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Revision de Temas

Manejo anestésico del donante
cadavérico con muerte encefalica

Anesthetic management of deceased donor with brain death

Karina Rando’, Laura Lezama?, Javier Diaz?, Carla Bustios?

RESUMEN

La realizacion de un trasplante estd indicada cuando la funcién del drgano comprometido estd tan disminuida que poné en
riesgo la vida del paciente o deteriora severamente la calidad de la misma. En las ultimas décadas la mejora en los resultados
de los trasplantes ha aumentado la necesidad de donantes en la medida que el requerimiento de drganos excede cada vez
mds la disponibilidad de los mismos. El correcto manejo de los posibles donantes luego del diagndstico de muerte encefdlica es
determinante en la cantidad de érganos que efectivamente pueden procurarse y trasplantarse. En este trabajo analizamos las
técnicas de soporte hormonal y hemodindmico de los donantes cadavéricos para optimizar la procuracion de los érganos.

DeCS: Anestesia; donante cadavérico; muerte encefdlica; trasplante de érganos.

ABSTRACT

Transplantation is indicated when the organ function is so impaired that is life-threatening or the quality of life of the patient is
severe affected. In the last decades the improving in transplant outcomes has increase the necessity of donors and the difference
between organ requirements and availability is bigger. The correct intraoperative donor management during the procurement
process is essential to obtain organs that are suitable to transplant. In this article we discuss hormonal and haemodynamic

treatment of diseased donors in view to optimize the organ procurement from diseases donors.

MeSH: Anesthesia; deceased donor; brain death, organ transplantation.

INTRODUCCION en etapa terminal (como ocurre en los casos del pulmoén, higa-
do y corazén). En otros casos, en enfermedades como la dia-

El trasplante es un tratamiento médico complejo que permite  betes mellitus o la insuficiencia renal cronica, los trasplantes

que drganos, tejidos o células de una persona puedan reem-
plazar a los 6rganos, tejidos o células enfermas de otra per-
sona. La realizacién de un trasplante estd indicada cuando la
funcién del érgano comprometido estd tan disminuida que
pone en riesgo la vida del paciente o deteriora severamente la
calidad de la misma.

En algunos casos esta accion salva la vida del paciente y consti-
tuye el Gnico tratamiento curativo posible para enfermedades

de pdancreas y de rifion constituyen tratamientos alternativos
a la terapia de sustitucion de la funcién del 6rgano enfermo
(administracion de insulina o didlisis), permitiendo disminuir
las complicaciones y mejorar la calidad y expectativa de vida
de los pacientes que las padecen.*

Las ultimas décadas han traido consigo una notable mejoria
en las tasas de éxito de los trasplantes de 6rganos sélidos,
atribuible a los avances en la terapia inmunosupresora y en
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el manejo anestésico-quirtrgico de estos pacientes. A su vez,
la flexibilizacion de los criterios de inclusion de pacientes en
lista de trasplante ha determinado un aumento sostenido
en el numero de candidatos a trasplantes, y por ende, en la
demanda de dérganos y tejidos para ser trasplantados.

El objetivo de este trabajo es actualizar el tema para la jerar-
quizacion del cuidado de los posibles donantes y para buscar
la excelencia en el mantenimiento de los mismos durante la
cirugia de ablacion de 6rganos.

METODOS

Se realiz6 una busqueda bibliografica en Medline-PubMed y
SciELO con las palabras claves: “donation”, “deceased donor”,
“anesthesia”, “critical care”, “donante cadavérico”, “donante
multiorganico”, “anestesia” y “manejo hemodindmico”. Se
seleccionaron los articulos considerados mas relevantes por
su claridad o actualidad. Se buscaron articulos de interés
relacionados y aquellos citados en la bibliografia. Se limité la
blusqueda a trabajos en inglés o espafiol.

DEFINICION DE TERMINOS

Se considera “donante vivo” a aquella persona a la que se le
extrae un drgano o tejido para trasplante en el correr de su
vida. Para que pueda sobrevivir al procedimiento, el érgano o
tejido extraido debe ser renovable (como la sangre, la piel o la
médula dsea) o no esencial para la vida (por ejemplo un rifién
o un lébulo hepatico).

El concepto de “donante cadavérico” implica que el drgano
se extrae de un cadaver (esta implicito el concepto de muerte
cerebral). En esta categoria se engloban dos tipos de donantes
con caracteristicas diferentes:

e Donantes fallecidos por muerte encefalica con corazén
latiente.

e Donantes fallecidos en paro cardiaco.

Los donantes fallecidos en paro cardiaco suelen utilizarse
para trasplante renal*? y son potencialmente adecuados para
trasplante de pulmon® ya que, a diferencia de los donantes
con muerte cerebral, no estuvieron ventilados previamente y
suelen no estar infectados. El trasplante hepatico con “donante
a corazén parado” es controvertido pues los resultados
en relacion al funcionamiento del d6rgano son mejores
con donantes por muerte encefalica.® En este trabajo nos
centraremos en el manejo anestésico del donante cadavérico
con muerte encefalica.

“Muerte encefalica” o “muerte cerebral” es el nombre con
el que se denomina a la pérdida de todas las funciones del
encéfalo.® Se declara cuando los reflejos del tronco cerebral, las
respuestas motoras y la actividad respiratoria se encuentran
ausentes en un individuo comatoso, normotérmico, con lesion
cerebral masiva e irreversible, que no se encuentre bajo
el efecto de drogas o farmacos que actien sobre el sistema

nervioso central y en el que no existan otros factores que
contribuyan al cuadro clinico.”

La mayoria de los donantes potenciales de drganos son
individuos sanos o relativamente sanos que experimentaron
muerte cerebral sin ser portadores de neoplasmas malignos
extra craneales o de infecciones resistentes al tratamiento.
Menos del 5% de las muertes cumplen con estos criterios, v
(dependiendo del pais) aproximadamente entre un 10 a 20%
de estos candidatos se convierten finalmente en donantes de
organos.

La muerte cerebral provoca una gran inestabilidad clinica.? El
donante de drganos debe ser considerado como un paciente
critico, que requiere de monitorizacién rigurosa y tratamiento
intensivo. El manejo hemodindmico y del medio interno del
donante cadavérico es de vital importancia para el resultado de
los trasplantes,® pues la muerte encefélica determina arritmias,
hipertension e hipntensién arterial. EI mantenimiento de
una hemodinamia estable permite la adecuada perfusion y
oxigenacion de los diferentes érganos. El adecuado manejo
del medio interno evita la aparicién de trastornos del ritmo
cardiaco (como la actividad eléctrica sin pulso o la asistolia)
que llevan a la pérdida del donante.

El ptimo mantenimiento del donante aumenta el numero total
y la calidad de los érganos obtenidos. Dicho mantenimiento
estd a cargo de los médicos del centro de terapia intensiva
donde se produjo la muerte cerebral, de los médicos actuantes
durante el traslado del paciente al block quirdrgico y de los
anestesiologos que realizan la ablacion. Es asi que todos
ellos son en mayor o en menor medida, responsables de los
resultados de todos los trasplantes realizados a partir de ese
donante.

El 6ptimo mantenimiento del donante aumenta el nimero total
y la calidad de los érganos obtenidos. Dicho mantenimiento
esta a cargo de los médicos del centro de terapia intensiva
donde se produjo la muerte cerebral, de los médicos actuantes
durante el traslado del paciente al block quirurgico y de los
anestesiologos que realizan la ablacién. Es asi que todos
ellos son en mayor o en menor medida, responsables de los
resultados de todos los trasplantes realizados a partir de ese
donante.

La fisiopatologia evolutiva que lleva a la muerte cerebral
es comun a todas las lesiones estructurales encefalicas y
sobreviene cuando la presidn intracraneana supera la presion
de perfusion cerebral de manera mantenida, determinando
una disminucion progresiva del flujo sanguineo que conduce al
cese de la circulacion cerebral.'* Los criterios diagndsticos de la
misma han sido motivo de controversia, motivo por el cual se
han desarrollado criterios diagndsticos clinicos y paraclinicos
que cuentan con aceptacién y son de uso internacional. La
mayoria de los paises de América del Norte, Central y del
Sur han adoptado los criterios promulgados por la American
Academy of Neurology en 1995.>% E| test de apnea valora la
respuesta del centro respiratorio a un estimulo supramaximo
como la hipercapnia igual o mayor a 60 mm Hg. Se realiza
en condiciones de normotermia, estabilidad hemodinamica,
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normotensién, normocapnia y oxemia normal. No estd
indicada en pacientes portadores de enfermedad pulmonar
obstructiva crénica ya que retienen diéxido de carbono (CO,)
en forma crénica y se requieren valores mayores de presion
arterial de didxido de carbono (PaCO,) para estimular su
centro respiratorio.**

Hay estudios complementarios que facilitan o adelantan
el diagndstico de muerte encefélica: aquellas que evaluan
la actividad eléctrica del sistema nervioso como la
electroencefalografia y los potenciales evocados; y las que
evalUan la circulacion arterial craneal, como la angiografia
cerebral de los cuatro vasos encefalicos (ambas vertebrales
y ambas carétidas internas) o el doppler transcraneal. La
anatomia patoldgica puede mostrar cambios asociados
directamente con la muerte encefélica “cerebro de respirador”
y constituyen una “autolisis in vivo” aséptica e inespecifica."
Estudios en caddveres han demostrado que la muerte
encefalica cursa con reblandecimiento cerebral generalizado,
intenso edema y pannecrosis de los hemisferios cerebrales
y del tronco encefalico, cuya intensidad se relaciona con el
tiempo de evolucién entre la muerte encefélica y la muerte
sistémica.

Durante la herniacién cerebral en respuesta al incremento de
la presién intracraneana se produce isquemia del tronco en-
cefalico que determina la liberacion masiva de catecolaminas
por un reflejo de Cushing, lo que recibe la denominacién de
“tormenta simpdtica”.*> Algunos autores sugieren que este es-
tado cardiovascular hiperdindmico podria ser un predictor de
muerte cerebral inminente.’ Esta tormenta simpatica deter-
mina bradicardia y aumento de las resistencias vasculares sis-
témicas con elevacion de la presion arterial y vasoconstriccion
que comprometen el flujo sanguineo a los diferentes 6rganos.

MANEJO ANESTESICO DEL DONANTE MULTIORGANICO

Se recomienda la monitorizacién continua electrocardiografi-
ca, de presidn arterial, presion venosa central, diuresis, satura-
cién de oxigeno mediante oximetria de pulso, temperaturay la
realizacion de gasometrias arteriales seriadas. Si el ecocardio-
grama bidimensional del paciente evidencia una fraccién de
eyeccion del ventriculo izquierdo menor al 40% y el donante
requiere dosis muy elevadas de drogas vasoactivas puede con-
siderarse la monitorizacién hemodinamica invasiva mediante
sistema PiCCO o cateterismo cardiaco derecho mediante ca-
téter de Swan-Ganz y monitorizacion electrocardiografica con-
tinua.'’1®

El manejo anestésico del donante consiste en mantener al
paciente estable: presion sistdlica > 100 mm Hg (media de
70-110 mm Hg), PaO, > 100 mm Hg, diuresis 2 100 mi/h,
presion venosa central (PVC) entre 8-10 cm H,0, FiO, < 40%
si es tolerada y se realizard extraccion pulmonar, glicemia <
200 mg/dl o < 150 mg/dl para los centros mas permisivos y
los mas estrictos respectivamente.’ La hipertension arterial es
excepcional en los pacientes con muerte cerebral; si sucede,
suele ocurrir inmediatamente luego de la herniacion cerebral.
Sélo debe tratarse cuando es mantenida en el tiempo y las
cifras son mayores a 160 mm Hg de PAS y/o 90 mm Hg de

PAM. Para el tratamiento se prefieren farmacos de vida media
corta (como el nitroprusiato de sodio o el esmolol) ya que
la hipertensién arterial suele ser autolimitada y se sigue de
hipotension arterial.

La hipotension arterial ocurre hasta en el 80% de los pacientes
con muerte encefélica y es una de las complicaciones mas
frecuentes que obstaculiza el mantenimiento de una perfusion
adecuada de los 6rganos.?® Dentro de sus causas mas
frecuentes encontramos a la hipovolemia, que puede tener
diversos origenes: el tratamiento con diuréticos osmoticos
previo al enclavamiento cerebral, la reposicion inadecuada
de volumen, la poliuria consecuencia de la diabetes insipida
neurogénica o a la diuresis osmotica secundaria a hiperglicemia
o la disminucién de las catecolaminas circulantes endégenas.
El mantenimiento de la normovolemia es fundamental en el
donante cadavérico.” La disfuncién del ventriculo izquierdo
constituye otra posible causa de hipotensién. La hipotermia,
la presencia de contusién miocardica en el caso de pacientes
politraumatizados o la existencia de microinfartos originados
durante la tormenta simpatica pueden ser causas de la
disfuncion ventricular.”

Reposicion de volumen

Dado que la hipovolemia es una de las causas principales de
la hipotension arterial, la primera medida a adoptar en su
tratamiento ha de ser una reposicion enérgica y adecuada
de volumen utilizando una mezcla de coloides, cristaloides
y ocasionalmente sangre (si el hematocrito del paciente es
menor a 25 ¢ 30%), con el objetivo de mantener la volemiay Ia
perfusion tisular. El volumen y el tipo de liquidos administrados
se decidiran teniendo en cuenta la diuresis, el ionograma y las
pérdidas urinarias de electrolitos.”

Se recomienda evitar las transfusiones innecesarias debido al
riesgo de efectos adversos como la insuficiencia respiratoria
aguda o TRALI (transfussion related acute lung injury). De
existir alteraciones de la coagulacion y sangrado deben
utilizarse plasma fresco congelado y plaquetas de acuerdo a
las pautas habituales.

El aporte excesivo de fluidos puede determinar edema de los
organos, especialmente de pancreas y pulmon. La sobrecarga
hidrica puede generar congestion hepatica y deterioro en la
oxigenacién por edema agudo de pulmon. Se recomienda
que el aporte de volumen se realice bajo control de laPVCo
presion capilar pulmonar (PCP), manteniendo los valores entre
6-10 mm Hg de PVCy entre 8-12 mm Hg de PCP. Si se considera
al paciente como potencial donante de pulmon se prefiere
mantener valores de PVC < 8 mm Hg.

Drogas vasoactivas

Si a pesar del adecuado aporte de volumen no se logra
mantener una presion arterial sistlica minima, es necesario
usar drogas vasoactivas.’*?* De acuerdo al Transplantation
Committee of the American College of Cardiology la dopamina
seria el inotrépico de eleccién para estos pacientes.” La dosis a
utilizar debe ser la minima efectiva para mantener una presion




K Rando, L Lezama, J Diaz, C Bustios

de perfusion adecuada de los érganos (60-70 mm Hg de PAM).
Hay que evitar dosis mayores a 10-12 ug/kg/min porque
pueden afectar la perfusion cardiaca y hepética por efecto o
agonista. Sin embargo, la administracion de dosis elevadas de
dopamina no contraindica per se la extraccién de la mayoria
de los érganos (incluyendo el higado).'’

Mas recientemente se ha establecido el uso de la vasopresina
como droga de primera eleccion para el tratamiento de pa-
cientes con muerte encefalica que permanecen hipotensos
pese a una adecuada reposicion de volumen. La vasopresina
es secretada por la neurohipéfisis y posee dos efectos prin-
cipales dependientes de los niveles plasmaticos de la misma:
efecto antidiurético a niveles plasmaticos bajos (5 pg/ml), v
efecto vasopresor por encima de 30 pg/ml. Existen dos tipos
de receptores para vasopresina: V1 y V2. La estimulacion de
los receptores de tipo V1 (a nivel vascular, hepatico y de la hi-
pofisis anterior) provoca vasoconstriccidn, activacion plaque-
taria, glicogendlisis y aumento de la secrecion de adenocorti-
cotrofina. Los receptores de tipo V2 se encuentran en los seg-
mentos distales de la nefrona. El tratamiento con vasopresina
(con mayor afinidad por los receptores de tipo V1 con accién
vasoconstrictora) por via intravenosa a dosis de 0.03-0.04 Ul/
kg/min reduciria los requerimientos de catecolaminas, logran-
do un mantenimiento hemodinamico prolongado y desempe-
flando un papel central en la estabilizacidn circulatoria de los
pacientes con muerte encefalica.”

Dentro de lo posible debe evitarse el uso de vasoconstrictores
purosyaqueestos pueden generar hipoperfusiénenlos érganos
a procurar.”® Si la vasopresina o dopamina no son suficientes
para mantener las condiciones hemodindmicas deseadas, se
agregan noradrenalina, adrenalina o por Ultimo fenilefrina a
las minimas dosis necesarias.?? Tanto la noradrenalina como
la adrenalina pueden producir hiperglicemia por lo que debe
controlarse la glicemia y tratarse su ascenso con insulina
de ser necesario, dado que la hiperglicemia del donante
puede asociarse a alteraciones de la funcién de los rifiones
implantados.?®

La dopamina estd indicada en pacientes con hipotensién
debida a disfuncion ventricular ya sea por aturdimiento
miocardico o contusion miocérdica y en pacientes con historia
de insuficiencia cardiaca. Puede actuar disminuyendo la
resistencia vascular sistémica, que ya suelen estar bajas
en la muerte encefdlica, por lo que es necesario realizar un
estricto control hemodinamico. En estos casos se debe asociar
tratamiento con noradrenalina.”’

La mayoria de los donantes mantienen una hemodinamia
adecuada con una buena reposicién de volumen y bajas dosis

de catecolaminas.

Manejo de las arritmias

Los pacientes con muerte encefalica pueden presentar arrit-
mias cardiacas de origen auricular y ventricular, asi como di-
versos grados de blogqueos de conduccién, de origen multifac-
torial. Dentro de las causas mads frecuentes se encuentran la
hipovolemia, la hipotension que genera isquemia miocardica,

la hipoxemia, la hipotermia, el tratamiento con catecolaminas
o las catecolaminas enddgenas, la contusion miocérdica vy las
alteraciones hidroelectroliticas y del equilibrio 4cido-base. To-
das estas condiciones deben ser corregidas con el fin de evitar
la aparicidn de arritmias. La bradicardia en la muerte encefali-
ca es refractaria a la atropina ya que no existe actividad vagal.
De producirse bradicardia con repercusiéon hemodinamica de-
ben usarse agentes cronotrdpicos que actlien por efecto direc-
to y no a través del vago: dopamina o isoproterenol.?®

El tratamiento de las taquiarritmias no difiere del utilizado
habitualmente en cualquier paciente, siendo los antiarritmicos
mas utilizados la lidocaina y la amiodarona. Si existe taquicardia
ventricular polimorfa de tipo “torsade de pointes” se debe
asociar sulfato de magnesio. En caso de asistolia se realizaran
maniobras de resucitacion cardiopulmonar de acuerdo a las
pautas habituales.?®

Cuidados respiratorios

El mantenimiento de un donante con muerte encefélica
requiere de ventilacion mecanica. Si bien no existe evidencia
cientifica que respalde la utilizacién de una estrategia de
ventilacion protectora en donantes cadavéricos algunos
autores consideran razonable recomendar su practica en este
grupo de pacientes.” En la muerte encefdlica existe una baja
produccién de CO, como consecuencia de la hipotermia, la
hipotonia muscular y la ausencia de metabolismo cerebral.
Deben ajustarse los parametros del ventilador para conseguir
valores de PaCO, entre 35 y 45 mm Hg, especialmente si se
ha utilizado hiperventilacién durante el tratamiento de la
hipertensién intracraneana previo al diagndstico de muerte
encefdlica. La hipocapnia persistente produce alcalosis
respiratoria y vasoconstriccidn sistémica que podria generar
disminucion de la perfusion de los érganos a procurar.

Resucitacion hormonal

La resucitacion hormonal consiste en la sustitucién de Ia fun-
cién tiroidea, del déficit de esteroides y de hormona antidiu-
rética, y ha demostrado aumentar el nimero de érganos po-
tencialmente viables para trasplante disminuyendo los reque-
rimientos de drogas vasoactivas.®'*?°

En los pacientes con muerte encefélica existe edema, infarto y
necrosis hipofisaria, lo que producen disminucién o ausencia
de secrecion de hormona antidiurética. Ello provoca diabetes
insipida neurogénica (DIN) en un porcentaje variable de
donantes segun la literatura (entre 9 y 90%).%° La DIN provoca
poliuria intensa con pérdidas importantes de electrolitos,
determinando hipovolemia con hipotensidn, hipernatremia,
hipopotasemia, hipomagnesemia, hipofosfatemia e
hipocalcemia.

Los criterios diagnosticos de la DIN son: poliuria > 3 ml/kg/h,
orina inapropiadamente diluida para la concentracion de sodio
en plasma e hipernatremia mayor a 145 mEq/|. El tratamiento
se basa en el uso de farmacos con mayor afinidad por los
receptores V2, cuyo principal efecto bioldgico es la retencidon
de agua.”? Estdn indicados los farmacos del tipo de la
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1-deamino-8-D-arginina vasopresina (DDAVP o desmopresina),
analogo sintético de la vasopresina. Se administra por via
intravenosa a dosis de 1-4 g iniciales y dosis adicionales de
1-2 ug cada 6 horas tituladas segin la respuesta clinica. La
relacién entre vasopresina y desmopresina con respecto al
cociente efecto antidiurético efecto presor es la siguiente:
vasopresina 1/1 y desmopresina 2,000/1. La desmopresina al
ser un agonista selectivo de los receptores V2 carece de efecto
presor, no produciendo por tanto vasoconstriccion ni isquemia
sobre los 6rganos del donante.

Corticoides

Diversas publicaciones sugieren un beneficio potencial de los
esteroides tanto en el mantenimiento de los 6rganos torécicos
como abdominales ya que pueden disminuir el dafio producido
por las citoquinas proinflamatorias.?**® La administracion de
metilprednisolona a dosis de 1 gr EV seguido de una infusidn
de 100 mg/h, ha demostrado ser efectiva en los pacientes
con muerte cerebral, especialmente en los posibles donantes
pulmonares al reducir el edema pulmonar.®*

Hormonas tiroideas

Varios estudios realizados en pacientes con muerte encefélica
no lograron demostrar la disminucién de los niveles de TSH.
Sin embargo se habla de un estado de “eutiroidismo enfer-
mo”'5 en el cual el organismo no responde de manera adecua-
da a las concentraciones hormonales, lo cual seria responsable
del deterioro hemodinamico. No existe actualmente evidencia
para recomendar el uso rutinario de hormonas tiroideas en to-
dos los pacientes con muerte encefalica.*? La United Network
of Organ Sharing recomienda el uso de T4 en donantes hemo-
dindmicamente inestables o con una fraccion de eyeccién del
ventriculo izquierdo < 45%.%7%

Hiperglicemia

La hiperglicemia puede determinar hiperosmolaridad plas-
méatica con disminucién del liquido intracelular, acidosis
metabdlica y poliuria, mecanismos que pueden contribuir en
el mantenimiento de la hipovolemia. A su vez, existen datos
sugestivos de que la misma puede generar dafio en los 6rganos
a procurar, especialmente en el rifién.”** También existe
evidencia de que valores oscilantes de glicemia se asocian con
menor funcionalidad del injerto. Puede ser necesario corregir
la hiperglicemia mediante una infusién continua de insuiina
cristalina por via intravenosa buscando valores de glicemia de
alrededor de 150 mg/dl.

Fdrmacos anestésicos

La administracion de analgesia o de anestésicos volatiles
no es estrictamente necesaria en el donante con muerte

encefalica dado que no existe actividad cerebral. Sin embargo
y dado que los reflejos medulares pueden estar intactos, la
administracién de los mismos puede ayudar a mantener la
estabilidad hemodinamica y a evitar la actividad muscular y
los aumentos en la presion arterial y frecuencia cardiaca como
respuesta al estimulo quirdrgico. La utilizacion de relajantes

musculares facilita el trabajo del equipo quirtrgico pues los
arcos reflejos medulares a partir de los muisculos esqueléticos
pueden determinar tensién muscular durante la diseccién del
donante.

DISCUSION Y CONCLUSION

La correcta y precoz identificacion de los donantes (en los cen-
tros de tratamiento intensivo y en las unidades de recupera-
cién postanestésicas que atienden pacientes criticos) mejora
notablemente el nimero de donantes reales.

El manejo anestésico del donante cadavérico es fundamental
para el prondstico funcional del 6rgano procurado luego de su
implantacién en el receptor. La inestabilidad hemodindmica y
las alteraciones en los electrolitos y en el agua intersticial de
los donantes determinan un aumento en la incidencia de falla
primaria de los injertos (cardiacos, renales, hepaticos y pan-
credticos). En el caso de que el érgano trasplantado posea un
mecanismo artificial de sustitucién, como es el caso del rifién
(didlisis) y del pancreas (insulina), la pérdida del injerto consti-
tuye una complicacién mayor y angustiante para el paciente y
el equipo tratante. Cuando la falla primaria del injerto se da en
érganos que no tienen mecanismos artificiales de sustitucion
(corazén, higado, pulmén) la falla primaria del injerto implica
la muerte del paciente en dias u horas de no existir un nuevo
donante compatible. Por ello el manejo interdisciplinario y co-
rrecto de los donantes es de fundamental importancia para el
éxito de las cirugias de trasplante.
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