NEUMOSUR: REVISTA DE LA ASOCIACION DE NEUMOLOGOS DEL SUR VOL.6, NUMERO 1, ABRIL 1994
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INTRODUCCION

Actualmente podemos decir que el trasplante de pulmon es un procedimiento clinico, bien consolidado™ a nivel
mundial, que ofrece una opcion terapéutica eficaz a aquellos pacientes que se encuentran en estadios finales de

) sin otra forma de tratamiento en la actualidad.

determinados procesos respiratorios

En nuestro pais se va incrementando este procedimiento habiendose realizado durante el dltimo afio 20
trasplantes, cifra que duplica a la del afio anterior.

Una vez superados los problemas técnicos derechazo e infecciones que hicieron que este procedimiento se
incorporara de una forma mas tardia que los otros programas de trasplantes en funcionamiento, aun persiste una
limitacion fundamental a su realizacién y es la escasez de érganos(3) a trasplantar, puesto que el pulmoén es un
organo que sufre un deterioro muy precoz en el paciente que se ha diagnosticado de muerte cerebral, principalmente
por edema e infeccion pulmonar(“) y solo el 10 al 15 % de los donantes potenciales cardiacos lo son de pulmon.

En nuestro hospital sélo se genera un pulmén por cada 12 corazones, 6 por cada 17 higados, 6 por cada 45

rifiones. Son donantes pulmonares el 4 % de los donantes efectivos.

DIAGNOSTICO DE MUERTE CEREBRAL

El progreso tecnolégico aplicado a la medicina ha generado el concepto de muerte cerebral, la cual viene
definida cémo el cese irreversible de todas las funciones de los hemisferios cerebrales y del tronco cerebral®”®.

En Espafia la legislacion sobre diagnostico de MC esta contenida en el RD 420/1980, en el que se desarrolla la
ley 30/1979 sobre extraccion y trasplantes de érganos, donde se exige la realizacién de una detallada exploracién
clinica, y estudio electroencefalogréafico (dos exploraciones separadas por un intervalo de 6 horas)(g). Estos criterios
clinicos fueron propuestos por la Sociedad Espafiola de Neurologia. En la actualidad existen en el mundo mas de 30
protocolos de diagnéstico de muerte cerebral pero en lo Unico en que varian es en el periodo de observacién y en la
necesidad o no de utilizar procedimientos instrumentales diagndsticos, siendo los criterios mas cominmente
aceptados los que figuran en la Tabla 1.

TABLA 1

Muerte Cerebral

Coma irreversible de etiologia conocida,en ausencia causas potencialmente reversibles.
Ausencia de respuesta a la exploracion de los pares craneales.

Test de apnea.

Test de atropina.

Hipotonia muscular generalizada.

Dos EEG sin actividad cerebral durante 30 minutos con un intervalo de 6 horas.

No g A~ w N e

Diagnostico realizado por 3 facultativos no rela cionados con el equipo de trasplante.
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En nuestro hospital en el protocolo de MC que actualmente utilizamos hemos incluido el estudio de flujo
cerebral con 99 Tc-HM PAO como uno mas de los procedimientos complementarios de diagnostico de muerte

cerebral.

MONITORIZACION DEL DONANTE Y OBJETIVOS A CONSEGUIR

Una vez que es diagnosticada la MC es necesario que se produzca un cambio de mentalidad en el equipo

(1129 muesto que deja de tratar a un enfermo para tratar a un

medico encargado de mantener al donante de érganos
cadaver que le va a ocasionar tanto trabajo y tantos problemas como un enfermo critico.

Ha de mantener al donante tratando no solo las alteraciones propias de la MC (Tabla 2), cambios que
conduciran al donante hacia la parada cardiaca®®, con la consiguiente perdida de 6rganos para trasplantar, sino

también las debidas a la patologia que le ocasioné esta situacion (Tabla 3) y sus complicaciones.

TABLA2
Donante
» Pérdida respiracién espontanea.
» Pérdida control hemodinamico.
» Pérdida control de la temperatura.
» Alteraciones electroliticas.
» Alteraciones hormonales.
TABLA3

Hospital Reina Sofia. Causa de Muerte Cerebral
» Traumatismo craneo-encefalico 55%
» Hemorragias cerebrales 36%

» Tumores, Anoxia, otros 9%

En nuestra experiencia hemos observado lesiones asociadas en el paciente con TCE en un 60% de los casos,
siendo las mas frecuentes en un 32% de los casos las asociadas a traumatismos toracicos y evolucionando a la MC
en un 16% de las veces.

Se ha de continuar con la monitorizacion que tenia previamente el paciente (Tabla 4), siempre buscando al
donante ideal, es decir, estable hemodinamicamente,

TABLA4

Monotorizacion del Donante
» ECG
PVC, PCP, PAS/PAD
DIURESIS/HORA
TEMPERATURA
GASOMETRIA
SATURACION DE OXIGENO
CAPNOGRAFIA
MEDIO INTERNO: iones, glucemia urea, Hb, Hto.

YV V.V V V V V
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con un intercambio gaseoso y una "compliance" normal, y con ausencia de infeccion. Para todo lo cual se ha de
intentar conseguir una perfusion 6ptima a nivel tisular, junto con una oxigenacion adecuada, mantener la temperatura
corporal dentro de unos limites aceptables y extremar todos los cuidados para lograr una eficaz prevencion de las
infecciones, manteniendo al donante dentro de los parametros que figuran en la Tabla 5.

TABLAS

Objetivos Donante Pulmonar
» K<IOO s.p.m
PAS> 100 mmHg
PVC, PCP< 10 cm H,O
DIURESIS> 1 ml/Kg/h
T>35°C
Hto>30 %
Rx TORAX NORMAL
AUSENCIA SECRECIONES PURULENTAS
10,>300 CON PEEP + 5 cm

V V.V V V V V V

CONTROL HEMODINAMICO

1. Control de la Presién Arterial.

En una revision realizada en nuestro hospital de 49 donantes efectivos hemos comprobado episodios de
hipotensién arterial en un 85% de los casos. Esta puede tener mdltiples causas (Tabla 6), pero debemos de
detectarla y corregirla precozmente, teniendo en cuenta que el conjunto de los parametros monitorizados es mas
importante que un paradmetro valorado de forma individual*® de forma que deberiamos de diagnosticarla incluso
antes de que apareciera la situacion de shock basandonos en la disminucion del gasto urinario por disminucion de la
tasa de filtracion glomerular y en la aparicion de taquicardia.

TABLAG6

Donante de Organos. Causas de Hipotension Arterial
» HIPOVOLEMIA
» SHOCK NEUROGENICO
» BAJO GASTO CARDIACO
» HIPOTERMIA

La afectacion del centro vasomotor que ocurre en el donante da lugar a una disminucion de las resistencias
vasculares sistémicas y puede originar una situacion clinica de shock a la que contribuye la hipovolemia, la
hipotermia y el bajo gasto cardiaco debido a microinfartos y alteraciones hormonales*”, todos estos son factores que
pueden dar lugar a hipotension arterial y mantener esta situacion. La hipovolemia ya sea secundaria a poliuria por
diabetes insipida no controlada, o a poliuria osmética de origen multifactorial, o al uso de diuréticos previos al
diagnéstico de MC, o a un reemplazamiento inadecuado de liquidos, o a la existencia de un tercer espacio o bien se

trate de una hipovolemia relativa por aumento de la capacitancia vascular es la causa mas frecuente de hipotensién
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arterial, por lo que ante esta situacion lo primero que debemos de hacer es administrar volumen reponiendo el déficit

gue presente el donante mas el calculado para las proximas horas. (Tabla 7).

TABLA7

Hipotension Arterial. Tratamiento

1. REPOSICION DE VOLUMEN
» Coloides y cristaloides
» Concentrado de hematies
» Plasmay plaguetas

2. DROGAS VASOPRESORAS

> DOPAMINA
> DOBUTAMINA
» Otras

La determinacion de los valores de hemoglobina, de los iones en plasma y orina, y la naturaleza de los liquidos
perdidos es lo que nos va a decidir sobre el tipo de liquidos a administrar®, teniendo en cuenta que las soluciones
glucosadas aunque no sean expansoras del plasma debemos de administrar glucosa con el objeto de preservar los
almacenes de glucdgeno hepatico. Durante la administracién de volumen debemos de monitorizar estrechamente la
PVC puesto que si alcanzamos valores de unos 10 cm de agua, empezamos a sobrecargar el ventriculo derecho™ y
contribuir a la aparicion de edema pulmonar, por lo que si persiste la hipotensién arterial seria conveniente asociar
Dopamina hasta alcanzar una dosis de 10 microgramos/Kg/mto, dosis que no debemos superar puesto que por su
efecto alfa-estimulante podriamos conseguir un efecto contrario al que pretendiamos con vasocontriccién y
disminucién del gasto urinario, por lo que en estos casos asociarnos dobutamina, siendo esta de eleccién cuando
existe un fallo ventricular izquierdo o contusiones miocardicas. El donante pulmonar debe de estar algo corto de
volumen para evitar la aparicién de edema pulmonar, y a veces esta actitud origina ciertos conflictos con la situacion

ideal de otros organos, especialmente los rifiones.

Novitzky demostré una disminucién de la Ts libre, y esto se asocié con con aumento en la concentracion de
lactatos y disminucién del gasto cardiaco por lo que preconizd el uso de una terapia hormonal, encontrando una
mayor estabilidad hemodinamica en el donante™. En experiencias realizadas en nuestra UCI por el Dr. Alvarez
Garcia, en donantes inestables hemodinamicamente con soporte inotrépico, a pesar de haberse obtenido niveles
séricos normales de triyodotironina, persistié la inestabilidad hemodinamica, no evidenciandose disminucién de la
cifra de hiperlactacidemiall. Si a pesar del uso de dopamina y dobutamina persiste la situacion de hipotension arterial,
estando el donante con la PCP monitorizada y con unas presiones de llenado limites, nosotros administramos
adrenalina a 0,1 microgramos/Kg/mto junto con dopamina a dosis dopaminérgicas con el objeto de intentar, mediante

la vasodilatacion esplacnica que ocasiona, mantener el flujo renal.
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2. Control de las arritmias

Las arritmias que aparecen en el donante suelen ser secundarias, teniendo un origen multifactorial por lo que
hay que evitar su aparicién corregiendo los factores que la ocasionan. (Tabla 8).

TABLAS8

Donante. Arritmias

» Origen central
Alteraciones electroliticas
Hipovolemia

Alteraciones gasométricas

YV V. V V

Hipotermia

El donante puede presentar taquiarritmias en relacion con la liberacién de catecolaminas que ocurre en la MC,
y en este caso podrian estar indicados los betabloqueantes, pero si no ocasionan ningin compromiso hemodinamico
y son bien toleradas no hay necesidad de tratarlas. En caso de bradiarritmias™®, y debido a la destruccién del nucleo
ambiguo con la consiguiente anulacion del tono vagal(“), no vamos a encontrar respuesta a la administracién de
atropina(lS), por lo que administraremos dopamina e incluso isoproterenol, y en caso de que exista un grado de
bloqueo avanzado con repercusion clinica estaria indicado la implantacion endovenosa de un marcapaso

endocavitario.

CONTROL DE LA TEMPERATURA

La vasodilatacion por pérdida del tono simpatico, y la desaparicion del centro termorregulador del hipotalamo
anterior que ocurre en la MC, junto con el aporte de volumen a temperatura ambiente, son factores que justifican la
presencia de hipotermia en el donante de érganos. Esta disminucion de la temperatura corporal da lugar a una
depresion de la bomba Na-K, causa una disminucién de la tasa de filtracion glomerular, origina hiperglucemia y
arritmias, ocasiona alteraciones hemodinamicas y trastornos de coagulacion, y ademas produce una desviacion de la
curva de disociacion de la hemoglobina a la izquierda con la consiguiente disminucién de liberacion de oxigeno a los
tejidos. Por estas razones es por lo que debemos de tratar a la hipotermia precozmente con mantas térmicas e
incluso con la infusiéon de liquidos calientes, teniendo como objetivo mantener una temperatura corporal entre 35 y

37° C, puesto que corremos el riesgo de perder los 6rganos a trasplantar.

CONTROL DEL MEDIO INTERNO

La liberacion de catecolaminas enddégenas que se produce en la MC origina en el donante hiperglucemia, y si
no se trata hipovolemia secundaria a la poliuria osmética que ocasiona, por lo que nosotros la tratamos con perfusién
continua de insulina, monitorizando los niveles plasmaticos de glucosa.

En el donante de 6rganos y como consecuencia de la MC se producen alteraciones a nivel de la pituitaria,
edema,infarto y necrosis, que dan lugar a la aparicion de una diabetes insipida en el 80% de los casos. Esta falta de
secrecion de ADH, es tratada de forma precoz con vasopresina en perfusion continua a 1-2 u/h, incrementando dosis
hasta mantener la diureis/hora en un rango entre 100 y 200 ml/h. Presenta el inconveniente de producir
vasoconstriccion, puesto que la relacién efecto antidiurético/efecto presor es de 1/1, y este efecto es dosis

dependiente, lo que podria originar isquemia miocardica y disminucién del gasto cardiaco e isquemia a nivel del
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territorio esplacnico y renal. Actualmente en su lugar se usa la desmopresina que presenta una relacion efecto
antidiurético/efecto presor de 2.000/1, careciendo practicamente de efecto presor.

Normalmente las alteraciones electroliticas que observamos en el donante, en el Na, Ca, Mg, son secundarias
a la diabetes insipida y a otras poliurias de origen multifactorial, por lo que debemos de monitorizar cada 3 horas los

iones sanguineos, para reponer estos de forma adecuada, evitando la inestabilidad vascular.

SOPORTE PULMONAR

Cualquier alteracion en el pH, pO,, pCO, puede ser debida a una intubacién endotraqueal incorrecta, a la
obstruccion de la via aérea por un tapén mucoso, a un control inadecuado del respirador, o a una alteracion
ventilacion-perfusion con efecto shunt, ya sea por neumonia, atelectasia o edema pulmonar.

El edema pulmonar que aparece en el 16.1 % de los donantes puede ser por aspiracion, sobrecarga de
liquidos, fallo cardiaco, o bien tratarse de un edema lesional de causa neurogénica. Ante la sospecha de su aparicién
ha de restringirse el aporte de volumen y administrar furosemida endovenosa, monitorizando en estos casos,
mediante catéter de Swan-Ganz, las presiones pulmonares y de enclavamiento. Los parametros que debemos de
intentar mantener estan recogidos en la Tabla 8.

TABLA 8

Donante Pulmonar

» PEEP +5CM DE AGUA
FIO,<POSIBLE
SATURACION Hb>95 %
VT 10- 12 ml/Kg
PRESION PICO <30
PVC 5-10 CM AGUA

YV V. V V VY

Con respecto al tubo endotraqueal este debe de ser de baja presion y de un calibre del 8.5-9 que permita
realizar facilmente los cuidados de la ventilacion mecéanica. Debe de estar colocado el neumo a un nivel alto para
eludir lesiones en las zonas de potencial sutura. Al carecer el donante de respiracion espontanea el modo ventilatorio
gue utilizamos es la controlada. (CMV).

El pH debe de mantenerse entre 7.35 y 7.45 porque desviaciones de este rango pueden dar lugar a
desviaciones en la curva de disociacion de la hemoglobina y a alteraciones en el metabolismo del potasio.

La pO, debe de mantenerse en 100 mm Hg pero evitando la toxicidad por el oxigeno, por lo que usaremos
para mantener este valor la menor FiO, posible. Los valores de PEEP de 5 cm. de agua son adecuados, evitan la
aparicion de atelectasias, y no causan barotraumas ni alteraciones hemodinamicas por lo que no debemos
incrementarlos.

El donante al carecer de flujo cerebral,y tono muscular y tono simpatico presenta una baja produccion de
carbonico, por lo que para mantener a este normocapnico se utiliza un volumen minuto inferior al usado normalmente
y en ocasiones hay que afiadir espacio muerto.

Hay que evitar el dafio pulmonar por hiperpresion, por lo que la presion en la via aérea no debe de superar los
30 cm. de agua.

Debemos de aseguramos de una correcta cesion de oxigeno a los tejidos manteniendo siempre la saturacion

de la hemoglobina por encima del 95%.
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PREVENCION DE LAS INFECCIONES

El trasplantar un pulmon infectado origina consecuencias desastrosas en el receptor, por lo que es necesario
continuar en el donante con las normas previamente establecidas referentes al lavado de manos, mantenimiento y
manipulacion de catéteres vasculares y urinarios, y extremando las medidas en los cuidados respiratorios. También
es un factor de riesgo de infeccién pulmonar el tiempo de ventilacién mecanica, por lo que tras el diagnéstico de MC
hay que proceder a la extraccion y posterior implante del 6rgano en el minimo tiempo posible.

Es muy frecuente, por estar los pulmones en contacto con el medio ambiente, la contaminacion e infeccion de
los mismos, por lo que es aconsejable realizar en el donante profilaxis con antibiéticos de amplio espectro,
realizandose en nuestro hospital con ceftazidima 1 gr ev/8h junto con clindamicina a 600 mgr ev cada 8 horas,
aunque hay autores que han publicado que no ha podido se demostrada la eficacia de la antibioterapia profilactiea en
el donante en el momento previo a la extraccién del organo. La practica de una descontaminacion intestinal selectiva
a pacientes en ventilacion mecéanica reduce la aparicion de infecciones bacterianas pulmonares, y esto se ha
demostrado en trasplantados hepéaticos, pero en los potenciales donantes esta efectividad no esta demostrada, por lo

gue este procedimiento no lo tenemos incluido en nuestro protocolo.

EVALUACION INDIVIDUAL DEL DONANTE

Ha de valorarse los antecedentes patoldgicos y enfermedades asociadas, el estado clinico actual con respecto
a la funcién pulmonar, situacién hemodinamica, medicacién y uso de drogas inotropas, funcion renal, signos de
infeccién, serologia, parametros antropométricos, y exploraciones complementarias radiolégicas, ecograficas y
valores analiticos. El equipo encargado de mantener al donante ha de aportar todos estos datos junto con
informacion del estado evolutivo del donante en las Ultimas horas, siendo los equipos extractores los que deben de
valorar cada caso de una forma individual puesto que en ocasiones la aceptacion del 6rgano a implantar puede estar

mediatizada por el estado evolutivo del receptor.
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