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Introducere

in prezent se poate vorbi de deces in doui situatii diferite: cand apare
intreruperea ireversibila a functiilor respiratorie si circulatorie sau cand sunt
intrerupte ireversibil toate functiile sistemului nervos central, inclusiv cea
a trunchiului cerebral (1). in cel din urm3 caz vorbim de moarte cerebra-
13, situatie consecutiva dezvoltdrii tehnicilor de terapie intensivd. Cand se
produce initial moartea creierului, ventilatia mecanica poate suplini functia
respiratorie, iar cordul poate continua sa functioneze inca multe zile. Astfel
moartea a capatat un nou inteles la pacientii cu leziuni neurologice catas-
trofale, deoarece terapia intensiva poate suplini celelalte functii vitale.

Ideea prelevarii de organe de la pacientii aflati in moarte cerebrala s-a
conturat in a doua jumatate a secolului trecut, cand Joseph Murray, mem-
bru al Scolii Medicale de la Harvard si viitor laureat al premiului Nobel, a
publicat in 1966 primele observatii pe aceastd tema (2). Doi ani mai tarziu,
Scoala Medicald de la Harvard a publicat, in Journal of the American Me-
dical Association, definitia si criteriile de moarte cerebrald, document care
a reprezentat baza etica a realizarii transplantului de organ (3). Criteriile
de moarte cerebralad au fost utilizate in acel moment in primul rand pentru
decizia de a intrerupe tratamentul si mai putin pentru a facilita prelevarea
de organe (4).

Ulterior termenul de moarte cerebrald a fost schimbat in cel de moarte a
trunchiului cerebral. Conferinta Colegiului Medical Regal din Marea Britanie
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din 1976 stipuleaza urmatoarele: ,daca trunchiul cerebral este mort, atunci
creierul este mort, iar daca creierul este mort, atunci si persoana respectiva
este moartd"(5). Criteriile actuale si definitia mortii cerebrale, au fost publi-
cate in anul 1995 de catre Academia Americana de Neurologie, acestea fiind

sumarizate in tabelul nr. 1 (6).

Tabelul nr. 1 Criteriile de diagnostic ale mortii cerebrale, 1995 (modificat dupd (6))

Criterii de diagnostic ale mortii cerebrale

e Stare de coma

e Etiologie cunoscutd a comei

e Excluderea cauzelor reversibile de comd: hipotermie, medicamente, toxice, tulburdri
hidro-electrolitice, tulburdri endocrine

e Absenta reflexelor de trunchi cerebral

e Absenta raspunsului motor

e Apnee

e Evaluarea pacientului trebuie repetata la 6 ore, cu mentinerea diagnosticului

o Testele aditionale paraclinice sunt necesare doar cAnd examinarea clinicd nu este pe
deplin concludentd

Ghidul isi propunere sa prezinte succint principalele elemente legate de
diagnosticul si mentinerea in terapie intensiva a donorului aflat ih moarte
cerebrald, bazandu-se pe trecerea in revista a literaturii actuale in domeniu,
adaptata evident legislatiei romanesti.

S-a folosit ca model ghidul canadian de optimizare al managementului
potentialului donor publicat in anul 2006 (7).

Metodologie

Considerdm necesara respectarea in primul rand a legislatiei romanesti,
care stabileste norme clare in domeniul diagnosticului de moarte cerebralg,
organizérii si coordondrii activitatii de prelevare de organe si tesuturi (legea
2 [ 13 ianuarie 1998).

Declarea diagnosticului de moarte cerebrald se face pe baza unor formu-
lare tipizate care sunt prezentate in anexa nr.1.

Deoarece subiectul prezentului protocol este greu de adaptat la un design
de studiu prospectiv, randomizat, ,dublu-orb”, este greu si de stabilit grade
de recomandare, dupd modelul GRADE.

Protocol de diagnostic si mentinere al donorului aflat in
moarte cerebrala
Pentru succesul transformarii unui potential donor de organe intr-un do-



nator efectiv trebuiesc urmdriti o serie de pasi obligatorii, care se succed sub
forma unui protocol:

A.ldentificarea potentialului donor

B.Diagnosticul mortii cerebrale

C.Declararea diagnosticului de moarte cerebrala

D.Anuntarea medicului coordonator de transplant, obtinerea acordului

familiei
E. Monitorizarea si mentinerea potentialului donor in terapie intensiva
F. Monitorizarea si mentinerea potentialului donor in timpul prelevarii

Identificarea potentialului donor

Unul dintre criteriile esentiale ale diagnosticului de moarte cerebrala este
cunoasterea etiologiei comei in cazul respectiv. Principalele afectiuni care
pot duce la instalarea mortii cerebrale sunt: traumatismele cranio-cerebrale
(hemoragia subarahnoidiana, hematomul subdural sau intraparenchimatos,
dilacerarea cerebrald), accidentele vasculare cerebrale ischemice sau hemo-
ragice, encefalopatia ischemica (post stop cardio-respirator resuscitat, inec
sau asfixie), tumori cerebrale primitive, toxice (dupd negativarea testelor
toxicologice si excluderea altor cauze potential reversibile de coma). ldenti-
ficarea potentialului donor trebuie sa fie un proces activ, astfel incat trebuie
avut in vedere ca orice pacient cu scor Glasgow < 7, al cdrui status neuro-
logic se degradeaza progresiv, poate evolua spre aparitia mortii cerebrale si
necesita o supraveghere stricta.

Exista si contraindicatii ale efectuarii transplantului de organe. Aceastea
se impart n absolute sau definitive.

Contraindicatiile absolute ale transplantului de organe sunt: hipotensiu-
nea prelungita, aparitia semnelor de suferintd organica, sepsis sever, sin-
drom de disfunctie organica multipla, leziuni preexistente sau dobandite
ale organului ce urmeaza a fi transplantat, neoplazii (cu exceptia tumorilor
cerebrale primitive, carcinoamelor cutanate, neoplasmele de col uterin in
situ), infectii: infectie HIV (exceptind transplantul la recipient HIV pozitiv),
TBC incomplet tratat, infectii ale SNC (meningite acute bacteriene si virale,
encefalite, abces cerebral sau subdural, infectii cu virusuri lente ale SNC,
boli degenerative ale SNC cu posibila etiologie virald), varsta > 55 ani doar
pentru transplantul de cord si pancreas (nu existd limitd de varstd pentru
alte tipuri de transplant), boli sistemice cu repercursiuni asupra organelor
ce urmeaz a fi transplantate (colagenoze, vasculite) si refuzul familiei.

Contraindicatiile relative ale transplantului de organe sunt: obiceiuri indi-
viduale ale donatorului ce compromit functia diferitelor organe (etilism cro-
nic, droguri, medicamente hepato- sau nefrotoxice, prostitutie etc), HTA tra-



tatd, fara repercursiuni viscerale, diabetul zaharat recent instalat, fara efecte
sistemice, doze crescute de substante vasoactive utilizate pentru mentinerea
donorului, stop cardiac resuscitat, fara a se putea identifica protocolul co-
rect de resuscitare, boli infectioase: boli cu transmitere sexuala, in functie de
stadiu, hepatita cu virus A, B, C, D (cu excluderea ficatului de la donare, dar
cu posibilitatea dondrii altor organe la recipienti pozitivi), infectie herpetica,
citomegalovirus, virus Epstein-Barr (transplant posibil doar la recipientii po-
zitivi), tratament medicamentos cronic, cu posibile leziuni organice.

Criteriile specifice de excludere pentru prelevarea cordului sunt: endocar-
dita, boala corornariana severd, functia ventriculara alterata.

Organul "ideal" ar trebui sd provina de la o persoand tanard, intre 18 si 40
de ani, fara afectiuni in antecedente, aflata in moarte cerebrald, consecutiv
unui traumatism craniocerebral grav. Din pacate aceste conditii nu se intal-
nesc decat in mai putin de o treime din cazuri (8).

De exemplu in unele centre se accepta la donare ficat provenit de la un
pacient cu infectie cu virus C, dar fard semne de infectie activd, pentru
transplant la pacienti pozitivi cu acelasi virus, iar in cazul infectiei inactive
cu virus hepatitic B, ficatul se poate transplanta la orice recipient (9,10).

Ficatul se preleveaza in primul rand de la donorii aflati in moarte cerebra-
I3, dar in ultimii ani a devenit posibild, cu rezultate chiar similare, prelevarea
de la donori dupa stop cardiac (11). incadrarea contraindicatiilor in una din
cele doud categorii, absolute sau relative, este din ce in ce mai disputatd in
ultima perioada, in ideea cresterii numarului de potentiali donatori, vorbin-
du-se din ce in ce mai frecvent de donatori marginali - donatori aflati la
limitd, cu risc Tnsa mai crescut de rejet acut.

Diagnosticul de moarte cerebrala
Diagnosticul de moarte cerebrala include obligatoriu trei elemente: diag-
nosticul de leziune, diagnosticul clinic si diagnosticul paraclinic.

Diagnosticul de leziune

® cauza leziunii cerebrale trebuie sa fie cunoscuta si ireversibild

sau

® cauza leziunii cerebrale e necunoscuta, dar s-a scurs suficient timp pen-
tru eliminarea cauzelor revesibile (hipotermie, hipotensiune, intoxicatii
ete.)

Diagnosticul clinic
e comad profunda, flasca, areactiva
e absenta ventilatiei spontane



e absenta tuturor reflexelor de trunchi (ciliar, cornean, fotomotor, ocu-
locefalogir, oculovestibular, tuse, deglutitie, vomad, absenta clipitului,
absenta miscarilor oculare spontan sau provocate, pupile in pozitie in-
termediara sau midriatice)

e absenta miscarilor spontane

Pot exista reflexe musculare de intindere sau reflexe nociceptive. Acestea

sunt reflexe care se “inchid” la nivel spinal, nu presupun paticiparea in arcul
reflex a structurilor corticale sau a trunchiului cerebral, fiind compatibile cu
diagnosticul de moarte cerebrala. Sunt denumite generic "semnele lui Laza-
rus”. Miscarile sunt in general lente, dureaza 10-20 secunde, se diferentiaza
astfel net de miscarile obisnuite, apar rar, pot fi spontane, insa de obicei sunt
provocate de flexia gatului sau de rotatia trunchiului.

Examenul clinic se repetd de minim doud ori, la interval de minim 6 ore.

Diagnosticul paraclinic

Elementele de diagnostic paraclinic se impart in obligatorii (diferite in
fiecare tara, in functie de legislatia in vigoare; exista tari in care examenul
clinic este suficient pentru diagnostic, acesta nu trebuie sustinut de nici o
investigatie paraclinica) si optionale, pentru confirmarea diagnosticului.

in tara noastra acest domeniu este reglementat prin legea nr.2/1998, pri-
vind prelevarea si transplantul de tesuturi si organe umane, obligatorii fiind
pentru diagnostic: examenul clinic, testul de apnee si inregistrarea electro-
encefalografica.

Teste diagnostice:

a.Testul de apnee investigheaza prezenta miscarilor respiratorii atunci
cand pacientul este decuplat de la ventilator. Testul se efectueaza dupa
intreruperea analgosedarii, la un interval variabil in functie de substan-
tele folosite (in medie 6 ore), in cazul instituirii tratamentului anterior
aparitiei tabloului clinic de moarte cerebrald. Temperatura corporeala
a pacientului trebuie si fie de peste 35°C. Este considerat diagnostic
pentru moartea cerebrald atunci cand se constatd absenta ventilatiei
spontane la cresteri ale paCO, peste 60mmHg.

b.Electroencefalograma (EEG) este diagnosticd pentru moarte cerebrala
daca traseul este plat in toate derivatiile, atestandu-se lipsa electroge-
nezei corticale. Pentru ca investigatia sa fie diagostica trebuiesc elimi-
nate toate cauzele potential reversibile de deprimare a traseului EEG sau
cauzele posibile de artefactare a traseului. EEG se repeta de minim 2 ori,
la un interval de minim 6 ore.

c. Angiografia trebuie sa vizualizeze cele 4 axe vasculare carotidiene si



vertebrale; la pacientii Tn moarte cerebrald se constata absenta fluxului
sanguin cerebral (este cel mai specific element de diagnostic).

d.Echo Doppler transcranian si scintigrafia cerebrala atesta deasemenea
absenta fluxului sanguin cerebral.

e. Potentialele evocate vizuale, auditive sau somatosenzitive arata absen-
ta undelor specifice la pacientii in moarte cerebrala.

f. Dozarea acidului lactic in LCR si masurarea consumului de oxigen ce-
rebral sunt teste sofisticate, folosite in general in scop de cercetare, care
demonstreaza absenta metabolismului cerebral.

La acestea se adauga o serie de teste pentru precizarea diagnosticului de

leziune si pentru excluderea cauzelor potential reversibile de coma (CT cere-
bral, teste toxicologice etc.).

Declararea mortii cerebrale

Examenul neurologic complet, care atesta lipsa activitatii cerebrale si a
trunchiului cerebral, impreuna cu testele de moarte cerebral pozitive se
repetd la un interval de minimum 6 ore. Momentul obtinerii celui de al
doilea set de teste pozitive este considerat momentul decesului. Acesta este
consemnat in foaia de observatie si in fisa de declarare a mortii cerebrale
(vezi anexa nr. 1)

Anuntarea medicului coordonator de transplant,

obtinerea acordului familiei

Odata formulat diagnosticul de moarte cerebrala trebuie anuntat medicul
coordonator de transplant, care va obtine acordul scris al familiei, apoi se
va putea realiza prelevarea de organe. Familia trebuie sd precisese in scris
pentru prelevarea caror organe sau tesuturi permite prelevarea. In cazurile
medico-legale trebuie consultat si medicul legist, pentru ca procedura de
prelevare sa nu interfere cu ancheta medico-legala.

Obtinerea consimtdmantului intrd in atributiile coordonatorului de trans-
plant, care se ocupa exclusiv de aceasta problema. Dacd dintr-un motiv sau
altul prelevarea nu se realizeaza sau daca familia nu este de acord cu efec-
tuarea transplantului se poate inceta suportul avansat al functiilor vitale,
decesul fiind consemnat la data si ora cand s-a formulat diagnosticul defi-
nitiv de moarte cerebrala.

Monitorizarea si mentinerea potentialului donor in terapie intensivd

Protocolul de mentinere al potentialului donor are ca deziderat: mentine-
rea in parametrii optimi a functiilor organelor ce urmeaza a fi transplantate,
implicit a cordului, in acest scop fiind necesara mentinerea homeostaziei ge-



nerale. Din acest punct de vedere obiectivul principal al terapiei va fi men-
tinerea unei perfuzii si oxigenari de organ optime (11, 12).

Monitorizarea pacientului cu moarte cerebrala

1.Determinare de grup sanguin si Rh

2.Teste laborator efectuate in dinamica: hemoleucograma completa, gaze
sanguine, ionograma serica si urinara, lactat seric, uree, creatinina serice
si urinare, bilirubina, transaminaze, (GTP, proteine, albumine, glicemie,
teste de coagulare, amilazemie (lipaza sericd este mai specifica pentru
functionalitatea pancreasului)

3.Probe bacteriologice de screening: secretii traheale, uroculturd, hemo-
culturd (initial si apoi repetat la 24h). Testele biochimice se repetd ori
de cate ori este nevoie (cele necesare conducerii terapiei de sustinere
si cele care atesta functionalitatea organelor care urmeaza sa fie tras-
plantate).

4.Teste virusologice: HIV, AgHBs, Ac-anti HVC, CMV (citomegalovirus),
VDRL, toxoplasma, herpes simplex (importante pentru criteriile de in-
cludere, excludere)

5.Teste Cross match: pentru compatibilitatea donor - recipient

6.Monitorizarea neinvaziva: EKG, tensiune arteriala, pulsoximetrie, tem-
peraturd, diureza orard, aspirat gastric, capnografie, ecocardiografie
transesofagiana

7.Monitorizare invaziva a tensiunii arteriale medii, presiunii venoase cen-
trale, a saturatiei in sdngele venos central, a presiunii in artera pulmo-
nara (optional, in cazuri selectionate)

Indicatiile monitorizdrii presiunii in artera pulmonard sunt (7,13):
e fractia de ejectie a ventricului stdng sub 40% (la echocardiografia
bidimensionald)
® necesar crescut de substante inotrope (> 10 ug/kg/min pentru dopa-
mind, dobutamind)
e doze progresiv crescute de substante vasopresoare (vezi algoritmul
din figura 1)

8.Angiografia coronariand are urmatoarele indicatii (7):

® |a potentialii donori in varsta de peste 55 ani pentru barbati sau 60 ani
pentru femei

e varsta peste 40 ani si prezenta de factori de risc pentru boala coronari-
ana

® prezenta a mai mult de 2 factori de risc pentru boala coronariand, indi-
ferent de varsta

® istoricul de abuz de cocaina



Angiografia trebuie efectuatd cu agenti de contrast cu risc redus (noni-
onici sau izoosmolari), utilizind cantitatea minim necesard, eventual fara
ventriculograma.

Se recomandd administrarea de N-acetil cisteind profilactic, odata ce se
anticipeaza efectuarea unei angiografii. N-acetil cisteina se poate adminis-
tra enteral - 600-1000 mg, de doud ori pe zi sau parenteral - 150 mg/kg
in 500 ml ser fiziologic, cu 30 minute inaintea administrarii substantei de
constrast, apoi incd 50 mg/kgc in urmétoarele 4 ore (7).

Angiografia trebuie completata de angiograma ori de cate ori acest lucru
este posibil din punct de vedere tehnic. Nu este stabilit un prag limita pen-
tru gradul de obstructie coronariana. Decizia trebuie luata in coroborare cu
ceilalti factori: statusul recipientului, functionalitatea miocardului, posibili-
tatea efectudrii unui by pass coronarian sau a stentarii. Absenta angiografiei
nu trebuie sa contraindice transplantul. Cordul trebuie prelevat daca fractia
de ejectie este de peste 400, se poate asigura stabilitate hemodinamica.
Evident un rol esential revine evaludrii chirurgicale directe.

9. Biopsie hepatica se face doar in cazuri selectionate

Indicatiile biopsiei hepatice sunt: varsta peste 70 ani (60 ani la cei diabe-
tici), indice de masa corporala peste 32, istoric medical sugestiv de afectiuni
hepatice, alcoolismul, serologie pozitiva pentru virusurile hepatitice, aspect
imagistic sugestiv de infiltrare grasd a ficatului. Ghidul canadian de ma-
nagement al donorilor de organe (7) are criterii mult mai restrinse pentru
biopsia hepatica. Se recomanda punctie biopsie hepatica ghidatd ecografic
la pacientii obezi sau cu infectie cu virusuri hepatitice doar in cazul in care
ficatul va fi transplantat in alt centru, iar chirurgul nu poate face o evaluare
anterioara a acestuia.

Mentinerea potentialului donor in terapie intesiva

Protocolul de mentinere a potentialului donor are urmatoarele trepte
obligatorii:

e sustinerea hemodinamicii si a ventilatiei (perfuzia si oxigenarea tisulara)

e mentinerea temperaturii

e mentinerea homeostaziei metabolice

1. Mentinerea functiei respiratorii

Miscarile respiratorii spontane sunt complet abolite, prin distrugerea cen-
trilor respiratori bulbo-pontini. Astfel pacientul trebuie sa fie ventilat meca-
nic, intr-un mod de ventilatie controlat in volum sau in presiune, cu men-
tinerea pH-ului fiziologic, a normoxemiei si normocapniei (pCO,~35mmHg,
p0,~100mmHg), la cel mai mic FiO, posibil si cu cel mai mic PEEP. Frecvent



managementul respirator este dificil datoritd patologiei pulmonare asociate:
contuzie pulmonara, ARDS, edem pulmonar acut neurogen, complicatii res-
piratorii (pneumonie asociaté ventilatiei mecanice, atelectazie etc.).

Este importanta terapia de prevenire a atelectaziilor, mentinerea asepsiei
cailor respiratorii. Atelectazia si resuscitarea volemica excesiva sunt princi-
palele cauze de hipoxemie. Astfel se recomanda pentru prevenirea atelecta-
ziei aspiratia frecventa a secretiilor traheale, kinetoterapie respiratorie (dre-
naj postural, manevre de expansionare a plamanilor, tapotaj toracic, percutii
toracice), bronhoscopie precoce. Modificérile minime ale presiunii hidrosta-
tice pot duce la modificari dramatice ale continutul de apd in plamani, in
conditiile alterarii permeabilitatii membranei alveolo-capilare (consecinta a
hipersimpaticotoniei indusa de angajare). Terapia de repletie volemica tre-
buie ghidata astfel incat: presiunea venoasa centrald sa fie mentinuta in
jur de 8 mmHg, iar presiunea in capilarul pulmonar blocata 8-12 mmHg.
Studii experimentale au ardtat ca albuterolul, impreuna cu terapia diuretica
accentueazi clerance-ul apei pulmonare (12).

Se iau masuri de combatere a transmiterii orizontale a germenilor si se
face antibioterapie in caz de semne clinice de infectie pe baza evidentelor
bacteriologice. La pacienti cu edem pulmonar acut neurogen se indica de
monitorizarea hemodinamica invaziva, cu cateter tip Swan-Ganz.

Sumar: Normoxemie, normocapnie

2. Mentinerea functiei cardiocirculatorii
Modificarile cardio-vasculare se impart in doua faze distincte:
1) Faza hiperdinamica, legatd de hiperreactivitatea simpatica tranzitorie
- furtuna catecolaminica”
in practica aceasta nu este intotdeauna evidents si se traduce hemodi-
namic prin: tahicardie, hipertensiune arteriald, cresterea debitului cardiac
si a rezistentei vasculare periferice, intr-un cuvant disfunctie miocardica
neurogena. Aceasta faza este urmatad rapid de epuizarea rezervelor de cate-
colamine si vasodilatatie.
2) Faza de colaps cardio-vascular caracterizatd prin hipotensiune arteriala,
de obicei multifactoriala
Scopurile suportului cardio-vascular sunt: mentinerea normovolemiei,
mentinerea presiunii arteriale, optimizarea debitului cardiac astfel incat sa
fie mentinuta presiunea optima de perfuzie coronariana. Dupa producerea
mortii cerebrale, in faza de colaps cardio-vascular scade presiunea de per-
fuzie tisulara, mai ales in conditii de hipotensiune arteriala, hipovolemie sau
utilizarea excesiva de catecolamine o —adrenergice (dopamind > 10ug/kge/
min).



Scopuri

Terapia
initiala

Evaluare clinica / ecocardiografica
PAM > 60 mmHg + Necesarul de catecolamine
< 10pg/kge/min (DA, Dob) « Debit urinar = 1ml/kgc/h «

FEa Vs >40%

instabilitate

|—i| Cateterizarea arterei pulmonare

!

¥

Ft;?:t:':odeispr:mr a Volemia (presarcina) Rezistenta (postsarcina)
|C>2’;I/m2 PVC 8 mmHg PAM > 60 mmHg
>2. 3 5
Debit urinar > 1mikgc/h PCP 8-12 mmHg RVP 800-1200 dyn/sec/cm
Suport inotrop Suport vasopresor
Dobutamina, dopamina, Fluide iv + diuretice Noradrenalina, dopamina,
adrenalina adrenalina

[

f

Daca scopurile sunt realizate,
dozele de catecolamine sunt

< 10pg/kge/min (DA, Dob),
< 0.05 pg/kge/min (A, NA) si FE aVSz40%

Terapie de substitutie hormonala:
T3, T4, metilprednisolon,
vasopresina, insulina

}

I Reevaluare in dinamica I

Figura nr.1 Algoritm de management hemodinamic in moartea cerebrald (modificat dupd

(13))




Probleme specifice suportului hemodinamic

Hipotensiunea arteriala

Hipotensiunea arteriala apare la peste 80% din cazuri si are cauze multi-
ple. Pana la 209% din potentialii donori au hipotensiune persistenta in ciuda
suportului vasopresor. (14) Hipotensiunea este in mod evident asociata cu
afectarea functionalitatii organelor ce urmeaza a fi transplantate, inclusiv
a cordului. (15)

Tratamentul constd in:

e repletie volemica

e suport vasopresor si inotrop

e corectarea cauzelor reversibile (16,17)

Repletia volemica trebuie ghidata asfel incat tensiunea arterialda medie
sa se mentind peste 70 mmHg, tensiunea arteriala sistolica peste 100 mmHg,
presiunea blocatd in capilarul pulmonar in jur de 8-12 mmHg, presiunea
venoasa centrald de 6-10 mmHg, alura ventriculard 60-100/min (in ritm
sinusal), indexul cardiac > 2.4 I/min/m? si diureza orara ~Tml/kgc.

Se pot utiliza ca solutii de repletie volemica solutii cristaloide, solutii se-
mimolare si colozi. Solutiile semimolare se folosesc in special la pacientii cu
hipernatremie (diabet insipid) in contexul unei repletii volemice adecvate.
Administrarea unor cantitati mari de dextroza sau glucoza, pentru inlocui-
rea deficitului de apa libera poate determina hiperglicemie, diureza osmoti-
ca si diselectrolitemie.

Dintre coloizi se preferd derivatii de amidon de ultima generatie, tip HES
130/0.4, datoritd remanentei intravasculare crescute, cu efect de volum per-
sistent si impactului minim asupra coagularii si functiei renale.

in caz de hemoragii importante, in context etiologic, se inlocuiesc pierde-
rile cu masa eritrocitara, astfel incat hematocritul sa fie mentinut in jur de
30% (hemoglobina 8-10mg/dl). Nivelul minim acceptabil al hemoglobinei
este de 7 mg/dl (16).

Repletia volemicd adecvata este ,cheia succesului” in mentinerea poten-
tialului donor (17). Toate fluidele se administreaza incalzite la temperatura
corpului pentru a limita riscul de hipotermie.

Datorita absentei activarii sistemului catecolaminic endogen apare frec-
vent sindromul de debit cardiac scazut, absolut sau relativ, asociat sau nu cu
bradiaritmii severe, ce nu raspund la atropina, datorita distrugerii nucleului
ambiguu. in acest context stimularea cardio-vasculard prin catecolamine
poate fi indispensabild (16).

Sumar

Resuscitare volemicd: solutii cristaloide, solutii semimolare, coloizi



Scopuri: alura ventriculard: 60-100 /min e ritm sinusal ® tensiunea arte-
riald sistolicd > 100 mmHg e tensiunea arteriald medie > 70 mmHg ® pre-
siunea venoasd centrald 6-10 mmHg ® saturatia in sdngele venos central
> 60%

Suportul vasoactiv si inotrop este necesar daca instabilitatea hemodina-
mica persista in ciuda repletiei volemice adecvate.

Alegerea sau combinarea catecolaminelor este un subiect controversat.

Noradrenalina este prima alegere ca substanta vasopresoare, in doze de
0,05-0,5ug/kg/min pentru a obtine o tensiune arteriald medie de 65-90
mmHg. Aceasta are efecte net favorabile pe circulatia splanhnica si renala,
comparativ cu toate celelalte catecolamine.

Dopamina, in doze de peste 5 ug/kg/min, dobutamina si adrenalina pot
induce modificari functionale ale cordului intr-o masurd mai accentuata
comparativ cu noradrenalina, de aceea trebuiesc administrate pe perioa-
de cat mai scurte, sub monitorizare hemodinamicd invaziva si reevaluare
la intervale scurte, in doze cat mai mici (17). Studiile efectuate la volun-
tarii sanatosi au demonstrat o variabilitate individuald de 10 pana la 75%
a nivelului seric de dopamina, in diverse regimuri de doze, astfel incat se
recomanda titrarea acestora, in functie de parametrii hemodinamici tinta
prestabiliti (18).

Rolul dopaminei in ameliorarea perfuziei splanhnice si in imbunatatirea
functiei renale sunt din ce in ce mai contestate de studiile publicate in ul-
timii ani. La doze mici, sub 3 pg/kg/min, dopamina creste aparent diureza,
din punct de vedere cantitativ, dar si natriureza, cu cresterea consecutiva a
consumului de ATP la nivel renal. La doze de peste 10ug/kg/min dopamina
poate induce necroza tubulara acutd, alterarea potentialului redox celu-
lar si modificari morfologice si functionale ale miocardului, prin fenome-
nul de ,down regulation” a receptorilor B-adrenergici(19). Pan3 la 60% din
efectele hemodinamice ale dopaminei se datoreaza eliberarii periferice de
noradrenalind, un motiv in plus ca aceasta din urma sa fie de prima alege-
re. Utilizarea de rutind a dopaminei nu este astfel justificatd in mentinerea
potentialului donor.

Dopamina se poate administra in doze sub 10ug/kg/min; daca sunt nece-
sare doze mai mari de requla se asociazd cu dobutamina.

Dobutamina se administreaza in doze de 5-10ug /kg/min; este indicata la
donatorii cu patologie pulmonard, contuzie miocardica, insuficienta cardia-
ca, pentru efectele sale pe circulatia pulmonara si pentru cresterea debitului
cardiac (20).

Adrenalina este utilizata doar cand nu exista raspuns la celalalte catecola-



mine, in doze sub 0,1ug /kgc. Riscurile posibile asociate cu administrarea de
adrenalind sunt: cresterea consumului miocardic de oxigen, intr-o masura
mult mai pronuntatd, comparativ cu ceilalti B-agonisti, risc crescut de de-
senzitivizare a receptorilor - adrenergici. Adrenalina compromite semnifi-
cativ perfuzia splanhnica si duce la cresterea nivelului seric de lactat.

Combinarea diferitelor tipuri de catecolamine este, cum am mai spus,
controversata, desi astfel pot fi scazute dozele, acestea trebuie administrate
cu precautie si in mod specific, in functie de profilul hemodinamic al fiecarui
caz in parte si pentru intervale de timp cat mai scurte posibil.

Daca hipotensiunea arteriala persista in ciuda repletiei volemice si a su-
portului vasoactiv, ghidate de monitorizarea invaziva prin cateter de tip
Swan-Ganz, atunci trebuie luatd Tn considerare terapia de substitutie hor-
monala. Exista numeroase studii experimentale, atat pe modele animale, cat
si pe om, care sustin aparitia unei disfunctii hipotalamo-hipofizo-suprare-
naliene in caz de moarte cerebrald, insotita de depletie de hormoni tiroidieni
si cortizol (21).

Terapia de substitutie hormonald raméane deasemenea o problema con-
troversata, existand o serie de studii care au aratat absenta unei corelatii
semnificative intre disfunctia endocrina si hipotensiunea arteriala, necesa-
rul de catocolamine, nivelul seric de lactat etc sau a unei imbunatatiri a
parametrilor hemodinamici dupa terapia de substitutie hormonald (7, 22-
24). Pana cand vor fi disponibile rezultatele unor trialuri clinice controlate,
randomizate referitoare la eficacitatea si momentul optim de administrare
a terapiei de substitutie hormonala, atitudinea cea mai indicata este de a
utiliza acest tip de terapie doar in cazurile selectionate.

Se pot administra: corticosteroizi, hormoni tiroidieni, vasopresina, insulind.

Sumar

Prima linie: vasopresina

A doua linie: noradrenalina

Doze: noradrenalind < 0,5ug/kg/min e dopamind < 10 pg/kg/min e
dobutamind < 10 ng/kg/min ® vasopresind < 4U/h ® adrenalind < 0.10 ug/kg

Hipertensiunea arteriald

Hipertensiunea arteriala apare in momentul ,angajarii” creierului, inainte
de moartea cerebralad propriu-zisa sau ca o consecinta a hipersimpaticotoni-
ei (,furtuna catecolaminica”), fiind de requla de scurtad durata.

La nivel celular ,furtuna catecolaminica” se traduce prin contractia ben-
zilor de necroza, producerea de radicali liberi de oxigen, fenomenul de
up-regulation a citokinelor si a moleculelor complexului major de histo-
compatibilitate clasa | (25). Cu alte cuvinte, cu cat cresterea de presiune



intracraniana este mai mare pand in momentul mortii trunchiului cerebral
cu atat eliberarea de catecolamine este mai accentuata, cu risc marcat de
compromitere a functionalitatii cordului. Disfunctia miocardica de cauza
neurogena determind pierderea unor potentiali donori de cord, in ciuda ab-
sentei unei patologii anterioare.

Se considerd hipertensiune valori de peste 160 mmHg pentru tensiunea ar-
teriald sistolicd sau peste 90 mmHg pentru tensiunea arterialda medie.Aceas-
ta trebuie tratatd cu B blocante cu durati scurtd de actiune, tip esmolol. n
absenta acestui tip de preparat, se pot utiliza B blocante selective parenteral
sau labetalol (cu dezavantajul unui timp de injumétatire lung de 4-6 h). Se
mai poate folosi nitroprusiat de sodiu in dozd de 0.5-5 pg/kg/min.

Sumar

Valori prag:

>160 mmHg pentru tensiunea arteriald sistolicd

>90 mmHg pentru tensiunea arteriald medie

Medicatie de electie: esmolol

Tulburdri de ritm

Pot sa apard tulburdri de ritm supraventriculare sau ventriculare; de re-
gula apar in perioada de hiperreactivitate simpatica, in momentul angaja-
rii, in momentul initierii suportului vasoactiv sau ca eveniment terminal, la
48-72 de ore de la instalarea mortii cerebrale. Acestea se pot remite prin
corectarea cauzelor: tulburari electrolitice, hipotermie, hipovolemie, hipo-
xie, ischemie miocardica, exces de catecolamine etc. in caz contrar se face
tratament antiaritmic uzual: amiodarona pentru aritmii supraventriculare,
xilina pentru aritmii ventriculare, sulfat de magneziu pentru torsada varfu-
rilor, adrenalind, isoproterenol sau electrostimulare pentru bradicardia sinu-
sald. Bradicardia nu raspunde la atropind, datorita abolirii tonusului vagal,
secundar leziunilor de trunchi cerebral.

Stopul cardiac

Poate apare la 10% din donori Tnainte de prelevarea organelor. Stopul
cardiac apare in special la pacientii cu hipotensiune persistentd, in ciuda su-
portului vasopresor. Resuscitarea se face dupd protocolul clasic, cu evitarea
injectiilor intracardiace. Este posibila recoltarea organelor abdominale de
la “non heart beating donor” (rinichi,ficat, pancreas,intestin), chiar si a pla-
manului, Tnsd este obligatorie consemnarea detaliata in foaia de observatie
a protocolului de resuscitare (26). Daca inima isi reia activitatea spontana
prelevarea se poate face ulterior cu succes. in cele mai multe centre, cordul
este Tnsd exclus de la donare.



3. Mentinerea temperaturii

Prin distrugerea centrului hipotalamic al termoreglarii si imposibilitatea
compensdrii pierderilor de cdldura prin frison, organismul devine poikilo-
term cu aparitia complicatiilor: vasoconstrictie cu depresie miocardicad, arit-
mii, tulburdri de coagulare, tulburdri hidroelectrolitice prin inhibitia pompei
Na*-K* ATP-dependente, scaderea activitatii enzimatice, deplasarea la stan-
ga a curbei de disociere a oxihemoglobinei, cresterea afinitatii hemoglobinei
pentru oxigen si scaderea eliberarii de oxigen la tesuturi, scaderea filtrdrii
glomerulare si a capacitatii rinichiului de a mentine gradientele de concen-
tratie tubulard, poliurie. Hipotermia poate fi accentuata iatrogen: tempera-
tura ambianta redusa, solutii perfuzabile sau produse de sange reci etc.

Temperatura corpului trebuie mentinuta peste 35°C prin: incalzire externa
(incélzitor extern, folii, paturi cu aer cald), incélzirea lichidelor perfuzate
(dispozitive de incélzire si administrare rapida a solutiilor perfuzate tip Level
1), umidificarea si incalzirea gazelor respiratorii, cresterea temperaturii am-
bientale. Nu sunt recomandate mijloacele empirice (sticle cu apa calda, per-
ne incalzite, paturi electrice etc.), datorita riscului de leziuni tisulare extinse
sau lavajele cu lichide Tncalzite, cu riscului crescut de infectie.

Hipotermia este mai usor de prevenit decat de tratat, iar la o temperatura
sub 35°C nu se poate declara diagnosticul de moarte cerebrald.

4. Diabetul insipid

Deficitul producerii si eliberarii de ADH, prin leziuni hipotalamo-hipofi-
zare, are ca rezultat instalarea diabetului insipid, care se manifesta prin:
poliurie (diurezd orard >4ml/kg/h), urina hipotona (densitate urinara sub
1005), tulburari hidroelectrolitice severe: hipernatremie, hipopotasemie, hi-
pocalcemie, hipofosfatemie si hipomagnezemie, datorita pierderilor urinare
masive de apa libera.

Trebuie facut diagnosticul diferential cu poliuria indusa de manitol, diu-
retice sau hiperglicemie.

Tratamentul trebuie sa urmareasca: inlocuirea pierderilor urinare de vo-
lum, compensarea pierderilor electrolitice, administrarea preparatelor de
ADH (arginin vasopresina, 1-deamino-8-D-arginina) la diureza peste 5ml/
kg/h.

Arginin-vasopresina actioneazd atat pe receptorii V., cat si pe receptorii V,
si determina vasocontrictie si efect antidiuretic. Se administreaza de obicei
in perfuzie continua.

1-deamino-8-D-arginina (desmopresina) este un agonist specific al recep-
torilor V,, avand efect predominant antidiuretic. Se poate administra subcu-
tanat, intramuscular, sublingual, in instilatii nazale sau intravenos, in doze



de 0,5-2ug la 8 -12h si are durata lunga de actiune (6-20 h). Se urmareste
obtinerea unui debit urinar in jur de 1ml/kg/h, cu densitate urinard > 1005,
osmolaritate sericd < 310mosm/l, natremie 130 - 150 mmol/I (7, 27).

Sumar

Criterii de diagnostic: debit urinar > 4 mi/kgc/h asociat cu natremie > 150
mmoli/l si/fsau osmolaritate plasmaticd > 300 mosm/| si/sau osmolaritate
urinard < 200 mosm/|

Tratament (doze titrate ca diureza < 3mli/kg/h): vasopresind in infuzie
continud ® desmopresind intermitent

5. Mentinerea euglicemiei

in general acest tip de pacient dezvolti hiperglicemie din cauze multiple:
administrarea de solutii glucozate, eliberarea endogena de catecolamine,
administrarea exogenad a acestora, eliberarea hormonilor de contrareglare,
rezistenta perifericd la insulind, hipotermie, tratament corticoid. Consecin-
tele acesteia sunt: acidoza metabolica prin cetoacidoza, hiperosmolaritate
plasmatica, diureza osmotica, deshidratare celulara si tulburari electrolitice.
Tratamentul se face cu insulind in administrare continua intravenoasa (nu
intramuscular sau subcutanat) minim 1 U/h, pentru a mentine valorile gli-
cemiei sub 150mg/dl.

6. Corectarea tulburdrilor hidroelectrolitice si acido-bazice

Cele mai frecvente sunt tulburdrilor hidroelectrolitice ce caracterizeaza
diabetul insipid: hipernatremie prin contractie de spatiu intravascular si hi-
popotasemie.

Hipernatremia determina acumularea progresiva de sarcini osmolare in
celulele hepatice. In momentul transplantarii acestora, in conditiile unei na-
tremii normale, va apdrea balonizarea acestor celule si liza acestora, cu dis-
trugerea progresiva a grefei. Astfel, mentinerea natremiei la valori sub 150
mmoli/l reprezintd un element esential in optimizarea managementului po-
tentialului donor. Valorile peste 150 mmoli/l impun tratament imediat (7).

Cauza principala de hipopotasemie este pierderea urinard excesiva de po-
tasiu la nivel urinar, consecinta lipsei de ADH. Alte cauze pot fi: pierderi
digestive, tratament cu insulind, alcaloza.

Tratamentul se adreseaza cauzei - vezi tratamentul diabetul insipid. Se
face un bilant hidric orar, cu monitorizarea frecventa a electrolitilor serici.
Datorita fenomenului de redistributie intracelulara a potasiului, determinat
de stimularea B-adrenergica, si a tulburarilor acidobazice, se administreaza
potasiu cu prudenta (doar la valori ale potasemiei sub 2 mEq/l sau cand apar
tulburari de ritm sugestive). Pierderile volemice se compenseaza cu solutii



semimolare si coloizi, iar cele de electroliti cu solutii molare, ghidate de
ionograma.

in cazurile mai rare de hiperpotasemie corectia se face cu solutii de gluco-
za tamponate cu insuling, calciu gluconic, bicarbonat de sodiu.

Se corecteaza acidoza metabolicd cu mentinerea normald a excesului de
baze, a nivelului seric de lactat sub 1.5 mmol/l; in cazuri de acidoza me-
tabolica severa se poate administra bicarbonat de sodiu, solutie molara, in
dozé de 1 ml/kgc.

Sumar

Natremie < 150 mmoli/l

Se administreazd K+ doar la valori < 2 mEq/l sau cdnd apar tulburdri de
ritm sugestive

Lactatul < 1.5 mmol/l

7. Corectarea tulburarilor de coagulare

Cauzele care induc tulburdri de coagulare sunt: hipotermia, pierderile
mari sanguine, eliberarea de agenti fibrinolitici din tesutul cerebral necrotic,
hemodilutia iatrogena(27) Tratamentul constd in terapie de substitutie cu
plasma proaspdta congelatd, trombocite, crioprecipitat, fibrinogen, in func-
tie de tulburarile care apar. INR-ul trebuie mentinut sub 2, iar trombocitele
peste 80000/mm?. Utilizarea de agenti antifibrinolitici (aprotining, acid tra-
nexamic) se face cu multd precautie, datorita posibilitatii aparitiei efecte-
lor trombotice microvasculare, cu posibilitatea compromiterii circulatiei la
nivelul organelor transplantabile. Hemoglobina trebuie mentinuta la valori
in jur de 10 mg/dl, minimul acceptabil fiind de 7 mg/dl., sub care se fac
transfuzii de masd eritrocitara

Sumar

Nivelul optim al hemoglobinei: 9-10 g/dl; prag minim acceptabil 7 g/dl e
Terapie specificd in cazul tulburdrilor de coagulare a.i INR < 2, trombocite
> 80000/mm?

8. Suportul nutritional

Necesarul caloric este extrem de redus. Se foloseste cu predilectie calea
enterald. Administrarea de nutrienti la nivelul lumenului intestinal conserva
functionalitatea mucoasei digestive, previne translocatia bacteriana si posi-
bilitatea initierii unui sepsis cu punct de plecare digestiv, cu compromiterea
procedurii de prelevare. Se folosesc formule enterale standard, cu molecule
proteice intregi, administrate fie continuu, fie in bolusuri repetate. Nutritia
parenterald nu trebuie initiata.

Sumar



Nutritie enterald (in bolusuri repetate sau continuu, in functie de tole-
rantd, pe sondd nazogastricd sau jejunald) ® 20-25 kcal/kg/zi ® Formule
enterale standard ® Insulind minim 1U/h in perfuzie continud , glicemia <
150 mg/dl

9. Nursing

Se recomanda aplicarea riguroasa a protocoalelor de control pentru in-
fectiile asociate ingrijirilor medicale, fara a se practicd antibioprofilaxie de
rutind. Se evita transmiterea orizontald a germenilor, prin spdlarea si dez-
infectia cu alcool a mainilor personalului medical Thainte si dupa fiecare
examinare, manevrele invazive se efectueaza in conditii de sterilitate, capul
se mentine ridicat la 30-45°, mai ales in cursul alimentatiei enterale, pentru
prevenirea aspiratiei traheobronsice si reducerea riscului de pneumonie aso-
ciata ventilatiei mecanice. Ridicarea capului se poate face doar la pacientii
stabili hemodinamic.

Sumar

Zilnic culturi de supraveghere epidemiologicd

Fdra antibioprofilaxie cu spectru larg de rutind

Mentinerea donorilor cu moarte cerebrala in timpul prelevarii

in perioada prelevarii de organe este necesara continuarea asigurarii unei
perfuzii si a unei oxigenari tisulare adecvate. De aceea se vor continua toate
masurile anterioare de monitorizare si mentinere a donatorului de organe
(cu mentinerea parametrilor hemodinamici, ventilatori si biologici in limitele
amintite).

Se inlocuiesc pierderile de fluide ca urmare a expunerii peritoneului si
suprafetei pericardice sau a pierderilor sanguine intraoperatorii. Se monito-
rizeaza continuu: frecventa si ritmul cardiac, electrocardiograma, tensiunea
arteriald medie, presiunea venoasa centrald, capnografia, saturatia in sdnge-
le periferic, diureza, temperatura.

Utilizarea anestezicelor este necesard pentru a inhiba rdspunsul simpatic
din timpul operatiei, mai exact pentru cuparea reflexelor cauzate de stimu-
larea medulosuprarenalei si a vasocontrictiei neurogene, prin arc reflex spi-
nal. Acestea se manifesta clinic prin tahicardie, hipertensiune, transpiratii,
miscdri reflexe mediate spinal. Se administreaza opioizi, anestezice volatile,
blocante neuromusculare, in functie de parametrii hemodinamici. Relaxan-
tele musculare se utilizeaza pentru asigurarea relaxarii abdominale adecvate
si pentru abolirea contractiilor pe anumite grupe musculare (semnele lui
Lazarus)(4,5,6).

Alte interventii farmacologice in timpul prelevarii sunt heparinizarea sis-



temica (300-500u/kg) inainte de canularea aortei, manitol (0,25-0,5g/kg) si
furosemid (0.5-1mg/kc) pentru inducerea diurezei inainte de disectia pedi-
cului renal si prevenirea ischemiei cu risc de necroza tubulara renala.

Se noteazd momentul clampdrii aortei, dupd care ventilatia mecanica si
monitorizarea se intrerup.

Organele se preleveazd in urmdtoarea ordine: cord, pldman, ficat, pan-
creas, intestine, rinichi - organele perfuzabile. Pielea, cornea, dura, valvele
cardiace si tesutul osos - organele neperfuzabile se recolteaza ultimele, dupa
incetarea ventilatei mecanice. Prelevarea multipla de organe trebuie sa fie o
procedurd sterild, cu durata medie de 3-4 ore.

in final este prezentat un protocol simplificat pentru mentinerea donori-
lor aflati in moarte cerebrald, adaptat dupa (7).

Protocol simplificat pentru mentinerea donorilor aflati

in moarte cerebrala

A. Monitorizare standard

semne vitale - la fiecare ord ® pulsoximetrie; EKG in trei derivatii ® pre-
siunea venoasa centrald (cateter venos central) ® tensiunea arteriald medie
(cateter arterial) ® presiunea in artera pulmonaré (cateter tip Swan-Ganz)
- optional, in anumite circumstante ® diureza orara - bilant hidric orar

B. Investigatii de laborator

ionograma, analiza gazelor sanguine, glicemia - la fiecare 4 ore sau mai
des ® hemoleucograma, uree, creatinina - la fiecare 8h sau mai des ® AST,
ALT, bilirubina si fractiuni, teste de coagulare - la fiecare 8h sau mai des ®
lactat seric - la fiecare 4 ore sau mai des

C. Resuscitare volemicad: solutii cristaloide, solutii semimolare, coloizi

Scopuri: alura ventriculard: 60-100 /min e ritm sinusal ® tensiunea
arteriald sistolicd > 100 mmHg @ tensiunea arteriala medie > 70 mmHg ®
presiunea venoasa centrald 6-10 mmHg ® saturatia in sdngele venos central
> 600%

D. Substante vasoactive

noradrenalind < 0,5ug/kg/min ® dopamind < 10 ug/kg/min e dobutamina
<10 ug/kg/min e vasopresind < 4U/h e adrenalinad < 0.10 pg/kg

Indicatii de cateterizare a arterei pulmonar:

fractia de ejectie a ventriculului stang < 40% sau necesar de dopaminad >
10 ng/kg/min

E. Diabetul insipid

Criterii de diagnostic: debit urinar > 4 ml/kgc/h asociat cu natremie > 150
mmoli/l sifsau osmolaritate plasmaticd > 300 mosm/I si/sau osmolaritate
urinara < 200 mosm/|
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Tratament (doze titrate ca diureza < 3ml/kg/h): vasopresind in infuzie
continud ® desmopresind intermitent

F. Fluide si electroliti

natremie 130-150 mmoli/l ® valori normale pentru potasemie, calcemie,
magnezemie, fosfatemie e diureza 0.5 - 3 ml/kg/h

G. Terapie de substitutie hormonald (controversatd)

Indicatii: fractia de ejectie a ventriculului sting < 400 e instabilitate
hemodinamicé e (hipotensiune persistentd, soc in ciuda repletiei volemice
adecvate si a suportului vasoactiv)

Substante: T3 - 4 ug iv bolus, apoi 3 pg/h perfuzie continud ® T4 - 20 ug iv
bolus, apoi 10 ug/h perfuzie continua e Vasopresind - 1U bolus sau 0.5-4U/h
in perfuzie continud e Metilprednisolon - 15 mg/kg iv la fiecare 24h

I. Suportul nutritional si glicemia

Nutritie enterala (in bolusuri repetate sau continuu, in functie de toleran-
ta, pe sonda nazogastrica sau jejunald) e 20-25 kcal/kg/zi ® Formule ente-
rale standard e Insulind minim 1U/h in perfuzie continud ca glicemia < 150
mg/dI

J. Sénge si derivate

Nivelul optim al hemoglobinei: 9-10 g/dl; prag minim acceptabil 7 g/dI
e Terapie specificd in cazul tulburarilor de coagulare INR < 2, trombocite >
80000/mm?

K. Screening bacteriologic

Recoltare: uroculturd e secretii traheale ® hemoculturd (initial, apoi la
fiecare 24h) e Antibioterapie tintitd daca apar semne clinice de infectie
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Anexa 1

Formular de declarare al mortii cerebrale

MINISTERUL SANATATII
COMISIA NATIONALA DE TRANSPLANT
CRITERII DE DIAGNOSTICARE A MORTII CEREBRALE

Numele donatorului ... varsta ...
FONr ..o Cauza mortii cerebrale ..o
Debutul comei: Data ............ccoooeiiiiiiins (O] - K
EXAMEN NEUROLOGIC I EVALUARE m
Ziua
Ora
1. R.pupilar fotomotor (a se folosi lumina puternica)
2. R.cornean
3. R.devoma
4. R.detuse
5 R. Motor in aria nervilor cranieni (a se apdsa patul unghial, santul
* nazo-genian si zona supraciliard)
6 R.oculo-cefalic (deviatie conjugata a privirii la miscarea brusca a
*capului in plan orinzontal si vertical)
R. oculo-vestibular (deviatie conjugata a privirii cand se iriga
7. conductul auditiv extern cu 50 ml apa la 4°C; atentie- timpanul
trebuie sa fie integru)
8. Evaluarea respiratiei spontane
- prezenta migcarilor respiratorii spontane
- testul de apnee paCoO, pH paO,
1. se preoxigeneaza pacientul timp de 10 min cu O, 100% |
2. se realizeaza gazometria; paCO, bazal trebuie sa fie mt:n
36-40 mmHg [}
3. se deconecteaza pacientul de la ventilator.; se mentine |
sonda de oxigen cu un debit de 6-12 L/min pe sonda 5
endotraheala min| o,
4. se realizeaza din nou gazometria: paCO; trebuie sa fie
minim 60 mmHg la sfarsitul perioadei de deconectare 10 !
min
n
15 | !
min

Electroencefalograma:

A = medic primar ATI

B = medic primar neurolog, neurochirurg sau ATI




