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RESUMEN



RESUMEN:

Se elabord un protocolo para el diagnostico de la muerte encefalica y el mantenimiento del
donante. Se aplicé a pacientes entre 18 y 75 afios ingresados en el servicio de Cuidados
Intensivos del Hospital Provincial Docente de Mordn en el periodo comprendido entre el 30
de Noviembre del 2008 y el 30 de Noviembre del 2009, realizandose un estudio pre-
experimental de tipo antes-después. Se seleccionaron todos los pacientes ingresados con
el diagnéstico de Lesion estructural intracraneal en la sala de Cuidados Intensivos del
citado Hospital en los afios 2007- 2009. Las muertes en la Unidad de Cuidados Intensivos
constituyeron el 24.4% y 27.2% (en cada periodo respectivamente). Casi la cuarta parte de
los pacientes que ingresaron en la misma fallecieron. Los ingresos por lesion estructural
cerebral constituyeron casi el 20 y 13 por cientos (respectivamente) del total de ingresos en
dicha unidad. En ambos periodos hubo un claro predominio de Enfermedades
Cerebrovasculares. Predominaron los pacientes entre los 46 y 65 afios de edad. Antes de
aplicado el protocolo, el 25 % presentd en algin momento de su evolucién un Glasgow
inferior a los 8 puntos, pero solo al 18.2 % se le realiz6 el diagnostico de muerte encefalica
y donaron sus o6rganos el 13.6 % de los mismos. Después de aplicado el protocolo hubo
una mejoria significativa de los indicadores 26 de Julio. La causa de que los pacientes,
después de aplicado el protocolo, no se convirtieran en donantes potenciales fue la
recuperacion en el 88.3 % de los mismos, a pesar de esto se extrajeron 18 rifiones, 4
corneas y 2 higados. Después de aplicado el protocolo hubo mejoria significativa de

nuestros resultados.

PALABRAS CLAVE: Protocolo, diagnostico de Muerte Encefalica, mantenimiento del

donante.
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INTRODUCCION



INTRODUCCION:

La muerte, como destino final e inevitable del hombre, trasciende mas alla de un mero
hecho biolégico, pues trae consigo importantes repercusiones desde los puntos de vista
antropolégico, moral, social, filoséfico, religioso, etc. El caracter misterioso de la muerte y
los sufrimientos que normalmente la preceden, han impresionado fuertemente al hombre de

todas las épocas (1,2).

Al margen de consideraciones éticas, culturales y religiosas, el hecho de designar a un
individuo como cadaver es una declaracién de una importancia trascendental, afectando las
relaciones personales, familiares, sociales, e incluso politicas (1,2). Esta declaracién marca
el cambio de condicion de la persona en cadaver, el traslado para la inhumacion o ritos de
similar naturaleza, lo que ha condicionado la existencia, desde los albores de la humanidad,
de temores y reservas ante la posibilidad de un error en el diagnostico de la muerte, y la
posibilidad de un enterramiento prematuro (2,3).

El punto algido de esta accion no esta en la simple declaracion de muerte, sino en la
determinacion del llamado punto de no retorno que marca el momento en que cesa
irreversiblemente toda posibilidad de recuperacion, el limite mas alla del cual se desecha
toda esperanza de retorno a la vida (3-6).

El concepto de la muerte ha variado ostensiblemente desde la era antigua donde se
asociaba a la ausencia de respiracion hasta nuestros dias, y fue el afio 1968 crucial para
futuros desarrollos en este campo. El dia 5 de Agosto, en Sydney (7), Australia, durante la
celebracion de la XXII Asamblea Médica Mundial, se produjo la conocida "Declaracion de
Sydney", que plante6 formulaciones que indicaban un cambio histérico y radical en el
concepto de la muerte. Y por esos caprichos de la historia, ese mismo dia la Revista de la
Asociacion Médica Americana (JAMA) (8) publico el informe del Comité Ad Hoc de la
Escuela de Medicina de la Universidad de Harvard: "Definicibn de coma irreversible: Un
nuevo criterio de muerte". En este informe aparecieron los bien conocidos "Criterios de
Harvard" para el diagnostico de la muerte, basado en formulaciones neuroldgicas. Asi

surgio el concepto de que la muerte encefélica era sinbnimo de muerte del individuo.



Desde Harvard hasta el presente, el progreso ha sido considerable. La inquietud médica de
realizar un diagnéstico certero de la muerte en pacientes bajo régimen de ventilacion
mecanica, hizo necesario desarrollar grupos de criterios diagnosticos para definir la
ausencia permanente de funciones integradas en el encéfalo. En los afios subsiguientes, se
realizaron una gran cantidad de investigaciones sobre el tema, de modo que numerosos
paises y laboratorios enunciaron sus propios criterios diagndésticos para la determinacion de
la muerte encefélica (ME) (9-17). Aunque difieren en algunos aspectos, todos presentan
una serie de elementos comunes: requieren la necesidad de enfrentar a un paciente en
coma sin respuestas de integracién encefalica, apnea mantenida, ausencia de reflejos de
tronco encefdlico, la necesidad de excluir comas de causas potencialmente reversibles
(hipotermia, intoxicacion por barbitdricos, el uso de anestésicos, coma post-anoxico, etc.),
la necesidad de un periodo de observacién, asi como el empleo o no de pruebas
confirmatorias (18).

En nuestro pais, debido a la atencion que se le ha brindado a la medicina a partir de 1959,
ha ocurrido un desarrollo impetuoso de las distintas especialidades médicas. Asi, el
desarrollo de la terapia intensiva dio lugar a que nuestros especialistas enfrentaran el dificil
manejo de pacientes en el estado de ME. Por otro lado, la trasplantologia, inaugurada a
partir del primer trasplante renal realizado en nuestro pais, el 24 de Febrero de 1970, hoy
en dia se sitia a un nivel que se compara con el de los paises mas desarrollados. Estos
antecedentes dieron lugar a que nuestros especialistas médicos tomaran un interés

especial en el diagnostico de tan controversial estado (18).

A partir de la década de 1970 en distintos centros, sobre todo de la capital, se comenzo a
realizar el diagnostico de la ME, empleando los “Criterios de Harvard”(8), los “Criterios del
Estudio Colaborativo”(11), “Criterios del Reino Unido”(19,20), etc. A partir de la década de
los afios ‘80, se comenzaron a realizar investigaciones en esta area sobre todo en centros
como el Instituto de Neurologia y Neurocirugia (21) y el Hospital “Hermanos Ameijeiras”
(22).

La muerte encefalica, definida como el cese irreversible de todas las funciones encefalicas,

representa el evento final de hasta un 14% de los pacientes que ingresan a las unidades de



cuidado intensivo y servicios de urgencias debido a: Trauma craneoencefalico (TCE) (40-
60%), Eventos cerebro vasculares (ECV) (30-45%), seguido por encefalopatias anoxo
isquémicas postparo cardiaco (8-10%) y neoplasias intracraneanas (2-4%). Este porcentaje
puede incrementarse en los centros que son de referencia de patologia neurolégica y

neuroquirdrgica.

Se considera que en la actualidad fallecen en muerte encefalica entre unas 50 - 60
personas por millon de habitantes en una ciudad no violenta. En los hospitales entre el 1y
el 4% de las muertes lo hacen a través de ésta via (23).

El concepto de ME y su diagndstico debe comprender ademas de la aplicacion del punto de
vista cientifico, el ético-legal y el econémico (24). Se conoce que el tratamiento de dialisis a
un paciente que sufre de insuficiencia renal cronica se realiza hasta 3 veces por semana, y

a largo plazo supera la cifra de los 20 000 ddlares, por solo citar un ejemplo (24, 25, 26).

Los fallecidos por ME pueden donar 6rganos y tejidos: dos cérneas, dos rifiones, dos
pulmones, un corazén, un higado, un pancreas, valvulas cardiacas, huesos, piel,
ligamentos, cartilagos, duramadre, venas, fascie e intestino delgado, por lo que cada uno
de ellos puede salvar méas de 8 vidas 'y mejorar la calidad de vida de otros mas (27).

En la actualidad mas del 95% de los transplantes que se realizan en Espafia provienen de
donantes cadavéricos. En Cuba cerca del 50% de los trasplantes se realizan con donantes
vivos, pero la mayoria de los 6rganos trasplantados se obtienen de donantes cadavéricos
con corazon latiente (25).

La disparidad entre el nimero de pacientes en listas de espera para trasplantes de érganos
y el nimero de donantes de 6rganos disponibles continGa incrementandose cada dia mas.
Esta desproporcion entre demanda y oferta se exacerba con el incremento progresivo del
volumen de pacientes en lista de espera y la disminucion de los llamados «donantes
ideales», producto entre otras cosas, de la ampliacién del espectro de requerimientos
permisibles para incluir a un enfermo en la lista y de una politica universal en aras de

prevenir o amortiguar las lesiones por accidentes de transito.



En la actualidad la mayor limitacion al trasplante es la escasez de donantes, con aumento
de la cifra de pacientes que mueren en listas de espera de Organos para serles

trasplantados (25).

La finalidad primordial cuando se dispone de un donante cadaver consiste en conservar los
organos en las mejores condiciones posibles hasta el momento de la extirpacion, para
facilitar el éxito del trasplante (28), de donde se deriva la importancia del mantenimiento del

donante.

En nuestro centro se encuentra el servicio de Neurocirugia Provincial lo que implica que
todos los pacientes con patologias neuroquirdrgicas son remitidos al mismo para recibir
atencion especializada, si tomamos en cuenta que la mayoria de los casos que conforman
el “banco de posibles donantes” provienen de esta fuente, no ponemos en dudas la
importancia de desarrollar estrategias que nos conduzcan al diagndstico temprano de la
muerte encefdlica y aquéllas que garanticen un Optimo mantenimiento del donante

potencial.

Centros pioneros de la Trasplantologia en Cuba como el ya mencionado Hospital
Hermanos Ameijeiras (29) y CIMEQ (30); asi como Provincias a la vanguardia en dicha
actividad como Camaguey y Cienfuegos (31) han realizado protocolos y guias practicas de
actuacion que facilitan y organizan la actividad. En nuestro caso, a pesar de que hace ya
algunos afos, hemos venido aportando nuestro granito de arena, nos hemos mantenido a
la sombra de dichos centros, hecho este que, en nuestra opinién, ha influido en la
inconstancia de nuestros frutos pasados, por ejemplo en el periodo 2001-2005, la Provincia

Ciego de Avila solo aport6 2 donantes para extraccion multiorganica (25).

Todos estos datos nos motivaron para la realizacion de nuestro propio protocolo para el
diagnéstico de la muerte encefalica y el mantenimiento del donante, donde tuvimos en
cuenta nuestras fortalezas y debilidades, en aras de estandarizar y organizar las acciones

para lograr mejores resultados.



Pregunta investigativa:

¢,Como mejorar los resultados en cuanto al diagnostico de la muerte encefalica y el

mantenimiento del donante potencial en el Hospital General provincial Docente de Moron?

Hipotesis del trabajo:

Si se elabora y aplica un protocolo para el diagnostico y mantenimiento del donante,
lograremos mejorar nuestros resultados, y contribuiremos a disminuir los costos y el
sufrimiento que genera una enfermedad tan invalidante como la Insuficiencia Renal Cronica
por solo citar un ejemplo; asi como a disminuir los gastos de recursos que se derivan de

mantener un paciente fallecido en una unidad de cuidados intensivos.



CAPITULO |



MARCO TEORICO



MARCO TEORICO:

La muerte encefalica se puede definir como el cese completo de las funciones de los
hemisferios cerebrales y del tronco encefalico, siendo esta situacion irreversible. Por la
importancia que este diagndstico presenta (ya que se declara fallecida a una persona
especialmente para la seleccion de donantes con relacion al transplante de 6rganos), es
fundamental su aspecto médico- legal (1, 5, 10, 15, 17, 21, 23, 26, 32-35).

La historia de la civilizacion humana ha sido un proceso de saltos asombrosos en un
desarrollo marcado por acontecimientos, que en su momento historico fueron apenas
reconocidos e incluso rechazados por sus contemporaneos, pero que provocaron un vuelco

insospechado en el transcurso posterior de la historia.

Edgar Allan Poe, alguien desvinculado por completo del conocimiento médico, pero un
explorador sin limites de la sensibilidad humana, expreso (36): "Los limites que separan la
vida de la muerte son, en el mejor de los casos, vagos e indefinidos. ¢Quién puede decir

donde termina una y dénde empieza la otra?"

Encontrar este limite, a partir del cual no hay retorno a la vida, ha sido el "Talén de Aquiles"

de la ciencia médica desde la antigiiedad (18).

EPOCA PRIMITIVA

El hombre primitivo no llegdé a comprender objetivamente el fendbmeno de la muerte y adn
no se habian estructurado las concepciones referidas a la vida eterna, como otra vida

distinta.

La idea generalizada era que los muertos seguian viviendo en sus tumbas una vida muy
semejante a la terrenal, pues mantenian relaciones con otras sombras (forma en que los
primitivos denominaban a los difuntos), y conservaban sus antiguos habitos (37). La muerte
era tan s6lo una nueva forma de vida, en la que incluso perduraban las jerarquias de la vida

anterior, manteniendo las sombras la misma posicion social que tenian dentro de la tribu.



Los difuntos, continuaban teniendo las mismas necesidades y costumbres, por lo que se
acostumbraba a enterrarlos con los instrumentos que podian serles Utiles o los objetos que
pudieran echar de menos (utensilios, armas, vasijas de arcilla), y a depositarles con
frecuencia alimentos y agua junto a su tumba. Posteriormente, en muchas culturas, estas
dadivas se fueron sustituyendo por pequefias figuras de hombres, animales y objetos que

habrian de servirles como compafiia.

Para el hombre primitivo no existié otro método de diagndstico de la muerte que el hedor
putrefacto del cadaver, éste, junto a la rigidez y el enfriamiento cadavérico eran los Unicos
signos visibles de que se valia el hombre para determinar la muerte de sus semejantes
(37).

EPOCA ANTIGUA

En estadios posteriores de la civilizacibn comenzo a asociarse la ausencia de la respiracion
con la muerte, lo que quedod reflejado en el proceso de conformacion del lenguaje. Desde el
punto de vista religioso, el concepto méas extendido sobre la muerte ha sido la salida del

alma del cuerpo.

Las palabras que se han empleado para denominar el vocablo alma, en lenguas
procedentes de distintas civilizaciones, han sido las mismas que se han utilizado para
definir la respiracion (18). Hasta el presente, ha llegado la costumbre de referirse al
momento del fallecimiento de una persona con la siguiente expresién:“exhal6é el ultimo

suspiro” (18).
En la Biblia, en el libro de Génesis, capitulo 2, versiculo 1, se puede leer lo siguiente (5,38):

"Formo pues Dios Padre al hombre del polvo de la tierra y soplé en su nariz el soplo de la

vida: y fue el hombre un &nima viviente".

De lo expuesto se desprende, que en la antigliedad la respiracion se consideraba incluso

como la funcion fundamental para la creacion de la vida.



El hombre de la antigliedad no estuvo ajeno a las discusiones en torno a la determinacion
cierta de la muerte. La primera definicion de la muerte de que se tiene conocimiento fue
elaborada por Hipocrates (500 ane) en su libro "De Morbis", en el que analiza las
modificaciones de la cara en los momentos cercanos a la muerte; de esta descripcion ha

surgido el término "facies hipocraticas"(3).

A juzgar por los escritos historicos y religiosos de la época, no se puede afirmar que el
hombre antiguo relacionara las funciones cardio-circulatorias con el mantenimiento de la
vida, pues para ello hubiera requerido un conocimiento pleno de dicha funcién, lo que no se

logré hasta muchos siglos después (18).

En esta época, sin embargo, se dieron los primeros pasos en la comprension de la
circulacion sanguinea, aunque aun no podia hablarse propiamente del término " circulacién”
(movimiento circular o movimiento en dos direcciones), ya que para los antiguos la sangre

se movia por el interior de los vasos en sentido unidireccional.

Aristoteles (384-322 ane), en su texto "Parva Naturalis" plante6 que el corazén preparaba la
sangre en sus cavidades y desde alli la conducia a través de "las venas" a todas las
regiones del cuerpo humano, con el fin de garantizar la nutricion del organismo; pero la

sangre no volvia jamas al corazén (18).

Con Herdfilo y Eurastrado se dio una vuelta atras en el camino hacia el pleno conocimiento
acerca del funcionamiento del organismo humano, al difundir la errébnea idea de que las
arterias no contenian sangre, sino aire, que era conducido a todo el organismo humano
para facilitar la respiracién. A pesar de este error, salta a la vista del lector, la agudeza de
tal planteamiento, que se adelanté en muchos siglos, al descubrimiento de la composicion
quimica de la sangre, que con su contenido de oxigeno, posibilita la respiracion a nivel
celular (18).

Posteriormente Claudio Galeno (129-199 NE), que por sus contribuciones a la ciencia
meédica ha devenido en simbolo e identificacion del médico, refutd la idea anterior. Sin
embargo, en su libro " Método de la Medicina" sostuvo la errbnea concepcion, que perdurd

hasta el sigo XVI, de que la sangre se producia en el higado. No obstante, en esta época



se consideraba erroneamente que la sangre se movia en sentido centrifugo, y se afirmaba
la existencia de un orificio de comunicacién entre el lado derecho y el lado izquierdo del

corazon (18).

EDAD MEDIA

Sin embargo, cuando el hombre antiguo estaba a las puertas de la verdad en cuanto a la
comprension plena de la circulacién de la sangre, se produjo un estancamiento que perdurd
hasta los albores del Renacimiento, cuando se dieron pasos alentadores en el conocimiento

del organismo humano (18).
Este estancamiento en el desarrollo cientifico se debid, entre otros factores, a la posicién

de la Iglesia Catdlica que llevé a extremos insospechados, las prohibiciones para realizar
investigaciones sobre el funcionamiento del organismo humano. Esta situacion se hizo més
notable con el surgimiento de la Inquisiciébn que prohibi6 la realizacién de estudios en el
interior del cuerpo humano, incluso en cadaveres, pues se consideraba que quien infringia
tal prohibicion, faltaba a los mandatos de la Iglesia y era condenado como hereje. Ante esta
situacion, aquellos investigadores que mantenian el objetivo de desentrafiar el misterio del
organismo humano, tuvieron que conformarse con realizar disecciones en animales,

especialmente en cerdos (37).

EPOCA MODERNA

No es hasta el siglo XVI, con el Renacimiento, con el despertar del conocimiento cientifico y
las artes, que se continuaron los estudios encaminados a la plena comprension de la
funcién cardio-circulatoria. En 1546, el célebre filésofo espafiol, Miguel Servet demostrd que
el tabique del corazén no presentaba orificio 0 comunicacion alguna que comunicara el lado
derecho del corazén con el lado izquierdo (18). Sin embargo, durante dicha investigaciéon

descubrié la circulacion menor. No obstante, el término “ circulacién sanguinea" fue
utilizado por primera vez en 1569 por Andrea Cesalpino (1519-1603). Este autor en el afio

1571, en su texto "Cuestiones Peripatéticas", expuso de manera bastante acertada su



teoria sobre la circulacion sanguinea, que se venia desarrollando por aquellos afios en la
Universidad de Padua, Italia (18).

El punto culminante en este proceso fue el descubrimiento de la circulacion sanguinea total
por William Harvey (1578-1657), en investigaciones realizadas por este autor entre los afios
1616 y 1619, aunque no fueron publicadas hasta 1628 en su libro: "Ejercicios anatomicos
sobre el movimiento del corazon y la sangre de los animales”(18,39).A partir de aquel
momento, se desarrolld la concepcién del corazon como organo fundamental en el
funcionamiento del organismo humano, y se comenzé a relacionar la muerte con el cese de
los latidos cardiacos y la desaparicion del pulso. El diagnostico de la muerte basado en
criterios cardio-respiratorios se impuso hasta tal punto, que en casi todas las publicaciones
sobre el tema, se le conoce con la denominacibn de meétodo tradicional para la
determinacion de la muerte. No obstante, por aquella época la metodologia aplicada por los
meédicos para el diagnostico de la muerte en nada diferia de la practicada por la poblacion
en general, pues ante la sospecha de la muerte, se tomaba el pulso y se colocaba un
espejo frente a la boca del paciente, en cuya superficie debia condensarse el agua si aun
respiraba(18).

Las grandes epidemias que azotaron a Europa y América en los siglos XVII y XVIII, durante
las cuales “el fantasma de la muerte” diezmaba poblaciones enteras, exigian del médico un
esfuerzo increible para controlar las enfermedades (3, 18). Debido al gran numero de
fallecidos, se daba la posibilidad de enterramientos masivos y apresurados, lo que
planteaba un margen de error importante en el proceso de determinacion de la muerte, al
no poder esperarse en muchos casos, la presencia de signos cadavéricos claramente

manifiestos (18).

Edgar Allan Poe conmovio al publico con su cuento “Enterramiento Prematuro”, publicado
en 1844. Es curiosa la descripcion del escritor de una serie de mecanismos que permitian
abrir el atadd al menor movimiento del muerto, del mismo modo, se colocaba una campana
conectada al pecho del cadaver para que sonara al mas leve movimiento. Habia quienes
llevaban esto a extremos tales, como colocar alimentos y agua, asi como velas con que

alumbrarse. Esta actitud de rechazo no se circunscribié a los sectores populares, sino que



alcanz6 también a la medicina, pues aparecieron varios trabajos, que ponian en tela de
juicio la validez de la determinacion de la muerte atendiendo al cese de las funciones

cardiorrespiratorias.

Entre estos trabajos se destaco el elaborado en 1740 por Jean Jacques Winslow en su obra
“La incertidumbre de los signos de la muerte y el peligro de un entierro prematuro”, en el

gue presento su tesis de que " la putrefaccidn es la Unica prueba segura de la muerte"”.

En los afios siguientes varios médicos publicaron articulos en los que coincidian con
Winslow (4,5). Esta teoria indudablemente restaba totalmente la autoridad al médico en su
capacidad de diagnosticar la muerte. En respuesta a Winslow, el cirujano francés Louis
publicé en 1752 sus "Cartas sobre la Certeza de los Signos de la Muerte", que generé un

debate entre ambas tendencias (3, 5,18).

Como consecuencia de esta inseguridad en el diagnostico de la muerte, en algunos paises
se establecié un lapso de tiempo, que generalmente era de 24 horas, durante el cual se
velaba al fallecido antes de darle sepultura. A finales del siglo XVII, en Alemania e Italia, se
establecieron camaras mortuorias de espera donde el presunto muerto, permanecia hasta
la aparicion de los signos cadavéricos, que demostraban irrefutablemente la muerte (1, 3,
18).

Esto origind una tradicion mantenida hasta nuestros dias. Paraddjicamente, fue en aquella
época cuando el genial Javier Bichat (1771-1862) elaboré lo que ha sido considerado por

algunos, como la primera definicion cientifica de la muerte (2):

...la detencién funcional del sistema nervioso, de la circulacion, de la respiracion y de la

temperatura corporal.”

Resulta verdaderamente sorprendente la agudeza y la prevision de esta definicion de
muerte (a la que apenas se hacen referencias en publicaciones sobre el tema), que vinculd

por primera vez, las funciones integradas en el encéfalo con la muerte.



La pérdida de la confianza en la certeza del diagnéstico de la muerte atendiendo a criterios
cardio-respiratorios perdurd hasta 1819, cuando el francés René T. H. Laennec invento el
estetoscopio, instrumento que ya permitia evaluar eficientemente la funcion cardiaca y
respiratoria (1, 3,5,18). Con este invento el médico gano suficiente confianza en si mismo y

ante la opinion publica, para diagnosticar la muerte.

Asi, se arribé al presente siglo con el concepto de que la muerte se diagnosticaba al
definirse (18).

"el cese irreversible de las funciones cardio-respiratorias”
SIGLO XX

En los albores del siglo XX se desarroll6 una técnica que trataba de confirmar
objetivamente el cese de la circulacion sanguinea como criterio de muerte: la conocida
prueba de la fluorescencia de Icard. En Marsella, este eminente cientifico precis6 que para
determinar la muerte era util la prueba de la fluorescencia subcutanea, porque de existir
circulacion se veria progresar la pigmentacion en la piel (40). En aquellos momentos la
utiidad de esta prueba, llevd a que fuera establecida como obligatoria para la

determinacion de la muerte en una gran cantidad de paises (18, 40).

Posteriormente en este siglo, se produjo un salto tecnolégico de dimensiones inconcebibles
hasta ese momento, asociado al desarrollo de las investigaciones quimicas, de la
explotacion global de la energia eléctrica, la electronica, etc., lo que repercutio
necesariamente en el campo de la medicina. Este desarrollo cientifico-técnico hizo posible
el surgimiento de una nueva especialidad médica, la terapia intensiva, para responder a las

necesidades en la atencion de los pacientes criticos, en peligro de muerte inminente (18).

Todos estos progresos permitieron suplir aquellas funciones reconocidas hasta ese
momento como vitales. Las técnicas de resucitacion permitian salvar enfermos después de
periodos de asistolia cardiaca que podian durar hasta minutos. Por otro lado, una depresion

respiratoria de corta duracion que anteriormente significaba irremisiblemente la muerte, era



suplida por sistemas de ventilacion mecéanica que permitian mantener un adecuado aporte

oxigénico por tiempo indefinido.

Este adelanto de la medicina llevdé al médico a enfrentar un estado clinico, dificil de
imaginar pocos afos atras, en el que los enfermos perdian sus funciones integradas en el
encéfalo, mientras otros 6rganos del cuerpo mantenian su integridad. Surgia asi una

pregunta:

¢ Estos enfermos en los que se asociaba un encéfalo muerto con un cuerpo vivo, estaban

Vivos 0 muertos? (18)

La contribucién francesa en este sentido fue decisiva. En 1959 un grupo de neurofisidlogos
y neurocirujanos de Lyon describieron una condicion que ellos llamaron: "muerte del
sistema nervioso".Este estado fue caracterizado por dichos autores: coma apneico,

ausencia de reflejos tendinosos y de tronco encefélico, y un cerebro eléctricamente silente.

Este mismo afio, 2 meses después, Mollaret y Goulon al frente de un grupo de especialistas
del Hospital Claude Bernard de Paris, estudiaron una serie de 23 enfermos con lesiones
estructurales intracraneanas y otros 3 con secuelas neurolégicas después de haber sufrido
un paro cardio-respiratorio, y describieron la misma condicién bajo el término de "coma
dépassé" (coma sobrepasado), para referirse a un singular estado mas alla del coma
profundo (18).

Vale sefialar que ni el grupo de Lyon con una investigacion eminentemente
electrofisioldgica, ni el de Paris con un trabajo fundamentalmente clinico, consideraron que
este estado particular era sinonimo de la muerte del individuo. So6lo Mollaret y Goulon
hablaron de las dificultades para delimitar "las fronteras entre la vida y la muerte". Ademas,
el grupo de Paris al identificar este estado clinico con el término de "coma dépassé”, podia
sugerir erroneamente, que estos pacientes se encontraban en coma y no muertos. En el
idioma francés, esta confusion perduré hasta 1988 cuando la Academia Francesa de
Medicina decidié unanimemente que el término correcto para designar este estado no era

"coma dépassé" sino "mort cérébrale” .



Estas investigaciones constituyeron los pilares basicos para el estudio posterior en este
campo, y a pesar de haber sido realizadas hace mas de treinta afios, mantienen un valor

cientifico reconocido en la actualidad.

En aquel momento de la evolucion historica del concepto de la muerte, se produjo un giro
definitivo hacia la busqueda de formulaciones orientadas hacia la ausencia irreversible de

las funciones integradas en el encéfalo (18).

Uno de los primeros intentos en proponer un grupo de criterios para el diagndstico de la
muerte humana, sustentado sobre bases neuroldgicas, tuvo lugar en un simposio
practicamente desconocido, organizado por la Fundacion CIBA y celebrado en Londres en
1966, en medio de una euforia generalizada acerca de las “ posibilidades ilimitadas de los

transplantes de érganos” (41).

El afio 1968 fue crucial para futuros desarrollos en este campo. El dia 5 de Agosto, en
Sydney, Australia, durante la celebracién de la XXII Asamblea Médica Mundial, se produjo
la conocida "Declaracién de Sydney", que planted formulaciones que indicaban un cambio
histérico y radical en el concepto de la muerte. Y por esos caprichos de la historia, ese
mismo dia la Revista de la Asociacion Médica Americana (JAMA) publicé el informe del
Comité Ad Hoc de la Escuela de Medicina de la Universidad de Harvard: "Definicion de
coma irreversible: Un nuevo criterio de muerte” (8, 18). En este informe aparecieron los bien
conocidos "Criterios de Harvard" para el diagndstico de la muerte, basado en formulaciones

neuroldgicas.
En la Declaracion de Sydney (7) se sefialaba lo siguiente:

"La muerte es un proceso gradual a nivel celular, en la que la capacidad de los tejidos para
contrarrestar la falta de oxigeno varia, pero desde un punto de vista clinico y filosoéfico, la
muerte no tiene que ver con la preservacion o no de células aisladas, sino con la

desaparicién de las caracteristicas inherentes al ser humano"

Sin embargo, no hay dudas que los Criterios de Harvard (8) marcaron las pautas para

futuras investigaciones en este campo y distintos paises y escuelas tomaron como modelo



el informe del Comité Ad Hoc de Harvard para enunciar sus propios criterios diagnésticos.
Las recomendaciones practicas contenidas en el Informe de Harvard para el diagnostico de

la muerte han sido ampliamente asimiladas (18).

Asi surgio el concepto de que la muerte encefalica era sinonimo de muerte del individuo
(18). Son varias las acepciones que se han empleado para definir este estado, con las
consiguientes particularidades idiomaticas de los autores:“brain death”, “cerebral death”, “la
mort du cerveau”, “mort cerebrale”, “morte del cervello”, etc. (5-7). En el idioma espariol se
utilizan indistintamente los términos muerte cerebral o muerte encefélica, aunque este
ultimo es el mas acertado, ya que desde el punto de vista anatomo-funcional muchos
autores al utilizar el término cerebro (“cerebrum”) se refieren a los hemisferios cerebrales

solamente. Mas recientemente denominada muerte bajo criterios neurologicos (42).

La inquietud médica de realizar un diagnostico certero de la ME en pacientes bajo régimen
de ventilacibn mecénica, hizo necesario desarrollar grupos de criterios diagnosticos para

definir la ausencia permanente de funciones integradas en el encéfalo.

Constituia un método operativo de diagnosticar que la muerte habia ocurrido. Esto provoco
que un gran numero de paises e instituciones definieran sus “criterios para el diagndstico

de la muerte encefalica”.

En nuestro pais, debido a la atencion que se le ha brindado a la medicina a partir de 1959,
ha ocurrido un desarrollo impetuoso de las distintas especialidades médicas. Asi, el
desarrollo de la terapia intensiva dio lugar a que nuestros especialistas enfrentaran el dificil
manejo de pacientes en el estado de ME. Por otro lado, la trasplantologia, inaugurada partir
del primer trasplante renal realizado en nuestro pais, el 24 de Febrero de 1970, hoy en dia
se sitla a un nivel que se compara con el de los paises mas desarrollados. Estos
antecedentes dieron lugar a que nuestros especialistas médicos tomaran un interés

especial en el diagnostico de tan controversial estado (18).

A partir de la década de 1970 en distintos centros, sobre todo de la capital, se comenzo a
realizar el diagnodstico de la ME, empleando los “Criterios de Harvard”(8), los “Criterios del

Estudio Colaborativo”(11), “Criterios del Reino Unido” etc. A partir de la década de los afos



‘80, se comenzaron a realizar investigaciones en esta area sobre todo en centros como el

Instituto de Neurologia y Neurocirugia (21) y el Hospital “Hermanos Ameijeiras (22).

A diferencia del viejo Codigo Civil Espafiol que definia la muerte del individuo, como “el
cese irreversible de las funciones cardio-respiratorias”, en el actual Cédigo Civil, nuestros
abogados se colocaron en una posicién de avanzada a nivel mundial, cuando definieron
(18):

‘la determinacion de la muerte de la persona natural y su certificacion se hace por el
personal facultativo autorizado, conforme a las regulaciones establecidas por el organismo
competente (MINSAP)’.

Los "Lineamientos para el Diagnostico de la Muerte en Cuba" constituye el documento que
ofrece el marco teorico y préactico para definir y diagnosticar la muerte en nuestro pais.
Basados en la discusion y analisis de este documento, el Ministro de Salud Publica emite la
resolucion que brinda la cobertura legal que responde al actual Codigo Civil, en cuanto a la

“‘la determinacion de la muerte de la persona natural y su certificacion®.

Conceptualmente la muerte se define como: "la pérdida irreversible de la capacidad y del

contenido de la conciencia"(18).

Operativamente el diagnéstico de la muerte se realiza cuando se constata la presencia de
un conjunto de criterios suficientes para que se cumpla la definicion conceptual establecida

previamente.

Los criterios operativos para establecer el diagnéstico incluyen un conjunto de

procedimientos que se realizan a la cabecera del enfermo, fundamentalmente clinicos.

Diferentes pruebas instrumentales pueden ser utilizadas como confirmatorias. El
diagndstico se realizara por dos 0 mas médicos especialistas adecuadamente entrenados

gue seran generalmente neurdlogos, neurocirujanos o intensivistas.

El equipo médico que participe en la atencion del enfermo vy realice el diagnostico de la

muerte encefalica debera siempre ser diferente del que desarrolle la actividad de trasplante.



Lo anterior esta dirigido a prevenir la aparicion de conflictos de interés en perjuicio del

paciente o del personal médico, y a mantener la confianza en los servicios de salud.

Durante el procedimiento diagndstico de la muerte, se anotara en una planilla disefiada al
efecto: todos los datos obtenidos en la evaluacion clinica y de las pruebas confirmatorias, la
fecha y hora de los exdmenes y los nombres completos y firmas de los especialistas
médicos que llevaron a cabo el diagnéstico. Se tomara como la hora del fallecimiento, el
instante en que se haga definitivo el diagnéstico de muerte encefalica, es decir, después de
cumplimentado el periodo de observacién, o al concluir una prueba confirmatoria que

permita un diagndstico precoz.

Es importante enfatizar que el diagnéstico de la muerte encefalica (muerte del individuo) se
realiza independientemente de que el fallecido se constituya en donante de érganos o no.
De manera que, en caso de que no se proceda a una actividad de trasplantes, después de
realizado el diagnostico, se procede a retirar todo apoyo de cuidados intensivos (ej.
ventilacibn mecanica), con el consiguiente tratamiento necrolégico del cadaver (23, 26, 32-
35, 42-45).

MARCO LEGAL:

En Espafia, el Real Decreto 426/1980, de 22 de febrero, por el que se desarrolla la Ley

30/1979, de 27 de octubre, sobre extraccion y trasplante de érganos, establece que:

Articulo 10: Los érganos para cuyo trasplante se precisa la viabilidad de los mismos sélo
pueden extraerse del cuerpo de la persona fallecida previa comprobacion de la muerte
cerebral, basada en la constatacion y concurrencia, durante treinta minutos, al menos, y la

persistencia seis horas después del comienzo del coma, de los siguientes signos:

e Ausencia de respuesta cerebral, con pérdida absoluta de la conciencia.
e Ausencia de respiracion espontanea.
e Ausencia de reflejos cefalicos, con hipotonia muscular y midriasis.

o Electroencefalograma «plano», demostrativo de inactividad bioeléctrica cerebral.


http://es.wikipedia.org/wiki/Midriasis

Los citados signos no seran suficientes ante situaciones de hipotermia inducida
artificialmente o de administracion de drogas depresoras del sistema nervioso central.

En Colombia, el decreto 2493 de 2004 del MINISTERIO DE LA PROTECCION SOCIAL, en

su Capitulo Il establece:

Articulo 12. En el diagnéstico de muerte encefélica en adultos y nifios mayores de dos
afos, previo a cualquier procedimiento destinado a la utilizacion de componentes
anatémicos para fines de trasplantes, debera constatarse por lo menos, la existencia de los

siguientes signos:

e Ausencia de respiracién espontanea.

o Pupilas persistentemente dilatadas.

e Ausencia de reflejos pupilares a la luz.

e Ausencia de reflejo corneano.

e Ausencia de reflejos 6culo vestibulares.
e Ausencia de reflejo faringeo o nauseoso.

e Ausencia de reflejo tusigeno.

El diagnéstico de muerte encefalica no es procedente cuando en la persona exista

cualquiera de las siguientes causas o condiciones que la simulan pero son reversibles:

o Alteraciones toxicas (exdgenas).

e Alteraciones metabdlicas reversibles.

e Alteracion por medicamentos o sustancias depresoras del sistema nervioso central y
relajante muscular.

e Hipotermia.

El diagnéstico de muerte encefalica y la comprobacion sobre la persistencia de los signos
de la misma, deben hacerse por dos o0 mas médicos no interdependientes, que no formen
parte del programa de trasplantes, uno de los cuales debera tener la condiciéon de
especialista en ciencias neuroldgicas. Dichas actuaciones deberan constar por escrito en la

correspondiente historia clinica, indicando la fecha y hora de las mismas, su resultado y



diagndstico definitivo, el cual incluird la constatacion de los siete signos que determinan

dicha calificacion (46).
En Cuba:

El Articulo 26.1 de la Ley No. 59 Cddigo Civil del 16 de Julio de 1987, establece que la
"determinacion de la muerte de la persona natural y su certificacion se hace por el personal
facultativo autorizado, conforme a las regulaciones establecidas por el organismo

competente.”

Por Resolucion Ministerial de 1994, se cre6 el Grupo de Trabajo para la "Generalizacion de
las Soluciones Cientificas y Técnicas Relacionadas con el Diagndstico de la Muerte en
Cuba", el cual entre otras funciones tenia la facultad de elaborar las propuestas
correspondientes para la aprobacion de los "Criterios Médicos para el Diagnéstico de la
Muerte", en el Sistema Nacional de Salud y se aprueban en el los "Criterios Médicos para
el Diagnéstico de la Muerte", a través de los cuales se pueda determinar y certificar la "

muerte de la persona natural”, y dar respuesta al articulo 26.1 del Cédigo Civil.

Con posterioridad se emite la resolucion 90 de Salud Publica, publicada en el 2001 en la
gaceta oficial, que regula la determinacién de la muerte y su certificaciéon en Cuba, y que
da respuesta, por primera vez, al Cddigo Civil vigente. En ninguna seccion de dicha norma
legal se menciona la palabra trasplante. O sea, los pacientes mueren, sean Utiles o no para

los trasplantes.

De manera que, en caso de que no se proceda a una actividad de trasplantes, después de
realizado el diagnoéstico, se procede a retirar todo apoyo de cuidados intensivos (ej.

ventilacibn mecanica), con el consiguiente tratamiento necrolégico del cadaver.

Este es un error que se observa en la gran mayoria de las legislaturas, que condicionan el
diagndstico de la ME a los trasplantes de 6rganos. En esta norma legal se propone la
aplicacion de los signos ciertos de la muerte, como ya se discutio previamente, y se
defiende que por sobre todas las cosas, el diagndstico de la muerte, aunque tiene fuertes

implicaciones legales, es una responsabilidad médica (18, 32).



Centros pioneros de la Trasplantologia en Cuba como el ya mencionado Hospital
Hermanos Ameijeiras (29) y CIMEQ (30); asi como Provincias a la vanguardia en dicha
actividad como Camaguey y Cienfuegos (31) han realizado protocolos y guias practicas de
actuacién que facilitan y organizan la actividad y que tienen en cuenta las caracteristicas de
cada institucion en particular, por lo que incluyen medios con los cuales nuestro centro no
cuenta. En nuestro caso, a pesar de que hace ya algunos afios, hemos venido aportando
nuestro granito de arena, nos hemos mantenido a la sombra de dichos centros, hecho este
que, en nuestra opinion, ha influido en la inconstancia de nuestros frutos pasados, por
ejemplo en el periodo 2001-2005, la Provincia Ciego de Avila solo aport6 2 donantes para
extraccion multiorganica (25).

CRITERIOS DIAGNOSTICOS: (23, 26, 29-35, 42-45, 47-50).

PRECONDICIONES:

1. Paciente en coma profundo y ventilado mecénicamente durante al menos 30 minutos.

2. La causa del coma ha sido completamente documentada, y establecida con precision,
como una lesion estructural e irreparable del encéfalo y es suficiente para explicar la
pérdida de las funciones encefalicas. El caracter irreparable se establece sélo después de
haber agotado completamente un tratamiento enérgico en busca de recuperacion. El
diagnéstico se establece, segun lo imponga el juicio médico en cada caso, sobre la base
del contexto clinico (historia clinica) y del examen fisico cuidadoso. Contribuyen a confirmar
el diagnéstico etiologico la tomografia axial computarizada, la resonancia magnética
nuclear, la angiografia cerebral, los potenciales evocados multimodales, el
electroencefalograma, los examenes humorales, etc. En muchos casos el contexto clinico
puede ser suficiente. Cuando la historia del paciente no ofrece suficiente informacion e

impide un diagndstico preciso no se procede a diagnosticar la muerte encefélica.

En pacientes recibidos en cuerpos de urgencia con traumatismos craneoencefalicos y
evidentes lesiones estructurales, debe tenerse siempre en cuenta la posibilidad de que
concurran causas potencialmente reversibles de coma, como pueden ser la ingestién de

alcohol o de otros farmacos depresores del sistema nervioso central. El proceso de



tratamiento y exclusion de causas asociadas, como las mencionadas, suele tomar entre

unas 6y 12 horas.

3. Antes de proceder a aplicar los criterios se evaltan los signos vitales y, si se observan
valores en un rango inaceptable, se aplican medidas terapéuticas enérgicas, hasta llevarlos

a cifras que permitan aplicar los criterios de muerte encefalica.

a) Temperatura corporal rectal (no debe encontrarse por debajo de 32 °C): la homeostasis
térmica depende de la activacion del hipotadlamo anterior. En situaciones de muerte
encefélica al perderse la funcién de este centro se produce una hipotermia espontanea y
progresiva. Aunque se acepta como valida una temperatura superior a 32 °C, es preferible
mantener la misma por encima de 35 °C, por un lado para evitar los efectos de la hipotermia
y por otro para facilitar la prueba de apnea, pues en condiciones de hipotermia se produce
menos CO..

b) Estabilidad hemodindmica (tension arterial: por encima de 85 mm Hg). En presencia de
sintomas y signos de "shock", no se puede realizar el diagnéstico de ME. Solo después de
haberse tratado y resuelto el estado de "shock" se puede reconsiderar la posibilidad de
realizar el diagnastico.

c) Evaluacion de la funcion respiratoria. Debe comprobarse que el régimen de ventilacion
sea adecuado, y siempre que sea posible se realiza evaluacion gasométrica; el paciente no
debe encontrarse en insuficiencia respiratoria aguda (PCO,>55 y PO,<55). No se incluiran
los casos con una enfermedad pulmonar obstructiva crénica severa, estrictamente
documentada, puesto que esta enfermedad provoca una pérdida de la respuesta a la

hipercapnia durante la prueba de apnea.

d) Deben corregirse los trastornos endocrino-metabolicos severos (independientemente de
que sean la causa primaria del coma o un factor contribuyente) como: coma hipoglicémico,

hipotiroideo y encefalopatia hepatica.



e) Ausencia de intoxicaciones: las intoxicaciones por drogas o toxicos depresores pueden
provocar graves errores en la evaluacion de un paciente comatoso, por lo que es obligatorio

descartarlas.

f) Ausencia de farmacos depresores del sistema nervioso central: Benzodiacepinas,
barbitUricos, opiaceos y propofol, que enmascaran e impiden realizar la exploracion
neuroldgica. Por lo tanto si en la evolucion del enfermo existiera la sospecha clinica de ME
o datos de neuromonitoreo (Presion intracraneal > de la presion de perfusion cerebral de
forma mantenida o saturacion de O; en el golfo de la yugular por encima del 90%), son
obligatorias pruebas experimentales diferentes al Electroencefalograma. Por otro lado la

utilizacién de farmacos bloqueadores neuromusculares negativizan las respuestas al dolor.
CRITERIOS:

Exploracidn neuroldgica:

1. Coma profundo sin respuestas: el paciente debe estar en coma profundo arreactivo con

hipotonia muscular generalizada.

2. Ausencia de los reflejos del tronco encefalico (cefalicos): exploran la actividad de los

pares craneales, y su integracion en los nucleos correspondientes del troncoencéfalo.

Tienen que estar ausentes de forma bilateral.

Fotomotor: explora Il y Il par craneales. Nivel: mesencéfalo. Pueden alterarse por cirugias
oculares, traumatismos o colirios que contengan agentes anticolinérgicos, por lo que este
reflejo debe explorarse antes de realizar la prueba de la atropina. Las altas dosis de

Dopamina y Adrenalina pueden provocar pupilas fijas y dilatadas.

Corneal: explora V y VIl par craneales. Nivel: protuberancia. La presencia de intenso

edema corneal y la utilizacion de agentes relajantes, pueden alterar o abolir el reflejo.

Oculocefalogiro: explora lll, IV y VIl par craneales. Nivel: union bulbo-protuberancial. Se

denomina también propioceptivo de torcién cefélica o fendmeno de ojos de mufieca.



Oculovestibular: explora Ill, IV y VIII par craneales. Nivel: union bulbo-protuberancial. Debe

explorarse primeramente con un otoscopio para descartar anomalias cono tapones de

cerumen o perforaciones timpéanicas.

Faringeo: explora X y Xl par craneales. Nivel: bulbo.

Tusigeno: explora X y Xl par craneales. Nivel: bulbo.

3. Prueba de atropina: explora farmacol6gicamente la actividad del nervio vago y de sus

nucleos troncoencefélicos. No debe administrarse por la misma via que las aminas porque

puede provocar falsos positivos.

4. Apnea mantenida, comprobada por la prueba de oxigenacién apneica: cronoldégicamente

debe realizarse al final de todas las pruebas y su objetivo es demostrar la ausencia de

respiracion espontanea.

5. Periodos de observacion:

Es variable en cada pais. Cuando el diagnéstico solo es clinico, la Asociacion Neuroldgica

Americana, recomienda 6 horas.

En la normativa Espafola se recomiendan periodos de observacion de 6 horas si existe
dafio estructural; si la muerte ocurre secundaria a anoxia, de 24 horas. Ambas normativas
sefialan que este periodo puede ser modificado en funcion de la etiologia y la gravedad del
agente causal, enfatizando en la importancia del juicio clinico. Si se realizan pruebas

diagndsticas complementarias, no es necesaria una segunda evaluacion. Por tanto:

a) Estos criterios deben estar presentes durante, al menos, 30 minutos, y a las 6 horas.

b) Cuando se ha asistido a un proceso de degradacion rostro-caudal, a pesar de todas las

medidas terapéuticas, es posible acortar el periodo de observacion a 4 horas.

Muerte troncoencefalica aislada:




Cuando el diagnoéstico de la muerte es una patologia infratentorial, como es el caso de una
hemorragia de los hemisferios cerebelosos o del tronco se puede producir una situacion
poco comun denominada muerte troncoencefélica aislada, donde todos los reflejos estan
ausentes, sin embargo el electroencefalograma (EEG) muestra actividad cerebral. Esta
situacion puede persistir durante varios dias si el paciente presenta un sistema de drenaje
de Liquido Cefalorraquideo (LCR).

En estos casos de localizacion puramente infratentorial, siempre son obligadas las pruebas
complementarias como el EEG.

Actividad motora espontanea y de origen medular:

La ME, conlleva a una desconexion aguda de la médula espinal, con respecto a todas las
estructuras neurolégicas intracraneales, pudiendo observarse la recuperacion de algunas

de sus funciones reflejas o automaéticas.

La actividad motora de origen medular tanto refleja como espontanea, es un hecho
observado con relativa frecuencia por lo que resulta importante saber reconocerla y

diferenciarlas de las respuestas motoras de origen encefalico.

Los tipos de actividad motora de origen medular que podemos observar son los siguientes:

Reflejas:

- Reflejos osteotendinosos.

- Respuestas plantares.

- Reflejos cutaneoabdominales.

- Reflejo cremastérico.

- Reflejos tonico cervicales.

- Reflejos de flexidn retirada y extension pronacion unilateral del brazo.
- Reflejos motores con contractura de los rectos abdominales.

- Reflejos cardiovasculares.

Esponténeas:



- movimientos de flexion y extension de las extremidades.
- Movimientos de elevacion de brazos, signo de Lazaro, que puede ocurrir aislado o

unido a:

e Opistétonos asimétrico.
e Movimientos en miembros inferiores.

e Flexiéon de tronco hasta sedestacion.

- Flexion repetitiva de un dedo de un pie.
- Movimientos en abanico de todos los dedos de un pie.

- Priapismo.

PRUEBAS CONFIRMATORIAS PARA UN DIAGNOSTICO PRECOZ (OPCIONALES):

Con la aplicacion de estas pruebas es posible eliminar los periodos de observacion
(diagndstico precoz), tanto en presencia de lesiones estructurales, asi como de lesiones
potencialmente reversibles (si se presupone el establecimiento de una "lesion metabdlica
irreversible del encéfalo"). Vale sefialar que en el caso de la panangiografia cerebral, el
paciente no puede estar hipotérmico, condicidbn que no se requiere con los potenciales
evocados multimodales y el electrorretinograma (permiten realizar el diagnéstico con

temperaturas corporales por encima de 25 °C).
1. Potenciales evocados multimodales.

Electrorretinografia.

Panangiografia cerebral.

Tomografia Axial Computarizada (TAC).
Electroencefalograma.

Doppler transcraneal.

Angiogammagrafia Cerebral.
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Electroencefalograma: Es un método sencillo que puede emplearse a pie de cama, no

invasivo y barato, por lo que es el mas utilizado.

Criterios Diagnosticos vy Recomendaciones de La Sociedad Americana de

Electroencefalografia para el Reqgistro de un silencio eléctrico cerebral (18):

a) Un minimo de 8 electrodos.

Como es necesario estudiar globalmente la actividad cortical se requieren no menos de 8
electrodos, sin contar los de referencia; estos Ultimos se colocan habitualmente en los

I6bulos de las orejas o en las mastoides.

b) Impedancias interelectodos entre 100 y 10000 ohms.

Las impedancias interlectrodos deben estar entre 100 y 10000 ohms. Es bien conocido que
impedancias muy bajas o muy altas provocan atenuaciones de la actividad bioeléctrica que
dan lugar a un registro plano. Por debajo de 100 ohms se produce un corto circuito que
ocasiona un registro isoeléctrico. Por encima de 10000 ohms, sobre todo si las impedancias

de los electrodos es diferente, se inducen prominentes interferencias de 60 Hz en el registro

c) Prueba de integralidad del sistema.

Se debe calibrar el equipo para comprobar la integralidad de los amplificadores. Sin
embargo, esto no excluye la existencia de cortos circuitos en la caja de entrada, en las
conexiones, o0 en la misma maquina, que pueden dar un falso registro isoeléctrico, a pesar
de una correcta colocacion de los electrodos. Se recomienda tocar cada uno de los
electrodos con la punta de un boligrafo o lapiz, lo cual debe provocar artefactos en el

registro.

d) Distancias interlectrodos de 10 cm como minimo.

Con el sistema 10-20, las distancias interelectrodos son de aproximadamente 5 cm, lo que

no permite registrar potenciales bioeléctricos de bajo voltaje, por lo que se recomienda el



uso de montajes con distancias interelectrodos no menores de 10 cm. La diferencia de
potenciales entre electrodos es proporcional al cuadrado de la distancia entre los mismos,

cuando esta es aproximadamente de 10 cm.
e) Emplear una sensibilidad de 2 mV/mm en la mayor parte del registro.

Con la sensibilidad que se emplea en la electroencefalografia convencional (7,5 m V/mm),
una sefial bioeléctrica de 2 mV da lugar a un desplazamiento imperceptible de las plumillas
de inscripcion. Con una sensibilidad de 2 mV/mm se pueden registrar adecuadamente las

sefales que exceden el minimo requerido para el diagndstico de un SEC.
f) Usar constantes de tiempo de 0,3 0 0,4 s en la mayor parte del registro.

Las constantes de tiempo pequefias atendan los potenciales lentos. Por ejemplo, con las
constantes de tiempo que se emplean usualmente en la electroencefalografia, (0,1 y 0,2 s)
una sefial sinusoidal ritmica de 1 Hz y 5 mV se atenta a 0,4 Hz y 1,4 mV, por lo que no se
puede distinguir del ruido del sistema, mientras que con constantes de tiempo de 0,3 a 0,4
s, dicha sefal sélo se atenta a 2,2 Hz y 2,7 mV, la cual se puede observar en el registro

facilmente, si no existen otros artefactos lentos como los provocados por la ventilacion.
g) Empleo de técnicas poligréaficas.

Es necesario el uso de técnicas poligraficas para detectar potenciales extracerebrales en el
registro y distinguir las sefales bioeléctricas de otros artefactos. En un canal se obtiene el
electrocardiograma (ECG). Se emplea ademas otro canal para registrar la sefial procedente
de dos electrodos que se colocan en el dorso de la mano derecha, separados entre si por 6
cm, lo que permite controlar el ruido inducido por la actividad electromiografica y diferenciar

los artefactos procedentes del enfermo de los inducidos por el medio que le rodea.

Si se sospecha de artefactos por el respirador, se puede registrar un canal de respiracion
toracica por la técnica habitual, o detener el ventilador por unos segundos. Algunos autores
registran las fases de la de la ventilacion colocando un puente de Wheatstone con

resistencia variable en la luz de la cdnula endotraqueal.



El ECG contamina mas de la mitad de los registros con un silencio eléctrico cerebral y la
amplitud relativa de sus diferentes componentes (onda P, complejo QRS y onda T) puede
registrarse de forma distorsionada en la superficie craneal, debido a varios factores, como
la presencia de infarto o isquemia miocéardica, por la posicion de la cabeza con respecto al
cuerpo y por el tipo de montaje empleado para el EEG. Asi por ejemplo, en ocasiones la
onda T es mas prominente que el complejo QRS en el registro electroencefalografico.
También es posible observar movimientos sincrénicos del cuerpo con los latidos cardiacos

(balistocardiograma), los cuales pueden semejar actividad cortical en el EEG.
h) Prueba de reactividad del EEG a estimulos intensos.

Deben aplicarse estimulos sonoros, luminosos y dolorosos intensos. La ausencia de
respuesta corrobora la presencia de un SEC. Otros autores emplean como estimulacién un

aspiracion endotraqueal vigorosa.
i) Registro durante 30 minutos.

Esta duracion del registro obedece a la posibilidad de aparicion de los denominados
"trazados alternantes" que suelen presentarse en diversas afecciones del sistema nervioso
(intoxicaciones, encefalopatias, coma profundo, etc.), y que se refieren a la alternancia de
periodos de actividad cortical con etapas de registro isoeléctrico, las cuales pueden durar
hasta 20 minutos modo que un registro de corta de duracion pudiera coincidir con el

periodo de trazado isoeléctrico y dar como consecuencia un falso positivo de SEC.
j) Registro realizado por un técnico calificado

k) Repetir el registro si hay dudas.

I) No utilizar transmisiones telefénicas del EEG.

Las recomendaciones j) y k) son obvias. Actualmente en nuestro pais no se emplea la

transmision telefénica del EEG.



"El diagnostico de un falso positivo de SEC es mucho mas importante que un falso
negativo, pues puede conducir a un diagnostico prematuro de ME".

Montajes del EEG en la ME.

Se han propuesto diferentes montajes, tanto monopolares como bipolares, pero siempre
con un minimo de 8 canales. Uno de estos para el ECG y otro para registrar la sefal
proveniente de dos electrodos colocados sobre el dorso de la mano derecha. Para los 6
canales restantes se pueden usar distintas derivaciones, pero siempre manteniendo una

distancia minima interelectrodos de 10 cm.

Evaluaciéon especifica del donante de Corazén (30):

Se debe descartar la posible afectacion cardiaca. Dentro de la elaboracion de la historia
clinica se deben investigar antecedentes de Hipertensién Arterial, habito de fumar,
hipercolesterolemia y diabetes mellitus, ingestion de sustancias, si parada cardiaca, tiempo
de RCP.

Exploracion fisica: auscultacion cardiovascular.

Examenes complementarios: electrocardiograma, ecocardiograma, radiografia de térax y

enzimas cardiacas.

Criterios para donantes de corazén:

e Edad menor de 50 afios.

e EKG sblo con cambios minimos de ST y sin alteraciones de conduccion.

Requerimientos de inotropos inferiores a 12 mcg/kg/min de dopamina 6

dobutamina.

Tension arterial media mayor de 60 mmHg.
PVC menor de 12 cmH,0.

Ecocardiograma: fraccion de eyeccion > 45% y no anormalidades segmentarias

importantes o hipoquinesia global



Evaluacion especifica del donante de Pulmén (30):

Dentro de la elaboracion de la historia clinica se deben investigar antecedentes de habito
de fumar, inhalacién de sustancias toxicas, EPOC, Asma, cirugia toracica previa,
contusiones pulmonares, posibilidad de que se halla producido broncoaspiracion y

circunstancias en las que se produjo la intubacion.

Evaluaciéon de la funcién pulmonar:

Realizar una gasometria arterial después de tener al paciente ventilado durante 5 minutos

con una FiO; de 1 y una peep de 5 cmH;0, la relacion PO,/ FiO,, debe ser > 300mmHg.

En casos en los cuales no se cumple este requisito no necesariamente la lesién pulmonar
es irreversible y debe repetirse la misma después del uso de maniobras de reclutamiento

alveolar.

Examenes complementarios: radiografia de térax, TAC de pulmén, fibroncoscopia.

Criterios para donantes de pulmén:

- edad < de 60 afios.

- No alteraciones pulmonares. Las alteraciones menores y unilaterales(pequefias
atelectasias, neumotérax,etc) no lo contraindican.

- PO,/ FiOz> 300mmHg con FiO, de 1y una peep de 5 cmH,0.

Donante: del latin doni datio, cuya significacién etimolédgica es dacion gratuita
persona que dona sangre o algun érgano para trasplante.
En la actualidad se aceptan cuatro tipos de donantes (25):

- Donante vivo de 6rganos, utilizado en la obtencion de rifiones, I6bulos o segmentos

hepaticos y médula osea.



- Donante cadavérico en muerte encefalica con corazon latiente, para la obtencion de

rifiones, higado, pancreas, pulmones, intestino, corazon, vasos sanguineos y tejidos.

- Donante cadavérico con corazon parado, en un medio hospitalario, que permita una
perfusion inmediata y extraccibn de oOrganos «suboOptimos» capaces de resolver un
trasplante en un enfermo que no pueda esperar la aparicibn de un érgano de mayor

calidad.

- Donante cadavérico con corazén parado, capaz de aportar tejidos (corneas, hueso).

Posible donante (29): paciente con lesion de estructuras intracraneales y evaluacion de 8

puntos 0 menos en la escala de GLASGOW para el coma.

Donante potencial de 6rganos (DPO) (29): Donante cadavérico en ME con corazén

latiente.

Donante real (29): cadaver con corazon latiente o no o donante vivo del cual se extraen

organos con fines de trasplante.

La finalidad primordial cuando se dispone de un donante cadaver consiste en conservar los
organos en las mejores condiciones posibles hasta el momento de la extirpacion, para
facilitar el éxito del trasplante. La eficacia que han demostrado los trasplantes de 6rganos
extraidos de un cadaver para muchos resulta mas deseable, porque recurrir a un difunto
parece mucho mas légico, al ser los beneficios practicamente idénticos, sin ninguna
desventaja para el donante. No tiene sentido atentar, aunque sea sin graves
consecuencias, contra la integridad de una persona, teniendo en cuenta que los restos de

un fallecido estan destinados a una destruccion inmediata (28).

MANTENIMIENTO DEL DONANTE DE ORGANOS EN MUERTE ENCEFALICA (29,30,
51-55) :

A patrtir del diagndstico clinico de muerte encefalica, se plantea un cambio en la orientacion
del tratamiento, dirigido al soporte y la proteccién de los érganos a trasplantar. La ME

implica una serie de eventos fisiopatolégicos entre los cuales tenemos: Pérdida de la



respiracion espontanea, alteraciones del control vasomotor y cardiaco, pérdida del control
de la temperatura corporal, pérdida del control del balance hidroelectrolitico y alteraciones
de las secreciones hormonales. Por lo tanto, los principales problemas que vamos a
enfrentar en el manejo del donante potencial de 6rganos son: Hipotension arterial,
hipertension  arterial, arritmias, trastornos hidroelectroliticos, diabetes insipida,
hiperglicemia, hipotermia y coagulopatias.
Uno de los pilares en el manejo del donante potencial de 6rganos es una adecuada
monitorizacién del paciente la cual incluye: Monitoreo electrocardiografico continuo (ritmo y
frecuencia cardiaca), tension arterial invasiva de eleccion (sistolica, diastdlica,
y media), presion venosa central (PVC), presion en cufia del capilar pulmonar (PCP),
saturacion arterial de oxigeno (oximetro de pulso), temperatura y diuresis (9).
Los estudios complementarios que se deben realizar son: Gasometria arterial, ionograma,
hemoglobina y hematdcrito, glicemia, hemocultivo, cultivo de secreciones bronquiales,
coagulograma, radiografia de torax, EKG, calcio, fésforo, magnesio, funcién renal, funcién
hepética. Previamente debe realizarse estudios para decidir la inclusién como DPO vy definir
la viabilidad de cada 6rgano. Esto incluye: HIV, AgHBs, HVC, VDRL, creatinina, cituria,
proteinuria de 24 horas, ultrasonografia abdominal, ecocardiografia.
Los objetivos a conseguir en el mantenimiento del DPO son: Frecuencia cardiaca: 100 por
minuto, tension arterial sistdlica 100 mmHg, PVC: 10 — 12 cm de agua, PCP: 10 — 12
mmHg, diuresis > 1 cc / Kg/ hr, temperatura > 35 °C, hemoglobina >10 g/l, gasometria
arterial: Ph: 7.35 — 7.45 mmHg, PCO2: 35 — 45 mmHg, PO2> 100 mmHg.

Mantenimiento hemodinamico:

La ME origina una disfuncion del centro vasomotor y disminucion de la liberacion de
catecolaminas, con la consiguiente vasodilatacion por disminucion de las resistencias
vasculares periféricas. Ello, sumado a la deshidratacion relativa secundaria a la restriccion
hidrica previa y a la poliuria por déficit de hormona antidiurética (ADH) o por hiperglicemia,
da lugar a la presencia de hipovolemia e hipotension en el donante potencial. La expansion
del volumen plasmatico, con controles del estado de relleno vascular (PVC entre 10-15 cm.
H20), es la primera medida a tener en cuenta. Las pérdidas ocasionadas por la poliuria

(secundaria a déficit de ADH, diuresis osmética por hiperglicemia) y pérdidas secundarias a



la hipertermia, deben ser repuestas correctamente. El aporte excesivo de soluciones que
contengan glucosa puede ocasionar hiponatremia e hiperglicemia, con el consiguiente
aumento de la poliuria y deshidratacion intracelular. Por otro lado, la reposicion con
soluciones ricas en sodio, en pacientes con la osmolaridad aumentada por la restriccion
hidrica puede ocasionar, en pocos dias, la presencia de hipernatremias dificiles de corregir.
La solucion de lactato de Ringer, con menor concentracion de sodio, puede ser el
cristaloide de eleccion. La reposicion liquida deberd realizarse con soluciones cristaloides
isoténicas (suero fisiologico, suero de Ringer) y soluciones coloides a razén de 5 ml / Kg
cada 10 minutos hasta lograr tensiones arteriales sistélicas superiores a 100 mm Hg o
presion venosa central alrededor de 12 cm de agua. La rehidratacion debe realizarse con la
precaucion de no provocar la aparicion de edema pulmonar, sobrecarga cardiaca o
congestion hepética. Algunos grupos justifican el uso de dextrano-40 o hidroxietilalmidon en
combinacion con suero de Ringer o suero salino con el objetivo de mantener un adecuado
volumen sanguineo y plasmético, con una moderada hemodiluciébn, mejoria de la
microcirculacion y oxigenacion tisular y una disminucion del riesgo de microembolismos. La
proporcion de 35% de coloides y 65% de cristaloides no parece precipitar la aparicion de
necrosis tubular aguda en el receptor, que si podria suceder al utilizar mayor volumen de
coloides debido a la alteracion del filtrado glomerular. Las pérdidas heméticas deben ser
reemplazadas, manteniendo el hematécrito superior al 30% y la hemoglobina superior a
100 g/L.
La persistencia de la hipotensién debera ser tratada con drogas inotropicas. La dopamina
es la mas empleada con este fin. Dosis entre 1-5 pg/Kg/min, que actien sobre los
receptores beta adrenérgicos, favoreceran ademas la vasodilatacion renal y mejoraran la
perfusion de estos 6rganos. Dosis superiores (>10 pug/Kg/min), sin embargo, produciran, al
actuar sobre receptores alfa adrenérgicos, una progresiva vasoconstriccion renal y
sistémica. Sin embargo otros autores defienden que la dopamina a dosis maxima de 12
pg/kg/min no  determina lesiones histologicas cardiacas que comprometan
significativamente al corazén trasplantado. En ocasiones, el uso de dopamina puede ser
insuficiente para mantener cifras tensionales adecuadas. La asociacion, en este caso, de
dobutamina permitira la reduccion de la administracion de dopamina a niveles no deletéreos

de la perfusion de los 6rganos. En los pacientes que presenten dificultad en el manejo



hemodinamico es aconsejable la monitorizacién de las presiones pulmonares y de llenado
ventricular con un catéter de Swan-Ganz que nos permitird ajustar el tratamiento de forma
mas fiel a las necesidades del donante. Por ultimo, si no conseguimos mantener la presion
arterial con liquidos, dobutamina y dopamina, asociaremos noradrenalina a dosis entre 3 y
20 pg / Kg / min. Cuando no se consiguen cifras tensionales adecuadas, este tratamiento

puede sustituirse por adrenalina en perfusion a bajas dosis (0.1 pg/Kg/min).

LA vasopresina cuando se emplea con otras drogas a dosis presora (1-2ud/h), provoca

buenos resultados por vasoconstriccion periférica.
Arritmias:

La bradicardia aparece con frecuencia en los pacientes en ME debido a la pérdida del tono
simpético. La destruccién del nacleo ambiguo del tronco del encéfalo anula el tono vagal,
razon por la cual la atropina no es capaz de revertir la bradicardia en esta situacion. La
bradicardia con repercusién hemodinamica se tratara con una infusion de dopamina a dosis
< 10 pg/kg/min, si la dopamina no es eficaz se pueden utlizar farmacos
simpaticomiméticos, como la isoprenalina a dosis de 1-3 pug/min 6 la epinefrina a dosis ya
comentadas, manteniendo la dopamina a dosis dopaminérgicas. Es frecuente la aparicion
de arritmias auriculares y ventriculares, asi como anomalias de la conduccién, en los
donantes de organos. Inicialmente deberd realizarse un tratamiento etiologico de los
trastornos del ritmo cardiaco, y si ello resulta insuficiente, recurriremos entonces al uso de
drogas antiarritmicas. En los casos de arritmias ventriculares rebeldes debera considerarse
la hipotermia como factor desencadenante, siendo el tosilato de bretilio uno de los
antiarritmicos mas eficaces para este tipo de arritmias, se utiliza en bolos repetidos de 5-10

mg/kg .

Si durante el mantenimiento de observa parada cardiaca, se reanimara segun las normas
internacionales de RCP, con la salvedad del uso de la atropina. Si no se logra la reversion
esta indicada la utilizacion de un cardiocompresor externo y si aun asi no se logra ningun
resultado se puede realizar una donacion en asistolia, estas Ultimas posibilidades no son

posibles utilizarlas en nuestro medio porque no contamos con equipo extractor propio.



Mantenimiento hidroelectrolitico:

En el donante de 6rganos existen frecuentemente disbalances electroliticos por lo que es
preciso practicar con frecuencia andlisis para lograr los niveles plasméticos de Na, K, Mg,
Cay P asi como las pérdidas por la orina de Na y K. Las causas de estas alteraciones son
multiples y su correccion adecuada es vital para evitar la aparicion de arritmias que

pudieran comprometer la situacion hemodinamica.

- Hipopotasemia: Las causas mas frecuentes son: Aporte inadecuado, aumento de las
pérdidas, alcalosis y tratamiento con insulina. Su tratamiento se basa en la adicion
de  suplementos de potasio  en la  soluciones de perfusion.
- Hiperpotasemia: Suele deberse a: Aporte inadecuado, destruccion tisular,
hemolisis, acidosis, fallo renal. El tratamiento es fundamentalmente etioldgico,
ademas se utiliza el gluconato de calcio, bicarbonato de sodio y la administracion de
glucosa con insulina.

- Hiponatremia: La hiponatremia tiene un origen multifactorial, sus principales causas
son: Aporte inadecuado, aumento de las pérdidas digestivas o renales, disminucion
del volumen extracelular, fallo renal. El tratamiento va dirigido a restablecer la
volemia normal, con control de la PVC, restaurar la osmolaridad con suero salino
isotonico y restriccion de agua.
- Hipernatremia: Su origen suele estar en: Aporte inadecuado, hipovolemia y
diabetes insipida. El tratamiento ademas de etiolégico, se basa en la utilizacién de
soluciones glucosadas, hiposalinas e incluso agua estéril apirégena.

Mantenimiento de la temperatura corporal:

La monitorizacion de la temperatura corporal central debe ser otro de los puntos
fundamentales en el mantenimiento del donante de érganos. El control ejercido por el
tronco cerebral sobre la temperatura corporal se pierde tras la instauracion de la ME. La
hipotermia también condicionara la aparicion de arritmias por retraso general de la

conduccion, inversion de la onda T, alargamiento del QT, aparicion de la onda J de Osborn



(entre 32-33 °C), fibrilacion auricular y con temperatura inferior a 30 °C fibrilacion
ventricular, alteraciones en la funcion renal por disminucion del filtrado glomerular y de la
capacidad para mantener los gradientes de concentracion tubular ("cold diuresis"),
alteraciones de la coagulacion y desviacion a la izquierda de la curva de disociacion de la
hemoglobina. El uso de soluciones intravenosas calentadas, la humidificacion y
calentamiento de los gases respiratorios, asi como el uso de mantas eléctricas o aislantes,

nos ayudaran a mantener la temperatura corporal por encima de los 35 °C.

En caso de fiebre debe sospecharse la posibilidad de un foco séptico y deben realizarse
hemocultivos; asi como el uso de antibidticos incluso en los receptores. Debe revaluarse la

indicacion de la donacién.

Mantenimiento endocrino:

La diabetes insipida es frecuente en la ME, esta entidad provoca un aumento incontrolado
de la produccion de orina hipoconcentrada (diuresis > 4ml/Kg/h, densidad < 1005;
osmolaridad plasmatica > 300 mmol/Kg y urinaria < 300mmol/Kg) y la aparicién de
hipernatremia, hipomagnesemia, hipopotasemia, hipocalcemia y hipofosfatemia. Estas
pérdidas deberan ser repuestas mediante el aporte correcto de iones (incluyendo calcio,
magnesio y fosfato) y liquidos. Cuando la produccion de orina supere los 200-250 ml/h (3-4
ml / Kg / h) debera emplearse anélogos de la ADH. Las dosis recomendadas por distintos
autores oscilan entre 5-10 U subcutaneas o intramusculares cada 2-4 horas de vasopresina
0 50 ml/h de una perfusion de 10 Ul en 500 ml de suero. La desmopresina o DAVP (1
deamino-8 D arginina vasopresina) suele administrarse en forma de bolus intravenoso de
0,03-0,15 mg / K cada 8-12 horas o 1-5 mg cada 8-12 horas. Puede administrarse por via
intranasal a dosis cinco veces superiores.
Los niveles de hormona tiroidea (triiodotironina) estan reducidos en los donantes. El
tratamiento con T3 podria ser util en casos de deficiente equilibrio hemodinamico. No
obstante, otros autores sugieren que las alteraciones hormonales tiroideas se encuadrarian
dentro de un sindrome eutiroideo "sick euthyroid syndrome" y en algun caso se muestran
contrarios a la terapia sustitutiva hormonal en pacientes con traumatismo craneal grave.

El control de la glicemia se encuentra frecuentemente alterado en los pacientes en ME



debido a la hipersecrecion de hormonas adrenales y a la propia medicacion (soluciones
glucosadas, glucocorticoides, etc). La hiperglucemia en el donante cadaver debe ser
reconocida precozmente y tratada con insulina, preferentemente intravenosa en perfusion
continua, ya que su absorcidén por otras vias es variable y de dificil control. La dosis a

administrar oscilaran entre 0.5y 7 Ul/hora de insulina rapida.

Mantenimiento ventilatorio:

El mantenimiento de una correcta oxigenacion tisular obliga a la atencién cuidadosa del
soporte ventilatorio del donante durante su mantenimiento. ldealmente, la PO, debera
mantenerse superior a 100 mmHg, con la menor FiO, posible y el menor nivel de PEEP. El
uso de PEEP en aquellos donantes con afectacion respiratoria, puede ocasionar un
deterioro en el estado hemodinamico del paciente al reducir el retorno venoso y disminuir el
gasto cardiaco. La obtencién de los pulmones para trasplante obliga a una serie de
condicionamientos en el manejo respiratorio de estos pacientes que incluye: La ventilacion
protectiva, la utilizacion de FiO, bajas para evitar la toxicidad pulmonar, el uso de PEEP (5
cm H,O) para reducir las atelectasias, evitar la excesiva sobrecarga de liquidos con una
estrecha monitorizacion de la presion venosa central, de las presiones pulmonares y de la
presion pulmonar enclavada, controlando la administracion correcta de inotrépicos y
vasopresina, y tomar todas las medidas preventivas necesarias para evitar la
sobreinfeccion respiratoria. Previamente al traslado del donante a quir6fano es aconsejable

la ventilacién durante unos 20-30 minutos con FiO,=1.

Mantenimiento de la coagulacion:

En ocasiones los donantes de 6rganos, al igual que pacientes con traumatismo craneal
grave, pueden presentar alteraciones de la coagulacion, llegando incluso a la coagulacion
intravascular diseminada (CID). Debera ser necesario, cuando ello ocurra, la transfusion de
plasma o concentrados de plaquetas para mantener los parametros de la coagulacion

dentro de los limites normales.

Se debe mantener una hemoglobina por encima de 10gl o de 12 gl si es multiorganico.



Mantenimiento de la funcidn renal:

En el donante multiorganico es necesario mantener una diuresis horaria de 1 ml/kg en
adultos y de 2 ml/kg en niflos, pudiendo encontrarnos situaciones con aumento o0
disminucion de estas cifras. La poliuria (diuresis > 3 — 4 ml / kg / h) puede perpetuar una
situacion de hipovolemia, por lo que precisa de un diagnostico y tratamiento precoces. Las
dos causas mas frecuentes de poliuria en la ME son la diuresis osmética por hiperglicemia
y la diabetes insipida. Si el donante se encuentra oligurico (diuresis < 0.5 ml / kg / h) a
pesar de mantener una TA y PVC adecuada que garanticen la presion de perfusion renal y
la volemia correctas, serd necesario administrar diuréticos. Los mas utilizados son la

furosemida a dosis de 20 — 60 mg EV y el manitol a dosis de 0.25 — 0.50 g / kg.

Mantenimiento de las corneas:

El mantenimiento corneal éptimo precisa de la oclusion ocular correcta, los parpados deben
permanecer cerrados y con aplicaciones de frio (hielo) para minimizar las alteraciones
corneales epiteliales. También se deben realizar instilaciones de colirios o soluciones
lubricantes y en ocasiones de colirios antibidticos (gentamicina). Aun en el caso de no
existir una total integridad de la capa endotelial de la cornea, se puede aprovechar parte del
tejido obtenido para la realizacion de una queratoplastia laminar o una epiqueratoplastia.
El uso exitoso de los 6rganos del donante requiere soporte continuado de la funcion
cardiaca, adecuada perfusion tisular y el uso de una correcta estrategia de ventilacion
mecéanica. Una vez que se produce la muerte encefalica es cuestion de horas el deterioro
somatico del donante que culmina en parada cardiaca. La anticipacidén a estas secuelas, los
cuidados generales al donante y una reorientacion de los esfuerzos terapéuticos desde el
énfasis en la resucitacion cerebral y el balance hidrico negativo hacia la expansion de
volumen intravascular y el mantenimiento de la oxigenacion y perfusion tisular constituyen
los objetivos fundamentales del mantenimiento del donante para preservar los 6rganos que

futuramente se implantaran en el receptor.

Mantenimiento del donante de Pulmoén (56):




El mantenimiento del donante de pulmon comienza con el test de apnea durante el
diagnostico de ME, debido a que en estos casos esta debe realizarse sin desconectar al
paciente del ventilador para evitar la despresurizacion de la via aérea, en espontanea con
un nivel de CPAP de 5 cmH,0O o mediante la colocacién de una valvula de peep en la rama

espiratoria de un tubo en T.

La ventilacibn mecénica se debe realizar bajo el régimen de ventilacion protectora con un
volumen tidalico de 6 ml/Kg, presion meseta < 30 cmH,O y valores de peep segun las
necesidades segun el SDRA network (ANEXO 1) evitando la sobredistencién alveolar y
procurando utilizar la menor FiO, posible. Utilizar maniobras de reclutamiento alveolar si

estas son necesarias.
Las aspiraciones se realizaran solo cuando sean absolutamente necesarias.

Fluidoterapia:

- Mantener PVC de 6-8 cmH,0.

- Diuréticos si necesario.

Antibioticoterapia profilactica:

- Comenzar de inmediato que se establezca la posibilidad.
- Utilizar: Trifamox, cefalosporinas de segunda o tercera generacion, levofloxacino o

antibidticos segun los dias de estancia en la UCI.

Otros tratamientos:

- Esteroides como Metilprednisolona 15 mg/Kg.

- Broncodilatadores si necesario.

Mantenimiento del donante de Corazén (57):

Dosificacion de catecolaminas:




Debe utilizarse una catecolamina con efecto predominantemente (3;. Hasta el 60% de los
efectos de la Dopamina dependen de la liberacion periférica de Noradrenalina, por lo que
esta Ultima parece ser la droga de eleccion. Ademas esta droga aumenta el flujo sanguineo

coronario en modelos experimentales.

La dosis Optima sera aquella que permita una Presion Arterial Sistdlica entre 70 y 90

mmHg y una PVC entre 3y 10 cmH,0.

Las contraindicaciones absolutas para ser donante de 6rganos son realmente escasas.
Incluyen, fundamentalmente, los derivados de lesiones directas de los 6rganos (por
traumatismo), sepsis del donante con Fallo Mdltiple de érganos, donante desconocido,
negativa familiar, neoplasias (a excepcion de algunas neoplasias cerebrales primitivas,
carcinomas cutaneos localizados o carcinoma in situ de cuello de Utero) y la presencia de
enfermedades infecciosas transmisibles. También constituye un criterio absoluto de
exclusion la pertenencia a un grupo de riesgo de transmision de la infeccion por el virus de
la inmunodeficiencia humana (VIH), entre los que se encuentran los adictos a drogas por
via parenteral, ex-presidiarios, prostitutas, homosexuales y heterosexuales promiscuos, y

las personas hemofilicas.

Criterios relativos de exclusién de donante de 6rganos (29,30, 51-55):

-Causa de enfermedad o muerte desconocida.

-Desconocimiento de los antecedentes patoldgicos.

-Enfermedad vascular aterosclerética avanzada.

-Colagenosis.

-Diatesis hemorragica: hemofilia, PUrpura trombocitopénica idiopatica, trombocitopenia.
-Anemia drepanocitica y otras hemoglobinopatias.

-Enfermedades viricas sistémicas: mononucleosis infecciosas, varicela, hepatitis.

-Enfermedades de posible etiologia inmunologica: esclerosis mudltiple, sarcoidosis,
Esclerosis lateral amiotréfica.



-Sepsis de etiologia bacteriana.

-Enfermedades parenquimatosas o traumatismos de los posibles 6rganos considerados
para la donacion.

-Hipertension arterial segun la duracion, severidad y tratamiento y, si existe afectacion de
los 6rganos diana, fondo de ojo, corazon y rifidn.

-Diabetes mellitus, si existe afectacion organica.
-Alcoholismo crénico con afectacion secundaria hepatica, cardiaca o pancreatica.

-Consumo cronico de farmacos: Ac.acetilsalicilico, paracetamol, fenacetinas, ibuprofén y
drogas nefro o hepatotoxicas.

-Historia psiquiatrica y tratamiento con psicofarmacos: fenotiazinas, litio, antidepresivos.

Justificacion del problema:

A pesar de que en nuestro hospital hace ya algunos afios se vienen realizando extracciones
de 6rganos, los resultados adn son insuficientes, teniendo en cuenta que contamos con el
servicio de Neurocirugia Provincial y que no seguimos protocolos, ni guias propios, que

valoren nuestras debilidades y fortalezas.



OBJETIVOS



OBJETIVOS:

General:

Proponer un protocolo de trabajo para el diagnéstico de la muerte encefalica y el
mantenimiento del donante cadavérico con corazon latiente en el Hospital General
Provincial Docente de Mordn en el periodo del 30 de Noviembre del 2008 al 30 de
Noviembre del 2009.

Especificos:

1. Caracterizar algunos parametros que evaltan la calidad del proceso de donacion y
trasplante en el periodo 2007-2009.
2. Distribuir a los pacientes segun:

2.1. etiologia de la lesion cerebral.

2.2. grupos etareos.

3. Elaborar un protocolo para en diagnéstico de la muerte encefalica y el mantenimiento
del donante.
4. Comparar los resultados antes y después de la aplicacion del protocolo elaborado

segun:

4.1. condicion del donante.

4.2. indicadores 26 de Julio.

4.3.causas por las cuales los posibles donantes no se convirtieron en donantes
potenciales.

4.4. causas por las cuales los donantes potenciales no se convirtieron en donantes

reales.

4.4. total de 6rganos donados.



CAPITULO I



DISENO TEORICO Y METODOLOGICO:

Se realiz6 un estudio pre-experimental (tipo antes-después) en el Hospital General
Provincial Docente de Mordn en el periodo comprendido entre el 30 de Noviembre del
2007 y el 30 de Noviembre del 2009.

Se seleccionaron todos los pacientes entre 18 y 65 afios ingresados con el diagnéstico de
Lesion estructural intracraneal en la sala de UCI (162) del citado Hospital en los afios
2007, 2008 y 2009.

El periodo estudiado se dividi6 en dos momentos. Un primer momento que estuvo
comprendido entre el 30 de Noviembre del 2007 y el 29 de Noviembre del 2008 y un
segundo momento que estuvo comprendido entre el 30 de Noviembre del 2008 y el 30 de
Noviembre del 2009.

La muestra (157) qued6 conformada por los pacientes que cumplian los siguientes

criterios de inclusion:

Criterios de inclusion:

= Pacientes con Enfermedad cerebro vascular hemorragica o isquémica con
Glasgow (ANEXO 2) < de 8 puntos.

»= Pacientes con Traumatismo Craneoencefélico severo operados o no con Glasgow
< de 8 puntos.

= Pacientes neuroquirirgicos por otras causas como Tumor primitivo intracraneal
(excepto aquellos histologia grado IV de la OMS y neoplasias hematolégicas
intracraneales), Aneurisma Intracraneal, Hemorragia Intracraneal e Hidrocefalia
con Glasgow < de 8 puntos.

» Encefalopatia anoxica.

Se excluyeron del estudio:

» Pacientes con los diagndésticos antes mencionados con antecedentes de

enfermedad pulmonar obstructiva crénica.



» Pacientes con apariencia de lesion estructural cerebral que no se hubiera
demostrado la causa.

OBJETO

El proceso de donacién - trasplante de 6rganos.

CAMPO:

El diagnostico de la muerte encefalica y el mantenimiento del donante.

Métodos empleados:

Se utilizaron métodos del nivel tedrico (andlisis-sintesis, induccién-deduccién, hipotético-
deductivo, sistémico-estructural-funcional y holistico-dialéctico) para la sistematizacion de
los antecedentes tedricos y la construccion del aporte. Y los métodos y técnicas propios de
las investigaciones médicas (método clinico: analisis de historias clinicas, interrogatorio,
examen fisico y analisis de exdmenes complementarios) para si cumple los criterios, iniciar
el diagnoéstico de la muerte encefélica, el mantenimiento del donante y el operativo para la

extraccion de los érganos.

Novedad Cientificay aporte practico:

Se elabord un protocolo para el diagndstico de la muerte encefélica y el mantenimiento del
donante teniendo en cuenta nuestros recursos y posibilidades, detallando en cada situacion
la conducta a seguir, los posibles obstaculos y soluciones; asi como se pone en claro el

papel del enfermero intensivista en el mantenimiento del donante.

Este protocolo también podra ser aplicado en cualquier unidad de cuidados progresivos.

Aporte tedrico: el estado actual del proceso de deteccion de la muerte encefélica y del

mantenimiento del donante en el contexto nacional e internacional constituyd el aporte



tedrico de la investigacion.

Aportes Social y econdmico: aumento de la extraccion y donacion de 6rganos vy tejidos

para la resolucion de enfermedades crénicas como la Insuficiencia Renal Crénica (IRC), la
Miocardiopatia, la Diabetes Mellitus insulinodependiente (DMID), la Insuficiencia Hepatica
Aguda (IHA), las queratopatias, etc, para la reincorporacién de los pacientes a la sociedad y
abandonar regimenes de tratamientos tan esclavizantes como el sistema de hemodidlisis.
Por otro lado y teniendo en cuenta lo escrito en el codigo civil respecto a la muerte no solo
con fines de donacion de érganos vy cito: "...de manera que, en caso de que no se proceda
a una actividad de trasplantes, después de realizado el diagnostico, se procede a retirar
todo apoyo de cuidados intensivos...", se procede a la desconexion del paciente fallecido
limitAndose el gasto de recursos innecesarios y la liberacion de camas para la admision de

nuevos casos con potencialidades de recuperacion.
Conceptualizacion y operacionalizaciéon de las variables:

Muerte humana: pérdida irreversible de la capacidad y del contenido de la conciencia.

Muerte encefélica: cese completo de las funciones de los hemisferios cerebrales y del

tronco encefalico, siendo esta situacion irreversible.
Donante: persona que dona sangre o algun érgano para trasplante.

Condiciéon del Donante:

Posible donante: paciente con lesidn de estructuras intracraneales y evaluacion de 8

puntos 0 menos en la escala de GLASGOW para el coma.

Donante potencial: Donante cadavérico en ME con corazon latiente.

Donante real: cadaver con corazon latiente o no o donante vivo del cual se extraen

organos con fines de trasplante.

Parametros que evalluan la calidad del proceso de donacidn y trasplante:




Grupo de indicadores que evaluan la calidad del proceso de Donacion y Trasplante.
Incluyen la medicion de 11 indicadores ordenados en 6 grupos:

Grupo A: relativos al total de defunciones en el hospital.

- Indicador 1: total de muertes encefélicas/No. muertes hospitalarias. Estandar 2.9.

- Indicador 2: total de donantes reales/No. muertes hospitalarias. Estandar 1.5.

Grupo B: relativos al total de defunciones en la UCI:

- Indicador 3: total de muertes encefalicas/No. Muertes en UCI. Estandar 12-14.
- Indicador 4: total de donantes reales/No. Muertes en UCI. Estandar 6-7.

Grupo C: relativos al total de camas del hospital.

- Indicador 5: total de muertes encefalicas/No. total de camas del hospital. Estandar
4,4.

- Indicador 6: total de donantes reales/No. total de camas del hospital. Estandar 2,2.

Grupo D: relativos al total de camas en la UCI.

- Indicador 7: total de muertes encefalicas/ No. total de camas en la UCI. Estandar
102,6.

- Indicador 8: total de donantes reales/ No. total de camas en la UCI. Estandar 51.

Grupo E: relativos al total de ingresos en la UCI.

- Indicador 9: total de muertes encefalicas/ No. Total de ingresos en la UCI. Estandar
1,5.

- Indicador 10: total de donantes reales/ No. total de ingresos en la UCI. Estandar 0,7.

Indicadores 26 de Julio: indicadores 3y 4.

Etiologia: se refiere a las causas de la lesion estructural del cerebro:



Trauma Craneoencefalico severo (TCE): lesion cerebral organica postraumatica con

gravedad y o extension suficientes para evidenciar manifestaciones de déficit focal o de
irritacion del sistema nervioso central (SNC); ademas de alteraciones severas de la

conciencia.

Enfermedad Cerebrovascular (ECV): situaciones neuroanatomoclinicas provocadas por la

disminucidon a niveles criticos del riego sanguineo en una regién vascular determinada

(isquémicos) o por la rotura de algin vaso encefélico con la consiguiente hemorragia.

Hemorragia intraparenquimatosa (HIP): ruptura de un vaso dentro del parénquima cerebral.

Hemorragia Subaracnoidea (HSA): ruptura de un vaso dentro del espacio subaracnoideo.

Tumor intracraneal: masa que ocupa espacio dentro del recinto intracraneal.

Hidrocefalia: acumulacién de LCR dentro de los ventriculos.

Aneurisma__intracraneal: dilatacibn anormal de las paredes de un vaso sanguineo

intracraneal.

Grupos etareos: se refiere a los grupos de edad, segun la edad cronolégica en afios

cumplidos. La distribucién se realiz6 segun criterios de la autora.

Causas por las cuales los donantes potenciales no se convirtieron en donantes

reales:

» Recuperacion del paciente: se refiere a aquellos cuya evolucion de caracterizo por
la mejoria progresiva hasta el alta de la unidad.

» Arritmias cardiacas: arritmias cardiacas malignas (fibrilacion ventricular o
taquicardia ventricular) que no revirtieron con maniobras de RCP y provocaron la
muerte por cese de las funciones cardiovasculares.

» FMO: deterioro secuencial y progresivo de funciones que se producen en diversos

sistemas organicos independientes, de etiologia multifactorial.



» Shock de cualquier etiologia: hipoperfucion sistémica que no mejora con la
reanimacion con volumen. Hipotension Arterial (TAS < 90 mmHg) acompafiada de
una diuresis < 0.5 ml/Kg/h, gradiente de temperatura en las extremidades, pudiendo
aparecer ademas cianosis distal.

» Sindrome de dificultad respiratoria aguda del adulto (SDRA): dado por
hipoxemia severa y refractaria a altas concentraciones de oxigeno acompafiado de
alteraciones radioldgicas caracteristicas y disminucion de la compliancia pulmonar.

» Desconocido: paciente que en el momento de su ingreso o en el transcurso de su
evolucion, no se conocieran la identidad, procedencia o antecedentes, o aquellos
que aun conociendo estos datos no contaran con familiares que pudieran dar el
consentimiento familiar para la donacién de 6rganos.

» Maternas: pacientes con patologias propias del embarazo o que embarazadas
presentaran una muerte encefalica secundaria a patologias antes mencionadas, por
proscripcion del programa materno infantil.

» Fallo de mantenimiento: pacientes con diagnéstico de ME, esperando para la
extraccion de oOrganos, en los cuales no es posible mantener la funcion
cardiovascular.

» Negativa familiar: en el caso de que la familia no estuviera de acuerdo con la
donacion aun después de explicarles las razones éticas, cientificas y humanitarias

de la actividad de trasplantes.

Aspectos éticos:

Se solicitd el consentimiento (ANEXO 3) de la familia para la donacion de 6rganos y los
mismo firmaron una planilla de consentimiento informado, solo después de tener la certeza

clinica y electroencefalografica del diagnéstico de ME.

En los casos en los que la familia no estuvo de acuerdo no se procedio a la extraccion de

organos.

Los datos fueron tomados a la cabecera del enfermo y vaciados en un modelo de

recolecciéon de la informacion (ANEXO 4). Los mismos se analizaron y se mostraron en



tablas de frecuencias relativas y graficos emitiendo conclusiones que se derivaron de los

resultados y segun los objetivos propuestos.

e Procesamiento estadistico: se utilizd para comparar los datos obtenidos como resultado
del instrumento aplicado; el procesamiento se realiz6 en una microcomputadora PENTIUM,
utilizando el paquete estadistico SPSS para Windows y se realiz6 la validaciéon y revision
de la misma. Como medida de resumen de la informacion se utilizaron los por cientos (%) y

las medias aritméticas.

Se utilizaron los métodos de la estadistica descriptiva para determinar medias y frecuencia

de las variables que fueron medidas.

Como medidas de significacién estadistica se utilizaron:

Medidas paramétricas para muestras relacionadas: test de student.

Ho: No existen diferencias significativas en cuanto a los resultados antes y después de
aplicado el protocolo.

H,: Existen diferencias significativas en cuanto a los resultados antes y después de aplicado

el protocolo.

Ho # Hl

Si t>1£1.96 se rechaza H,. De lo que se deriva que existen diferencias significativas en
cuanto a los resultados antes y después de la aplicacion del protocolo con un nivel de
significacion del 95% (a=0.05) e implica que los resultados obtenidos son el resultado de la
intervencion ejecutada. Si -1.96>t<+1.96 se reserva el juicio, lo que significa que no
podemos afirmar que no existan diferencias significativas entre los resultados del estudio
antes y después de aplicado el protocolo y que los resultados obtenidos no sean el

producto de la casualidad.

Para dar salida al objetivo nimero 3 se elabor6 un protocolo de trabajo que incluyo:

diagnéstico de la muerte encefélica y mantenimiento del donante.



El protocolo y su fundamentacion fueron sometidos a la valoracion de expertos en la
temética para corroborar la propuesta (Método de expertos Delphi). Mediante
consentimiento expreso y voluntario, el Comité quedd integrado por 5 expertos. La
competencia de los expertos fue evaluada mediante el analisis de la sintesis curricular,
quedando distribuidos de la siguiente forma: un especialista de segundo grado en Medicina
Intensiva y Emergencias, cuatro Especialistas de primer grado en Medicina Interna
verticalizados en cuidados intensivos y emergentes, todos con mas de 15 afios de

experiencia en la Terapia Intensiva.

PROTOCOLO PARA EL DIAGNOSTICO DE LA MUERTE ENCEFALICA Y
MANTENIMIENTO DEL DONANTE EN LA UCI.

El presente es un protocolo para el diagnéstico de la muerte encefalica y mantenimiento del
donante en la UCI, con el objetivo de aunar accionar. Sera aplicado por personal médico y
de enfermeria calificado que labora en el servicio y se utilizard en los pacientes con
lesiones estructurales intracraneales que cumpla con los requisitos que a continuacion se
enumeran. A cada paciente se le recogeran los datos en un modelo de recolecciéon de la

informacion previamente elaborado.

Todos los pacientes con lesion estructural cerebral como: TCE grave, HIP, ECVI, HSA,
hidrocefalia operados o no, o con tratamiento neuroquirdrgico por otras causas como tumor
cerebral o aneurisma intracraneal que ingresen en la unidad de cuidados intensivos deben
ser tratados vigorosamente para lograr su recuperaciéon, agotando todos los recursos en
aras de lograr dicho objetivo incluso en los casos cuya lesion cerebral parezca incompatible
con la vida por el grado de destruccion observado en la TAC o en el acto operatorio y debe
ser vigilada estrictamente su evolucién y notificar al coordinador de trasplante hospitalario si
presenta una evaluacion inferior a 8 puntos en la escala de Glasgow para el coma. En este
tltimo caso debe extraerse sangre para la determinacidon de examenes complementarios

como:

Funcién Renal:




Creatinina
Acido Urico

Funcién hepéatica:

TGP
TGO
GGT

Hemoquimica:

Glicemia.

Gasometria e ionograma.

Estudios microbioléqicos:

- VIH

- VDRL

- Antigeno de superficie.

- Anticuerpo anti virus hepatitis C

- Hemocultivos si el paciente tiene fiebre.

Estudios imagenoldgicos:

- Rx. de torax.
- Ultrasonido abdominal: debe especificar el estado y dimensiones de ambos rifiones,
la medida de ambos parénquimas, la presencia o no de litiasis o0 ectasias. Asi como

el estado del higado, su ecogenicidad y dimension.

Otros estudios:

- Electrocardiograma

CRITERIOS DIAGNOSTICOS:




Si después de 6 horas de ventilacion mecanica en el caso de que la causa no sea la
encefalopatia anoxica (en cuyo caso se deben esperar de 12 a 24 horas), el paciente
permanece en coma, a pesar de haber agotado todos los recursos terapéuticos, se procede

a realizar la evaluacion que debe incluir los siguientes aspectos:

PREREQUISITOS:

1. Coma estructural, de etiologia precisada y caracter irreversible.
2. Precondiciones:
» Descartar causas solubles del coma:
a. Coma etilico: debe tenerse en cuenta en los pacientes que provienen de
cuerpo de guardia con TCE, del cual se desconozcan las circunstancias en que
ocurrieron los hechos.
b. Hipotermia < de 32°C.
c. Farmacos como: anestésicos, bloqueadores  neuromusculares,
benzodiazepinas, barbitlricos, amitriptilina o meprobamato.
d. Encefalitis.
e. Hipofosfatemia severa.
f. Encefalopatia asociada con: insuficiencia hepdética, uremia, hipoglicemia,
coma hiperosmolar, hiponatremia severa.
g. Sindrome de enclaustramiento.
» Estabilidad clinica:
a. Tension arterial sistolica > 90 mmHg.
b. Presion venosa central 8-15 cmH20.
c. PO2>60 mmHg.
d. PCO2 < 55 mmHg.
e. Temperatura axilar =2 35°C.

» Exploracion neuroldgica:



a. Coma profundo arreactivo: se explora en el territorio del trigémino: region

supraorbitaria, labio superior o articulacion témporomandibular. No puede

existir ninguna respuesta motora ni vegetativa, ni actitudes motoras de

descerebracion, ni decorticacion.

b.

Ausencia de reflejos troncoencefélicos:

Reflejo_fotomotor: se explora con un haz de luz potente. Las pupilas

pueden ser redondas, ovales o discoricas y de tamafio medio o midriaticas
pero siempre deben ser no reactivas a la luz, ni existir reflejo consensual.
Siempre se evaluara antes de realizar el test de atropina.

Reflejo corneal: se realiza estimulacion corneal con una gasa o torunda de

algodon. No debe existir respuesta.

Reflejo _oculocefélico: manteniendo los ojos abiertos del enfermo se

realizan giros bruscos de la cabeza en sentido horizontal. No se observa
ningun tipo de movimiento ocular.

Reflejo _oculovestibular: primeramente debe explorarse el conducto

auditivo para descartar la presencia de un tapon de cerumen u otra
anomalia. Se eleva la cabeza a 30 ° y de inyecta en el conducto auditivo
externo 50ml de suero frio al punto de formar escarcha manteniendo los
ojos del paciente abiertos durante 1 minuto. No se observa el nistagmo
esperado en condiciones normales.

Reflejo nauseoso: estimular la Gvula, el paladar blando o la orofaringe con

una sonda de aspiracion. No se obtiene respuesta.

Reflejo tusigeno: estimular la trdquea con una sonda de aspiracion

introducida a través de la interfase paciente-ventilador. No se obtiene
respuesta.

Test de |la atropina: administrar 0.04 mg /Kg de peso de atropina sin diluir,

teniendo el cuidado de no administrarla por la misma via que se estan
empleando aminas presoras. Se esperan 15 minutos, evaluando cada 5

minutos la variacién de la frecuencia cardiaca (FC) si esta no se eleva por



encima del 10 % de la FC basal concluimos que no existe respuesta a la

atropina.

Test de apnea: Es la Ultima de las pruebas. En la actualidad se recomienda

el test de apnea con CPAP para evitar la despresurizacion de la via aérea.

v

v

Realizar una hemogasometria arterial previa al examen. La PCO,
debe ser mayor de 35 mmHg.

Mantener conectado al paciente en modo CPAP con 10 cmH,0O de
presion.

Prefijar un nivel de trigger de 2 0 menos.

Aumentar el tiempo de apnea para que no se active la ventilacion de
respaldo.

Observar atentamente durante 10 o 15 minutos, en dependencia de
la PCO, previa, en las pantallas de curvas de flujo o presion y el
torax y abdomen del paciente la ocurrencia de movimientos
respiratorios o la modificacion de las curvas que ocurriria en
presencia de esfuerzo inspiratorio. No debe observarse ningun
movimiento.

Suspender en caso de esfuerzo inspiratorio, deterioro
hemodinamico, bradicardia progresiva o arritmias cardiacas.

A los 10 o 15 minutos de observacién, retornar a la modalidad
anterior, disminuir o retirar el nivel de peep, y realizar otra

hemogasometria arterial. La PCO, debe estar = 60 mmHg.
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Fig.1. Exploracion de los reflejos troncoencefalicos.
c. Puede existir actividad refleja medular:

¢ Reflejos osteotendinosos.

e Respuestas plantares.

¢ Reflejos cutaneoabdominales.

¢ Reflejo cremasterico.

¢ Reflejo de extension retirada y extension pronacion unilateral del brazo.

¢ Reflejos motores con contractura de los rectos abdominales.

¢ Reflejos cardiovasculares.

e movimientos de flexién y extension de las extremidades.

e Movimientos de elevacion de brazos, signo de Lazaro, que puede ocurrir

aislado o unido a:

v Opistétonos asimétrico.
v Movimientos en miembros inferiores.
v Flexion de tronco hasta sedestacion.

e Flexion repetitiva de un dedo de un pie.
e Movimientos en abanico de todos los dedos de un pie.

e Priapismo.



d. Periodo de observacion:

» si lesion destructiva del cerebro y asistimos degradacion rostrocaudal
tras la primera evaluacion se realiza EEG y no se realiza segunda
evaluacion.

» Periodo de observacién de 4 horas + EEG.

» Si lesion infratentorial periodo de observacion de 6 horas + EEF, el
cual se repetird a las 12 horas si existen dudas.

» De no contar con equipo de EEG no se realizaran pruebas

complementarias y el periodo de observacion sera de 6 horas.

Dentro de las pruebas complementarias para el diagndstico se realizara el EEG que

cumplira con los siguientes requisitos:

a) Un minimo de 8 electrodos.

b) Impedancias interelectodos entre 100 y 10000 ohmes.

c) Prueba de integralidad del sistema.

d) Distancias interlectrodos de 10 cm como minimo.

e) Emplear una sensibilidad de 2 mV/mm en la mayor parte del registro.

f) Usar constantes de tiempo de 0,3 0 0,4 s en la mayor parte del registro.

g) Prueba de reactividad del EEG a estimulos intensos.

h) Registro durante 30 minutos.

i) Registro realizado por un técnico calificado

j) Repetir el registro si hay dudas.



Una vez completado el diagndstico el médico de guardia procedera a la realizacion del
certificado de defuncion si no se trata de una muerte violenta en cuyo caso se localizara a

la guardia de medicina legal y el instructor de la policia.

El coordinador hospitalario de trasplante informara a los familiares del estado del paciente,
explicando claramente el caracter irreversible de dicha condicion y pedira la autorizacion

para la extraccion de drganos.

MANTENIMIENTO DEL DONANTE:

El mantenimiento del donante comienza desde que establecemos los prerrequisitos para el
diagndstico de ME y consisten en sostener las funciones cardiorrespiratorias del mismo. El
papel del enfermero es clave en este sentido pues dicho sostén se deriva del cumplimiento

de acciones de enfermeria basicas:

1) Mantener al paciente limpio en decubito supino.

2) Aspirar secreciones solo si es extremadamente necesario.

3) Mantener temperatura corporal > 35 ° C con mantas, hacer incidir la luz de lamparas
sobre los mismos y administrar las soluciones a temperatura ambiente.

4) Mantener apositos humedos en los ojos de los pacientes e instilar colirios
antibiéticos en ambos ojos cada dos horas para mantener himedas las corneas.

5) Monitorizacion cardiovascular y de parametros ventilatorios de forma continua.

6) Mantener varios accesos venosos pues seran necesarios.

7) Monitorizacién de la PVC cada 2 horas.

8) Medir diuresis y anotar.

9) Llevar un control estricto de los liquidos en la hoja de balance hidromineral.

10) Mantener drenaje continuo del contenido intestinal.

11) Cumplir estrictamente indicaciones meédicas.

12) Trasladar al donante al quiréfano.

Manejo hemodinamico:

a) PVC entre 10-15 cmH,0.



b) Corregir déficits con soluciones cristaloides como solucion Ringer y/o cloides como:
gelatinas, almidones o dextranos a razon de 5 ml/Kg cada 10 minutos hasta obtener
TAS > 100 mmHg.

c) Si a pesar del volumen persiste la hipotensibn comenzar con el uso de aminas

presoras que deben ir incorporandose de la siguiente manera :

- Dopamina 1-5 pcg /Kg/min. Dosis maximas: 12 pycg /Kg/min.

- Norepinefrina 3-20 pcg /Kg/min.
- Dobutamina 10-15 pcg /Kg/min.
d) Sibradicardia sintomética utilizar:
- dopamina a las dosis antes dichas.
- Isoprenalina: 1-3 ycg/min.
- Dopamina 1-3 pcg /Kg/min + epinefrina + isoprenalina.

e) Siparada cardiaca realizar maniobras de RCP.

Manejo hidroelectrolitico:

a) Realizar ionogramas seriados y correccion enérgica de trastornos electroliticos:

- Hipopotasemia: suplementos de potasio segun déficit.

- Hiperpotasemia: gluconato de calcio, bicarbonato de sodio y la administracion de
glucosa con insulina.

- Hiponatremia: correccién del déficit con soluciones que contengan sodio como
solucion salina. Restriccion de agua.

- Hipernatremia: solucines glucosadas, hiposalinas e incluso agua estéril apirégena.

Manejo endocrino:

La diabetes insipida es frecuente en la ME, esta entidad provoca un aumento incontrolado
de la produccién de orina hipoconcentrada (diuresis > 4ml/Kg/h, densidad < 1005;
osmolaridad plasmatica > 300 mmol/Kg y urinaria < 300mmol/Kg) y la aparicion de

hipernatremia, hipomagnesemia, hipopotasemia, hipocalcemia y hipofosfatemia.



Cuando la produccién de orina supere los 200-250 ml/h (3-4 ml / Kg / h) debera emplearse
anélogos de la ADH: desmopresina 0,03-0,15 mg / Kg cada 8-12 horas o 1-5 mg cada 8-12

horas o por via intranasal a dosis cinco veces superiores.
Hiperglucemia: insulina 0.5y 7 Ul/hora EV.

Manejo de la coagulacion:

Reponer las pérdidas hematicas con el objetivo de mantener una Hb > 10 gl o de 12 gl si es

multiorganico.

* Concentrado de plaquetas. Administrar 1 U por cada 10 kg de peso si las cifras de
plaquetas son inferiores a 20 x 10 9/L, 6 si son menores de 50 x 10 9/L y se asocian a
sangramientos

* Plasma fresco congelado: 15 ml x kg de peso.

* Si el conteo de plaquetas previo a la extraccion organica esta por debajo de 50 x 10 9/L,
pedir concentrados de plaguetas para el proceder quirdrgico.

* Se deben enviar siempre 4 unidades de globulos al quiréfano para la extraccion.
TERAPIA HORMONAL

Manejo de la funcién renal:

En el donante multiorganico es necesario mantener una diuresis horaria de 1 ml/kg.

Si el donante se encuentra oligurico (diuresis < 0.5 ml / kg / h) a pesar de mantener una TA
y PVC adecuada que garanticen la presion de perfusion renal y la volemia correctas, sera
necesario administrar diuréticos. Los mas utilizados son la furosemida a dosis de 20 — 60

mg EV y el manitol a dosis de 0.25 — 0.50 g / kg.

Mantenimiento ventilatorio:

- Ventilacion controlada por volumen.



- FiO,<0.6

- Presion meseta < 35 cmH,0.

- Vteml/ kg.

- Relacion llE 1: 2

- Frecuencia respiratoria: 12-14 rpm.

- Previamente al traslado del donante a quir6fano ventilacion durante unos 20-30

minutos con FiO»=1.

Situaciones especiales:

Ademas de las medidas antes sefialadas deben aplicarse otras especificas para el 6rgano

gue sera donado en cuestién:

Donante de pulmén:

- Test de apnea con CPAP.

- Peep segun necesidades manteniendo una SO, > 90 mmHg, PO, > 100 mmHg.

- Utilizar maniobras de reclutamiento si necesario segun criterio médico.

- Mantener PVC de 6-8 cmH,0.

- Diuréticos si necesario.

- Antibidticos profilacticos: Comenzar de inmediato que se establezca la posibilidad de
donacion.

- Utilizar: Trifamox, cefalosporinas de segunda o tercera generacion, levofloxacino o
antibidticos segun los dias de estancia en la UCI.

- Esteroides como Metilprednisolona 15 mg/Kg.

- Broncodilatadores si necesario.

Donante de Corazon:

- Norepinefrina 3-20 pcg /Kg/min.
- PVC entre 3y 10 cmH,0.

Criterios de seleccidn:




Donantes de rifiéon:

- No antecedentes de HTA mal controlada y de larga fecha.

- No antecedentes de Diabetes Mellitus con mal control metabdlico.
- Ausencia de proteinuria en rango nefrético.

- Creatinina normal.

- Buena perfusion in situ.

Donantes de pulmdn:

- edad menor de 55 afios.

- Rx de térax normal (del lado que sera utilizado).

- PO,/FiO,>300 después de 5 minutos con peep de 5 cmH,0 y FiO, de 1.
- No habito de fumar.

- Pulmon que se extraera sin contusion, neumotorax o cirugia previa.

- No secreciones respiratorias.

Donantes de higado:

- Normotension.

- PVC mayor que 5 cmH,0.

- No para cardiaco.

- Dopamina menor que 10 pcg /Kg/min.

- No hepatopatia previa, contusion, infeccion intrabdominal o intoxicaciones que
afecten al higado.

- Estadia en UCl inferior a 7 dias.

- Niveles de transaminasas normales 6 no mas de 3 veces el rango normal.

Niveles de bilirrubina normal 6 no mas de 2 veces el rango normal.
- Sodio sérico menor de 160 meq/I

Ausencia de obesidad.

Donantes de corazon:




- Hombres con menos de 35 afios y mujeres menos de 40 afios.
- Electrocardiograma y ecocardiograma normal.

- Dopamina menos que 10 ucg /Kg/min.

- No paro cardiaco.

- FE mayor de 45%.

Contraindicaciones absolutas:

sepsis del donante con Fallo Mdltiple de érganos.

- lesiones directas de los 6rganos.

- donante desconocido.

- negativa familiar.

- neoplasias (a excepciéon de algunas neoplasias cerebrales primitivas, carcinomas
cutaneos localizados o carcinoma in situ de cuello de Utero)

- enfermedades infecciosas transmisibles.

- grupo de riesgo de transmision de la infeccion por el virus de la inmunodeficiencia
humana (VIH).

- maternas.

- reclusos.

Esta investigacion fue realizada segun los requisitos establecidos por el Comité Académico
de la Maestria en Urgencias y Emergencias médicas y respetando los principios éticos de la

investigacion cientifica.
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RESULTADQOS Y DISCUSION.

Tabla 1. Distribucién de los parametros que evaltan la calidad en el proceso de donacion-
trasplante de 6rganos. Hospital General Morén 2007/2008-2008/2009.

Parametro 2007/2008 2008/2009
Ingresos en UCI 441 532
Muertes en UCI 117 (26.5%)(24.4%) 118 (22.2%)(27.2%)
Muertes hospitalarias 480 434
Ingresos por lesion estructural
88(19.9%) 69(12.9%)
del cerebro
No. de camas en UCI 7 8.7

Fuente: Departamento de estadisticas HGDM y oficina de trasplantes HGDM.

En la Tabla 1, podemos observar que en el primer periodo estudiado hubo casi 100
ingresos menos que el segundo lo que claramente vemos se debidé a un aumento de casi
dos camas en la UCI, sin embargo el nimero de muertes hospitalarias en dicha unidad y

las ocurridas de forma general en el hospital no tuvieron diferencias de un periodo a otro.

Asi mismo podemos observar que las muertes en la Unidad de Cuidados Intensivos
constituyeron el 24.4% y 27.2% (en cada periodo respectivamente) del total de las muertes
ocurridas en el Hospital; por ciento este que se encuentra muy por debajo del propdsito
(70%), lo cual se debié a que contabamos solo con esta unidad para el cuidado de este tipo
de enfermos produciéndose la mayoria de los decesos en las salas de medicina. Casi la

cuarta parte de los pacientes que ingresaron en la UCI fallecieron.

Por otra parte los ingresos por lesién estructural cerebral constituyeron casi el 20 y 13 por

cientos (en cada periodo respectivamente) del total de ingresos en dicha unidad.



Tabla 2. Distribucion de los posibles pacientes segun etiologia de la lesidén estructural

cerebral.
Fuente:
2007/2008 2008/2009 estadistic
Etiologia as de la
No. % No. %
UCI.
ECV 56 63.7 35 50.7
TCE severo 30 34.1 34 49.3 Gréficos
Encefalopatia andxica - - - - 1y 2
SPO.Hidrocefalia 1 11 : - Etiologia
SPO.Tumor cerebral ge la
L 1 1.1 - - muerte
primitivo
encefalic
Total 88 100.0 69 100.0
a.

O ECV
50% @ TCE
H TIP

Periodo 2007/2008 Periodo 2008/2009

Fuente: estadisticas oficina de trasplantes.

Las ECV y los TCE constituyeron el 98.6% de todas las lesiones estructurales del cerebro.

En ambos periodos hubo un claro predominio de ECV. Segun el informe de la oficina



nacional de trasplantes (58), a nivel nacional existe este mismo comportamiento y se debe
a que en los ultimos afios ha mejorado considerablemente la atencién al paciente con TCE
severo disminuyendo cada vez mas su mortalidad y a los mdltiples esfuerzos y campafas
internacionales en aras de disminuir los accidentes de transito y sus consecuencias (25, 31,
51).

Tabla 3.Distribucion de los pacientes segun grupos etareos.

Grupos de edad (afios) No. %
18a 25 24 15.3
26 a 45 45 28.7
46 a 65 56 35.6
Més de 65 32 20.4
Total 157 100.0

Fuente: estadisticas de la oficina de trasplantes.

Gréfico 3. Grupos etareos de los pacientes con ME.
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Fuente: estadisticas de la oficina de trasplantes.



Hubo predominio de los pacientes entre los 26 y 65 afios de edad, con un discreto aumento
después de los 46 afios lo que se corresponde con las principales causas que motivaron la
lesion estructural del cerebro. Similares resultados se recogen en la literatura nacional (31,
58) e internacional (47, 49, 51, 59).

Tabla 4. Condicidn de los pacientes antes y después de aplicado el protocolo.

Antes Después
Condicion
n=88 n=69
Posible donante 22 (25%) 55(79.7%)
Donante potencial 4(18.2%) 19(34.5%)
Donante real 3(13.6%) 10(18.2%)
p<a a:0.05

Fuente: Estadisticas de la oficina de trasplantes.

De los 88 pacientes con alguna de las causas de lesion estructural del cerebro, el 25 %
presentd en algin momento de su evolucion una puntuacion inferior a los 8 puntos en la
escala de evaluacion de Glasgow para el coma, pero solo al 18.2 % se le realizé el
diagndstico de muerte encefélica y donaron sus érganos el 13.6 % de los mismos antes de

aplicado el protocolo.

Después de la aplicaciéon del mismo hubo un incremento significativo de todos estos
resultados, partiendo del hecho que aument6 el nimero de posibles donantes, lo cual no
creemos que se deba a una peor evolucién de los pacientes con estas patologias con

respecto al periodo anterior y si debe relacionarse con una mayor cantidad de casos



reportados y seguidos, puesto a que como vimos en tablas anteriores (Tabla 1) la

mortalidad se mantuvo con muy poco cambio

Tabla 5. Indicadores 26 de Julio antes y después de aplicado el protocolo.

. Antes Después
Indicador _ _
Indice Estandar Indice Estandar
3 12-14 20 12-14
4 3 6-7 10 6-7
p< a a: 0.05

Fuente: Estadisticas de la oficina de trasplantes.

La tabla 5 muestra la evolucién de los indicadores del 26 de Julio de un periodo a otro.
Antes de aplicado el protocolo, el indicador 3 quedé muy por debajo del propdésito como
puede apreciarse; lo que significa que por cada 100 muertes que se produjeron en la UCI a
solo 3 se les realiz6 el diagndstico de muerte encefalica y lo mismo sucedié con el indicador
4 que se refiere la cantidad de donantes por cada 100 muertes en UCI. Si tomamos en
cuenta que en este periodo 1 de cada 5 pacientes que ingresé en dicha unidad presentaba
una lesion estructural del cerebro se denota lo poco ambiciosos que fueron estos propdsitos

gue no se cumplieron.

Después de aplicado el protocolo hubo una mejoria significativa de estos resultados como
puede observarse claramente en la tabla, siendo incluso menor el nUmero de pacientes
ingresados con dichas patologias que en el servicio en este periodo como mostramos en la
tabla 1.



Tabla 6. Causas por las cuales los posibles donantes no se convirtieron en donantes
potenciales antes y después de aplicado el protocolo.

antes Después
Causas
No. % No. p %
Recuperacion 10 55.6 30 ,013 88.3
FMO 3 16.7 1 ,065 2.9
SOC 2 11.1 2 ,085 5.9
PCR 1 5.6 - ,032 -
Arritmias
_ 1 5.5 - ,032 -
cardiacas
ARDS 1 5.5 1 ,032 2.9
Total 18 100.0 34 ,000 100.0
a: 0.05

Fuente: Estadisticas de la oficina de trasplantes.

Los resultados que se muestran en la siguiente tabla dan fe de la precocidad de la
detecciéon de los pacientes con Glasgow menor de 8 puesto que vemos con satisfaccion
que la causa de que dichos pacientes no se convirtieran en donantes potenciales fue la
recuperacion en el 88.3 % de los mismos. Ya vimos en resultados, anteriormente
expuestos, que el incremento de pacientes identificados como posibles donantes fue

significativamente estadistico después de la aplicacion del protocolo.



Tabla 7. Causas por las cuales los donantes potenciales no se convirtieron en donantes

reales antes y después de aplicado el protocolo.

Antes Después
Causas

No. % No. %
Contraindicaciones 1 100.0 7 77.8

Fallo de mantenimiento - - - -
Neoplasias - - 1 11.1
Negativa familiar - - 1 11.1
Total 1 100.0 9 100.0

Fuente: Estadisticas de la oficina de trasplantes.

El Unico caso en el periodo anterior que no dono de los 4 que se diagnosticaron fue un VIH

positivo.

Después de aplicado el protocolo el 77.8 % de los que tenian potencialidades, no dond por
contraindicaciones absolutas como: 2 con edad avanzada y rechazo del equipo extractor, 2
maternas, 1 desconocido y 2 pacientes con litiasis renal, uno de los cuales ademas
presentaba multiples hematomas en el higado y rifiones. Todos los grupos extractores
coinciden en que la causa principal de pérdida de donante es la negativa familiar (25,58),
sin embargo en nuestro caso la pérdida del donante se produjo por esta causa en solo 1 de

los casos.



Tabla 8. Organos donados.

i Antes Después Total
Organos donados
No. % No. p % No. %
Rifiones 6 100.0 18 ,010 | 75.0 24 80.0
Cérneas - - 4 ,019 | 16.7 4 13.3
Higado - - 2 ,023| 8.3 2 6.7
Total 6 20.0 24 ,000 | 80.0 30 100.0

a: 0.05
Fuente: Estadisticas de la oficina de trasplantes.

Largo es el camino que nos queda por recorrer y ardua la tarea por desarrollar, pero
halagadores y significativos son también los resultados obtenidos después de la aplicacion
del protocolo como se muestra en la tabla 8, pues después de la aplicaciéon del protocolo se
han donado 18 rifiones, 4 cérneas y dos higados.

Cuba realiza trasplante renal desde hace 39 afios, es uno de los primeros paises de
nuestro continente en esta experiencia. El trasplante renal permite que muchos pacientes
puedan salir de las listas de espera porgue la insuficiencia renal crénica es catalogada
internacionalmente como una epidemia y considerada también una enfermedad catastréfica
(60).

En Cuba y el mundo el rifidn es el érgano méas donado y trasplantado, exhibiendo nuestro

pais las mas altas tasas de trasplante renal de Latinoamérica (60, 61).

De manera general el Programa Nacional de Trasplante de Organos y Tejidos, creado hace
mas de 30 afos, ha beneficiado a mas de 4 000 cubanos (61). En el ultimo periodo hemos

contribuido con este beneficio.



CONCLUCIONES



CONCLUSIONES:

1. De todas las muertes hospitalarias, en ambos periodos solo la cuarta parte ocurrio en la
UCI. De los que ingresaron en dicha unidad la cuarta parte fallecié. Uno de cada cinco
ingresos fue motivado por alguna causa de lesidon estructural cerebral en el primer periodo,

reduciéndose en el segundo a uno por cada siete.

2. La ECV fue la causa mas frecuente de lesion estructural del cerebro y la que mas

muertes encefalicas provoco en dicho periodo.

3. Hubo predominio de edad entre los 46 y 65 afos de edad. Los pacientes que

evolucionaron hacia la ME, en su mayoria se encontraban también en este grupo etareo.

4. Después de aplicado el protocolo, aumento significativamente el nimero de muertes
encefalicas diagnosticadas, de donantes potenciales y reales lo cual estuvo en relacion con

una mayor pesquisa de los posibles donantes.

5. A pesar de que en el segundo periodo hubo menor frecuencia de pacientes con lesion
estructural del cerebro, el nUmero de donantes potenciales y reales, con respecto al nimero

de fallecidos en UCI, aumento significativamente.

6. Observamos que la mayoria de los posibles donantes se recuperaron en ambos
periodos, mas aun en el segundo, donde con mayor precocidad se diagnosticaron los

pacientes con Glasgow < 8.

7. Después de aplicado el protocolo, casi la tercera parte de los donantes perdidos fue por

alguna contraindicacion absoluta.

8. Fueron donados 30 6rganos en dos afios. El 80 % de estos fueron Rifiones. Después de

la aplicacion del protocolo se donaron 18 rifiones, 4 corneas y 2 higados.



RECOMENDACIONES



RECOMENDACIONES:

1. Continuar con la aplicacion del protocolo en la UCI del HGPDM.

2. Incluir los pacientes ingresados fuera de las unidades de cuidado progresivo en aras de
aumentar el nimero de posibles donantes.

3. Hacer extensiva la aplicacion del protocolo a todas las salas de cuidados progresivos de

la provincia
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ANEXO 1

ARDS network
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ANEXO 2.

ESCALA DE GLASGOW PARA EL COMA:

APERTURA OCULAR:
Espontanea: 4 puntos.

Al llamado: 3 puntos.

Al dolor: 2 puntos.

Sin apertura ocular: 1 puntos.

RESPUESTA VERBAL:
Orientado: 5 puntos.
Confuso: 4 puntos.

Al dolor: 3 puntos.

Emite solo sonidos: 2 puntos.
No respuesta: 1 puntos.

RESPUESTA MOTORA:

Obedece o6rdenes: 6 puntos.

Movimientos espontaneos: 5 puntos.

Movimientos de retirada en flexién: 4 puntos.
Movimientos de rigidez de descerebracion: 3 puntos.
Movimientos de rigidez de decorticacion: 2 puntos.
Sin respuesta: 1 puntos.



ANEXO 3.
GRUPO NACIONAL DE COORDINACION DE TRASPLANTES.
CONSENTIMIENTO PARA LA DONACION DE ORGANOS Y TEJIDOS.

Co.(a)

De  afios de edad, vecino de

Con ClI en calidad de (parentesco)
Del fallecido

Autorizo la donacion de érganos y/o tejidos con el fin de que sean trasplantados a otros

enfermos que precisen de ellos, para intentar salvar sus vidas o mejorar la calidad de la

misma.
Firma del familiar
Firma del coordinador
Hospital Provincia

A las horas del dia del mes el afio




ANEXO 4
COORDINACION DE TRASPLANTES HOSPITAL GENERAL PROVINCIAL DOCENTE DE
MORON.
PLANILLA DE RECOLECCION DE DATOS.
Nombre y Apellidos:

HC: edad: Sexo: color de la piel
Diagnostico:

Fundamentacién diagndstica:

Primera evaluacion (si ME): Fecha: hora:

Segunda evaluacion: Fecha: hora:

(Transcurridas 4 horas o mas después de la primera evaluacion).
Evaluacién clinica

Primera Segunda

A. Coma sin ningun tipo de respuesta. Si__No__ Si__No__

B. formas reversibles de coma descartadas

- hipotermia (TA < 33°C) Si_ No__ Si_ No_

- intoxicaciones exogenas (incluido etanol) Si__ No__ Si__ No__

-comas endocrino-metabolicos Si___No__ Si___No__

- uso de anestésicos Si_ No_ Si_ No_

- uso de neuroparalizantes Si___ No__ Si___ No__

- shock Si__ No__ Si__ No__
% TA

- comas postanoxicos Si_ No__ Si_ No__

C. Ausencia de reflejos cefalicos Si_ No_ Si_ No_
o Reflejo fotomotor: Si_ No__ Si_ No__
¢ Reflejo corneal Si_ No__ Si_ No__
¢ Reflejo oculocefalico Si__ No__ Si_ No__
¢ Reflejo oculovestibular Si_ No__ Si_ No__
¢ Reflejo nauseoso Si_ No__ Si_ No__
o Reflejo tusigeno Si_ No__ Si_ No__

D. Test de la atropina negativa

Primera evaluacion: FC basal: FC5 FC 10

Segunda evaluacion: FC basal: FCY% FC 107

E.Test de apnea: Si_ No Si_ No

F.Obligatorio en comas sin destruccion mecéanica del encéfalo o en situaciones especiales.

a. EEG: fecha hora
Nota: cuando en la exploracién secuencial no se cumplen alguno de los criterios, esta se
detiene. Si se cumplen todos los criterios ABCDE en pacientes con lesiones destructivas
primarias encefalicas y F es compatible con el diagnéstico de ME, no es necesaria la segunda
evaluacion, excepto cuando se trate de lesion infratentorial.
Observaciones:




Primer exadmen:

Dr. firma:
Dr. firma:
Dr. firma:
Segundo examen:

Dr. firma:
Dr. firma:
Dr. firma:
Se diagnostica la ME: Si no




