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Przygotowanie dawcy do pobrania narządów 
— najczęstsze problemy kliniczne
Preparation of the donor to the removal of organs  
— the most common clinical problems

ABSTRACT

An organ transplantation is the most effective 
method of treatment when the organ is becom-
ing insuficient. In the process of the transplant 
arrangements it’s important to prepare donor 
for multiorgan donation. Many pathophysiologi-
cal processes after the brain death making it 
imposible. In some cases those disorders are 

caused by cytokines and in the others higher 
risk of nosocomial infection during the treat-
ment in ICU. In this ar ticle were presented the 
most common problems of multiorgan dona-
tion, which make donation impossible or less 
effective.
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WSTĘP

Przeszczepienie organu jest obecnie naj-
skuteczniejszą i — co ważne — jedyną w prawie 
wszystkich przypadkach metodą leczenia schył-
kowej niewydolności ludzkich narządów. Jednak 
z wielu powodów, niekiedy pozamedycznych 
(nastawienie społeczne, dyskusje światopoglą-
dowe, brak odpowiedniej edukacji), kolejka 
oczekujących na tę procedurę w Polsce stale 
się wydłuża, a liczba dawców wciąż jest niedo-
stateczna. Z tego właśnie wynika waga procesu 
przygotowania i prowadzenia potencjalnego 
dawcy zarówno w okresie kwalifikowania do do-
nacji, jak i w czasie tuż przed pobraniem organu. 
To bardzo istotny proces, od którego zależy, czy 
trudna decyzja rodziny chorego będzie w pełni 
wykorzystana; czy będzie to pobranie wielona-
rządowe, czy zostaną pobrane jedynie nerki, czy 
też potencjalny dawca ostatecznie w ogóle nie 
zostanie zakwalifikowany do donacji.

Skuteczność transplantacji w prosty spo-
sób zależy od pracy lekarzy, którzy muszą 
podjąć wysiłek przygotowania całej procedury 
i uczynić ją skuteczną. Jednym ze sposobów na 
zwiększenie tej skuteczności jest zastosowa-
nie ofensywnej terapii dawcy (ADM, aggressi-
ve donor managment) [1, 2], która umożliwia 
zwiększenie liczby organów do przeszczepie-
nia. Polega ona na wczesnej identyfikacji po-
tencjalnego dawcy i wdrożeniu natychmiast 
po śmierci mózgu intensywnej terapii prowa-
dzonej przez przeszkolony zespół oddziału. 
Przedłużanie procedury identyfikacji chorych 
z podejrzeniem śmierci mózgu oraz następnie 
innych procedur diagnostycznych z tym zwią-
zanych może doprowadzić do tego, że ewen-
tualne pobranie wielonarządowe zakończy 
się tylko pobraniem nerek. Aby prawidłowo 
prowadzić pacjenta — potencjalnego dawcę 
narządów niezbędne jest zapoznanie się ze 
zjawiskami zachodzącymi w jego organizmie 
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po śmierci mózgu i prowadzenie skutecznych 
działań im zapobiegających w celu łagodzenia 
skutków śmierci mózgu.

Śmierć mózgu i jego postępujące niedo-
krwienie powodują zaburzenia ogólnoustrojo-
we [3, 4]. Dochodzi do uszkodzenia ośrodków: 
naczynioruchowego, oddechowego, termore-
gulacji i przysadki. Dlatego najczęstsze pro-
blemy w opiece nad dawcą narządów dotyczą 
hipowolemii, hiper/hipotensji, zaburzenia ter-
moregulacji, zaburzeń hormonalnych i zaka-
żeń. Od prowadzenia dawcy na oddziale inten-
sywnej terapii zależą wyniki wczesne i odległe 
po transplantacji narządów. Aby zoptymali-
zować prowadzenie pacjenta przed donacją, 
wyodrębniono następujące cele intensywnej 
terapii dawcy narządów:

—— monitorowanie pacjenta;
—— stabilizację układu krążenia;
—— prawidłową wentylację;
—— utrzymanie normowolemii;
—— wyrównywanie zaburzeń biochemiczno-
-elektrolitowych;

—— prawidłową diurezę.

NIESTABILNOŚĆ UKŁADU KRĄŻENIA

Niedokrwienie śródmózgowia prowadzi 
do aktywacji układu parasympatycznego i od-
powiada za bradykardię zatokową. Zaburzenia 
ukrwienia mostu są przyczyną wzmożonej sty-
mulacji układu współczulnego, która powoduje 
nadciśnienie tętnicze w mechanizmie odruchu 
Cushinga. Natomiast niedokrwienie rdzenia 
przedłużonego wzmaga stymulację sympatyko-
mimetyczną, która współistnieje z zahamowa-
niem odruchów z baroreceptorów [5].

Zależnie od przyczyny śmierci mózgu 
można się spodziewać różnych reakcji ze stro-
ny układu krążenia. Stymulacja układu współ-
czulnego powoduje wysokie stężenie amin 
katecholowych, czego konsekwencją są ob-
kurczenie naczyń krwionośnych, nadciśnienie 
tętnicze, tachykardia i ujemny bilans tlenowy 
mięśnia sercowego [5]. Obkurczenie tętnic 
wieńcowych doprowadza do niedokrwienia 
mięśnia sercowego, miocytolizy, martwicy, 
obrzęku włókien mięśniowych i nacieków leu-
kocytarnych. Po okresie intensywnego napię-
cia współczulnego dochodzi do obniżenia opo-
ru naczyniowego i hipotonii wskutek obniżenia 
napięcia wegetatywnego.

Innym problemem niestabilności układu 
krążenia jest obniżone napięcie nerwu błęd-
nego, które doprowadza do zaburzeń rytmu 
serca i przewodzenia. Celem nadrzędnym jest 

utrzymanie właściwego średniego ciśnienia 
tętniczego (MAP, mean arterial pressure), 
które powinno wynosić ponad 70 mm Hg [6]. 
Równie ważnym parametrem jest ośrodkowe 
ciśnienie żylne (CVP, central venous pressure) 
utrzymywany w granicach 5–10 mm H20. Ze 
względu na „burzę wegetatywną” utrzymanie 
prawidłowych wartości MAP bardzo często 
wymaga stosowania leków wazoaktywnych, ta-
kich jak: dopamina, dobutamina, noradrenali-
na, wazopresyna. Obecnie stosowana strategia 
to łącznie leków wazoaktywnych tak, aby przy 
minimalnych dawkach uzyskać maksymalny 
efekt terapeutyczny i obniżyć ryzyko działań 
niepożądanych. Połączenie dobutaminy z no-
radrenaliną umożliwia uzyskanie optymalnej 
wartości MAP oraz zmniejszenie efektu cen-
tralizacji krążenia [6].

Opisanym wyżej zaburzeniom należy in-
tensywnie zapobiegać w celu utrzymania ho-
meostazy układu krążenia i zwiększenia szansy 
na pobranie wielonarządowe. Wymaga to mo-
nitorowania ciśnienia tętniczego metodą krwa-
wą i dynamicznego dostosowywania dawek le-
ków wazoaktywnych.

ZABURZENIA WENTYLACJI

Śmierć mózgu wpływa również na pra-
cę płuc. Wśród przyczyn zaburzeń ich funk-
cji należy wymienić: nacieki zapalne, zespół 
Mendelsona (aspiracja treści żołądkowej do 
drzewa oskrzelowego), obrzęk neurogenny, 
uraz. Wysokie stężenia amin katecholowych 
odpowiadają za wzrost ciśnienia w krążeniu 
płucnym, czego konsekwencją jest uszkodze-
nie śródbłonka naczyń. Krążące mediatory 
zapalne wzmagają przepuszczalność naczyń 
włosowatych w płucach, co sprzyja rozwojowi 
obrzęku płuc.

Ustalono algorytm postępowania określo-
ny skrótem POPS (potential organ donors protec-
tive ventilatory strategy), tj. zbiór zasad dotyczący 
wentylacji mechanicznej potencjalnych dawców. 
Polega on na stosowaniu wentylacji „oszczę-
dzającej pęcherzyki płucne”, której celem jest 
stosowanie małych objętości oraz odpowiednie 
dopasowanie liczby oddechów obowiązkowych 
w taki sposób, aby uzyskać właściwą wentyla-
cję minutową oraz utrzymać PCO2 w granicach 
35–45 mm Hg [3]. Kluczowe jest również sto-
sowanie odpowiednich wartości dodatniego ciś
nienia końcowowydechowego (PEEP, possitive 
end-expiratory pressure), które zapobiega zapa-
daniu się pęcherzyków płucnych pod koniec wy-
dechu. Doboru odpowiedniej zawartości tlenu 
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w mieszaninie oddechowej (FiO2) należy doko-
nywać na podstawie gazometrii z krwi tętniczej 
tak, aby wartość ciśnienia parcjalnego tlenu we 
krwi tętniczej (PaO2) przekraczała 100 mm Hg 
[3, 6]. Zaleca się też stosowanie manewrów re-
krutacji pęcherzyków płucnych, tj. zabiegów 
w celu upowietrznienia zapadniętych pęcherzy-
ków płucnych po każdym odłączeniu pacjenta 
od respiratora (np. w ramach procedur diagno-
stycznych czy higienicznych).

Ponadto zaleca się częste odsysanie wy-
dzieliny z drzewa oskrzelowego w układzie za-
mkniętym oraz fizjoterapię dróg oddechowych. 
Prowadzone są badania nad zastosowaniem 
leków wziewnych (albuterol) poprawiających 
efekt wentylacji. Celem tego postępowania jest 
zwiększenie szansy na pobranie płuc [7].

ZABURZENIA TERMOREGULACJI

Zaburzenia termoregulacji pojawiają 
się już we wczesnym okresie po wystąpieniu 
śmierci mózgowej. Zwykle na początku, jako 
wynik „burzy cytokinowej”, występuje hiper-
termia, a następnie pojawia się hipotermia. 
Ma ona często charakter jatrogenny. Może 
się również rozwijać wtórnie do uszkodzenia 
podwzgórza. Potęguje ją rozszerzenie naczyń 
obwodowych [3, 6]. Aby jej zapobiec, zaleca 
się aktywne ogrzewanie powłok skórnych (na-
wiewy, kołderka z regulowaną temperaturą 
nadmuchu); ogrzewanie płynów infuzyjnych 
i mieszaniny gazów oddechowych. Celem tych 
procedur jest utrzymywanie temperatury ciała 
powyżej 35 stopni Celsjusza. Hipotermia unie-
możliwia przeprowadzenie badań potwierdza-
jących śmierć mózgu. Jej wystąpienie skutkuje 
zwiększeniem stosowanych dawek amin kate-
cholowych. Ponadto pojawia się kwasica meta-
boliczna, zaś w jej przebiegu występują zabu-
rzenia krzepnięcia krwi [3].

W przypadku hipertermii, najczęściej 
wtórnej do zakażenia, metodą z wyboru jest 
chłodzenie fizykalne [6].

ZABURZENIA ENDOKRYNOLOGICZNE

Wtórnie do śmierci mózgu dochodzi do 
złożonych zaburzeń hormonalnych wynikają-
cych z niewydolności przysadki. U około 80% 
potencjalnych dawców dysfunkcja tylnego 
płata przysadki objawia się moczówką prostą. 
Niedoczynność przedniego płata przysadki 
skutkuje niedoborem hormonu tarczycy (TSH, 
thyroid-secreting hormone), hormonu adreno-
kortykotropowego (ACTH, adrenocorticotro-

pic hormone) i hormonu wzrostu (GH, growth 
hormone). Doprowadza to do niskiego stęże-
nia hormonów tarczycy i kortyzolu [5, 8].

Wazopresyna wywiera swój efekt za po-
średnictwem trzech receptorów. Poprzez re-
ceptor V1 powoduje zwiększone napięcie na-
czyń krwionośnych i efekt presyjny, poprzez 
receptor V2 wywiera efekt antydiuretyczny, 
natomiast pobudzenie receptora V3 powoduje 
uwalnianie ACTH. W przypadku stwierdzenia 
wielomoczu przekraczającego 3 ml/kg mc./h 
z małą osmolarnością moczu, bez stosowania 
leków moczopędnych, zaleca się podawanie 
desmopresyny (Minirin®) — analogu wazo-
presyny wybiórczo pobudzającego receptor 
V2 w dawce dobowej 1–4 µg w dwóch dawkach 
podzielonych. Opcjonalnie można podawać 
wazopresynę w dawce 0,1–0,4 j./h dożylnie 
(i.v., intravenous) lub podskórnie (s.c., subcuta-
neous) (w Polsce niedostępna) [3, 6, 9].

W przypadku zmniejszenia się diurezy 
godzinowej trzeba ocenić stan nawodnienia. 
Po wykluczeniu hipowolemii należy stosować 
pętlowe leki moczopędne, tak aby uzyskiwać 
diurezę przynajmniej 1 ml/kg mc/h. W tym 
celu niejednokrotnie podaż leków moczopęd-
nych jest stosowana we wlewie ciągłym z pom-
py strzykawkowej. Kontrola diurezy powinna 
być wykonywana co godzinę, by można było 
dokładnie oceniać funkcję nerek.

Po wystąpieniu śmierci mózgu dochodzi 
również do zaburzeń w zakresie funkcji tarczy-
cy. Niedobór trijodotyroniny (T3) wynika z za-
burzeń wydzielania TSH i konwersji tyroksyny 
(T4). Podanie hormonów tarczycy pozwala 
zmniejszyć dawkowanie amin presyjnych, sta-
bilizuje ciśnienie tętnicze, obniża CVP i po-
prawia pojemność minutową serca, aczkolwiek 
wskazania do stosowania terapii hormonalnej 
są niejednoznaczne. Suplementacja hormo-
nów tarczycy powoduje stabilizację hemody-
namiczną, a co za tym idzie — poprawia bi-
lans tlenowy narządów przygotowywanych do 
donacji. Zalecany schemat leczenia to T4 we 
wstępnej dawce 20 µg i.v., następnie 10 µg/h we 
wlewie ciągłym [3, 5, 10].

Kolejnym problemem endokrynologicz-
nym są często występujące zaburzenia gospo-
darki węglowodanowej (hiperglikemia). Po-
wodem jej ujawnienia jest oporność tkanek 
na insulinę, zmniejszenie produkcji insuliny. 
Zalecany sposób leczenia to ciągły wlew in-
suliny, tak aby uzyskać glikemię na poziomie 
80–150 mg/dl. Należy unikać spadku glikemii 
poniżej tych wartości, dlatego zaleca się mo-
nitorowanie stężenia glukozy co 2 godziny.  
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Występująca początkowo i przejściowa hiper-
glikemia nie jest przeciwwskazaniem do po-
brania trzustki [3, 5].

Udowodniono, że w stanie śmierci móz
gu glikokortykosteroidy hamują uwalnianie 
cytokin zapalnych, dlatego podanie steroidów 
potencjalnym dawcom narządów wywiera po-
zytywny wpływ na funkcję narządów kwalifiko-
wanych do transplantacji: nerek, serca i płuc. 
Efektem takiej strategii postępowania jest 
udowodniona lepsza funkcja przeszczepionych 
narządów rok po transplantacji [3]. W tym celu 
zaleca się zastosowanie metylprednizolonu 
w dawce 15 mg/kg mc./dobę lub hydrokortyzo-
nu w dawce 100 mg i.v. co 8 godzin.

Zmiany zachodzące po śmierci mózgu do-
tyczą również przewodu pokarmowego, ponie-
waż wywołują przede wszystkim atonię żołądka 
oraz krwawienia z górnego odcinka przewodu 
pokarmowego. Z tego względu w postępowa-
niu na oddziale intensywnej terapii powinno 
się uwzględnić odsysanie treści pokarmowej, 
założenie sondy do żołądka oraz stosowanie 
leków z grupy H2-blokerów.
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Jak wynika z powyższych informacji, pra-
widłowe prowadzenie dawcy oraz skrupulatne 
monitorowanie jego stanu klinicznego wyma-
ga staranności i czasu. Świadomość, jak wiel-
kie ma to znaczenie w utrzymaniu optymalnej 
funkcji narządów, aż do momentu pobrania, 
jest niezbędna wszystkim lekarzom, by osią-
gnąć wspólny sukces — udaną transplantację.

Szybkie zastosowanie odpowiednich pro-
cedur w przypadku dawcy ma bezpośredni 
wpływ na podjęcie funkcji w nowym organi-
zmie przez przeszczepiony narząd oraz jego 
odległe rokowanie. Stabilne poprowadzenie 
dawcy zwiększa również szanse na pobranie 
wielonarządowe, co ma niebagatelne znacze-
nie w obecnej sytuacji znacznego niedobo-
ru dawców.

Transplantacja jest szczególną procedurą 
medyczną, wymagającą zarówno od rodziny 
dawcy, jak i od zespołu lekarzy trudnych de-
cyzji i poświęcenia. Ich skutkiem jest jednak 
ocalenie i przedłużenie życia innych pacjen-
tów, którzy nie mają innej szansy na powrót 
do zdrowia.

STRESZCZENIE

Przeszczepienie narządu to najskuteczniejsza metoda 
leczenia, gdy dochodzi do jego niewydolności. W pro-
cesie transplantacji ważne jest przygotowanie dawcy 
tak, aby możliwe było pobranie wielonarządowe. Na 
przeszkodzie temu stoi wiele procesów patofizjologicz-
nych rozwijających się po śmierci mózgu. W części 
przypadków mają one bezpośredni związek z powsta-

jącą „burzą cytokinową”, a część problemów wynika 
z samego pobytu dawcy na oddziale intensywnej tera-
pii — zwiększa się ryzyko rozwoju zakażeń szpitalnych.
W pracy zaprezentowano najczęstsze problemy sto-
jące na przeszkodzie pobrania jak największej liczby 
narządów w celu ocalenia życia innym pacjentom.

Forum Nefrologiczne 2013, tom 6, nr 3, 161–164

Słowa kluczowe: przeszczepienie, pobranie 
wielonarządowe, śmierć mózgu, dawca nerki

Piśmiennictwo 6.	 Kruszyna T. Koordynacja pobrania narządów od dawcy zmarłego 
— krok po kroku. Med. Prakt. 2009; 1: 148–155.

7.	 Ware B., Koyama T., Billheimer D. i wsp. Advancing donor 
management research: design and implementation of a large, 
randomized, placebo-controlled trial. Ann. Intensive Care 
2011; 1: 20.

8.	 Rosendale J.D., Kaufman H.M., McBride M.A. i wsp. Ag-
gressive pharmacologic donor management results in more 
transplanted organs. Transplantation 2003; 75: 482–487.

9.	 Kutsogiannis D.J., Pagliarello G., Doig C., Ross H.,  
Shemie S. Medical management to optimize donor organ 
potential: review of the literature. Can. J. Anesth. 2006; 
53: 820–830.

10.	 Shemie S.D., Ross H., Pagliarello J. i wsp. Organ donor 
management in Canada: recomendations of the forum on 
medical management to optimize donor organ potential. 
CMAJ 2006; 174: 13–30.


