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El donante de 6rganos y tejidos

Gabriel Jaime Echeverri*

Muerte por criterios encefalicos estaba seguida, en cuestién de horas
o dias, por la asistolia irreversible a
Con el advenimiento de la tecnologiapesar de las mas concienzudas me-
en cuidados intensivos y, en particu-didas de mantenimiento. Desde en-
lar del pulmén artificial en 1959, el tonces, en todos los paises de la
cual permitié el control externo de la civilizacion occidental se ha aceptado
funcién respiratoria sin que para elloel concepto de muerte cerebral como
medie la voluntad del individuo o el sindnimo de la muerte del individuo,
mecanismo reflejo de la respiracién,lo cual abrid las puertas para que es-
se evidencié una nueva situacion cli-tos individuos fueran escogidos como
nico-neurolégica a la que Goulon yla principal fuente de 6rganos de tras-
Mollaret[1, 2] denominaron como plante[1-4].
depassdel que no regresa). Esta si-
tuacion se caracteriza por un coma El donante cadaver por muerte
profundo no reactivo con ausencia deencefalica, con mantenimiento artifi-
reflejos del tallo cerebral en el que |acial de la respiracion y la circulacion,
funcién respiratoria y el estado Constituye un gran avance para la ob-
hemodinamico del paciente se mandencion de drganos para trasplante ya

tienen por medios externos artificia- due, respecto al donante vivo, no lo
les. somete a una mutilacion organica ni

al riesgo de morbimortalidad del pro-
Sistematicamente se fue compro-
bando que este contdepassérepre-
senta una situacién neuroldgica* Residente lll. Cirugia General. Pontificia Uni-

irrecuperable y que inexorablemente ;/ger:salgiid Javeriana. Hospital Universitario San
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cedimiento y respecto al donante ca-encuentra total e irreparablemente des-
daver en asistolia, porque se garantitruido segun el examen fisico[1-3].
za la adecuada perfusién de los

6rganos hasta el momento mismo de LOs criterios neuroldgicos que de-
la extraccion. finen la muerte encefalica son:

Segun las estadisticas, sélo el 4%l) Se debe conocer previamente la
de los pacientes fallecidos en unida- causa de la lesi6bn mortal siendo ésta
des de cuidados intensivos resultan ser de naturaleza destructiva del tejido
potenciales donantes de érganos y, de cerebral (hemorragia, traumatismo,
éstos, Unicamente el 12% son efecti- tumor, infarto, anoxia o isquemia).

vos[5].
2) Deben estar presentes todos y cada

Cualquier proceso de trasplante de uno de los signos que se indican a
érganos se inicia por la identificacion ~ continuacion:
de donantes potenciales en estado
neurolégico critico o de muerte cere-
bral; las causas por las cuales un indi-
viduo puede llegar a la muerte cerebral
se dividen en aquéllas de orden médi-
co y las de orden traumatico (tabla 1).

a) Como absoluto, con ausencia de
respuesta motora al dolor en te-
rritorio del nervio trigémino por
encima de una linea imaginaria
entre la comisura labial bilate-
ral y los angulos de la mandi-

Estos traumatismos generan lesio- bula (los estimulos dolorosos
nes primarias tales como fracturas aplicados en las extremidades o
craneales, contusiones y laceia en el tronco pueden producir
nes cerebrales, hematomas, hemo reflejos espinales).

gias y dafio axonal difuso. Las lesiones
secundarias son la hipotensién, la
hipoxia y el edema cerebral con
herniacion, las cuales terminan en
muerte encefalica por ausencia de rie-
go sanguineo cerebral.

b) Apnea persistente tras upeue-
ba de desconexion del res-
pirador por 10 minutos y con
oxigenacién pasiva por el tubo
endotraqueal (6-10 L/minuto).
La presion arterial de C@ntes
de la prueba debe ser cercana a

Diagnostico de muerte por 40 mm Hg vy la final, superior a
criterios cerebrales 50 mm Hg.

Es bien conocido y aceptado en el c¢) Pupilas intermedias midriati-

ambito cientifico que una persona esta cas con ausencia del reflejo
muerta cuando su tronco cerebral se fotomotor.
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Tabla 1
Muerte encefélica por causas de orden médico

Hemorragia intracraneal espontaneg Hemorragia intraparenquimatosa
Hemorragia subaracnoidea

Infarto encefélico Inflamacion periarterial con trombosis

Fibrosis por radiacion

Embolismo cerebral (cardiogénico, graso, etc.)
Diseccion arterial

Enfermedades del colageno

Arteritis (quimioterapia, de Takayasu, autoinmune,
inducida por drogas)

Discrasia sanguinea

Hipotension

Vasoespasmo

Bajo gasto cardiaco

Trombosis de senos durales y de venas corticales

Anoxia encefalica Falta de,@tmosférico (enterramiento, inmersion,
inhalacién de gases)

Fallo de la motilidad respiratoria
Obstruccién de las vias respiratorias
Anemia

Intoxicacién por CO o por cianuro
Paro cardiaco

Tumores cerebrales primarios

Muerte encefalica por causas de orden traumatico
Accidentes de transito

Accidentes deportivos

Lesiones por agresion (arma de fuego, cortantes, etc.)

d) Ausencia de otros reflejos del Se recomienda que el tiempo
tronco encefalico: minimo que debe transcurrir
entre el incio de la lesion cere-

* Oculocefalico bral y el diagndstico de la muer-

» Oculovestibular te encefélica no sea menor de 6
« Corneal horas, especialmente, easos

. . de traumatismo craneano grave.
* Cilioespinal
» Tusigeno e) Se recomienda esperar 12 ho-
« Nauseoso ras para el diagndstico de
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muerte cerebral —muerte por tes en muerte cerebral no respon-
hipoxemia— anoxia (ahoga- den a la atropina.

miento).
También, se pueden usar criterios

3) Debe excluirse el diagndstico deparaclinicos o instrumentales, entre
muerte cerebral en pacientes erellos, el electroencefalograma isoe-
coma de origen desconocido, deléctrico por 30 minutos y la angiografia
origen téxico-medicamentoso, es-cerebral convencional o isotépica con
tado de hipotermia o en choqueausencia de circulacion cerebral.

cardiocirculatorio refractario.
Actualmente, el doppler trans-

4) Debe hacerse uso de la prueba deraneano es el examen de eleccion en
atropina en el diagnéstico de muer-el mundo, no s6lo para evaluar la
te cerebral, mediante la administra-muerte cerebral sino para el segui-
cién endovenosa de 0,04 mg/kg pormiento delos pacientes con trauma
una venoclisis periférica o central craneoencefélico grave y lesiones ce-
con equipo de venoclisis que no ten-rebrales que impliguen aumento de la
ga ningun inotrépico y esperando presion intracraneana en las unidades
no tener un aumento de la frecuen-de cuidado intensivo[30]. El diagnos-
cia cardiaca superior al 10% de latico de muerte cerebral en nifios me-
frecuencia basal para evaluar losnores de 7 afios requiere cautela y
nucleos ponticos del vago en la re-periodos de observacion mas prolon-
gién inferior del tallo. Los pacien- gados que para los adultos.

Examenes de laboratorio y ayudas diagndsticas

Examenes basicos de laboratorio

* Hemoclasificacién (solicitarla inicialmente).
Los siguientes examenes, Unicamente si son solicitados por el coordinador de trasplantes:
* Hemograma
» Parcial de orina
» Radiografia de térax
» Electrocardiograma
» Electrdlitos (cada 6 horas)
* Glucemia (cada 6 horas)
e PT (Tiempo de protrombina), PTT (Tiempo parcial de tromboplastina), INR
* Amilasas y lipasas (donante de pancreas)
* CK (Creatin cinasa total), CK MB (donante de corazén)
» Transaminasas (donante de higado)
» Creatina
* Gases arteriales
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Infecciosas: solicitadas Unicamente por el coordinador de trasplantes

Tabla 2
Hemodilucién

2]

Se debe tener en cuenta la hemodilucién para la toma de muestras para agente
infecciosos, de HLA y citotdxicos[28]:

Peso del donante:

Volumen plasmatico: peso del donante en kg/0,025

Volumen sanguineo: peso del donante en kg/0,015

A) Volumen total de sangre transfundida en 48 horas
Volumen de hematies en 48 horas mi

Sangre total en 48 horas ml

Sangre reconstruida mi

Total: A ml

B) VWolumen total de coloides infundidos transfundidos en 48 horas
Volumen de: dextran mi

Plasma ml

Plaguetas ml

Albdmina ml
Otros ml
Total: B ml

C) Volumen total de cristaloides infundidos/1h
Volumen de solucion salina normal ml

Dextrosa en agua destilada mi
Lactato Ringer ml

Otros mi

Total: C  ml

Si (B+C)>volumen plasmatico o si (A+B+C)>volumen sanguineo, se rechaza el
donante por riesgo de hemodilucion.

En los dos casos si la suma no es superior al enunciado, se podria usar el donapte
tomando muestras de sangre para las siguientes pruebas (4 tubos secos y 4 tuhos con
anticoagulante):

¢ Virus de inmunodeficiencia humana (VIH)
e Hepatitis Bcorey superficie

* AUSAB

e Hepatitis C

 VDRL(FTABS)

« Enfermedad de Chagas

e HTVL-1

e |gG para citomegalovirus

¢ lgG para toxoplasmosis
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Seleccién del donante de 6rganos posibilidad de usar los rifiones y el

corazén de donantes positivos para
Cualquier paciente con lesion neu-core de hepatitis B en receptores va-
rolégica grave y con criterios de muer-cunados previamente y con niveles
te cerebral es un potencial donante dedecuados de AUSAB[33].
organos[6-11].

La seropositividad del donante de

Contraindicaciones absolutas organos alreponema pallidumo
para la donacion contraindica la donacion, pero obliga

a tratar a los receptores de 6rganos y
Son pocos los criterios de exclusiéntejidos de ese donante, y a tener una
realmente absolutos[29], para rechaprueba de la mas alta sensibilidad y
zar un cadaver como donante. Fundaespecificidad para el VIH (anti P24 -
mentalmente incluyen los siguientes:anti gp160) y una historia clinica se-
sepsis no tratadas con inestabilidadjura de ausencia de infeccion en el
hemodinamica (viral, tuberculosa, Ultimo afo (tabla 2); los pacientes que
fangica); meningitis causadas Unica-presenten infeccion en el momento del
mente porListeria monocytogenes examen fisico o hayan estado infecta-
Mycobacterium tuberculosjshon- dos en los Gltimos 12 meses por go-
gos o protozoarios o encefalitis her-norrea deben descartarse debido al
pética; algmas neoplasias cerebrales,riesgo de ventana[29].
como glioblastoma multiforme,
eduloblastoma, oligodendroglioma  Los criterios relativos de exclusion
anaplasico, ependimoma maligno,son variables segln los distintos gru-
pineoblastoma, meningioma malig- pos de trasplantes y la urgencia de la
no y anaplasico, sarcoma intracra-necesidad de un érgano; entre ellos
neano, tumor germinal intracraneano,cabe considerar los criterios especifi-
cordoma, linfoma cerebral primario, cos de cada drgano. La edad, como
astrocitoma II-1ll, o la presencia de en-factor solitario, no contraindica la do-
fermedades infecciosas transmisiblegiacion[32]; tampoco la contraindica la
(enfermedad de Creutzfeldt-Jacob,presencia de carcinoma de células
demencia o enfermedades neubasales de la piel ni de carcinorma
rolégicas degenerativas de etiologiasitu de cuello uterino; se debe revisar
viral desconocida, parkinson, es-la historia clinica buscando si ha esta-
clerosis multiple, esclerosis lateral do en hemodialisis prolongada, si su-
amiotréfica, enfermedad de Crohn),fre de alguna enfermedad autoinmune
malaria activa, lepra, enfermedad desistémica o si ha estado expuesto a al-
Chagas, VIH, hepatitis C y B con guna sustancia toxica (cianuro, plomo,
antigeno de superficie positivo, con lamercurio, oro, etc.).
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En principio, se debe considerarmiento y los medios necesarios para
gue todos los donantes potenciales dasumir la conducta correcta.
organos lo son también de tejidos (cor-
neas, hueso, valvulas cardiacas, piel, L0S grupos europeos de trasplante
islotes pancreaticos, etc.) si no existeconsideran inseguro utilizar donantes

patologia crénica ni afeccién directasin historia clinica conocida, aunque
de los tejidos en cuestion. estén negativos los resultados de to-

das las enfermedades infecciosas; se
La decisién ultima de aceptar o re-basan en el siguiente documento de
chazar un cadaver como donante deonsenso que se debe tener en cuenta
o6rganos debe ser tomada por el grupal revisar la historia clinica y en la so-
de coordinadores de trasplantes de léicitud de la donacion de 6rganos de
zona, quienes cuentan con el entrenafamiliares (tabla 3).

Tabla 3
Criterios de la Comision de Trasplantes del Consejo Europeo, respecto a factores de
riesgo para la transmision de VIH y hepatitis B o C

« Personas que hayan mantenido relaciones sexuales con mdltiples parejas,
hombres o mujeres, durante los Ultimos meses.

» Personas que presenten informes o signos de infeccion no médica, intravenjosa,
intramuscular o subcutédnea en los Ultimos 12 meses.

 Hombres o mujeres que hayan mantenido relaciones sexuales a cambio de
dinero o drogas en los 12 meses precedentes.

« Personas con hemofilia o trastornos relacionados con la coagulacion, que hayan
recibido concentrados sanguineos derivados del factor de coagulacién de origen
humano.

e Personas que hayan sido comparfieros sexuales de otras con historia de VIH,
hepatitis B o C durante los Ultimos 12 meses.

« Exposicion percutdnea o contacto con heridas abiertas, piel no intacta o
membrana mucosa con sangre bajo sospecha de tener un riesgo alto de coptener
VIH o hepatitis en los Ultimos 12 meses.

» Presidarios en los ultimos 12 meses.

« Gonorrea o sifilis diagnosticada o tratada en los Ultimos 12 meses.

» Tatuajes, orificios en orejas o corporales o acupuntura, a menos que fueran
realizados con equipos no reutilizables o agujas estériles, en los Ultimos 12
meses.

* Personas con antecedentes conocidos de hepatitis B o C, o de haber sido
portadores de HBsSAG positivo confirmado o anti-VHC positivo, asi como
personas con ictericia de origen desconocido en el momento del examen
clinico.

« Niflos menores de 18 meses hijos de madres con infeccién por HIV, hepatitis| B o
C que hayan tenido lactancia materna en los 12 meses previos.
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Tratamiento segura presencia de hipovolemia e
hipotension[31].

Mantenimiento del donante de

6rganos Ademas, es importante considerar
las pérdidas hematicas en los donan-

A partir del momento de la confirma- tes politraumatizados; se ha sugerido

cion de muerte cerebral, se plantea umgue, tras la herniacion de las amigda-

cambio en el manejo del paciente di-las, se produce un choque medular a

rigido al soporte y la protecciéon de losnivel de C1 que contribuye a dismi-

érganos que se van a trasplantar[12]nuir la resistencia vascular periférica.

A pesar de los esfuerzos por mante-

ner la funcion cardiaca, ésta finaliza Se ha demostrado que el factor

dentro de las 48 a 72 horas siguiente§fUCial en la viabilidad y el funciona-

a la muerte cerebral en adultos, aunmiento de un 6rgano es un estado de

que en los nifios puede persistir hast®resion de perfusion adecuado en el
por 10 dias. donante. La incidencia de necrosis

tubular aguda posterior al trasplante se

Al inicio de la muerte cerebral se incrementa sustancialmente cuando la

presentan los siguientes cambios[13]presion arterial sistélica se situa por

tormenta autonémica, desintegraciéondebajo de 80 mm HG o las tensiones

rapida del eje hipotadlamo-hipofisiario arteriales medias, por debajo de 60
y alteraciones endocrinas. mm Hg.

Estado hemodinamico Por lo tanto, la primera medida te-
rapéutica que debemos tomar es
Uno de los objetivos prioritarios es corregir la hipotensién con la admi-
lograr una estabilidad cardiocircu- nistracién de liquidos para mantener
latoria que garantice la correcta per-g| volumen plasmatico; inicialmente,
fusion de los 6rganos. La muertese puede utilizar una mezcla de
cerebral origina una disfuncion del coloides y cristaloides, la solucién de
centro vasomotor y disminucion de lajactato de Ringer con menor con-
liberacion de catecolaminas posteriorcentracién de sodio, puede ser el
a la tormenta catecolaminérgica concristaloide de eleccién; se ha relacio-
la consiguiente vasodilatacion por dis-nado la disfuncién primaria del injer-
minucion de la resistencia vascularto hepatico con hipernatremia mayor
periférica. Ello, sumado a la deshi-de 155 mEq/l.
dratacion relativa seindaria a la res-
triccion hidrica previa y a la poliuria  El tipo y la cantidad de liquidos
por déficit de hormona antidiurética o administrados dependen de las si-
por hiperglucemia, da lugar a la casituaciones clinicas individuales; por
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consiguiente, es preciso tener en cuencoronario. La adrenalina se puede usar
ta las pérdidas urinarias, el equilibriohasta 0,1 pug/kg por minuto.
electrolitico, las pérdidas hematicas,
etc. Idealmente, la expansion del vo- En los Ultimos consensos de coor-
lumen plasmatico debe ser realizadglinacion de trasplantes se describe el
con un control estricto de la presionuso de vasopresina a dosis de 3 a 5
venosa central o PCP ya que un exceunidades por hora en infusién conti-
so en la rapidez de suministro del vo-nua hasta llegar a 15 unidades por hora
lumen administrado puedecasionar Si €s necesario, con disminucién de los
edema agudo de pulmén que emlequerimientos del uso de inotropicos
peoraria la oxigenacién del donan-Y vasopresores[14], aunque existen
te[14, 22]. algunos estudios no concluyentes
gue relacionan la asociacién de la
Una vez logrado el equilibrio li- vasopresina y la dopamina con
quido correcto, la persistencia dedisfuncién primaria del injerto hepati-
hipotension se debe tratar con drogago.
inotrépicas. La dopamina es la mas
empleada con este fin. La dosis reco- Durante la fase inicial de la muerte

mendada es hasta de 10 pg/kg pogerebral y antes de ingresar en ella, el
minuto. paciente presenta un cuadro clinico

gue se caracteriza por hipertension

Ocasionalmente, el uso de dopaarterial, taquicardia, arritmias car-
mina puede ser insuficiente para mandiacas, cambios electrocardiogréaficos
tener cifras tensionales adecuadas. Lgelevacion del segmento ST) e hiper-
asociacion de dobutamina permite latermia, secundario a la descarga brus-
reduccién de la administracion deca de catecolaminas, periodo de muy

dopamina a niveles no deletéreos dejificil manejo que evoluciona poste-
la perfusion de los 6rganos. riormente a bradicardia e hipotension;
cuando se establece la muerte cerebral,
algunos estudios sugieren el uso de
betabloqueadores, como el esmolol, lo

El uso de drogas con mayores
efectos alfaadrenérgicos y, por ende
vasoconstrictoras es necesario e . o

ual permite mitigar la respuesta

ocasiones, segun la situacion. Lahipertensiva y arritmogénica durante

noradrenalin n menor fect
oradrenalina co enores efectos d a herniacion cerebral.

taquicardia que la adrenalina, a dosis

titulables entre 2 'y 10 pg/kg por mi-  Arritmias. La bradicardia aparece
nuto, es una opcion; es una descon frecuencia debido a la pérdida del
ventaja ladisminucion del flujo tono simpatico; la destruccién del nd-
esplacnico que se ha provocado, auncleo ambiguo del tronco encefalico
que incremente el flujo sanguineoanyla el tono vagal, razén por la cual
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el uso de atropina es ineficaz en estosnayor puede ocasionar un deterioro
casos; el uso endovenoso de atropinen el estado hemodinamico al reducir
a razon de 1 mg en dosis Unica permiel retorno venoso y disminuir el gasto
te ratificar el diagnostico de muerte cardiaco.

cerebral al no obtenerse un aumen-

to en la frgcuenua cardiaca. El usoPoiquiIotermia

de dopamina o, en su defecto, de
adrenalina en infusion titulable, eleva

. : , Durante la muerte cerebral se presen-
con facilidad la frecuencia cardiaca.

ta una pérdida del control de la tem-

El origen de las arritmias es casjPeratura corporal y el paciente se torna
siempre multifactorial, tipico de un pplqwlotermo, es decir, con tendgn-
paciente en situacion critica; general-C1a @ adoptar la temperatura ambien-

mente, son secundarias a alteracionegal'
electroliticas, hipotermia, isquemia

L . o . Esta pérdida del control de tam-
miocérdica, iatrogénicas o de origen

- 'peratura genera inestabilidad hemo-

central[15]; inicialmente debe admi- dinamica y cardiaca. La hipotermia,
nistrarse un tratamiento etiologico dpjtambién, condiciona la aparicién de

los trastornos del ritmo cardiaco y, Si, ritmias, fibrilacion auricular y
ello resulta insuficiente, recurrimos al ventricular, alteraciéon de la funcion

uso de drogas antiarritmicas; en 10Sgn5| ajteraciones de la coagulacion

casos de arritmias ventriculares rebe_l-y desviacion a la izquierda de la cur-

des, debe considerarse la hipotermig,, qe gisociacion de la hemoglobina.
como factor desencadenante.

El uso de soluciones intravenosas
calentadas, humidificacién y calenta-
miento de gases respiratorios, y el uso
de mantas eléctricas o aislantes ayu-
dan a mantener la temperatura corpo-
ral por encima de los 35°C.

Soporte respiratorio

El mantenimiento de una correcta oxi-
genacion tisular obliga a la atencion
cuidadosa del soporte respiratorio;
idealmente, la PQdebe mantenerse

superior a 100 mm Hg, con la menorAlteraciones metabdlicas

FiO, posible y el menor nivel de PEEP

La baja producciéon de CQOsecunda- Dado que las anormalidades elec-
ria a ausencia de flujo cerebral, tonotroliticas ocurren frecuentemente en un
simpatico y tono muscular, condicio- donante de érganos, la monitoria de
na la utilizacién de volimenes por los electrdlitos en sangre debe ser re-
minuto inferiores a los utilizados or- gular (cada 6 horas) para evitar la
dinariamente; el uso de una PEEPhipernatremia, la hipofosfatemia, la
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hipocalcemia y la hipopotasemia, ca hipertension arterial y vasocons-
como desequilibrios mas frecuentestriccion del territorio pulmonar, hepa-
Estos trastornos pueden interferir contico, mesentérico y coronario. Su
la estabilidad cardiovascular del do-accién dura alrededor de 2 a 3 horas y
nante y con la viabilidad del érganodebe ser administrada preferentemen-
por trasplantar. te en perfusién continua; por esta ra-
zbén, se recomienda su suspension 4

Ademas, en el donante multiorga-noras antes del rescate de los 6rga-
nico es muy frecuente la presencia deps[16-19].

hiperglucemia; entre las causas que
la originan se encuentran: la reanima- E| uso de desmopresina, con un
cion con liquidos con dextrosa, la se-efecto vasopresor 200 veces menor
crecion de catecolaminas enddgenasgue la vasopresina y con un mejor
la hipotermia y la administracion de efecto antidiurético (ADH), se ha pro-
drogas inotropicas. Dado que lapuesto como un excelente tratamien-
hiperglucemia puede producir poliuriato para la diabetes insipida de los
por diuresis osmotica, su control esdonantes de 6rganos en muerte cere-
necesario con insulina intravenosa. bral; la dosis recomendada es de 2 a 4
lg cada dos horas, endovenosa, con
Trastornos endocrinos control segun la diuresis obtenida.

La diabetes insipida es una entidad _LOS_ niveles de triyodotirgnina (T3)
casi caracteristica de la muerte ceY roxina (T4) estan reducidos en los

rebral. Se ha comprobado la presend0nantes en muerte cerebral; la

cia de edema, infarto y necrosistrl?/odotlronlna reversa (rT3) eIIevac;a
hipofisiaria, lo que produce una faltay '2 TSH se encuentran normales, ha-

de secrecion de hormona antidiurétic(';“"’lzgoS paraclinicos compatlblgs pon
(ADH) EI diagnéstico incluye una diu- el sindrome de enfermedad eutiroidea

resis superior a4 mI/kg por hora’observado en pacientes criticamente

hipernatremia y densidad urinaria in_enfermos y en pacientes en estadq de
ferior a 1.005. EIl manejo con analo-Cc0due[13, 20, 21, 31]. Los estudios

gos de la (ADH) es el tratamiento deexperimer_wtale; en miocardio ,de ani-
eleccion. La accion de la vasopresinafnales evidencian que -despues de la
depende de la dosis. A dosis bajas (inuerte cerebral d|sm|nyyg el ATP
a 2 U por hora, 2 a 10 mU/kg por mi_mtraq}alular con la conS|gwente, re—
nuto) actda sobre los receptores Vz’ducuon de las reservas energéticas

aumenta la reabsorcion de agua y recardiacas y actimulo de lactatos. Pa-

duce la diuresis; a mayores dosis, s(€ce ser que la T3 juega un papel pre-

accién sobre los receptores V1 provoponderante ya que su administracion
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estimula en tiempo corto un rdpido2 U por hora, independiente de la
aumento de calcio, ATP, glucosa yglucemia, y 100 mg de hidrocortisona
piruvato, y una normalizacion de los para dos horas. Se ha establecido con
niveles de lactato lo cual sugiere unexcelentes resultados en pacientes
regreso al metabolismo aerobio. Se reinestables hemodindmicamente el uso
quieren mas estudios concluyentesde 200 pug de T4, solumedrol (2 g),
para definir como protocolo de mane-dextrosa al 50% (1 ampolla de 20 ml),
jo el uso de T3 en el donante[20, 22-insulina cristalina (20 unidades en 500
25]. ml de solucién salina normal) para
pasar segun el comportamiento

Sin embargo, se recomienda el usthemodinamico, iniciando con 5 ml por
endovenoso de 2 a 4 pg/l de T3 paraora[26].

dos horas en adultos més insulina, 1-
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