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Resumen

Los avances tecnológicos en el área médica han permitido el
desarrollo de técnicas útiles en la terapia de sujetos que
padecen diversas entidades patológicas. Por ejemplo, en las
unidades de terapia intensiva dicha tecnología permite la
conservación del riego sanguíneo y la oxigenación de los
tejidos, aun cuando la muerte encefálica (ME) ya ha ocurrido
y el individuo no pueda volver a funcionar como un ser vivo,
pues las funciones del corazón, los pulmones y otros órganos,
pueden ser sustituidas con aparatos, pero las funciones
cerebrales todavía no. Por lo tanto cuando un sujeto cubre los
requisitos establecidos médica y legalmente para el diagnóstico
de ME, se debe tener bien claro que cualquier medida que se
siga aplicando al paciente ya no tendrá ningún objeto para
mantener su vida, y aunque el sujeto parece vivo por las
medidas de soporte a las que está sometido, cuando la ME se
establece, se debe aceptar como muerte definitiva del individuo.
Desde luego, como en todos los casos de muerte, se trata de un
proceso difícil de admitir, inclusive para el personal de salud;
sin embargo, consideramos que es de suma importancia que
principalmente el equipo médico y de enfermería, que son los
responsables directos de la atención de los enfermos en el área
clínica, estén bien informados al respecto para saber las
alternativas que existen con los sujetos en ME y poder orientar
adecuadamente a quien lo necesite. En el presente trabajo
realizamos una revisión bibliográfica sobre el concepto de
ME, los principales cambios fisiopatológicos que presenta el
sujeto y algunas posibles alternativas de tratamiento para
mantenerlo como potencial donador de órganos.
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Summary

Technological advances in the medical area have allowed
for development of useful techniques to treat patients with
diverse diseases. For example, at intensive care units this
technology allows maintenance blood flow and tissue
oxygenation even when brain death (BD) is already
established and the individual cannot function. The  function
of heart, lungs, and other organs can be maintained with
different devices, but maintenance of cerebral functions is
not not yet possible. Therefore, when a subject fulfills legal
and medical requirements for BD, we must be clear that
any patient procedure will not keep him alive, although the
subject looks alive due to support devices; when BD is
present, death must be accepted. Obviously, death is a
difficult process to accept, including for health personnel.
We consider that it is very important for medical and
nursing personnel directly responsible for patient care to
receive knowledge on BD and recognize the alternatives
with regard this situation, to be able to provide specific
orientation when it is required. This paper is a review of the
BD concept, main physiopathologic changes, and some
possible treatment alternatives to maintain the patient as a
potential organ donor.

Key words: Brain death, physiopathologic changes, organ
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Introducción

Para hablar de muerte encefálica (ME) como una entidad
anatomo-funcional-patológica que define con precisión la
pérdida de la vida, ha sido necesario realizar múltiples
investigaciones por parte de diversos especialistas
interesados en el tema, tanto en el área básica como en el
área clínica, y utilizar diversas técnicas electrofisiológicas,
bioquímicas, metabólicas, clínicas y paraclínicas, para
estudiar la reversibilidad de la falla funcional cerebral.
Actualmente y desde hace más de 30 años en nuestro país,
la declaración de pérdida de vida en un inviduo con ME
sugiere de inmediato el trasplante de órganos. Sin embargo,
la falta de cultura a la donación de órganos evita que los
enfermos con disfunciones orgánicas que requieren de un
órgano funcional para seguir viviendo puedan ser atendidos,
a pesar de las varias personas que mueren al año por
traumatismos graves y cuyos órganos pudieran ser utilizados.
En este trabajo se revisan los conceptos de ME, los princi-
pales cambios fisiopatológicos que se presentan en esta
entidad y algunas posibles alternativas de tratamiento con
el propósito de difundir la información sobre la importancia
y la trascendencia de la ME.

Concepto de muerte encefálica

La ME se define como la ausencia completa e irreversible
de todas las funciones del encéfalo.1,2 Consiste en la
necrosis total del encéfalo, involucrando sus tres regiones:
hemisferios cerebrales, tallo cerebral y cerebelo. En esta
entidad clínico-patológica hay pérdida de la función de las
neuronas de la corteza cerebral y del tallo encefálico, y por
ende, además de la pérdida de la vida de relación, no hay
respiración ni circulación espontáneas, por lo que al
suspender los medios de soporte, sobreviene la desapa-
rición de cualquier aparente manifestación de vida.1,3 El
término de ME es hoy más aceptado que el de muerte
cerebral que aún se usa, porque el compromiso del tallo
encefálico demostrable clínicamente, sirve de base para
el diagnóstico. Sin embargo, muchos autores utilizan hoy
el término de muerte cerebral como sinónimo de ME.4

Abundantes datos clínicos demuestran que el daño intenso
al cerebro puede destruir por completo la función del
órgano y su capacidad de recuperación, aun cuando otras
partes del cuerpo permanezcan vivas. La ME ocurre
cuando el daño cerebral irreversible es tan extenso que el
órgano ya no dispone del potencial para recuperarse y no
puede mantener la homeostasis interna del cuerpo; ya que
un cuerpo que está “cerebralmente muerto” desarrollará,
a pesar de cuidados muy meticulosos, insuficiencia de la
circulación general en unos cuantos días, o quizá después
de varias semanas y el latido cardiaco cesará.5-7 Actual-
mente, el criterio de ME es casi universalmente aceptado

y hay parámetros establecidos con claridad para
diagnosticar y tratar estos casos.2,3,8

Antecedentes históricos y diagnóstico clínico de
muerte encefálica

La ME es una condición anatomoclínica que hizo su
aparición a principios de la década de los años cincuenta,
a partir de la introducción de las nuevas técnicas de
reanimación cardiorrespiratoria.3 Mollaret y Goulon en
1959 examinaron por primera vez un tipo de pacientes
con un cuadro clínico de coma profundo, ausencia de
movimientos respiratorios espontáneos y abolición de los
reflejos cefálicos y espinales, asociado a electroencefalo-
grama (EEG) isoeléctrico y en los que la supervivencia era
mantenida por ventilación mecánica. A dicho cuadro le
llamaron “coma dépasse”, esto es un estado que sobrepasa
al coma, diferente a los estados comatosos previamente
conocidos y cuya autopsia revelaba una necrosis masiva
del encéfalo.3,4,9 Muchos estudios han tratado de establecer
criterios que minuciosa e inequívocamente determinen
que el cerebro está muerto o a punto de morir sin que
importen las medidas terapéuticas que se tomen. Varios
comités y revisores han buscado establecer criterios
clínicos y electroencefalográficos apropiados sobre la
muerte del cerebro basados en un análisis retrospectivo
de pacientes que murieron. La definición más conocida es
la del Comité Ad Hoc, de la Escuela de Medicina de
Harvard, que examinó la definición de muerte del cerebro
y que se enfocó al cese de la función cerebral, sin
esperanzas de recuperación, y determinaron los criterios
requeridos para el diagnóstico de ME. Éstos son:

1) Coma sin respuesta.
2) Apnea.
3) Ausencia de reflejos cefálicos.
4) Midriasis.
5) Ausencia de reflejos espinales.
6) EEG plano.
7) Ausencia de intoxicación por drogas o hipotermia.
8) Persistencia de este cuadro durante 24 horas.3-5,10-14

Estos criterios, así como otros ligeramente diferentes
que han emanado de diversos grupos, se resumen en el
cuadro I. En la década de los setenta se realizaron en los
EUA y Europa, varios estudios en los que se intentó
analizar la validez de los criterios establecidos por el
Comité de Harvard. Entre dichos trabajos destacan el de
Mohandas y Chou (1971);15 el de Jorgensen y cols
(1973);16 el de Jennett y colaboradores (1981)17 y el de la
Comisión del Presidente para el estudio de los problemas
éticos en Medicina y en la Investigación Biomédica y
Conductual (1981).18 Estos trabajos permitieron establecer
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Cuadro I. Resumen de los criterios acerca de la muerte encefálica
usados por diferentes investigadores y clínicos.5

1. Coma sin respuesta
2. Apnea
3. Ausencia de reflejos cefálicos

Criterios de Harvard11 4. Ausencia de reflejos espinales
5. EEG isoeléctrico
6. Persistencia de estas condiciones al menos durante 24 horas
7. Ausencia de intoxicación por drogas o hipotermia

1. Prerrequisito básico: diagnóstico de lesión cerebral irreparable
2. Ausencia de movimientos espontáneos

Criterios de Minnesota15 3. Ausencia de respiración espontánea
4. Ausencia de reflejos del tallo cerebral
5. Persistencia de estas condiciones sin cambio por lo menos

durante 12 horas

1. Coma sin respuestas
2. Apnea

Criterios Suecos58 3. Ausencia de reflejos del tallo cerebral
4. EEG isoeléctrico
5. No hay llenado de vasos cerebrales en dos inyecciones aortocraneales

de medio de contraste, separados por 25 minutos

1. Prerrequisito básico: completar todos los procedimientos apropiados
y terapéuticos

2. Coma sin respuestas
3. Apnea

Criterios de supervivencia cerebral14 4. Ausencia de reflejos cefálicos con pupilas fijas y dilatadas
5. EEG isoeléctrico
6. Persistencia de lo anterior durante 30 minutos a una hora, y por 6 horas

después del principio del coma y la apnea
7. Pruebas confirmatorias que indican ausencia de circulación cerebral

(opcional)

algunas modificaciones de los criterios originales del
Comité de Harvard entre las que están:

1) La midriasis no es obligatoria.
2) Los reflejos espinales pueden estar conservados.
3) Pueden existir otras respuestas motoras de origen

espinal.
4) El período de observación puede reducirse a menos

de 24 horas.3

En esencia, hay acuerdo general que la ME ha ocurrido
cuando no pueden encontrarse datos discernibles ya sea
de función cerebral hemisférica o de función de los centros
vitales del tallo cerebral por un período prolongado, y
cuando es evidente inequívocamente que la anormalidad
de la función cerebral es resultado de enfermedades
estructurales o metabólicas conocidas y no resultado de
drogas depresoras (o alcohol) o hipotermia.5,19 En la
década de los ochenta el mayor impulso en el diagnóstico
de ME fue la introducción de otras pruebas confirmatorias,

además del EEG, y que corresponde a dos categorias de
estudios:

1) Estudios electrofisiológicos como los potenciales
provocados auditivos y somatosensoriales

2) Pruebas de flujo sanguíneo cerebral, que incluyen la
angiografía cerebral por cateterismo de las arterias
cerebrales, la angiografía cerebral digital intravenosa,
la angiografía cerebral por radionúclidos, la tomografía
craneal computada con inhalación de Xenón y la
sonografía Doppler intracraneal.3

La ME se ve frecuentemente como resultado de una
lesión cerebral grave, por hemorragia subaracnoidea, por
ruptura de aneurisma o por una hemorragia intracerebral.
En las unidades de terapia intensiva es común ver como
causas de ME al infarto cerebral con edema cerebral y
herniación, encefalopatía isquémica hipóxica después de
una prolongada resucitación cardiaca o asfixia y edema
cerebral generalizado en pacientes con necrosis fulminante
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hepática. Hasta 1995 en los hospitales grandes de
referencia los neurocirujanos y neurólogos diagnosticaban
ME unas 25 a 30 veces al año.7,19,20 Para establecer el
diagnóstico clínico de ME se requiere el reconocimiento
de dos categorías de hechos:

1) El cese total de las funciones encefálicas que se
identifica clinicamente cuando el examen del paciente
revela tres tipos de datos:

a) Coma con ausencia de respuestas cerebrales
b) Apnea
c) Ausencia de los reflejos del tallo cerebral

2) La irreversibilidad del cese de las funciones encefálicas
que se reconoce cuando la valoración del paciente
demuestra otras tres categorías de datos:

a) Existencia de una lesión encefálica capaz de producir
daño irreversible.

b) Ausencia de causas en las que puede haber
recuperación

c) Persistencia del cese de las funciones encefálicas
durante un apropiado período de observación y
tratamiento.3

Para evitar un posible diagnóstico erróneo de ME se
debe definir la evidencia clínica o de neuroimágen de una
catástrofe aguda del sistema nervioso central (SNC) que
sea compatible con ME. Las condiciones de complicación
clínica que puedan confundir la evaluación deben excluirse,
por ejemplo alteraciones electrolíticas, acido-básicas o
endocrinas graves. Debe eliminarse la intoxicación por
drogas o envenenamiento. Considerar que la temperatura
corporal debe ser menor de 32°C. Las pruebas de funcio-

Cuadro II. Diagnóstico clínico de muerte encefálica.3

I. Coma con ausencia de respuestas cerebrales
Ausencia de respuestas cerebrales significa que espontáneamente y con estímulos dolorosos el paciente no obedece
órdenes, no emite respuestas verbales, ni vocales, no realiza movimientos propositivos de los miembros ni adopta
posturas tónicas de decorticación o descerebración.
Los reflejos clínicos espinales, de estiramiento muscular y cutáneos frecuentemente están conservados.  Pueden
existir otros movimientos de origen espinal, inducidos por estímulos propioceptivos o cutáneos, o bien de aparición
espontánea, caracterizados sobre todo por flexión de los miembros inferiores o superiores.

II. Apnea
No hay respiración espontánea y el paciente es mantenido en supervivencia con ventilación controlada.  La apnea
debe persistir en situaciones de hipercapnia superior a 60 mmHg de PaCO2, inducida por desconección del ventilador
durante 10 min con administración de un flujo alto de O2 antes y durante la desconección (prueba de apnea).

III. Ausencia de los reflejos del tallo cerebral o cefálicos
Todos los reflejos cefálicos están abolidos: el pupilar, el oculocefálico, el oculovestibular, el corneal, el cócleo-
palpebral, el faríngeo, el tusígeno, el mandibular y el labial.  Se deben explorar todos estos reflejos con una técnica
adecuada.  El oculovestibular se investiga con la prueba del agua helada.  El diámetro pupilar es variable y por eso
carece de valor diagnóstico.

IV. Presencia de una lesión encefálica irreversible
Es necesario reconocer la existencia de una lesión estructural irreparable, como por ej: traumatismo encefálico,
hemorragia cerebral, hemorragia subaracnoidea, etc, que explique suficientemente el cuadro clínico.

V. Ausencia de causas en las que hay posibilidad de recuperación
El diagnóstico de ME debe excluirse si se sospecha o demuestra la existencia de alguna de las siguientes causas,
en las que el cese de las funciones encefálicas es potencialmente reversible:
1) intoxicación por fármacos neurodepresores; 2) hipotermia grave; 3) choque circulatorio.

VI. Persistencia de los signos clínicos por un mínimo de 12 horas
Los signos clínicos del cese total de las funciones encefálicas deben persistir un tiempo mínimo de 12 horas.  Si se
realizan pruebas confirmatorias de ME y su resultado apoya el diagnóstico, el tiempo de observación del paciente
puede ser menor de 12 horas.

Nota: Los puntos I, II y III indican el cese total de las funciones encefálicas.  Los puntos IV, V y VI indican la irreversibilidad
del cese de estas funciones.
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namiento del tallo cerebral pueden realizarse sólo después
de haber tomado las precauciones antes mencionadas. Los
tres hallazgos cardinales de ME son el coma o la falta de
respuestas, la ausencia de reflejos del tallo cerebral y la
apnea. El examen clínico del tallo cerebral incluye pruebas de
los reflejos del tallo cerebral, determinación de la habilidad del
paciente para presentar respiración espontánea y evaluación
de la respuesta motora al dolor3,20,21 (Cuadro II). Dado que el
diagnóstico de ME es eminentemente clínico y equivale legal
y biológicamente a la muerte del individuo, es imprescindible
la seguridad en el dictamen. Por lo tanto, cuando la situación
impide realizar una exploración neurológica completa o
invalide los hallazgos de ésta por ejemplo por destrozos del
macizo facial, intolerancia a la prueba de apnea, hipotermia,
edad neonatal o concurrencia de sustancias depresoras del
SNC, así como en casos de coma de origen desconocido o
por lesión causal primariamente infratentorial, es obligatorio
desde el punto de vista legal apoyar el diagnóstico de ME
mediante la realización de pruebas instrumentales o
examenes paraclínicos. Actualmente la necesaria rapidez en

el diagnóstico de ME, sobre todo en pacientes susceptibles
de participar como donantes en el programa de trasplante de
órganos, hace especialmente útil disponer de una exploración
complementaria que permita discriminar de forma clara,
principalmente dos situaciones clínicas críticas, la muerte
encefálica y el coma barbitúrico. Por estudios realizados, se
ha observado que la función del EEG en el diagnóstico de ME
puede ser invalidada en sujetos en los que se han utilizados
fármacos con acción depresora del SNC, porque estas
sustancias pueden producir EEG isoeléctrico en pacientes
sin daño encefálico. Recordemos que se han mantenido
EEG planos durante 50 horas en individuos con recuperación
completa y que a veces la situación puede estar condicionada
no sólo por el cuadro inicial, sino por la medicación administrada
(sedantes, anticomisiales, etcétera).1,22,23 El Doppler
transcraneal (DTC), es una técnica no invasiva y permite la
evaluación de la circulación cerebral intracraneal en la
cabecera del enfermo. Es capaz de confirmar la sospecha
clínica de ME al obtener un registro ultrasonográfico típico de
paro circulatorio cerebral y su resultado no se modifica por

Cuadro III. Alteraciones fisiopatológicas de la muerte encefálica30,32,33

Secuelas Causa Manejo

Hipotensión Choque neurogénico, hipovolemia Mantener volumen intravascular.
Apoyo con inotrópicos (en orden
de preferencia): Dopamina 10 µg/Kg/min; Dobutamina
15 µg/Kg/min; Adrenalina 0.1 µg/Kg/min, Noradrenalina
y Dopamina 2-4 µg/Kg/min.

Arritmia-bradicardia Daño al sistema nervioso central; Resistentes a atropina.  Tratar con  fármacos
hipotermia; alteraciones electrolíticas cronotrópicos o marcapaso temporal
y ácido-básicas, isquemia miocárdica

Hipoxemia Central o pulmonar PaO2 = 100-150 mmHg
PaCO2 = 30-35 mmHg
pH = 7.30-7.35
PEEP = 7.5 cm H2O
FiO2 = 0.40 (corazón, pulmón)

Diabetes insípida Mal funcionamiento hipotálamico Reemplazo de volumen.  Vasopresina (0.1 U/min)
o hipofisiario o DDAVP (0.3  µg/Kg IV) para mantener el gasto

urinario entre 1.5 y 3ml/Kg/h.
Corregir anormalidades electrolíticas y de química
sanguínea. Apoyo inotrópico.

Hipotermia Pérdida de la regulación Calentamiento cuidadoso e intensivo para mantener
hipotalámica de la temperatura la temperatura por arriba de 34 °C

Alteraciones endrocinas Pérdida de la regulación hipotalámica Normalizar T3, T4 y rT3

Coagulopatías Liberación de agentes fibrinolíticos Transfundir concentrados plaquetarios y plasma
rico en plaquetas

Anemia Hemorragia, hemodilución Transfusión para mantener hematocrito por arriba
de 30%
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el uso de sustancias depresoras del SNC, por lo que en
algunos centros hospitalarios se sugiere el uso del DTC
como el examen paraclínico más apropiado en el diagnóstico
de ME, debido a que es seguro, altamente específico,
rápido y sencillo de realizar, y sin riesgo para los pacientes.24,25

La importancia sobre el conocimiento que se tenga
acerca de la ME es fundamental porque por una parte los
programas de trasplante requieren la donación de órganos
sanos, y por la otra la capacidad de la medicina moderna
para mantener cuerpos descerebrados por extensos
períodos con antibióticos, respiradores mecánicos y
fármacos vasoconstrictores, con frecuencia conduce a
ejercicios prolongados, caros e inútiles, acompañados por
gran tensión emocional en la familia, personal paramédico
y médico además, los medios para el cuidado crítico son
limitados y costosos e inevitablemente producen gastos
sobre otros recursos médicos1,5,26-28.

Cambios fisiopatológicos en el sujeto con muerte
encefálica

Cuando un paciente fallece con diagnóstico de ME debe
considerarse como un potencial donador de órganos y
tejidos para trasplante. Por lo tanto, debe continuarse
con el mantenimiento de los parámetros hemodinámicos
y respiratorios hasta confirmar esta posibilidad y obtener
los permisos necesarios.29 El principal objetivo en la atención
del posible donador consiste en mantener en condiciones
óptimas todos los sistemas extracerebrales para propor-
cionar un medio normal para aquellos órganos con
posibilidades de ser trasplantados. Los seis principios básicos
para una atención apropiada del potencial donador consisten
en: reanimación, hidratación, oxigenación, diuresis, preven-
ción de infección y mantenimiento de la normotermia. La
reanimación cardiopulmonar en caso de un paro cardíaco

Cuadro IV. Monitorización hemodinámica y manejo del donador de órganos31

Conservar terapia de mantenimiento
con soluciones a D/R

TAS > 90 mmHg TAS > 90 mmHg

Administrar coloides
o cristaloides D/R

Diuresis > 1mL/Kg/h

Continuar terapia
de mantenimiento

Diuresis < 1mL/Kg/h

TAS > 90 mmHg TAS < 90 mmHg

Continuar terapia
de mantenimiento

Diuresis > 1mL/Kg/h

TAS > 90 mmHg

Diuresis > 1mL/Kg/h Diuresis > 1mL/Kg/h

Continuar terapia
de mantenimiento

Considerar dosis renal
de dopamina, diuréticos
y monitoreo de PCP

Continuar
administración
de fluidos
y vigilar PVC

Diuresis < 1mL/kg/h

PVC < 15 mmHg

Continuar fluidos.
Iniciar dopamina
para mantener
TAS > 90 mmHg
y retirarla en
cuanto sea posible

PVC > 15 mmHg

TAS < 90 mmHg

Iniciar dopamina.
Considerar el monitoreo
de la PCP

D/R = dosis-respuesta. PVC = presión venosa central.
PCP = presión capilar pulmonar (presión en cuña). TAS = tensión arterial sistólica
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es un factor esencial. Si no es posible restablecer la cir-
culación en el curso de 15 minutos, debe descartarse la
recuperación de cualquier órgano. La recuperación de tejidos
aún es posible en estos casos, pero la posibilidad de donación
de órganos vascularizados queda eliminada. La isquemia
prolongada se asocia inevitablemente con lesiones orgánicas
excesivas.30 El personal médico y de enfermería, debe de
estar muy atento a los cambios que presente todo paciente,
y principalmente el sujeto en estado crítico, cuya condición
neurológica se esté deteriorando. Esto incluye a pacientes
con traumatismo cerebral grave, isquemia cerebral como
consecuencia de hemorragia subaracnoidea o epidural,
infarto, asfixia, ahogamiento, paro cardiopulmonar, tumores
cerebrales primarios y autoenvenenamiento agudo. La
muerte somática es una condición que se presenta entre
las 48 y 72 horas después de la ME. Las alteraciones más
frecuentes que presentan los individuos con ME son
hipotensión, arritmias, problemas respiratorios, diabetes
insípida, sepsis, hipotermia, anemia, trastornos endócrinos
y de la coagulación. En el cuadro III se muestran las
alteraciones fisiopatológicas más frecuentes por ME, la
posible etiología de dichos cambios y el manejo que se
sugiere debe proporcionar el personal médico y de

enfermería.31-33 En los donadores con ME existen dos
causas de choque circulatorio que pueden desempeñar un
papel fundamental para determinar el grado de perfusión
orgánica. El choque neurogénico, manifestado por la
incapacidad de mantener una resistencia vascular efectiva,
puede presentarse después de la instalación de la ME. El
choque hipovolémico puede desarrollarse en cualquier
momento de la evolución clínica y responde a diversas
causas. El tratamiento de ambos tipos de choque incluye un
rápido incremento del volumen sanguíneo circulante. En
realidad, por lo general es necesario crear cierto grado de
hipervolemia en el sujeto con ME. La hipovolemia puede
deberse a una deshidratación terapéutica con la finalidad de
reducir el edema cerebral, la pérdida de sangre por
hemorragias, la diabetes insípida por insuficiencia
hipofisiaria y el paso del líquido al intersticio como resultado
de una alteración de la presión oncótica intravascular como
consecuencia del tratamiento hidroelectrolítico. La hidratación
suficiente para mantener la presión arterial sistólica (TAS)
mayor de 80-100 mmHg es fundamental. Con cierta frecuencia
se hace necesaria la administración intravenosa significativa
de coloides y cristaloides para corregir la hipotensión
hipovolémica causada por deshidratación terapéutica previa

Cuadro V. Uso de inotrópicos en el donador de órganos31

Si dopamina > 3 µg/kg/min para mantener TAS > 90 mmHg

Instalar catéter para medir la presión arterial pulmonar (de flotación
o de Swang-Ganz), si es que todavia no lo tiene instalado el paciente.

PVC < 15 mmHg
PCP < 15 mmHg

PVC > 15 mmHg
PCP > 15 mmHg

Infusión adicional de soluciones 1. Administrar líquidos para
aumentar la PCP a 18 mmHg
2. Aumentar la dopamina para
mantener TAS > 90 mmHg

TAS > 90 mmHg TAS < 90 mmHg
PVC > 15 mmHg

Coninuar terapia actual

Dopamina < 10
µg/Kg/min

Dopamina > 10 µg/kg/min

Continuar terapia
actual

1. Agregar NE y dosificarla para
alcanzar TAS >90 mmHg. Retirar
la dopamina gradualmente.
2. Si se requieren altas dosis de
NE, cambiar la epinefrina
3. Mantener la PCP > 18 mmHg
con líquidos

PVC = presión venosa central TAS = tensión arterial sistólica
PCP = presión capilar pulmonar NE = norepinefrina
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y la pérdida de las funciones vasorreguladoras secundaria
a lesiones del tallo encefálico.30,34,35 Sin embargo hay que
prestar atención a la respuesta simpática que se origina
a nivel de la médula espinal. En los sujetos con ME dicha
respuesta frecuentemente se manifiesta durante el
estímulo quirúrgico por taquicardia e hipertensión, así
como por otras alteraciones vasomotoras, que en conjunto
se les conoce como “Reflejo de Masa” o “Signo de
Lázaro”.36-41 Se recomienda firmemente evitar el uso de esti-
mulantes α-adrenérgicos como el Aramine o Levophed,
porque estos agentes pueden inducir vasoconstricción
periférica significativa, la cual reducirá la perfusión
hepática y renal y conducirá al desarrollo de lesiones
isquémicas de los riñones y el hígado; sin embargo se
debe seleccionar la administración de algunos agentes
adrenérgicos, debido a que pueden proporcionar mayor
beneficio en la supervivencia del injerto, sin efectos
adversos en el receptor (Cuadro IV y V).30-34,42 Dado que
los donadores con ME dependen del respirador, es
necesario controlar las tensiones de los gases en sangre
arterial para evaluar el grado de oxigenación hística, la
eliminación de CO

2
 y el equilibrio ácido-base. La tensión

arterial de O
2
 debe ser mantenida entre 70 y 100 mm Hg,

valores que permitirán una saturación arterial de O
2 
de

alrededor de 95% o más. El pH arterial debe ser mantenido
en los niveles normales, entre 7.35 y 7.45. El efecto renal
sobre el pH disminuye cuando la perfusión es inapropiada
o cuando existe una alteración de los niveles de electrolitos
séricos. Además, el donador dependiente del ventilador
puede desarrollar problemas respiratorios. Es posible

que se observe disminución de la elasticidad pulmonar y
del intercambio del CO

2
 a nivel alveolar como conse-

cuencia de edema pulmonar, atelectasias, neumonia,
hemotórax o neumotórax. También pueden aparecer
alteraciones del cociente ventilación/perfusión y
cortocircuito pulmonar de derecha a izquierda con
disminución de la oxigenación arterial. A menudo es
necesario ajustar el ventilador e introducir tubos de
drenaje torácico para corregir algunas alteraciones
pulmonares. Es importante mantener una diuresis superior
a los 80 mL/h. En los pacientes con ME es frecuente el
desarrollo de diabetes insípida como consecuencia de
secreción inadecuada de hormona antidiurética. Sin
embargo, la copiosa excreción urinaria asociada con la
diabetes insípida no representa contradicción para el
trasplante de riñon. Si la excreción urinaria excesiva
dificulta la reposición del volumen, se recomienda la
infusión intravenosa controlada de pitresina. Por lo general
es suficiente la infusión de 50U de pitresina en 250 mL de
solución fisiológica con velocidad inicial de 10U (50 mL/
h). Esta infusión debe ser titulada de manera que se
mantenga la excreción urinaria entre100-200 mL/h. El
control de los niveles séricos de electrolitos cada cuatro
a seis horas es importante para evitar el desarrollo de
hipernatremia y/o hipokalemia. La glicemia también debe
ser controlada a menudo para asegurarse que la diuresis
excesiva no es por inducción osmótica (Cuadro VI).30-33

La prevención de infección mediante el uso de técnicas
rigurosamente estériles es fundamental en el manejo de
catéteres urinarios e intravasculares, durante la higiene

Cuadro VI. Manejo del donador de órganos con sospecha de diabetes insípida31

Diuresis > 4 mL/Kg/h

Densidad urinaria > 1010Densidad urinaria < 1010
(sugiere diabetes insípida

1. Continuar líquidos de mantenimiento
2. Iniciar Nacl 0.45 + 30 mMol KH2PO4/L

para reponer el gasto urinario

Continuar líquidos de
mantenimiento hasta
establecer el diagnóstico

Diuresis < 500 mL/h Diuresis >500 mL/h o
dificultad para reemplazar
la pérdida urinaria horaria

Continuar terapia
de acuerdo con electrólitos
séricos y química sanguínea

Administrar infusión continua de
Vasopresina, iniciar con 1 U/h y tratar de
mantener la périda urinaria < 500 mL/h
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traqueobronquial y en la curación de la heridas. El desa-
rrollo de infección sistémica puede determinar que los
órganos ya no resulten adecuados para el trasplante. Sin
embargo los pacientes con infecciones bacterianas leves
que ya habian sido tratados con antibioticos efectivos
contra el microorganismo patógeno responsable conocido
pueden ser considerados como potenciales donadores
adecuados siempre que la infección sea erradicada
antes de la cirugía para la extracción de los órganos. Se
sugiere que la administración profiláctica de antibióticos
se evite, aunque algunos centros hospitalarios administran
rutinariamente antibioticos profilácticos con el objetivo de
prevenir la transmisión de agentes infecciosos en los
receptores inmunosuprimidos. El estado pulmonar debe
ser evaluado mediante estudios radiológicos diarios,
cultivos y antibiogramas de esputo, si el caso lo amerita.
Todos los donadores deben ser evaluados para descartar
la presencia de sífilis (reacción VDRL), antígeno de
superficie para la hepatitis B, anticuerpos contra el virus
de la inmunodeficiencia (VIH) humana y citomegalovirus.
También deben obtenerse hemocultivos y urocultivos.
Las muestras sanguíneas para cultivos siempre deben
ser extraídas a través de una vena periférica y no a través
de un catéter arterial. Los cultivos de orina deben ser
obtenidos del catéter vesical y no de la bolsa de recolección

de orina. Los cultivos falsos positivos pueden aumentar
las dudas en el manejo de los donadores de órganos y los
receptores de trasplantes. Dado que los sujetos con ME
pierden la función termorreguladora corporal, que está
situada en el hipotálamo, los potenciales donadores
pueden evolucionar hacia la disminución profunda de la
temperatura. Esta hipotermia puede traer como
consecuencia el desarrollo de arritmias cardíacas del
tipo de la fibrilación ventricular o el paro cardíaco, por lo
que es necesario instaurar medidas especiales para
mantener un estado de normotermia en el donador.30-33

Los cambios en el segmento ST y en la onda T del
electrocardiograma (ECG) frecuentemente se observan
en los pacientes con lesiones intracraneales. Las arritmias
atriales y ventriculares así como diferentes tipos de
bloqueos en la conducción ocurren con variada frecuencia
en el donador de órganos. Estos trastornos del ritmo y de
la conducción se pueden deber a alteraciones electro-
líticas y desórdenes en los gases sanguíneos arteriales,
a pérdida de la función motora del décimo par craneal,
vago o neumogástrico, al aumento de la presión intra-
craneal por la administración de drogas con acción
inotró-pica, a la isquemia miocárdica, hipotermia, hipo-
volemia o irritabilidad ventricular por contusión cardica.
La bradicardia sólo es un problema cuando contribuye a

Cuadro VII. Tratamiento de las bradiarritmias en el donador de órganos31

Bradiarritmia
frecuencia ventricular media < 60/min

TAS > 90 mmHg

Revisar los valores de
1. Electrolitos séricos
2. Gases arteriales
3. Temperatura
Corregir las anormalidades

Revisar los valores de: electrolitos
serícos,  gases arteriales y temperatura.
Corregir anormalidades. Iniciar
dopamina o colocar marcapasos
transtorácicos o esofágicos

Dopamina < 10 mcg/Kg/min para
mantener TAS > 90 mmHg

Dopamina < 10 mcg/k/min para
mantener TAS > 90 mmHg

Continuar terapia actual

TAS > 90 mmHg

1. Agragar infusión de epinefrina y dosificarla
para mantener TAS > 90 mmHg. Retirar
dopamina gradualmente.
2. Considerar la instalación de marcapasos
temporal transvenoso y suspender inotrópicos.TAS = tensión arterial sistólica
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la hipotensión y frecuentemente se corrige con el uso de
dopamina, dobutamina, isoproterenol y en ocasiones se
requiere de marcapasos temporal (Cuadro VII). Por estudios
realizados en cerdos se sabe que el mal funcionamiento
miocárdico que se presenta posterior a la ME está asociada
con un incremento en las concentraciones de adenosina y
lactato en el intersticio del miocardio, así como al
desequilibrio entre la oferta y la demanda de O

2
. El

endotelio cardiaco tiene un importante papel en los
eventos agudos y crónicos que se presentan durante la
respuesta inflamatoria asociada con la ME,  ya que es el
endotelio el que interactúa con el sistema del comple-
mento, las cascadas de coagulación e inflamatoria, los
leucocitos circulantes, el sistema inmune y el músculo
liso en la pared de los vasos principalmente.30-33,43,44 El
flujo adecuado de sangre oxigenada hacia los órganos
para trasplante depende del contenido de O

2 
en la sangre

arterial, del gasto cardiaco y de la distribución del flujo
sanguíneo regional. Los donadores frecuentemente son
transfundidos con paquetes globulares para mantener
un hematocrito ³ 30% y con concentrados plaquetarios
para mantener una cuenta de plaquetas por arriba de 30
X 109/L, así como plasma fresco congelado hasta que
cese la hemorragia evidente de heridas y de sitios de
punción percutánea. Las alteraciones en la coagulación
o coagulopatías frecuentemente son un problema final
que ocurre en los individuos con ME, y que pueden estar
relacionadas con la liberación continua de grandes
cantidades de agentes fibrinolíticos tisulares del cerebro
necrótico o isquémico.45-47 Los productos de la fibrina y
los depósitos de hemoglobina libre en diferentes órganos,
principalmente riñón y pulmón y la hemorragia clínica,
hacen a estos pacientes muy difíciles de mantener, por
lo que resulta necesaria la recuperación pronta de los
órganos a trasplantar.31-33 Las alteraciones endocrinas del
tipo hipotiroidismo o insuficiencia adrenal en los pacientes
con ME pueden resultar de la interrupción de las funciones
del eje hipotálamo-hipófisis por la muerte del tejido, y esto
ocasiona inestabilidad funcional por depleción intracelular
o regeneración anormal mitocondrial del trifosfato de
adenosina (ATP), por lo que en ocasiones se hace
necesaria la terapia complementaria con esteroides y
con hormonas tiroideas en el donador de órganos.32,48,49

Conclusiones

Como podemos darnos cuenta, la atención que requieren
los individuos con ME, potenciales donadores de órganos,
se fundamenta en sólidos conocimientos científicos y
técnicos, así como en habilidades adecuadas para
enfrentarnos a dicha situación, la cual frecuentemente
ocasiona conflicto ante los tradicionales conceptos de
prevenir y sobre todo curar, en el personal de salud

principalmente médico y de enfermería. De acuerdo con
la vigencia de la última reforma hecha en el año 2000 a
la Ley General de Salud,50 en nuestro país todo individuo
se considera como donador para trasplantes, mientras
no manifieste su negativa, y desde luego ante la falta de
expresión por el individuo mismo de la aceptación o la
negación para la donación, la familia tendrá el derecho de
oponerse a la misma. Desafortunadamente, la familia
debe tomar esta decisión en el momento crítico del
diagnóstico de ME. Por diversos estudios51-57 se sabe
que la donación de órganos no se acepta, principalmente
por la falta de información o la desinformación de la gente
en general con respecto a lo que significa la ME, tanto
para el individuo que la padece como para la persona que
está en espera de un órgano o tejido. Por todo lo antes
mencionado, consideramos de suma importancia que
principalmente el personal de salud, que es el responsable
de promover y prevenir la salud mediante la orientación
y educación, debe de estar bien informado en este caso
particular respecto a la ME para:

1) Identificar acertadamente en su práctica profesional
al sujeto en riesgo de ME.

2) Proporcionar la atención adecuada a estos individuos, con
el objetivo de mantener al potencial donador en óptimas
condiciones para conservar la funcionalidad del máximo
número de órganos y asegurar el trasplante exitoso.

3) Asimilar que la muerte de un enfermo joven y previa-
mente sano lo convierte en el mejor potencial donador
de órganos.
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