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RESUMO

JUSTIFICATIVA E OBJETIVOS: O transplante de ór-
gãos é aceito como uma opção para doença orgânica 
terminal, em pacientes bem selecionados. Este é o re-
sultado de grandes avanços nos campos da Imuno-
logia, da Tecnologia da Terapia Intensiva e da Farma-
cologia. 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 filas 
de espera. A comunidade de transplante respondeu a 
esta situação revendo os critérios de aceitabilidade de 
doadores e desenvolvendo novas estratégias na ob-
tenção de órgãos (como nos casos de captação após 
a parada circulatória). 
CONTEÚDO: Entretanto muito se evoluiu na compre-
ensão da fisiopatologia da morte encefálica e suas con-
seqüências visando a melhor manutenção do doador 
potencial de múltiplos órgãos e utilização destes. Este 
artigo procurou discutir os pontos de maior interesse na 
manutenção clínica do paciente com morte encefálica, 
correlacionando com a sua fisiopatologia e apontando 
os pontos considerados de maior relevância específica 
como a depleção de aminas vasoativas e a manutenção 
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dos sistemas cardiorrespiratório, distúrbios endócrinos 
e hidroeletrolítcos. Observam-se também algumas re-
comendações quanto ao aproveitamento e de órgãos 
específicos (coração, pulmão, rim e fígado). 
CONCLUSÕES: Com o aumento significativo das 
listas de espera por órgãos e a escassez de órgãos 
disponíveis leva-nos a um esforço para aprimorar as 
técnicas existentes de captação e preservação, assim 
como desenvolver novas medidas para seu aproveita-
mento de forma a reduzir a mortalidade nas filas de 
espera que são sempre uma sombra nos programas 
de transplantes.
Unitermos: doadores de tecidos, pulmão, transplante 
de órgãos

SUMMARY

BACKGROUND AND OBJECTIVES: Organ transplan-
tation is now an accepted option for end stage organ 
disease in well selected patients. This position is a result 
of great advances in the field of immunology, critical care 
medicine and pharmacology. However, organ transplan-
tation is now suffering from its own success as the num-
ber 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 ac-
ceptability and developing new strategies to get organs 
as the called non-heart beating organ donors.
CONTENTS: However the physiopathology of brain dea-
th and its consequences are now better understood hel-
ping in such patients’ management. The purpose of this 
review is to help to identify the most important clinical 
and therapeutic aspects related to its physiopathology 
as depletion of vasoactives substances and its impor-
tance in the management of cardio and respiratory sys-
tems. We also discuss endocrine and hidroelectrolytes 
disturbances. Organ specific data are also focused in 
order to offer a whole view of donor management. 
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CONCLUSIONS: It is important to observe that new 
technologies will be available in the near future to dimi-
nish the low rate between organ availability and organ 
waiting patients. 
In conclusion, with the raising numbers in transplant 
waiting lists and scarce resources of organs make us 
believe that we have to improve the management of 
multi organ donors and the preservation technology in 
order to reduce the mortality in such waiting lists.
Key Words: brain death, lung, organ transplantation, 
tissue donors 

INTRODUÇãO

O transplante de órgãos tornou-se uma opção de ex-
celência no tratamento da falência terminal de órgãos 
em pacientes bem selecionados. Tal posição foi con-
quistada depois de grandes avanços nas áreas de 
Terapia Intensiva, da Imunologia e da Farmacologia. 
Entretanto o transplante de órgãos tornou-se vítima 
de seu próprio sucesso, a medida que o número de 
pacientes aguardando por um transplante excedeu em 
muito a disponibilidade de órgãos para doação e veri-
ficaram-se crescentes taxas de mortalidade na fila de 
espera. A comunidade de transplante vem responden-
do a esta carência de órgãos com a flexibilização dos 
critérios clínicos de inclusão de doadores de órgãos 
(doadores marginais, estendidos ou não ideais ou seja, 
doadores que estão fora dos critérios ótimos para a 
doação), com a aceitação de doadores após a parada 
cardíaca e a chamada doação intervivos1. Uma outra 
modalidade de transplantes ainda em fase laboratorial 
são os xenotransplantes.
O incremento do número de doadores e de efetivas doa-
ções envolve melhor compreensão da morte encefálica, 
seus processos fisiopatológicos, sua identificação e as 
estratégias envolvidas no equilíbrio clínico do doador.
Um programa de transplante de um determinado órgão 
não deve ser visto de forma isolada. Suas bases orga-
nizacionais, suas necessidades, seus modos de atua-
ção e composição de equipes multiprofissionais os 
tornam muito semelhantes. A participação da comuni-
dade leiga se faz essencial à medida que se constitui 
na origem dos doadores. Campanhas de educação ge-
ral sobre transplantes e seus conceitos envolvidos, o 
esclarecimento de dúvidas e o combate à mitos devem 
ser constantes. Deve-se observar que mesmo os pró-
prios profissionais de saúde devem ser alvo de campa-
nhas de esclarecimento e treinamento.
O objetivo deste estudo foi fazer uma proposta de abor-

dagem do tema morte encefálica e os cuidados avança-
dos com o doador. Procurou-se transmitir a experiência 
adquirida durante os últimos três anos no Canadá, tra-
balhando no “Toronto General Hospital”, como cirurgião 
de transplante de pulmão e captação de órgãos, em um 
dos mais avançados e movimentados centros mundiais 
de transplante múltiplo de órgãos, em especial, o pul-
mão que teve seu primeiro caso aí realizado.

O CONCEITO DE MORTE ENCEFÁLICA

O conceito de morte encefálica iniciou-se em 1959 com a 
descrição do “coma depassé”. Progressos na Terapia In-
tensiva proveram uma capacidade de manutenção e su-
porte, de modo a manter as funções básicas do organismo 
por um período determinado a despeito de um encéfalo 
não funcionante. Esta condição passou a ser conhecida, 
recentemente como “morte encefálica”2. Entretanto com 
o recrudescimento de questões éticas, morais, religiosas 
e legais, após o primeiro transplante cardíaco realizado 
na áfrica do Sul, em 1968, a “Harvard Medical School” 
definiu critérios para a “morte encefálica” e constituiu a 
base médico-legal para a utilização de órgãos destes 
pacientes. Este trabalho foi importante por oferecer uma 
definição conceitual sobre morte encefálica, estabelecer 
critérios diagnósticos para que esta condição fosse re-
conhecida e por redefinir o estado de morte, apesar do 
contínuo funcionamento de outros órgãos3. 
A morte encefálica foi conceituada como o déficit estrutu-
ral e/ou funcional do encéfalo como órgão de função inte-
gradora e crítica ao organismo humano (Harvard, 1969)4. 
A seqüência de eventos durante esta fase vem demons-
trando sua importância sobre o processo de transplan-
te propriamente dito e um claro fator de risco para o 
receptor. Tais observações são comprovadas quando 
se observam transplantes com identidade HLA e nos 
casos de doação intervivos onde o tempo de isquemia 
é otimizado5. 
A morte encefálica é um processo complexo que altera 
a fisiologia de todos os sistemas orgânicos. Recente-
mente foi reconhecido que ela envolve uma série de 
perturbações neuro-humorais cíclicas que incluem al-
terações bioquímicas e celulares que conduzem a dis-
função múltipla de
órgãos repercutindo na qualidade do órgão transplan-
tado. Tanto as alterações iniciais quanto as tardias in-
fluem na viabilidade dos órgãos ao comprometer sua 
perfusão, aumentando a lesão isquêmica (Figura 1).
O processo de morte encefálica inicia-se com o au-
mento de pressão intracraniana (PIC) devido a expan-
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são volumétrica do conteúdo intracraniano. Durante 
esta expansão o conteúdo liqüórico 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 transtentorial do tronco cerebral pelo forâ-
men magno que bloqueia por completo a via de única 
saída, elevando a PIC até o momento que interrompe 
completamente a circulação arterial encefálica seguin-
do-se, então, a morte encefálica2. 
Alterações hemodinâmicas são observadas durante 
estas alterações. Na fase inicial ocorre diminuição da 
pressão arterial e da freqüência cardíaca devida a ativi-
dade parassimpática secundária à elevação da PIC.
Quando a isquemia atinge o tronco encefálico ocor-
re ativação simpática secundária ao acometimento do 
centro vagal cárdiomotor na ponte (medula oblongata) 
com intensa elevação da pressão arterial decorrente da 
descarga adrenérgica, o reflexo de Cushing. Esta fase é 
conhecida como “tempestade adrenérgica” e tem a du-
ração desde minutos a horas2. Estes eventos traduzem 
a tentativa do organismo de restabelecer a comprome-
tida circulação cerebral. Esta tentativa é mais intensa 
quanto mais agudo for o processo de morte encefálica. 
A presença de maior concentração de catecolaminas 

no coração independente dos mecanismos descritos, 
pode ser muito importante na eventual função do en-
xerto cardíaco. Durante esta fase encontra-se desvio 
do metabolismo aeróbio às vias de metabolismo anae-
róbico, aumento do cálcio intracelular, diminuição dos 
níveis de ATP, acúmulo de lactato, depleção de glico-
gênio hepático, geração de radicais livres de oxigênio 
e alterações das membranas mitocondriais1. 
Progressão distal da isquemia leva a desativação sim-
pática com declínio significativo da resistência vascu-
lar periférica com hipoperfusão tecidual. 
A isquemia do tronco cerebral é seguida de intensa re-
dução dos hormônios anteriores e posteriores da hipófi-
se, especialmente seus lobos anteriores, decorrentes do 
comprometimento do eixo hipotálamo-hipofisário1-3,6. 
A redução dos níveis do hormônio antidiurético (ADH) é 
encontrada em cerca de 90% dos casos e está envolvi-
do na manutenção do equilíbrio hemodinâmico e na es-
tabilidade cardiovascular nesta fase. Sua manifestação 
mais óbvia é a diabetes insipidus. Porém, este hormônio 
tem ação sinérgica com as catecolaminas na manuten-
ção do tônus vasomotor e da integridade endotelial1-3,6. 
Distúrbio tireoidiano também está presente. O TSH en-
contra-se diminuído, assim como os níveis de T3. Este 
nível de hormônio encontra-se diminuído às custas da 

Figura 1 – Esquema Demonstrando os Múltiplos Processos Envolvendo a Fisiopatologia da Morte Encefálica.
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elevação de metabólito do T4 pouco ativo, o rT3. Além 
disso, está presente uma redução da expressão peri-
férica de receptores do T3. é discutível a relação dos 
diminutos níveis de T3 com a redução do metabolismo 
oxidativo e o grau de distúrbio miocárdico2. 
Os hormônios pancreáticos também se encontram al-
terados durante esta fase. Níveis elevados de insulina 
e peptídeo C são demonstrados enquanto o glucagon 
está normal1. 
Os pulmões são órgãos altamente vulneráveis às alte-
rações hemodinâmicas descritas. Durante o período de 
intensa descarga adrenérgica o sangue é redistribuído 
e ocorre um aumento do retorno venoso ao ventrículo 
direito o qual aumenta rapidamente seu débito, aumen-
tando o fluxo pulmonar. Simultaneamente a pressão de 
átrio esquerdo está elevada devido a vasoconstrição 
periférica intensa de tal forma que a pressão hidrostá-
tica capilar é muito aumentada promovendo ruptura de 
capilares com edema intersticial e hemorragia alveo-
lar2. Tais alterações manifestam-se com o desequilíbrio 
ventilação perfusão e hipoxemia. Deve-se combater 
estas áreas de atelectasia para diminuir o shunt e esti-
mular secreção de surfactante que se encontra diminuí-
da no período pós-transplante7-9. 
Por uma variedade de razões incluindo a lesão original 
e os transtornos decorrentes da morte encefálica, dis-
túrbios eletrolíticos estão sempre presentes. Hipona-
tremia, hipocalemia, hipofosfatemia, hipomagnesemia 
e hipocalcemia exigem reposição imediata. A hipergli-
cemia normalmente é decorrente de reposição hídrica 
deficiente; entretanto, existem alterações dos hormô-
nios envolvidos em sua homeostase além de associa-
do quadro de insuficiência adrenal10-12. A hipotermia é 
quase que universal e contribui para depressão mio-
cárdica, anormalidades de coagulação, hipertensão 
pulmonar e instabilidade hemodinâmica1,2,13. 
Em 1998, foi demonstrado que o estresse decorrente 
deste período conduz a graves lesões orgânicas, se-
cundária à eliminação de citocinas e quimiocinas. Tais 
proteínas seriam responsáveis por órgãos “ativados” e 
menos viáveis. Um influxo 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 encefálica13,14. Gros-
seiramente, entende-se por ativado ao estado induzido 
por certas proteínas onde a expressão de moléculas de 
adesão (ICAM-molécula de adesão intercelular, VCAM-
molécula de adesão de células vasculares) e antígenos 
de histocompatibilidade leucocitária classe II DR estão 
aumentados nas membranas do endotélio e leucócitos, 

tornando os mais imunogênicos e sujeitos aos proces-
sos de rejeição imunológica no receptor15,16. 

SELEÇãO DO DOADOR DE ÓRGãOS

Considerações sobre o paciente com morte encefálica 
se fizeram necessárias para se decidir sobre a possi-
bilidade de um paciente tornar-se doador de órgãos. 
Quase que 80% dos casos são secundários a lesões 
traumáticas e acidentes vasculares encefálicos. Outras 
causas comuns são tumores do sistema nervoso cen-
tral e uso de drogas e intoxicações1. 
A avaliação de um possível doador de órgãos e tecidos 
iniciam-se com cuidadosa revisão da história clinica 
e social, exame físico com atenção especial à sinais 
de malignidade, trauma e comportamento de risco. As 
contra-indicações ou critérios de exclusão para a doa-
ção de órgãos e tecidos estão apresentados no quadro 
1. Exames laboratoriais sorológicos (Quadro 2) são so-
licitados após o consentimento para doação ter sido 
assinado. Estabelece-se rotina de monitorização labo-
ratorial de acordo com o proposto na tabela 11,12,17-19. 

Quadro 1 – Critérios Gerais de Exclusão para Doação de Órgãos 
e Tecidos

Sepse não tratada 
Tuberculose em atividade
Infecção por HIV
Encefalite viral
Hepatite viral (existem exceções)
Síndrome de Guillain-Barré
Uso de drogas ilícitas por via venosa
História de malignidade 

Adaptado do Programa de Transplante de Pulmão de Toronto, Universidade 
de Toronto (2006).

Quadro 2 – Exames Sorológicos Solicitados de Rotina para o 
Potencial Doador.

Sífilis – VDRL Venereal Disease Research Lab 
Anti-HTLV I / II Anticorpo antilinfócito T linfotrófico vírus humano
Anti-HIV I / II Anticorpo anti Vírus da imunodeficiência humano
HBsAg Antígeno de superfície do vírus da Hepatite B
HBcAb Anticorpo contra o antígeno core da Hepatite B
Anti-HCV Anticorpo contra vírus da hepatite C
Anti-CMV Anticorpo contra citomegalovírus
Anti-EBV Anticorpo contra o vírus Epstein-Barr
Toxoplasmose Anticorpo contra toxoplasma gondii 
Observação Teste sorológico da mãe no caso de doador 

menor de 18 meses ou no caso de aleitamento 
materno há menos de 18 meses.
Atenção ao fator de hemodiluição e sua reper-
cussão na aferição dos resultados laboratoriais.

Adaptado do Programa de Transplante de Pulmão de Toronto, Universidade 
de Toronto (2006)
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Tabela 1 – Monitorização do Doador Múltiplo de Órgãos.

Eletrólitos [Na, K] 4 / 4 hr
Uréia, creatinina 4 / 4 hr
Glicose 4 / 4 hr
Hemograma completo 4 / 4 hr
PTT, TAP, INR 4 / 4 hr
Amilase 4 / 4 hr
Testes de função hepática 4 / 4 hr Bilirrubina, TGO, TGP, 

GGT, LDH, FAlc
Gasometria arterial 4 / 4 hr Intestino, pulmão
Troponina, CK, CK-MB 4 / 4 hr Coração
PVC, PAD, PAP, PAPE, IC, RVS, 
RVP

Coração, pulmão, in-
testino

Depuração de creatinina Rim
Altura / peso Fígado, intestino, co-

ração
Diâmetro abdominal Fígado
Anatomia patológica Rim, fígado, pulmão
Cultura urina, escarro e sangue
Radiografia de tórax AP 12 /12 hr Coração, pulmão
Eletroencefalograma Coração
Ecocardiografia 2D Coração, pulmão, in-

testino
Coronariografia Coração
Balanço hídrico 1 /1 hr Coração, pulmão
CPT Pulmão
Recrutamento pulmonar (30 
mmHg por 30seg) ABG após 10 
min em PEEP 5/FiO2 1,0

3 / 3 hr Pulmão

PVC: pressão venosa central, PAD: pressão de átrio direito, PAP: pressão de 
artéria pulmonar, PAPE: pressão de artéria pulmonar encunhada, IC: índice 
cardíaco, RVS: resistência vascular sistêmica, RVP: resistência vascular pul-
monar, CPT : capacidade pulmonar total.
Adaptado do Programa de Transplante de Pulmão de Toronto, Universidade 
de Toronto (2006)

CRITÉRIOS DE SELEÇãO ESPECÍFICOS PARA A 
DOAÇãO/CAPTAÇãO DOS PULMÕES.

Os critérios específicos para o aproveitamento dos 
pulmões de eventual doador devem ser considera-
dos. Resumidamente são: classificação sangüínea, o 
tamanho do órgão (capacidade total prevista), história 
de tabagismo, história pregressa de doença pulmonar, 
função pulmonar (gases arteriais), aspecto radiológico, 
achados broncoscópicos e inspeção cirúrgica. Tipica-
mente um doador de pulmão corresponde aos critérios 
estabelecidos para um doador ideal (Tabela 2). A flexi-
bilização dos critérios de aceitação (doador estendido, 
não ideal ou marginal) é uma contra medida à escassez 
de órgão frente à crescente lista de espera por doado-
res de pulmão10,20,21. A idade do doador não consiste 
em fator de risco isoladamente, porém se correlaciona 
negativamente com a duração do período de isquemia, 
onde se verificou aumento da mortalidade22. 

Tabela 2 – Avaliação do Doador de Pulmão.

Doador Ideal Doador Estendido
Idade < 55 anos > 55 anos
Grupo sangüíneo Identidade Compatibilidade
Tabagismo Não fumante (< 20??) < 30 maços/ano
Radiografia de tórax Normal Anormal
Trauma torácico Ausente Presente
Broncoscopia Normal Anormal
PaO2 (FiO2 1,0, PEE 
5 cmH2O)

> 300 mmHg > 300 mmHg

Cirurgia torácica 
anterior

não ?

Secreção purulenta 
à broncoscopia

Ausente Presente

Gram do escarro Negativo Positivo
Sinais de aspiração 
gástrica

Não Não

Adaptado do Programa de Transplante de Pulmão de Toronto, Universidade 
de Toronto (2006)

A utilização dos gases arteriais como critério de sele-
ção merece consideração acerca de utilidade pontual. 
Este método traduz apenas a boa condição de troca 
gasosa naquele instante, porém não constitui em indi-
cador para um bom enxerto. é comum encontrar bons 
índices de oxigenação arterial (alta PaO2/FiO2) em pul-
mões inadequados para transplante, como no caso de 
broncoaspiração de conteúdo gástrico. 
A radiografia de tórax é essencial para a avaliação do 
doador. Procuram-se condições óbvias que precludi-
riam a utilização posterior do órgão como doenças pul-
monares prévias. A presença de infiltrados, edemas e 
atelectasias devem ser avaliadas individualmente, em 
correlação com todos os achados de história clínica 
e demais exames complementares, incluindo os bron-
coscópicos .A presença de secreção purulenta nas vias 
aéreas distais não contra-indica o transplante, o mais 
importante é a quantidade segmentos acometidos e o 
volume de drenado. Convém utilizar-se de cobertura 
antibiótica profilática até a elucidação microbiológica, 
incluindo a controversa antibioticoterapia profilática no 
doador já que é muito comum o exame bacteriológico 
de secreção respiratória demonstrar bactérias (estudo 
pela coloração de Gram)1. 
Como já mencionado o tamanho do órgão do receptor 
deve ser semelhante ao do doador. A capacidade total 
pulmonar prevista é o método mais utilizado para asse-
gurar que um órgão é grande demais para se adequar 
a caixa torácica do receptor seja transplantado, assim 
como o inverso, método de cálculo demonstrado na 
tabela 3. No caso de um órgão sub-dimensionado para 
o receptor (ainda mais importante nos transplante lo-
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bares) criam problemas de câmara pleural residual e 
dificuldades de manutenção da expansibilidade do en-
xerto. No caso de um enxerto grande para a cavidade 
torácica tem-se a possibilidade de cirurgia redutora de 
volume para evitar atelectasia pós-operatória e o tam-
ponamento cardíaco23-25. 

Tabela 3 – Cálculo da Capacidade Pulmonar Total (CPT).

CPT Sexo Feminino Sexo Feminino
Roberts, 1992 7,956 x (h) – 6,948 7,107 x (h) – 6,435
Grimby, 1963 6,92 x(h) – 0,017 x(kg) 

– 4,30
6,71 x(h) – 0,015 x(kg) 

– 5,77
Goldman, 1959 0.094 x(h) - 0.015 x(a) 

– 9,167
0.079 x(h) - 0.008 x(a) 

– 7,49

h – altura em metros; kg – peso em quilos, a – idade em anos.

A relação entre tabagismo e doença pulmonar é bem 
conhecida. Ao se flexibilizarem os critérios de acei-
tabilidade no tocante ao tabagismo ressalta-se a 
possibilidade de se transplantarem pulmões acome-
tidos de hiper-reatividade brônquica, hipersecreção, 
doença distal de vias aéreas e mesmo tumores já 
presentes ou que virão a se manifestar com a imu-
nossupressão26-28. Ainda não está comprovado se a 
asma brônquica induz a remodelação de vias aére-
as, o que pode comprometer a função do enxerto de 
curto e de longo prazo16. Outro dois aspectos que 
ainda merecem melhor esclarecimento são o tempo 
de ventilação mecânica do doador e a causa da sua 
morte22. 
O exame broncoscópico encontra-se normal em ape-
nas um terço dos casos. Esta anormalidade deve ser 
encarada com muito cuidado, pois refletirá sobre a fun-
ção do órgão do eventual receptor Sinais de infecção 
(edema e hiperemia de mucosa brônquica, presença 
secreção purulenta (localização proximal ou distal, 
quantidade, número de segmentos acometidos), dre-
nagem 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 transplantados pulmões com 
sinais de aspiração. A realização de lavado bronco-
alveolar para estudo bacteriológico será bastante útil 
para guiar a antibioticoterapia do receptor no pós-ope-
ratório imediato. A utilização de órgãos marginais deve 
ser avaliada em conjunto com o estado do pulmão do 
doador, a doença básica do receptor e a gravidade de 
seu caso e o procedimento proposto para o transplan-
te (bilateral, unilateral ou lobar) além da compatibilida-
de de tamanhos29-34. 

TRATAMENTO DO POTENCIAL DOADOR DE ÓR-
GãOS

Considerações sobre o potencial doação de órgãos 
devem começar precocemente em todo paciente em 
tratamento intensivo, pois no momento da morte ence-
fálica há inversão de prioridades para a manutenção de 
órgãos para transplante a despeito da lesão neurológi-
ca, momento em que o conhecimento da fisiopatologia 
se faz essencial. é imperativo o contínuo envolvimen-
to do pessoal de terapia intensiva já que isto refletirá 
sobre os receptores. Neste contexto, monitorização 
específica se faz necessária, muitas vezes ainda mais 
agressiva, pois tal procedimento favorece o aproveita-
mento de órgãos35. 
A manutenção do potencial doador inclui o desafio da 
estabilidade hemodinâmica. Disritmias atrial e ventri-
cular podem estar presentes e devem ser tratadas e 
não constitui contra-indicação a utilização cardíaca 
por si só. Anormalidade de motilidade de parede ven-
tricular é freqüente, especialmente a do ventrículo di-
reito, assim como algum grau de movimento paradoxal 
do septo interventricular. Acrescenta-se que cerca de 
87% dos portadores de morte encefálica evoluem com 
disritmia cardíaca maligna em menos de 72 horas. A 
importância da falência ventricular direita é avaliada 
no peri-operatório observando-se a pronta recupera-
ção à inspeção pelo cirurgião. A hipovolemia é uma 
manifestação universal e deve ser tratada, não deve 
ser subestimada com a apreciação de edema pulmo-
nar. Objetivos gerais na manutenção cardiovascular 
incluem pressão arterial sistólica acima de 90 mmHg, 
freqüência cardíaca em torno de 100 bpm e pressão 
venosa central entre 8 e 10 mmHg. Tais valores devem 
ser atingidos com reposição volumétrica e aminas, se 
necessárias. Inicialmente preconiza-se a infusão de 
solução fisiológica de 500 mL/15 min seguida de repo-
sição das perdas urinárias. Possivelmente tal volume 
não é tolerado pelo potencial doador de pulmão, no 
qual restringe-se a 100 mL/h de solução fisiológica. No 
caso de simpatectomia decorrente da morte encefálica 
o uso de vasoconstritor está indicado. A vasopressina 
parece ser o mais efetivo e de menor associação com 
disritmias cardíacas. Chama-se atenção para ocasio-
nais situações de denervação funcional do coração 
onde a resposta à atropina está comprometida. Nes-
tas ocasiões os cronotrópricos (dopamina ou isopro-
terenol) ou mesmo marca-passo temporário deve ser 
utilizado1. 
Todos os possíveis doadores exigem ventilação mecâ-
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nica. O objetivo é a manutenção da saturação arterial 
de oxigênio superior a 90% com pressão parcial arte-
rial superior a 60 mmHg. Procurar manter a fração ins-
piratória em torno de 40% com pressões inspiratórias 
baixas. Normalmente utilizam-se respiradores ciclando 
a pressão como opção protetora ao barotrauma. Pro-
curar não ventilar o potencial doador com altas pres-
sões máximas (PIP), altos volume-corrente (entre 6 e 8 
mL/kg) e alto PEEP (< 7 cmH2O).
As anormalidades hidroeletrolíticas são comuns. As 
mais freqüentes são alcalose respiratória, hipocalemia, 
hipercalemia, hipernatremia, hipofosfatemia e acidose 
metabólica. Diabetes insipidus é a causa mais comum 
de hipernatremia. A reposição hídrica deve seguir ao 
cálculo do déficit de água livre. 
A alcalose é o resultado do tratamento ventilatório para 
combate a elevação da PIC. Pode acarretar disfunção 
cardíaca potencializada pelas alterações do cálcio, 
fosfato e magnésio. Acidose metabólica não apenas 
indica hipoperfusão tecidual, mas sinaliza possível dis-
função cardíaca associada. Aumento do anion gap, 
acúmulo de lactato são indicativos de baixa perfusão 
tecidual17. 
A suplementação com corticóides são controversas. 
Como já descrito, o estado de morte encefálica envol-
ve uma progressão do processo inflamatório. A utilida-
de do corticóide nesta situação foi demonstrada por 
Follete, em 1998, onde se constatou melhora da oxige-
nação e melhor aproveitamento dos pulmões disponí-
veis. Preconiza-se assim, a suplementação única com 
1 g de metilprednisolona, por via venosa (15 mg/kg)36. 
A coagulopatia deve ser considerada e tratada em to-
dos os doadores. Plaquetas, plasma fresco ou criopre-
cipitado, freqüentemente são necessários e devem ser 
administrados prontamente37,38. 
Protocolo da UNOS - United Network for Organ Sha-
ring para cuidados com doador cardiotorácico consis-
te em: 
1. Hemodinâmica:
a. Ecocardiograma para todos;
b. Cateter de artéria pulmonar para os dependentes de 
aminas ou fração de ejeção (EF) < 45%;
• Pressão venosa central (PVC) < 12 mmHg;
• Pressão capilar pulmonar encunhada (PCWP) < 12 
mmHg.
• Resistência vascular sistêmica (SVR) 800-1200 dybe/
sec/cm5.
• Índice cardíaco > 2,5 L/min/m2.
• Índice LVSVI > 15;
• Dopamina < 10 µg/kg/min. 

2. Balanço hidroeletrolítico:
a) Na < 150 mEq/dL
b) K > 4 mEq/dL
c) Leve hiperventilação (pCO2 30 a 35mmHg)
d) Reanimação;
e) Preferência aos colóides:
• Albumina, se PT e PTT estiverem normais;
• Plasma fresco, se alterados;
• Concentrado de hemácias, mantendo a PCWP 8 a 12 
mmHg e Hb > 10 g/dL.

3. Ventilação:
a) Volume-corrente de 10 a 15 mmHg;
b) Pressão máxima da via aérea < 30 mmHg;
c) pCO2 30 a 35 mmHg.

4. Reposição Hormonal:
a) Triiodotironina (T3): 4 µg em bolus, 3 µg/h em infusão 
contínua ou tetra-iodotironina (20 µg) seguido de 10 
µg/h, ambos por via venosa;
b) Vasopressina: 1U em bolus; 0,5 a 4 µg/h, por via 
venosa (manter SVR 800-1200);
c) Metilprednisolona: 15 mg/kg em bolus (repetir a cada 
24 h);
d) Insulina: infusão contínua com no mínimo 1 U/h, 
mantendo a glicose de 120 a 180 mg/dL.

RECOMENDAÇÕES GERAIS:

Monitorização e Suporte Hemodinâmico
A deterioração da função cardiovascular associada 
com a hipertensão intracraniana variará com a veloci-
dade da elevação da PIC, tempo após a herniação e 
etiologia da lesão cerebral3. O suporte cardiovascular 
hemodinâmico pressupõe euvolemia e é traduzido por 
um conjunto de aferições, em que nenhum dado isola-
do deve dirigir o tratamento. Se aceita que a escalada 
de suporte seja acompanhado por uma escalada na 
monitorização. São parâmetros de monitorização acei-
tos: linha arterial e linha central.
São alvos hemodinâmicos: PAM > 70 mmHg; PAS > 100 
mmHg; FC > 60bpm e < 120 bpm e PVC 6 a 10 mmHg. 
Manutenção da pressão arterial (PAS >100 mmHg, PAM 
> 70 mmHg)38-43. Devido ao risco de deterioração súbita 
após a morte encefálica, os agentes de curta duração 
são preferíveis. A hipertensão arterial durante o uso de 
vasopressores ou inotrópicos tem correção preferencial-
mente com o ajuste das doses. Caso os anti-hipertensi-
vos se façam necessários, preferir a nitroglicerina (evitar 
o nitroprussiato pela síndrome de roubo coronariano) 
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e/ou labetalol ou esmolol 100 a 500 µg/kg, em bolus por 
via venosa, 100 a 300 µg/kg/min39-43. 
Nos pacientes com alguma instabilidade hemodinâmica 
sugere-se a monitorização da saturação venosa central 
ou mista. Ajustes devem ser realizados com objetivo de 
mantê-la acima de 60%. Ressalte-se que a tendência 
deve ser mais valorizada que uma medição isolada44. 
Recomenda-se a monitorização do lactato sérico em 
que qualquer anormalidade deve ser investigada e cor-
rigida41,42,44. 
A cateterização de artéria pulmonar não é preconizada 
de rotina. Apesar da tendência a diminuição do Swan-
Ganz em Terapia Intensiva, o paciente em morte en-
cefálica é um caso bem distinto, onde se encontra to-
tal desarranjo da fisiologia cardiovascular. Entretanto, 
está indicado quando se observa a fração de ejeção 
de < 40% à ecocardiografia bidimensional ou em pa-
cientes que necessitam dopamina acima de 10 µg/kg/
min, dois vasopressores onde um não seja vasopres-
sina (fármaco de escolha onde dose máxima não deve 
ultrapassar 2,4 U/h) ou nos casos de persistência da 
instabilidade cardiovascular. Chama-se atenção que a 
dopamina não é o vasopressor de escolha, nem mes-
mo de segunda linha onde ocupam este lugar a norepi-
nefrina, epinefrina ou fenilefrina, onde doses acima de 
0,2 µg/kg/min devem ser usados com muita cautela. 
Recomenda-se PCPE 6-10, CI > 2,4 L/min-m2, RVS 
800-1200 dinas/sec-seg5.

Controle Glicêmico e Nutrição
Recomenda-se controle glicêmico (alvo de 4-8 mmol/
L) através da infusão contínua de insulina. Não se deve 
interpretar esta condição como contra-indicação para 
doação de células das ilhotas de Langerhans, onde 
houver qualquer suspeita, os níveis de hemoglobina 
A1C devem ser aferidos45-47. 
Suporte calórico protéico deve ser realizado com so-
lução glicosada, por via venosa e alimentação enteral 
que é interrompida ao momento da entrada no centro 
cirúrgico. Não se indica nutrição parenteral (adaptado 

das rotinas do Trillium Gift of Life, Toronto, Canadá, 
agência provincial de captação de órgãos).

Diabetes Insipidus e Distúrbios Hidroeletrolíticos 
Ácido-Base
Diabetes insipidus pode ser definido como débito uri-
nário acima de 4 mL/kg/h, associado à sódio sérico > 
145 mmol/L e osmolaridade > 300 mosM com osmo-
laridade urinária < 200 mosM. Para diagnóstico dife-
rencial leva-se em conta os dados laboratoriais como 
demonstrado na tabela 31,3,6,13,17,19.

Vasopressina é o tratamento de escolha em especial 
se associado à instabilidade hemodinâmica, suas do-
ses usuais compreendem 0,25 a 1 µg a cada 6 horas 
para crianças ou 1 a 4 µg, seguido de 1 a 2 µg a cada 
6 horas para adultos. O objetivo é manter a natremia 
entre 130 e 150 mmol/L e débito urinário entre 0,5 e 3 
mL/kg/h1,3,6,13,17,19. 
Níveis séricos de sódio, cálcio, potássio, fosfato e magné-
sio devem ser acompanhados e normalizados1,3,6,13,17,19. 

Terapia Hormonal Combinada
A terapia hormonal combinada é definida como o uso 
de hormônio tireoidiano, vasopressina e metilpredni-
solona. Recomenda-se a sua utilização em todos os 
doadores com fração de ejeção de VE < 40% ao eco-
cardiograma 2D, entretanto sua utilização nos demais 
doadores exige considerações (adaptado das rotinas 
do Trillium Gift of Life, Toronto, Canadá, agência pro-
vincial de capta\cão de órgãos).
Dados da UNOS obtidos de um grande estudo retros-
pectivo com 18.726 pacientes com morte cerebral su-
gerem um substancial benefício obtido com este trata-
mento com um mínimo de risco com maior aproveita-
mento de órgãos além de maior sobrevida dos enxer-
tos. A utilização de corticóide é defendida por todos os 
centros transplantadores de pulmão pelos seus efeitos 
imunomodulatórios48-53. 

Tabela 3 – Dados Laboratoriais no Diagnóstico Diferencial da Diabetes Insipidus.

Diabetes Insipidus Manitol Ambos
Osmolalidade > 292 mosm/kg > 292 mosm/kg > 292 mosm/kg
Gap osmolar 5-10 mosm/kg 10 mosm/kg > 10 mosm/kg
Débito urinário > 4 mL/kg > 4 mL/kg > 4 mL/kg
Na sérico > 150 mmol/l > 150 mmol/l > 150 mmol/l
Na urinário > 10 mmol/l 50-70 mmol/l 10-50 mmol/l
Gravidade específica < 1010 1020 < 1010-1020
Osmolalidade U < 300mosm = Osmolalidade soro Variável

Adaptado do Programa de Transplante de Pulmão de Toronto, Universidade de Toronto (2006)
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Transfusões
As seguintes condutas diante dos níveis de hemoglo-
bina, plaquetas e parâmetros de coagulação são suge-
ridas38,54,55.
• Hemoglobina entre 90 e 100 g/L é o nível mais apro-
priado para melhorar as funções cardiopulmonares. 
Entretanto, os níveis limítrofes de 70 g/L correspon-
dem aos níveis mais baixos na manutenção de doa-
dores de órgãos. Efeitos adversos incluem a ativação 
inflamatória sistêmica especialmente relacionada à 
idade do sangue estocado. Em especial nos doadores 
de pulmão deve-se considerar a reposição criteriosa 
com cristalóide não Ringer. Nos casos onde se faça 
necessária a transfusão dá-se preferência ao sangue 
depletado de leucócitos para evitar a contaminação 
pelo citomegalovírus; 
• Não há limites definidos para número de plaquetas, 
INR ou PTT sendo o paciente tratado de acordo com a 
apresentação clínica; 
• Sangue para testes sorológicos deve ser colhido an-
tes de eventual transfusão, sempre que possível. 

Estudos Microbiológicos e Antibioticoterapia Pro-
filática
Culturas de sangue positivas não são contra-indicações 
a doação de órgãos; entretanto, antibioticoterapia apro-
priada deve ser iniciada nos casos de infecção presumi-
da ou comprovada. Até a presente data não existe um 
tempo mínimo para tratamento anterior a captação de 
órgãos que possa ser prevista com segurança. Culturas 
sangüíneas devem ser repetidas diariamente (adapta-
do das rotinas do Trillium Gift of Life, Toronto, Canadá, 
agência provincial de captação de órgãos).

RECOMENDAÇÕES ÓRGãO-ESPECÍFICAS

Coração
Como já referido, a avaliação mínima consiste em ECG 
e ecocardiografia bidimensionais, esse último após 
a reanimação do potencial doador. Caso a fração de 
ejeção esteja menor que 40% a instalação de monito-
rização invasiva está indicada. Este cateter não se des-
tina a monitorização exclusiva e sim avaliar a função 
cardiopulmonar e fornecer informações para decisão 
adequada quanto a aceitabilidade destes órgãos37,38. 
Monitorização sorológica também constitui um instru-
mento importante sendo a troponina I ou T medidas a 
cada 12 horas37,38. 
Quando possível, a coronariografia está sempre indi-
cada. Casos especiais são aqueles onde a idade do 

doador é avançada (masculino > 55 ou feminino > 60 
anos), presença de mais de 3 fatores de risco (taba-
gismo, hipertensão arterial, diabetes, hiperlipidemia, 
massa corpórea > 32, história familiar, história de doen-
ça coronariana, isquemia no ECG, anormalidades na 
parede anterior à ecocardiografia e baixa fração de 
ejeção) para doença coronariana ou história de uso de 
cocaína. A utilização de enxerto com doença coroná-
ria, varia de centro para centro onde a realização de 
intervenções percutâneas ou bypass coronariano é jul-
gado caso-a-caso37,38,56-58. 

Pulmão
Oximetria de pulso, gases arteriais seriados, aspiração 
de tubo traqueal, broncoscopia e lavado bronco-alveo-
lar, radiografia de tórax são rotinas estabelecidas na 
maioria dos centros transplantadores. FiO2 deve ser 
regulada para garantir a SO2 > 95% e a PaO2 > 80, VC 
8-10 cmH2O, PEEP ideal seria em torno de 5 mmHg 
com PaCO2 35 a 45 mmHg29,31-34,37,55,56. 
Rotação do paciente a cada duas horas pode ser inte-
ressante, especialmente nos casos de difícil oxigena-
ção, associado a intensificação de aspiração traque-
al, fisioterapia e manobras de recrutamento alveolar 
(PEEP 15 mmHg por 30 segundos ou PIP de 30 mmHg 
por 30 segundos). 
Não existem limites inferiores de PaO2 que precludam 
a utilização dos pulmões em situações onde o bom 
senso predomina; entretanto, nos casos de doação 
unilateral (lesão unilateral de pulmão) de pulmão PvO2 
deve ser avaliada para se certificar da boa função con-
tra-lateral (adaptado do Programa de Transplante de 
Pulmão de Toronto, 2007)32,40,41. 
Ventilação protetora, ou seja, baixos volumes-correntes 
é benéfica para pacientes portadores de SARA (síndro-
me da angústia respiratória aguda), porém não existem 
dados específicos para doadores de órgãos32,59.
Com a broncoscopia e o lavado bronco-alveolar ter-
se-ão informações significativas quanto ao estado 
séptico do pulmão. O exame de Gram ou cultura deve 
nortear o tratamento antibioticoterápico. A antibiotico-
terapia profilática é praticada nos casos de alto risco 
para broncopneumonia, entretanto não existem dados 
comprovando a sua utilidade, lembrando que antibióti-
cos nefrotóxicos devem ser evitados60-63.

Fígado
Doadores de fígado em potencial devem ser acessados 
quanto a história de icterícia, hepatite, alcoolismo. Deve 
ter aferidos os níveis de TGO (transaminase glutâmico 



MORTE ENCEFáLICA, CUIDADOS AO DOADOR DE ÓRGãOS E TRANSPLANTE DE PULMãO

83Revista Brasileira de Terapia Intensiva
Vol. 19 Nº 1, Janeiro – Março, 2007

oxalacética), TGP (transaminase glutâmica pirúvica), 
fosfatase alcalina, GGT (gama glutamil transferase), 
INR (Relação Internacional Normalizada) e tempo de 
protrombina a cada 6h. A biópsia hepática encontra-se 
indicada nos casos de peso acima de 100 kg ou índice 
de massa corpórea > 30 ou no caso de positividade de 
anticorpo contra vírus da hepatite C (adaptado do Pro-
grama de Transplante de Pulmão de Toronto, 2007).

Rim
Os rins são geralmente considerados próprios para 
doação quando apresenta depuração de creatinina su-
perior a 80 mL/min/1,73m2 e sedimentoscopia normal. 
De forma semelhante ao aplicado a avaliação hepática 
não é exigência da realização de ultra-som abdominal 
renal pré-operatório. Certas situações exigem avalia-
ção histopatológica do parênquima renal, são elas: 
idade acima de 65 anos ou, creatinina acima de 133 
µmol/L, hipertensão, diabetes ou urinálise anormal64. 

EXPANDINDO AS POSSIBILIDADES DE DOAÇãO 
DE ÓRGãOS

Não seria possível finalizar um estudo como este sem 
abordar dois temas bastante importantes no contex-
to da doação de órgãos a doação intervivos e a doa-
ção depois da parada cardíaca. Ambas as abordagens 
são variantes destinadas a compensar a escassez de 
 doadores.
A doação intervivos é bastante aplicada no transplan-
te renal, hepático, pulmonar e cardíaco quando se é 
aceito o chamado transplante dominó, ou seja, o trans-
plante do bloco coração pulmão para um receptor cujo 
coração saudável que é transplantado para um terceiro 
paciente. Apresentam importantes características que 
os tornam muito convenientes como: maior compatibi-
lidade HLA em potencial, menor tempo de isquemia do 
enxerto e possibilita o transplante em melhores con-
dições clínicas já o que receptor não é obrigado a en-
frentar longas filas de espera21. 
O número de doadores convencionais vem diminuindo 
em razão de dois fatores principais: o menor número de 
pacientes vem a falecer de trauma e eventos cérebro-
vasculares em virtude dos significativos progressos na 
área de terapia intensiva e pelo fato de que os meios 
diagnósticos tornam-se cada vez mais específicos di-
minuindo o número de pacientes que se encaixam nas 
especificações. A parada cardiocirculatória sobrevêm 
a retirada do suporte nas unidades de terapia intensiva 
em parcela significativa de pacientes que não atendem 

aos critérios de morte encefálica. A utilização destes ór-
gãos é dependente da extensão do tempo da chamada 
isquemia morna, isto é, o tempo até que o órgão seja 
irrigado com solução de preservação. Apenas aqueles 
classificados como categoria 3 ou 4, segundo a clas-
sificação de Maastricht (Quadro 3) estariam aptos para 
doação de órgãos10,65,66. Um aprofundame nto nas técni-
cas envolvidas ultrapassa os propósitos desta revisão e 
o leitor interessado poderá encontrar uma extensa lista 
de referências nos portais de pesquisa médica.

Quadro 3 – Classificação de Maastricht (1995) para Doadores 
após Parada Cardíaca.

Categoria 1 Morto a chegada ao Hospital
Categoria 2 Reanimação sem sucesso
Categoria 3 Parada cardíaca aguardada
Categoria 4 Parada cardíaca em doador com morte encefálica
Categoria 5 Parada cardíaca não esperada em paciente crítico

Em conclusão com o aumento significativo das listas 
de espera por órgãos e a escassez de órgãos disponí-
veis leva-nos a um esforço para aprimorar as técnicas 
existentes de captação e preservação assim como 
desenvolver novas medidas para seu aproveitamento 
de forma a reduzir a mortalidade nas filas de espe-
ra que são sempre uma sombra nos programas de 
transplantes.
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