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ARTIGO DE REVISAO

Manuseio do Potencial Doador de Multiplos Orgaos*

Care of the Potential Organ Donor

Tatiana H. Rech’, Edison Moraes Rodrigues Filho?

RESUMO

JUSTIFICATIVA E OBJETIVOS: O transplante de 6r-
gaos solidos vem sendo considerado o tratamento
de eleicdo para varias doengas terminais que afetam
rim, pancreas, figado, coracéo e pulmao. Atualmente,
o maior limitante as cirurgias dos transplantes é a es-
cassez de orgaos. O objetivo deste estudo foi revisar
aspectos fisiopatoldégicos da morte encefalica e re-
sumir estratégias terapéuticas atuais, para o cuidado
otimizado do doador, do que depende o sucesso dos
transplantes.

CONTEUDO: A morte encefélica é uma sindrome in-
flamatéria que pode rapidamente produzir alteracdes
deletérias nos 6rgdos dos potenciais doadores. Esse
contexto de instabilidade hemodinamica, metabdlica
e eletrolitica, exige do intensivista cuidados especiais
com o doador de multiplos érgéos.

CONCLUSOES: O adequado conhecimento da com-
plexa fisiopatologia envolvendo a morte encefalica é
de fundamental importancia para que se implemente
de forma racional um protocolo de manuseio agressivo
do potencial doador, o que certamente resultara num
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aumento de érgaos captados e do numero de 6rgaos
captados por doador, além da reducdo das taxas de
disfuncao primaria dos enxertos transplantados.
Unitermos: Doador de 6rgaos, Morte encefdlica, Tra-
tamento hormonal, Transplante de érgaos.

SUMMARY

BACKGROUND AND OBJECTIVES: Organ transplan-
tation has long been considered the treatment of choice
for many end-stage organ diseases. As soon as trans-
plantation turned to be a viable therapy, organ shortage
became the major limitation for the procedures. Nowa-
days, there is an increasing imbalance between organ
supply and demand. Apparently, the most promising
way to increase organ supply is optimizing the care for
the brain death organ donor. The objective of this ma-
nuscript was to review the pathophysiological aspects
and therapeutic strategies for the optimized care of the
potential organ donor.

CONTENTS: Brain death causes a massive catecho-
lamine release, inducing a variety of deleterious effects
that can threat organ perfusion. Studies have docu-
mented a sudden decrease in cortisol, insulin, thyroid
and pituitary hormones. In this scenario of hemodyna-
mic and metabolic instability, a special attention to the
multiple organ donor support is required.
CONCLUSIONS: An extensive knowledge of the com-
plex brain death pathophysiology is extremely impor-
tant for the implementation of rational aggressive ma-
nagement protocols of the potential organ donor, ai-
ming to increase the number of harvested organs and
the number of organs harvested per donor.

Key Words: Brain death, Hormonal therapy, Organ do-
nor, Organ transplantation.

INTRODUCAO

Téo logo os transplantes se firmaram como um tra-
tamento viavel, o seu maior limitante passou a ser a
escassez de 6rgdos’, existindo hoje um desequilibrio
crescente entre a oferta e a demanda de 6rgaos??.
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Aparentemente, o caminho mais promissor para au-
mentar a oferta de 6rgaos é pela otimizagdo do uso da
sua principal fonte: o doador cadaver com morte ence-
falica, que pode oferecer simultaneamente oito 6érgaos
para transplante, além de coérneas, ossos e pelet. A
morte encefalica produz liberacdo massiva de cateco-
laminas, causando uma série de efeitos deletérios que
podem colocar em risco a perfusdo de 6rgaos do po-
tencial doador, além de provocar uma reducgao brusca
nos niveis de cortisol, insulina, horménios tireoidiano e
antidiurético®®.

FISIOPATOLOGIA DA MORTE ENCEFALICA

A morte encefélica € um processo complexo que altera
de forma dramatica a fisiologia e a bioquimica celula-
res de todos os sistemas organicos. A sindrome clini-
ca da morte encefdlica produz mudancgas bruscas na
pressao arterial, hipoxemia, hipotermia, coagulopatia,
disturbios eletrolitico e hormonal. E um estado inflama-
torio que leva a perturbagdes celulares e moleculares,
capazes de afetar a funcdo dos 6rgaos potencialmente
disponiveis para transplante’.

A morte encefdlica representa o processo final de
progressédo da isquemia cerebral que evolui no senti-
do rostrocaudal até envolver regides do mesencéfalo,
ponte e medula, culminando com a herniagéo cerebral
através do foramen magno. O momento que precede a
herniacdo cerebral é marcado por extremas elevagoes
da presséo intracraniana, acompanhada da triade de
Cushing, que representa o esforgo final do organismo
na tentativa de manter a perfusédo cerebral. A faléncia
desse mecanismo promove a progressao da isquemia
que, ao atingir a medula, interrompe a atividade va-
gal, levando a resposta autonémica simpatica macica,
chamada de “tempestade autonémica”®. Essa estimu-
lacdo simpatica desenfreada tem curta duragéo e ca-
racteriza-se por taquicardia, hipertensao, hipertermia e
aumento acentuado do débito cardiaco. A gravidade
dessas alteracbes esta associada com a velocidade de
instalacdo da hipertenséo intracraniana e da herniacéo
cerebral. Subseqlientemente, a tempestade autondmi-
ca cessa e o resultado é a perda do ténus simpatico,
com profunda vasodilatacdo e depressao da funcao
cardiaca, que, se ndo tratadas, devem progredir para
assistolia em torno de 72 horas®.

Alteracoes Cardiovasculares

A intensa liberacdo de catecolaminas durante a des-
carga autondémica produz grande vasoconstricdo, que
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acarreta hipertensao arterial, taquicardia e aumento da
demanda de oxigénio do miocardio, podendo causar
isquemia e necrose miocardica, além de disritmias car-
diacas. A morte encefalica associa-se as disfuncdes
sistélica e diastdlica do coracdo. A macica liberacéo
de catecolaminas na circulagdo periférica, apés uma
catastrofe neurolégica, ocasiona uma resposta hiper-
dindmica que mimetiza as crises hipertensivas do feo-
cromocitoma®. Vérias alteracdes eletrocardiograficas
podem ser vistas: depressédo ou elevacdo do segmen-
to ST, ondas T invertidas, alargamento dos complexos
QRS e prolongamento do intervalo QT™. Lesdo suben-
docardica é muito freqliente. Ao exame ecocardiogra-
fico, até 43% dos coragdes de doadores com morte
encefdlica revelam algum grau de disfuncdo. Pode
ocorrer diminuicao da fracdo de ejecdo e um mosaico
de anormalidades de movimento da parede miocardi-
ca. Alteracdes de contratilidade segmentar identifica-
da por ecocardiografia hdo podem ser consideradas
irreversiveis, ndo predizendo disfungdo miocardica em
pacientes submetidos a transplante cardiaco™'.

Na morte encefalica a disfuncéo cardiaca tem multiplas
causas. Logo apds a descarga autondmica, segue-se
um periodo de extrema vasodilatagdo, com hipoten-
sdo arterial grave. O colapso cardiovascular ocorre
predominantemente em virtude dessa profunda vaso-
dilatacdo e hipovolemia relativa™. Szabd'® sugeriu que
as alteracbes cardiacas do doador sao reflexos das
condicbes da pré e pds-carga ventricular e da perfu-
sdo coronariana, ndo de lesdo cardiaca irreversivel em
virtude da reac&o de Cushing inicial e deplegdo hormo-
nal. A morte encefalica leva a profundas alteragdes de
pés-carga em decorréncia da vasodilatagdo extrema,
que repercute na pré-carga, diminuida de formas re-
lativa e absoluta; causando hipoperfusdo coronariana.
O colapso circulatério resultante desse mecanismo é,
portanto, reversivel, e a otimizagdo da pré e pds-carga
no doador resulta na melhora da contratilidade mio-
cardica, tornando viaveis para transplante, coracdes
inicialmente considerados marginais.

A hipotensao arterial é a alteracao fisiopatoldgica mais
freqliente da morte encefalica. A vasodilatagdo produz
grande aumento da capacitancia do sistema vascular,
produzindo hipovolemia relativa. A hipovolemia abso-
luta é consequiéncia das perdas sanglineas pelo trau-
ma, da reanimacgao inadequada do doador, do uso de
tratamento osmético para hipertensao intracraniana,
da diabete insipidus, além da diurese osmética causa-
da pela hiperglicemia e dos efeitos da hipotermia sobre
a diurese'™.

Revista Brasileira de Terapia Intensiva
Vol. 19 N° 2, Abril-dJunho, 2007



MANUSEIO DO POTENCIAL DOADOR DE MULTIPLOS ORGAOS

Alteracées Pulmonares

O pulmao é muito susceptivel aos eventos que se se-
guem a morte encefdlica. O aumento da permeabili-
dade vascular ocorre também no territério pulmonar,
como resposta as alteragoes inflamatérias que cursam
com a morte encefdlica. Pacientes em coma podem
ter lesdo pulmonar por trauma, pneumonite de aspi-
racdo e embolia gordurosa. Uma vez excluidas essas
possibilidades, edema pulmonar neurogénico, embora
infreqliente, deve ser considerado’®.

A estimulacdo simpatica macica pode levar a graus
extremos de venoconstricdo pulmonar, favorecendo
escape capilar de fluidos ricos em proteinas. A veno-
constricdo intensa interfere nas forcas de Starling no
pulmao e nao é detectavel por alteracdes na mensura-
¢ao da pressao de oclusao da artéria pulmonar (POAP).
Insuficiéncia ventricular esquerda aguda e reposicao
volémica excessiva podem aumentar a presséo atrial
esquerda e a pressdo da artéria pulmonar, favorecendo
a transudacao’®.

Alteracoes Endécrinas

A faléncia progressiva do eixo hipotalamico-hipofisa-
rio evolui para um declinio gradual e inexoravel das
concentracdes hormonais, principalmente do hormé-
nio antidiurético (ADH). Diabetes insipidus ocorre em
aproximadamente 80% desses pacientes e caracte-
riza-se por grandes volumes de diurese hiposmolar,
com hipovolemia secundaria, hipernatremia e hiperos-
molaridade sérica. E importante causa de hipotenséo e
hipoperfusédo tecidual, produzindo iniUmeros disturbios
eletroliticos além da hipernatremia, que contribuem
para o desenvolvimento de disritmias cardiacas e de-
pressdo miocardica. E mais freqiiente nos pacientes
vitimas de efeito de massa, sendo menos comum em
vitimas de processos difusos como meningoencefali-
tes e isquemia global, pois o lobo posterior da hipdfise
recebe sangue das artérias hipofisarias anteriores, que
possuem trajeto extradural. O lobo anterior da hipofise,
por sua compartimentalizacado dentro da sela turcica, é
normalmente poupado nas lesdes cerebrais, 0 que ex-
plica a fungao hipofisaria normal em alguns pacientes
com morte encefalica'.

Alguns autores defendem que o verdadeiro hipotireoi-
dismo esta presente quando ha diminuigéo de T, livre,
que é o melhor indicador de disfuncao do eixo tireoi-
diano-hipofisario. Diminuigcdes bruscas nos niveis de
triiodotironina (T,) séo constatadas logo apos a morte
encefélica e tém sido implicadas na reducdo da con-
tratilidade cardiaca, com deplecéo de fosfatos de alta
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energia e mudanca do metabolismo aerdbico para ana-
erdbico. Isso contribui para a piora da acidose meta-
bdlica e da perfusao tecidual dos 6rgaos do doador. A
funcao tireoidiana pode revelar resultados laboratoriais
caracteristicos da sindrome do paciente eutiredideo.
Como em muitas doencgas graves, 0s niveis séricos de
T,-T, e T, livre estdo diminuidos ou no limite, mas os
niveis de TSH estao normais™®.

O fato de que niveis circulantes de prolactina, cortisol,
horménio do crescimento e hormdnios gonadais nao
diminuem consideravelmente, confirma a impressao
clinica que o pan-hipopituitarismo nao esta presente
na fisiopatologia da morte encefalica. Porém, baixos
niveis de cortisol podem ser observados, secundarios
a diminui¢do da liberacdo de ACTH pela hipéfise an-
terior. Essa alteragcdo, somada ao quadro de reducéo
dos hormoénios tireoidianos, contribui fortemente para
a instabilidade hemodinamica observada no doador'®.
Finalmente, a secrecéo de insulina também esta com-
prometida, podendo produzir hiperglicemia. Aliado a
isso, parece haver aumento da resisténcia periférica a
insulina?2°,

Alteracoes Hepaticas e da Coagulacao

No figado ocorre deplegéo dos estoques de glicogénio
e reducao da perfusdo sinusoidal hepatica. Alteracdes
das transaminases e das bilirrubinas sdo incomuns.

A coagulopatia é bastante frequiente. A lesdo do tecido
cerebral libera tromboplastina tecidual e outros subs-
tratos ricos em plasminogénio. Esses fatores, somados
a hemorragia, transfusdes, diluicdo dos fatores de coa-
gulagao, acidose e hipotermia, favorecem o desenvol-
vimento de coagulacédo intravascular disseminada?'.

Alteracoes da Temperatura

A regulacdo hipotalamica da temperatura € perdida
com a morte encefalica. A vasodilatagdo extrema tipi-
ca da sindrome, associada a inabilidade de tremer para
produzir calor, além da infusdo de grandes volumes de
fluidos ndo aquecidos, resulta em diminuicao da tem-
peratura de forma muito rapida. A hipotermia induz a
diversos efeitos deletérios, como disfungéo cardiaca,
disritmias, coagulopatia, desvio da curva de dissocia-
¢ao da hemoglobina para a esquerda e diurese induzi-
da pelo frio??23,

Alteracées Imunolégicas

A sindrome da morte encefalica é um estado inflama-
torio. A ativacdo de mediadores inflamatérios como
complemento, tromboxanos e fatores leucocitarios tém
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papel central nos eventos que permeiam a morte en-
cefdlica. A medida que o tempo passa, ocorre continua
infiltracao inflamatéria nos tecidos, o que aumenta a
imunogenicidade dos enxertos. Detectam-se altos ni-
veis de citocinas pro-inflamatorias em diversos érgaos,
que desencadeiam e amplificam a resposta imunologi-
ca aguda no receptor. Comparagdes entre resultados
de drgaos transplantados mostram que os episédios
de rejeicao aguda sdo mais comuns e mais graves em
6rgaos captados de doadores com morte encefalica do
que naqueles de doadores vivos?*. Na tabela 1 estédo
apresentadas as principais alteragoes fisiopatolégicas
da morte encefélica.

Tabela 1 - Incidéncia de Alteragdes Fisiopatoldgicas apds a Mor-
te Encefalica™

Hipotensao arterial 81%
Diabetes insipidus 78%
Coagulacéo intravascular disseminada 28%
Disritmias cardiacas 25%
Edema pulmonar 18%
Acidose metabdlica 11%

CUIDADOS INTENSIVOS COM O POTENCIAL DOADOR

A morte encefalica causa multiplos efeitos deletérios
sobre o organismo, o que resulta em instabilidade
cardiovascular, desarranjos metabdlicos e hipoperfu-
sdo tecidual. Cuidados intensivos padronizados com
o0 doador de multiplos 6érgaos estdo associados ao
aumento do numero de érgaos captados e a sua qua-
lidade®2?’. O momento da declaracdo da morte en-
cefalica é critico, com mudancas drasticas das prio-
ridades de tratamento. O tratamento voltado para a
otimizacdo da perfusdo cerebral perde sentido, visto
que os objetivos passam a ser a protecdo e a per-
fusdo dos 6rgaos especificamente. A sua prioridade
€ garantir o melhor suporte fisiolégico possivel para
potencializar o sucesso dos 6rgéos transplantados. O
manuseio agressivo do doador pode reverter a disfun-
céo temporaria de 6rgaos®.

Cuidados Gerais

Os cuidados gerais iniciam com a revisdo das medica-
¢coes prescritas. As utilizadas no tratamento do quadro
neurolégico ndo sdo mais necessarias. Devem-se sus-
pender anticonvulsivantes, analgésicos, antitérmicos e
diuréticos osmoéticos. Antibidticos em uso devem sem
mantidos?.

A assisténcia de enfermagem deve atender as ne-
cessidades fisioldgicas basicas do potencial doador
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e, dentre todos os cuidados, os mais relevantes sao
manutencao de cabeceira elevada a 30°, mudancas de
decubito, aspiracao de secreg¢des pulmonares e cui-
dados com os cateteres. Pressao arterial, freqliéncia
cardiaca, temperatura e oximetria de pulso devem ser
mensuradas continuamente. As medidas da pressao
venosa central (PVC), do débito, da densidade urina-
ria e da glicemia capilar, devem ser realizadas a cada
hora. O uso de cobertores e de fluidos aquecidos ajuda
a prevenir a diminuicdo da temperatura?. Dietas por via
enteral devem ser mantidas. Existem evidéncias de que
oferecer nutrientes a érgéos especificos pode melhorar
a funcéo dos enxertos nos receptores. Isso tem maior
relevancia quando se trata de figado e intestino’.

Dosagens Laboratoriais

A coleta de material para exames laboratoriais, incluin-
do hemograma, plaquetas, uréia, creatinina, sédio,
potassio, cloro, magnésio, calcio, fésforo, troponina,
gasometria arterial e provas de coagulagcdo, devem
ser feitas regularmente de acordo com os protocolos
estabelecidos. A tipagem sanglinea deve ser feita ra-
pidamente, assim como o radiograma de térax e o ele-
trocardiograma?:.

Cuidados Cardiovasculares

A manutencao da estabilidade hemodinamica é de fun-
damental importancia para a viabilidade dos 6rgaos.
Isso esta bem evidente, tanto que se sabe que a cap-
tacdo do rim é maior quando coragao e rins sdo cap-
tados juntos.

A hipertensao é incomum no doador, mas faz parte do
quadro de herniacao cerebral; por ser de curta dura-
¢ao, raramente precisa ser tratada. O farmaco de es-
colha é o nitroprussiato de sodio.

O colapso circulatério, resultado da vasodilatagao ex-
trema, da hipovolemia, da disfuncéo ventricular e da
deplecédo hormonal, deve ser tratado com vigor. A hi-
potensao arterial € mais freqUente na morte encefalica
€ na hipovolemia, sendo a primeira causa a ser ava-
liada. A correcao da hipovolemia necessita de acesso
venoso central para infusdo de grandes volumes de li-
quidos e para as medidas da PVC. O objetivo é restau-
rar a euvolemia, pois hipervolemia é deletéria quando
se considera a captagao de pulmao. Volumes médios,
em torno de quatros litros de cristalodides, podem ser
necessarios na reposicao volémica. Nao ha evidéncias
convincentes de que cristaldides ou coldides sejam a
melhor op¢ao nessa situagao. Solugdes de Ringer com
lactato sdo consideradas boas opc¢des, em virtude de
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serem levemente hipotdnicas. Quando a hipernatremia
€ muito grave, pode ser necessario utilizar solugéo fi-
siolégica a 0,45%. O uso de solucdes de hidroxieti-
lamido deve ser evitado, pois esta associado a lesao
tubular renal e a disfungéo primaria de enxertos renais.
Coldides podem ser a melhor opgéo na reanimagéo de
pacientes candidatos a doacgao de pulmao®®.

Quando a hipotensao persiste a despeito da reposicao
volémica adequada, € necessaria a utilizacdo de ino-
trépicos e vasopressores para restaurar a perfusao teci-
dual. O objetivo do uso de vasopressor é manter a pres-
sdo arterial média (PAM) em torno de 70 mmHg. O uso
de vasopressores exige a monitoracéo invasiva da pres-
sdo arterial. O aumento progressivo do suporte deve ser
acompanhado do escalonamento da monitoragéo.

A dopamina é recomendada pela maioria dos autores
como primeiro farmaco a ser utilizado, porém nao ha es-
tudos aleatorios definindo qual € o melhor vasopressor
nessa situacdo. A dose de dopamina ndo deve ultrapas-
sar a 10 pg/kg/min, principalmente quando se pretende
captar coracao. Noradrenalina e vasopressina sao far-
macos a serem consideradas quando persistir hipoten-
sdo ou evidéncias de hipoperfuséo tecidual. O uso de
altas doses de vasopressor tem sido associado a redu-
cdo da sobrevida dos enxertos cardiacos e renais'®?'.
Os potenciais doadores devem ser submetidos a uma
avaliacao inicial com ecocardiograma. Os pacientes que
ja receberam volume adequadamente, nos quais os in-
dices de perfusdo permanecem inadequados e a fracdo
de ejecao € menor que 45%), devem ser avaliados quan-
to a colocacao de cateter de artéria pulmonar para guiar
o manuseio hemodinamico?®®. Apesar do uso do cateter
de Swan-Ganz® ser cada vez mais questionado, a ade-
quada interpretacdo das medidas obtidas, pode orien-
tar a administracado de volumes e farmacos vasoativos,
especialmente em candidatos a doacao de coragao e
pulméo. Apds otimizagdo hemodinamica maxima, que
inclui o uso de cateter de artéria pulmonar e reposicao
hormonal, um novo ecocardiograma pode mostrar me-
Ihora da fracao de ejecéao, possibilitando o uso de cora-
¢des inicialmente considerados marginais’®.

Disritmias cardiacas sao freqientes nos doadores e
podem comprometer o débito cardiaco. Bradicardias
podem exigir 0 uso de marcapasso, pois nao respon-
dem ao uso de atropina. Taquicardia é habitual. O
doador pode apresentar disritmias de todos os tipos,
geralmente associadas a disturbios eletroliticos e aci-
do-bésicos graves, e sdo tratadas de forma usual®'. Na
tabela 2 estao apresentados os principais objetivos he-
modinamicos no doador de multiplos 6rgaos.
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Tabela 2 — Objetivos Hemodinamicos no Doador®'

FreqUéncia cardiaca 60-120 bpm
Presséo arterial média 70 mmHg
Press3o arterial central 8-12 mmHg
Presséo de oclusdo da artéria pul- 6-10 mmHg
monar

indice cardiaco >2,4 L/min/m?

800-1200 dinas/s/cm™®
>15 g/kg/min

Resisténcia vascular sistémica
indice do trabalho do ventriculo
esquerdo

Fracédo de ejecéo > 45%

Reposicao Hormonal

Diabetes insipidus €, de longe, o disturbio enddécrino
mais comum no paciente com morte encefalica. Ela é
causada por grave reducdo na liberagdo de ADH pela
hipofise, resultando em grande perda renal de agua li-
vre, produzindo hipernatremia. A hipovolemia e o es-
tado hiperosmolar comprometem a hemodinédmica do
doador e a funcéo dos érgaos. Hipernatremia esta rela-
cionada a disfuncéo primaria dos enxertos hepaticos’.
A reposicéo volémica de escolha nessa situagéo recai
sobre solugdes hipotdnicas com o objetivo de manter
0 sédio abaixo de 150 mEqg/L. Freqlentemente, a diu-
rese é tdo abundante que a reposi¢cao volémica nao
€ suficiente para manter a euvolemia, necessitando-se
associar o uso de reposicao hormonal. A arginina-va-
sopressina tem sido considerada como agente de es-
colha para o tratamento da diabetes insipidus, porque,
além do seu efeito antidiurético, tem potente efeito
vasoconstritor. O uso de vasopressina esta associa-
do a melhora da funcao dos enxertos renal, pulmonar
e cardiaco, razdo pela qual alguns autores recomen-
dam seu uso como farmaco vasopressor de primeira
escolha no manuseio de potenciais doadores. A dose
a ser utilizada deve ser titulada em fungdo do débito
urinario. Em alguns casos pode ser preciso associar o
uso de 1-D-amino-8-arginina-vasopressina (DDAVP) a
vasopressina, que tem efeito antidiurético muito mais
potente, porém com efeito vasopressor negligenciavel.
A titulagdo da dose é orientada pelo volume de diurese,
que deve ser mantido abaixo de 300 mL/h. O uso de
DDAVP nao esta associado a nenhum efeito adverso
na funcao primaria de enxertos renais?2°,

Os niveis de vasopressina e cortisol podem se tornar
indetectaveis apds quatro horas da morte encefalica.
Niveis de T,, T, e insulina reduzem-se significativamen-
te em algumas horas. Evidéncias recentes favorecem o
uso do tratamento hormonal triplice em pacientes com
instabilidade hemodinamica®. Estudo retrospectivo com
mais de 10.000 pacientes demonstrou que a associacao
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de metilprednisolona, vasopressina e T, ou T, promovem
estabilidade hemodindmica nos doadores e aumenta
substancialmente o nimero de 6rgédos transplantados
por doador®2. O uso do tratamento triplice esta relacio-
nado a um aumento de 28% da probabilidade de um
paciente tornar-se doador de coracdo e na melhora da
funcao aguda dos enxertos cardiacos®.

A reposicado de horménios tireoidianos, apesar de per-
manecer indefinida, parece produzir efeitos benéficos
no desempenho cardiaco dos doadores. Ocorre tam-
bém melhora da perfusdo tecidual, com mudanca do
metabolismo anaerdbico para aerdbico. A reposicao
de T, parece ter vantagens sobre a reposigéo de T,,
pois é mais potente e tem inicio de agao mais precoce.
Defensores da utilizagdo de hormdnios tireoidianos jus-
tificam seu uso com base nos efeitos positivos sobre
a entrada de calcio transarcolémica, sobre a miosina
miocardica e sobre a atividade da ATPase, efeitos que
podem manter a contratilidade ventricular®*. Estudo
realizado por Novitzky e col. mostrou efeito dramatico
da infusdo de T, em pacientes com morte encefalica
hemodinamicamente instaveis®. Infusdes de quatro
horas de uma combinagéo de T, cortisol e insulina me-
Ihoraram significativamente o estado circulatério, com
melhora no débito cardiaco e redugédo na necessidade
de agentes inotrépicos. Outros estudos falharam em
documentar efeitos favoraveis da administragéo de T,
sobre a contratilidade miocardica.

O uso de metilprednisolona em altas doses no pacien-
te com morte encefdlica, melhora os parametros de
oxigenacao e aumenta a captacado de pulmao®. A ad-
ministracdo de corticéide € um preditor independente
de sucesso na doacdo de pulmédo, provavelmente por
produzir reducéo nas citocinas inflamatérias, diminuin-
do a resposta aloimune no receptor. Altos niveis de
citocinas inflamatorias séo associados a disfungéo pri-
maria dos enxertos. Grande estudo revelou redugéo de
10% na perda dos enxertos renais em um ano, em pa-
cientes tratados com corticéide, quando comparados
aos nao tratados®®. A discusséo atual sobre os niveis
adequados de cortisol em pacientes criticos sugere a
administracdo de corticdide em paciente com choque
nao-responsivo, especialmente na vigéncia de eosino-
filia relativa ou absoluta e na documentacgéo de nivel de
cortisol randémico, inferior a 15 ou mesmo 25 pg/dL®".
Hiperglicemia € muito comum em pacientes com morte
encefdlica e altas doses de insulina, por via venosa,
podem ser necessarias para o controle glicémico. Na
tabela 3 estdo apresentadas as doses recomendadas
na reposicao hormonal.
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Tabela 3 — Protocolo de Reposi¢cdo Hormonal?®
1 U em bolus, infusédo 0,5-2,5 U/h

T, 4 pg em bolus, infuséo 3 pg/h
15 mg/kg em bolus

Metilprednisolona
Insulina Minimo de 1 U/h, titulada conforme a
glicemia

Vasopressina

Estratégias Ventilatérias

O transplante de pulméao é o mais limitado pela falta de
6rgaos. Apenas 20% dos doadores acabam se tornan-
do doadores®. O pulméo do doador é particularmente
vulneravel a lesdes. A liberagdo de mediadores pro-in-
flamatorios que acompanha a morte encefalica tem pa-
pel central na disfungcdo pulmonar e pode ser agravada
por estratégias ventilatérias deletérias e por reposicao
hidrica excessiva®.

O uso de protocolos para manuseio ventilatério resul-
ta na captacéo de pulmdes inicialmente considerados
como inapropriados para doacgéo. Cuidados ventilaté-
rios de rotina s&o obrigatérios nesses pacientes, como
aspiracao de secregdes pulmonares, fisioterapia respi-
ratéria e mudanca de decubito.

A reposigdo volémica precisa ser criteriosa, sempre
com o objetivo de manter a euvolemia. O aumento da
permeabilidade capilar torna os pulmdes muito vulne-
raveis a edema. Nesses casos, o0 alvo deve ser pres-
sb6es de enchimento mais baixas.

Todos os doadores com morte encefalica necessitam de
ventilagcdo mecénica controlada. Podem-se utilizar regi-
mes ventilatérios controlados a volume ou a pressao.
Pressao controlada é usada para prevenir elevacdes nas
pressdes de pico, que resultam em barotrauma“. Es-
tratégias ventilatorias protetoras reduzem a incidéncia
de lesédo pulmonar aguda e séo indicadas também nos
doadores. Volumes-correntes (VC) entre 6 e 8 mL/kg séo
recomendados com o objetivo de manter a presséo de
platé abaixo de 30 mmHg. A fracdo inspirada de O, (FiO,)
deve ser a menor possivel para atingir uma pressao ar-
terial de oxigénio (PaO,) maior que 90 mmHg. A presséo
positiva no final da expiracéo (PEEP) varia entre 5 e 10
c¢cmH,0, ndo devendo ultrapassar esses valores, pois
pode ser causa de hipotensdo. Gasometrias arteriais
freqlientes sdo indispensaveis no manuseio ventilatério
dos doadores, assim como radiogramas de térax*'.

Tratamento Transfusional

A anemia e a coagulopatia sdo bastante comuns nos
doadores. Perdas sanglineas persistentes podem pio-
rar a coagulacao. Nao se sabe qual € o grau de anemia
que se pode tolerar no doador; por isso, a maioria dos
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autores recomenda manter o hematécrito em torno de
30762829 g despeito dos constantes questionamentos
sobre a capacidade de transporte de oxigénio e de he-
macias estocadas, do risco aumentado de imunossu-
pressao e do risco de ofertar sangue CMV+.

A coagulacdo intravascular disseminada resulta de
multiplos fatores, incluindo liberagdo de tromboplasti-
na tecidual, hipotermia, coagulopatia dilucional e poli-
transfuséo. Deve-se suspender o uso de qualquer me-
dicamento com efeito anticoagulante ou antitrombéti-
co tao logo se identifique um potencial doador. Plasma
fresco, plaquetas e crioprecipitado s6 estédo indicados
em caso de sangramento ativo.

Manuseio Acido-Basico e Eletrolitico

Desordens acido-basicas podem ser potencialmente
graves nos doadores e comprometer a funcédo de or-
gaos. Alcalose respiratoria € geralmente consequén-
cia da hiperventilacdo e do tratamento diurético utili-
zado na tentativa de reduzir a pressao intracraniana e
pode causar vasoconstricdo coronariana e dissocia-
¢ao da curva de hemoglobina para a esquerda. Aci-
dose metabdlica é causada por hipoperfusao tecidual
e leva a piora da contracao cardiaca e a redugéo da
resposta endotelial as catecolaminas, causando mais
vasodilatacao e hipotensdo. O objetivo deve ser a ob-
tencado do pH entre 7,35 e 7,45. O uso de bicarbonato
de sédio pode ser deletério, agravando ainda mais a
hipernatremia!.

Anormalidades nos niveis de sodio, potassio, magnésio,
célcio e fésforo sdo normalmente resultados de grandes
perdas urinarias. Esses ions tém muitos papéis na fisio-
logia celular; portanto, as alteragdes das concentracdes
séricas devem ser vigorosamente tratadas. Dosagens
eletroliticas freqlientes sdo recomendadas**,

CRITERIOS DE SELECAO DO POTENCIAL DOADOR

A crescente demanda por 6rgaos tem levado ao uso de
doadores marginais. Contra-indicagcdes absolutas a doa-
cao de 6rgaos incluem infeccao pelo virus HIV e HTLV;
infecgdes virais sistémicas, como sarampo, adenovirus
e parvovirus; encefalite herpética; tuberculose pulmonar;
doencas relacionadas a prions e neoplasicas*.

Doencas malignas impedem a doacdo de érgaos,
com excecao de canceres de pele nao-melanoma e
alguns tumores primarios do sistema nervoso cen-
tral (SNC). Metastases de tumores primarios do SNC
sdo raras, mas bem documentadas. Alguns tumores
sao de alto risco para metastases e a sua ocorréncia
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deve excluir o uso de érgaos, como meduloblasto-
ma, ependimoma, gliossarcoma, meningioma de alto
grau, astrocitoma anaplasico e cordoma. Mdultiplas
craniotomias e a presenca de derivacdes aumen-
tam o risco de metastases extracranianas. E preci-
S0, nesses casos, examinar cuidadosamente o local
da craniotomia e a presenca de linfonodos cervicais,
além do trajeto da derivacdo e da presenca de im-
plantes peritoneais*.

Sorologias positivas para hepatite B e C sdo contra-
indicacdes relativas para o uso de érgaos de doado-
res cadavéricos. A presenca de HBsAg+ representa a
presenca de DNA viral no sangue e infeccdo. Nessa
situacéo, a hepatite B sera transmitida ao receptor;
logo, esses 6rgdos ndao podem ser utilizados. Com o
aumento da vacinagao para hepatite B, ha alta preva-
Iéncia de anti-HBs+. Anti-HBs+ associado a HBsAg- e
HBcAg- ndo contra-indica doagéo; HBcAg IgG+ pode
doar se tiver HBsAg- e anti-HBs+. Hepatite C nédo é
mais uma conta-indicagdo a doacdo. A transmissao
viral certamente ocorre com o transplante de 6rgaos
sélidos, mas os resultados pés-transplante parecem
ser aceitaveis. Nao ha aumento na mortalidade ou na
morbidade a curto (um ano) e médio (cinco anos) pra-
zos associado com o transplante de figado de doa-
dores HCV+ quando comparado a doadores HCV-,
seja em receptores HCV+, seja em HCV- 46, A sobre-
vida dos enxertos renais em 10 anos também nao é
afetada pela sorologia de hepatite C do doador*’. O
receptor HCV+ é o receptor ideal de 6rgdos HCV+,
mas as urgéncias na lista de espera precisam ser con-
sideradas.

Citomegalovirus transmitido através de 6rgaos sélidos
causa infeccdo e doenca nos receptores, especial-
mente nos receptores CMV-. Profilaxia de rotina contra
CMV reduz expressivamente a morbimortalidade asso-
ciada a infeccéo por esse virus*.

Sepse e choque séptico ndo inviabilizam a doacdo de
6rgaos, desde que o doador esteja recebendo antibi-
6tico. Os transplantes de 6rgaos de doadores sépti-
cos tém resultados tdo bons quanto os de 6rgaos de
doadores sem infeccéo, tanto em relagdo a morbidade
quanto a mortalidade*. Num estudo com 268 doado-
res, ndo houve nenhum caso em que a bactéria isolada
no sangue dos doadores fosse a mesma encontrada
nas culturas dos receptores*. Fungemia também nao
€ critério para exclusao de doadores.

A utilizacdo de 6rgdos de doadores intoxicados é se-
gura em casos de envenenamento por organofosfora-
dos, cianetos, acido acetilsalisilico e metanol®®s'.
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CONCLUSAO

Diante da crescente escassez de 6rgaos é essencial que
otimize o uso de érgaos captados de doadores com mor-
te encefalica, atualmente a principal fonte de érgaos para
transplantes. A identificacdo do potencial doador, o en-
tendimento da complexa fisiologia da morte encefalica e
os cuidados intensivos para manter a perfusao adequada
dos 6rgaos sao responsabilidades do médico intensivista
e fazem parte da boa pratica da terapia intensiva.
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