7',
revisaron retrospectivamente 362 pares de donantes y
receptores por un periodo de 17 afios, y no encontraron
diferencias en la supervivencia al afio y a los cinco afios

Manejo actual del potencial donante

en los receptores de donantes con PaO,/FiO, menor de
300 mm Hg, en comparacion con aquellos receptores de
donantes con PaO,/FiO, mayor de 300 mm Hg.

Cambios hepdticos

Respecto a los cambios en el higado, es importante tener
en cuenta los factores que se han asociado con resulta-
dos adversos después del trasplante hepatico; algunos
de estos son edad avanzada, esteatosis hepatica, tiempo
prolongado de isquemia en frio, incompatibilidad ABO
e inestabilidad hemodinamica del donante >7°.

Los periodos de hipotension en el donante con muerte
cerebral se han asociado con reduccién de la funcion del
injerto hepatico y aumento de la estancia hospitalaria del
receptor, en estudios retrospectivos 7+, Ademas, el uso
de altas dosis de vasopresores en el potencial donante
hepatico predisponen a lesion hepatica isquémica; no
obstante, su administracién no contraindica el uso del
organo para trasplante 87677,

Cambios de electrolitos y funcion renal

Como consecuencia de las alteraciones cardiovasculares y
endocrinas generadas por la muerte cerebral, acomparfiadas
de la reanimacion exhaustiva con liquidos intravenosos
para mantener la presion arterial media, es frecuente
observar alteraciones del equilibrio electrolitico en el
donante y cambios dinamicos en la excrecion renal que
estan estrechamente relacionados.

Después de la muerte cerebral, las alteraciones en
otros sistemas pueden tener repercusion sobre la funcion
renal y el equilibrio electrolitico del donante y causar su
exclusion como donante potencial o generar problemas
posteriores en los receptores.

El déficit de secrecion de vasopresina genera poliuria,
la cual, de no ser manejada apropiadamente, puede des-
encadenar hipotension, falla renal aguda e hipernatremia.
Los estudios de Kazemeyni, et al. %, y Kwiatkowska,
et al. , han demostrado que la hipernatremia y el in-
cremento en la osmolaridad plasmatica de los donantes
puede influir a largo plazo sobre los niveles séricos de
creatinina de los receptores renales.

En ausencia de hipernatremia, se recomienda reali-
zar la reposicion hidrica con solucion salina al 0,9 % o
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lactato de Ringer, prefiriéndose este tltimo por evitar la
acidosis hiperclorémica ®. En presencia de hipernatremia,
se recomiendan las soluciones medio isotdnicas con bi-
carbonato o sin él o, incluso, la dextrosa al 5 % en agua
destilada. La meta es tener valores de sodio inferiores a
150 mmol/L en presencia de diabetes insipida y niveles
entre 135 y 145 mmol/L en su ausencia '8,

En cuanto al potasio, su alteracion es menos frecuente;
la recomendacion es mantener los niveles entre 3,5 y
5 mmol/L 8,

El uso de coloides sintéticos no se recomienda de
manera regular en el mantenimiento de los donantes
con muerte cerebral, debido a su asociacion con dafio
en la células epiteliales renales y posterior disfuncion
temprana del injerto en los rifiones trasplantados ®'.

Donantes de criterios extendidos en trasplante
hepatico y renal

En laultima década, la utilizacion de 6rganos de donantes
mayores y de otros donantes con alteraciones fisioldgicas,
se ha convertido en una practica comun, con la que se
han logrado resultados satisfactorios **2. El concepto de
“donantes con criterios extendidos” (Extended Criteria
Donors, ECD) agrupa un conjunto de donantes cada-
véricos que representan un mayor riesgo de disfuncion
primaria y fracaso del injerto, en comparacion con los
receptores de donantes con criterios estandar 3%,

La problematica del aumento de pacientes en listas
de espera de trasplantes ha orientado los esfuerzos hacia
los donantes de 6rganos con criterios extendidos, ya que
estos no representan ningtin esfuerzo mayor en el mante-
nimiento del donante y, por el contrario, pueden ayudar
a disminuir el nimero de pacientes en lista de espera.

En un estudio retrospectivo de casos y controles entre
donantes de rifion con muerte cerebral y con falla renal
aguda, y donantes con muerte cerebral sin falla renal
aguda, se encontro que, en el seguimiento a un afio, los
receptores de donantes con muerte cerebral y con falla
renal aguda no tenian diferencia en los niveles basales
de creatinina sérica y proteinuria con respecto a los
donantes sin falla renal aguda %¢.

En estos casos, es necesario que los donantes con

criterios extendidos cumplan con los criterios estable-
cidos y, ademas, se haga una biopsia del injerto, la cual
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aporta informacion sobre el prondstico y ayuda a tomar
decisiones clinicas sobre la viabilidad del érgano, antes
del implante en el receptor (indice de Remuzzi para
rifion) ¥ (tabla 7).

Discusion

Colombia es un pais con bajos indices de donacién y altas
necesidades de trasplantes, con una lista de espera que
cada afio aumenta exponencialmente. Se han realizado
esfuerzos para tratar de suplir esta necesidad, como fue
la creacion de la Red de Donacion y Trasplantes de Or-
ganos y Tejidos por el Ministerio de la Proteccion Social.
Ademas, en los ultimos afios ha habido un aumento de
las IPS que practican trasplantes y una mayor sensibi-
lizacion del tema por parte de la poblacion general. No
obstante, atin contamos con barreras sociales y culturales
que impiden la donacion.

Por otra parte, el manejo de los donantes de 6rganos
con muerte cerebral sigue siendo critico y la falta de un
soporte fisiologico adecuado se ha considerado la causa
del 25 % de las fallas en la obtencion de organos ¥’. Se
ha demostrado que la estandarizacién del manejo del
paciente critico con muerte cerebral puede ayudar a
mejorar la inconsistencia de la gestion de los donantes
y, a su vez, puede aumentar el numero y la calidad de
los érganos adquiridos y trasplantados '°.

En esta revision, se exponen las recomendaciones
internacionales del manejo del potencial donante con

TaBLA 7.
Criterios extendidos para donantes de rifion o higado

Rifion Higado

>60 afios 0 50-59 afios que cumpla
dos de los tres siguientes criterios

Muerte por un evento cardiovascular ~ Pacientes >40 afios
Historia de hipertension arterial Obesidad

sistémica Esteatosis hepatica (>30 %)
Creatinina sérica >1,5 mg/dl Necesidad de altas dosis de
inotropicos

Sodio sérico >160 mEq/L
Serologia positiva para he-
patitis Bo C

Tumores

Indice de Remuzzi: para definir tras-
plante en bloque o sencillo

Si la suma es

<3: se trasplanta un solo rifion

4 a 6: trasplantar los dos riflones
simultaneamente

>7: descartar los riflones
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muerte cerebral, las cuales esperamos se puedan adoptar
en los protocolos institucionales para optimizar su manejo
en Colombia y, asi, aumentar el numero de trasplantes y
suplir las necesidades de los pacientes (tabla 8).

Manejo actual del potencial donante

En la figura 6 se exponen nuestras recomendaciones
finales, las cuales sugerimos tener en cuenta en todo
el proceso de donacidn, desde el momento de la alerta
del potencial donante, hasta la cirugia para obtener los
organos y tejidos.

TaBLA 8.
Exdmenes que se deben solicitar en el potencial donante

Tomar tubos de sangre antes de la administracion masiva de liquidos o hemoderivados, con el fin de evitar la hemodilucién

4 tubos secos
4 tubos con anticoagulante

Examenes paraclinicos

Pruebas de infeccion

Donantes estandar

- Hemoclasificacion y hemograma

- Tiempos de coagulacion

- BUN y creatinina

- AST, ALT, bilirrubinas, fosfatasa alcalina
- LDH

- Electrolitos (Na, Cl, K, Ca, Mg)

- Glucemia

- Acido lactico

- Uroanalisis

- Troponina I (CPK, CPK-MB)

- PSA (hombres mayores de 50 afios)

-HIVIylI

-HTLVIy Il

- Virus de Epstein-Barr (IgG)

- Toxoplasma gondii (1gG e IgM)

- Citomegalovirus (IgG e IgM)

- Serologia para sifilis (RPR)

- Trypanosoma cruzi (Chagas) (IgG)

- Dengue (IgM, IgG, e NS1)

- Hepatitis B core (IgG e IgM)

- Hepatitis B (anticuerpos contra antigenos de superficie)
- Hepatitis B (antigenos de superficie)
- Hepatitis C (IgG)

- Gases arteriales (calculo PaO,/FiO,) (potencial donante de pulmon)

- Amilasa, lipasa y HbAlc (potencial donante de pancreas)

Donantes con criterios extendidos
- Indice proteinuria/creatinuria
- Microalbuminuria

BUN: nitrogeno ureico; AST: aspartato aminotransferasa; ALT: alanina transaminasa; LDH: lactato deshidrogenasa; CPK:
creatininfosfocinasa; CPK-MB: creatininfosfocinasa de origen cardiaco; PSA: antigeno prostatico especifico; HbAlc: hemoglobina
‘glucosilada’; VIH: virus de la inmunodeficiencia humana; HTLV: virus linfotropico de células T humanas

Diagnostico
de MC
por especialistas

« Lesion cerebral grave

« Mal pronéstico médico
+SCGs5

« Exclusién de condiciones
que simulen la MC

« Dos 0 mds médicos
(uno especialista en
neurociencias)

« No pueden pertenecer al metas

grupo de trasplantes

Alerta posible Mantenimiento

donante en MC

FIGURA 6. Proceso de donacion de organos y tejidos

« Manejo en UCI
« Monitoria invasiva

« Toma de paraclinicos y
pruebas infecciosas

« Célculo de hemodilucién
« Protocolo guiado por

Contacto COT

« Obtenci6n y preservacion
de los 6rganos

« Almacenamiento, trasporte
y posterior implante en los
receptores

« Entrevista familiar
« Aceptaci6n familiar
« Notificacion a la Red de

trasplantes « Biopsias de rinén e higado

si criterios extendidos

Cirugia
procuramiento
de 6rganos

del donante

MC: muerte cerebral; SCG: escala de coma de Glasgow; UCI: unidad de cuidado intensivo;, COT: coordinador operativo de trasplantes
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Current management of potential organ and tissue donors in brain death: management guideline
and literature review

Abstract

In many cases organ transplantation is the only therapeutic option for patients with terminal essential organ diseases;
however, there is an imbalance between the number of organs available and the number of potential receptors for
transplants worldwide.

Patients with brain death are the main source of organs for transplantation. Promoting early recognition of measures
that prevent damage of organs in brain death organ donors is essential for appropriate clinical management. In
this framework, it is known that aggressive clinical management of those potential organ donors using standardized
protocols are associated with a greater number of transplanted organs and the reduction of the loss of potential
donors by cardiac arrest.

Colombia is a country with low donation rates and high transplant needs, with a waiting list that increases
exponentially each year. In this review we present the international recommendations of potential organ donors
management, which we hope can be adopted in institutional protocols to optimize the management of potential
donors in Colombia, thus increasing transplants and meeting the needs of the patients.

Key words: Transplantation; organ transplantation; donor selection, tissue and organ procurement; brain death.
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