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Como eu faço

Transplante de pulmão: morte cerebral e o potencial doador de órgãos.
Lung Transplantation: brain death and the potential multi-organ donor.

Fernando D’Império1.

1. Professor Associado de Cirurgia Torácica da Escola Médica de Pós-Graduação da PUC-Rio e Assistente Doutor da Divisão de Cirurgia Torácica do IDT-UFRJ
Trabalho realizado após retorno de longa temporada em Toronto, Canadá. Dediquei três anos ao estudo experimental e clinico do transplante de pulmão, 
com participação em mais de 150 transplantes clínicos. Não existe qualquer outro interesse ou objetivo envolvido neste trabalho, além do desejo de 
difundir a prática de transplantes em nossa comunidade e na educação dos médicos potencialmente envolvidos neste complexo processo.

Endereço para correspondência: Fernando D’Império. Av Armando Lombardi 1000 - bloco 1- sala 313, Rio de Janeiro, RJ, Brasil. Tel. 2492 8210, Fax: 
2493-0255. email: fdimperio@globo.com 
Recebido em 11/06/2006 e aceito em 23/06/2006, após revisão.

RESUMO
Transplante de órgãos é aceito como uma opção para doença orgânica terminal, em pacientes bem selecionados. Este es-
tado é resultado de grandes avanços nos campos da imunologia, da tecnologia da terapia intensiva e da farmacologia. 
Entretanto, os sistemas de transplantes são, atualmente, vítimas de seu próprio sucesso, à medida que as listas de espera se 
alongam, em contraste com a disponibilidade de órgãos, que permanece estável, acarretando crescente número de mortes 
nestas fi las de espera. A comunidade de transplante respondeu a esta situação revendo os critérios de aceitabilidade de 
doadores e desenvolvendo novas estratégias na obtenção de órgãos, como nos casos de captação após a parada circulatória 
(“non-heart beating organ donors”). Ainda outra possibilidade intensamente estudada é a xenotransplante, disponível ape-
nas experimentalmente, mas bastante promissora para um futuro não muito distante. O propósito desta revisão é auxiliar na 
prática médica diária, de forma a incrementar o número de órgãos doados e diminuir as perdas de candidatos a doação de 
órgãos, por complicações potencialmente contornáveis.

Descritores: transplante de órgãos; doadores de tecidos; pulmão.

ABSTRACT
Organ transplantation is now an accepted option for end stage organ disease in well selected patients. This position is a re-
sult of great advances in the fi eld of immunology, critical care medicine and pharmacology. However, organ transplantation 
is now suff ering from its own success as the number of patients in waiting lists is dramatically increasing the same is not 
happening with organ availability results in increasing number of mortalities while waiting for transplantation. Transplant 
community responses to this situation consist of reviewing the criteria for organ acceptability and devoloping new stratagies 
to get organs as the called non-heart beating organ donors. Yet another modality of transplantation is being studied, but is 
avaiablke only experimentally, is the xenotransplantation. The purpose of this review is to help us in the everyday practice in 
order to be able to not waste any possible multi organ donor.

Keywords: organ transplantation; tissue donors; lung.
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Transplante de órgãos tornou-se uma opção de 
excelência no tratamento da falência terminal de ór-
gãos, em pacientes bem selecionados. Tal posição foi 
conquistada após grandes avanços nas áreas de terapia 
intensiva, da imunologia e da farmacologia. Entretanto, 
o transplante de órgãos tornou-se vítima de seu próprio 
sucesso, à medida que o número de pacientes aguar-
dando por um transplante excedeu, em muito, a dispo-
nibilidade de órgãos para doação, com crescentes taxas 
de mortalidade na fi la de espera. A comunidade de 
transplante vem respondendo a esta carência de órgãos 
com a fl exibilização dos critérios clínicos de inclusão de 
doadores de órgãos (doadores marginais, extendidos 
ou não ideais, ou seja, doadores que fogem um pouco 
dos critérios ótimo para a doação), com a aceitação de 
doadores após a parada cardiaca e a chamada doação 
intervivos.1 Uma outra modalidade de transplantes, ain-
da em fase laboratorial, são os xenotransplantes.

O incremento do número de doadores e de efe-
tivas doações envolve uma melhor compreensão da 
morte cerebral, seus processos fi siopatológicos, sua 
identifi cação e as estratégias envolvidas no equilíbrio 
clínico do doador. Também inclui um maior conheci-
mento dos programas de transplante existentes e seus 
resultados, além dos benefícios diretos e indiretos ad-
quiridos pela sociedade com a disponibilização de pro-
cedimentos de alta complexidade e outros agregados. 

Um programa de transplante de um determinado 
órgão não deve ser visto de forma isolada. Suas bases 
organizacionais, suas necessidades, seus modos de 
atuação e composição de equipes multi-profi ssionais 
os tornam muito semelhantes. A participação da co-
munidade leiga se faz essencial à medida que se cons-
titui na origem dos doadores. Campanhas de educação 
geral sobre transplantes e seus conceitos envolvidos, 
esclarecimento de dúvidas e combate a mitos devem 
ser constantes. Devemos, ainda, observar que mesmo 
os próprios profi ssionais de saúde devem ser alvo de 
campanhas de esclarecimento e treinamento.

Inicia-se essa série com uma proposta mais abran-
gente, ao abordar um tema básico aplicável a todos os 
programas de transplante - o processo de morte cere-
bral e os cuidados avançados com o doador. O autor 
procura transmitir sua experiência, adquirida durante 
os últimos três anos no Canadá, trabalhando no Toron-
to General Hospital, um dos mais avançados e movi-
mentados centros de programa de transplante múlti-
plo de órgãos, em especial pulmão, do mundo.

O CONCEITO DE MORTE CEREBRAL
O conceito de morte cerebral iniciou-se em 1959 

com a descrição do “coma depassé”. Progressos na área 
de terapia intensiva proviram uma capacidade de ma-
nutenção e suporte, de modo a suportar as funções 
básicas do organismo por um período determinado, 
a despeito de um encéfalo não funcionante. Esta con-
dição passou a ser conhecida, recentemente, como 

“morte cerebral”.2 Entretanto, com o recrudescimento 
de questões éticas, morais, religiosas e legais, após o 
primeiro transplante cardíaco realizado na Africa do 
Sul, em 1968, a Harvard Medical School defi niu critérios Harvard Medical School defi niu critérios Harvard Medical School
para a “morte cerebral” e constituiu a base médico le-
gal para a utilização de órgãos destes pacientes. Este 
trabalho foi importante por oferecer uma defi nição 
conceitual de “morte cerebral”, estabelecer critérios 
diagnósticos para que esta condição fosse reconheci-
da e por redefi nir o estado de “morte”, apesar do contí-
nuo funcionamento de outros órgãos vitais.3

Morte cerebral foi conceituda como: défi cit es-
trutural e/ou funcional do cérebro como órgão de 
função integradora e crítica ao organismo humano 
(Harvard, 1969).4

A seqüência de eventos durante esta fase vem 
demonstrando sua importância sobre o processo de 
transplante propriamente dito e um claro fator de 
risco para o receptor. Tais observações são compro-
vadas quando observamos transplantes com identi-
dade HLA e nos casos de doação intervivos, onde o 
tempo de isquemia é otimizado.5

Morte cerebral é um processo complexo que alte-
ra a fi siologia de todos os sistemas orgânicos. Recente-
mente, foi reconhecido que a morte cerebral envolve 
uma série de perturbações neuro-humorais cíclicas, 
que incluem alterações bioquímicas e celulares que 
conduzem à disfunção múltipla de órgãos, repercutin-
do na qualidade do órgão transplantado (fi gura 1). Está 
claro que tanto as alterações iniciais quanto as tardias 
infl uem na viabilidade dos órgãos, ao comprometer 
sua perfusão, aumentando a lesão isquêmica.

O processo de morte cerebral inicia-se com o au-
mento de pressão intracraniana (PIC), devido à expan-
são volumétrica do conteúdo intracraniano. Durante 
esta expansão, o conteúdo liquórico é drenado e o re-
torno venoso é comprometido, elevando progressiva-
mente a PIC. A hipóxia celular e o edema contribuem, 
ainda, para este aumento. Este processo culmina com 
a herniação trans-tentorial do tronco cerebral pelo 

Figura 1: Esquema demonstrando os múltiplos processos envolven-
do a fi siopatologia da morte cerebral. 
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forâmen magno, que bloqueia por completo a via de 
única saída, elevando a PIC até o momento que inter-
rompe completamente a circulação arterial encefálica, 
seguindo-se, então, a morte cerebral.2

Alterações hemodinâmicas são observadas duran-
te estas alterações. Na fase inicial, ocorre uma diminui-
ção da pressão arterial e da freqüência cardíaca, devida 
à atividade parasimpática secundária à elevação da PIC.

Quando a isquemia atinge o tronco cerebral, ocor-
re ativação simpática secundária ao acometimento do 
centro vagal cardiomotor na ponte (medula oblonga-
ta), com intensa elevação da pressão arterial decorren-
te da descarga adrenérgica, o refl exo de Cushing. Esta 
fase é conhecida como “tempestade adrenérgica” e tem 
a duração de minutos a horas.2 Estes eventos traduzem 
a tentativa do organismo de restabelecer a comprome-
tida circulação cerebral. Esta tentativa é mais intensa 
quanto mais agudo é o processo de morte cerebral. 
Interessantemente, é a presença de uma maior con-
centração de catecolaminas no coração, independente 
dos mecanismos descritos, o que pode ser muito im-
portante na eventual função do enxerto cardíaco. Du-
rante esta fase, encontramos desvio do metabolismo 
aeróbio às vias de metabolismo anaeróbico, aumento 
do cálcio intracelular, diminuição dos níveis de ATP, 
acúmulo de lactato, depleção de glicogênio hepático, 
geração de radicais livres de oxigênio e alterações das 
membranas mitocondriais.1

Progressão distal da isquemia leva a desativação 
simpática, com declínio da resistência vascular perifé-
rica signifi cativa, com hipoperfusão tecidual. 

A isquemia do tronco cerebral é seguida de uma in-
tensa redução dos hormônios anteriores e posteriores da 
hipófi se, especialmente em seu lobo anterior, decorrente 
do comprometimento do eixo hipotalamo-hipofi sário. 

A redução dos níveis do hormônio anti-diurético 
(ADH) é encontrada em cerca de 90% dos casos e está 
envolvida na manutenção do equilíbrio hemodinâmi-
co e na estabilidade cardio-vascular, nesta fase. Sua 
manifestação mais óbvia é o diabetes insipidus. Porém 
este hormônio tem ação sinérgica com catecolami-
nas, na manutenção do tônus vasomotor e da integri-
dade endotelial.

Distúrbio tireoidiano também está presente. O 
TSH encontra-se diminuído, assim como os níveis de 
T3. Este nível de hormônio encontra-se diminuído, às 
custas da elevação de metabólito do T4 pouco ativo, o 
rT3. Além disso, está presente uma redução da expres-
são periférica de receptores do T3. É discutível a relação 
dos diminutos níveis de T3, com a redução do metabo-
lismo oxidativo e o grau de distúrbio miocárdico.2

Hormônios pancreáticos também se encontram 
alterados durante esta fase. Níveis elevados de insulina 
e peptídeo C são demonstrados, enquanto o glucagon 
está normal.1

O pulmão é um órgão altamente vulnerável às al-
terações hemodinâmicas descritas. Durante o período 

de intensa descarga adrenérgica, o sangue é redistri-
buído e ocorre um aumento do retorno venoso ao ven-
trículo direito, o qual aumenta rapidamente seu débi-
to, aumentando o fl uxo pulmonar. Simultaneamente, a 
pressão de átrio esquerdo está elevada, devido a vaso-
contrição periférica intensa, de tal forma que a pressão 
hidrostática capilar é muito aumentada, promovendo 
ruptura de capilares, com edema intersticial e hemor-
ragia alveolar.2 Tais alterações manifestam-se com desi-
quilíbrio da ventilação perfusão e hipoxemia. Deve-se 
combater as áreas de atelectasia para diminuir o shunt 
e estimular secreção de surfactante, que se encontra 
diminuída no período pós-transplante.6-8

Por uma variedade de razões, incluindo a lesão 
original e os transtornos decorrentes da morte cere-
bral, distúrbios eletrolíticos estão sempre presentes. 
Hiponatremia, hipocalemia, hipofosfatemia, hipomag-
nesemia e hipocalcemia requerem imediata reposição. 
Hiperglicemia, normalmente, é decorrente de reposi-
ção hídrica defi ciente; entretanto, existe alteração dos 
hormônios envolvidos em sua homeostase, além do 
quadro de insufi ciência adrenal associado.9-13

Hipotermia é quase que universal e contribui para 
depressão miocárdica, anormalidades de coagulação, hi-
pertensão pulmonar e instabilidade hemodinâmica.1,2,14

Em 1998, foi demonstrado que o estresse decor-
rente deste período conduz a dano orgânico grave, se-
cundário à eliminação de citocinas e quimiocinas. Tais 
proteínas seriam responsáveis por órgãos “ativados” e 
menos viáveis. Um infl uxo leucocitário ao órgão pode 
ser demonstrado e atribuído a essa secreção de pro-
teínas. Este aumento de imunogenecidade parece ser 
proporcional ao tempo de morte cerebral. Grosseira-
mente, entende-se por ativado o estado induzido por 
certas proteínas onde a expressão de moléculas de 
adesão (ICAM, VCAM) e antígenos de histocompatibili-
dade leucocitária (HLA) classe II DR estão aumentados, 
nas membranas do endotélio e leucócitos, tornando-
os mais imunogênicos e sujeitos aos processos de re-
jeição imunológica no receptor. 

DIAGNÓSTICO DE MORTE CEREBRAL
Uma revisão sobre este assunto foge às propostas 

deste artigo, entretanto convém ressaltar alguns pon-
tos fundamentais, já que conceitos médicos, éticos, le-
gais e religiosos estão envolvidos. 

Existem três defi nições diferentes para morte ce-
rebral: morte cerebral completa, morte do tronco cere-
bral e morte neocortical. Por morte cerebral completa 
entende-se ausência irreversível de função do cérebro, 
do cerebelo e do tronco cerebral. Com a morte do 
tronco encefálico existe irreversível perda da função 
integradora com inconsciência, parada respiratória e 
instabilidade hemodinâmica subseqüente. Entretanto, 
atividade cortical “agônica” pode ser demonstrada no 
EEG. A terceira defi nição não é aceita por incluir casos 
de vida vegetativa e anencéfalos.3,14,15
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Antes da realização de qualquer teste armado 
para constatação de morte cerebral algumas condi-
ções devem ser satisfeitas:
1. O paciente deve encontrar-se numa situação decor-
rente de dano cerebral, não disfunção, irreversível de 
notória etiologia. Convém assinalar que estado de de-
corticação e decerebração não se adequam ao estado 
de morte cerebral. Outro ponto a considerar é a hipó-
tese da desintegração somática após a morte encefá-
lica, aonde vários relatos contraditórios vêm se avolu-
mando na literatura médica. Contudo, isto vem apenas 
atestar a irreversibilidade do quadro.3,14

2. O paciente deve encontrar-se em coma profundo, 
excluindo-se:

a. Uso de drogas depressoras;
b. Hipotermia primária;
c. Estados metabólicos potencialmente reversíveis.

3. O paciente deve estar sob ventilação mecânica.
4. Devem ser afastadas situações como: síndrome “lo-
cked-in”, síndrome Guillain Barré, homem-medula, pa-
tologias demielinizantes, isquemia cerebral e encefali-
te de tronco cerebral.3,14

Dentre os exames clínicos para avaliação do tron-
co cerebral destacam-se:

• Pupilas fi xas e não foto-reagentes (a midríase 
pode não estar presente);

• Ausência de refl exo corneano;
• Ausência do refl exo vestibulo-ocular (recomen-

da-se a observação por um minuto, após a irrigação do 
canal auricular com soro gelado);

• Ausência de resposta motora dentro da distribui-
ção de enervação dos pares cranianos;

• Ausência de refl exo de tosse e do “gag refl exo”;
• Ausência de movimentos respiratórios.

TESTES COMPLEMENTARES PARA O DIAGNÓSTI-
CO DA MORTE CEREBRAL

Os testes mais usuais são:
• Teste da apnéia;
• Angiografi a cerebral;
• Eletroencefalografi a;
• Eco-dopper transcraniano;
• Estudo do potencial evocado (somato-sensorial, 

visual, auditório).
Cabem algumas considerações sobre o teste de ap-

néia. O ventilador deve ser desconectado por um período 
de 10 minutos. Um cateter de fl uxo contínuo de oxigênio 
a 6L/min deve ser instalado proximalmente ao tubo oro-
traqueal, para reduzir o risco de hipóxia. É essencial docu-
mentar a elevação dos níveis de PCO

2
 arterial, de forma a 

validar o teste. Deve-se estar atento também aos pacientes 
retentores crônicos de CO

2,
 que dependem da diminuição 

do oxigênio arterial para gerar estímulo respiratório.3 Du-
rante este teste, é comum presenciarmos certos movimen-
tos de tronco e, até mesmo, membros ou esboço de movi-
mentos respiratórios (refl exo de Lazarus).3,14 São relatadas 3,14 São relatadas 3,14

como complicações do teste: pneumotórax (especialmen-

te em crianças, devido ao posicionamento do catéter de 
oxigênio, muito distal no tubo traqueal), edema pulmonar, 
arritmia, hipotensão arterial, além de outros mais raros.

No Brasil, a resolução do Conselho Federal de Me-
dicina 1.480, de 1997, relaciona os procedimentos para 
constatação da morte encefálica. A morte cerebral deve 
ser atestada clinicamente, por médicos não envolvidos 
no processo de transplante, em exames com 24 horas 
de diferença, seguido de um exame complementar, 
para a constatação inequívoca do quadro de irrever-
sibilidade neurológica.16 Os procedimentos relativos à 
manutenção do doador são custeados pelo SUS, com 
utilização de tabela de pagamentos específi ca.17

SELEÇÃO DO DOADOR DE ÓRGÃOS
Considerações sobre o paciente com morte en-

cefálica fi zeram-se necessárias, para decidir-se sobre a 
real possibilidade de um paciente tornar-se um doador 
de órgão em potencial.

Quase que 80% dos casos são secundários a le-
sões traumáticas e acidentes vasculares encefálicos. 
Outras causas comuns são: tumores do SNC e uso de 
drogas e intoxicações.

A avaliação de um possível doador de órgãos e teci-
dos inicia-se com cuidadosa revisão da história clinica e so-
cial e exame físico, com atenção especial a sinais de malig-
nidade, trauma e comportamento de risco. As contra-indi-
cações ou critérios de exclusão para a doação de órgãos e 
tecidos estão listados 
no quadro 1. Exames 
laboratoriais soroló-
gicos (quadro 2) são 
solicitados após o 
consentimento para 
doação ter sido assi-
nado. Estabelece-se 
rotina de monitori-
zação laboratorial, de 
acordo ao proposto 
no quadro 3.

Quadro 1: Critérios gerais de exclusão para 
doação de órgãos e tecidos.

Quadro 2: Exames sorológicos solicitados de rotina para o potencial doador.
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CRITÉRIOS DE SELEÇÃO ESPECÍFICOS PARA A DO-
AÇÃO/CAPTAÇÃO DOS PULMÕES

Critérios específi cos para o aproveitamento dos pul-
mões de um eventual doador devem ser considerados. 
Resumidamente são eles: classifi cação sangüínea, tama-
nho do órgão (capacidade total prevista), história de ta-
bagismo, história pregressa de doença pulmonar, função 
pulmonar (gases arteriais), aspecto radiológico, achados 
broncóspicos e inspeção cirúrgica. Tipicamente, um do-
ador de pulmão corresponde aos critérios estabelecidos 
para um doador ideal (tabela 1). A fl exibilização dos crité-
rios de aceitação (doador extendido, não ideal ou margi-
nal) é uma contra medida à escassez de órgãos, frente à 
crescente lista de espera por doadores de pulmão. 

A idade do doador não consiste em fator de risco, 
isoladamente, porém correlaciona-se negativamente 
com a duração do período de isquemia, aonde se veri-
fi ca aumento da mortalidade.18

A utilização dos gases arteriais, como critério de 
seleção, merece consideração acerca de uma utilida-
de pontual. Este método nos traduz, apenas, uma boa 
condição de troca gasosa naquele exato instante. Po-
rém, não se constitui em um bom “marcardor” para um 
bom enxerto. É comum encontrarmos bons índices de 
oxigenação arterial (alta PaO

2
 / FiO

2
) em pulmões não 

adequados para transplante.
O exame radiográfi co do tórax é essencial para a 

avaliação do doador. Procuram-se condições óbvias, 
que precludiriam a utilização posterior do órgão, como 
doenças pulmonares prévias. A presença de infi ltrados, 
edema e atelectasia deve ser julgada, individualmente, 
em correlação com todos os achados de história clínica 
e demais exames complementares, incluindo achados 
broncoscópicos.

A presença de secreção purulenta em vias aé-
reas distais não contra-indica o transplante; o mais 
importante é a quantidade de segmentos acometi-
dos e o volume drenado. Convém utilizar cobertura 
antibiótica profilática, até elucidação microbiológi-
ca, incluindo a controversa antibioticoterapia profi-
lática no doador.

Tabela 1: Avaliação do doador de pulmão.

Quadro 3: Monitorização do doador múltiplo de órgãos.
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Como já mencionado, o tamanho do órgão do re-
ceptor deve ser semelhante ao do doador. A capacida-
de total pulmonar prevista é o método mais utilizado 
para assegurar que um órgão grande demais para se 
adequar à caixa torácica do receptor seja transplantado, 
assim como o inverso, método de cálculo demonstrado 
no tabela 2. No caso de um órgão subdimensionado 
para o receptor (ainda mais importante nos transplante 
lobares), criaremos problemas de câmara pleural residu-
al e difi culdades de manutenção da expansibilidade do 
enxerto. No caso de um enxerto grande para a cavidade 
torácica, teremos a possibilidade de uma cirurgia redu-
tora de volume, para evitarmos a atelectasia pós-opera-
tória, assim como o tamponamento cardíaco.

A relação entre tabagismo e doença pulmonar 
é bem conhecida. Ao fl exibilizarem-se os critérios de 
aceitabilidade, no tocante ao tabagismo, deve-se res-
saltar a possibilidade proporcional de transplantar-se 
pulmões acometidos de hiperreatividade brônquica, 
hipersecreção, doença distal de vias aérea e, mesmo, 
tumores já presentes ou que virão a se manifestar, com 
a facilitação pela imunossupressão.

A asma brônquica induz a remodelação de vias 
aéreas, que pode comprometer a função do enxerto, 
a curto e longo prazo. Porém, tais afi rmações ainda ne-
cessitam de comprovação.18

Outro dois aspectos que ainda merecem escla-
recimento estatístico seguro consistem no tempo de 
ventilação mecânica e na causa mortis do doador.18

O exame broncoscópico encontra-se normal em 
apenas um terço dos casos. Esta anormalidade deve 
ser encarada com muito cuidado, pois refl etirá sobre a 
função do órgão no eventual receptor. Sinais de infec-
ção (edema e hiperemia de mucosa brônquica, presen-
ça de secreção purulenta, localização proximal ou dis-
tal, quantidade e número de segmentos acometidos, 
drenagem contínua) e aspiração de conteúdo gástrico 
devem ser pesquisados com cuidado. O risco de dete-
rioração da troca gasosa é bastante grande, diante da 
presença de comprometimento parenquimatoso por 
infecção. Não devem ser aceitos aqueles pulmões com 
sinais de aspiração. A realização de lavado broncoalve-
olar, para estudo bacteriológico, será bastante útil para 
guiar a antibioticoterapia do receptor, no período pós-
operatório imediato.

A utilização de órgãos marginais deve ser avaliada 
em conjunto com o estado do pulmão do doador, a do-
ença básica do receptor, a gravidade de seu caso e o pro-
cedimento proposto para o transplante (bilateral, unilate-
ral ou lobar), além da compatibilidade de tamanhos.

TRATAMENTO DO POTENCIAL DOADOR DE ÓRGÃOS
Considerações sobre a potencial doação de órgãos 

devem começar, precocemente, em todo paciente em 
terapia intensiva, pois ao momento da morte cerebral 
há inversão de prioridades, para a manutenção de ór-
gãos para transplante a despeito da lesão neurológica, 
momento em que o conhecimento da fi siopatologia 
da morte cerebral se faz essencial. É importante o con-
tínuo envolvimento do pessoal de terapia intensiva, já 
que isto refl etirá sobre os receptores. Neste contexto, 
uma monitorização específi ca se faz necessária, muitas 
vezes ainda mais agressiva, já que tal abordagem favo-
rece o aproveitamento de órgãos.19

A manutenção do potencial doador inclui o desa-
fi o da estabilidade hemodinâmica. Arritmias atriais e 
ventriculares podem estar presentes e devem ser tra-
tadas, não constituindo contra-indicação à utilização 
cardíaca, por si só. Anormalidade de motilidade de pa-
rede ventricular é freqüente, especialmente a do ven-
trículo direito, assim como algum grau de movimento 
paradoxal do septo interventricular. Acrescenta-se que 
cerca de 87% dos portadores de morte cerebral evo-
luem com arritmia cardíaca maligna, em menos de 72 
horas. A importância da falência ventricular direita é 
avaliada no peri-operatório, observando-se a pronta 
recuperação à inspeção pelo cirurgião. Hipovolemia 
é uma manifestação universal e deve ser tratada, não 
devendo ser subestimada com a apreciação de edema 
pulmonar. Objetivos gerais na manutenção cardio-
vascular incluem: pressão arterial sistólica acima de 
90mmHg, freqüência cardíaca em torno de 100bpm e 
pressão venosa central entre 8-10mmHg. Tais valores 
devem ser atingidos com reposição volumétrica e ami-
nas, se necessário. Inicialmente preconiza-se infusão 
salina de 500mL/15min, seguida de reposição das per-
das urinárias. Possivelmente tal volume não é tolerado 
pelo potencial doador de pulmão, no qual restringe-se 
a 100ml/hr de solução salina. No caso de simpatecto-
mia decorrente da morte cerebral, o uso de vaso cons-
trictor está indicado. A vasopressina parece ser mais 
efetiva e de menor associação com arritmias cardíacas. 
Chama-se atenção para ocasionais situações de dener-
vação funcional do coração, onde a resposta à atropina 
está comprometida. Nestas ocasiões, cronotrópricos 
(dopamina ou isoproterenol) ou, mesmo, marca-passo 
temporário devem ser utilizados.1

Todos os possíveis doadores requerem ventila-
ção mecânica. O objetivo é a manutenção de uma 
saturação arterial de oxigênio superior a 90%, com 
uma pressão parcial arterial superior a 60mmHg. 
Procura-se manter uma fração inspiratória em torno 
de 40%, com pressões inspiratórias baixas. Normal-
mente utilizam-se respiradores ciclando a pressão, 
como opção protetora ao barotrauma. Procura-se 
não ventilar o potencial doador com altas pressões 
máximas (PIP), alto volume corrente (entre 6 a 8mL/
Kg) e alto PEEP (<7,0cmH

2
O).

Tabela 2: Cálculo da capacidade pulmonar total (CPT).
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Anormalidades hidro-eletrolíticas são comuns. 
As mais freqüentes são: alcalose respiratória, hipoca-
lemia, hipercalemia, hipernatremia, hipofosfatemia 
e acidose metabólica. Diabetes insipidus é a causa 
mais comum de hipernatremia. A reposição de água 
deve seguir ao cálculo do défi cit de água livre [((Na-
140)/140)*(peso)*(0,6)]. Alcalose é resultado da terapia 
ventilatória para combate à elevação da PIC. Pode acar-
retar disfunção cardíaca, potencializada pelas altera-
ções do cálcio, fosfato e magnésio. Acidose metabólica 
não apenas indica hipoperfusão tecidual, mas sinaliza 
para possível disfunção cardíaca associada. Aumento 
do anion gap e acúmulo de lactato são indicativos de 
baixa perfusão tecidual, como se sabe.20

A necessidade de suplementação com corticói-
des é controversa. Como discutido anteriormente, o 
estado de morte cerebral envolve um processo infl a-
matório em progressão. A utilidade do corticoide nesta 
situação foi demonstrada por Follete, em 1998, onde 
se contatou melhora da oxigenação e melhor aprovei-
tamento dos pulmões disponíveis. Preconiza-se, assim, 
a suplementação única com 1g de metilprednisolona 
IV (15mg/Kg).

A coagulopatia deve ser considerada e tratada, 
em todos os doadores. Plaquetas, plasma fresco ou 
crioprecipitado freqüentemente são necessários e de-
vem ser administrados prontamente.

Protocolo da UNOS (United Network for Organ Sha-
ring) para cuidados com doador cardio-torácico são:
1. Hemodinâmica;

a. Ecocardiograma para todos;
b. Cateter de Artéria Pulmonar para aqueles depen-

dentes de aminas ou Fração de Ejeção (EF) <45%;
i.   Pressão venosa central (PVC) <12mmHg
ii. Pressão capilar pulmonar encunhada (PCWP) 

<12mmHg
iii. Resistência vascular sistêmica (SVR) 800-1200 

dybe/sec/cm5
iv. Índice cardíaco >2,5 L/min/m2

v.  Índice LVSVI >15
vi. Dopamina <10mcg/kg/min

2. Balanço hidro-eletrolítico;
a. Na+ <150mEq/dL
b. K+ >4,0mEq/dL
c. Leve hiperventilação (pCO

2
 30-35mmHg)

d. Ressuscitação
i. Preferência a colóides

1. Albumina se PT e PTT estiverem normais
2. Plasma fresco se alterados
3. Concentrado de hemácias mantendo PCWP 

8-12mmHg e Hgb >10,0g/dL.
3. Ventilação;

a. Volume corrente 10-15mmHg
b. Pressão em via aérea máxima <30 mmHg
c. pCO

2
 30-35mmHg

4. Reposição Hormonal;
a. Tri-iodotironina (T3): 4mcg em bolus, 3mcg/hr em 

infusão contínua ou tetra-iodotironina 20µgIV, segui-
do de 10µg/h IV

b. Vasopressina: 1U em bolus; 0,5-4,0u/h IV (manter 
SVR 800-1200)

c. Metilprednisolona: 15mg/kg bolus (repetir a cada 
24hs)

d. Insulina: dripping com no mínimo 1U/h, manten-
do glicose 120-180mg/dL.

RECOMENDAÇÕES GERAIS:
I. Monitorização e Suporte Hemodinâmico

A deterioração da função cardio-vascular, associa-
da à hipertensão intracraniana, variará com a velocida-
de da elevação da PIC, o tempo após a herniação e a 
etiologia da lesão cerebral.

O suporte cardio-vascular hemodinâmico presu-
põe euvolemia e é traduzido por um conjunto de aferi-
ções, onde nenhum dado isolado deve dirigir a terapia. 
Aceita-se que a escalada de suporte seja acompanha-
da por uma escalada na monitorização.

São parâmetros de monitorização aceitos: linha 
arterial e linha central.

São alvos hemodinâmicos: PAM >70mmHg; PAS 
>100mmHg; FC >60bpm e <120bpm e PVC 6-10mmHg. 
Manutenção da pressão arterial (PAS >100mmHg, 
PAM >70mmHg).

Devido ao risco de deterioração rápida após a 
morte encefálica, agentes de curta duração são preferí-
veis. A hipertensão arterial, durante o uso de vasopres-
sores ou inotrópicos, tem correção, preferencialmente, 
com o ajuste das doses. Caso o uso de anti-hiperten-
sivos se faça necessário, deve-se preferir a nitrogli-
cerina (evitar nitroprussiato pela síndrome de roubo 
coronariano) e/ou labetalol ou esmolol 100-500µg/kg 
bolus IV, 100-300µg/kg/min.

Nos pacientes com alguma instabilidade hemodi-
nâmica sugere-se a monitorização da saturação venosa 
central ou mista. Ajustes devem ser realizados com obje-
tivo de mantê-la acima de 60%. Ressalte-se que a tendên-
cia deve ser mais valorizada que uma medição isolada.

Recomenda-se a monitorização do lactato séri-
co, onde qualquer anormalidade deve ser investiga-
da e corrigida.

A cateterização de artéria pulmonar não é preco-
nizada de rotina. Apesar da tendência à diminuição do 
uso do Swan-Ganz em terapia intensiva, o paciente em 
morte cerebral é um caso bem distinto, onde encontra-
mos total desarranjo da fi siologia cardiovascular. Está 
indicada, entretanto, quando encontramos uma fra-
ção de ejeção <40% à ecocardiografi a bidimensional 
ou em pacientes que requeiram dopamina acima de 
10µg/kg/min, dois vasopressores onde um não seja va-
sopressina (droga de escolha onde a dose máxima não 
deve ultrapassar 2,4U/h) ou nos casos de persistência 
da instabilidade cardiovascular. Chama-se atenção 
que a dopamina não é o vasopressor de escolha, nem 
mesmo de segunda linha, lugar ocupado pela norepi-
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nefrina, epinefrina ou fenilefrina, onde doses acima de 
0,2µg/kg/min devem ser usadas com muita cautela. 
Recomenda-se PCWP 6-10, CI >2,4L/min-m2, SVR 800-
1200 dinas/sec-seg).5

II. Controle Glicêmico e Nutrição
Recomenda-se controle glicêmico (alvo de 4-

8mmol/L), por meio da infusão contínua de insulina. 
Não se deve interpretar esta condição como contra-in-
dicação à doação de células das ilhotas de Langehans; 
quando houver qualquer suspeita os níveis de hemo-
globina A1C devem ser aferidos.

Suporte calórico proteíco deve ser realizado com 
solução de glicose IV e alimentação enteral, que é in-
terrompida ao momento da entrada no centro cirurgi-
co. Não se indica nutrição parenteral.
III. Diabetes Insipidus e distúrbios hidro-eletroclíti-
cos acido-base

Diabetes Insipidus pode ser defi nido como débito 
urinário acima de 4ml/kg/hr, associado a sódio sérico 
>145mmol/L e osmolaridade >300mosM com osmo-
laridade urinária <200mosM. Para diagnóstico diferen-
cial, levamos em conta os dados laboratoriais, como 
demonstrado no tabela 3.

Vasopressina é o tratamento de escolha, em espe-
cial se associado à instabilidade hemodinâmica; suas do-
ses usuais compreendem 0,25µg a 1,0µg a cada 6 horas, 
para crianças, ou 1-4µg seguido de 1-2µg a cada 6 horas, 
para adultos. O objetivo é manter a natremia entre 130 a 
150mmol/L e o débito urinário entre 0,5 e 3,0mL/kg/h.

Níveis séricos de sódio, cálcio, potássio, fosfato e 
magnésio devem ser acompanhados e mantidos den-
tro da normalidade.
IV. Terapia Hormonal Combinada

Terapia hormonal combinada é defi nida como 
o uso de hormônio tireoidiano, vasopressina e metil-
prednisolona, sendo recomendada sua utilização em 
todos os doadores com fração de ejeção de VE <40% 
ao ecocardiograma 2D; entretanto sua utilização, nos 
demais doadores, requer considerações.

Dados da UNOS, obtidos de um grande estudo re-
trospectivo com 18.726 pacientes com morte cerebral, 
sugerem um substancial benefício obtido com este trata-
mento, com um mínimo de risco e com maior aproveita-
mento de órgãos, além de maior sobrevida dos enxertos. 

A utilização de corticóide é defendida por todos 
os centros transplantadores de pulmão, pelos seus 
efeitos imunomodulatórios.

V. Transfusões
As seguintes condutas, diante dos níveis de he-

moglobina, plaquetas e parâmetros de coagulação, 
são sugeridas.

• Hemoglobina entre 90 e 100g/L é o nível mais 
apropriado para otimizar funções cardiopulmonares. 
Entretanto, níveis limitrofes de 70g/L correspondem 
aos níveis mais baixo na manutenção de doadores de 
órgãos. Efeitos adversos incluem a ativação infl ama-
tória sistêmica, especialmente relacionada à idade do 
sangue estocado. Em especial nos doadores de pul-
mão, deve-se considerar a reposição criteriosa com 
cristalóide não Ringer. Nos casos onde se faça neces-
sária a transfusão, dá-se preferencia a sangue deple-
tado de leucócitos, para evitar a contaminação pelo 
citomegalovírus.

• Não há limites defi nidos para número de plaque-
tas, INR ou PTT, sendo o paciente tratado de acordo 
com a apresentação clínica.

• Sangue para testes sorológicos deve ser colhido 
antes de eventual transfusão, sempre que possível.
VI. Estudos microbiológicos e antibioticoterapia 
profi lática

Culturas de sangue positivas não são contra-indi-
cações a doação de órgãos, entretanto antibioticotera-
pia apropriada deve ser iniciada, nos casos de infecção 
presumida ou comprovada. Até a presente data, não 
existe um tempo mínimo para tratamento anterior à 
captação de órgãos que possa ser dita mais segura. 
Culturas sangüíneas devem ser repetidas diariamente.

Do mesmo modo, não há suporte para a utiliza-
ção de terapia antimicrobiana empírica, em doado-
res de órgãos.

RECOMENDAÇÕES ÓRGÃO ESPECÍFICAS:
VII. Coração: como já referido, a avaliação míni-

ma consiste em ECG e ecocardiagrafi a bidimensional, 
este último após a rescucistação do potencial doador. 
Caso a fração de ejeção esteja menor que 40%, a ins-
talação de monitorização invasiva está indicada. Este 
catéter não se destina a monitorização exclusiva e, sim, 
a avaliar a função cardio-pulmonar e fornecer informa-
ções para decisão adequada, quanto a aceitatabilidade 
destes órgãos.

Monitorização sorológica também constitui um 
instrumento importante, sendo a troponona I ou T me-
didas a cada 12 horas.

Quando possível, a coronariografi a está sempre 
indicada. Casos especiais são aqueles em que a idade 
do doador é avançada (masculino >55 ou feminino 
>60 anos), há presença de mais de 3 fatores de risco 
para doença coronariana (fumo, hipertensão arterial, 
diabetes, hiperlipidemia, alta massa corporal >32, his-
tória familiar, história de doença coronariana, isquemia 
no ECG, anormalidades na parede anterior à ecocardi-
grafi a e baixa fração de ejeção) ou história de uso de 
cocaína. A utilização de enxerto com doença coronária 

Tabela 3: Valores laboratoriais no diagnóstico diferencial da diabetes 
insipidus.
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varia, de centro para centro, sendo a realização de in-
tervenções percutâneas ou bypass coronariano julga-
da caso a caso.

VIII. Pulmões: oximetria de pulso, gases arteriais 
seriados, aspiração de tubo traqueal, raio X de tórax, 
broncoscopia e lavado bronco alveolar são rotinas es-
tabelecidas, na maioria dos centro transplantadores. 
FiO

2
 deve ser regulada, para garantir SO

2 
>95%, PaO

2 

>80 e VC 8-10cmH
2
O. O PEEP ideal seria algo em torno 

de 5mmHg, com uma PaCO
2
 35-45mmHg.

Rotação do paciente a cada duas horas pode 
ser interessante, especialmente nos casos de difi cil 
oxigenação, associado a intensifi cação de aspiração 
traqueal, fi sioterapia e manobras de recrutamento 
alveolar (PEEP 15mmHg por 30 segundos ou PIP de 
30mmHg por 30 segundos).

Não existem limites inferiores de PaO
2
 que pre-

cludam a utilização dos pulmões, situações onde o 
bom senso predomina; entretanto, nos casos de do-
ação unilateral de pulmão (injúria unilateral de pul-
mão), a PvO

2
 deve ser avaliada, para se certifi car da 

boa funçao contra-lateral.
Ventilação protetora, ou seja, baixos volumes cor-

rentes, traduz-se em benefício para pacientes porta-
dores de SARA; porém não existem dados específi cos 
para doadores de órgãos.

Com a broncoscopia e o lavado bronco-alveolar 
ter-se-á informações significativas quanto ao esta-
do séptico do pulmão. O exame de Gram ou cultu-
ra deve nortear o tratamento. Antibiotoicoterapia 
profilática é praticada nos casos de alto risco para 
bronco-pneumonia; entretanto, não existe dados 
comprovando sua utilidade. Os antibióticos nefrotó-
xicos devem ser evitados.

IX. Fígado: doadores de fígado em potencial 
devem ser investigados quanto a história de icterí-
cia, hepatite, alcoolismo. Deve ter aferidos os níveis 
de TGO (transaminase glutâmico oxalacética), TGP 
(transaminase glutâmica pirúvica), fosfatase alcali-
na, GGT (gama glutamil transferase), INR (relação in-
ternacional normalizada) e tempo de protrombina, 
a cada 6 horas. 

Atualmente, não há limites dos níveis de transa-
minases aceitáveis, assim como a necessidade de ultra-
som abdominal pré-operatório, defi nidos entre os cen-
tros transplantadores. A biópsia hepática encontra-se 
indicada, nos casos de peso acima de 100Kg, ou índice 
de massa corporal >30, ou no caso de positividade de 
anticorpo contra vírus da hepatite C.

X. Rim: os rins são, geralmente, considerados 
próprios para doação quando apresentam um cle-
arance de creatinina superior a 80ml/min/1,73m2 e 
sedimentoscopia normal. De forma semelhante ao 
aplicado na avaliação hepática, não é exigência a rea-
lização de ultra-som abdominal renal pré-operatório. 
Certas situações exigem avaliação histopatológica do 
parênquima renal e são elas: idade acima de 65 anos 

ou, creatinina acima de 133µmol/L, hipertensão, dia-
betes ou urinálise anormal.

EXPANDINDO AS POSSIBILIDADES DE DOAÇÃO 
DE ÓRGÃOS

Não seria possível fi nalizar uma revisão como esta 
sem abordar dois temas bastante importantes no contex-
to da doação de órgãos: a doação intervivos e a doação 
depois da parada cardíaca. Ambas as abordagens são va-
riantes destinadas a compensar a escassez de doadores.

A doação intervivos é bastante aplicada no trans-
plante renal, hepático, pulmonar e cardíaco, quando é 
aceito o chamado transplante dominó, ou seja, o trans-
plante do bloco coração pulmão para um receptor, cujo 
coração saudável é transplantado para um terceiro pa-
ciente. Apresentam importantes características que os 
tornam bastante convenientes como: maior compatibi-
lidade HLA em potencial, menor tempo de isquemia do 
enxerto e possibilidade de transplante em melhores con-
dições clínicas, já o que receptor não é obrigado a enfren-
tar longas fi las de espera.21

O número de doadores convencionais vem dimi-
nuindo em razão de dois fatores principais: o menor nú-
mero de pacientes que vem a falecer de trauma e even-
tos cerebro-vasculares, em virtude dos signifi cativos pro-
gressos na área de terapia intensiva, e pelo fato de que os 
meios diagnósticos tornam-se cada vez mais específi cos, 
diminuindo o número de pacientes que se encaixam nas 
especifi cações. A parada cardio-circulatória sobrevem à 
retirada do suporte nas unidades de terapia intensiva, em 
uma parcela signifi cante de pacientes que não atendem 
aos critérios de morte cerebral. A utilização destes órgãos 
é dependente da extensão do tempo da chamada isque-
mia morna, isto é, o tempo até que o órgão seja irrigado 
com solução de preservação. Apenas aqueles classifi ca-
dos como categoria 3 ou 4 na classifi cação de Maastricht 
(quadro 4) estariam aptos para doação de órgãos.22-24 Um 
aprofundamento nas técnicas envolvidas ultrapassa os 
propósitos desta revisão e o leitor interessado poderá 
encontrar uma extensa lista de referências, nos sites de 
pesquisa médica.

Em conclusão, o aumento signifi cativo das listas de 
espera por órgãos e a escassez de ógãos disponíveis leva-
nos a um esforço para aprimorar as técnicas existentes de 
captação e preservação, assim como ao desenvolvimento 
de novas medidas para seu aproveitamento, de forma a 
reduzir a mortalidade nas fi las de espera, que são sempre 
uma sombra nos programas de transplantes. 

Quadro 4: Classifi cação de Maastricht (1995) para doadores após pa-
rada cardíaca.
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