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Resumen

Los cambios fisiopatoldgicos de pacientes que evo-
lucionan a muerte encefalica cursan entre otros fe-
nomenos con crisis de hipertension arterial (HTA) de
dificil control. Para asegurar un correcto manteni-
miento de los donantes de organos, y evitar la pér-
dida de organos a trasplantar, es vital el control de
cifras tensionales. En este caso clinico vemos mante-
nimiento de potencial donante de 6rganos durante
la fase de diagnostico de muerte cerebral.
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Introduccion

En los pacientes con muerte cerebral se desencade-
na fisiopatologicamente una tormenta autonoma ca-
racterizadas principalmente por crisis hipertensiva. El
manejo de estas crisis es complejo. Por una parte, no
suelen responder a tratamiento médico convencional
y, por otra parte, la duracion de estas crisis suele ser
breve y limitada, pasando seguidamente a cuadros
bruscos de hipotension severa y bradicardia. Es vital
que el especialista que maneja el mantenimiento de
los potenciales donantes de 6rganos conozca estos
mecanismos fisiopatoldgicos y aplique un tratamiento
acorde a las caracteristicas anteriormente descritas.

A continuacion, se presenta un caso clinico de crisis
hipertensiva en una paciente de 77 anos, con dano
neurologico severo y evolucion a muerte encefalica.
Paciente de 77 anos trasladada a nuestro hospital,
centro de referencia neuroquirdrgico, tras presentar
un traumatismo craneoencefalico severo.

A su llegada se realiza tomografia axial computari-
zada craneal donde se objetiva hematoma subdural
+ hemorragia subaracnoidea + hematoma protu-
berancial con efecto masa y herniacién subfalciana
(imagen 1).

A la exploracion clinica la paciente presenta: situa-
cion de coma, no respuesta a estimulos dolorosos.
Glasgow Coma Scale: 3 puntos. Pupilas midriaticas y
arreactivas. Abolidos reflejos troncoencefalicos con
pérdida de reflejo corneal y tusigeno.

Imagen 1. Tomografia axial computarizada craneal
con dano neurologico severo y evolucion a muerte
encefalica.
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Hemodinamicamente estable con presion arterial
(PA) de 99/65 mmHg, ritmo sinusal a 73 |pm. Bien
perfundida.

Respiratoriamente intubacion orotraqueal y conecta-
da a ventilacion mecanica en modo controlado, ya
que presenta minimo impulso respiratorio.

Dada la clinica neurologica se desestima por Neuro-
cirugia tratamiento neuroquirdrgico.

Tras informar de la situacion a la familia, se procede
a su ingreso en la Unidad de Medicina Intensiva para
Cuidados Intensivos Orientados a la Donacion.

Tras 8 dias de ingreso en nuestra unidad la paciente
presenta mala evolucion con pérdida progresiva de
los reflejos troncoencefalicos y evolucion a pruebas
clinicas de muerte encefalica.

En la fase previa a la muerte encefalica presenta episo-
dios de crisis hipertensiva con cifras de 218/100 mmHg
sin respuesta a tratamiento convencional con urapidi-
lo o esmolol, por lo que decidimos tratamiento con
clevidipino en perfusion intravenosa continua.

Para ello, tomamos una ampolla de clevidipino de
50 ml con 25 mg (0,5 mg/ml) y empezamos perfu-
sion intravenosa directa a dosis inicial de 2 mg/h
(4 ml/h), a los 90 segundos dada persistencia de PA
200/71 mmHg aumentamos a 8 ml/h, procediendo
a control paulatino de PA hasta cifras 92/41 mmHg.
Tras mantener control de PA con estas cifras durante
2,5 horas, la paciente evoluciona a muerte encefalica
con cuadro de hipotension brusca que se controla
con retirada de hipotensor y necesidad de noradre-
nalina a dosis crecientes.

Discusion

La tormenta catecolaminérgica desencadenada en la
descarga autonomica en fases iniciales de la muerte
encefalica debe tratarse enérgicamente, ya que pue-

de producir microinfartos cardiacos y danar aquellos
organos contemplados para la donacion.

Tiempo atras es conocida la potencialidad del daifo
neuroldgico a nivel miocardico. Los mecanismos de
dafo cardiaco estarian en relacion con la activacion
excesiva del sistema simpatico cardiaco. Asi, por
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ejemplo, hay estudios que demuestran que la mayor
parte de los donantes presentan signos compatibles
con tormenta autonomica, el control estricto de la
HTA ha demostrado, en el caso de donacion cardia-
ca, valores mas altos de fraccion eyeccion ventriculo
izquierdo, mayor probabilidad de extraccion y tras-
plante de corazon.

Dada la mitigacion temporal de este cuadro, clasi-
camente se han utilizado como primera opcion far-
macos de vida media corta, tales como esmolol o
urapidilo.

Conclusion

Dado que la HTA mantenida puede alterar severa y
rapidamente la funcion cardiaca, incluso en pacien-
tes jovenes y previamente sanos, ademas de contri-
buir a una inestabilidad hemodinamica a posteriori
con afectacion multiorganica, creemos que el clevi-
dipino es un farmaco a tener en cuenta en este perfil
de pacientes, dada sus caracteristicas y seguridad.
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