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RESUMO  
A desproporção entre a grande demanda por transplantes de órgãos e a baixa realização 

de transplantes é um grave problema de saúde pública. O reconhecimento da morte encefálica, 
a adequada abordagem da família e a manutenção clínica do doador falecido são fundamentais 
para a diminuição desta desproporção. Neste cenário, o intensivista tem importância central e a 
aplicação do conjunto de informações disponíveis para manutenção do potencial doador falecido está 
claramente associada à redução de perdas de doadores e ao aumento da qualidade e da efetivação 
de transplantes.   

     
OBJETIVO 

Contribuir com as coordenações institucionais de transplantes, de forma a nortear 
e uniformizar os cuidados prestados ao doador falecido, buscando incrementar quantitativa e 
qualitativamente o transplante de órgãos com medidas aplicáveis à realidade brasileira.

INTRODUÇÃO 

O transplante de órgãos é, em muitos casos, a única alternativa terapêutica em pacientes 
portadores de insuficiência funcional terminal de diferentes órgãos essenciais. Nos últimos anos 
observa-se no Brasil e em outros países uma preocupante desproporção entre a demanda de órgãos 
para transplante e o número de transplantes efetivados.(1-3)

 Há, neste sentido, uma grande mobilização das autoridades médicas brasileiras para que 
as discrepâncias entre demanda e oferta de órgãos sejam minimizadas. Verifica-se que muitos dos 
problemas de oferta estão associados a falhas nos processos de reconhecimento da morte encefálica, 
de abordagem familiar e de manutenção clínica do doador falecido. Embora pareçam óbvias, as 
medidas a serem tomadas para manutenção adequada do doador falecido, não se observa em 
grande parte das unidades de terapia intensiva (UTIs) brasileiras a devida valorização do problema, 
fato evidenciado pela ausência quase absoluta da sistematização do atendimento ao potencial doador 
de múltiplos órgãos. Trata-se de algo que suplanta a esfera técnica, uma questão humanitária e 
de cidadania de todos os atores envolvidos na manutenção do potencial doador falecido, dentre os 
quais o intensivista deve exercer um papel de liderança. A carência de evidências mais robustas 
sobre o tema ressalta a importância de orientações formais (ainda que meramente consensuais 
em muitos aspectos) para que se proporcione o mínimo de homogeneidade na manutenção do 
potencial doador falecido. A padronização e a celeridade destes procedimentos estão claramente 
associadas ao aumento do número de órgãos transplantados, à diminuição de perda de doadores 
por colapso cardiovascular e ao aumento da sobrevida pós-transplante.(2) A presente diretriz é uma 
iniciativa conjunta da Associação de Medicina Intensiva Brasileira (AMIB) e da Associação Brasileira 
de Transplantes de Órgãos (ABTO) a ser publicada em três partes: Parte 1: Aspectos gerais e 
suporte hemodinâmico, Parte 2: Intervenções complementares e Parte 3: Recomendações órgão-
específicas.  
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METODOLOGIA
 
 Os artigos encontrados foram analisados criticamente e categorizados conforme grau de 
recomendação e a força de evidência: 
 A: Estudos experimentais ou observacionais de maior consistência.
 B: Estudos experimentais ou observacionais de menor consistência.
 C: Relatos de casos (estudos não controlados).
 D: Opinião desprovida de avaliação crítica, baseada em consensos, estudos fisiológicos ou 
modelos animais.
 Considerando a baixa força de evidência de boa parte das recomendações, definiu-se o 
grau de recomendação de acordo com o sistema GRADE (Grades of Recommendation, Assessment, 
Development and Evaluation), classificando as recomendações como FORTE (deve ser feito), FRACA 
(talvez deva ser feito) e NÃO ESPECÍFICA (não há vantagens nem desvantagens).
 
 
Descrição do método de coleta de evidência 

A fonte primária de consulta foi a base de dados MEDLINE por meio de acesso ao serviço PubMed 
de Pesquisa Bibliográfica em Publicações Médicas. As buscas foram direcionadas para atender 
perguntas estruturadas na metodologia P.I.C.O. Pela interface MeSH (Medical Subject Heading), 
inseriu-se os descritores da seguinte forma: (organ donor OR donor management OR brain death 
AND recommendation OR consensus), (brain-death organ donor AND hypothermia), (organ donor 
OR donor management OR organ donor maintenance OR brain death AND central venous oxygen 
saturation OR mixed venous oxygen saturation OR venous oximetry AND outcome), (organ donor 
OR donor management OR organ donor maintenance OR brain death AND carbon dioxide OR CO2 
gradient OR PCO2 difference OR central venous-arterial carbon dioxide tension gradient OR mixed 
venous-arterial), (brain death OR organ donor maintenance OR donor management AND pulmonary 
artery catheter OR resuscitation), (organ donor OR donor management OR brain death AND 
hemodynamics OR vasoactive drugs OR fluids), (organ donor OR brain death AND cardiac output OR 
fluid challenger OR hemodynamic monitoring OR tissue perfusion OR hemodynamic support), (organ 
donors OR brain death AND coagulopathy OR coagulation OR blood transfusion OR transfusion of 
plasma or platelets), (organ donor OR donor management OR lung transplantation AND mechanical 
ventilation OR strategies of ventilation), (organ donor OR donor management OR lung transplantation 
AND fluid challenge OR fluid resuscitation OR positive balance), (organ donor OR donor management 
OR lung transplantation AND bronchoscopy OR bronchoalveolar lavage),(organ donor OR donor 
management OR lung transplantation AND pneumonia-ventilator associated), (organ donor OR 
donor management OR lung transplantation AND prevention and control), (brain-death organ donor 
AND corticosteroid), (hormonal terapy  AND brain-death organ donation), (brain-death organ donor 
AND management), (thyroid hormone AND brain-death organ donor), (organ donor AND serum 
sodium), (brain death AND nutrition), (organ donors AND metabolic disturbances OR insulin therapy), 
(contraindication AND infection AND organ donor AND transplant), (organ donor AND brain death AND 
infection AND transplantation), (brain-death OR organ donor AND renal donation), (renal function AND 
brain-death organ donation), (brain-death organ donor AND management OR kidney transplantation), 
(organ transplantation OR donor kidneys OR management donor kidneys), (transplantability  AND 
liver OR hepatic AND donor), (cadaveric donor AND timing AND liver transplantation), (expanding 
the donor pool AND liver OR marginal donor liver AND outcome OR extended criteria donor AND 
MELD),  (deceased cardiac donor OR non heart beating donor AND brain death donor), (organ donors 
AND echocardiographic OR cardiac transplantation OR management of heart donors). As fontes 
secundárias consultadas foram as bases de dados Cochrane, Ovid e Trip Database.
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PARTE I. ASPECTOS GERAIS E SUPORTE HEMODINÂMICO 

ASPECTOS GERAIS 
 Há um intervalo de tempo considerado ótimo para manter viáveis os órgãos do doador falecido? 
Quais as atitudes consideradas essenciais para manutenção do doador falecido neste período?
 Após a realização do diagnóstico de morte encefálica (ME) e obtenção do consentimento 
para doação de órgãos, todos os esforços devem ser realizados para a efetivação do transplante 
o mais rápido possível (D).(1) É comum ocorrer a perda de doadores falecidos nos momentos que 
antecedem a retirada dos órgãos em razão da demora na realização do diagnóstico e do atraso 
provocado por aspectos administrativos e assistenciais (C).(2) Em relação aos aspectos assistenciais, 
infelizmente poucos potenciais doadores de órgãos são manuseados de forma ótima pela equipe 
responsável pela manutenção do falecido (C).(2) 
 É fundamental a instituição rápida e agressiva das medidas de manutenção para garantir 
a oferta tecidual de oxigênio (DO2), manter as funções orgânicas de acordo com metas terapêuticas 
definidas e reverter eventuais disfunções orgânicas. O atraso na restauração da DO2 está relacionado 
ao aumento da resposta inflamatória que resulta em prejuízo no aproveitamento de órgãos para 
transplantes (C)(4)(B).(5) O período de 12 a 24 horas é (idealmente) considerado adequado para o 
cumprimento dos aspectos burocráticos e reversão de disfunções orgânicas (D).(1) Neste período são 
essenciais atitudes rápidas, agressivas e coordenadas para reversão de: disfunção cardiovascular, 
déficit de oxigenação, eventuais infecções bacterianas, hipotermia, distúrbios hidroeletrolíticos, 
alterações metabólicas de natureza endócrina, renal ou hepática, distúrbios de coagulação e de 
qualquer outra alteração orgânica tratável (C).(2)

  A grande variabilidade de medidas terapêuticas adotadas nos diferentes serviços, e até 
mesmo em um mesmo centro, dificulta a utilização das melhores práticas relacionadas à manutenção 
do doador falecido. Esta dificuldade resulta na limitação no número de doações e da qualidade 
dos órgãos transplantados (D).(3) Por outro lado, a adoção de políticas uniformes e agressivas de 
manutenção do potencial doador falecido aumenta o número de potenciais doadores (19%), aumenta 
o número de doadores reais (82%), reduz a perda de doadores por instabilidade hemodinâmica 
(87%) e aumenta o número de doações efetivas (71%) (C).(2) Da mesma forma, Straznicka et al. 
demonstraram que o manejo agressivo de doadores de pulmões inicialmente classificados como 
inaceitáveis resultou em aumento de pulmões disponíveis para transplante com excelente sobrevida 
após 1 ano (C).(6)

Recomendações 
- Manter as funções orgânicas, corrigir disfunções e agilizar a retirada de órgãos para transplante 
(idealmente) no prazo de até 12 a 24 horas a partir do diagnóstico de ME (D).(1) Recomendação 
Forte. 
- Prevenir e corrigir, de forma agressiva, coordenada e simultânea, todas as disfunções orgânicas. 
Estabilizar hemodinamicamente, corrigir  o déficit de oxigenação, tratar  infecções bacterianas, 
reverter a hipotermia, monitorizar e corrigir distúrbios metabólicos (em especial a hipernatremia), 
tratar alterações endócrinas, renais e hepáticas, corrigir distúrbios de coagulação, corrigir qualquer 
outra alteração orgânica reversível (C).(2,6) Recomendação Forte.

Quais os limites de temperatura corporal a serem mantidos? Como aquecer o paciente? 
A regulação da temperatura corporal é condição fundamental para a manutenção dos processos 

biológicos que mantém o funcionamento adequado do organismo. É mantida pelo hipotálamo através 
de um fluxo contínuo de informações geradas em receptores térmicos situados no próprio hipotálamo, 
medula, encéfalo, pele e tecidos profundos. Este sistema tem vias aferentes, centros moduladores e 
vias eferentes que controlam, quando íntegros, a manutenção da homeostase térmica. 
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A temperatura central em indivíduos normais varia de 36°C a 37,5°C (B).(7) Com a ocorrência 
da ME o hipotálamo deixa de exercer sua função termorreguladora. A consequência é a hipotermia 
progressiva com tendência à equalização da temperatura corporal e do ambiente. 

A monitorização da temperatura é essencial para a detecção precoce da hipotermia (C).(8) 
A temperatura central pode ser obtida na artéria pulmonar, no esôfago, na membrana timpânica e na 
nasofaringe. A temperatura obtida na cavidade oral, axila e reto não são recomendadas.

Com o objetivo de manter a viabilidade dos órgãos a serem transplantados deve-se 
manter a temperatura superior a 35°C (idealmente entre 36°C e 37.5°C), com o objetivo de evitar 
efeitos indesejáveis (coagulopatia, instabilidade hemodinâmica e outros) que podem comprometer a 
viabilidade dos órgãos a serem transplantados (B).(9) 

A melhor conduta para manutenção da temperatura é a prevenção da hipotermia com 
medidas que evitem a perda de calor. O ambiente e o leito devem ser aquecidos, assim como os 
líquidos infundidos no paciente. Depois de instalada a hipotermia torna-se de difícil reversão (C)(8,10) 
devendo-se adotar medidas de reaquecimento como:

- Reaquecimento passivo externo: elevação da temperatura ambiente e o uso de mantas 
(C).(9,10)

- Reaquecimento ativo externo: imersão em água aquecida, lâmpadas de calor e mantas de 
ar quente. O inconveniente deste processo é a vasodilatação periférica que pode determinar “choque 
por reaquecimento” e posterior queda da temperatura central (C).(9)

- Reaquecimento ativo interno: infusão de líquidos aquecidos (solução salina aquecida a 
43ºC em acesso venoso central a 150-200 ml/h), umidificação e aquecimento dos gases no ventilador 
mecânico (42-46ºC), irrigação gástrica e colônica com soluções cristalóides aquecidas. A irrigação 
vesical, pleural e peritoneal não deve ser realizada em doadores de órgãos (C)(9,10)(D).(11) 

- Reaquecimento sanguíneo extracorpóreo: hemodiálise e dispositivos de circulação 
extracorpórea (C).(9)

Recomendações 
- Manter a temperatura central > 35°C. Idealmente entre 36°C e 37.5°C (B).(9) Recomendação 
Forte. 
- Verificar temperatura central (D). (7,9) Recomendação Forte. 
- Prevenir a hipotermia desde o início do manejo do potencial doador (C):(8) aquecer o ar ambiente; 
aquecer gases no ventilador mecânico (42-46ºC); usar mantas térmicas; infundir líquidos aquecidos 
(43ºC). Recomendação Forte.
- Reverter a hipotermia com todas as medidas acima, irrigação gástrica e colônica c/ soluções 
aquecidas (C),(9,10) infusão de cristalóides a 43oC em veia central a 150-200 ml/h. Recomendação 
Forte. 
- Não realizar Irrigação vesical e peritoneal em doadores de órgãos (C).(9,10) Recomendação Forte. 

Quais os exames laboratoriais a serem realizados, o intervalo de coleta, os limites laboratoriais 
e a indicação no cenário da captação?

Os testes de laboratório incluem tipagem sanguínea, hemograma, eletrólitos, função renal e 
hepática, amilase, enzimas cardíacas, gasometria arterial, lactato, coagulograma e sorologias (D).(12) 
Culturas de sangue e urina devem ser realizadas em todos os potenciais doadores (C).(13)

 Anormalidades nos níveis de sódio, potássio, magnésio, cálcio e fósforo podem ser 
resultado de grandes perdas urinárias. Esses íons têm muitos papéis na fisiologia celular, portanto, as 
alterações das concentrações séricas devem ser vigorosamente tratadas. O monitoramento durante 
a correção destes íons deve ser realizado com dosagens seriadas a cada 6 horas (D).(14,15)

 A severidade da instabilidade hemodinâmica e do distúrbio hidroeletrolítico definirá 
a frequência da realização de gasometrias e lactato (D).(16) O monitoramento do hemograma e 
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coagulograma deve ser realizado a cada 6 horas devido ao potencial de coagulopatia (D).(1) A indicação 
e o intervalo da realização de muitos exames bioquímicos são órgão-específicos. No caso do potencial 
doador de coração, enzimas cardíacas (CKMB e/ou troponina) devem ser solicitadas e repetidas a 
cada 24 horas (D).(12) Em doadores de fígado deve-se aferir os níveis de aspartato aminotransferase 
(AST), alanina aminotransferase (ALT), bilirrubinas (BT) e tempo atividade da protrombina (TAP) pelo 
menos a cada 24h (D).(12)  Em doadores de rins, creatinina e uréia devem ser mensuradas a cada 24 
horas (D).(1) A hiperamilasemia ou hiperglicemia isoladas não são contraindicações para a doação de 
pâncreas, exceto na presença de trauma pancreático direto, pancreatite ou história de diabetes no 
doador (C).(17)

Recomendações 
- Realizar dosagens bioquímicas periódicas tendo como objetivo a normalização dos parâmetros 
fisiológicos para todos os exames laboratoriais (D).(16) Recomendação Forte. 
- Repetir dosagens de eletrólitos, e gasometria no mínimo a cada 6 horas (D).(14,15) Recomendação 
Forte. 
- Coletar demais exames conforme as particularidades dos órgãos a serem transplantados (D):(12,14,15) 
CKMB e/ou troponina a cada 24 horas (doador de coração) (D)(12) - Recomendação Fraca - AST, 
ALT, TAP, BT pelo menos a cada 24 horas (doador de fígado) - Recomendação Fraca - (D),(12) ureia, 
creatinina a cada 24 horas (doador de rins) (D).(1) Recomendação Forte.  
- Realizar duas hemoculturas e cultura de urina em todos os potenciais doadores na abertura de 
protocolo de ME (C),(13) e repassar os resultados  para as equipes transplantadoras. Recomendação 
Forte. 
- Solicitar TAP, TTPa e fibrinogênio apenas quando houver sangramento.(12) Recomendação Forte.

 
SUPORTE HEMODINÂMICO
 
A medida da PAM deve ser invasiva? 

Instabilidade hemodinâmica é o principal desafio no tratamento do potencial doador, sendo 
a hipotensão um problema comum que leva a diminuição da perfusão dos diversos órgãos (D).(18,19) A 
aferição da pressão arterial não-invasiva é imprecisa em situações de choque (B).(20-22) Há diferença 
significativa entre o método não-invasivo e a medida direta, principalmente quando existe aumento 
da resistência vascular sistêmica (D).(23) Pressão arterial invasiva é um método seguro e essencial 
para guiar a terapia hemodinâmica (B)(24)(D),(25) sendo recomendado por diversas sociedades e 
organizações internacionais para manutenção do potencial doador (D).(1,18,26,27) Além disso, o acesso 
arterial facilita a coleta seriada de amostras sanguíneas para realização de gasometrias arteriais e 
permite a utilização de parâmetros dinâmicos de fluido-responsividade como a variação respiratória 
da pressão de pulso arterial (ΔPp). 

Recomendação
Monitorizar a pressão arterial de forma invasiva em todos potenciais doadores falecidos (D).(23) 
Recomendação Forte.

A hipertensão arterial relacionada à hipertensão intracraniana (tempestade simpática) deve ser 
tratada? Quais os limites pressóricos a serem tolerados? Quais os fármacos de escolha? 

Durante a evolução para a ME ocorrem diversas alterações fisiológicas como resposta 
à perda das funções do tronco cerebral. Uma das alterações mais significativas é a instabilidade 
hemodinâmica que ocorre em duas fases (D).(28,29) A fase inicial relacionada à hiperatividade 
adrenérgica é percebida clinicamente por taquicardia, hipertensão, aumento da resistência vascular 
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sistêmica e aumento do consumo de oxigênio pelo miocárdio. Há caracteristicamente um aumento 
mais acentuado da pressão sistólica que da diastólica (C).(30) Esta fase, denominada “tempestade 
simpática”, dura aproximadamente 20 a 30 minutos e é seguida de hipotensão. (D).(12,16,28,29,31,32)

Apesar da alta resistência vascular sistêmica durante a tempestade simpática estar associada à 
hipoperfusão de órgãos intra abdominais (D),(1,12,33) isquemia miocárdica e arritmias (D),(12,34,35) alguns 
especialistas preferem a conduta conservadora (sem administração de hipotensores) devido à maior 
propensão à hipotensão após estabelecida a ME (D).(36) Entretanto, havendo a manutenção da 
pressão arterial média (PAM) acima de 95 mmHg ou da pressão arterial sistólica (PAS) acima de 
160 mmHg por mais de 30 minutos, há risco de hipoperfusão dos órgãos intra-abdominais e efeitos 
deletérios na função do órgão transplantado (D).(37) Nestes casos, o tratamento medicamentoso 
endovenoso deve ser instituído (D).(36) Nitroprussiato de sódio e esmolol são os fármacos 
preferenciais por serem efetivos, facilmente tituláveis e apresentarem curto tempo de ação (D).(1,36) 

Recomendações
- A HAS relacionada à tempestade simpática deve ser tratada (D).(36) Recomendação Forte. 
- Iniciar tratamento farmacológico quando houver hipertensão (PAS > 180 mm Hg e PAD > 120 mm Hg 
ou PAM > 95 mm Hg) sustentada (30 minutos ou mais, ou lesão de órgão alvo atribuível à hipertensão) 
(D).(1,36) Recomendação Forte. 
- Os fármacos sugeridos são: nitroprussiato de sódio ou β-bloqueadores de curta duração (esmolol) 
(D).(1,36) Recomendação Forte.

Qual a meta pressórica mínima a ser alcançada no potencial doador falecido?
O esgotamento dos estoques de catecolaminas que se segue à explosão simpática 

inicial resulta em vasodilatação e hipotensão (D).(28,29) Além disso, há possibilidade de hipovolemia 
secundária à diurese osmótica provocada por hiperglicemia ou administração de manitol, expansão 
volêmica incompleta ou diabetes insipidus. A coexistência de disfunção ventricular como causa de 
hipotensão deve ser considerada, podendo ser fruto de contusão miocárdica, distúrbios eletrolíticos, 
hipertensão pulmonar e depressão miocárdica neurogênica. Assim, a vasodilatação, a hipovolemia e a 
depressão miocárdica podem ser causas da hipotensão, o problema mais freqüentemente observado 
no potencial doador falecido. A hipoperfusão que dela resulta é também a principal causa da perda 
destes doadores, bem como do comprometimento dos órgãos transplantados. Não há evidências 
sobre o melhor nível de PA a ser alcançado nos potenciais doadores de múltiplos órgãos. Há, no 
entanto, recomendações sobre o objetivo pressórico a ser atingido que variam de 60 mm Hg a 80 mm 
Hg de PAM e 90 mm Hg a 100 mm Hg de PAS (D)(1,23,25,27)(B).(5) Por outro lado, a normalização da PAM 
não é garantia da restauração do fluxo tecidual, e sua análise deve estar sempre acompanhada da 
aferição de marcadores da perfusão tissular (D).(23)  

Recomendação 
- Manter a pressão arterial média acima de 65 mm Hg ou pressão arterial sistólica acima de 90 mm 
Hg (D)(1,23,25,27)(B).(5) Recomendação Forte.

Quais as medidas terapêuticas a serem utilizadas para alcançar a meta pressórica mínima?
A hipovolemia é a principal causa da instabilidade hemodinâmica no potencial doador e 

a reposição volêmica agressiva é a primeira medida ser utilizada. O desafio é saber quando ela é 
suficiente ou se ainda é necessária. A reposição insuficiente implica na perfusão tecidual inadequada, 
ativação inflamatória sistêmica, disfunção orgânica e menor qualidade dos órgãos para transplante 
(B).(5) Por outro lado, a administração desnecessária de líquidos pode ocasionar edema agudo de 
pulmão e comprometer a viabilidade pulmonar para transplante (C)(6)(D).(38) Deste modo, tanto a 
insuficiência quanto o excesso de líquidos podem prejudicar o aproveitamento de órgãos e a sobrevida 
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pós-transplante. Contar com métodos de monitorização que permitam reconhecer o déficit volêmico 
com precisão e agilidade é fundamental para minimizar danos teciduais relacionados ao hipofluxo e, 
por outro lado, evitar a sobrecarga de líquidos iatrogênica (B)(5)(C)(6)(D).(38)

O suporte vasopressor e inotrópico deve ser baseado na lógica fisiológica, pois não há 
estudos definitivos nesta área. Caso a pressão arterial (PA) mínima não seja alcançada ou mantida 
depois da adequada expansão volêmica, deve-se iniciar drogas vasopressoras ou inotrópicas. A 
infusão destes fármacos sem a restauração volêmica pode resultar em arritmias, piora da hipotensão 
(no caso da dobutamina), ou vasoconstricção exagerada seguida de isquemia de múltiplos órgãos 
(D).(1,23,38,39)

Recomendações 
- Infundir de 20 a 30 ml/kg de cristalóide (aquecido a 43oC) em 30 minutos. 
É a primeira medida a ser tomada para controle da pressão arterial (D).(38,39) Recomendação Forte. 
- Basear infusões subsequentes de volume em parâmetros metabólicos de oxigenação (D)(23) e na 
avaliação da responsividade a volume (B).(5) Recomendação Forte. 
- Infundir drogas vasopressoras ou inotrópicas preferencialmente após infusão de 20 a 30 ml/kg (D).
(23) Recomendação Forte. 
- Iniciar vasopressor antes de completar a expansão volêmica se PAM < 40 mm Hg ou PAS < 70 mm 
Hg. (23,38,39) Recomendação Forte. 

O uso de parâmetros para avaliar a adequação da reposição volêmica (PVC, POAP, variáveis 
dinâmicas) têm utilidade durante a ressuscitação hemodinâmica do potencial doador de órgãos? 
 A ressuscitação volêmica agressiva é medida essencial na manutenção do doador falecido. 
Entretanto, quando há disfunção cardíaca ou se o paciente está euvolêmico (D),(16) a infusão de 
líquidos pode resultar em sobrecarga hídrica e prejudicar a qualidade de órgãos como o pulmão (C).
(6,40) Além disso, a simples adição de vasopressores sem expansão volêmica adequada pode prejudicar 
a perfusão tecidual e a qualidade dos órgãos transplantados. Portanto, quando há hipotensão e/ou 
hipoperfusão, deve-se avaliar adequadamente a capacidade cardiovascular em assimilar alíquotas 
adicionais de volume com base na análise da responsividade cardiovascular a volume.
Recomendações de consenso definem que a pressão venosa central (PVC) deve ser monitorizada 
em todo doador falecido. Por outro lado, um estudo que envolveu 805 doadores falecidos observou-se 
que a PVC, entre outros parâmetros, não influenciou a efetividade dos órgãos transplantados (C).(41) 
Um meta-análise recente que analisou vários estudos em populações distintas de pacientes graves 
concluiu que valores entre 8 e 12 mmHg de PVC/POAP não são capazes de discriminar indivíduos 
responsivos dos não responsivos (sensibilidade e especificidade ~ 50%) (B).(42) Por outro lado, há 
recomendações de consenso de que valores baixos de PVC/POAP (< 4 mm Hg) autorizam a infusão 
volêmica mediante cuidadosa monitorização da PVC em indivíduos instáveis (D).(23) A variação da PVC 
ou POAP após infusão de 500 a 1000 ml de cristalóide em 15 a 30 minutos é mais confiável que 
medidas isoladas. A infusão volêmica deve ser interrompida se houver elevação ≥ 2 mm Hg (C).(23,42-44)

Métodos dinâmicos como a variação respiratória da pressão de pulso arterial (ΔPp) 
permitem avaliar a responsividade cardiovascular de forma confiável (sensibilidade e especificidade ~ 
95%) durante a ventilação mecânica e na ausência de arritmias cardíacas (C).(45) Potenciais doadores 
falecidos responsivos a volume (ΔPp > 13%) apresentam níveis maiores de IL-6 e de TNF-alfa 
quando comparados aos não responsivos (ΔPp < 13%). Esta inflamação implica em diminuição do 
aproveitamento de órgãos entre os indivíduos responsivos (1,8 ± 0,9 vs 3,7 ± 2,5; p = 0,034). Os 
resultados sugerem que a expansão volêmica orientada por parâmetros de maior acurácia podem 
colaborar com a melhor efetividade do enxerto (B).(5) A variação da pletismografia de pulso (ΔPplet) é 
uma alternativa ágil e não invasiva à ΔPp, consistindo na análise da variação da amplitude do traçado 
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pletismográfico da oximetria de pulso (B).(46-51)

Recomendações
- Usar, preferencialmente, parâmetros dinâmicos para avaliar a responsividade a volume (B).(5) 
Recomendação Forte.
- Infundir volume 500 a 1000 ml sempre que houver sinais de hipofluxo e PVC < 4 mm Hg (D).(23) Não 
utilizar a PVC como medida isolada para orientar reposição volêmica (D).(42) Recomendação Forte. 
- Interromper a infusão se irresponsivo a volume (com base em parâmetros dinâmicos ou se variação 
da PVC for > 2 mm Hg) após a infusão de 500 a 1000 ml de cristalóide (D).(44) Recomendação 
Forte. 

Qual(is) o(s) agente(s) vasopressores e inotrópicos a serem utilizados durante a ressuscitação 
hemodinâmica do potencial doador de órgãos? Há agentes preferenciais? Há doses 
máximas?
Noradrenalina ou epinefrina ou dopamina podem ser utilizadas e devem ser ajustadas para manter 
a PA alvo e o fluxo tecidual global visando a viabilização da doação de diferentes órgãos. Não há 
dose máxima ou catecolamina de escolha (B).(52-54) Entretanto existem preocupações com o uso de 
catecolaminas como a noradrenalina e, principalmente, com a terapia beta-agonista (dopamina e 
dobutamina) em doses altas em potenciais doadores de coração, pois parecem diminuir as chances 
de sucesso do transplante deste órgão em particular (B).(53-58) A terapia beta-agonista deve ser 
particularmente considerada em casos de baixo fluxo cardíaco e hipoperfusão secundária (B).(59) 
Não há estudos randomizados que definam a escolha dos vasopressores em doadores de órgãos.
A vasopressina é um hormônio que pode ser usado tanto no suporte vasopressor como no manejo 
da diabetes insipidus. Os doadores de órgãos que necessitam vasopressores estão frequentemente 
depletados de vasopressina.(60) Em alguns casos o uso de vasopressina pode garantir a estabilidade 
pressórica e proporcionar a descontinuação das catecolaminas (B).(61-63) Um teste de reposição 
hormonal pode ser feito a qualquer momento no doador de órgão com instabilidade hemodinâmica. A 
reposição hormonal pode incluir além da vasopressina, hormônios tireoideanos e corticosteróides.(59)  

Recomendações 
- Iniciar catecolaminas vasopressoras (noradrenalina, adrenalina ou dopamina) para manter a PAM > 
65 mm Hg ou a PAS > 90 mm Hg (D).(23) Não há limite de dose (C).(52-54) Recomendação Forte. 
- Usar vasopressina sempre que houver indicação de vasopressores (bolus de 1-U seguido da infusão 
contínua de 0,5 a 2,4 U/h). Descontinuar gradativamente a infusão de catecolaminas se houver 
estabilização da PA com a infusão da vasopressina (B).(61-63) Recomendação Forte. 
- Iniciar dobutamina se houver comprometimento da contratilidade cardíaca (evidências clínicas de 
disfunção ventricular ou FE < 40% ou IC < 2,5 L/ min/m2) com sinais de hipoperfusão.  A terapia beta-
agonista em altas doses (> 10 ug/kg/min) pode comprometer o sucesso do transplante cardíaco, mas 
não o contraindica (D).(59) Recomendação Forte.

A saturação venosa central (SvcO2) deve ser utilizada como meta durante a ressuscitação 
hemodinâmica do potencial doador de órgãos? 

Saturação venosa de oxigênio, mista (SvO2) ou central (SvcO2), reflete o balanço entre oferta 
e consumo de oxigênio e tem correlação direta com o débito cardíaco (DC) (C).(64) Tanto valores baixos 
quanto elevados estão associados a maior mortalidade quando presentes à admissão na UTI.(65) 

Em pacientes com morte encefálica, a saturação venosa aferida no bulbo jugular (reflete 
o metabolismo cerebral de oxigênio) está elevada, contribuindo para a elevação da SvcO2 (medida 
na veia cava superior ou átrio direito) (C).(66) Não há estudos utilizando SvcO2 como meta durante 
ressuscitação hemodinâmica, nem tampouco estudos observacionais avaliando se níveis anormais 
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teriam alguma associação com melhores condições dos órgãos a serem utilizados para transplante. 
Há apenas uma menção na literatura (D),(67) em que os autores afirmam que não há estudos que 
comprovem que valores seriam considerados “normais” nesta situação, em virtude do potencial 
impacto da diminuição de consumo de oxigênio cerebral. Assim, até que estes valores sejam 
identificados, não se poderia recomendar ScvO2 para se avaliar oxigenação tecidual ou indicar como 
meta de ressuscitação.

Em pacientes sépticos, como já explicitado na recomendação anterior, a restauração da 
ScvO2 para níveis próximos da normalidade tem sido associada com melhor prognóstico. Nestes 
mesmos pacientes, depuração do lactato teria impacto benéfico semelhante. Destaca-se que esta 
restauração deve ser feita dentro das primeiras horas do insulto séptico.

Recomendações 
- Não há cutoff estabelecido para SvcO2 no doador falecido (D).(67) Valores baixos da SvcO2 (< 70%) 
podem indicar hipofluxo, nestes casos pode ser usado evolutivamente como método adicional para 
fins de acompanhamento da ressuscitação hemodinâmica (D).(67) Recomendação Fraca.
- Instituir precocemente as medidas de adequação hemodinâmica guiadas por meta, independentemente 
da meta utilizada. O tempo de intervenção , mais do que as metas em si, condiciona o desfecho (D).
(68)  Recomendação Forte. 

O lactato deve ser utilizado como meta durante a ressuscitação hemodinâmica do potencial 
doador de órgãos? 
A ressuscitação guiada por metas é importante para a manutenção funcional de órgãos. Trata-se da 
obtenção de objetivos hemodinâmicos para melhorar a entrega de oxigênio aos tecidos antes que 
a disfunção de múltiplos órgãos se desenvolva (A).(69,70). O lactato sanguíneo (venoso ou arterial) 
correlaciona-se com a recuperação hemodinâmica de pacientes graves. Contudo, os poucos 
estudos que avaliam o uso do lactato sanguíneo como uma meta de ressuscitação de pacientes 
críticos não deixa clara a sua utilidade. Várias observações mostram que a depuração do lactato 
sanguíneo está associada ao sucesso da ressuscitação hemodinâmica em pacientes com sepse 
ou trauma (B).(64-66,71) Dois estudos avaliaram a utilidade da depuração do lactato no sangue como 
uma meta de ressuscitação e em pacientes sépticos (B).(72,73) O primeiro comparou a ressuscitação 
guiada pela saturação venosa com o lactato sanguíneo e os mesmos foram equivalentes para os 
desfechos avaliados. O segundo comparou a ressuscitação guiada pelo lactato com uma estratégia 
padrão. A análise ajustada dos dados mostrou que houve diminuição da mortalidade associada 
ao uso mais intenso de fluídos e de nitroglicerina. Contudo, para cuidar de doadores de órgãos, 
nos quais o metabolismo energético pode estar alterado não existem estudos avaliando o lactato 
sanguíneo para o manejo hemodinâmico dos mesmos. 

Recomendação 
- Não utilizar a normalização do lactato como objetivo terapêutico. Valores acima de 2 mmol/dl podem 
indicar hipofluxo e por isso o acompanhamento evolutivo pode ser usado como parâmetro metabólico 
adicional (D).(1) Recomendação Fraca. 

O gradiente veno-arterial de CO2 deve ser utilizado como meta durante a ressuscitação 
hemodinâmica do potencial doador de órgãos? 

Por uma questão fisiológica derivada do princípio de Fick, o gradiente veno-arterial central 
ou misto de CO2 tem comportamento oposto ao débito cardíaco e outros parâmetros que refletem 
a perfusão sanguínea global, mas a razão de proporcionalidade não é conhecida (D)(74) (B).(75)O 
comportamento temporal da hemodinâmica e a tensão tecidual de CO2 (intramuscular) foi descrita 
na morte encefálica, mas não existem estudos prospectivos mostrando intervenções guiadas e o 



13

sucesso na captação de órgãos (B).(76) Na manutenção do doador falecido, não há estudos que 
definam a relevância do gradiente veno-arterial central ou misto de CO2. O gradiente (bulbo) jugular-
arterial de CO2, que também é veno-arterial, tem importância no diagnóstico de hipofluxo cerebral e 
morte encefálica exclusivamente (B)(77) (D).(74)

Recomendação 
- Não utilizar o gradiente veno-arterial de CO2 como objetivo terapêutico no potencial doador falecido, 
embora o acompanhamento evolutivo possa ser usado como parâmetro metabólico adicional (D).(67) 

Recomendação Forte. 

Quando indicar a ecocardiografia durante a ressuscitação hemodinâmica do potencial doador 
de órgãos? 

A monitorização hemodinâmica inicial sugerida inclui a linha arterial, avaliação da 
fluidoresponsividade e da perfusão tissular. No entanto, após a expansão volêmica inicial podem 
restar dúvidas sobre a real função miocárdica e tolerância à infusão volêmica suplementar. A infusão 
adicional e inadvertida de líquidos pode resultar em hipervolemia que prejudica a viabilidade dos 
pulmões para transplante. Por outro lado, a infusão empírica de inotrópicos pode ser desastrosa por 
agravar a hipotensão nos indivíduos ainda hipovolêmicos ou precipitar arritmias cardíacas (D).(16,78)

Em pacientes muitos instáveis a despeito da expansão volêmica inicial e com necessidade 
crescente de droga vasoativa, a monitorização hemodinâmica baseada em parâmetros mínimos pode 
não ser suficiente (D)(16,27,75,79)(B).(76)

Embora o uso seriado da ecocardiografia para direcionar a terapia hemodinâmica em 
pacientes instáveis ainda não esteja bem definida (C)(79)(D),(1) trata-se de um método simples, rápido 
e não invasivo de monitorização hemodinâmica que permite a avaliação sequencial das intervenções 
farmacológicas na busca da correção das alterações circulatórias no potencial doador (C).(79) Há 
estudos demonstrando a boa concordância do débito cardíaco aferido pela ecocardiografia com a 
técnica de termodiluição, além de proporcionar análise de fluidoresponsividade baseada na variação 
respiratória do diâmetro da veia cava (D).(80,81)

Recomendação 
- Indicar ecocardiografia sempre que houver falência da ressuscitação hemodinâmica inicial (volume, 
vasopressor, inotrópico) guiada pela monitorização hemodinâmica básica (D).(1,27) Recomendação 
Fraca.

Quando há indicação para o uso do cateter da artéria pulmonar durante a ressuscitação 
hemodinâmica do potencial doador de órgãos? Quais os objetivos a serem alcançados? 

O uso de monitorização hemodinâmica com o cateter de artéria pulmonar está indicado 
quando houver falência na ressuscitação hemodinâmica inicial (D).(82) A maioria dos estudos clínicos 
e consensos sobre manutenção de doador falecido utilizam ou indicam o emprego de cateteres de 
artéria pulmonar apesar de poucos estudos específicos. Dependendo do órgão a ser transplantado 
existem recomendações de emprego de cateter pulmonar fundamentadas no tipo de falência orgânica 
a ser prevenida ou tratada, mas não existem estudos prognósticos nestas circunstâncias (D).(26)

  O emprego rotineiro precoce do cateter de artéria pulmonar, quando a monitorização 
ecocardiográfica mostra disfunção ventricular (fração de ejeção abaixo do normal) ou quando não se 
consegue atingir metas pré-definidas de parâmetros hemodinâmicos (PAM > 65 mm Hg ou PAS > 90 
mm Hg, freqüência cardíaca entre 100 e 120 bpm), melhora os índices de captação de órgãos de 12% 
a 30% (B).(83,84) Os objetivos terapêuticos utilizados como meta em todos os trabalhos são valores 
próximos dos normais (B).(83,84)  

Um estudo recente mostra o aumento de 26,7% no aproveitamento de captação para 



14

transplante cardíaco quando uso de cateter de artéria pulmonar foi acrescentado à manutenção 
de doador falecido. Neste estudo as metas foram: pressão arterial sistólica > 90mmHg; pressão de 
oclusão ≤ 15mmHg; índice cardíaco ≥ 2,5 L/min/m2 (B).(85) Em nenhum estudo que estabelece metas 
para a manutenção do doador falecido fica evidenciado como proceder para atingir estas metas: 
fluidos, drogas vasoativas, hormônios ou procedimentos.
Recomendações 
- Monitorizar precocemente com CAP quando houver disfunção ventricular (FE < 40%) à ecocardiografia 
ou não se conseguir normalizar a hemodinâmica guiada pela monitorização básica (PAM, FC, diurese) 
(B).(83-85) Recomendação Forte. 
Atingir as seguintes metas: PAS > 90 mmHg ou PAM > 65 mmHg e índice cardíaco ≥ 2,5 L/min/m2 (B).
(85) Recomendação Forte. 

Como prevenir as arritmias cardíacas no doador falecido? Como tratar? 
Arritmias cardíacas são frequentes no potencial doador de órgãos falecido, representando 

um grande desafio ao médico intensivista(D).(25,26,86) Podem cursar com redução do débito cardíaco e 
instabilidade hemodinâmica. A etiologia das arritmias é multifatorial e entre as causa mais frequentes 
estão: hipovolemia, hipotensão, hipotermia, administração de catecolaminas, contusão miocárdica, 
alterações acidobásicas e hidroeletrolíticas. Todos os tipos de arritmias são encontradas, desde 
taquiarritmias supraventriculares e ventriculares, até distúrbios de condução com bradiarritmias 
(D).(12,36) Estão relacionadas à isquemia do tronco cerebral e hiperatividade simpática (tempestade 
simpática), cursando com necrose do sistema de condução e injúria miocárdica (D).(18,86) Outros 
fatores causais consistem em distúrbios metabólicos e hidroeletrolíticos, comuns na situação de 
morte encefálica, como hiperpotassemia e hipomagnesemia. Contribui também, o uso de drogas 
simpáticomiméticas, necessárias à manutenção hemodinâmica do potencial doador (D).(12,26) A 
prevenção e terapia inicial devem consistir na correção dos fatores causais reversíveis assinalados 
acima (D).(26) O tratamento específico deve seguir as recomendações, elaboradas pelas sociedades 
de cardiologia, para o tratamento das arritmias cardíacas (D).(12,1,18,36) Assim, taquiarritmias que 
causam instabilidade hemodinâmica devem ser tratadas com cardioversão elétrica sincronizada 
(B).(87-89) Quando não há comprometimento hemodinâmico, para o tratamento das taquiarritmias 
ventriculares recomenda-se o uso de amiodarona, procainamida ou lidocaína (C).(87) Tratando-se de 
taquiarritmias supraventriculares recomenda-se adenosina, verapamil, diltiazen ou amiodarona (A).
(88,89) As bradiarritmias, na morte encefálica, são resistentes ao uso de atropina devido a ausência 
da atividade vagal, e recomenda-se o uso de adrenalina, dopamina ou isoproterenol (D).(18,90,91) 
Quando persistentes e associadas à hipotensão ou baixo débito devem ser tratadas com marca-
passo transcutâneo seguido da instalação de marca-passo transvenoso (D).(90) O consentimento 
familiar para a realização de todos os procedimentos necessários para a manutenção da viabilidade 
e retirada dos órgãos deve sempre ser obtida a priori. Alguns autores sugerem que as famílias devam 
ser informadas da possível necessidade de realização de reanimação cardiorrespiratória, sendo 
necessário obter o consentimento (C).(91)

Recomendações 
- Prevenir e tratar arritmias cardíacas com a correção de fatores causais reversíveis, como distúrbios 
eletrolíticos e ácido-básicos, hipovolemia, hipotensão, hipotermia, administração excessiva/
inadequada de catecolaminas (D).(26) Recomendação Forte. 
- Tratar a parada cardiorrespiratória (PCR) e taquiarritmias conforme orientações da American Heart 
Association (D).(26,86) Recomendação Forte.
- Não utilizar atropina para tratamento das bradiarritmias. Recomendação Forte (D).(18,90,91)

- Tratar bradiarritmias (sem instabilidade hemodinâmica) com adrenalina (2-10 µg/min), ou dopamina 
(5-10 µg/kg/min), ou Isoproterenol (2-10 µg/kg/min) (D).(18,90,91) Recomendação Forte. 
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- Tratar bradiarritmias (com baixo débito ou hipotensão) com instalação de marca-passo 
transcutâneo provisório seguido de marca-passo transvenoso (D).(90) Recomendação Forte. 
 

Após a ocorrência de parada cardíaca no potencial doador falecido, quando deve ser considerada a 
transferência ao centro cirúrgico para remoção dos órgãos viáveis? Na indisponibilidade de centro 
cirúrgico ou equipe cirúrgica, há alguma alternativa para manutenção da perfusão dos órgãos? 

 Havendo consentimento familiar prévio, deve ser considerada a imediata remoção para o 
centro cirúrgico, com manutenção das compressões torácicas (“massagem cardíaca”). As compressões 
torácicas realizadas com auxílio de um compressor automático podem facilitar o translado do paciente. 
As alternativas para manutenção da viabilidade dos órgãos são duas. A inserção de um cateter de 
duplo balão por artéria femoral durante realização de ressuscitação cardiorrespiratória (RCP) é uma 
alternativa para preservação dos rins. Este cateter permite retirar o sangue e infundir solução de 
preservação em ambos os rins. A segunda alternativa consiste na realização de by-pass fêmoro-
femoral seguida de indução de hipotermia e oxigenação de membrana (D).(92)

Recomendações 
- Iniciar imediatamente as manobras de RCP e o transporte ao centro cirúrgico para a remoção dos 
órgãos viáveis (D).(92) Recomendação Forte.
- Considerar instalação de cateter duplo-balão, para preservação renal, ou o início de circulação 
extracorpórea por acesso femoral, caso haja impossibilidade de remoção ao centro cirúrgico ou 
disponibilidade de equipe de remoção (D).(92) Recomendação Fraca. 
Há indicação de heparinização em altas doses (500U/Kg) durante a ressuscitação cardíaca? E que 
momento está indicada? 
 A administração de altas doses de heparina no doador de órgãos em parada cardíaca tem 
sido recomendada nos momentos iniciais das manobras de RCP (D).(91,92)

Recomendação 
- Administrar 500 UI/kg de heparina sódica nas fases iniciais da RCP, sempre que for considerada a 
retirada e/ou perfusão imediata dos órgãos (D).(91,92) Recomendação Forte.
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PARTE II. VENTILAÇÃO MECÂNICA, CONTROLE ENDÓCRINO 
METABÓLICO E ASPECTOS HEMATOLÓGICOS E INFECCIOSOS

VENTILAÇÃO MECÂNICA 

Como ventilar o pulmão sadio? 
Pacientes com função pulmonar relativamente normal no momento do diagnóstico de morte 

encefálica podem apresentar piora no seu desempenho em questão de horas. Apenas 15 a 20% dos 
pulmões desses pacientes estão em condições de serem transplantados (C).(1-3) A morte encefálica 
leva a alterações fisiopatológicas, com graves alterações endócrinas e uma grande reação inflamatória 
que pode afetar o tecido pulmonar. Embora a lesão pulmonar esteja associada à gravidade da lesão 
cerebral primária (C),(4) pode ser um efeito iatrogênico da ventilação mecânica durante este período 
(C).(5) É fundamental estabelecer uma estratégia de ventilação que não acrescente dano ao tecido 
pulmonar. 

Em indivíduos em morte encefálica a ventilação com altos volumes correntes é um fator 
independente para desenvolvimento de lesão pulmonar aguda (LPA). 

Mascia et al. (B),(6) conduziram um estudo multicêntrico, randomizado e controlado em 
12 UTIs europeias, entre setembro de 2004 a maio de 2009, no qual se comparou a estratégia 
convencional à estratégia protetora de ventilação (com baixos volumes correntes) em pacientes com 
ME potenciais doadores de pulmão.Infelizmente o estudo teve que ser interrompido após a inclusão 
de 118 pacientes (59 na estratégia convencional e 59 na estratégia protetora) por falta de recursos 
financeiros. Entretanto, após o período de observação de 6 horas, apenas 32 (54%) pacientes da 
estratégia convencional tiveram critérios de elegibilidade de doação de seus pulmões versus 56 (95%) 
no grupo da estratégia protetora (diferença de 41% [95% IC, 26,5% a 54,8%]; p< 0,001). O número 
de pacientes que tiveram os pulmões aproveitados foi de 16 (27%) na estratégia convencional versus 
32 (54%) na estratégia protetora (diferença de 27% [IC95% 10,0% a 44,5%]; P = 0,004). Não houve 
diferença na sobrevida de 6 meses pós transplante entre os dois grupos. 

Neste estudo a estratégia protetora consistiu na manutenção de volume corrente entre 6 
e 8 mL/kg de peso corporal ideal e PEEP de 8 a 10 cmH2O. Um sistema de circuito fechado foi 
utilizado para aspiração traqueal para evitar a perda da pressurização e de recrutamento pulmonar 
(C).(7) O teste de apneia foi realizado com o ventilador em modo de pressão positiva contínua em vias 
aéreas (CPAP) (D),(8) mantendo-se o CPAP para o mesmo PEEP que o paciente estava em ventilação 
mecânica. Foram realizadas manobras de recrutamento após qualquer desconexão do ventilador 
(D).(9) A frequência respiratória era ajustada para obter uma PaCO2 de 40 a 45 mmHg e a fração de 
oxigênio inspirado (FiO2) era ajustada para obter uma PaO2 ≥ 90 mm Hg. 
Recomendação
- Ventilar todos os potenciais doadores com pulmões normais, utilizando estratégia protetora (B).(6) 
Modo volume ou pressão controlada, volume corrente 6 a 8 ml/kg de peso ideal, ajustar FiO2 para 
obter PaO2 ≥ 90 mm Hg, PEEP 8 a 10, Pplatô < 30 cm H2O. Recomendação Forte.

Como ventilar quando há dificuldade de oxigenação?
Cerca de 30 a 45% dos potenciais doadores cadáveres desenvolvem lesão pulmonar, mais 

frequentemente lesão pulmonar aguda (LPA) ou síndrome do desconforto respiratório agudo (SDRA) 
(C)(2)(D).(10) No entanto, outros distúrbios como contusão pulmonar, lesão secundária a transfusão 
sanguínea, pneumonia e atelectasias podem ocorrer, além de eventuais condições pulmonares 
prévias (D).(11,12)

Vários fatores podem interferir na evolução respiratória, particularmente o edema pulmonar 
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hidrostático (secundário à tempestade simpática com eventual sobrecarga do ventrículo esquerdo), 
e o intenso processo inflamatório da doença de base (traumatismo cranioencefálico, hemorragia 
meníngea etc) ou como consequência da morte encefálica em si, gerando alterações da permeabilidade 
capilar (edema pulmonar não-cardiogênico) e lesões de isquemia-reperfusão. Além disso, efeitos do 
próprio tratamento, como a hiperidratação, ou consequências deletérias da ventilação mecânica, 
como barotrauma e volutrauma, e toxicidade pelo oxigênio, podem contribuir para a manutenção ou 
mesmo piora da função respiratória (C).(2)

O manejo ventilatório destes pacientes seguirá princípios similares aos daqueles sem 
ME (D).(11,13) Os objetivos da ventilação mecânica no potencial doador de órgãos falecido com lesão 
pulmonar (PaO2/FiO2< 300) são: normalização da gasometria arterial; evitar-se atelectasias/colapso 
alveolar; e manutenção de parâmetros mecânicos ventilatórios que indiquem não haver hiperdistensão 
alveolar ou potencialização da lesão pulmonar. Estes princípios são válidos mesmo quando não se 
há perspectiva de doação dos pulmões (regiões onde o procedimento não é realizado); isso porque 
um inadequado manejo ventilatório (com hiperdistensão alveolar e/ou atelectrauma) pode induzir a 
liberação de substâncias inflamatórias pelo pulmão, potencializando a disfunção de outros órgãos 
(D).(14)

Vários métodos têm sido testados para reversão da hipoxemia ou prevenção da lesão 
pulmonar induzida pela ventilação mecânica. O modo ventilação com lLiberação de pressão nas vias 
aéreas (APRV), caso disponível, pode ser utilizado. Este método, por permitir dois níveis de pressão, 
provocaria menor distensão alveolar (C).(15)(B)(16)

No paciente com hipoxemia, podem ser aplicadas manobras de recrutamento alveolar 
ou optar-se pela posição prona, bem como o uso do óxido nítrico inalatório. A posição prona traz 
inconvenientes como dificultar o manejo (realização de ecocardiograma, p.ex.) e riscos de perdas de 
cateteres e sondas. Além disso, traz desvantagens técnicas para uma possível doação do pulmão 
(D).(17) O óxido nítrico, por outro lado, mostrou que não teve impacto significativo na mortalidade de 
pacientes com SDRA, além de mostrar aumento do risco de disfunção renal (B).(18)

As manobras de recrutamento alveolar estão entre as recomendações mais populares no 
manejo ventilatório de doadores de órgãos (D),(19) embora não haja estudos randomizados nesta 
população demonstrando sua eficiência. A aplicação da PEEP é uma estratégia de recrutamento 
alveolar que na maioria das vezes evita e mesmo reverte colapso alveolar e atelectasias (potencial 
causa de perda de órgãos) (A),(20) com a vantagem de não haver preocupação neste momento de uma 
possível piora da hipertensão intracraniana. No entanto, altos valores de PEEP podem potencializar 
o comprometimento hemodinâmico. Além disso, em lesões pulmonares assimétricas, a aplicação de 
altos valores de PEEP poderia hiperdistender o pulmão contralateral mais saudável, inviabilizando a 
doação.

Assim, a realização de “manobras de recrutamento alveolar” (na forma de suspiros ou de 
altas pressões sustentadas por alguns segundos até dois minutos) intermitentes é um método que 
pode ser utilizado de maneira corretiva ou mesmo profilática. A adoção de estratégias agressivas de 
“recrutamento pulmonar” permitiram a utilização de até um terço de pulmões inicialmente considerados 
inadequados (B)(6,16) (C).(19,21)

A ventilação com alta frequência (HFV) é uma estratégia que permite recrutamento alveolar 
e ventilação mecânica protetora. Esta estratégia tem-se mostrado eficiente no manejo de pacientes 
com SDRA grave e vem sendo proposta na manutenção do potencial doador falecido (D).(22) O 
surfactante bovino instilado na cânula traqueal pode ser uma opção na reversão da hipoxemia e na 
melhora da complacência pulmonar (C).(23) Mas, não há evidências de melhora com o seu uso.
Recomendações
- Ventilar todos os potenciais doadores com LPA/SDRA, de modo similar aos demais pacientes com 
esta síndrome (B).(18) Modo volume ou pressão controlada, VC 5 a 8 ml/kg de peso ideal, ajustar FiO2 
para obter PaO2 ≥ 60 mm Hg e/ou SatO2 na gasometria arterial > 90, titular PEEP  de acordo com 
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hipoxemia  e comprometimento hemodinâmico, Pplatô < 30 cm H2O (A).(6,17,) Recomendação Forte. 
- Manobras de recrutamento podem ser consideradas. Recomendação Fraca. Realizar pelo menos 
uma manobra de recrutamento após a realização do teste de apneia (B).(6,16) Recomendação Forte.
- Considerar alternativas em caso de insucesso da aplicação de PEEP. Outras opções incluem posição 
Prona, considerar óxido nítrico modalidades alternativas como APRV e HFV (C).(,22) Recomendação 
Fraca. Surfactante instilado na cânula traqueal não deve ser usado (C).(,23,) Recomendação Forte.

 
CONTROLE ENDÓCRINO-METABÓLICO

O suporte nutricional deve ser mantido? Como realizar o aporte energético-calórico? 
A doença grave está tipicamente associada a grande estresse metabólico. A resposta 

sistêmica inflamatória exagerada nestas situações é dos principais fatores. Este estado hipercatabólico 
é encontrado em pacientes com trauma crânio-encefálico grave que evoluem para morte cerebral. O 
gasto energético destes indivíduos pode ser até 2,5 vezes superior à taxa metabólica basal (C)(24)

(D).(25) A “tempestade simpática” que acontece na morte cerebral é resultado da liberação maciça de 
adrenalina, corticosteróide e glucagon (C).(26,27) 
Passada a “tempestade simpática” da morte cerebral, há diminuição do gasto energético total entre 
15% a 30% em relação ao predito pela equação de Harris-Benedict, provavelmente devido à ausência 
de atividade muscular espontânea, ausência de metabolismo cerebral e hipotermia (D)(28) (C).(29)

Conforme as diretrizes da Society of Critical Care Medicine (SCCM) e da American Society 
for Parenteral and Enteral Nutrition (A.S.P.E.N.), o uso de suporte nutricional no paciente grave deve 
ser realizado para prover combustível exógeno para manter a massa magra e função imune, assim 
como evitar complicações metabólicas (D).(30) Entretanto em situações de instabilidade hemodinâmica 
grave, em que há necessidade de altas doses de vasopressores, a dieta deve ser suspensa até 
reversão do quadro (D).(30) Do mesmo modo as recomendações canadenses de manutenção do 
doador falecido também recomendam a manutenção do suporte nutricional neste cenário (D).(31)

Há 11 casos relatados de suporte somático prolongado em mulheres grávidas após morte 
encefálica. O maior período de suporte foi de 107 dias. Todas receberam algum tipo de terapia 
nutricional e em algumas foi oferecida nutrição parenteral total (C).(32) Não há nenhum estudo 
prospectivo em potenciais doadores falecidos que estude a influência da nutrição na evolução dos 
órgãos após doação. 
Recomendação
- Realizar o suporte nutricional enteral ou parenteral (D).(31) Recomendação Forte. 
- Suspender o suporte nutricional se houver necessidade de doses elevadas de drogas vasoativas e 
de sinais de hipoperfusão tecidual (D).(30) Recomendação Forte. 
- Oferecer 15 a 30% das calorias calculadas a partir do gasto energético basal definido pela equação 
de Harris-Benedict (C).(29) Recomendação Forte. 

O controle glicêmico deve ser realizado no potencial doador de órgãos? Quais os limites 
glicêmicos? Como manter e monitorar os limites da glicemia?

A tempestade simpática que se instala no potencial doador falecido aumenta intensamente 
a gliconeogênese, este fenômeno ocorre em razão da maior resistência à insulina nos tecidos 
periféricos e com diminuição da liberação de insulina pelo pâncreas resultando quase sempre em 
importante hiperglicemia (C).(27) Passada esta fase, o estímulo inflamatório persiste podendo haver 
manutenção da hiperglicemia relacionada ao estresse.

Apesar do entusiasmo inicial gerado pelo trabalho de van den Berghe et  al. (A),(33) apontando 
para diminuição de mortalidade em pacientes cirúrgicos, nos quais foi realizado controle rigoroso da 
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glicemia, mantendo-a entre 80 mg/dl e 110 mg/dl, estes resultados não foram reproduzidos em outros 
estudos clínicos (A).(34-38) No maior estudo sobre este tópico - controle rigoroso de glicemia - publicado 
até o momento (A)(37) houve aumento da mortalidade no grupo de pacientes em que se perseguiu 
a normoglicemia. A recomendação atual da American Association of Clinical Endocrinologists and 
American Diabetes Association (D)(39) para pacientes gravemente enfermos, é iniciar infusão de 
insulina venosa, guiada por protocolos, quando os níveis glicêmicos persistirem superiores à 180 mg/
dl, tendo com objetivo manter glicemia entre 140 e 180 mg/dl. 

Blasi-Ibanez et al. coletaram dados demográficos e parâmetros clínicos e laboratoriais, 
incluindo 4512 medidas de glicemia, em 458 doadores de órgãos com morte encefálica. Análise 
multivariada dos dados mostrou uma forte correlação entre glicemia sérica e creatinina sérica 
imediatamente antes da retirada dos rins - quanto maior a glicemia, maior a creatinina sérica (C).
(40) A incidência de hiperglicemia neste grupo foi muito elevada, somente 28 % dos pacientes tinham 
glicemia < 200 mg/dl no momento da retirada dos órgãos. Após estes achados, os autores iniciaram 
um estudo prospectivo, randomizado, com o objetivo de avaliar o impacto do controle rigoroso da 
glicemia no potencial doador, na função dos rins transplantados intitulado “Intensive Insulin Therapy 
in Deceased Donors - to Improve Renal Allograft Function and Transplanted Allograft Outcomes”(41) 
Apesar de não haver nenhuma evidência direta quanto ao controle glicêmico em potenciais doadores 
falecidos, a “United Network for Organ Sharing” (http://www.unos.org/) orienta que seja realizado 
controle de glicemia com infusão venosa de insulina, tendo como objetivo níveis séricos entre 120 
mg/dl e 180 mg/dl (D).(42)

Recomendação 
- Monitorizar a glicemia capilar pelo menos a cada 6 horas em todos os potenciais doadores e mais 
frequentemente sempre que iniciar infusão contínua de insulina (D).(31,39,41) Recomendação Forte. 
- Iniciar infusão de insulina guiada por protocolo se o nível glicêmico for > 180 mg/dl (D).(31,39,41) 
Recomendação Forte 

Como tratar o diabetes insipidus?  Vasopressina ou desmopressina – em que situações 
utilizar? Desmopressina intranasal pode ser utilizado?
  É muito comum a disfunção progressiva do eixo hipotálamo-hipofisário na morte cerebral. 
Diabetes insipidus, com ausência do hormônio antidiurético, acontece em cerca de 80% dos casos. 
A falta deste hormônio é acompanhada por importantes manifestações clínicas. A poliúria (> 4 ml/
kg/h) hiposmolar é principal mecanismo fisiopatológico, e caso não devidamente corrigida com 
infusão de soluções hipotônicas, cursa com hipovolemia secundária, hipernatremia (≥ 145 mEq/L) e 
hiperosmolaridade sérica (≥ 300 mosM/L) (D).(43)

 DDAVP (desmopressina) deve ser droga de escolha para tratar DI porque tem ações exclusivas 
nos receptores V2 (antidiuréticos) e ações hemodinâmicas desprezíveis. A dose de DDAVP a ser 
utilizada é de 1-2 µg IV em bolus a cada 4 horas até diurese < 4 ml/kg/h. A administração IV tem 
ações mais confiáveis que a oral e nasal (D).(31) A vasopressina pode ser usada quando suas ações 
hemodinâmicas forem úteis para a estabilidade hemodinâmica, mas deve-se ter cuidado pelo potencial 
de vasoconstrição coronária, renal e esplâncnica (principalmente em doses maiores que 0,04 U/min) 
(C).(31,44,45) 
Recomendação 
- Administrar DDAVP 1-2 µg preferencialmente IV em bolus a cada 4 horas, ou em intervalos maiores, 
para manter diurese < 4 ml/kg/h (D).(31) Recomendação Forte. 
- Considerar o uso de vasopressina (bolus de 1-U seguido da infusão contínua de 0,5 a 2,4 U/h) (D).
(31) 
- Considerar a associação de DDAVP e vasopressina em casos de refratariedade.(C)(31,44,45) 
Recomendação Forte. 



20

Quais os limites do Na+ sérico e diurese a serem mantidos no doador falecido (adulto)? Como 
manusear a hipernatremia no diabetes insipidus (além da reposição hormonal)? 

Existem evidências de que a hipernatremia no doador falecido pode ser fator de pior 
prognóstico da função do enxerto (C),(46) apesar desta relação não ser encontrada em alguns 
estudos (C).(47,48) Se a hipernatremia nos doadores de órgãos está associado à disfunção no enxerto, 
principalmente no transplante de fígado, ainda é um assunto não resolvido (B).(46,49,50)

No cuidado do doador falecido alterações no débito urinário são freqüentes, principalmente 
poliúria associada ao diabetes insipidus que pode levar a instabilidade hemodinâmica quando não 
adequadamente tratado (D).(51) Por outro lado a redução do débito urinário pode ser sinal de má 
perfusão orgânica e prejudicar a função dos enxertos (D).(52) A diurese deve ser normalizada para 
ajudar na manutenção da volemia, da perfusão e no equilíbrio hidro-eletrolítico.
Recomendação 
- Manter sódio sérico entre 130-150 mEq/L e o débito urinário entre 0,5-4 ml/kg/h (D).(43,46) 
Recomendação Forte. 
- Corrigir a hipernatremia administrando água livre IV na forma de solução glicosada a 5% ou com 
solução salina a 0,45% (D).(45) Recomendação Forte. - - Manter infusão de cristalóide caso haja 
associação de instabilidade hemodinamica e hipernatremia (D). Recomendação Forte. 

Há necessidade de monitoramento e reposição de Mg++, PO4
-, Ca++, e K+. Como fazer? 

Anormalidades eletrolíticas podem estar relacionadas com alterações hemodinâmicas 
(hipofosfatemia e hipocalcemia podem reduzir contratilidade miocárdica e contribuir para a hipotensão) 
e hipocalemia e hipomagnesemia podem levar a arritmias (D).(31)

Recomendação
- Dosar Mg++, PO4

-, Ca++, e K+ e repetir a cada 6 horas em caso de anormalidade. Recomendação 
Forte. 
- Corrigir níveis séricos de magnésio, fósforo, cálcio e potássio como em todos pacientes graves (D).
(31) Recomendação Forte. 

Qual o nível adequado de pH arterial? Anormalidades podem causar consequências ao 
doador?

Desordens ácido-básicas podem ser potencialmente graves nos doadores e comprometerem 
a função de órgãos. Alcalose respiratória é geralmente consequência da hiperventilação e do tratamento 
diurético utilizado na tentativa de reduzir a pressão intracraniana. Ela pode causar vasoconstrição 
coronariana e aumentar a afinidade do oxigênio pela hemoglobina, dificultando a liberação na 
microcirculação. Acidose metabólica é causada por hipoperfusão tecidual e leva à piora da contração 
cardíaca e a redução da resposta endotelial às catecolaminas, causando mais vasodilatação e 
hipotensão. O objetivo deve ser a manutenção do pH entre 7,35 e 7,45 (D).(53,54) Sugere-se que o 
tratamento da acidemia ou alcalemia seja primeiro voltado para mudança de parâmetros no ventilador 
mecânico, utilizando o PaCO2 para modificar o pH do sangue respeitando seus níveis fisiológicos. 
O uso de bicarbonato de sódio pode ser deletério, agravando ainda mais a hipernatremia, portanto 
acidose discreta (pH > 7,2) pode ser tolerada (D).(53,54)

Recomendação 
- Manter pH > 7,2 (D).(53,54) A acidose pode contribuir para instabilidade hemodinâmica e hipoxemia. 
Recomendação Forte.

O uso de corticoesteróide está indicado no potencial doador falecido (adulto)? Qual a dose? 
Qual o melhor corticoesteróide? 
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Várias são as publicações e sociedades que referenciam protocolos de manuseio do 
potencial doador de órgãos em morte encefálica com o uso de terapia de reposição hormonal (D).
(8,44,54,55) Apesar disso, nenhuma dessas recomendações é baseada em trabalhos randomizados, 
controlados e prospectivos. Todas as recomendações na literatura com relação à terapia hormonal 
têm como fonte de referência comum, trabalhos retrospectivos e não controlados, apesar do grande 
número de pacientes analisados (mais de 10.000 pacientes), onde o uso da terapia hormonal 
combinada resultou em maior número de órgãos obtidos e uma maior qualidade na função pós-
transplantes de alguns desses órgãos (C).(56,57) 

Estes estudos são na sua maioria, observacionais clínicos, retrospectivos e também 
baseados em dados experimentais de alterações fisiopatológicas provenientes do quadro de morte 
encefálica (C).(58-64) 

Quanto à administração de corticóide, existem evidências de que a administração 
intravenosa de metilprednisolona na dose de 15 mg/kg a cada 24 horas contribui com melhor 
efetividade do transplante pulmonar (C).(65) Em razão da ação anti-inflamatória sobre o enxerto 
hepático, a administração de corticóide no doador falecido está associada à redução da disfunção 
hepática pós-transplante (C).(63) A insuficiência adrenal que provavelmente existe após a ME pode ser 
mais um dos responsáveis pela instabilidade hemodinâmica.
Recomendação 
- Aplicar metilprednisolona na dose de 15 mg/kg  a cada 24 horas após o estabelecimento do 
diagnóstico de morte encefálica (C).(65) Recomendação Forte.

Quais as indicações do uso de hormônios tireoidianos no potencial doador falecido? Qual via 
e dose? 

As bases fisiológicas e clínicas da reposição de hormônios tireoidianos são, aparentemente, 
mais robustas que as relacionadas à reposição de corticóide (D).(66)

Existem evidências de que a reposição de hormônio tireoidiano em potenciais doadores em 
morte encefálica resulta em maior estabilidade hemodinâmica e maior número de corações captados 
para transplante (C).(58-61,66,67)

Quanto à via de administração, o uso endovenoso é preferencial por não haver estudos de 
farmacocinética sobre a absorção do hormônio no tubo gastrointestinal nesta situação clínica. Se a 
forma hormonal usada for triiodotironina (T3) a dose recomendada é de 4 µg endovenoso em bolus 
seguida por 3 µg/h. No caso de se optar pela tiroxina (T4), a dose é de 20 µg em bolus seguida por 
10 µg/h (D)(8,31,55)(C).(56,60)

Recomendação
- Aplicar sempre hormônios tireoidianos (T3 - 4 µg em bolus seguida por 3 µg/h em bomba infusora ou 
T4 - 20 µg em bolus seguido de 10 µg/h em bomba infusora (C).(8,31,55) Recomendação Forte. 
- Administrar levotiroxina (1 a 2 µg/kg) por via enteral logo após a realização do diagnóstico de morte 
encefálica, caso não haja disponibilidade de formulações intravenosas  (D). Recomendação Não 
específica.

ASPECTOS HEMATOLÓGICOS

Qual o limite de hemoglobina (Hb) para transfusão de hemácias no potencial doador falecido? 
A transfusão de hemácias deve ser liberal ou restritiva? 

Em indivíduos com morte encefálica a oferta de oxigênio (DO2) apropriada às necessidades 
metabólicas e oxigenação tecidual é ainda desconhecida. Sabe-se que o consumo de oxigênio (VO2) 
diminui após a ME, fenômeno similar ao observado em pacientes sob anestesia geral, quando a VO2 
pode sofrer reduções em torno de 25% (B).(68)
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A ME também está associada à perda do tônus vasomotor periférico e à inabilidade na 
redistribuição correta do fluxo sanguíneo. Como consequência, há alterações na relação DO2/VO2 
regional levando a uma potencial lesão dos órgãos que estejam mal perfundidos, mesmo que a DO2 
sistêmica esteja adequada. Portanto, a DO2 não avalia a efetividade da perfusão em diferentes órgãos 
e leitos vasculares (B).(68)

Teoricamente o fornecimento de quantidades supranormais de O2 poderia prevenir o dano 
causado pela distribuição irregular da oferta. Embora esta conduta no manejo dos doadores de órgãos 
com concentrações de lactato elevadas pareça razoável, não há estudos que comprovem que um 
aumento na DO2 diminua os níveis de lactato e melhore os resultados do transplante (B).(68) 

O conceito de transfusão ser liberal ou restritiva baseia-se no nível de Hb tolerado em 
pacientes graves: Transfundir quando hemoglobina (Hb) < 10 g/dl refere-se à estratégia liberal, 
enquanto a transfusão a partir de Hb < 7 g/dl diz respeito à estratégia restritiva (B).(44) 

Na morte encefálica, adotar a estratégia liberal parece ser mais adequado, considerando 
que valores de Hb > 10 g/dl poderiam proporcionar a compensação do status hemodinâmico e a 
adequação da oferta de oxigênio aos tecidos (D).(8,44,69-73) Além disso, há recomendações de que a 
manutenção da Hb entre 9 e 10 g/dl é mais apropriada para adequar a função cardiopulmonar quando 
o potencial doador apresenta instabilidade hemodinâmica. O menor limite aceitável de Hb durante o 
manejo de potenciais doadores estáveis é 7 g/dl (D).(31,45) 
Recomendação
- Não transfundir hemácias se Hb ≥ 10. Não transfundir hemácias se Hb entre 7 e 10 g/dl em 
potenciais doadores hemodinamicamente estáveis que com adequada perfusão tecidual (D).(31,45,) 
Transfundir hemácias se Hb ≤ 7 g/dl (D) (31,45,). Transfundir hemácias se Hb < 10 g/dl em potenciais 
doadores apenas quando houver instabilidade hemodinâmica associada à não obtenção das metas 
de ressuscitação (D).(8,44,69-73) Recomendação Forte. 

Quando transfundir plaquetas e/ou fatores de coagulação? 
A coagulopatia ocorre em cerca de 45% dos pacientes com trauma cerebral grave. O 

tempo necessário para que ocorram as manifestações hemorrágicas depende da extensão da lesão, 
podendo ocorrer nos 5 primeiros dias após o trauma (C).(74)

O tecido cerebral lesado libera tromboplastina tecidual (presente em grande quantidade 
no cérebro) que é o principal fator envolvido na ativação da cascata da coagulação.  A depender da 
extensão da lesão, a tromboplastina tecidual pode levar à deposição disseminada de fibrina, trombose 
microvascular, falência orgânica e à depleção dos fatores de coagulação e plaquetas que resultam 
em sangramento (D).(75)

Além disso, a coagulopatia pode resultar da diminuição de plaquetas e fatores de 
coagulação secundários à perda sanguínea. O distúrbio de coagulação pode ser piorado por diluição, 
acidose e hipotermia, fatores que devem ser prontamente revertidos. Não há um teste laboratorial 
isolado que estabeleça ou exclua o diagnóstico de coagulação intravascular disseminada (CIVD). As 
alterações laboratoriais em ordem de frequência são: a trombocitopenia, elevação dos produtos de 
degradação de fibrina, prolongamento do tempo de atividade da protrombina (TAP) e do tempo de 
tromboplastina parcial ativada (TTPA). Baixas contagens de plaquetas se correlacionam fortemente 
com a geração de trombina, pois a agregação plaquetária induzida pela trombina é a responsável 
pelo consumo das plaquetas. A queda contínua da contagem de plaquetas, mesmo que dentro dos 
limites da normalidade (150.000 - 450.000/mm3), pode ser indicativa de geração de trombina. Da 
mesma maneira, a estabilização da contagem de plaquetas sugere que a formação de trombina foi 
interrompida (D).(76) 

Não existem estudos randomizados em relação ao tratamento de doadores de órgãos 
que desenvolveram distúrbios de coagulação. Portanto a maioria das condutas é orientada por 
recomendações de consenso e pela transposição da fisiopatologia de outras situações clínicas. 
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Não há valores pré-definidos como alvo para contagens de plaquetas, TAP, INR e TTPA. 
As transfusões de plasma fresco, plaquetas e crioprecipitado não devem ser instituídas baseando-se 
unicamente nos exames laboratoriais. De uma forma geral a transfusão de plaquetas e plasma fresco 
deve ser indicada somente na presença de sangramento. Contudo, alguns protocolos recomendam 
manter a contagem de plaquetas > 50.000/mm3 (D).(31,77) No período intra-operatório a decisão de 
transfusão de hemácias, plasma fresco e plaquetas devem ser individualizada (D).(45,77)

Caso haja CIVD, deve-se realizar transfusão de hemoderivados se: houver alto risco de 
sangramento, no momento que antecede procedimentos invasivos, na presença de sangramento ativo 
associado a contagem de plaquetas abaixo de 50.000/mm3 e/ou INR > 1,5. Se houver persistência de 
hipofibrinogenemia severa (fibrinogênio < 100 mg/dl)  mesmo após a infusão de plasma fresco, deve-
se transfundir crioprecipitado (D).(76) 

Há recomendações de que o monitoramento laboratorial deva ser realizado a cada 6 horas 
para hemograma e contagem de plaquetas e pelo menos a cada 24 horas para TAP e TTPA (D).(31) 
A uniformização da coleta de sangue a cada 6 horas para avaliação bioquímica completa facilita a 
operacionalização da manutenção do potencial doador.
Recomendações 
- Transfundir plaquetas se houver sangramento ativo significativo associado à plaquetopenia (100.000/
mm3) (D)(45,77) ou se contagem plaquetária < 50.000/mm3  associado a alto risco de sangramento ou 
pré-procedimento invasivo (D).(31,77) Recomendação Fraca. 
- Transfundir plasma fresco se INR > 1,5 associado a: alto risco de sangramento, pré-procedimento 
invasivo ou sangramento ativo significativo (D).(76) Recomendação Forte.  

- Transfundir crioprecipitado se fibrinogênio < 100  mg/dl (mesmo após infusão de plasma fresco) 
associado a: alto risco de sangramento, pré-procedimento  invasivo ou sangramento ativo significativo 
(D).(76) Recomendação Forte. 

ASPECTOS INFECCIOSOS

A presença de infecção contraindica a realização de transplante? 
Muitos potenciais doadores são excluídos pela presença de infecção, suspeita ou 

comprovada, no momento do diagnóstico de morte cerebral. Há, no entanto, uma forte tendência 
para o uso de critérios expandidos de doação, ou mais popularmente, doadores limítrofes. Aqui estão 
incluídos aqueles com infecções bacterianas, fúngicas, virais e parasitárias (B).(78-80)

 Relatos de caso sugerem que, mesmo pacientes com bacteremia por bacilos Gram-
negativos, podem ser utilizados como doadores de rim, fígado e coração, com desfechos favoráveis 
para os receptores (C).(81) Da mesma forma Caballero et al. relatam a utilização de doadores com 
endocardite bacteriana de coração esquerdo, com quatro destes doadores em um universo consecutivo 
de 355 doadores. Os microorganismos responsáveis pelas infecções eram Staphylococcus 
aureus, Staphylococcus Coagulase-negativo, Staphylococcus hominis e Streptococcus viridans, 
respectivamente. Foram realizados transplantes de rim e fígado a partir de tais doadores, com 
tratamento antimicrobiano dirigido pelas culturas, sem intercorrências relacionadas à infecção para os 
receptores (C).(82) Na mesma linha, um doador falecido por meningoencefalite amebiana, causada por 
Naegleria fowleri, teve rins, pâncreas, um pulmão e fígado transplantados, sem nenhuma complicação 
infecciosa relacionada nos receptores (C).(83) Por sua vez, Zibari et al. descrevem experiência com 599 
doadores de órgãos com hemoculturas (7,5% dos casos) e uroculturas (4,5% dos casos) positivas. 
Houve 179 receptores, e a taxa de infecção relacionada a doadores foi de 8%, sem aumento de 
morbi-mortalidade ou piora da função dos enxertos (B).(84) 
 Por outro lado, Rogers et al. destacam o risco de morte dos receptores de enxertos renais, 
de mesmo doador, cuja sorologia IgG era positiva para Toxoplasma gondii. Ambos os receptores 
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apresentavam sorologia negativa, e faleceram de disfunção de múltiplos órgãos, com evidência 
histopatológica de envolvimento sistêmico pelo protozoário (C).(85) Outro relato de caso demonstra 
a infecção por Aspergillus fumigatus de uma série de receptores, cujo doador-fonte havia falecido 
por hemorragia cerebral, que posteriormente confirmou-se ter sido desencadeada por lesões de 
aspergilose (C).(86)

Quanto aos vírus, doadores potenciais com hepatite B e C, anteriormente considerados 
como contra-indicação absoluta atualmente pode ter o fígado transplantado em receptores infectados 
pelo mesmo vírus (C).(87)

As infecções por citomegalovírus (CMV) em pacientes transplantados tem alta morbidade e 
mortalidade. Entretanto, pacientes tem recebido o transplante de doadores com CMV em conseqüência 
do tratamento profilático para CMV de maneira rotineira (B).(8,88)

Recomendação 
- Não contraindicar de forma absoluta a doação de órgãos e não interromper a manutenção do 
doador falecido com base em culturas positivas ou diagnóstico clínico de infecção (D)(31)(B).(89,90) 

Recomendação Forte.

Em que situações a infecção contraindica a realização do transplante?
Existem muitas questões não respondidas no que se refere ao transplante de órgãos. Não 

há critérios objetivos e adequados para transplante de pulmão que excluam potenciais doadores 
falecidos com infecção. Fisher et al., utilizando os critérios tradicionais de achados clínicos, de imagem, 
fibrobroncoscopia e de oxigenação falharam em discernir os doadores com cultura positiva de lavado 
broncoalveolar (BAL) daqueles com cultura negativa. Dos doadores aceitos, 75% apresentavam 
cultura de BAL positiva, sendo que apenas 43% dos doadores rejeitados tinham positividade de 
cultura (B).(89

A despeito da gravidade das infecções causadas por diversos microorganismos, há relato 
na literatura de doadores com bacteremia e choque séptico por Acinetobacter baumannii, cujos órgãos 
foram transplantados com sucesso, auxiliados por tratamento antimicrobiano pré e pós-transplante, 
sem morbidade adicional para os receptores (B).(90)

Quando se avalia os escores de risco do doador combinados com os fatores de risco 
do receptor na evolução do transplante renal, a hepatite C aparece como fator independente para 
rejeição (B).(91)

Os mesmos escores de risco para doador de transplante hepático, não trazem nenhuma 
causa infecciosa como fator para pior resposta clínica (B).(92) A maioria das recomendações para 
os diferentes tipos de transplantes de órgãos sólidos traz como contra indicações as infecções 
virais sistêmicas (HTLV I, HTLV II, raiva, adenovírus, enterovírus, sarampo, West Nile, parvovírus, 
meningoencefalite herpética), as infecções parasitárias (leishmaniose, tripanosomíase e malária) e as 
doenças relacionadas aos príons. A infecção pelo HIV considerada contra indicação para transplante, 
recentemente teve a descrição de 4 casos de transplante renal entre doadores e receptores com HIV, 
com boa evolução clínica (C).(93)

Recomendação 
- Contraindicar o transplante de órgãos nos casos de infecção bacteriana não controlada definida pela 
equipe clínica que assiste o doador falecido (D).(31) Recomendação Forte. 
- Outras infecções não bacterianas devem ser analisadas caso a caso junto à central de captação de 
órgãos e as equipes transplantadoras. Recomendação Forte.

A antibioticoterapia (empírica ou guiada por cultura) deve ser mantida durante a manutenção 
do doador falecido? 

Órgãos transplantados de doadores com bacteremia raramente transmitem a infecção 
bacteriana, e os resultados para os receptores de órgãos de doadores que tiveram infecção não são 
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significativamente piores do que quando os doadores não têm a infecção (C).(94)

As consequências das infecções bacterianas originadas do doador dependem da virulência 
bacteriana (P. aeruginosa), da tendência a causar infecção metastática (Staphylococcus aureus), da 
resistência antimicrobiana e do tempo de reconhecimento e tratamento de infecção (C).(95)

As decisões relativas à utilização de órgãos de doadores com infecção ativa ou suspeita devem 
levar em consideração a urgência do transplante para o receptor, a disponibilidade de alternativas de 
órgãos bem como o consentimento informado do receptor (C).(96)

 Qualquer infecção bacteriana ou fúngica ativa no doador deve ser tratada e, se possível, 
resolvida antes do transplante (C).(96) No entanto, não existem dados sobre uma recomendação para 
a duração ótima do tratamento ou o intervalo entre a resolução da infecção e do transplante (D).(96)

Recomendação 
- Manter ou iniciar antibioticoterapia no potencial doador falecido caso haja indicação clínica, (C)(96) 

e informar a coordenação de transplante da possibilidade clínica da infecção (D).(96) Recomendação 
Forte.

Culturas de sangue, urina e secreção traqueal devem ser realizadas? Com que frequência? Em 
que situação deve ser realizada? 

Os procedimentos de triagem para todos os transplantes devem incluir culturas de sangue 
e urina a cada 24 horas, além da revisão dos dados recentes microbiológicos e das infecções 
anteriormente tratadas (C).(96) Embora não haja evidências sobre a frequência de realização das 
culturas, há recomendações de que estas culturas devam ser repetidas em 24 horas ou em casos 
de suspeita de infecção (D).(96) Bacteremia por Staphylococcus aureus e Pseudomonas aeruginosa, 
pode resultar em sepse pós-transplante precoce ou formação de aneurisma micótico no local da 
anastomose vascular do receptor (D).(97,98)

Os critérios para os potencias doadores de pulmão da ISHLT (International Society For Heart 
and Lung Transplantation Acceptance Criteria) são rigorosos e, em geral com base em impressões 
clínicas formadas durante os transplantes de pulmão e não em evidências (D).(99)

Estes critérios são avaliados durante a captação de órgãos e são baseados na história 
de doadores, na gasometria arterial, na radiografia de tórax, na broncoscopia e no exame físico dos 
pulmões. São considerados critérios de exclusão para transplante a presença de aspiração, de sepse, 
a presença de secreção purulenta na broncoscopia e a presença de organismos na coloração de 
Gram na secreção pulmonar (C).(12)

A tentativa de flexibilizar as contraindicações no transplante de pulmão, no que se refere 
aos critérios broncoscópicos, resultou em aumento da mortalidade em diversas séries de casos (C).
(21,100)

Recomendações 
- Realizar a coleta duas hemoculturas e urocultura em todos os doadores de órgãos na abertura 
do protocolo de transplante (C).(96) Recomendação Fraca.  - Coletar culturas se houver suspeita 
clínica de infecção (D).(31) Não existem evidências que definam a frequência das coletas das culturas. 
Recomendação Forte.
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PARTE III - RECOMENDAÇÕES ÓRGÃOS ESPECÍFICAS 

MANUTENÇÃO RENAL

Quais as medidas para preservação da função renal? 
Para manutenção da função renal adequada, com clearence de creatinina normal (> 80 ml/min) 
e um débito urinário de 1 a 3 ml/kg/h, recomenda-se manter PAM ≥ 65 mmHg, PVC entre 6 e 10 
cmH2O e diurese > 1 ml/kg/h no doador cadáver (C) (1,2). Estes parâmetros podem ser obtidos pela 
infusão vigorosa de cristalóides (C) (3) e, por vezes, até com a administração excessiva de fluídos 
para evitar o uso de vasopressores (D) (4,5). Não há estudos controlados, mesmo retrospectivos 
demonstrando dados específicos que definam qual reposição volêmica é ideal. 

Esta abordagem, reposição volêmica vigorosa, com o objetivo de “proteção renal” traz a 
possibilidade de comprometimento da função pulmonar e muitas vezes a inviabilização dos pulmões 
para transplante (D).(6) Um estudo recente que analisou os efeitos da reposição restritiva de fluídos 
no intuito de se aumentar a captação de pulmões, mostrou que a manutenção dos parâmetros 
hemodinâmicos nos limites mínimos da normalidade ( PVC < 6 mm Hg) para evitar sobrecarga 
volêmica, aumentou a captação de pulmões e não afetou a taxa de captação de rins para 
transplante. Além disso, manteve-se a qualidade do enxerto quando comparado com conduta mais 
liberal na reposição volêmica (C).(7) 
Outra alternativa é o uso de catecolaminas. A dopamina além do efeito hemodinâmico também 
apresenta efeito anti-inflamatório. In vitro a dopamina reduz a expressão de quimiocinas e IL-8 em 
células tubulares, além de retardar a função de moléculas de adesão como ICAM-1 e VCAM e 
induzir a expressão de HO-1 (C) (8-10). Outro estudo recente demonstrou que o uso de dopamina em 
dose baixa (4 µg/kg/min) após o diagnóstico de morte encefálica e até a retirada dos órgãos para 
transplante, reduziu a necessidade de diálise no receptor no pós-transplante imediato, mas sem afetar 
a sobrevida do enxerto e do paciente (B) (11).Entretanto, dopamina em doses altas (> 10µg/kg/min) e/
ou norepinefrina podem comprometer a função do órgão pelo efeito vasoconstritor (D) (6). 
Quanto à nefrotoxicidade pelo uso de contrastes iodados, não há nenhum dado na literatura de 
como lidar com esta situação nos potenciais doadores falecidos. Portanto parece lógico seguir as 
orientações dadas para os outros tipos de paciente (D) (12). 
Não há abordagem isolada que possa ser indicada (D),(13-15) sendo fundamental manter a perfusão 
tissular o mais próxima da normalidade para preservação da função renal.

Recomendações  
- Manter estabilidade hemodinâmica do doador (PAM ≥ 65 mmHg e débito urinário ≥ 1ml-kg-h) 
(C) (1,2)  por meio da reposição volêmica, drogas vasopressoras e, quando necessário, drogas 
inotrópicas (D) (6,13-15). Recomendação Forte.  
- Considerar o uso de doses baixas de dopamina (4 µg/kg/min em indivíduos estáveis com 
baixas doses de vasopressores), por diminuir a necessidade de diálise no pós-transplante (B) (11). 
Recomendação Fraca.

A alteração dos níveis de creatinina e/ou do clearance de creatinina contraindica o 
transplante renal? 
Creatinina (Cr) basal de 1,5 mg/dl (D) (16) ou 2 mg/dl (D) (17) são considerados os valores máximos 
como critério para rim adequado para doação (D) (13). Valores acima desses caracterizam o rim como 
critério expandido (RCE).  
Isoladamente, Clearance de creatinina (ClCr) menor que 50 ml/min é critério de exclusão (D) (18), 
mas podem ser considerados para transplante duplo renal (D) (19). Outro estudo recomenda para 
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doadores de RCE, valores entre 50 e 70 ml/min como indicação para o transplante renal duplo (B) 
(20). Em outro estudo, doador de RCE com clearence de creatinina < 100 ml/min foi associado com 
Cr sérica elevada após um ano de transplante (B) (21). ClCr < 80 ml/min em doador idoso (> 55 anos) 
é associado com menor sobrevida renal (B) (22). 

A presença de insuficiência renal aguda (IRA) não é contraindicação absoluta. Há inúmeros relatos 
de sucesso no uso criterioso de pacientes com IRA por rabdomiólise, com creatinina final aceitável 
(C) (23). Séries de casos de doadores com IRA têm sido relatadas, com sucesso considerável (C) 
(24-27). Outros autores recomendam o uso da avaliação histológica pré-implante, como critério de 
utilização do enxerto (B) (21)(C) (28). Como não há estudos controlados, deve-se considerar o viés de 
publicação para essa situação (foram publicadas somente séries positivas). 
Recomendação: Não contraindicar a viabildade dos rins para transplante baseando-se apenas na 
alteração da Cr e/ou do ClCr (D) (18) (B) (20). Recomendação Forte.

Dosagens seriadas de creatinina e o cálculo do clearance de creatinina devem ser realizados 
em todos os potenciais doadores? Em que frequência? 
A dosagem da creatinina sérica (Cr) é um método indireto para estimar a filtração glomerular. 
Algumas limitações precisam ser levadas em conta quanto ao seu uso para tal estimativa. A Cr 
é produzida pelo metabolismo muscular e distribui-se pelo volume de água corporal. A taxa de 
produção é proporcional a massa muscular do indivíduo. Em doadores falecidos, em situação 
crítica, é comum a ocorrência de rabdomiólise, que ocasiona a elevação súbita da creatinina 
plasmática. Por outro lado infusão de grandes volumes de fluídos, diluem a Cr, reduzindo seu valor. 
Além disso, há interferências na mensuração de Cr quando utilizado o método de Jaffé.

Avaliação da função renal basal
A Cr basal é utilizada na avaliação do todo doador cadáver. A principal função é definir a existência 
de doença renal pré-existente e redução crônica da filtração glomerular. Para isso, a Cr basal é 
utilizada para o cálculo do clearence de creatinina basal estimado (ClCr) pela fórmula de Cockroft-
Gault. 
Além da história pregressa e familiar, outros critérios devem ser utilizados para afastar a presença 
de doença renal prévia, uma vez que o ClCr é apenas um parâmetro. É obrigatória a avaliação 
do exame simples de urina e do sedimento urinário para afastar sinais de doença glomerular 
(hematúria, proteinúria ou cilindrúria) ou infecção do trato urinário.
Considera-se que valores basais de creatinina entre 1,5 mg/dl (D)(16) e 2 mg/dl (D)(17) são os 
máximos toleráveis para o transplante renal. Valores acima destes caracterizam o rim como critério 
expandido (RCE). Cr > 1,36 mg/dl é associada com função tardia do enxerto (B)(29).  Valores 
menores de Cr no doador são associados com valores menores de Cr no receptor (C)(30)

Em um estudo, o ClCr não apresentou boa correlação com a evolução do enxerto renal se utilizado 
isoladamente (C) (31). Em outro, o ClCr > 70 ml/min foi o melhor discriminador de boa função renal de 
1 a 12 meses após o transplante renal, em comparação com outros escores  (D) (18). Isoladamente, 
ClCr < 50 ml/min é critério de exclusão para uso do enxerto renal (D) (18). Receptores de rim de 
doadores com maior ClCr geralmente tem melhor sobrevida do enxerto, sobrevida do paciente e 
função renal (B) (32).
 
Avaliação evolutiva da função renal 
As variações da Cr e do volume de diurese são utilizadas como critérios para diagnóstico de injúria 
renal aguda (IRA) (C) (24) (A) (33). O doador cadáver é, em geral, exposto a diversos fatores de risco 
para IRA, tais como choque, rabdomiólise, uso de drogas nefrotóxicas ou contrastes radiológicos. 
Em situações de equilíbrio, espera-se a elevação de Cr em cerca de 1mg/dl ao dia, quando cessa 
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a filtração glomerular. No paciente crítico, como salientado anteriormente, o aumento do volume 
de distribuição pode subestimar a real variação. Um paciente anúrico pode experimentar alguns 
dias sem variação significativa da Cr quando submetido a significativa expansão volêmica, por 
diluição da Cr. Ao contrário, no caso de rabdomiólise, a elevação da Cr pode superestimar o dano 
renal. Além disso, o parâmetro auxiliar, que é o volume de diurese, é maior no doador cadáver, pela 
ausência do efeito tubular do hormônio antidiurético (ADH). Esses fatores devem ser levados em 
conta quando da avaliação de dosagens seriadas de Cr (C) (24).
Não há estudos que indiquem que a dosagem seriada de Cr deva ser realizada. Tampouco que 
acrescenta qualquer informação ao manuseio do doador cadáver. O “fórum canadense para manejo 
médico para otimizar o potencial doador de órgãos” recomenda a repetição de Cr a cada 6 horas 
(D) (13), mas não há justificativa. Variações de Cr em um período de 48 h são utilizadas como critério 
para o diagnóstico de IRA (A) (33). Entretanto, para o doador cadáver, o período de 48 h pode ser 
inviável. 
Não há indicação para o uso do ClCr estimado por fórmulas em situações de IRA. Seu uso é 
indicado em situações de equilíbrio entre a produção e a excreção de Cr.

Recomendações  
- Mensurar a Cr basal e a cada 24 horas em todos os potenciais doadores (D) (13) (B) (29) (C) (30). 
Recomendação Forte.   
- Analisar o volume de diurese e a variação de Cr em conjunto com o estado clínico em todos os 
potenciais doadores (C) (24). Recomendação Forte.

Quais as indicações para realização da ultrassonografia (USG) renal no potencial doador? 
Não há uma indicação precisa para a realização de USG renal no potencial doador, pois a 
informação fornecida não é útil (D) (13).  
Talvez em alguns casos de história familiar de doença renal, como na doença renal policística, ou 
em casos de suspeita de doença renal crônica, como na presença de creatinina inicial elevada 
possa ser útil para avaliação do tamanho dos rins. Além disso, a USG de abdome total poderia ser 
útil, nos hospitais onde houvesse disponibilidade, para afastar a possibilidade de lesão neoplásica. 
 
Recomendação  
- Não indicar a USG renal de forma rotineira no potencial doador falecido. A realização deste exame 
deve ser avaliada individualmente (D) (13). Recomendação Forte 

 
MANUTENÇÃO DOS PULMÕES

Como monitorar as trocas gasosas? Quais exames devem ser realizados? Quais os 
parâmetros gasométricos ideais? 
A morte encefálica libera mediadores inflamatórios e desencadeia uma série de alterações 
hemodinâmicas. Embora todos os órgãos sólidos sejam afetados, os pulmões são particularmente 
sensíveis as alterações que decorrem do evento, sendo suscetíveis tanto das manobras realizadas 
na tentativa de ressuscitação quanto das alterações de permeabilidade capilar (D) (6)(C) (34). A 
permanência prolongada na UTI também expõe demasiadamente o pulmão a agentes infecciosos. 
Esta combinação de efeitos deletérios torna menos de 20% dos pulmões de doadores de múltiplos 
órgãos viáveis para transplante (C) (35). O manejo criterioso de reposição volêmica, ventilação 
cuidadosa e avaliação seriada minimizam a perda do órgão (D) (6).



29

Na avaliação da viabilidade dos pulmões do doador de órgãos falecido os exames/procedimentos 
diagnósticos rotineiramente realizados são:oximetria de pulso, gasometria arterial seriada, aspiração 
da cânula traqueal, radiografia de tórax, broncoscopia e lavado bronco-alveolar (D).(13) Os objetivos 
gasométricos que caracterizam pulmões adequados para o transplante são: SaO2 ≥ 95% e PaO2 ≥ 
80 mm Hg ou PaO2> 300 mm Hg com FiO2 de 100% e PEEP de 5 cmH2O ou PaO2/FiO2 ≥ 300 mm 
Hg (D).(13) Sempre que houver acidose deve-se corrigi-la com bicarbonato de sódio ou com aumento 
da ventilação (PaCO2 entre 30 e 35 mm Hg) para um pH > 7,2 (C).(36) Alguns estudos demonstram 
a possibilidade de utilização de doadores com valores mais alterados, desde que não associados 
a outros fatores de risco (C). (37-39) A gasometria deve ser repetida pelo menos a cada 6 horas e/
ou sempre que ocorram alterações na monitoração de oximetria ou nos parâmetros ventilatórios. 
Alguns trabalhos mostram que ocorre mais falência do enxerto neste grupo enquanto outros não 
referem diferença nos resultados. É importante que essa melhora seja sustentada (C).(38,39) Outros 
exames obrigatórios: (1) Radiografia de tórax: preferencialmente com cabeceira a 45º e ventilação 
com um volume corrente de 12 ml/kg peso (usar este volume somente durante a realização do 
exame). A radiografia deve ser recente e com menos de 6hs em relação ao horário de extração 
dos órgãos (C),(39) (2) A broncoscopia deve ser realizada no momento da avaliação do doador de 
múltiplos órgãos para colheita de lavado bronco-alveolar (B).(40,41) 
 
Recomendações  
- Realizar oximetria de pulso contínua, gasometria arterial a cada 6 horas, radiografia de tórax a 
cada 24 horas (D)(13)(C)(39). Recomendação Forte.  
- Os parâmetros ideais são: SaO2 ≥ 95% e PaO2 ≥ 80 mm Hg ou PaO2 > 300 mm Hg com FiO2 de 
100% e PEEP de 5 cmH2O ou PaO2/FiO2 ≥ 300 mm Hg (D)(13). Recomendação Forte.  
- Mesmo que os valores não sejam alcançados a doação de pulmão não deve ser descartada. 
Recomendação Forte. 

Uma vez satisfeitos todos os critérios acima, quando está indicada a broncoscopia?  
O manejo respiratório do potencial doador é frequentemente complicado por lesões pulmonares 
como: edema pulmonar neurogênico, infecções respiratórias, hemorragia pulmonar e lesão 
pulmonar traumática (D) (6,42,43) (C) (44). O desenvolvimento de atelectasias secundárias à posição 
supina do doador cadáver e a necessidade de ventilação mecânica prolongada; bem como a 
necessidade de agressiva ressuscitação volêmica, são causas frequentes de hipoxemia. Estes 
aspectos, se não corrigidos, podem dificultar ou reduzir em até 30% a probabilidade de uso dos 
pulmões para o transplante pulmonar (D)(45). 
A realização de broncoscopia no doador tem por objetivos: avaliar a anatomia brônquica; avaliar 
e retirar corpos estranhos endobrônquicos; definir e localizar material aspirado, presença de 
secreções ou aparente infecção; e remover secreções (D) (6,45,46). A sua realização precoce, em 
associação com aspiração pulmonar freqüente (fisioterapia respiratória) e técnicas ventilatórias de 
expansão pulmonar (através da oferta de PEEP), tem resultado em aumento significativo de órgãos 
viáveis para doação e melhora na qualidade dos mesmos; integrando a estratégia agressiva de 
manejo pulmonar do potencial doador (D) (14)(C) (44,47-50). A broncoscopia pode ser realizada por um 
médico do hospital local ou pelo cirurgião da equipe de transplantes (D) (13). Sempre que realizada 
a broncospcopia, deve-se coletar secreção respiratória (lavado bronco-alveolar) para coloração por 
Gram e culturas, visando orientar eventual terapia antibiótica posterior (D) (13,45). 
Nos doadores que apresentam evidências de anormalidades na troca gasosa e evidência 
radiográfica de lesão pulmonar unilateral, a broncoscopia terapêutica auxilia na avaliação do pulmão 
contralateral, com objeto de não descartar o potencial doador e contribuir com a sobrevida do 
enxerto (D) (6,14,45,51).
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Recomendações 
- Indicar broncoscopia em todos os potenciais doadores de pulmão (D) (14)(C) (44,47-50). 
Recomendação Forte. 
- Informar à equipe responsável pela retirada dos órgãos caso na indisponibilidade de realização da 
mesma no hospital de origem. Neste caso, o procedimento será realizado pela equipe de retirada 
(D) (13). Recomendação Forte.

Quais as manobras de proteção e higiene brônquica que devem ser utilizadas?
A aplicação de manobras fisioterápicas de higiene brônquica visa prevenir atelectasias e melhorar 
as trocas gasosas pulmonares nos pacientes críticos que estão sob ventilação mecânica (D) (6,45). 
São preconizadas as manobras de aspiração traqueal com baixas pressões (D) (13,45,46), percussão 
torácica, drenagem postural, troca de decúbito a cada 2 horas (D) (13) e técnicas de expansão 
pulmonar (D) (6,52). Há poucas evidências geradas por estudos em doadores falecidos. Portanto, 
grande parte das recomendações deste item foi gerada com base em analogias com outras 
realidades clínicas. 
Alguns autores (D) (45) recomendam que a aspiração traqueal das vias aéreas seja realizada com 
uso de circuitos fechados de aspiração, porém meta-análises recentes realizadas em pacientes 
críticos vivos não demonstraram diferença quanto ao desenvolvimento de pneumonia associada a 
ventilação mecânica (A) (53,54).
Visando a redução do risco de aspiração pulmonar, alguns protocolos de cuidados com o doador 
recomendam a elevação e manutenção da cabeceira a 30º graus e manutenção da pressão do 
balonete do tubo traqueal próxima de 25 cm H2O (C)(41) (D)(45) (C).(55) A posição semi sentada (cabeceira 
elevada 30º - 45º) reduz a incidência de pneumonia associada à ventilação mecânica, provavelmente 
por diminuir a broncoaspiração de material contaminado orofaríngeo (A).(56-58) Infere-se que este 
benefício seja mantido em doadores falecidos. Outra estratégia preventiva para evitar a progressão 
da secreção sub-glótica para o trato respiratório inferior é a manutenção de uma pressão ótima no 
balonete do tubo endotraqueal. Pressões de balonete abaixo de 20 cmH2O aumentam o risco de 
pneumonia  enquanto que pressões superiores a 30 cm H2O aumentam o risco de lesão traqueal 
isquêmica (B).(59-61)

Nos casos em que os potenciais doadores desenvolvam atelectasias, especialmente quando 
associada a hipoxemia, recomenda-se drenagem postural, recrutamento alveolar ventilatório e 
broncoscopia terapêutica (D) (52).
 
Recomendações  
- Aspirar o tubo orotraqueal somente quando houver secreção traqueal. Realizar mudança de 
decúbito a cada 2 horas (D) (13,45,46). Manter a cabeceira elevada entre 30º e 45º (A) (56-58). Manter a 
pressão do balonete do tubo traqueal entre 20 e 30 cm H2O (B) (59-61). Recomendação Forte. 

Como deve ser a terapia volêmica no potencial doador de pulmões? 
A manutenção do potencial doador inclui o desafio de restaurar ou manter a estabilidade 
hemodinâmica. A hipovolemia é frequentemente observada e deve ser tratada agressivamente. Por 
outro lado, a sobrecarga hídrica pode resultar em edema pulmonar e inviabilização dos pulmões 
para transplante (D) (62). Portanto a administração venosa de fluidos deve ser cuidadosamente 
monitorizada, particularmente nos doadores de pulmão, considerando que estes órgãos podem 
ser lesados durante o período de hiperatividade simpática, estando mais susceptíveis ao edema 
pulmonar e ao extravasamento capilar. Embora a hipovolemia deva ser corrigida, é importante 
evitar a administração excessiva de fluidos. A reposição volêmica precisa ser criteriosa, sempre 
com o objetivo de manter a euvolemia. Recomendações do Lung Work Group (D) (36) sugerem que 
o manejo de fluidos seja guiado com auxílio do cateter de artéria pulmonar, para assegurar uma 
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boa perfusão tecidual tendo como objetivo uma pressão venosa central (PVC) de 6–8 mm Hg e de 
oclusão (POAP) de 8–12 mm Hg. Foi demonstrado recentemente, que PVC > 7 mm Hg no doador 
falecido, mesmo após afastar disfunção cardiaca, está associada a piores desfechos clínicos, 
aumento do tempo de ventilação mecânica e aumento de mortalidade, em pacientes submetidos 
a transplantes de pulmão (C) (63). Estes dados foram reforçados por um estudo observacional 
em doadores inicialmente considerados inaceitáveis para transplante pulmonar e que passaram 
a ser doadores efetivos a partir da instituição de uma estratégia agressiva de restrição hídrica 
(Balanço hídrico antes: 4,1 ± 1,3 L vs Balanço hídrico depois: -1,7 ± 0,8 L; p < 0,008 & PVC antes: 
11,3 ± 0,9 mm Hg vs 6,7 ± 0,4 mm Hg ) (D) (64). Por outro lado é importante lembrar que doadores 
falecidos hipovolemicos cursam com mais inflamação sistêmica e menor viabilidade de órgãos para 
transplantes (C).(65,66) 
A acurácia e a utilidade da monitorização da PVC e da POAP, recomendada por alguns, permanece 
incerta (C).(67) Embora essas pressões de enchimento ventricular sejam os métodos preferenciais de 
avaliação na responsividade cardiovascular, evidências recentes enfatizam a baixa sensibilidade e 
especificidade da PVC e da POAP (C) (68) (B).(69-71) Por esta razão deve-se optar por métodos mais 
confiáveis como as variáveis dinâmicas de avaliação da responsividade cardiovascular a volume (B) 
(69,70,72) (vide sessão manuseio hemodinâmico). 
 
Recomendações  
- Realizar a expansão volêmica adequada em potenciais doadores de pulmão. Evitar a sobrecarga 
hídrica (C) (66). Assegurar boa perfusão tecidual evitando a perda de outros órgãos para transplante 
em razão de hipovolemia (C) (65,66). Recomendação forte.

MANUTENÇÃO DO CORAÇÃO

A ecocardiografia e/ou monitorização com cateter de artéria pulmonar (CAP) são necessários 
para definir a transplantabilidade do coração? 
A avaliação da condição morfológica e hemodinâmica é indispensável para a realização de 
transplante de coração, devendo ser realizada tão logo tenha sido obtido o termo de consentimento 
de doação (B).(73) O ecocardiograma permite a avaliação da contratilidade ventricular, da espessura 
da parede e do septo interventricular, presença de shunt intracardíaco, valvulopatia e com o uso 
de Doppler, a velocidade do fluxo na artéria coronária descendente anterior, particularmente em 
doadores com fatores de risco para doença coronariana (C).(74) Com o emprego da monitorização 
hemodinâmica invasiva com CAP, é possível aumentar o número de transplantes cardíacos em 
comparação a doadores manejados sem CAP, sem afetar a quantidade de fluido infundido ou a 
quantidade de vasopressor administrada (B).(75)

Recomendação  
Realizar a ecocardiografia em todos os potenciais doadores de coração, para avaliar as condições 
morfológicas e funcionais (B) (73) (C).(74) Recomendação Forte.  
- Considerar o uso de cateter de artéria pulmonar em todos os potenciais doadores de coração (B).
(75) Recomendação Fraca.

Quais ao parâmetros hemodinamicos da monitorização invasiva (CAP) ou ecocardiográfica 
são considerados ideais? 
A disfunção sistólica ventricular esquerda, determinada pela fração de ejeção abaixo de 50% 
(B),(73,76) causas estruturais como alteração da contratilidadade (C);(74) redução do fluxo coronariano 
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determinado por Doppler (C) (74) juntamente com um tempo de isquemia do órgão aumentado são 
importantes causas de falha no transplante (D).(77) Tanto a ecocardiografia como a monitorização 
com CAP são utilizados para identificar um coração em condição sub-ótima para ser transplantado 
(B).(73) Através da avaliação ecocardiográfica, a fração de ejeção ventricular esquerda é capaz 
de predizer a viabilidade do órgão para o transplante (B) (73) e a avaliação morfológica permite 
a identificação de alterações estruturais que possam desconsiderar o uso do órgão (C).(74) 
A monitorização hemodinâmica com CAP permite a avaliação seqüencial das intervenções 
farmacológicas e a reversão das alterações circulatórias no potencial doador favorecendo os 
desfechos do transplante cardíaco (B).(75) O manuseio do potencial doador utilizando-se de um 
protocolo de reanimação visando à correção de distúrbios hemodinâmicos (pressão arterial sistólica 
> 90 mmHg; pressão de oclusão ≤ 15 mmHg; índice cardíaco ≥ 2,5 L/min/m2) e metabólicos pode 
reverter a disfunção cardíaca e aumentar em até 30% as chances de utilização do órgão (D).
(78,79) Uma série de 49 casos de potenciais doadores falecidos com fração de ejeção do ventrículo 
esquerdo (FEVE) menor/igual 50%, inicialmente considerados inadequados para transplante, 
demonstrou que 38 (78%) deles obtiveram melhora deste valor, com transplante cardíaco bem 
sucedido em 34 destes casos (C)(80)

Recomendações  
- Valores ideais para o transplante cardíaco são: fração de ejeção do ventrículo esquerdo > 50% 
(B) (73); ausência de alterações estruturais e da contratilidade (C) (74); índice cardíaco > 2,5 L/min/m2 
e POAP ≤ 15 mm Hg (D) (78,79). Mesmo que os valores não sejam alcançados a doação de coração 
não deve ser descartada. Recomendação Forte.  
- Considerar o CAP para tentar reverter a disfunção cardíaca (IC < 2,5 L/min/m2 e POAP ≤ 15 mm 
Hg) e aumentar as chances de utilização do órgão (B) (73,75). Recomendação Fraca. 

A elevação dos biomarcadores contraindica o transplante cardíaco? 
Níveis séricos de troponina não deve ser usado isoladamente como base para a rejeitaro coração 
para transplante (D) (13). 
O aumento de enzimas cardíacas é extremamente comum em potenciais doadores falecidos.  
Apesar de ser relacionado à maior gravidade de disfunção miocárdica e falência de transplante, 
não indica necessariamente a presença de doença coronariana.  Portanto, a elevação enzimática 
não demonstra isoladamente a cineangiocoronariografia nem contraindica o transplante cardíaco, 
necessitando ser correlacionada com disfunção miocárdica persistente (D) (81). 

Recomendação  
- Não contraindicar o transplante cardíaco baseando-se apenas na elevação dos biomarcadores 
cardíacos. Há necessidade de correlacionar com disfunção miocárdica persistente (D) (81). 
Recomendação Forte.

Em quais situações os potenciais doadores de coração devem ser submetidos a 
cineangiocoronariografia?  
O limite superior da idade do doador tem aumentado ao longo das últimas três décadas. A maior 
mortalidade nos pacientes que receberam corações provenientes de doadores mais velhos tem 
levantado questões quanto aos critérios para seleção de doadores (C).(82) 
A cineagiocoronariografia geralmente deve ser realizada em doadores masculinos > 45 anos 
e femininos > 50 anos. Aspectos como o uso de cocaína ou fatores de risco para doença 
aterosclerótica do doador como: hipertensão, diabetes, tabagismo, dislipidemia ou história familiar, 
deve ser levado em consideração para indicá-la em doadores ainda mais jovens (C). (83) 
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A cineangiocoronariografia também pode ser indicada em doadores com disfunção cardíaca 
verificada pela ecocardiografia ou pela monitoração hemodinâmica invasiva. Deve ser lembrado 
que a disfunção segmentar do ventrículo esquerdo (VE) é um achado frequente em pacientes com 
catástrofes encefálicas sem que haja lesões coronarianas (C).(83)  
Considerando que a cineangiocoronariografia não é amplamente disponível no Brasil, pode 
haver uma perda importante de potenciais doadores se for exigida a todos. Na impossibilidade 
de realização da mesma, homens acima de 45 anos e mulheres acima de 50 anos, podem ser 
considerados como potencial doador em receptor de alto risco agudo (D).(81) 
O uso de órgãos ‘marginais’ para transplante é aceitável, especialmente se alocados para pacientes 
de alto risco agudo (C).(84) Mesmo órgãos com doença arterial coronariana leve a moderada podem 
ser utilizados para transplante, podendo ser realizada a revascularização miocárdica no órgão 
durante ou após o transplante (C).(85)

Recomendações  
Indicar a cineangiocoronariografia em:  
- Potenciais doadores do sexo masculino > 45 anos e femininos > 50 anos. (D) (79).  
- Doadores jovens com antecedentes de uso de drogas (i.e. cocaína) ou fatores de risco para 
doença aterosclerótica: hipertensão arterial sistêmica, diabetes mellitus, tabagismo, dislipidemia ou 
história familiar (D) (79). 
Não indicar a cineangiocoronariografia baseando-se somente na elevação enzimática (C) (82). 
Recomendação Forte.  
- A impossibilidade de realização de cineangiocoronariografia não inviabiliza a utilização do coração. 
Recomendação Forte.

MANUTENÇÃO HEPÁTICA

Quais variáveis bioquímicas devem ser monitorizadas nos potenciais doadores de fígado? Há 
alguma alteração ou sorologia que impeça ou dificulte a doação de fígado?  
Indivíduos em morte cerebral frequentemente apresentam distúrbios hidroeletrolíticos, 
particularmente hipernatremia. A hipernatremia pode ser preditora de não funcionamento primário 
do enxerto hepático. O mecanismo exato desta lesão é desconhecido, mas presume-se que está 
relacionado ao edema do hepatócito com subsequente exacerbação da injúria mediada pela 
reperfusão. O sódio sérico superior a 160 mEq/L deve ser corrigido antes do explante, porém não há 
evidencias de que  níveis mais elevados contraindiquem o uso do enxerto (C) (86-89). 
Alterações das dosagens do potássio devem ser corrigidas para manutenção da viabilidade cardiovascular, 
mas não interferem na viabilidade hepática para transplante. Nenhum estudo em humanos mostrou 
desfecho desfavorável em pacientes que recebem fígado de doadores com hiperpotassemia (C) (90). 
Elevação das transaminases e das bilirrubinas pode ser indicativo de isquemia hepática motivada 
pela hipoperfusão, ou sinalizar hepatite viral subclínica. Isso não inviabiliza o transplante, mas alerta 
a equipe transplantadora a monitorar o aparecimento de complicações ou hepatites virais no pós 
operatório. (C) (91).  
Recomenda-se mensurar transaminases, bilirrubina, fosfatase alcalina, gama glutamil transferase , 
INR (Relação Internacional Normalizada) e tempo de protrombina  a cada 6 horas sem justificativa 
clara (D) (13,92).  
 A hiperglicemia não contraindica o transplante hepático, mas pode alterar a osmolaridade em 
torno do hepatócito. Já a hipoglicemia pode inferir na incapacidade na neoglicogenese hepática 
demonstrando assim dano hepático (D) (93).
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O fígado de doador com HBs-Ag positivo não deve ser transplantado (C) (94-96). As demais 
sorologias não são critérios absolutos para a exclusão do explante hepático, mas o doador 
deve ser classificado como limítrofe. Doadores com anti-HBsAg positivo podem ter o fígado 
utilizado com segurança, pois não transmitem infecção após o transplante hepático (C) (94-97). Já, 
doadores com anticorpo anti-HBc IgG positivo, o risco de transmissão da doença existe (C) (98,99), 
mas a possibilidade do transplante hepático depende do anti-HBs do receptor. Caso o receptor 
apresente anti-HBs positivo, o fígado pode ser utilizado, pois os seus próprios anticorpos de 
superfície previnem contra reativação da hepatite B (C) (100) (A) (101). Se negativo, o uso de antiviral e 
imunoglobulina deve ser realizado (C) (102).  
Fígados de doadores com hepatite C podem ser seguramente usados em receptores com HCV (+).  
Biópsia hepática deve ser sempre realizada, pois órgão com fibrose em ponte não deve ser usados (C) (102). 

Recomendações  
- Realizar a dosagem sérica de sódio, potássio e glicemia pelo menos a cada 6 horas (D) (13,92).  
Recomendação Fraca.  
- Dosar as transaminases (AST/ALT), bilirrubinas e o TAP pelo menos a cada 24 horas (D) (13,92). 
Recomendação Fraca.  
- Manter o sódio sérico inferior a 160 mEq/L (C) (86-89). Recomendação Forte. 
- Não contraindicar a doação de fígado em potenciais doadores com sorologias positivas para o 
vírus C e B(exceto se HBs AG positivo) (C) (94-96,102). Recomendação Forte.
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