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1. Destaques

A historia dos transplantes no mundo é, com certeza, uma historia de
sucesso, pelo seu incontestavel avango em tdo pouco tempo, e sem duvida
nenhuma € marcada por inumeras tentativas, conquistas, perdas e
desilusdes.

« Pela evolugao das técnicas cirurgicas para a realizagao de transplantes de
doador falecido, faltava definir o critério de morte encefalica, para que se
pudesse disponibilizar érgaos e tecidos.

+ Apés estudos realizados em 1959, na Franca, que descreveram pela
primeira vez o quadro clinico de morte encefalica (ME), a Universidade de
Harvard publicou, em 1968, um dos primeiros trabalhos estabelecendo
critérios para o seu diagnostico, fazendo aparecer a figura do doador-
falecido.

+ Atualmente, o termo doador falecido ou morto parece mais adequado do

que doador cadaver, e seu uso tem sido estimulado pela World Health

Organization-WHQO nas Assembléias Mundiais de Saude de 1987, 1989 e

1990.

No Brasil, os transplantes de 6rgaos iniciaram-se na década de 1960.

Durante quase 30 anos, de 1968 a 1997, periodo chamado “herdico e

romantico”, a atividade de transplante era pouco regulamentada

(normalmente havia regulamentacdes loco-regionais), e desenvolvida com

bastante informalidade no que diz respeito a inscricdo de receptores, ordem

de transplante, retirada de 6rgaos e nos critérios de distribuicdo dos 6rgaos
captados.

2. Introducao

Em 1997, os transplantes foram, por fim, regulamentados em todo o
territério nacional, por meio da Lei N° 9.434/1997 seu Decreto n° 2.268. Esta
Lei, porém, sofreu algumas alteragbes pela Lei n° 10.211 em 2001,
introduzindo o Registro Nacional de Doadores, estabelecendo a prioridade dos
doadores na realizagdo de necropsia (Instituto Médico Legal), em casos de
morte violenta, devolvendo a familia a decisdo pela doacédo (doacdo
consentida) e retornando a obrigatoriedade de autorizagdo judicial para
transplantes intervivos n&o aparentados.
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Adicionalmente, o Decreto n® 2.268/1997 regulamentou a Lei n°® 9.434 e
criou o Sistema Nacional de Transplantes, responsavel pela infra-estrutura da
notificacdo de casos de ME, captagao e distribuicdo de 6rgaos e tecidos, que é
denominada de fila-tnica.

3. Conceito e definigao
A ME, condigcdo para doacdo de multiplos 6rgaos, é definida como a
situacao irreversivel das fungdes respiratdéria e circulatéria ou cessacao
irreversivel de todas as fung¢des do cérebro, incluindo o tronco cerebral.
Os critérios para o diagnostico de ME estado definidos na Resolugao do
CFM (Conselho Federal de Medicina) n 1480/97 (de 8 de agosto de 1997), que
conceitua morte como consequéncia de processo irreversivel e de causa
reconhecida. Para isso, solicita, o coma aperceptivo com auséncia de
atividades motora supra-espinal e apnéia, como parametros clinicos a serem
observados para a constatacdo de morte encefdlica. Os exames
complementares precisam demonstrar:
« auséncia de atividade elétrica cerebral; ou
« auséncia de atividade metabdlica cerebral; ou
« auséncia de perfusdo sanguinea cerebral.
O Conselho Regional de Medicina de Sdo Paulo orienta em parecer que,
a hora do oObito & aquela registrada no Termo de Declaragcdo de morte
encefalica, devidamente preenchido e com o exame complementar anexado.
Adicionalmete, desde que confirmada a morte encefalica, o médico esta
autorizado a desligar os aparelhos e retirar o suporte que mantém o cadaver
com o coragao em atividade. Para tanto, o Conselho recomenda a participacao
da familia na deciséo.

4. Indicagao

Quando existe a identificacdo de um potencial doador em unidade de
terapia intensiva ou pronto socorro, ha a obrigatoriedade de notificagao
(compulséria) a Central de Notificacdo, Captacdo e Distribuicdo de Orgédos e
Tecidos (CNCDO), descentralizadas em OPO’s (Organizagcdo de Procura de
Orgéos).

Assim, o médico ou enfermeiro de uma unidade de terapia intensiva

tem o compromisso ético de notificar um potencial doador a CNCDO

de seu estado.

Para que isso ocorra faz-se necessario discussdes sobre o tema em
unidades de terapia intensiva, para que frente a este evento todos tenham a
tranquilidade e confianga necessarias para transmitir a familia ndo somente o
diagndstico, mas sua notificagdo, independente da decisdo da familia sobre
sua intencao pela doagéo de 6rgéos e tecidos de seu parente falecido.

Apos esta notificacdo, uma série de agdes deve ser realizada para a
manutencgao efetiva do doador, viabilizando adequadamente seus 6rgaos para
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transplante. Assim, o conhecimento das alteragdes fisiologicas que acometem
varios 6rgéos e sistemas no paciente em condigdo de ME, pelos profissionais
que trabalham com doagéo de 6rgaos e tecidos, é um dos fatores que parece
estar relacionado a melhoria de sobrevida do paciente (receptor) ou enxerto
(6rgéo ou tecido transplantado).

A manutengdo do doador, apos o diagnostico de morte €& parte
integrante do processo de doagdo, e sua qualidade proporciona resultados
melhores para os individuos que receberdo os o6rgdos de individuos
adequadamente mantidos.

Outro aspecto de fundamental importancia para o processo de
doacdo/transplante €& a confidencialidade dos dados dos doadores e
receptores. Isto significa, que os dados do receptor ndo devem ser fornecidos
aos familiares de doadores falecidos e vice-versa. Esse tema ainda é pauta de
discussao entre os profissionais que trabalham com doagdo de o6rgdos no
mundo.
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5. Procedimento
Processo de captacao de érgaos e tecidos no Brasil

Notificagdo da Morte Encefélica a Central de Transplante
(Potencial doador UTI/ PA)

[ Avaliagao clinica do potencial doador pela OPO de referéncia ]

Entrevista familiar para
solicitar a doagéo de 6rgaos
e tecidos

SIM

Organizagéo pelo Enf® da OPO
para a retirada de 6rgaos

Retirada de mdltiplos érgéos e
tecidos doados pela familia

Notificagdo de Doagao de Orgaos
Informagdes sobre o doador

Consentimento livre € esclarecido
Declaragéo de Morte encefélica

Comunicagao a
Central de Transplante

Documentagéo
especifica
para Finalizagdo
do processo

[ Morte Violenta ] [ Morte Natural ]
w1

’ Devolucéo do corpo para familia ]

Figura 1 — Fluxograma das atividades de captac&o de orgaos.
OPO: Organizacgdo de procura de 6rgaos; SVO: Servigo de verificagao de
obitos; IML: Instituto Médico Legal.

A notificagdo de um potencial doador chega via telefone a CNCDO pelos
profissionais de pronto atendimento ou unidades de terapias intensiva dos
hospitais notificadores, quando da presenca de paciente com diagnostico de
morte encefalica. Em seguida a Central repassa a OPO de referéncia do
hospital que notificou o potencial doador. A OPO deve fazer contato com o
hospital, onde o doador se encontra internado para obter informagdes como:
idade, condigbes hemodinamicas, causa mortis e horario do diagnostico de ME
(médico intensivista, socorrista, neurologista ou médico responsavel).

A familia é avisada sobre o diagnostico de morte encefalica pelo meédico
responsavel pelo paciente no hospital notificador, bem como a obrigatoriedade
da notificagdo de morte encefalica a CNCDO, que encaminhara um profissional
de saude para a entrevista sobre doagao de érgéos e tecidos. Recomenda-se
que um profissional acompanhe a entrevista familiar com o profissional da
OPO.

Apo6s a concordancia dos familiares com a doagdo, os termos de
autorizacdo de doacdo e de orientacdo do processo de doagédo e transporte
devem ser assinados. Uma cépia do termo de autorizagdo de doacdo é
entregue.
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Em caso de morte violenta, solicita-se que os familiares fagam o Boletim
de Ocorréncia - BO na Delegacia de Policia mais proxima do local da
ocorréncia do acidente.

Alguns exames ser&o solicitados:

« exame comprobatério de ME (carotidoangiografia € o exame mais utilizado);

« tipagem sanguinea;

« exames gerais (HMG, C, U, Na, K, TGO, TGO, CK, CKMB, gasometria
venosa, bilirrubinas totais e fragées, ECG e RX de torax);

+ sorologia completa.

Outras provas podem ser solicitadas. Sao retirados linfonodos e
preservados em soro fisiologico 0,9% (preferencialmente da regido inguinal,
sendo trés linfonodos integros, o ideal), para realizagdo do crossmatch. Apos o
resultado da sorologia, os linfonodos s&o encaminhados ao laboratério de
imunologia.

6. Condutas — manuteng¢ao do doador

Para fins de transplante, é importante a manutengdo dos oérgéos e
tecidos em boas condi¢cdes, caso contrario havera pobre funcionamento ou
faléncia dos orgéos. Portanto, do periodo de diagnostico da ME, considerando
o consentimento familiar, o tratamento do paciente tem por objetivo a
manutencgao do doador, por meio da perfuséo e oxigenagao dos 6rgaos.

6.1 Hemodinamica

- Hipotens&o: ocorre em 2/3 dos casos. E multifatorial. A maioria gerada pelo
tratamento prévio ao dano cerebral e outras induzidas pela ME.

« Desidratagdo e hipovolemia: restricdo de liquidos, diuréticos e agentes
hiperosmolares.

« Diurese osmdtica: hiperglicemia com glicosuria, estresse (lesdo grave).

« Perda de agua: hipertermia e determinadas patologias: diabetes insipidus
e/ou mellitus.

« Lesdo de ponte (centro vasomotor): vasodilatagdo progressiva com
diminuicdo da resisténcia vascular periférica.

« Hipotermia.

« Deterioragdo da fungdo miocardica: microinfartos, alteragdes hormonais,
aumento do metabolismo anaerdbio, diminuicdo da reserva energética de
ATP, sepse, trauma cardiaco.

6.1.1 Tratamento

O fator de viabilidade e funcionamento do érgéo transplantado é a
adequada pressao de perfusdo no doador.

Manter Pressdo arterial (PA) sistdlica >100mmHg (considerar PA
prévia).

6.1.2 Liquidos
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Expandir volume intravascular, baseando-se na PVC e em critérios
clinicos (= prega cutanea, ressecamento de pele e mucosas, diurese,
temperatura e analise de sangue).

Sangue total ou concentrado globular para manter hematdocritos em
torno de 30% (suficiente para carrear oxigénio e ndo aumentar viscosidade).

Solugédo cristaldide iso-osmoética e/ou solugdo glicosada= solugao
coloidal (2:1) - infundir 5ml/kg de 5min em 5 min até que PA sistdlica >100 e/ou
PVC= 12cmH;0.

6.1.3 Lembretes

« Solugdes glicosadas em excesso = hiperglicemia (poliuria e desidratagéo
intracelular) e hiponatremia dilucional. Monitorar K" e P™.

- Solucdes cristaldides de Na* e osmolaridade elevada por restrigdo hidrica
hipernatremia grave. Melhor usar solugdo de RL (<concentragao de Na).

« Solugdes coloidais (dextran, amido) podem causar NTA no receptor devido
alteracédo do filtrado glomerular.

6.1.4 Drogas — catecolaminas

Se PVC corrigida (= 12cmH20) e PA sistdlica < 100mmHg, iniciar
drogas vasoativas:

6.1.4.1 Dopamina

- De 2 a 3 microgramas/kg/min (dopaminérgica) = vasodilatacdo renal e
mesentérica , facilitando a diurese.

« De 3 a 12 microgramas/kg/min (betadrenérgica) = ac&o inotropica positiva
com ligeiro efeito vasopressor, portanto, aumento da PA.

« Dose > 12 microgramas/kg/min (alfadrenérgica) = aumento progressivo da
vasoconstricdo sistémica e renal, podendo afetar a perfusdo dos érgéos.

6.1.4.2 Norepinefrina

Venoconstricdo (PVC) invalida. Necessario cateter em artéria pulmonar
(PCP).

6.1.4.3 Lembretes

* Dopamina até 12 microgramas/kg/min ndo causa lesdo histolégica no
coragdo. Se usada por varios dias acarretara deplegcdo da noradrenalina
enddgena (degradacao dos receptores) e das reservas de ATP nos 6rgaos,
ocasionando seu mau funcionamento.

» Dobutamina (sintética) de 5 a 15 mcg/kg/min o volume minuto, diminui PVC
e a PCP (B-1-adrenérgica) e tem um moderado efeito vasodilatador
periférico, diminuindo a RVP (beta-2-adrenérgica). Com doses maiores
comporta-se igual a outras catecolaminas. Junto com dopamina permite
reduzir a dose para niveis nao lesivos a perfusao dos 6rgéos. Indicada em
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doadores em edema pulmonar cardiogénico (em insuficiéncia respiratéria)
e/ou choque. Mal tolerada em pacientes com baixa RVS.

* Norepinefrina nos casos de patologia cardiaca crénica, choque medular
hérnia amigdaliana = trauma de C1 ou PA sem resposta. A noradrenalina
pode elevar a glicemia (insulina se necessario).

» Altas doses de catecolaminas + tempo prolongado de uso =
comprometimento da qualidade do 6rgao.

» fator de viabilidade e funcionamento do 6rgao transplantado é a adequada
pressao de perfusao no doador.

* Manter PA sistolica > 100 mmHg.

 Além da PA basear-se também na diurese que € um bom parametro de
perfusdo tissular (densidade urinaria normal).

6.1.5 Hipertensao

Ocorre nas primeiras horas da ME, devido ao aumento da PIC e
progressiva isquemia cerebral. Ha aumento da atividade simpatica, excesso de
catecolamina circulante e microinfartos no coragdo. Hipertensao arterial,
bradicardia (reflexo de Cushing) que evolui para taquicardia, arritmia cardiaca
(TSV, EV), alteragdes do segmento ST (ECG) e hipertermia.

Tratamento
6.1.5.1 Hipotensores (Nitroprussiato)

Arritmias

Na presenca de lesbes cerebrais severas (TCE, AVC) € comum o
aparecimento de varias arritmias, alteragbes do ST e da onda T e varios graus
de bloqueio A-V.

Bradicardia com repercussdo hemodinadmica: iniciar dopamina. Se
falhar, iniciar simpaticomiméticos (isoprenalina 1 a 3 microgramas/kg/min ou
epinefrina) mantendo a dopamina dopaminérgica. Pode ser necessario MP
externo. Outras arritmias (supra e ventricular) sdo frequentes. Anomalias de
condugcdo geralmente por alteragbes eletroliticas, hipotermia, hipovolemia,
hipoxemia, alteragées miocardicas (contusdes, isquemias), efeitos iatrogénicos
(inotrépicas) ou de origem central. Tratar etiologicamente. Se ndo resolver usar
drogas antiarritmicas- amiodarona (supraventricular) e lidocaina (ventricular).

6.1.5.2 Lembrete

Hipotermia pode ser a principal causa de arritmia ventricular (tosilato de
bretilio — doses repetidas de 5 a 10 mg/kg).
Parada cardiaca (Pc)

Mais de 10% dos doadores fazem parada cardiaca. Utilizar manobras
universais de reanimagao.
Atencao: Nao se recomenda a realizagdo de pungdes intracardiacas. Atropina
é inefetiva. Em alguns centros pode-se manter o doador em PC preservando
seus 0rgdos por meio da circulagdo extracorpérea com resfriamento.
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6.2 Hidroeletrolitica

Essas alteragdes séo frequentes. Monitorar Na+, K+, Mg++, Ca++, P--
no sangue e Na+ e K+ na urina. Corrigir essas alteragbes para evitar arritmias
e alteragées hemodinamicas:

* hipopotassemia: oferta inadequada, perdas (digestiva, urinaria), alcalose,
insulina. Corrigir com infus&do de potassio;

* hiperpotassemia: ver infusdo excessiva, destruicdo tecidual (politrauma),
hemdlise, acidose, faléncia renal,

* hiponatremia: oferta inadequada, perda digestiva e renal, SIHDA,;

* hipernatremia: infusdo excessiva de sal, hipervolemia (oliguria), diabete
insipidus (poliuria).

6.2.1 Fungao renal

* Manter diurese de 1ml/kg/h para adulto e 2ml/kg/h para crianga.

» Tratar poliuria (>3-4ml/kg/h como descrito).

» Oliguria (<0.5ml/kg/h) desde que PA adequada e PVC de 12cmH20 — usar
furosemida 20-60mg EV e solugdo de manitol a 20% em dose 0.25-
0,50g/kg.

6.3 CORNEAS

Ocluir corretamente os olhos. Aplicar gelo ou agua gelada. Aplicar
colirios ou antibidticos, solugdes lubrificantes etc.

6.4 TEMPERATURA

A ME provoca desaparecimento dos mecanismos hipotaldmicos centrais
de termo-regulagdo resultando em alteracdo da temperatura. Utilizar
aquecimento passivo.

A hipotermia provoca multiplas alteracgdes:

* vasoconstricdo progressiva e depressdao miocardica = deterioragéo
hemodinamica;

* arritmias: piora da condugdo, inversdo da onda T, prolongado QT,
aparecimento de ondas J de Osborn (entre 32-33 graus Celsius). Fibrilagao
atrial e ventricular em temperaturas menores que 30 graus Celsius;

» alteragdes no nivel da glicose sérica e ligeira cetose devido a diminui¢gao da
secrecdo enddgena de insulina e aumento da resisténcia periférica;

* coagulacéo irregular;

 funcdo renal irregular: devido a reducdo do filtrado glomerular e a
capacidade de manter o grau de concentragao tubular;

» alteracgdes eletroliticas: secundarias a depressao da atividade enzimatica da
bomba de Na/K;

» atividade enzimatica geral diminuida: reduz o metabolismo de todas as
drogas;

* curva da dissociacdo da hemoglobina desviada: redugdo da liberagdo de
oxigénio para os tecidos.
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6.4.1 Lembrete

Melhor tratamento é a prevencdo. Monitorizar os pacientes com
Glasgow <5. Manter temperatura corporal a 35 graus Celsius, aquecendo o
ambiente quando necessario (para 23-24 graus Celsius), através de liquidos e
sangue aquecidos, compressas umidas e quentes, ou lampadas elétricas
préximas ao corpo.

6.5 ENDOCRINA

« Alteracdes do hipotalamo.

« Eixo adenohipofisiario — tiredide: em geral, ocorre diminui¢gdo dos niveis de
T3 e T4, com TSH normal. Alguns autores sugerem que a circulagéo e a
funcdo adenohipofisiaria podem ser preservadas mesmo depois da ME.
Muitos destes demonstraram queda rapida dos niveis séricos de hormbnios
tireoideos (triiodotironina T3 e tiroxina). Outros mostraram déficit de T3 e
T4.

« Eixo neurohipofisiario (diabetes insipidus): resultado da queda de produgéo
ou da liberagdo do horménio antidiurético (HAD) ao nivel posterior da
hipdfise (até 85% dos casos). Apresenta-se como poliuria hipotdnica, com
diurese > 4 ml/kg/h e densidade < 1005, associada geralmente com
hipernatremia e alteragdes de osmolaridade (plasmatica > 300 mmOsl/kg e
osmolaridade urinaria < 300 mmOsl/kg).

6.5.1 Tratamento

Repor perdas urinarias com volume e eletrdlitos. Se ocorrer hipoglicemia
concomitante substituir glicose por dextrose para manter reservas de
intrahepaticas e insulinizar se necessario. Diurese > 5 a 7ml/kg/h — iniciar
vasopressina.

Vasopressina EV (pitressina) dose 0,5 a 1,5 Ul por hora ou 2 a 5 Ul via
SC/IM quantas vezes necessario com o objetivo de manter diurese de 2 a 3
I/kg/h.

Desmopressina (sintético) — DDAVP (1-desamina, 8-D arginina
vasopressina) € um potente antidiurético (agonista V2), de uso nasal ([J48h,
para efeito), sublingual, oral, IM, SC. Dose de 0.50 a 2 microgramas de 8/8 ou
12/12 horas.

6.5.2 Lembretes

Monitorar Mg++, K+, Ca++, P-- e Cl-. Cuidado com hiperhidratagéo e
vasopressina pois pode haver Edema Agudo de Pulmado (é amenizado com
dopa dopaminérgica e/lou PVC <7cmH20). Vasopressina pode alterar
circulagdo mesentérica e coronariana pelo efeito vasoconstritor. Aumento da
PA (RVP), diminuicdo da FC, diminuicdo do DC, faz vasoconstricdo
coronariana, pulmonar e esplancnica. Aumenta a eliminagao de fosfatos na
urina (hipofosfatemia) com piora da fungdo cardiaca, em func&o do desvio da
curva de hemoglobina.
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6.6 ALTERAGOES DO METABOLISMO DA GLICOSE

ME associada a hiperglicemia é frequente e com causas multifatoriais:
drogas inotropicas, infusdo de agucares (glicose), catecolaminas liberadas,
corticoterapia e hipotermia.

6.6.1 Tratamento

Insulina EV continua (em bomba), dose em bolus, se necessario.
Geralmente 0.5-7Ul/h de insulina simples ou o suficiente para manter glicemia
entre 140 e 200mg/dI.

6.7 COAGULAGAO

Alteragbes da coagulagdo s&o causadas por perda sanguineas,
transfusbes (com sangue estocado), hipotermia ou liberacdo continua de
agentes fibrinoliticos pelo tecido cerebral isquémico/necraotico.

6.7.1 Tratamento

Concentrado de globulos (Valor globular aproximadamente 30%) +
plasma fresco + crioprecipitado e/ou concentrado de plaquetas se necessario.

6.8 VENTILAGAO

O transporte de O2 depende do conteudo de O2 arterial e do débito
cardiaco — entdo hemoglobina, valor globular e débito cardiaco devem ser
maximizados. Diminuir hiperventilagdo, diminuir FiO2 e PEEP suficientemente
para manter saturacéo de 100%.

Nos transplantes de pulméo evitar: FiO2 > 0.5 — PEEP > 5 cmH20 -
Pressdo inspiratoria > 30 cmH20, sobrecarga pulmonar de liquido; por
contaminar traquéia.

6.8.1 Lembretes

« Temperatura < 34 graus Celsius — manter leve alcalose respiratéria para
evitar fibrilagdo ventricular (FV).

« Diminuir volume minuto ou aumentar espago morto para manter
normocapnia.

+ A PEEP diminui retorno venoso, diminui débito cardiaco, diminui perfusao
de diferentes 6rgdos (rins, figado, etc.), incluindo liberagdo de horménio
antidiurético (HAD) e ativac&o do sistema renina-angiotensina-aldosterona.

+ Entre 13 e 30 anos é comum os doadores apresentarem edema pulmonar
neurogénico pelo subito aumento da catecolamina circulante.

6.9 INFECCOES

Combater os fatores predisponentes de infecgao/sepse:
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broncoaspiragéo, ventilagdo mecénica prolongada, barotrauma;
Ulceras de decubito;
cateteres — venosos, arteriais, intracranianos etc.

6.9.1 Lembretes

« Antibioticoterapia pode ou ndo ser usada profilaticamente. Usar em casos
altamente suspeitos. Evitar antibioticos nefrotdxicos.

« Nos transplantes pulmonares recomenda-se associacdo de antibidticos de
amplo espectro e realizagdo de culturas da secrecgao traqueobrdnquica.

« A infeccdo (urinaria, pulmonar) bem documentada (culturas) sem
complicagbes (bacteremia/sepse) e com tratamento correto antes da
extragdo do 6rgao nao exclui o paciente como doador.
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