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INTRODUCAQ

0 conceito de morte encefalica remonta ao século Il e foi esbocado por Galeno. A tese de

Galeno era a de que o processo de morrer poderia seguir por duas vias distintas:

B via ascendente, que comegava pela perda do espirito vital (morte cardiorrespiratdria) e
terminava pela perda do espirito intelectivo;

m viadescendente, que comegava pela perda do espirito intelectivo e finalizava com a para-
da cardiorrespiratoria.

Esta Gltima afirmagdo encerra claramente o conceito de morte encefalica.

A partir da descrigdo da circulagdo sangtiinea por Harvey, publicada em 1628, desenvolveu-
se o0 conceito do coragdo como 6rgdo fundamental para o funcionamento do organis-
mo humano, comecando a estabelecer-se ai a relagdo da morte com a parada da atividade
cardiaca. Portanto, entrou-se no século XX com um conceito de morte baseado no “cessamento
irreversivel das fungdes cardiorrespiratorias”.

Durante o século XX, devido, fundamentalmente, a dois feitos na evolugdo das ciéncias
médicas, iniciou-se um processo de reavaliagdo do todos estes conceitos, dentre 0s quais 0
de “morte do individuo”.

O primeiro feito foi 0 aparecimento de novas tecnologias, fundamentalmente os respirado-
res, que possibilitaram suprir fungdes que até aquele momento se consideravam como vitais.

Apareceram situag8es clinicas novas: pacientes cuja atividade cardiorrespiratdria
era mantida por dispositivos artificiais, embora a atividade de seus cérebros tivesse
desaparecido de forma irreversivel. Surgiu, entdo, a pergunta: tais pacientes estari-
am vivos ou mortos?
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Estas situacdes foram descritas inicialmente por autores franceses. Wertheimer, Jouveti! e
Descotes? criaram, em 1959, a expressdo “morte do sistema nervoso” e Mollaret e Goulon, no
mesmo ano, referiram-se a estes casos como “coma depassé”, embora ainda ndo se identificas-

sem esses termos com a morte do individuo.®

0 segundo fato de particular importancia na origem do desenvolvimento de novos conceitos foi 0
comeco da transplantologia. Em dezembro de 1967, Christian Barnard realizou o primeiro
transplante de um coracdo humano. Simultaneamente, na Universidade de Harvard, existia um
comité de ética coordenado por Henry Beecher e Joseph Murray, este Gltimo um cirurgido pioneiro
no transplante renal. O comité supervisionava a investigacéo clinica e tinha como uma das suas
preocupacOes fundamentais a necessidade de repensar a definicdo de morte.

No més da realizacdo do transplante cardiaco do Dr. Barnard, foi criado o Comité Ad Hoc da
Universidade de Harvard para examinar a definicdo de morte encefalica, sob a coordenacéo de
Henry Beecher.

Neste momento, comegava a histdria da definicdo atual de morte encefélica.

Giacomini® relata, de forma fascinante, as circunstancias que levaram a formagéo deste comi-
té e & evolucdo do seu trabalho. O comité apresentou seu relatério no Journal of the American
Medical Association (JAMA), em agosto de 1968: “Uma definicdo de coma irreversivel: novo
critério de morte”.®” Os critérios propostos foram aceitos rapidamente nos Estados Unidos e
em outros paises. Simultaneamente, em Sidney (Australia), durante a XXIl Reunido Médica
Mundial, redigiu-se um informe similar que também introduzia mudangas radicais no conceito
de morte.®

Deve-se ressaltar aqui que, pela primeira vez, se considera a morte encefalica como
a morte do individuo. Em 1981, criou-se, nos Estados Unidos, a Comiss&o Presiden-
cial para o Estudo de Problemas Eticos em Medicina, que examinou este tema, chegan-
do a conclusdo de que havia um “consenso médico” baseado em critérios muito simi-
lares aos propostos pelo Comité de Harvard.®

A condicdo de “morte encefalica” se tornou cada vez mais familiar para os médicos que trabalha-
vam nas unidades de cuidados intensivos, estabelecendo-se que a grande maioria dos pacientes
com “morte encefdlica” tinha um bloqueio da circulacdo cerebral. O sangue ndo chegava ao
encéfalo, j& que a pressao intracraniana era maior do que a pressao arterial sistdlica. Descreveu-
se também essa condi¢cdo como uma “decapitacao fisiolégica” ou um “tamponamento encefalico”.
Provou-se, de forma inequivoca, que quando se mantinha a ventilagdo, nenhum paciente recupe-
rava a consciéncia. A grande maioria evoluia para assistolia em um prazo relativamente curto.



No Quadro 1, a seguir, tem-se uma sintese histérica da evolu¢ao do conceito de morte encefélica.

B

EVOLUGAO DO CONCEITO DE MORTE ENCEFALICA

Quadro 1

Séculos Perda irreversivel da funcéo
cardiopulmonar

Década de 1950 Unidades de cuidados

em diante intensivos: substituicdo da

ventilagcdo

1959, Jouvet

“Morte do sistema nervoso”

1959, Mollaret e Goulon

“Coma depassé” (dificuldade
em delimitar as “ltimas
fronteiras da vida")

1967

Comeco da transplantologia:
urgéncia em definir critérios
que provessem um marco ético
para a nova técnica

1968, Comité Ad Hoc
de Harvard

“Coma irreversivel”. Novos
critérios de morte

1971, Critérios
de Minnesota

“Dano irreversivel do tronco
cerebral constitui o ponto de
ndo-retorno”

Cadigo do Reino Unido

1976 Lesao irreversivel do tronco
cerebral se identifica com a
morte encefalica.

1979 “A morte encefalica equivale a

morte do individuo”

De 1995 aos primeiros
anos do século XXI

Aparece o conceito de “morte
neocortical”

1. O conceito de morte encefalica remonta ao século Il e foi eshocado por Galeno.
Explique seu entendimento sobre a tese de Galeno.
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2. Que conseqiéncia teve a pesquisa de Harvey, publicada em 1628, sobre o desenvol-
vimento do conceito do coragcdo como 6rgao fundamental para o funcionamento do
organismo?

3. Discorra sobre os dois grandes feitos ocorridos durante o século XX que culminaram
com o processo de reavaliacdo do tema “morte”, especialmente o conceito de “morte do
individuo”.

4. Em que contexto histdrico passa a considerar-se, pela primeira vez, a morte encefalica
como a morte do individuo?

B OBJETIVOS

Ao final da leitura deste capitulo, o leitor podera:

conhecer a evolugdo do conceito de morte encefalica;

conhecer 0s critérios neuroldgicos de morte cerebral: morte de todo o encéfalo, morte do tron-
co encefélico e morte neocortical ou do cortex cerebral;

reconhecer a importancia do diagndstico de morte encefalica;

identificar as caracteristicas do coma para definir morte encefélica;

conhecer as etapas de avaliacdo clinica do tronco encefalico ( reflexos do tronco e centro
respiratorio);

conhecer os procedimentos para a realiza¢do da prova de apnéia e suas contra-indicagdes;
identificar provas auxiliares e provas instrumentais de suporte diagnéstico de morte encefélica;
conhecer 0s conceitos e critérios de morte encefalica no contexto da legislacao brasileira.



B ESQUEMA CONCEITUAL

_|Morte cerebral segundo
critérios neurolégicos

O critério de “morte de todo o encéfalo” |

Morte
encefalica

O critério de “morte do tronco encefalico” |

O critério de “morte neocortical” ou morte do
cortex cerebral (higher brain definition of death)

W)

iagndstico de morte
encefélica

Importancia do diagnéstico
de morte encefalica

-|C0ma arreativo

-|Arref|exia de tronco cerebral
-|Apnéia

Diagndstico de morte
do tronco encefalico

|_ Caracteristicas clinicas
do coma

-Estabilidade

-|Causa do coma

Auséncia de substancias depressoras

| |Avaliagdo clinica
do tronco encefalico

—|Arref|exia de tronco

| |Centro respiratdrio:
prova de apnéia

do sistema nervoso central e/ou
paralisantes neuromusculares

e

I_ Sedativos indicados
ao paciente em coma

Barbittricos |

Benzodiazepinicos |

ﬂCOntra-indicagﬁes da prova de apnéia|

Realizagdo da prova de apnéia |

Comeco e desenvolvimento da prova|

Durag&o da prova |

Término ou interrupcéo da prova |

-|Prova de apnéia modificada |—| Periodo de observagao |

| Atos e tramites importantes |

- Provas auxiliares |

| | Provas instrumentais
de suporte diagndstico

{Doppler transcraniano |

Provas de avaliagdo do fluxo
sangtineo cerebral

Provas que avaliam a fungéo
“|neuronal

- Métodos radioisotopicos: Tc99-HMPAO |

-|Angiografia de quatro vasos |

-|Outros estudos de fluxo

—-| Potenciais evocados (PE)

|
| Eletroencefalograma |
|
|

H Teste de atropina
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B MORTE CEREBRAL SEGUNDO CRITERIOS NEUROLOGICOS

. LEMBRAR

No conjunto das definicdes de morte segundo critérios neuroldgicos, existem di-
vergéncias em definir a regido do encéfalo que deve perder irreversivelmente suas
funcdes para que um ser humano possa ser declarado morto. Dai as nogdes de:

m morte de todo o encéfalo;

m morte do tronco encefalico (encéfalo como um todo);

m definicdes neocorticais da morte (morte do cortex cerebral).

O CRITERIO DE “MORTE DE TODO O ENCEFALO”

O critério de morte de todo o encéfalo se refere a perda irreversivel das funcdes de todas as
estruturas intracranianas:

m hemisférios cerebrais;

B tronco encefalico;

B cerebelo.

A perda irreversivel das fungdes de todas as estruturas intracranianas € a defini¢do
apoiada pelo informe da Comiss&o Presidencial em 1981.%°

Determinar a morte de um individuo requer sempre o uso de técnicas paraclinicas auxiliares
confirmatdrias (de auséncia de fungdo neuronal ou de parada circulatéria cerebral) para poder
complementar o diagndstico clinico de morte encefélica (ME).

O CRITERIO DE “MORTE DO TRONCO ENCEFALICO”

O conceito de morte de todo o encéfalo gerou, naturalmente, controvérsias. Se fosse aceito,
literalmente, significaria que a detec¢do de pequenissima atividade por qualquer meio, em qual-
quer parte do cérebro, excluiria o diagnéstico de ME, e a extracdo de drgaos de pacientes nes-
sas condicdes seria ilegal.

Tem-se relatado “ilhotas” de atividade elétrica residual e neuro-humoral no cérebro de

pacientes que, a ndo ser por isso, preencheriam os critérios de ME. Com base nestas

discrepancias, o conceito de ME de “todo o encéfalo” foi discutido e posto sub judice.
A Gra-Bretanha pdde superar esta controvérsia com base no conceito de morte do tronco
cerebral.




‘ Em 1971, dois neurocirurgides de Mineéapolis (Mohandas e Chow), sugeriram que
“em pacientes com lesdes intracranianas irreparaveis bem documentadas, o
dano irreversivel do tronco cerebral assinala 0 momento de néo-retorno”. Isto
é, 0 dano do tronco cerebral seria 0 componente crucial de lesdo encefélica grave e
origem de coma profundo e irreversivel. Este conceito teve ampla aceitacdo e
gerou a tendéncia a considerar como sindnimo de morte a perda irreversivel da
funcéo do tronco cerebral .

Estabeleceu-se um grupo de critérios para os diagndsticos feitos naquele estado norte-america-
no, os critérios de Minnesota.

Este conceito de morte do tronco encefalico foi defendido e adotado por autores britanicos, funda-
mentalmente por Christopher Pallis, que ofereceu sua definicdo de morte segundo critérios neu-
roldgicos: *?

“Existe somente uma morte humana: a perda irreversivel da capacidade para a cons-
ciéncia combinada com a perda irreversivel da capacidade para respirar (e em con-
seqliéncia disto, manter os batimentos cardiacos espontaneos).”

Razdes praticas promoveram a popularizagao deste conceito em diversos paises, principalmente
naqueles da comunidade britanica. O desenvolvimento dos critérios de Minnesota marcou 0s
critérios britanicos de 1976, quando a Conference of Royal Colleges and their Faculties acei-
tou a morte encefalica e a definiu como a perda irreversivel da fungdo do tronco cerebral,
minimizando a importancia da atividade residual do cérebro superior: se o tronco cerebral ndo
funciona, ndo existe vida.

Em 1979, se propds, no Reino Unido, o reconhecimento da ME como morte no sentido legal.
Os critérios foram revisados e reafirmados por um grupo de trabalho do Royal College of
Physicians (1995)® e publicados em um c6digo de préatica editado pelo Departamento de Sau-
de (1998).1

Recentemente, foi publicada uma revisdo atualizada e detalhada dos critérios usados atualmente
no Reino Unido.”® E requerido um dano estrutural cerebral irremediavel, excluindo-se:

B uso de farmacos depressores;

m hipotermia;

B transtornos endacrinos;

B transtornos metabdlicos.

Um tronco encefalico morto pode ser diagnosticado na cabeceira do paciente somente
com um exame clinico, ndo sendo necessario realizarem-se exames confirmatorios.®

No Uruguai, adotou-se esta definicdo de morte encefalica, e os critérios britanicos séo atualmen-
te aplicados no pais.
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O CRITERIO DE “MORTE NEOCORTICAL” OU MORTE DO CORTEX CEREBRAL
(HIGHER BRAIN DEFINITION OF DEATH)

As diferencas entre as duas definicdes ja referidas (morte de todo o encéfalo e morte do tronco
cerebral) sdo menos importantes, tanto filosoficamente como na prética.

Na realidade, as duas definicbes se diferenciam substancialmente da definicdo neocortical da
morte.1"8 Este novo conceito foi proposto e discutido durante os ltimos anos.

Os defensores da definicdo neocortical da morte propdem definir a morte com base
na perda da funcdo “indispensavel e fundamental para a natureza humana”.

A perda irreversivel da percepcao, da consciéncia e das funcdes cognitivas seria, para eles, a
condicdo necessaria e suficiente para diagnosticar a morte.

duo. Esta posicdo se vincula estreitamente ao manejo dos pacientes em estado
vegetativo persistente. Esta Ultima definicdo de morte estd, no momento em que se
escreve este capitulo, sujeita a discussao em todos 0s encontros sobre este tema.

. Alguns autores se referem ao que seria a perda irreversivel da personalidade do indivi-

Segundo o professor Calixto Machado, neurofisiologista cubano que apdia este conceito, “Existe
s6 uma funcdo insubstituivel que caracteriza o ser humano: o “conteido” da consciéncia. Nao
obstante, a sociedade ndo esta preparada, ainda, para definir, diagnosticar e aceitar uma defini-
¢do de morte haseada na auséncia irreversivel do contetido da consciéncia, quando esta funcdo
desaparece isoladamente”.*®

5. Quanto as formulacdes de ME segundo critérios neuroldgicos, marque a alterna-

tiva correta.

A) N&o existem divergéncias quanto a definicdo de que regido do encéfalo deve
perder irreversivelmente suas fungdes para que um individuo possa ser declara-
do morto.

B) O critério de “todo o encéfalo” refere-se a perda irreversivel das fungdes de to-
das as estruturas intracranianas: hemisférios cerebrais, tronco encefalico e
cerebelo.

C) A Conference of Royal Colleges and their Faculties definiu a morte encefalica
como a perda irreversivel da func¢édo do tronco cerebral, maximizando a impor-
tancia da atividade residual do cérebro superior.

D) Entre os critérios usados atualmente no Reino Unido, para o diagndstico de ME,
inclui-se um dano estrutural cerebral irremediavel, ndo se excluindo o uso de
farmacos depressores, hipotermia e transtornos enddcrinos ou metabdlicos.

Resposta no final do capitulo




6. Por que a definicdo de morte neocortical se diferencia substancialmente das defini-
¢Oes de morte de todo o encéfalo e do tronco cerebral?

B DIAGNOSTICO DE MORTE ENCEFALICA

O diagnéstico de ME tem variacdes em diferentes paises, e nos Estados Unidos, por exemplo,
ha diferencas entre os critérios aceitos nos diferentes Estados ou regides.

zado clinicamente, sem necessidade de provas auxiliares, sempre que se cumpram
determinadas condi¢fes. Se ndo se cumprirem as condi¢des, igualmente se podera
realizar o diagnéstico, mas, neste caso, conceitualmente deixa de ser diagndstico de
morte de tronco, e se passa a diagnosticar a morte de todo o encéfalo com a ajuda de
provas paraclinicas auxiliares que demonstrem a auséncia de vitalidade do encéfalo -
eletroencefalograma (EEG) ou potenciais evocados (PE) — ou a auséncia de circulacdo-
perfusdo do encéfalo (angiografia ou sucedaneos).

@ Quando se aceita 0 conceito de morte do tronco cerebral, o diagnéstico pode ser reali-

LEMBRAR

Em outros paises, o critério aceito é unicamente o de morte de todo o encéfalo e,
nestes casos, se considera imprescindivel o uso de uma ou, as vezes, de mais de
uma prova paraclinica auxiliar.

IMPORTANCIA DO DIAGNOSTICO DE MORTE ENCEFALICA

A parte a importancia médico-legal de que se reveste, o diagndstico positivo bem estabelecido

de ME envolve mais alguns beneficios em um sentido pragmatico:

m permite descontinuar as medidas, evitando o prolongamento indtil da condigéo, com o que se
logra diminuir 0 gasto e, ao mesmo tempo, fazer melhor uso dos recursos;

B encurta o sofrimento familiar;

® cria um marco bem definido a partir do qual se habilita a doagéo de 6rgéo.

0 esquema diagndstico apresentado no préximo tépico é o que se utiliza no Uruguai desde a
realizacdo do Consenso Nacional de Muerte Encefalica, no VIII Congresso Nacional de Medicina
Intensiva. O esquema refere-se exclusivamente a pacientes adultos.
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DIAGNOSTICO DE MORTE DO TRONCO ENCEFALICO

nao sendo necessario realizar exames confirmatorios quando se cumprem determina-
dos requisitos. O diagndstico baseia-se na confirmacao clinica do cessar irreversivel
das func@es do tronco encefalico. Deve ser realizado pelo médico assistente do pa-
ciente, freqiientemente um intensivista, ou 0 médico emergencista ou o anestesista,
devendo este estar familiarizado com os critérios estabelecidos.

@ Segundo este critério, o diagnostico de ME é clinico na grande maioria dos casos,

Caracteristicas clinicas do coma

As caracteristicas clinicas do coma, necessérias para o diagndstico clinico de ME, sdo as

seguintes:?

B coma arreativo;

arreflexia de tronco cerebral;

apnéia;

causa do coma: conhecida, estrutural, irreparavel;

estabilidade: hemodinamica, hidroelétrica, metabdlica, acidobasica, sem hipotermia nem

hipoxemia;

B auséncia de substancias depressoras do sistema nervoso central (SNC) e/ou paralisantes
neuromusculares.

A seguir, explicamos com mais detalhes cada uma delas.
Coma arreativo

Coma arreativo significa que ndo ha reatividade aos estimulos. Reatividade implica integracdo
cortical, portanto € diferente da arreflexia. Ndo ha nenhum tipo de movimento aos estimulos
nociceptivos aplicados acima do buraco occipital (forame magno), tampouco gestos faciais (esco-
re de coma de Glasgow de trés pontos).

E importante destacar que podem observar-se movimentos espinais obtidos com esti-
mulos aplicados abaixo do tronco cerebral que correspondem a movimentos reflexos.
N&o é necessario, portanto, constatar arreflexia espinhal. Podem existir também movi-
mentos.?

Arreflexia de tronco cerebral

O exame clinico dos reflexos do tronco cerebral sera detalhado mais adiante.



Apnéia

Na apnéia, 0 paciente deve encontrar-se:

B em assisténcia respiratdria mecanica;

m totalmente adaptado ao respirador;

B sem movimentos ventilatérios espontaneos.

LEMBRAR
E impensavel a designacéo de morte encefalica a um paciente ndo-ventilado. Por-
tanto, o paciente estara sempre no respirador, em uma area de cuidados intensivos,
ou de cuidados intermediarios ou de recuperagéo pds-anestésica. Ndo ha pacientes
em morte encefalica em setores hospitalares que ndo tenham meios de ventilagao
artificial.

A Ultima verificagdo da auséncia de ventilacdo espontanea se realiza como procedimento
final do exame clinico, logo apés comprovar-se que 0 paciente cumpre com 0s seis requisitos
descritos aqui, mediante a prova de apnéia, que se detalha mais adiante.

Causa do coma

A causa do coma deve ser:
m conhecida;

W estrutural;

W irreparavel.

A lesdo estrutural deve ser comprovada pelo médico assistente (na emergéncia, UTI, recupera-
¢ao pos-anestésica) através de tomografia computadorizada (TC) de cranio, ou vista diretamente
pelo neurocirurgido durante a intervengao cirlrgica.

No coma de causa nado-estrutural (por exemplo, intoxica¢éo), o diagnéstico de ME
0 pode ser realizado, mas os critérios clinicos ndo séo suficientes, sendo imprescindi-
vel, neste caso, 0 uso de provas auxiliares.
Seja a causa conhecida ou ndo, estrutural ou ndo-estrutural, o diagnostico de ME sempre € pos-
sivel, mas somente o diagnostico clinico podera ser realizado nos comas estruturais, sem-
pre que se possa realizar o exame clinico completo.
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Estabilidade

A estabilidade hemodinamica, hidroeletrolitica, metabdlica, acidobdasica; sem hipotermia, nem
hipoxemia (espontanea ou sustentada por farmacos vasoativos e tratamento de reposicao, dentre
outros recursos) se caracteriza pelos seguintes valores:

PAS > 90mmHg

Pa0, >100mmHg

temperatura central >32,0°C
glicemia entre 70 e 300mg/dL
natremia entre 160 e 120mEq/L
pHentre 7,6 e 7,2

Auséncia de substancias depressoras do sistema nervoso central e/ou paralisantes neuromusculares

Outra caracteristica é a auséncia de substancias depressoras do sistema nervoso central (SNC)
elou paralisantes neuromusculares. Essas substancias podem ser causadoras do coma ou contri-
buir para o quadro clinico.

‘ LEMBRAR

Quando se suspeita de intoxica¢do por farmacos ou outras substancias depressoras
do SNC, ou caso tenham sido administradas doses elevadas destas substancias
com critério terapéutico, a arreatividade perde valor, como perdem valor também a
auséncia de reflexos do tronco cerebral e a auséncia de ventilacdo espontanea, ja
que a depressdo farmacoldgica aumenta (em um grau variavel e reversivel) a de-
pressao da funcéo encefalica com origem em lesédo.

E prudente esperar um tempo variavel de acordo com a meia-vida dos farmacos ou
substancias presentes (Tabela 1) e com as condi¢Oes biologicas do paciente que pos-
sam interferir em seu metabolismo. O exame clinico é realizado quando houver segu-
ranca de que a acdo de farmacos é desprezivel. Do contrario, somente uma prova
auxiliar que demonstre auséncia de fluxo cerebral permitira evitar a espera e realizar o
diagndstico de ME.

Sedativos indicados ao paciente em coma

A seguir, estdo caracterizados os sedativos indicados ao paciente em coma.



Barbit(ricos

Em doses elevadas, como as usadas no coma barhitdrico, o tiopental pode levar a uma situacédo
clinica indiferenciavel da morte encefalica (ME), com pupilas midridticas arreativas. A meia-vida é
variavel, sendo maior nos casos de doses elevadas sustentadas, como as usadas no coma
barbitdrico, e uma vez eliminado do sangue pode persistir no liquor e logo atuar através de
metabolitos de meia-vida média prolongada. Por esta razéo, o nivel plasmatico tem valor relativo.
Apresenta, nos casos de doses elevadas, uma cinética ndo-linear ou de ordem zero por saturagao
de enzimas.

Seu metabolismo é alterado por:
m idade;

m fatores individuais;

m alteracBes hemodinamicas;

B alteracdes da fungéo hepatica.

liar que avalie o fluxo sangtineo cerebral, ja que a meia-vida do farmaco é variavel, o
metabolismo também, e os niveis sangiiineos podem néo refletir a depresséo
farmacoldgica existente. Ndo sendo possivel realizar, recomenda-se um periodo de
observacdo igual ao periodo durante o qual se administrou o barbitdrico.

e Nos casos de coma barbitirico prolongado, recomenda-se efetuar uma prova auxi-

Benzodiazepinicos

A meia-vida dos benzodiazepinicos também aumenta quando sao administrados em
infusdo continua por tempo prolongado, fundamentalmente os que séo lipossollveis,
como o midazolam. E por isso que se deve interpretar com muita cautela a auséncia de
resposta em pacientes que tenham recebido esses farmacos.

Tabela 1

Farmaco Vida média (horas)
Midazolam 1,7-2,6
Diazepam 20-50
Lorazepam 11-22
Morfina 2-4
Fentanil 2-4
Tiopental 6-60
Propofol 4-7

| PROAMI| SEMCAD| 2



MORTE ENCEFALICA | &

LEMBRAR
Os parametros clinicos fundamentais do coma destes pacientes sao trés:

B arreatividade;
m auséncia de reflexos do tronco cerebral;
B apnéia.

Se 0 coma preenche as caracteristicas mencionadas e se a auséncia de reflexos de
tronco fica comprovada ap6s uma exploracao minuciosa, passa-se a prova de apnéia.
A demonstracdo de auséncia de ventilagdo esponténea, unida as caracteristicas clini-
cas de um coma arreativo sem reflexos de tronco cerebral, em um paciente com as
caracteristicas ja delineadas, completa o diagnéstico de ME, ndo sendo necessario, em
tais casos, realizar qualquer exame auxiliar confirmatdrio.

7. Como é realizado o diagndstico de ME ao se levar em considera¢éo o conceito de
morte do tronco cerebral?

8. Segundo o autor, quais sdo os principais beneficios pragmaticos de um diagndstico
positivo bem estabelecido de ME?

10. Quais sdo as caracteristicas clinicas do coma no diagndstico clinico de ME (morte
do troco encefalico)?




11. Marque V se a afirmacéo for verdadeira; F, se for falsa.

() Coma arreativo significa que ha reatividade aos estimulos.

() No coma arreativo, podem ser observados movimentos espinais obtidos com
estimulos aplicados abaixo do tronco cerebral.

() Eimpensavel a designacéo de morte encefalica a um paciente nio-ventilado,
portanto o paciente estard sempre no respirador, em uma area de cuidados
intensivos ou de cuidados intermediarios ou de recuperacédo pés-anestésica.

() No caso de coma por causa nao-estrutural, o diagndstico de ME pode ser rea-
lizado somente com os critérios clinicos, ndo sendo necessarias provas auxili-
ares.

() Aarreatividade perde valor quando ha suspeita de intoxicagdo por farmacos ou
outras substéncias depressoras do sistema nervoso central.

Respostas no final do capitulo

AVALIACAO CLINICA DO TRONCO ENCEFALICO

No paciente em coma arreativo, a fungdo do tronco encefalico é avaliada através dos seguintes

exames:
B reflexos

do tronco;

B centro respiratorio.

Arreflexia de tronco

Os n(cleos

dos diferentes pares cranianos estao localizados ao longo do tronco encefalico. A

demonstracdo de auséncia dos reflexos mediados pelos pares e pelas vias que os conectam
evidencia a auséncia de funcdo em cada nivel como se fossem feitos cortes progressivos do
tronco encefdlico.

Na ME ha
pupilas s&o

auséncia de movimentos espontaneos das pupilas e dos globos oculares. As
geralmente de tamanho intermediario, mas podem ser midriaticas.

Devem estar ausentes o0s seguintes reflexos:

fotomotor e consensual;

corneano;

oculocefalico (sua exploragao esta contra-indicada se houver fratura cervical);
oculovestibular (sua exploragdo estd contra-indicada se houver otorragia ou
otorraquia);

de vmito;

tussigeno.
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Devem ser negativas as respostas as perguntas que seguem.

m As pupilas respondem a luz?

B Ha resposta ao se estimular a cérnea?

m Existem movimentos ante 0s estimulos nociceptivos?

B Ha movimentos oculares ao se irrigarem os ouvidos? (20mL de agua a temperatura menor do
que 20°C, podendo repetir-se até o total de 60mL). Nao deve haver qualquer movimento ocu-
lar a este estimulo.

m Ocorre tosse ou reflexo de vomito com cateter na via aérea? A auséncia de reflexo tussigeno
se evidencia claramente a aspira¢éo da via aérea.

cujos olhos estdo em posicao intermediaria, com pupilas intermediarias ou midriaticas,
sem reflexo fotomotor ou consensual, sem reflexo corneano, com auséncia de resposta
amanobra oculocefalica e a estimulacéo labirintica, sem reflexo tussigeno ou de vomito
e sem mudanca da freqiiéncia cardiaca a administracéo de atropina (1mg intravenosa)
(conferir Quadro 2).

@ 0 diagnéstico clinico de auséncia de funcdo do tronco encefélico € feito em paciente

Comprovando-se a negatividade dos reflexos de tronco cerebral em um paciente que preenche
todos os critérios clinicos assinalados, passa-se ao ultimo nivel do diagnéstico clinico, que é
avaliar a funcdo da regido mais caudal do tronco encefélico que comanda a ventilagdo es-
pontanea. A demonstracéo de auséncia de ventilagdo espontanea se realiza com a prova de
apnéia.

Quadro 2
Reflexos Resposta Via e nivel
Pupilar Auséncia de resposta pupilar a luz [Ie lll pares
(fotomotor, consensual) mesencefalicos
Oculocefélico Auséncia de movimentos oculares I, VI e VIII pares
diante da mobilizacdo lateral da cabeca || Protuberancia e bulbo
Oculovestibular Auséncia de movimentos oculares I, VI e VIII pares

diante da estimulacdo caldrica do Protuberancia e bulbo

timpano

se tocar a faringe

Corneano Auséncia de piscar e de elevar o globo || Ill, V e VII pares
ocular ao estimulo da cérnea Protuberancia

Tussigeno-faringeo Auséncia de tosse desencadeada pela || IX-X pares
aspiracdo ou de esfor¢o de vomito ao Bulbo

cardiaca, sejam espontaneas ou a
administracéo de atropina IV

Respiratdrio Auséncia de movimentos respiratdrios Centros respiratorios
Bulbo
Cardiaco Sem mudangas na freqiiéncia N. motor dorsal do X

Bulbo




Centro respiratorio: prova de apnéia

A prova de apnéia consiste em estimular o centro respiratério com o estimulo fisio-
logicamente mais intenso: a hipercapnia.

Se o centro respiratdrio, situado no bulbo, ndo responde frente a niveis de hipercapnia maiores
do que 60mmHg com movimentos ventilatérios, fica demonstrado o Ultimo nivel de auséncia de
fungéo.

Avaliacéo da resposta do centro respirat6rio a um estimulo supramaximo: hipercapnia maior
que 60mmHg de PaCO,.

Contra-indicagdes da prova de apnéia

E de se destacar que no momento em que se realiza a prova de apnéia, ainda que n&o

(3 haja diagndstico de morte, é fundamental ndo agregar danos ao encéfalo grave-

mente afetado.

Nestes casos, o diagndstico de ME nédo pode ser feito clinicamente, sendo necessario o uso de

provas auxiliares:

m situacBes de instabilidade hemodinamica, térmica, metabolica, insuficiéncia respiratoria grave,
etc., presenca de farmacos depressores do SNC ou bloqueadores neuromusculares (0s requi-
sitos para realizar o teste ndo séo cumpridos);

m doenca pulmonar obstrutiva cronica (DPOC), retentor cronico de CO, (ndo € uniformemente
aceito o nivel de presséo arterial de CO, (PaCO,) que constitui um estimulo supramaximo).

Realizacéo da prova de apnéia

dade do paciente com a monitoriza¢do do eletrocardiograma (ECG), da oximetria, do
controle da presséo arterial (PA). Faz-se a pré-oxigenagao com oxigénio a 100% duran-
te dez minutos. Ajusta-se a ventilagdo para elevar a PaCO, a valores proximos de
40mmHg.

@ Preparacéo e monitorizacdo do paciente: deve-se avaliar continuamente a estabili-

Comego e desenvolvimento da prova

mente se introduz um cateter fino através da sonda endotraqueal, com sua ponta distal
proxima da carena, conectado a uma fonte de oxigénio com fluxo de 3L/min. Quando se
tratar de paciente com pulm&o sadio, isto serd suficiente para manter uma boa satura-
¢éo de oxigénio.

@ Oxigenag&o apnéica: desconecta-se o paciente da ventilagdo mecénica e imediata-
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Adesconexao sem oxigenacao esta contra-indicada. O fluxo de oxigénio pode variar, ja
que, em certos casos, 0s pacientes com metabolismo muito deprimido podem gerar
CO, muito lentamente, e o fluxo de oxigénio pode ser suficiente para “lavar” o CO,
gerado, impedindo o aumento da PaCO,.

Avaliacdo da resposta: Observa-se 0 aparecimento de movimentos respiratdrios. Es-
tes devem ser claros, com mobilizagdo de um volume corrente adequado. Se aparece-
rem (em qualquer momento da prova, independentemente da PaCO,), reconecta-se 0
paciente ao respirador: trata-se de uma prova de apnéia negativa para o diagndstico
de ME. Avalia-se a elevagéo da PaCO, com gasometrias seriadas. A primeira se realiza
em cinco a oito minutos apds a desconexdo. A velocidade de subida da PaCO, € varia-
vel, dependendo do metabolismo do paciente, do fluxo de oxigénio administrado e da
PaCO, com que comegou. Se, ao chegar a um valor de PaCO, igual ou maior a 60mmHg
0u se 0 paciente ndo tiver apresentado movimentos respiratorios, a prova de apnéia é
considerada como positiva para o diagndstico de ME.

Duragdo da prova de apnéia

N&o h& um tempo estipulado para a duragdo da prova. Em geral, é de aproximadamente dez
minutos, mas se a PaCO, subir lentamente, pode-se esperar vinte a trinta minutos, diminuindo-
se o fluxo de oxigénio sempre que o paciente permanecer estavel.

E importante evitar que a PaCO, chegue a valores muito elevados, o que poderia dar
como resultado um falso-positivo secundario a narcose por hipercapnia e acidose respi-
ratoria.?

Término ou interrupcdo da prova

Ao terminar a prova de apnéia, em todos 0s casos, deve-se reconectar o paciente ao
respirador imediatamente.

A prova de apnéia termina quando:

B aPaCoO, alcancar ou superar os 60mmHg sem movimentos respiratorios (prova positiva);
B aparecerem movimentos respiratorios (prova negativa);

B aparecer instabilidade durante a realizacdo da prova.

Neste Ultimo caso, deve-se interromper a prova imediatamente, independentemente do nivel
de PaCO, alcancado.

Trata-se como suspensao a situacdo em que a prova termina antes de se poder documentar um
nivel de PaCO, de 60mmHg; se ndo aparecerem movimentos ventilatorios, trata-se de uma prova
indeterminada.



12. Quais sdo 0s exames necessarios para se avaliar a funcdo do tronco encefélico no
paciente em coma arreativo?

13. Para o diagndstico de morte encefalica, deve ser avaliada a auséncia de reflexos
que indiquem funcdo bulbar. Quais sdo os relfexos considerados?

Prova de apnéia modificada

Se a situagdo clinica do paciente contra-indica a desconex&o, uma opgao possivel é a
hipoventilacdo controlada com o respirador, diminuindo-se a freqtiéncia respiratéria
sem alterar o resto dos parametros ventilatorios.
Pode-se, assim, manter uma presséo positiva na via aérea e uma fragéo inspirada de O, (FiO,)
elevada, minimizando o risco de hipoxemia.

to. Se ndo houver movimentos respiratérios durante o transcurso da prova e sua
finalizacdo, teremos uma prova de apnéia positiva para o diagnéstico de ME. Se apa-
recerem movimentos respiratérios, teremos uma prova de apnéia negativa para o diag-
nostico de ME. Se, por qualquer causa, ndo se puder chegar a um valor de PaCO, que
supere 60mmHg e tampouco se evidenciem movimentos respiratérios, o resultado sera
indeterminado.

@ Uma vez que a PaCO, chegue a 60mmHg, desconecta-se 0 paciente durante um minu-
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Outra forma de superar a hipoxemia que pode aparecer durante o teste-padrdo de apnéia é
modificando o teste, ou seja, realizando-o0 em sistema de pressao positiva continua das vias
aéreas (CPAP). Sob estas condi¢Bes, mantemos a pressao expiratoria final positiva (PEEP) no
paciente e buscamos detectar movimentos respiratdrios espontaneos.

(<1,5-2cm de agua), pois pode disparar o ciclado respiratério por pequenas variacdes
de pressao no circuito, 0 que se chama de autociclagem, fenémeno que simula ativida-
de respiratoria espontanea em um paciente que, posteriormente, se constata estar com
ME. Sempre se deve descartar a autociclagem em qualquer paciente com suspeita de
ME por dados clinicos e que aparentemente conserve atividade respiratoria esponta-
nea.

0 Nesta situacdo, devemos cuidar para que a sensibilidade do respirador ndo seja baixa

Perfodo de observacéo

de funcdo do tronco cerebral perdura no tempo. No caso de encefalopatia andxico-
isquémica, o periodo de observacéo é de 24 horas. Nas demais situagdes clinicas, 0
periodo é varidvel. No nosso protocolo, por consenso, sdo estabelecidos noventa minu-
tos. Uma vez repetido o exame, se o resultado for coerente com o primeiro, a ME é
diagnosticada.

@ Os testes devem ser repetidos em prazo variavel para documentar que a auséncia

Atos e trmites importantes

O diagndstico clinico de ME deve ser realizado por dois médicos com experiéncia no mane-
jo de pacientes criticos. Geralmente, sdo 0s intensivistas que recebem estes pacientes e 0s tra-
tam, mas o diagnéstico de ME pode ser realizado também por neurologistas, neurocirurgides
ou anestesistas que tratem o paciente e conhecam o protocolo de diagnéstico.

O exame clinico deve ser realizado de forma sistematica e tranqila. A equipe de trans-
plante ndo deve intervir no diagnéstico de morte encefalica.

O diagnostico de ME deve constar no prontuario e deve ser assinado por dois
médicos, independentes das equipes de transplantes. A hora da morte € a da primeira
prova de apnéia positiva, ainda que sé se possa afirmar a ocorréncia da morte logo
apos a finalizacdo da segunda prova. Pode prescindir-se do periodo de observacao, se
o diagnéstico de ME é confirmado por provas instrumentais irrefutaveis.

No Quadro 3, a seguir, é apresentado o esquema do diagndstico clinico de morte encefélica,
baseado em critérios britanicos.



Quadro 3

ESQUEMA DO DIAGNOSTICO CL’I'NICO DE MORTE ENCEFALICA
(BASEADO EM CRITERIOS BRITANICOS)

PACIENTE EM COMA PROFUNDO

B Em area de cuidados intensivos, em assisténcia respiratdria mecanica, sem movimentos
respiratorios espontaneos

B Arreatividade espinal

B Arreflexia de tronco cerebral

Respostas negativas as seguintes perguntas:

As pupilas respondem a luz?

Ha resposta ao estimulo da cornea?

Apresenta movimentos ante a estimulos nociceptivos?
Apresenta movimentos oculares ao irrigar ouvidos?
Tem tosse ou natiseas com cateter na via aérea?

CAUSA DO COMA

m Conhecida
m Estrutural
B lrreparavel

ESTABILIDADE CLINICA E METABOLICA

B Pressdo arterial

B Temperatura

B Troca gasosa

B Sem acdo de farmacos sedativos ou curarizantes

B Sem alteraces metabdlicas nem acidobasicas graves

Se 0 paciente apresentar todas as caracteristicas clinicas descritas, passa-se a prova de
apnéia.

PROVA DE APNEIA

B Desconexao + oxigenagao apnéica
m PaCO, maior do que 60mmHg;
B Apnéia

PERIODO DE OBSERVACAO

m O exame deve ser repetido em um prazo variavel

B Ahoradamorte é a da primeira prova de apnéia positiva, ainda que sé se possa afirmar a
ocorréncia de morte depois de finalizada a segunda prova

B Pode prescindir-se do periodo de observacao se o diagnéstico de ME for confirmado por
provas instrumentais irrefutaveis

° 17. Caso a situacdo clinica do paciente contra-indique a desconexdo, qual é a opcao
possivel?
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18. O que acusa uma prova de apnéia positiva para diagndstico de ME?

PROVAS AUXILIARES

Quando se utilizam os critérios, ja descritos, de morte do tronco cerebral para discernir a ocor-
réncia de ME, portanto de morte do individuo, ndo s&o necessérias provas auxiliares para o
diagndstico de ME, exceto quando existirem condi¢des, j& demonstradas, que impegam o di-
agnostico.

Se ndo se conhece a causa do coma, igualmente se pode realizar o diagndstico com provas
auxiliares.

13 A doacdo de 6rgdos esta contra-indicada caso ndo se conheca a causa do coma.

Quanto a instabilidade:

B se ha instabilidade hemodinamica, isto €, se o paciente est4 em chogue e néo pode ser
estabilizado com o tratamento, pode-se fazer diagndstico de auséncia de fluxo cerebral com
provas complementares, mas a utilidade destas medidas € pequena, ja que o paciente evoluira
rapidamente para parada cardiorrespiratoria e o chogue refratario o descartard como doador.

B na instabilidade metabdlica, é recomendavel corrigir as alteraces metabdlicas extremas
antes de passar ao uso de provas instrumentais. Os valores extremos devem ser corrigidos
para a realizagdo do diagndstico clinico. S&o eles:

* natremia maior do que 160mEg/L ou menor do que 120mEq/L;
+ glicemia maior do que 300mg/dL ou menor do que 70mg/dL;

+ acidose metabolica com pH menor do que 7,20;

+ alcalose metabdlica com pH maior do que 7,60.

B a instabilidade térmica, hipotermia (temperatura menor do que 32°C), deve também ser
corrigida, se possivel, com medidas médicas.

Na presenca de farmacos depressores, 0s exames auxiliares assumem mais importancia.



Existindo todos esses fatores e, ainda, a impossibilidade de explorar os reflexos
troncoencefélicos por lesdo de receptores e/ou nervos (como nas lesdes graves destrutivas do
macico facial), a prova de apnéia resulta indeterminada ou esta contra-indicada.

° 20. Em que situagéo do coma é contra-indicada a doacado de 6rgaos?

21. Que valores extremos devem ser corrigidos para se poder realizar o diagndstico
clinico (na instabilidade metabdlica)?

PROVAS INSTRUMENTAIS DE SUPORTE DIAGNOSTICO

Na grande maioria dos casos, realiza-se o diagndstico clinico, ndo sendo necessario empre-
gar estas provas. As exce¢des sdo descritas a seguir.

As provas instrumentais sao obrigatorias para o diagnostico de ME em:%
B causa de coma desconhecida;

B graves destruicbes do macico facial;

B intolerancia ou contra-indicagdo a prova de apnéia.

As provas sdo recomendaveis, mas ndo obrigatdrias, para encurtar o periodo de internagdo na

UTI, evitar a deterioracdo em doadores provaveis e esclarecer a situagao aos familiares e a equi-

pe assistencial nos seguintes casos:

B presenca de farmacos depressores, especialmente barbituricos;

B alteracBes metabdlicas, fundamentalmente a hipotermia espontanea ou induzida e que nao se
corrigem apesar de tratamento médico agressivo;

m para prescindir do periodo de observagéo.

O numero e os tipos de testes diagnosticos instrumentais a serem utilizados devem ser esco-
Ihidos de forma individualizada, atendendo as caracteristicas particulares de cada caso e as ca-
racteristicas diagnosticas das técnicas empregadas.

As provas instrumentais diagnésticas sdo de dois tipos:

B provas que avaliam o fluxo sangiiineo cerebral e diagnosticam a parada da circulagdo — perfuséo
cerebral — e, por conseguinte, estabelecem o diagnostico, posto que é impossivel conceber
vitalidade cerebral sem circulacao;

B provas que comprovam a auséncia de funcdo neuronal.
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Provas de avaliagdo do fluxo sangiineo cerebral

Na grande maioria dos pacientes que evoluem para ME, a fisiopatologia do dano difuso encefélico
evolui através da hipertensao endocraniana que condiciona a diminuicao da presséo de perfusao
cerebral e do fluxo cerebral (“tamponamento da circulagio cerebral”). Nestes casos, 0s exames
de fluxo confirmam a auséncia de circulacéo cerebral efetiva.

. LEMBRAR
Existem casos em que a funcéo cerebral desaparece de forma irreversivel antes que

o fluxo de sangue se altere de forma evidente. Nesses casos, pode haver morte
encefalica sem parada da circulagdo cerebral e um exame de fluxo dara como
resultado a persisténcia de um fluxo relativamente normal e s6 evolutivamente se
chegara a parada da circulagdo cerebral.

Vale dizer que estes estudos possuem especificidade de 100% com sensibilidade
menor. Enquanto um falso-negativo pode ocorrer, um falso-positivo, com estes estu-
dos, € muito excepcional.

Sao exemplos de casos de pacientes com fluxo sangiiineo cerebral presente em situagao de ME
bem demonstrada;?

paciente em parada cardiaca, reanimado tardiamente, recuperando a circulagdo em um cére-
bro que foi lesado de forma irreversivel;

pacientes em que a pressdo intracraniana (PIC) elevada foi suficiente para alcancar a cessa-
cao irreversivel da funcdo cerebral antes de chegar a parada circulatoria. Nestes pacientes, a
reperfusdo determinara, em certo tempo, a parada circulatoria;

descompresséo cirdrgica realizada tardiamente; neste caso, da mesma maneira que no caso
anterior, permite a recuperagdo da circulagdo, em um cérebro lesado irreversivelmente por
hipertenséo endocraniana sustentada;

pacientes com drenagem de liquido cefalorraquiano (LCR) externo ou ventriculo-peritonial;
acidentes vasculares de tronco cerebral, com destruicdo maciga do tronco, sem comprometi-
mento maior da circulacéo supratentorial.

Nesses casos anteriormente descritos, & necessario saber interpretar o resultado, que
nao descarta o diagnostico, nem é um falso-negativo para o diagndstico de ME, apenas
evidencia que o fluxo sangiiineo cerebral esta presente. E necessario, entéo, realizar
outro tipo de prova complementar, ou esperar a eliminagéo de um farmaco eventual no
caso de uso de depressores do SNC.

Existem situagdes patologicas que detém transitoriamente a circulagdo cerebral. Esta pode
restaurar-se espontaneamente, portanto € necessario conhecer estas situagdes para nao inter-
pretar, nestes casos, uma auséncia de fluxo sangiiineo cerebral como evidéncia de ME.



LEMBRAR

0 exemplo mais freqliente é o da hemorragia subaracn6ide no momento em que o
aneurisma se rompe durante a angiografia cerebral, situacdo que leva a uma parada
da circulagdo cerebral pelo préprio sangramento e pela pressao arterial sistémica.
Esta parada costuma estar autolimitada a minutos.

Doppler transcraniano

Usa-se um aparelho de Doppler portétil, emissor de pulsado de 2Mhz. Com este equi-
pamento, pode-se realizar o exame a beira de leito; é rapido, ndo-invasivo e ndo apre-
senta interferéncias causadas por outros equipamentos de monitorizagao.

O padréo de parada circulatéria cerebral tem 100% de especificidade e se diagnostica quando:
B aparecem espiculas sistélicas;
m detecta-se fluxo reverberante na regido anterior, bilateralmente, e na regiéo posterior.

em ambos os territorios cerebrais, médio e basilar.** Também tem valor a auséncia de
sinal, quando a janela 6ssea é permeavel e ha indicio de existéncia de fluxo em algum
estudo prévio feito pelo mesmo técnico.?

. Para evitar falso-positivos com esta técnica, um dos dois padres tem que aparecer

Validade: Sensibilidade de 91%, especificidade de 100%. E o exame recomendado em primeiro
lugar para o diagnostico de ME sempre que for necessaria uma prova instrumental, dada a
praticidade de se poder realiza-lo a beira do leito.

Métodos radioisotdpicos: Tc99-HMPAO

O radiofarmaco Tc99-HMPAO ¢ capaz de atravessar a barreira hemato-encefalica
intacta, sendo ndo s6 um marcador da circulagdo, mas também um marcador de
perfusdo cerebral. E considerado por muitos como um método préximo do ideal.?

O procedimento, ainda que possa ser realizado a beira do leito com colimadores
portateis, ndo é habitual.

Deve-se administrar o is6topo dentro dos trinta minutos seguintes a sua reconsti-
tuicdo. Pode-se documentar em imagens biplanares ou em TC, 0 que constitui a
tomografia computada por emisséo de féton tnico (SPECT). As imagens em biplano
sdo obtidas em cinco a dez minutos. O resultado é positivo se ndo se observa capta-
¢do no parénquima cerebral.?* A sensibilidade reportada é de 94%, com uma
especificidade de 100%. Sua desvantagem é o alto custo.
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Angiografia de quatro vasos

A angiografia de quatro vasos é considerada o padrdo-ouro, ainda que apresente as mesmas
virtudes e defeitos dos estudos de fluxo, demonstrando auséncia de entrada de contraste nos
vasos intracranianos.

Para ser confiavel, requer que seja assegurada uma boa estabilidade hemodinamica.

Tem a desvantagem de necessitar do traslado do paciente; ademais, trata-se de um procedi-

mento invasivo no qual se emprega contraste intravenoso com risco de dano renal (um 6rgéo
potencial para a doagdo). E pouco utilizada dada esta dificuldade.?

Outros estudos de fluxo

Sé&o bons sucedaneos dos estudos de fluxo classicos e podem ser utilizados:? %
B angiotomografia;

B TC de perfusao;

B angiorressonancia;

B ressonancia de perfusao.

24, Descreva exemplos de pacientes com fluxo sangliineo cerebral presente em situa-
¢ao de ME.

25. Por que a angiografia de quatro vasos é pouco utilizada?



Provas que avaliam a fungdo neuronal

Eletroencefalograma

Apesar da grande difusao do conceito de que seria necessario realizar um EEG para corroborar o
diagndstico, existem controvérsias sobre sua utilidade como prova auxiliar para o diagndstico
de ME. Na controvérsia sobre este tema, Pallis se expressa da seguinte maneira:

‘ “Um EEG isoelétrico ndo significa siléncio eletrocerebral. Um EEG isoelétrico
é algo obtido mediante uma técnica particular de colocagdo de eletrodos, mas isto
ndo significa que todas as células da cavidade cranial sejam incapazes de gerar
sinais elétricos. Duas tercas partes do cérebro ndo podem se expressar com o EEG.
O total do cérebro situado na superficie média entre os dois hemisférios ndo pode
ser estudado

O cérebro, situado na profundidade dos sulcos, ndo pode ser avaliado. Sé
podemos examinar, quem sabe, 10% dos neurdnios corticais em um EEG. Por con-
seguinte, temos que nos dar conta de que 80% dos sinais elétricos gerados no cortex
cerebral nunca chegam a superficie por causa da espessura do cranio. O EEG é
isoelétrico, o eletrocardiograma ndo é necessariamente isoelétrico.

E quanto a existéncia de atividade no EEG:

Com que conceito filosdfico pensam vocés que se relaciona a persisténcia
da atividade eletroencefalografica? Pensam que significa que o paciente ainda esta
consciente? Pensam que significa que o paciente € capaz de perceber a dor? Esta-
ria em desacordo com a proposicéo de que se o tronco cerebral esta morto o pacien-
te ndo pode estar consciente nem pode sentir dor?

Eu quero perguntar-lhes também: O que significa esta persisténcia de ativi-
dade em uns poucos neurnios? Sabemos que uns poucos neurdnios em cultivo
celular em uma placa de Petri, em umas poucas semanas, desenvolvem atividade
suficiente para gerar sinais elétricos. Quer isto dizer que estdo pensando? Estardo
aterrorizadas ao final do experimento se vocés os retirarem da cultura? Qual é o
significado desta atividade elétrica nos neurdnios sem conexdes aferentes e
eferentes? Por que tratam de diagnosticar a morte de cada um dos neurdnios
intracranianos?... é suficiente o conceito de morte como a perda irreversivel da ca-
pacidade para a consciéncia unida a perda da capacidade para respirar.”

Nossa opinido atual sobre o0 EEG é que o exame oferece pouco ao diagnostico de ME g, 0 que
é pior, seu uso mal-indicado pode causar confusdo ao mostrar certa atividade elétrica em
algum paciente com ME bem demonstrada.
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Apesar destas controvérsias, 0 EEG segue sendo usado, especialmente quando ndo se conta
com um exame de avaliacdo do fluxo cerebral, ou nos casos em ha evidéncia de que o fluxo se
mantém.

@ N&o se deve usar 0 EEG se o0 paciente estiver sob a¢do de farmacos depressores do
SNC.

No coma pdés-andxico-isquémico, um EEG isoelétrico deve ser repetido ap6s 24 horas, ja
que pode reaparecer atividade elétrica cortical neste prazo.

Potenciais evocados (PE)

Podem ser realizados exames de potenciais evocados (PE) auditivos de tronco cerebral e
somatossensitivos: um estimulo adequado (acustico ou sensitivo, respectivamente) se transmi-
te até o cortex através de determinadas vias que incluem o tronco cerebral. Pode-se registrar a
passagem da conducdo elétrica em todo o trajeto do estimulo, existindo ondas especificas, dentre
as quais as que se geram no tronco cerebral. Estas desaparecem na auséncia de funcéo do
tronco.

Séo vantagens do PE:
B pode ser realizado ao lado da cama do paciente;
B éresistente a acdo de farmacos depressores e a hipotermia.

E desvantagem do PE:

A avaliagdo dos PE ndo esta indicada se houver lesdo destrutiva do VIII par ou de seus plexos (0
estimulo ndo chega ao tronco); se for realizado por um técnico ndo-médico requer interpretacdo
posterior de um médico, com a conseqiiente demora. Por outro lado, sua sensibilidade e
especificidade ndo chegam a 100%. Por si sd, 0 PE ndo é suficiente para o diagnéstico de ME.

Teste da atropina

Ainda que avalie uma das funcdes que se perdem mais no final no processo de ME é
uma parte demasiadamente restrita da funcéo do bulbo para ser confiavel. O teste é um
bom preditor de ME quando, apés a injecdo de 1mg de atropina IV, a freqliéncia
cardiaca aumenta menos que 3%. Tém-se relatado resultados falso-positivos em ca-
so0s de lesBes setoriais do tronco cerebral. 222

No Quadro 4, a seguir, é apresentada uma sintese dos exames auxiliares para o diagnéstico da
morte encefalica.



Quadro 4

EXAMES AUXILIARES PARA O DIAGNOSTICO DE MORTE ENCEFALICA

Exames que demonstram auséncia de fluxo sanguineo cerebral
B Arteriografia cerebral
B Métodos isotopicos
m Doppler transcraniano
B Angiotomografia, ressonancia

B

Exames que demonstram auséncia de fungéo neuronal
m PE de tronco cerebral
m EEG
B Teste da atropina

26. Comente as controvérsias sobre o eletroencefalograma como prova auxiliar para o
diagnéstico de ME.

(Artigo traduzido do espanhol pelo Dr. Cleovaldo T.S. Pinheiro)
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MORTE ENCEFALICA NO CONTEXTO
DA LEGISLACAO BRASILEIRA

KAREN FONTOURA PRADO (Colahoragéo)

No Brasil, a Lei n° 9.434, de 4 de fevereiro de 1997, dispde sobre a retirada de 6rgéos, tecidos e
partes do corpo humano para fins de transplante e tratamento. Esta lei, em seu artigo 3°, delegou
ao Conselho Federal de Medicina competéncia para definir os critérios diagnésticos de morte
encefalica a serem adotados em territério brasileiro. Seguindo esta determinagéo, o Conselho
Federal de Medicina (CFM) editou a resolucédo 1.480/97, em vigor até o presente momento e que
dispde sobre esta matéria.

‘ A resolucdo 1.480/97 do CFM considera que a parada total e irreversivel das fun-
¢Oes encefalicas equivale a morte, conforme critérios ja bem estabelecidos pela co-
munidade cientifica mundial. Neste sentido, temos, entdo, que o critério adotado no
Brasil para definicdo de morte cerebral é o de morte de “todo 0 encéfalo” — hemisfé-
rios cerebrais, tronco encefalico e cerebelo — sendo necessaria a comprovacado da
perda irreversivel destas fungdes para o diagndstico.

Esta comprovacdo deve ser obtida através da realizacdo de duas avaliacdes clinicas e
um exame complementar.

A avaliacdo clinica segue o protocolo ja descrito neste capitulo para diagnéstico de morte do
tronco encefalico. No entanto, é obrigatéria a realizacdo de duas avaliagdes, respeitando-se 0s
intervalos estabelecidos por lei e definidos para cada faixa etaria:

m de sete dias a dois meses incompletos: 48 horas;

m de dois meses incompletos a um ano incompleto: 24 horas;

m de um ano a dois anos incompletos: 12 horas;

m acima de dois anos: 6 horas.

Estas avaliagdes devem ser realizadas e assinadas por médicos distintos, ndo-integrantes de
equipe de transplantes, sendo um deles, no minimo, portador de titulo de especialista em neuro-
logia reconhecido no Brasil.

0 exame complementar, segundo a legislacdo brasileira, ndo pode substituir uma das avalia-
¢Oes clinicas e deve ser realizado entre ou apds as avaliacbes. O exame complementar eleito
para constatacdo de morte encefélica deverd demonstrar de forma inequivoca:
B auséncia de atjyidade elétrica cerebral ou,

B auséncia de atfidade metabdlica cerebral ou,

B auséncia de pgfusdo cerebral.




angiografia cerebral;

cintilografia radioisotdpica;

Doppler transcraniano;

monitorizacdo da pressao intracraniana;
tomografia cerebral com xen6nio;
tomografia por emissdo de féton Unico;
EEG;

tomografia por emissdo de positrons;
extracdo cerebral de oxigénio.

@ Os exames apontados na legislaco brasileira para esta finalidade séo:

A lei ainda permite a utilizacdo de outros exames complementares que preencham os requisitos
determinados, contanto que descritos pelo médico no termo de declaracédo de morte encefalica.

Na avaliacdo de criangas de dois meses a um ano incompleto, é obrigatéria a realiza-
¢do de dois eletroencefalogramas com intervalo de 24 horas entre os exames.

Na avaliacdo de criancas de sete dias a dois meses incompletos, exige-se a realiza-
¢do de dois eletroencefalogramas com 48 horas de intervalo entre um e outro.

Em criancas de um a dois anos incompletos, pode ser empregado qualquer um dos
exames citados, porém, se 0 exame eleito for o eletroencefalograma, este devera ser

repetido depois de doze horas.

A hora da morte é a da finalizagdo do diagndstico, incluindo o exame complementar.

O Termo de Declaracdo de Morte Encefalica, devidamente preenchido e assinado, e 0s exa-
mes complementares utilizados para diagnéstico da morte encefélica deverdo ser arquivados
junto ao prontudrio do paciente.

29.Como se obtém a comprovacao do diagnéstico de morte cerebral, segundo critérios
brasileiros?
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30. Segundo a legislacdo brasileira, 0 exame complementar ndo pode substituir uma
das avaliacdes clinicas e deve ser realizado entre ou apés as avaliagdes. Nesse senti-
do, responda o que devera demonstrar de forma inequivoca 0 exame complementar de
morte encefalica?

B RESPOSTAS AS ATIVIDADES

Atividade 5
Resposta: B

Atividade 11

Respostas: V; V; V; F (Nos comas de causa ndo-estrutural, o diagndstico de ME pode ser realiza-
do, mas os critérios clinicos ndo sdo suficientes, sendo imprescindivel o uso de provas auxiliares);
v
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0O que distingue os transplantes néo é a tecnologia ou seu custo, mas sim a
ética. Os transplantes séo a Unica parte da area da Salde que néo poderia
existir sem a participagdo da populagéo em geral. E o cidadao quem, em vida
ou no caso de drgaos vitais depois de ter falecido, torna possiveis 0s
transplantes de drgéos e tecidos. Se néo houvesse a doagdo alfruista de
orgaos e tecidos, os transplantes ndo poderiam continuar.

(Arthur Caplan, 1990).

Este capitulo destina-se a conscientizar e esclarecer as dividas dos profissionais da area da satde quanto
a importancia do processo da doagao e transplante de 6rgaos e tecidos. Serdo comentados os principais
aspectos desse processo, iniciando-se pelo reconhecimento do paciente em morte encefalica, sua notifica-
¢ao as Centrais de Notificacdo, Captacéo e Distribuigdo de Orgéos, a realizagdo dos dois testes clinicos,
além do exame complementar, confirmatorios do diagndstico.

Uma vez firmado o diagndstico de morte encefélica e explicado aos familiares sobre a irreversibilidade do
quadro, o potencial doador deve ser adequadamente mantido em ambiente de Terapia Intensiva, com todos 0s
cuidados para manutencao da estabilidade hemodinémica, adequada oxigenagao por meio de ventilagao me-

canica, boa perfuséo tecidual, corregao de disturbios hidreletroliticos, acido-basicos, metabélicos e enddcrinos.
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Com isso, havera melhores condiges para o transplante dos érgéos e tecidos, caso haja autorizagéo por
parte dos familiares, os quais decidirdo ou ndo pela doagao, apds terem sido adequadamente abordados
por profissionais da equipe de Captagdo de Orgéos ou da Comissao Intra-Hospitalar de Doagao de Orgaos
e Tecidos para Transplante.

Sendo optado pela doag&o, o potencial doador sera encaminhado ao Centro Cirlrgico, onde sera realizada
a retirada dos 6rgéos e tecidos, e estes por sua vez serdo transplantados em receptores selecionados pelo
Sistema Nacional de Transplantes.

Um doador pode salvar varias vidas, e este é o principal e mais nobre objetivo desse processo e de toda a
Medicina.

Este capitulo tem por objetivos:

B conscientizar os profissionais de salide quanto a importancia do reconhecimento do potencial doa-

dor de 6rgdos e sua notificagdo;

ensinar a realizagéo correta do diagndstico de morte encefalica e sua base fisiopatolégica;

B orientar a adequada manuteng@o do potencial doador de érgéos, através dos cuidados intensivos
que 0 mesmo deve receber;

B esclarecer duvidas quanto ao processo de doagao - transplante de 6rgaos.



— Conceito
— Etiologia
— Morte encefalica
— Fisiopatologia

— Legislagao

Exame neuroldgico

| Diagnéstico de morte

o Exames complementares
encefalica

Avaliacéo clinica e laboratorial

| Contra-indicagdes para
doagao de 6rgaos

— Abordagem familiar

— Sistema nervoso central

—— Sistema cardiovascular

| Manutenggo do [ Sistema respiratdrio
Pl — Trato gastrintestinal

— Sistema renal metabdlico

L Sistema hemato-infeccioso

— Selecao dos receptores

— Captacéo de orgdos e tecidos

—— Caso clinico comentado

—— Conclusao
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Tradicionalmente, morte era definida como parada das fungdes cardiorrespiratorias do individuo, quase que
simultaneamente a perda das atividades neuronais. Com 0 avango das técnicas de transplante de 6rgéos e
tecidos, surgiu a necessidade de determinar o exato momento da morte do individuo, a despeito da presen-
¢a de batimentos cardiacos e da manutengéo de uma ventilagdo artificial.

A discuss@o sobre 0 exato momento da morte veio a tona numa época em que o suporte basico de vida,
associado ao suporte avangado intra-hospitalar, possibilitou maior sucesso nas manobras de ressuscitagdo
cardiopulmonar. Aliado a isso, causas externas como trauma cranioencefalico contribuem para o0 aumento
dos casos em que ndo se detecta atividade cerebral, a despeito do funcionamento do sistema cardiovascular.

O conceito atual de morte adotado pela maioria dos paises, cientifica e legalmente, engloba o
‘) conceito de morte encefalica, em que o término da atividade neuronal determina 0 momento da
morte do individuo.
A'importancia desse conceito esta na racionalizagao e no direcionamento de recursos para a manutengao
de um potencial doador de drgdos, de modo que a espera pela parada cardiorrespiratoria em um paciente ja
com disfungdo cerebral pode levar a deterioracdo de diversos 6rgaos e tecidos que, de outra forma, pode-
riam salvar vidas.

A constatagao do estado clinico de morte cerebral & imprescindivel no momento em que se pode antever o
potencial doador e, dessa forma, desencadear todo o processo de manutengdo dos 6rgaos em ambiente
propicio.

Morte encefalica, por definicéo, é a parada completa e irreversivel de todas as fungdes
encefalicas, tanto dos hemisférios cerebrais quanto do tronco cerebral. Em suma, significa
interrupgéo definitiva de todas as atividades cerebrais.

No Brasil, esse € o conceito definido pela resolugdo do CFM n® 1.480/97, atendendo ao disposto pela lei n®
9.434/97. E importante ressaltar que a causa da morte deve ser conhecida e bem definida e que o diagnds-
tico de morte encefélica é de notificagdo compulséria, ou seja, obrigatorio, conforme determina a lei vigente.

As principais causas de dano cerebral irreversivel s&o trauma cranio-encefalico (TCE), acidente vascular
cerebral (AVC) isquémico ou hemorragico e encefalopatia andxica pds-parada cardiopulmonar.

médico n&o pode declarar o individuo em morte encefalica. Portanto, é imprescindivel determi-
nar a causa da morte, com registro clinico, laboratorial e/ou radioldgico (0 exame de imagem
mais utilizado é a tomografia computadorizada de cranio).

‘ ) Uma vez néo estabelecido o fator desencadeante do insulto grave ao sistema nervoso central, 0



Seja qual for a etiologia desencadeante do processo (TCE, AVC, etc.), em dltima instancia ocorre elevagéo
exacerbada da presséo intracraniana (PIC), com perda da auto-regulagdo cerebral e faléncia dos mecanis-
mos de manutengdo da perfuséo cerebral.

1. Inicialmente, observa-se predominio do sistema parassimpatico, resultando em bradicardia grave. Em
sequida, ocorre rapido incremento das catecolaminas circulantes por liberagdo adrenal e predominio
do sistema simpatico, com efeitos principalmente sobre o sistema cardiovascular. Nessa fase, o orga-
nismo ainda é capaz de aumentar a resisténcia vascular sistémica, por agéo das catecolaminas libera-
das, respondendo com aumento da PA, na tentativa de evitar a queda da pressao de perfusao cerebral,
uma vez que a PIC encontra-se extremamente elevada. Em alguns pacientes ainda pode-se observar a
triade de Cushing (bradicardia, hipertensao arterial e alteragdes respiratorias).

2. Com a evolugao do quadro e deterioragéo progressiva das fungbes encefélicas, ocorre perda do con-
trole vasomotor cortical e hipotalamico, os mecanismos de controle reflexo do tronco encefalico tam-
bém se perdem, resultando em areas cerebrais mal perfundidas, areas de hipoxia relativa, areas de
baixo fluxo, desencadeando apoptose, necrose e morte celular neuronal.

3. Do ponto de vista sistémico, ha também perda do tonus vasomotor, com vasodilatagdo, disfungéo car-
diaca, instabilidade hemodinamica e piora da perfusdo tissular. Os mecanismos sistémicos
fisiopatoldgicos envolvidos no processo de morte encefalica serdo discutidos mais detalhadamente
quando comentarmos sobre a manutengao do potencial doador.

Do ponto de vista organizacional, a legislagdo brasileira iniciou medidas de normatizagéo dos transplantes
em meados dos anos 60. Entretanto, a hierarquizagéo e melhor controle do processo de doag&o e captagéo
de drgéos ocorreram em 1997, com a criagao de listas de espera e através da instituicéo da lei 9.434, que
determina a criagdo de 6rgéos federais e estaduais, além de encarregar os hospitais que possuem mais
recursos da fungéo de procurador ativo de érgéos.

Em 1988, nossa constituicao, através do artigo 199 e paragrafo 4°, discorre sobre o transplante no que diz
respeito a comercializagdo de 6rgéos: “a lei dispora sobre as condigdes e 0s requisitos que facilitem a
remogéo de 0rgéos, tecidos e substancias humanas para fins de transplante, pesquisa e tratamento, bem
como a coleta, processamento e transfusdo de sangue e seus derivados, sendo vedado todo tipo de
comercializagéo’.

@ LEMBRAR

Desde a década de 60, leis foram criadas tentando estabelecer relagéo entre a vontade do
paciente em doar érgdos, manifestada em vida, e a vontade da familia apés constatado
dbito, mesmo se essas opinides fossem divergentes.
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De acordo com a lei 5.479 de 1968, segundo o artigo 3° “A permisséo para o aproveitamento, referida no
art. 1°, efetivar-se-a mediante a satisfagao de uma das seguintes condigdes:

| - Por manifestagdo expressa da vontade do disponente;

Il - Pela manifestag@o da vontade, através de instrumento publico, quando se tratar de dispoentes relativa-
mente incapazes e de analfabetos;

Il - Pela autorizagéo escrita do conjuge, néo separado, e sucessivamente, de descendentes, ascendentes
e colaterais, ou das corporagdes religiosas ou civis responsaveis pelo destino dos despojos.”

Conforme a lei 9.434 de 1997 presume-se doador o individuo que ndo manifestou vontade em contrério,
conforme artigo 4°: “salvo manifestagdo de vontade em contrario, nos termos desta Lei presume-se autori-
zada a doagdo de tecidos, drgéos ou partes do corpo humano, para finalidade de transplantes ou terapéu-
tica post mortem”,

Ainda conforme o decreto 2.268 que regulamenta a lei 9.434: “A retirada de tecidos, orgéos e partes, apos
a morte, podera ser efetuada, independentemente de consentimento expresso da familia, se, em vida, o
falecido a isso ndo tiver manifestado sua obje¢do”.

De acordo com medida proviséria 1.959 de 23 de junho de 2000, o artigo 4° da lei n° 9.434, de 4 de fevereiro
de 1997, passa a vigorar acrescido do seguinte paragrafo: “Na auséncia de manifestagéo de vontade do
potencial doador, o pai, a mae, o filho ou o conjuge poderd manifestar-se contrariamente a doagéo, o que
sera obrigatoriamente acatado pelas equipes de transplante e remogéo”.

Outra medida proviséria foi instituida em outubro de 2000: “As manifestagdes de vontade relativas a retira-
da post mortem de tecidos, drgéos e partes, constantes da Carteira de Identidade Civil e da Carteira Naci-
onal de Habilitagao, perdem a sua validade apds o dia 1° de margo de 2001".

Em margo de 2001, foi estabelecida a lei 10.211 cujo texto diz “a retirada de tecidos, drgéos e partes do
corpo de pessoas falecidas para transplantes ou outra finalidade terapéutica, dependeré da autorizagéo do
conjuge ou parente, maior de idade, obedecida a linha sucessoria, reta ou colateral, até o segundo grau
inclusive, firmada em documento subscrito por duas testemunhas presentes a verificagdo da morte”.

presumida. Ou seja, o tema doagao de 6rgaos deve ser sempre abordado e consentido pelos
familiares do paciente (conjuge ou parente), independentemente da manifestagéo de sua vonta-
de em vida. Na Figura 1, esta representada a evolugéo e as mudangas ocorridas com a legisla-
¢ao de transplantes em nosso pais.

‘) Em suma, atualmente, a doagao, pelos moldes da lei em vigor é dita consentida e nao mais
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proibi¢do obriga Crit.
expressa do define notificar de M.E. Decisao
comércio de Morte M.E. SNTe emRG
6rgaos Encefalica CNCDO e CNH
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exigido
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Figura 1 - Resumo da legislagéo dos transplantes no Brasil
Fonte: Material distribuido pelo Curso de Formagéo de Coordenadores Intra-Hospitalares de Doagéo de Orgéos e Tecidos para Transplante (2007)."

Pode-se dizer que o tema “organizacao e controle de transplantes” comega a fazer parte das pautas do
governo federal com a criagéo, em 1997, conforme a lei 9.434, do Sistema Nacional de Transplantes (SNT),
da Central Nacional de Notificagao, Captagao e Distribuicéo de Orgaos (CNNCDO) e de 22 centrais estadu-
ais, denominadas Centrais de Notificago, Captag&o e Distribuigao de Orgaos (CNCDO). A Figura 2 ilustra
as centrais criadas e sua hierarquia.
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Figura 2 - Hieraquizagéo do sistema vigente no Brasil

SNT= Sistema Nacional de Transplantes

CNCDO = Centrais de Notificagéo, Captagéo e Distribuigéo de Orgéos
OPO = Organizagéo de Procura de Orgéos

Fonte: Material distribuido pelo Curso de Formagédo de Coordenadores
Intra-Hospitalares de Doagéo de Orgéos e Tecidos para Transplante (2007)."

No Estado de Sao Paulo hé duas centrais de notificagao, captagéo e distribuigao de 6rgéos: a CNCDO 1,
responsavel pela capital, Grande Sao Paulo, Vale do Ribeira e litoral e a CNCDO 2, responsavel pelo
interior do estado. A CNCDO 1 é subdividida em quatro Organizagdes de Procura de Orgéos (OPO), en-
quanto que a CNCDO 2 é subdividida em seis Organizagdes de Procura de Orgaos (OPO), todas vincula-
das a hospitais universitérios, conforme ilustrado na Figura 3.



Hospital de Base de SURP

HC-Ribeirao Preto
HC-Marilia
UNICAMP
UNESP - Botucatu Santa Casa de Sao Paulo
Dante Pazzanese
) UNIFESP
Complexo Hospitalar de Sorocaba Ho-S50 Patlo

Figura 3 - Organizagdes de Procura de Orgéos no Estado de Séo Paulo
Fonte: Material distribuido pelo Curso de Formagéo de Coordenadores Intra-Hospitalares de Doagéo de Orgéos e
Tecidos para Transplante (2007).'

Mais recentemente, foi criada a portaria n° 1.752/GM de 23 de setembro de 2005, que determina a consti-
tuicao das Comissdes Intra-Hospitalares de Doagao de Orgéos e Tecidos para Transplante (CIHDOTT) em
todos os hospitais publicos, privados e filantrépicos com mais de 80 leitos. Logo apds, em 16 de junho de
2006, através da portaria n° 1.262 € aprovado o regulamento técnico para estabelecer as atribuigdes,
deveres e indicadores de eficiéncia e do potencial de doagéo de 6rgaos e tecidos relativos as CIHDOTTs.

2. O médico pode declarar a morte encefélica de um individuo sem a determinagéo da
causa da morte?

[Jsim []néo

Justifique sua resposta.

Resposta no final do capitulo
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3. A partir das informagdes do texto, complete o quadro com as alteragdes corresponden-
tes a aspectos da fisiopatologia da morte cerebral listados na tabela:

piora da perfuséo tissular - &reas cerebrais mal perfundidas, &reas de hipoxia relativa
e de baixo fluxo - incremento das catecolaminas circulantes por liberagéo adrenal -
em alguns pacientes é observada triade de Cushing - perda do controle vasomotor
cortical e hipotaldmico, mecanismo de controle reflexo do tronco encefalico -
disfungéo cardiaca - predominio do sistema simpético, com efeitos sobre o sistema
cardiovascular - predominio do sistema parassimpético (bradicardia grave) -
aumento da resisténcia vascular sistémica (aumento de PA) -
perda do tonus vasomotor - vasodilatagéo - instabilidade hemodinamica -
apoptose, necrose e morte celular neuronal

Inicio do quadro

Evolugéo do quadro

Outros
eventos
sistémicos

Respostas no final do capitulo



@ 4. Em relago a legislagéo vigente em nosso pais, no que diz respeito ao diagndstico de
morte encefélica e a doagdo de érgdos e tecidos, € INCORRETO afirmar que:

A) adoagdo de 6rgaos e tecidos € consentida e ndo mais presumida. Ou seja, 0 tema
doagéo de drgédos deve ser sempre abordado e consentido pelos familiares do paci-
ente (conjuge ou parente), independentemente da manifestagéo de sua vontade em
vida.

B) uma vez iniciado o protocolo de morte encefélica, & dever do médico manter suporte
até que se comprove impossibilidade técnica ou recusa da doacao detectada através
da abordagem da equipe de transplantes.

C) é dever do médico assistente ou intensivista realizar a abordagem da familia quanto
a possibilidade de doagao dos 6rgaos, e definir se pode-se efetivamente proceder a
doagdo.

D) além dos dois testes clinicos, faz parte da confirmagéo do diagnéstico de morte
encefalica a realizagao de um exame complementar, o qual deve demonstrar, de
forma inequivoca, auséncia de atividade elétrica ou auséncia de atividade metabdlica
ou auséncia de perfuséo sangiiinea cerebral.

Resposta no final do capitulo

Em primeiro lugar, a identificagdo do potencial doador passa pela confirmagao do diagnéstico de morte
encefalica. Esse diagndstico é de notificagdo compulséria e deve ser realizado através do Termo de Decla-
racao de Morte Encefalica, conforme estabelecido pelo artigo 13° da lei 9.434/97, seguindo critérios estabe-
lecidos pela resolugéo 1.480/97 do Conselho Federal de Medicina.

De uma maneira abrangente, o médico deve identificar a causa da morte encefalica, suspender
medicagao curarizante e/ou sedativa, manter suporte hemodinamico adequado (press&o arterial
sistolica em torno de 90mmHg), excluir hipotermia e excluir intoxicagao exdgena.

Uma vez iniciado o protocolo de morte encefalica, € dever do médico manter suporte até que se comprove
impossibilidade técnica ou recusa da doagéo, detectada através da abordagem da equipe de transplantes e
n&o do médico assistente.

9 LEMBRAR

Nenhum paciente desconhecido pode ser caracterizado como em morte encefalica, uma vez
que todo individuo em morte encefalica & um potencial doador de 6rgaos e tecidos, e sem o
consentimento familiar o paciente desconhecido ndo podera ser doador. Dessa forma, o hos-
pital devera dispender esforcos, por meio da assisténcia social, a fim de identificar o indivi-
duo e encontrar sua familia.
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Em segunda insténcia, apés detecgdo da morte encefélica, conforme critérios estabelecidos pelo CFM, o
médico assistente da Unidade de Terapia Intensiva e/ou diretor clinico do hospital informa a central de
captagdo de 6rgdos. E dever, portanto, da equipe de transplantes ou de um dos membros da CIHDOTT
treinado realizar a abordagem da familia quanto & possibilidade de doag&o dos drgéos, e definir se a doa-
¢a0 pode efetivamente ser realizada.

0O Conselho Federal de Medicina em 1997 publicou a resolugéo n° 1.480, contendo nove artigos, normatizando
e esclarecendo os médicos sobre o diagnéstico de morte encefalica (tal resolugao esta transcrita na integra
no final do capitulo, Anexo 1).

Quando da suspeita de morte encefalica, o médico devera iniciar uma série de exames clinicos e comple-
mentares, em intervalos de tempo determinados conforme faixa etaria. Uma vez caracterizada morte
encefalica deve-se proceder ao registro dos dados no Termo de Declaragéo de Morte Encefalica (Figura 4),
o qual deve ser rigorosamente preenchido, assinado por dois médicos diferentes, ndo pertencentes a equi-
pe de transplantes e anexado ao prontudrio juntamente com o laudo do exame complementar.

Segundo a resolugédo CFM 1.480/97: “as instituigoes hospitalares poderéo fazer acréscimos ao presente
termo, que deverdo ser aprovados pelos Conselhos Regionais de Medicina da sua jurisdigéo, sendo veda-
da a supresséo de qualquer de seus itens”.

Os parametros clinicos a serem observados para constatacdo de morte encefalica s&o: coma

‘ ) aperceptivo com auséncia de atividade motora supra-espinhal e apnéia. Além disso, os exames
complementares devem demonstrar de forma inequivoca auséncia de atividade elétrica ou au-
séncia de atividade metabdlica ou auséncia de perfuséo sangtiinea cerebral.

Segundo o artigo 9° da resolugao do CFM: “constatada e documentada a morte encefélica, deveré o Diretor
Clinico da instituigdo hospitalar, ou quem for delegado, comunicar tal fato aos responsaveis legais do paci-
ente, se houver, e a Central de Notificagdo, Captagéo e Distribuigéo de Orgéos a que estiver vinculada a
unidade hospitalar onde o mesmo se encontrava internado’.



TERMO DE DECLARAGAO DE MORTE ENCEFALICA
(Conforme resolugéo do CFM n. 1.480 de 08/08/1997)

Nome:

Pai:

Mée:

|dade: anos meses dias Data de nascimento: ___ /|
Sexo:M___ F___ RagaA B N Registro hospitalar:

A. CAUSA DO COMA

A.1. Causa do Coma:

A.2. Causas do Coma que devem ser excluidas durante o exame

a) Hipotermia () Sim () Nao
b) Uso de drogas depressoras do sistema nervoso central () Sim () Nao

Se a resposta for sim a qualquer um dos itens, interrompe-se o protocolo.

B. EXAME NEUROLOGICO — Atengao: verificar o intervalo minimo exigivel entre as avaliagdes clinicas,

constantes da tabela abaixo.

IDADE INTERVALO
7 dias a 2 meses incompletos 48 horas
2 meses a 1 ano incompleto 24 horas
1 ano a 2 anos incompletos 12 horas
Acima 6 horas

(Ao efetuar o exame, assinalar uma das opgdes SIM/NAQ. Obrigatoriamente, para todos os itens abaixo)

ELEMENTOS DO EXAME NEUROLOGICO RESULTADOS
12 EXAME 2° EXAME
Coma aperceptivo () Sim ( )Nao | ( )Sim () Nao
Pupilas fixas e arreativas () Sim ( )Nao | ( )Sim () Nao
Auséncia de reflexo corneo-palpebral () Sim ( )Nao | ( )Sim () Nao
Auséncia de reflexos oculocefalicos () Sim ( )Nao | ( )Sim () Nao
Auséncia de respostas as provas caldricas () Sim ( )Nao | ( )Sim () Nao
Auséncia de reflexo de tosse () Sim ( )Nao | ( )Sim () Nao
Apnéia () Sim ( )Nao | ( )Sim ( )Néo

C. ASSINATURA DOS EXAMES CLINICOS — Os exames devem ser realizados por profissionais diferentes,
que ndo poderao ser integrantes da equipe de remogao e transplante.

1 - Primeiro Exame
Data: ___ [/

Nome do Médico:

Hora

2 - Primeiro Exame
Data: [/

Nome do Médico:

Hora

CRM: CRM:
Fone: Fone:
Enderego: Enderego:
Assinatura: Assinatura:

D. EXAME COMPLEMENTAR: Indicar o exame realizado e anexar laudo com identificagio do exame médico

responsavel.
1. Angiografia cerebral | 2. Cintilografia | 3. Doppler 4. Monitorizagéo 5. Tomografia
radioisotopica | transcraniano de presséo intracraniana | computadorizada
com xendnio
6. Tomografia por 7. EEG 8. Tomografia por 9. Extragao cerebral 10. Outros (citar)

emisséo de foton

emisso de positrons

de oxigénio

Figura 4 - Termo de Declaragéo de Morte Encefélica

Fonte: Material distribuido pelo Curso de Formagéo de Coordenadores Intra-Hospitalares de Doagéo de Orgéos e Tecidos para Transplante (2007)."
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5. Elabore um diagrama com os procedimentos envolvendo os diversos setores da instituicéo
hospitalar em caso de suspeita de morte encefalica.

0 protocolo de morte encefalica faz parte da rotina de exame de um paciente em coma, e 0 mesmo deve ser
iniciado tendo como base quatro pré-requisitos a serem verificados:

Evidéncia clinica ou neuroimagem que evidencie lesdo aguda cerebral, compativel com a suspeita de
morte encefélica, isto &, a causa do dano encefalico deve obrigatoriamente ser conhecida. Portanto,
tomografia computadorizada de cranio é extremamente (il para documentagao e esclarecimento diag-
néstico. Muitas vezes, é necesséria coleta de liquor para ajudar a estabelecer etiologia.

Exclusdo de distirbios hidreletroliticos, acido-basico ou enddcrinos. Por exemplo, distirbios de
sddio, que sdo comuns, devem ser corrigidos, bem como os demais eletrolitos. Pode advir sindrome
inapropriada de secregao de horménio antidiurético (SIADH) ou mais freqlientemente Sindrome Perdedora
de Sal - Cerebral Salt Waste Syndrome.

Excluséo de intoxicagéo exdgena (uso de drogas ou envenenamento). Pode ser realizada através da
dosagem de determinadas substéncias no sangue quando possivel, ou entéo através da observagéo do
paciente por um periodo que corresponda a 4 vezes a meia-vida de eliminagdo da droga. Se a substan-
cia em questdo ndo é conhecida, um periodo de observagéo de 48 horas parece ser suficiente para
determinar quaisquer mudangas no exame neurolégico.

Excluséo de hipotermia, uma vez que a temperatura esteja abaixo de 35°C, pode ser responsavel por
abolicao de reflexos e rebaixamento do nivel de consciéncia.

Os critérios de morte encefalica variam de acordo com o pais, portanto, o Termo de Declaracao de Morte
Encefalica no Brasil segue a resolugao 1.480/97 do Conselho Federal de Medicina de 1997, atendendo ao
disposto pela lei 9.434 do mesmo ano.



@ LEMBRAR
O diagndstico de morte encefalica deve ser realizado em caréter de urgéncia, e a familia
deve ser informada da suspeita clinica e do inicio do protocolo. A presenga de outro médico,
indicado pela familia, para acompanhar o processo diagnostico esta nos termos previstos da
lei. Uma vez confirmada, a notificagéo é compulsoria.

Por definigo, o objetivo do exame neurologico é demonstrar a auséncia de atividade cerebral cortical, bem
como auséncia de atividade do tronco encefalico, através dos seguintes achados:

B coma aperceptivo;
B auséncia de reflexos;
B apnéia diante de hipercarbia.

No estado de coma aperceptivo, ou seja, na perda total da consciéncia, o paciente ndo reage a estimulos
externos, ndo tem percepgao de si mesmo, ndo possui movimentos voluntarios nem ciclo sono-vigilia. Na
avaliagdo da escala de coma de Glasgow a pontuagdo sera de 3, ou seja, auséncia de abertura ocular,
auséncia de resposta verbal e motora. Deve-se estimular o paciente ndo apenas nos membros mas tam-
bém na face, a fim de se evitar erro diagnostico nos pacientes com lesdes medulares altas.

Procura-se a auséncia de reflexos de tronco encefalico, tais como, reflexos pupilares, reflexo comneano, reflexo
oculocefalico (reflexo de “olhos de boneca’), reflexo vestibulo-coclear (provas caléricas) e reflexo de tosse.

Ao avaliar a reatividade pupilar a luz (reflexos pupilares) podemos perceber pupilas midriaticas bilaterais,
também denominadas pupilas tectais, por lesdo mesencefalica ou pré-tectal; ou ainda, pupilas médio-fixas
(3 a 6mm de diametro) que ocorrem comumente como caracteristica de herniagao transtentorial central.

O reflexo corneano é realizado estimulando levemente a cornea em sua por¢ao mais superior, utilizando
algodéo ou lengo de papel, com objetivo de avaliar a fungéo do ramo oftalmico do nervo trigémeo (alca
aferente). E importante ressaltar que o estimulo deve ser trazido de baixo ou lateralmente, com paciente
olhando para cima. A alca eferente desse reflexo é mediada pelo nervo facial, apresentando como resposta
normal o “piscar” do olho ispilateral e contralateral ao estimulo. A auséncia de resposta bilateral é o espera-
do nos individuos em morte encefalica.
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O reflexo 6culo-cefalico, um tipo de reflexo vestibulo-ocular, é realizado abrindo-se as palpebras e proce-
dendo a rotagdo da cabega numa diregao (direita-esquerda e superior-inferiormente), obtendo como res-
posta normal o desvio dos olhos para o sentido contrario. Nos pacientes em morte encefalica, ocorre a
presenca dos “olhos de boneca’, ou seja, 0s olhos movem-se para o lado do movimento, como os de
boneca de porcelana, conforme ilustrado na Figura 5.

Figura 5 - Reflexo ¢culo-cefalico ou “olhos de boneca” na morte encefalica



Pode-se testar o reflexo de tosse através da aspiragéo traqueal do paciente evitando-se realizar tragdo do
tubo orotraqueal.

Para analise do reflexo vestibulo-coclear, realiza-se prova calérica que deve ser precedida por exame do canal
auditivo para excluséo de obstrugéo por cerume ou qualquer outra condigéo que dificulte a realizagao do exame.

Aplica-se, no conduto auditivo, 50mL de soro fisiologico ou agua fria (temperatura entre 0°C e 8°C), manten-
do a cabega elevada a 30°, observando-se como resposta:

B em um paciente vigil, presencia-se nistagmo com fase rapida em sentido oposto ao do estimulo frio;

B em um individuo comatoso, porém com fungdes de tronco encefalico intactas, ocorre desvio tonico do
olhar para o lado do estimulo frio;

B no caso em que ha morte encefélica, ndo ocorre nenhum tipo de movimento ocular (observar Figuras 6A
e 6B). Airrigacdo com agua morna tem efeitos opostos.

O examinador deve testar o reflexo bilateralmente, devendo observar resposta por 1 minuto e
aguardar 5 minutos antes de realiza-lo do outro lado.

B

Figuras 6A e 6B - Reflexo vestibulo-coclear (provas caldricas)
A) Resposta normal - desvio do olhar para estimulo. B) Olhar fixo na morte encefalica

PROURGEN | SEMCAD | €3



oo
~

MORTE ENCEFALICA E DOAGAO DE ORGAOS E TECIDOS

0 teste da apnéia avalia a integridade da regido ponto-bulbar. Antes da realizagao do teste, deve-se verifi-
car se 0 paciente apresenta estabilidade hemodinamica (auséncia de hipotensao e/ou arritmias), boa
oxigenacao e ventilagdo (optimizar ventilagdo e higiene bronquica, através de manobras de aspiragdo) e
auséncia de disturbios hidreletroliticos.

O paciente é ventilado com oxigénio a 100% por 10 minutos e entdo é coletada a primeira gasometria
arterial. Nesse momento, o PaO, do paciente deve ser superior a 200mmHg e a PaCO, em torno de 40mmHg
(entre 35mmHg e 45mmHg). A partir desses valores de PaO, e PaCO, desejaveis, desconecta-se 0 tubo
traqueal do respirador ao mesmo tempo em que é inserido cateter de O, com fluxo de 6L/min, que deve
estar localizado em nivel da carina.

Se, num primeiro momento, a gasometria arterial néo evidenciar valores desejaveis de PaCO,, deve-se
tentar adequar a ventilagéo do paciente, alterando os parametros do respirador. Portanto, se ndo respeita-
dos os valores de PaO, e PaCO, iniciais, o teste de apnéia pode oferecer riscos ao paciente efou dificultar
a interpretagao dos resultados.

Sabe-se que, em média, ha uma elevagéo de 3mmHg na PaCO, a cada minuto de apnéia. O tempo de
observagéo preconizado € de 10 minutos, apds o qual é realizada coleta de uma segunda gasometria
arterial. O teste € considerado positivo quando ocorre elevagéo da pCO, acima de 55mmHg na segunda
gasometria e ndo € observada nenhuma incursao respiratoria (auséncia de movimentos toracicos ou abdo-
minais) ao final dos 10 minutos.

Se a pCO, da segunda gasometria arterial for menor que 55mmHg, o teste € considerado negativo e devera
ser repetido, mesmo que nado se tenha observado nenhum movimento respiratorio. Se houver movimento
respiratorio, o teste devera ser imediatamente interrompido e dado como negativo, ou seja, o paciente néo
esta em morte encefalica. Se houver instabilidade hemodinamica, arritmia ou dessaturagao antes do térmi-
no do teste, 0 mesmo devera ser interrompido e repetido posteriormente em melhores condigdes.

O paciente em coma necessita de grande estimulo (pCO, > 55mmHg) para desencadear a respiragéo a
partir do bulbo. Dessa forma, busca-se o limite de uma fungao biolégica primaria da respiragao, para se
determinar se ha fungao encefalica residual. Na Inglaterra e nos EUA considera-se a variagéo de 20mmHg
do pCO, como suficiente para a estimulagéo do centro respiratorio, considerando-se o teste da apnéia
positivo caso haja aumento da pCO, em 20mmHg ou mais. No Brasil, este critério néo € adotado, nem
validado.

laboratoriais do exame neuroldgico clinico, portanto devem ser anexadas ao prontuario e ao
termo de declaragéo de morte encefalica. O paciente que se encontra com suspeita de morte
encefalica precisa preencher os pré-requisitos para aplicagdo do protocolo.

) As gasometrias arteriais colhidas antes e apo6s o teste da apnéia sdo 0s Unicos registros



Apesar da constatagdo da morte encefélica através do coma aperceptivo, da auséncia de atividade motora
supra-espinhal e do teste positivo de apnéia, pode ocorrer reatividade infra-espinal devido a atividade refle-
xa medular, apresentando-se através dos seguintes sinais clinicos:

reflexos osteotendinosos;

reflexos cutaneo-abdominais;

reflexo cutaneo-plantar em flex&o ou extenséo;

reflexo cremastérico superficial ou profundo;

erecao peniana reflexa;

arrepio;

reflexos flexores de retirada dos membros inferiores ou superiores;
reflexo tonico cervical, entre outros.

9 LEMBRAR

Alguns pacientes podem apresentar ainda movimentos bizarros, denominados movimentos
lazardides, os quais ndo invalidam os testes realizados.

6. Quais as indicagbes com relagdo aos seguintes pré-requisitos ao exame neurolégico para
confirmagdo de morte cerebral;

A) evidéncia clinica ou neuroimagem —

7. Para se realizar os testes confirmatorios de morte encefalica é necessario que o poten-
cial doador apresente as seguintes condigdes clinicas, EXCETO:

A) estabilidade hemodinamica, mesmo que haja necessidade do uso de drogas
vasoativas.

B) esteja em uso de drogas depressoras do SNC.

C) corregao dos distirbios hidreletroliticos e acido-basicos.

D) temperatura corporal > 35°C.

Resposta no final do capitulo
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8. A avaliagdo do coma aperceptivo nos membros do paciente é suficiente para confirmar
quadro de morte encefalica?

[] sim [] ndo

Justifique sua resposta.

Resposta no final do capitulo

9. Quais séo os resultados das seguintes avaliagdes para configurar auséncia de reflexo, no
contexto da suspeita de morte encefalica?

A) reflexo fotomotor —

10. Em relagdo ao diagnéstico de morte encefalica é correto afirmar, EXCETO:

A) o Termo de Declaragéo de Morte Encefalica deve ser preenchido e assinado por dois
médicos diferentes, os quais podem fazer parte da equipe da UTI ou da equipe de
transplantes.

B) a causa da morte deve ser obrigatoriamente conhecida.

C) o diagnostico é de notificagao compulsdria.

D) morte encefélica é a parada completa e irreversivel de todas as fungdes encefélicas,
tanto dos hemisférios cerebrais quanto do tronco cerebral.

Resposta no final do capitulo



11. Em termos legais, é vetada a presenga de outro médico, indicado pela familia, para
acompanhar o diagndstico de morte encefalica?

[]sim [] ndo

Justifique sua resposta.

Resposta no final do capitulo

12. Como realizar a avaliag&o vestibulo-coclear e que resultados séo especificos para casos de
paciente vigil, comatoso e em morte encefalica?

13. Para a correta realizagdo do teste de apnéia, indique:

A) pré-requisitos -

D) como proceder e que cuidados tomar se, na primeira avaliagéo gasométrica, o paciente em
suspeita de morte encefalica nao atingir valores desejaveis de PaCO, -
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B

F) valores e situagbes em que o teste é considerado negativo, isto &, o paciente ndo esta em
morte encefélica —

G)valores e situagdes em que o teste é considerado positivo e 0 paciente encontra-se em morte
encefalica -

14. Fazem parte do exame neurologico (testes clinicos) para a confirmagdo da morte
encefalica, os seguintes achados, EXCETO:

A) coma aperceptivo, ou seja, perda total da consciéncia, estado no qual o paciente n&o
reage a estimulos externos, ndo tem percepgao de si mesmo, nao possui movimen-
tos voluntarios nem ciclo sono-vigilia (com Glasgow de 3).

B) auséncia de reflexos de tronco encefélico, sendo testados os seguintes: reflexo
fotomotor, reflexo corneo-palpebral, reflexo dculo-cefalico (reflexo de “olhos de bone-
ca’), reflexo vestibulo-coclear (provas caléricas) e reflexo de tosse.

C) apnéia diante de hipercarbia, demonstrada através do teste da apnéia.

D) auséncia de atividade reflexa medular, testada através dos seguintes sinais clinicos:
reflexos osteotendinosos, cutaneo-abdominais, cutaneo-plantar em flexao ou exten-
sao, cremasterico superficial ou profundo, erecéo peniana reflexa, arrepio, reflexos
flexores de retirada dos membros inferiores ou superiores, reflexo tonico cervical,
entre outros.

Resposta no final do capitulo



Os exames indicados complementam o diagnastico de morte encefalica, portanto, néo substituem o exame
clinico, sendo parte obrigatéria do protocolo instituido no Brasil. De uma maneira geral, 0 objetivo é avaliar
atividade eletrofisioldgica, circulatria ou metabdlica cerebral. O tipo de exame realizado varia conforme
faixa etéria e, em caso de criangas abaixo de 2 anos, é necessario repetir o exame em tempo minimo pré-
determinado (Quadro 1).

Quadro 1
EXAMES COMPLEMENTARES DE ACORDO COM FAIXA ETARIA
Idade Exames complementares
Maior do que 2 anos Um dos exames que mostrem auséncia de atividade elétrica
ou metabdlica ou de perfusédo cerebral.
Um a 2 anos incompletos Dois EEGs com intervalo de 12 horas ou um dos exames citados acima.

Dois meses a 1 ano incompleto | Dois EEGs com intervalo de 24 horas.
Sete dias a 2 meses incompletos | Dois EEGs com intervalo de 48 horas entre um e outro.
Fonte: Brasil (1997).?

evocado somatossensitivo e auditivo. O eletroencefalograma é o exame de escolha no diagnés-
tico de morte encefélica de criangas abaixo de 2 anos, devendo-se mostrar isoelétrico por pelo
menos 30 minutos.

@ Dentre os testes eletrofisioldgicos, podemos citar o eletroencefalograma (EEG) e o potencial

A limitagdo do EEG consiste no fato de detectar potenciais sindpticos provenientes do neocortex e ndo
revelar potenciais de estruturas subcorticais como tronco encefalico ou talamo. Dessa forma, o EEG pode
ser isoelétrico na presenga de neurdnios vidveis no tronco encefalico. Além disso, falso-positivos ocorrem
em decorréncia de sedagdo, intoxicagao, hipotermia e diversos outros fatores metabolicos. Por outro lado,
alguns sinais elétricos captados sdo responsaveis por exames falso-negativos quando correspondem ape-
nas a artefato e néo a atividade elétrica cortical.

Ondas cerebrais
monitorizadas

Figura 7 - EEG para avaliar atividade elétrica cerebral
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No caso do potencial evocado somatossensorial, a auséncia de resposta cortical, bilateral, da area sensiti-
va parietal & estimulagéo do nervo mediano corrobora o diagnostico de morte encefélica. Em se tratando do
potencial evocado auditivo de tronco, a auséncia de resposta de tronco encefélico a estimulo auditivo,
tendo em vista resposta coclear preservada, é necessaria para o diagnéstico de morte. Os potenciais evo-
cados sofrem pouca interferéncia de sedativos e anestésicos. Entretanto, hipotermia, drogas e distirbios
metabélicos podem gerar falsas interpretagdes.

Morte encefalica é geralmente acompanhada de uma elevagdo da pressao intracraniana (PIC) devido a
edema ou outro efeito de massa. Quando a PIC excede a presséo arterial sistémica ocorre interrupgao do
fluxo sangiiineo cerebral.

Doppler transcraniano, monitorizagéo de presséo intracraniana, tomografia computadorizada com
xenonio, tomografia por emissao de féton (SPECT), angiotomografia computadorizada e
angiorressonancia magnética. Esses exames ndo sofrem influéncia de drogas, disturbios meta-
bolicos ou hipotermia. A presenca de falso-negativo pode ocorrer em casos de trauma,
neurocirurgia, drenagem ventricular e abertura das suturas cranianas devido a diminuigao da
presséo intracraniana.

@ Os testes que analisam o fluxo sangliineo incluem angiografia cerebral, cintilografia radioisotépica,

De forma geral, a angiografia cerebral & exame padréo-ouro na deteccéo de morte encefélica, no entanto,
sua realizagao implica riscos de transporte do paciente critico para um outro setor do hospital — setor de
radiodiagndstico. Durante a realizagéo do exame, o paciente deve ser rigorosamente monitorizado, uma
vez que a instabilidade hemodinamica é freqientemente observada. No individuo em morte encefalica,
apos avaliagéo da circulagdo anterior e posterior, documenta-se auséncia de perfusdo sanguinea cerebral.
A angiorressonancia magnética produz imagens semelhantes.

O Doppler transcraniano é um método barato, rapido, seguro, pode ser realizado a beira do leito mas
exige profissional especializado. Os achados ao Doppler, compativeis com o diagnéstico de morte encefalica,
80 0s sequintes:

m fluxo diastolico reverso ou ausente,
B velocidade sistdlica reduzida,
B picos sistolicos.

Figura 8A) Doppler transcraniano para avaliar atividade circulatoria (fluxo)
Fonte: Egido Herrero e Diaz Otero. °



Figura 8B) Fluxo diastlico reverso no Doppler transcraniano, confirmando morte encefélica

A cintilografia de perfusao cerebral, disponivel em alguns servigos, utiliza radiofarmaco (tecnécio 99)
que se distribui conforme o fluxo sangliineo regional cerebral. Nos casos de morte cerebral, podemos
observar o “sinal do cranio vazio” em que o radiofarmaco encontra-se ausente na regido cerebral.

Por fim, pode-se utilizar métodos que avaliam atividade metabolica cerebral como o PET (positron emission
tomography) e extracao cerebral de oxigénio. O principio do PET/CT € a utilizago de radiofarmaco chama-
do fluoro-deoxi-glicose (FDG) marcado com flior 18 (FDG-18) que assemelha-se a glicose. Dessa forma, o
FDG-18 é captado por celulas que tém maior consumo de glicose em regides de aumento de atividade
metabélica. Em casos de morte encefalica, ndo se observa a captagéo dessa substancia.

Aavaliagéo, pela equipe de transplantes, é realizada através de exames laboratoriais, tais como: hemograma,
tipagem sangiinea, coagulograma (AP e TTPA), uréia, creatinina, glicemia, sodio, potassio, transaminases
(TGO, TGP), fosfatase alcalina, bilirrubinas (total e fragdes), amilase, sorologias para hepatites B e C, HIV,
CMV, sifilis, toxoplasmose e doenga de Chagas.

LEMBRAR

Todo potencial doador deve ser avaliado adequadamente visando ao maximo aproveitamen-
to de 6rgaos e tecidos, sendo considerados alguns parametros que variam de acordo com o
tipo de transplante a ser realizado. A avaliagdo clinica deve ser executada pela Comisséo
Intra-Hospitalar de Transplante ou por profissionais da Central de Transplantes, sendo
convocadas equipes de captacao, diante de situagdes clinicas limitrofes, cuja decisao para a
aceitacdo do doador é de responsabilidade das equipes transplantadoras.
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Estao impossibilitados de doagdo pacientes com comprometimento dos rgdos e tecidos a serem doados,
como no caso das seguintes patologias:

B insuficiéncia renal, hepatica, cardiaca, pancreatica e medular;

B doengas infecciosas transmissiveis através do transplante, como HIV, doenga de Chagas, hepatites B e
C, além de todas as contra-indicagbes para a doagéo de sangue;

B sepse ou insuficiéncia de multiplos érgaos;

B neoplasia maligna, exceto tumor restrito ao SNC, carcinoma basocelular e carcinoma de colo uterino
in situ;

B doencas degenerativas cronicas e com possibilidade de transmissao;

B doenca de Creutzfeldt-Jacob (doenga da vaca louca).

Asequir, séo discutidos outros critérios que devem ser considerados no momento da indicagéo da remogao
de o6rgéos e tecidos.

Criangas potenciais doadoras com peso inferior a 15kg podem ter seus 6rgaos utilizados apds avaliagéo
clinico-cirargica, levando-se em conta a disponibilidade de receptores e de condigdes técnicas para realiza-
¢ao dos transplantes. Doadores com idade superior a 65 anos poderdo ser utilizados apés avaliagéo clini-
ca adequada, incluindo o conhecimento de doengas associadas, sistémicas e/ou especificas de cada 6rgéo
a ser retirado. Nessas circunstancias, recomenda-se a realizagéo de biépsia renal por congelagao pré-
transplante, sendo descartado o enxerto se houver mais do que 15% de esclerose glomerular.

Doadores com DM podem ser utilizados, desde que nao apresentem insuficiéncia renal, caracterizada por
creatinina superior a 1,5mg/dL, previamente a condi¢do de morte encefalica. Nesse caso, deve-se conside-
rar o tempo de evolugdo da doenga, juntamente com o exame fisico, que consiste na realizagao de avalia-
¢80 vascular periférica, fundo de olho e bidpsia renal por congelagéo.

Doadores com historia pregressa de HAS podem ser utilizados, desde que ndo apresentem insuficiéncia
renal previamente a condigdo de morte encefalica, independentemente da causa da morte ser direta-
mente relacionada, como acidente vascular cerebral isquémico (AVCi) ou hemorragico (AVCh). No caso
de HAS, o tempo de evolugdo da HAS ndo deve ser superior a 10 anos. O exame fisico deve incluir
avaliagdo vascular periférica, fundo de olho e bidpsia renal por congelagéo.



Nao sdo utilizados doadores que se apresentem em choque persistente por mais de 12 horas que néo
responde as medidas terapéuticas classicas. Em todos os demais estados de instabilidade hemodinamica
transitdria, qualquer que seja o valor de creatinina, desde que apresentem fungéo renal prévia inicial ade-
quada, apos avaliagao clinica, os doadores podem ser utilizados.

Deveréo ser excluidos da doag&o todos os pacientes portadores de tumores malignos, exceto neoplasias
de pele localizada, CA colo uterino in situ e de tumores primarios do SNC (com excec¢éo do meduloblastoma
e do glioblastoma multiforme).

Inicialmente, 0 médico assistente do paciente ou o plantonista da UTI devem informar aos familiares a
suspeita de morte encefalica e explicar de maneira acessivel seu significado e suas implicagées. A familia
tem direito assegurado por lei de acompanhar a realizagdo dos testes confirmatérios de morte encefélica.
Deve-se inclusive expor a necessidade de notificar o caso para a Central de Transplantes, avisando aos
familiares que equipe de captagdo acompanhara os procedimentos juntamente com a equipe da UTI.

LEMBRAR

Apés a confirmagao do diagnéstico, a familia sera abordada em relagéo & possibilidade da
doagao dos 6rgéos e tecidos. Essa abordagem é realizada em geral por um profissional
treinado da equipe de captagdo de 6rgéos, mas podera ser feita também por um profissional
membro da Comissao Intra-Hospitalar de Doagao de Orgéos e Tecidos, desde que o mesmo
tenha recebido treinamento adequado.

O profissional de salide que se propde a entrevistar os familiares deve ter as seguintes caracteristicas:

B acreditar e conhecer bem todo o processo de doagao-transplante;

B ser calmo, paciente e compreensivo, procurando no se irritar com o comportamento agressivo que
possa surgir;

B ter treinamento e experiéncia para realizar esse ato;

B ter sensibilidade para compreender a delicada situagéo da familia;

B ter tempo suficiente para conversar com os familiares;

B transmitir seguranca e esclarecer todas as dividas de forma clara;

B ndo pressionar os familiares a tomarem a decis&o, caso haja duvida;

B acatar sempre a deciséo final dos familiares.
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Além disso, o profissional devera estar preparado para responder com seguranga e clareza as perguntas

mais freqiientes sobre o processo de doagao, que sdo:

B

Os 6rgaos e tecidos serdo utilizados?
Havera desfiguragdo do corpo?

Sera um procedimento longo?
Havera alguma despesa para familia?
Havera alguma dor?

Sera dito quem so os receptores?
Qual sera a seqiiéncia dos eventos?

LEMBRAR

Na grande maioria das vezes, os familiares solicitam algum tempo para pensar ou discutir
com outros membros da familia que nao estao presentes naquele momento. E recomendado
que se disponha de 24 a 36 horas para a familia. A média de tempo gasto no processo é de
aproximadamente 20 horas.

15. Os exames complementares para configurar quadro de morte encefalica em criangas
entre 2 meses e 1 ano incompleto s&o:

A) 2 EEG com intervalo de 48 horas entre um e outro.

B) 2 EEG com intervalo de 24 horas.

C) 2EEG com intervalo de 12 horas ou um dos exames que mostrem auséncia de ativi-
dade elétrica ou metabdlica ou de perfuséo cerebral.

D) um dos exames que mostrem auséncia de atividade elétrica ou metabdlica ou de
perfusao cerebral.

16. E correta a seguinte sentenca: “embora o eletroencefalograma seja 0 exame de esco-
Iha no diagnéstico de morte encefélica de criangas abaixo de 2 anos, seu uso apresenta
algumas limitagbes”?

[1sim [Inéo

Justifique sua resposta.

Respostas no final do capitulo



@ 17. Mencione que situacdes identificadas pelo EEG configuram morte encefalica no tocante ao:

A) potencial evocado somatossensorial -

18. Complete o quadro com os achados clinicos que confirmam morte encefalica nos seguintes
exames de fluxo sangiiineo.

Padréo que indica
morte encefalica

Exame Caracteristicas

Angiografia cerebral

Doppler transcraniano

Cintilografia
de perfuséo cerebral

PET
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19. Preencha as lacunas com os termos do quadro, atribuindo cada situagao clinica as
respectivas orientagdes, no contexto dos casos especiais para transplante de 6rgaos:

| acima de 65 anos - diabetes mellitus - HAS - condiges hemodinamicas

A) Os drgéos podem ser utilizados para doagéo, apos avaliagao clinica, desde que apre-
sentem fungéo renal adequada, excecao feita a casos de choque persistente por mais
de 12 horas sem resposta as medidas terapéuticas classicas.

B) Recomenda-se a realizagéo de bidpsia renal por congelagéo pré-transplante, sendo
descartado o enxerto se houver mais do que 15% de esclerose glomerular.

C) Doadores com historia pregressa da doenga podem ser utilizados, se n&o apresenta-
rem insuficiéncia renal previamente a condigdo de morte encefalica. O tempo de evolu-
¢ao da doenga ndo pode ser superior a 10 anos. O exame fisico deve incluir avaliagao
vascular periférica, fundo de olho e bidpsia renal por congelagéo.

D) Deve-se considerar o tempo de evolugdo da doenga, juntamente com o exame fisico,
que consiste na realizagdo de avaliagdo vascular periférica, fundo de olho e biopsia
renal por congelago.

20. As alternativas abaixo s&o todas contra-indicagdes para a doagéo de 6rgaos e teci-
dos, EXCETO:

A) pneumonia.

B) sindrome da imunodeficiéncia adquirida ou sorologia positiva para HIV.
C) sepse ou insuficiéncia de maltiplos érgéos.

D) adenocarcinoma de pancreas.

Respostas no final do capitulo

21. Quais as principais orientagdes para a realizagdo da abordagem familiar, no caso da doagéo
de 6rgaos.




A manutengao adequada do potencial doador é imprescindivel para que haja melhores condi¢des para a
realizagdo das provas de morte encefélica, maior viabilidade dos drgéos e tecidos e maiores taxas de
sucesso dos transplantes realizados.

equipes médica, de enfermagem e de fisioterapia da Terapia Intensiva, local ideal para que o
doador receba adequadamente os cuidados necessarios. Todo o individuo com confirmagao do
diagnastico de morte encefalica deve ser tratado como um potencial doador de 6rgaos, com todo
0 suporte intensivo necessario, até que haja uma decisao final tomada pela familia.

‘) Para realizar a manutengdo, é de suma importancia a dedicacdo e o comprometimento das

Em geral, 0 manuseio de um potencial doador em morte encefalica & semelhante ao adotado para os
demais pacientes em UTI, acrescido de algumas peculiaridades que serdo discutidas a seguir.

0 potencial doador ndo necessitara de sedagéo, analgesia ou blogueio neuromuscular, por motivos ja des-
critos, 0s quais deverdo ser suspensos antes da realizagao dos testes que comprovam a morte encefalica,
respeitando-se a meia-vida de cada droga, e ndo mais deverao ser reintroduzidos.

0 exame neurolégico sumario devera ser realizado diariamente, confirmando assim escala de coma de
Glasgow de 3 pontos (auséncia de abertura ocular, resposta verbal e resposta motora) e auséncia dos
principais reflexos de tronco.

@ LEMBRAR

N&o ha necessidade de realizagao do teste da apnéia apds a confirmagao da morte encefélica
com dois testes clinicos e um exame de imagem. E importante lembrar e esclarecer a toda a
equipe que o potencial doador podera apresentar reflexos medulares, descritos anteriormen-
te, e que isto ndo invalida o diagndstico de morte encefélica.

A manuteng&o da estabilidade hemodindmica e adequada oxigenagao e perfuséo teciduais s&o os princi-
pais objetivos do médico intensivista. Para tanto, além da monitorizagéo dos parametros convencionais,
como frequiéncia cardiaca (FC), ritmo cardiaco através de eletrocardiograma continuo (ECG), presséo arte-
rial (PA), saturacdo arterial de O, (SatQ,) por oximetria de pulso, presséo venosa central (PVC), deve-se
ainda monitorizar as principais medidas de perfuséo tecidual:

B saturagdo venosa central de O, (ScvO,), através de gasometria coletada do acesso central;

B diferenga veno-arterial de CO, (ACO,), calculo feito pela subtragéo da pCO, encontrada na gasometria
venosa central menos a pCO, encontrada na gasometria arterial;

B lactato arterial, medido no sangue coletado juntamente com a gasometria arterial.
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Para viabilizar a monitorizagao do sistema cardiovascular, devera ser passado um acesso veno-
‘3 so central, tomando-se os devidos cuidados, o que facilitara 0 manuseio de volume.

A monitorizagado hemodinamica pode ser feita de maneira invasiva ou n&o, de acordo com a gravidade do
caso e com a resposta as medidas iniciais. A medida da pressé&o venosa central (PVC) é a forma mais
comum de inferir pré-carga. Essa medida apresenta diversas possibilidades de erros por motivos mecani-
cos, sendo seu nimero absoluto pouco relacionado com o estado volémico, porém a anélise de sua varia-
¢a0 pode ser bastante util.

A medida da pressao de ocluso da artéria pulmonar (POAP) necessita da passagem do cateter de artéria
pulmonar, possibilitando a construgao da curva de pressdes de enchimento versus débito cardiaco na beira do
leito, visando obter o melhor débito cardiaco na ressuscitagdo volémica. Na presenca de pressdes de enchi-
mento baixas, estamos sempre diante de hipovolemia, estando indicada reposi¢ao volémica adequada.

E importante salientar que o tipo de choque mais comumente encontrado em pacientes com morte encefélica
é 0 hipovolémico. Isso se da devido, principalmente, ao diabetes insipidus (DI) desenvolvido por tais paci-
entes, em decorréncia da necrose da neuro-hipdfise, o que leva a auséncia de secregdo do hormdnio
antidiurético, gerando politria. Mas, ha ainda outros aspectos fisiopatoldgicos envolvidos no mecanismo da
morte encefalica, que devem ser de conhecimento do médico assistente/intensivista, para ajudar na ade-
quada manutengdo do doador.

Estudos post mortem demonstraram que a morte encefélica causa efeitos adversos sobre o sistema
cardiovascular.

A morte encefalica representa o auge do processo de isquemia neurologica progressiva que, ao nivel me-
dular, desencadeia uma reagdo simpatica intensa, na tentativa de manutengdo da presséo de perfusao
cerebral (PPC), que ¢ a diferenga entre a presséo arterial média (PAM) e a pressao intracraniana (PIC), com
conseqiientes efeitos sistémicos.

Quando ocorre herniagdo, ha uma desativagéo do sistema nervoso simpatico, resultando em vasodilatagéo,
baixo nivel sérico de catecolaminas e perda do estimulo cardiaco. Foi descrito ainda associagéo entre a
isquemia cerebral e o desenvolvimento de necrose de midcitos localizados na regi&o subendocardica do
ventriculo esquerdo e com alteragdes isquémicas no ECG. Todos esses eventos em conjunto causam
disfungéo cardiaca e vasodilatagdo, contribuindo para a instabilidade hemodinamica do potencial doador.

A Figura 9 demonstra os diversos mecanismos, que podem estar presentes nos pacientes com morte
encefalica, responsaveis pela instabilidade hemodinamica dos mesmos.

B A hipovolemia, 0 mais comum dos mecanismos, pode ser absoluta (por exemplo: por desidratagéo, uso
de manitol, diabetes insipidus) ou relativa (por exemplo: por perda do tnus vasomotor).

B Adisfunc@o cardiaca (por exemplo: secundaria aos distirbios metabolicos e eletroliticos ou arritmias) e
a vasodilatagdo estao geralmente associadas, mas podem ocorrer por diferentes mecanismos
fisiopatologicos.

9 LEMBRAR

Hipovolemia, disfun¢do cardiaca e vasodilatagéo s&o responsaveis pela hipotensao encon-
trada nos pacientes em morte encefalica, que por sua vez, leva a ma perfuséo tecidual com
prejuizo da fungéo organica.



Coragéo direito Coragéo esquerdo
Reservatério de Sistema de
volume venoso resisténcia arterial
Hipovolemia Disfungao cardiaca Vasodilatagéo
Hipovolemia absoluta Doenca pré-existente Choque espinhal
Lesao inicial Lesdo inicial Deplegao de catecolaminas
L Contus&o miocardica

Reposicéo inadequada Tamponamento cardiaco | Perda do controle vasomotor

Vazamento de fluido para o Isquemia ou infarto do e auto-regulagéo

espaco intersticial miocardio

Redugéo da presséo oncética Insuficiéncia adrenal relativa como

intravascular apés a Processo de morte cerebral | resultado de trauma ou doenga critica

reposicao de cristalide Dano por catecolamina

Les&o de isquemia- Endocrinopatia da morte cerebral
Tratamento da presséo reperfusao i,
intracraniana « . DN
o : Depressao metabélica

Re's.tngao de fluido Al

Uria Hipotermia

Diuréticos Hipofosfatemia

Manitol Hipocalcemia

Hipoxia

Diurese osmotica induzida Endocrinopatia da morte
por hiperglicemia cerebral

Diabete insipido

Diurese “fria” hipotérmica S UL

resultando em insuficiéncia

. . , cardiaca congestiva
Hipovolemia efetiva

Perda do tonus vasomotor e Arritmias

congestao no leito de capacitancia Catecolaminas
venosa Isquemia
Hipotermia tratada com H?pocalemia .
reaquecimento Hipomagnesemia

A hipotenséo freqlientemente ocorre como resultado de muitos fatores e requer uma abordagem estruturada ao
diagndstico diferencial. A hipovolemia pode ser absoluta ou eficaz, e uma avaliagéo acurada freqlientemente requer
0 uso de técnicas de monitorizagao invasiva. A disfungéo cardiaca e a vasodilatagao freqiientemente sao coincidentes
mas elas podem se originar de processos diferentes e devem ser investigadas e corrigidas.

Figura 9 — Mecanismos fisiopatolégicos cardiovasculares presentes no potencial doador
Fonte: Wood e colaboradores (2004).*

Hipotensao inicial esta presente em mais de 80% dos individuos em morte encefalica, mas hipotenséo
persistente, refratéria a volume e uso de drogas vasoativas, ocorre em 20% dos casos. Dentre esses,
muitos ainda estdo hipovolémicos e outros ja desenvolveram diabetes insipidus, mas néo receberam repo-
si¢do de hormdnio antidiurético. Alguns autores recomendam o uso da monitorizagéo hemodin@mica invasiva,
por meio do cateter de artéria pulmonar (Swan-Ganz), caso as metas iniciais na tentativa de manter
estabilidade n&o sejam atingidas com volume e uso de drogas vasoativas em doses intermediarias.
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De acordo com Wood e colaboradores, em artigo publicado no NEJM, a passagem do cateter de artéria
pulmonar esta indicada nos casos em que ndo se conseguiu atingir as seguintes metas: PAM >60mmHg,
débito urinario >1mL/kg/h, fragdo de ejecéo do ventriculo esquerdo >45%, a despeito do uso de volume e
drogas vasoativas (dopamina < 10ug/kg/min associada ou ndo & dobutamina).

Apos a passagem do cateter de Swan-Ganz, 0 autor recomenda a monitorizagao de determinados parametros
para guiar o tratamento adequado, da seguinte forma:

B Volume: POAP entre 8 a 12mmHg e PVC entre 6 a 8mmHg. O tratamento inicial para se obter tais
parametros € o uso de fluidos, tanto na forma de cristaloides como de coldides.

B Bomba: IC (indice cardiaco) >2,4L/min, ITSVE (indice de trabalho sistélico de ventriculo esquerdo)
>15g x m/cm®/bat e débito urinario >1mL/kg/h. O tratamento sugerido para se chegar neste cenario
(caso o volume ndo tenha sido o suficiente) & associagao de agentes inotrépicos, como dobutamina ou
dopamina em dose f.

B Resisténcia: PAM >60mmHg e RVS (resisténcia vascular sistémica) entre 800 a 1.200 din x seg/cm?.
Para se atingir tais objetivos, associam-se drogas vasopressoras, como noradrenalina ou adrenalina.

9 LEMBRAR

Caso ainda ndo se obtenha estabilidade com a associagdo de volume, inotropicos e
vasopressores, Wood recomenda a reposicao hormonal, que deve ser feita com hormdnios
tireoideanos, corticoides (metilprednisolona), vasopressina ou analogos (desmopressina,
DDAVP) e insulina. A Figura 10 traz um resumo das recomendagdes para se atingir estabili-
dade hemodinamica nos pacientes em morte encefélica, inclusive os refratarios.



Monitorizar até o < Sim Avaliagéo da estabilidade e investigagéo ecocardiogréfica:
momento da aquisicao Pressdo arterial média > 60mmHg e necessidade
de drogas vasoativas < 10ug/kg/min (DA, DOB)
e débito urinario > 1,0mL/kg/h e fracéo de ejecéo
de ventriculo esquerdo > 45%

Instabilidade l Nao

> Cateterismo da artéria pulmonar para investigagéo
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Volume:

Pressao capilar pulmonar

l

Bomba:

indice cardiaco > 2,4 L/min

l

Resisténcia:

Pressao arterial média

o 8-12mmHg ) > 60mmHg
Obijetivos indice de trabalho sistdlico
Presséo venosa central do ventriculo esquerdo Resisténcia vascular
6-8mmHg >15 g-metros/cm®/batimento sistémica 800-1.200
dina.seg.cm?
Débito urinario > 1 mL/kg/h
Tratamento * * *
inicial Fluidos ou diuréticos Agentes inotrépicos Vasopressores
especifico i i
| (DA, DOB, EPI) (EPI, NE)
Com os objetivos atendidos
e a estabilidade obtida
com vasopressores e
Monitorizar até o Sim : "?9635'd3d91%e d/rl?g/as'
to d 6 <—— inotropicas < 10uglkg/min
MBI CREEIEY (DA, DOB), < 0,05g/kg/min
(EPI) ou <0,05ug/kg/min (NE)
e fragéo de ejecao do
ventriculo esquerdo > 45%
l Néo
TERAPIA DE REPOSIGAO HORMONAL
Bolo Infuséo
Triiodotironina 4,0ug 3ugh
Ou
Tiroxina 20pg 10ug/h
E
Metilprednisolona 15mglkg Repetir em 24h
Vasopressina 1U 0,5-4,0 Uh
Insulina 10U (50% dextrose) = Manter a glicose entre 80

e 150mg/dL (taxa minima
de insulina 1Ufh

;

Reavaliar os objetivos e a estabilidade
identificar 6rgéos adequados para transplante

Figura 10 - Recomendagdes para manutengéo do potencial doador
DA= Dopamina; DOB= Dobutamina; EPI= Epinefrina; NE= Norepinefrina
Fonte: Wood e colaboradores (2004).*
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Quando monitorizados invasivamente, podemos obter, mais comumente, as seguintes medidas nos pacien-
tes em choque hipovolémico secundario a morte encefalica:

Variaveis hemodinamicas:

4 PAmédia

4 pressdes de enchimento: | PVC (presséo venosa central) e J,POAP (presséo de ocluséo
da artéria pulmonar)

4 1C e DC (indice e débito cardiacos)

JIRVS (indice de resisténcia vascular sistémica) pela vasodilatagdo, diferente do encontrado
no choque hipovolémico classico, no qual a RVS é alta

118 (indice sistolico)
LITSVE e ITSVD (indices de trabalho sistdlico dos ventriculos esquerdo e direito)
Variagéo da presséo de pulso (App) >13%
(App = PPméx — Ppmin %)
Ppmédia

Pulso paradoxal ou interferéncia maior do que o normal do ciclo respiratério na PA sistélica
ou na pressao de pulso

Vale a pena comentar a respeito da variagao de pressao de pulso, que é um indice hemodinamico muito
util na medida da volemia. A variagdo de pressao de pulso no ciclo respiratério (App) € obtida subtraindo-se
a pressao de pulso maxima (obtida na inspiragao) menos a pressao de pulso minima (obtida na expiragao).
O resultado deve entéo ser dividido pela média dos dois valores.

O App maior do que 13% € indicativo de hipovolemia, com valor preditivo positivo melhor que PVC e PAPO.
Por ser menos invasivo, pode ser um indice promissor. Para se obter a curva e os valores para o calculo do
App € necessario pungao e canulizagao arterial, ou seja, medida da PA invasiva, o que é recomendado em
todo o paciente hemodinamicamente instavel.

Nos pacientes que evoluem para morte encefalica é relativamente comum a monitorizagao da PA invasiva,
especialmente naqueles que previamente tiveram hipertensao intracraniana e monitorizagéo da PIC.



PPMax
PPMin

<
o

Figura 11 - Variagéo da presséo de pulso

P, = Presséo arterial; P, = Presséo das vias aéreas
PP,..= Pressédo de pulso maxima apds uma inspiragdo com presséo positiva
PP, = Presséo de pulso minima apds uma expirag&o com presséo positiva
Fonte: Michard e colaboradores (2000).°

Variaveis de perfusao tecidual:

[ SvO, (saturagao venosa mista de oxigénio) ou N ScvO, (saturagéo venosa central de oxigénio)

n 7 ApCO, (diferenga entre a presséo parcial de CO, no sangue venoso central e press&o parcial
de CO, no sangue arterial)

B T niveis séricos de lactato
B | DO, (oferta tecidual de oxigénio)

m 7 TEO, (taxa de extragéo tecidual de oxigénio)

A taxa de extragéo de oxigénio, determinada pela dosagem de saturagdo venosa mista de oxigénio (SvO,),
também pode ser obtida com o cateter de artéria pulmonar e pode auxiliar diretamente no manejo da volemia,
principalmente se monitorada de maneira continua. Em pacientes com demanda de oxigénio estavel, a
SvO, tem boa correlagdo com DC.

A saturagao central de oxigénio (ScvO,), colhida do sangue do acesso venoso central da veia cava superior
ou atrio direito, pode fazer as vezes da SvO, em pacientes sem cateter de artéria pulmonar. Estudo de
Rivers e colaboradores mostrou beneficio de seu uso como guia da ressuscitagao volémica (manutengéo
da ScvO, acima de 70%) em pacientes com choque.

Aumento dos niveis de lactato sérico, importante indice de oxigenagéo, reflete metabolismo anaerébico devido
a hipoperfus&o nos estados de choque. Alguns estudos, entretanto, sugerem que o aumento do lactato pode
resultar mais de alteragbes do metabolismo celular do que de hipoperfuséo tecidual. Por isso, a analise conti-
nua dos niveis do lactato e sua tendéncia podem ser mais importantes que seu nimero absoluto.

Na auséncia de oxigénio, resta aos tecidos obter energia (ATP) através do metabolismo anaerdbico, o que
aumenta a produgéo de dioxido de carbono (CO,). Além disso, devido a hipoperfusao tecidual ha um actmulo
do CO, por diminuig&o do clearance do mesmo. Isso resulta em aumento da pCO, venosa com manutengéo
da pCO, no sangue arterial, gerando um aumento do ApCO, (diferenga entre a presséo parcial de CO, do
sangue venoso e presséo parcial de CO, no sangue arterial).

—
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Devido as condigBes socioecondmicas de nosso pais, entendemos que nem sempre é possivel se dispor da
monitorizagdo invasiva com cateter de artéria pulmonar para guiar a terapéutica nos pacientes com morte
encefalica. Além disso, seu uso ainda é controverso na literatura, apesar de julgarmos que quando bem
indicado e interpretado de maneira correta, o cateter de Swan-Ganz pode ajudar tanto como ferramenta
diagnéstica, quanto como guia terapéutico.

tissular sem o uso do cateter de artéria pulmonar. Através do acesso central, por exemplo,
podem-se obter importantes dados como variagéo da PVC, ScvO2, ACO,. Baseado nisso e
no fato de que a maioria dos pacientes respondem a reposigéo volémica e ao uso de drogas
vasoativas, recomendamos a monitorizag&o invasiva somente nos pacientes refratarios.

@ Dessa forma, lembramos que podem ser utilizados parametros hemodinamicos e de perfusao

Além disso, recomendamos a reposicéo hormonal, especialmente a vasopressina ou DDAVP, no momento
da detecgao clinica do diabetes insipidus, antes da monitorizagéo invasiva. Ou seja, caso o paciente apre-
sente polidria, hipernatremia, diminui¢&o da densidade urinaria, com osmolaridade urinaria menor do que a
plasmatica, faz-se o diagndstico de DI central e deve-se tratar imediatamente.

Com o uso da vasopressina ou do DDVAP ocorrera melhora do quadro clinico, inclusive da polidria, o que
contribui para 0 aumento da PA, por corregdo da causa da hipovolemia, dispensando assim a monitorizagéo
hemodinamica invasiva. Vale ressaltar que as diretrizes internacionais recomendam a realizagéo do
ecocardiograma para avaliagdo da fragdo de ejec¢ao do potencial doador.

A reposigéo volémica produz significativa melhora na fungéo cardiaca e na oferta sistémica de oxigénio,
melhorando a perfuséo tecidual e revertendo o metabolismo anaerdbico. A escolha do melhor fluido varia de
acordo com a gravidade e particularidades de cada caso. Quando tituladas para iguais pressdes de enchi-
mento, tanto solugdes cristaldides quanto coldides restauram a perfuséo tecidual da mesma maneira, po-
rém para esse mesmo efeito € necessario 2-4 vezes mais volume de cristaldide. Solugdes coléides, entre-
tanto, sdo mais caras e apresentam mais efeitos colaterais.

LEMBRAR

Estudos ndo mostraram diferenga no desenvolvimento de edema pulmonar com o uso de
solugdes cristalides ou coldides. Muito mais importante do que o tipo de solugdo a ser usa-
do para a reposicao volémica, é lembrar que todo o fluido deve ser aquecido previamente,
com a finalidade de prevenir hipotermia (0 que sera discutido com mais detalhes adiante). No
potencial doador de 6rgéos é recomendado utilizar solugdes hipotdnicas, como o Ringer
lactato ou simples ou soro ao meio (SF 0,45%) para se corrigir a hipernatremia.

Sabe-se que a hipernatremia refrataria estd associada a um maior indice de perda de enxerto no trans-
plante hepatico. Outra peculiaridade em relagéo aos transplantes diz respeito ao uso de amido sintético
(hidroxietil), um tipo de coldide, que pode causar lesao das células epiteliais tubulares renais, com prejuizo
do funcionamento do enxerto renal no pds-operatdrio imediato, devendo ser evitado.

Muitas vezes ¢é dificil titular a quantidade de volume que deve ser utilizada no potencial doador, uma vez
que a estratégia mais liberal est4 associada ao melhor funcionamento do enxerto renal, enquanto a estraté-
gia mais restritiva correlaciona-se com melhores resultados em relagéo ao transplante pulmonar. Dessa
forma, o intensivista deve tentar estabelecer estabilidade hemodindmica, com adequadas medidas de
oxigenagao e perfuséo tecidual, garantindo bom funcionamento organico e evitando edema pulmonar.



ressuscitagdo volémica. E importante frisar que a necessidade de altas doses de drogas vasoativas
no potencial doador n&o contra-indica a doag&o dos drgdos. A prioridade deve ser sempre a
perfusdo organica.

‘) O suporte vasoativo é necessario quando a instabilidade persiste apesar da adequada

Estudos recentes demonstraram que ndo ha correlagéo entre a dose das drogas vasoativas utilizadas no
doador e a evolugdo do transplante no receptor. Mesmo assim, deve-se ter em mente que em 70 a 90% dos
doadores consegue-se obter estabilidade hemodinamica apenas com volume e drogas vasoativas em doses
baixas. Caso seja necessario, pode-se associar drogas, uma vez que a terapia combinada se mostrou eficaz
em reduzir as taxas de rejeigdo aguda apds transplante renal, com aumento da viabilidade do enxerto.

Nos guidelines canadenses para manutengao do potencial doador, a droga considerada de primeira linha
para 0 suporte hemodinamico é a vasopressina, numa dose maxima de 2,4 U/h ou 0,04 U/min. A escolha
desse agente se justifica nos casos de morte encefalica por ter varias aplicagbes: além do suporte
hemodinamico, a vasopressina é usada na corre¢ao do diabetes insipidus e na reposi¢ao hormonal. Como
agentes de segunda linha, o mesmo consenso recomenda o uso de noradrenalina, adrenalina ou dopamina
com o objetivo de atingir estabilidade hemodinamica.

LEMBRAR

Em caso de arritmia cardiaca, podem ser utilizados antiarritmicos habituais, mas deve-se
lembrar da corregéo dos distirbios hidreletroliticos e metabélicos, muito comuns nesses pa-
cientes. No caso de bradiarritmia secundaria a alteragdes vaso-vagais, a resposta a atropina
pode n&o ser satisfatoria, sendo necessario 0 uso de isoproterenol ou adrenalina.

Mesmo que ocorra parada cardiaca, o potencial doador deve ser ressuscitado, conforme recomendagdes
do ACLS (advanced cardiac life support), uma vez que a recuperagao da circulagéo espontanea do poten-
cial doador pode resultar em transplantes com sucesso, conforme literatura. Nesses casos, a deciséo de
prosseguir ou ndo com o processo sera tomada pela equipe de captagdo de 6rgéos.

@ 22. Para a manuteng&o do SNC do potencial doador, ha necessidade de realizar o exame
neuroldgico e teste de apnéia apos a confirmagdo da morte encefalica?
[1sim []néo

Justifique sua resposta.

Resposta no final do capitulo
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23. Quais parametros devem ser controlados para a manutengao do sistema cardiovascular do
potencial doador de 6rg&os?

24. De acordo com o texto, assinale o(s) erro(s) constante(s) em cada uma destas afirma-
tivas. Utilize a linha pontilhada para substituir os termos assinalados por aqueles que
tornariam a afirmativa correta.

A) E importante salientar que o tipo de choque mais comumente encontrado em pacien-
tes com morte encefalica é o hipovolémico. Isso se da devido, principalmente, ao
diabetes mellitus (DM) desenvolvido por tais pacientes, em decorréncia da necrose
da medula, o que leva a auséncia de secre¢do do horménio tiroideano, gerando
cetondria.

B) Hipovolemia, absoluta ou relativa, disfungéo cardiaca e vasoconstricgao, essas duas
Ultimas em geral associadas aos mesmos mecanismos fisiopatoldgicos, séo respon-
saveis pela hipotensao encontrada nos pacientes em morte encefalica, que por sua
vez, leva a ma perfuséo tecidual com prejuizo da fungéo organica.

Respostas no final do capitulo

25. Complete o quadro com os parametros de monitoragéo e conduta para potenciais doado-
res que tenham indicag8o de cateter na artéria pulmonar, segundo o estudo de Wood e cola-
boradores.

Indicagdes e procedimentos para instalag@o de cateter na artéria pulmonar para
manutengdo cardiovascular de potenciais doadores, segundo Wood e colaboradores

Metas para indicagao Parametros a serem Parametros a serem
monitorados e monitorados
conduta inicial e conduta inicial

PAM: Volume:
Débito urinario: Bomba:;
Fragdo de ejegdo do Resisténcia:
ventriculo esquerdo:




26. Qual aimportancia da variagao da pressao do pulso na manutengéo do sistema cardiovascular
do potencial doador?

27. Como a monitorizagdo do sistema cardiovascular do potencial doador pode ser controlada
sem a utilizagéo do cateter na artéria pulmonar?

28. Quando é importante o suporte vasoativo para a manutengao do sistema cardiovascular do
potencial doador?

29. Como tratar das seguintes situagdes que podem ocorrer na manutengéo do sistema
cardiovascular do potencial doador?

A) Hiponatremia -
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Devido ao fato do potencial doador n&o apresentar drive respiratorio, & de suma importancia que o ajuste
adequado dos parametros ventilatérios seja realizado, de forma a evitar a lesdo pulmonar induzida pela
ventilagdo mecanica. Uma vez que o paciente recebera total assisténcia do ventilador mecanico, é de
responsabilidade da equipe da Terapia Intensiva (médico, fisioterapeuta e enfermagem) o uso da ventilagéo
mecanica com estratégia protetora, a manutengdo das manobras de higiene bronquica e fisioterapia respi-
ratoria, evitando complicagdes pulmonares que possam inviabilizar a doagéo dos pulmdes.

Conforme literatura, os parametros adequados para a ventilagdo mecanica no potencial doador séo:

FiO, (fragéo inspirada de oxigénio) entre 0,40 a 0,60

VC (volume corrente) de 8mL/kg

PEEP (press&o positiva expiratoria final) entre 5 a 15cmH,0
Presséo de plateau < 30cmH,0

pH arterial entre 7,35 a 7,45

Pa0, > 80-100mmHg ou Sat0, >95%

PaCOQ, entre 35 e 40mmHg

Relagéo PaO,/FiO, >300

LEMBRAR

N&o ha necessidade de manter hiperventilagéo com PaCO, baixa e alto volume minuto, es-
tratégia usada em casos de hipertensao intracraniana. A normalizagao desses parametros é
importante para se evitar complicagbes pulmonares e sistémicas da alcalose metabélica,
como vasoconstrigao e desvio da curva de dissociagao da oxi-hemoglobina para esquerda.

A adequada ventilagdo mecanica nem sempre € tao simples, uma vez que complicagdes, como a leséo pulmo-
nar induzida pela ventilagdo mecanica e o0 edema pulmonar neurogénico induzido pela morte encefalica, po-
dem ocorrer, refletindo nas baixas taxas de aproveitamento dos pulmdes para transplantes (em torno de 20%).

Atelectasia e uso excessivo de fluidos para a ressuscitagdo volémica sao duas causas reversiveis de
hipoxemia, devendo ser corrigidas rapidamente. Dessa forma, deve-se proceder a higiene bronquica com
aspiragdes freqiientes, tapotagem, drenagem postural e manobras de expansao pulmonar, o que
comprovadamente melhora as condigdes pulmonares para o transplante. Se necessario for, pode-se reali-
zar broncoscopia higiénica associada aos métodos fisioterapéuticos apresentados anteriormente.

0O uso de albuterol e corticdides (metilprednisolona 15mg/kg) pode ser benéfico em pacientes
selecionados, optimizando a fungéo pulmonar e melhorando a qualidade do 6rgdo a ser trans-
plantado. Em casos de edema pulmonar, além dessas duas estratégias, pode-se utilizar diuréticos,
desde que haja estabilidade hemodinamica.



Segundo os guidelines canadenses para manutengéo do potencial doador, a dieta enteral deve ser iniciada
ou mantida, conforme tolerancia do paciente, e apenas interrompida quando o doador for levado para o
centro cirdrgico. Quando houver grande quantidade de refluxo ou impossibilidade do uso do trato
gastrintestinal, o aporte caldrico deve ser assegurado com o uso de soro glicosado, tomando-se 0s devidos
cuidados com os niveis glicémicos do doador. A nutricéo parenteral ndo é recomendada nesses casos.

Apesar do risco de broncoaspiragéo inadvertida, o aporte nutricional enteral devera ser mantido, especial-
mente quando ha possibilidade de doagao intestinal.

O potencial doador de 6rgéos esta sujeito a muitos disturbios hidreletroliticos, especialmente hipernatremia,
devido ao tratamento para controle da PIC instituido antes do diagnéstico de morte encefalica, e devido ao
diabetes insipidus. Recomenda-se a corre¢éo da hipernatremia em todos os doadores com nivel sérico de
sodio maior que 150mEg/L. Tal corregéo deve ser realizada com solugé&o hipotdnica ou soro glicosado,
conforme comentado anteriormente.

Outros distdrbios eletroliticos podem advir e devem ser prontamente corrigidos, como por exemplo:
hipocalemia, hipocalcemia, hipofosfatemia e hipomagnesemia, comuns quando se perde excessiva quanti-
dade de agua livre, como no DI.

O diabetes insipidus caracteriza-se por:

B débito urindrio > 4mL/kg/h

B sodio sérico > 145mEq/L

B osmolaridade plasmatica > 300mOsm
B osmolaridade urinaria < 200mOsm

endovenosa de vasopressina, em doses menores que 2,4 U/h ou com DDAVP intermitente, na
dose de 1 a 4ug EV em holus, seguido de 1 a 2pug EV a cada 6 horas, até se atingir diurese
abaixo de 4mL/kg/h. Vale lembrar que o DDAVP pode ser administrado ainda pelas vias subcu-
tanea, intramuscular e intranasal, com meia-vida mais prolongada, variando de 6 a 20 horas.

a Frente ao quadro de distirbios eletroliticos, o tratamento de escolha se faz com infusdo continua

O controle glicémico é outro ponto importante a ser monitorado no potencial doador, que deve ter sua
glicemia mantida entre 80 a 150mg/dL. Para tanto, pode ser necesséria a infusdo de insulina endovenosa
continua em bomba de infus&o. O individuo em morte encefalica passa por uma fase inicial de supresséo da
funcéo enddcrina pancredtica, que resulta em baixos niveis de insulina, seguida por uma segunda fase, em
que ha normalizag&o espontéanea dos niveis insulinémicos e aumento do peptideo C. Dessa forma, a glicemia
desses individuos pode variar ao longo do tempo, e 0 médico deve estar atento a tais variagbes. A
hiperglicemia & um fator de risco para leséo pancreatica e, conseqtiente, disfuncéo do enxerto no receptor.
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Por fim, deve ser discutida a terapia hormonal combinada, definida pela administragéo dos seguintes
horménios em conjunto:

B hormdnio tireoideano: T4 na dose de 20ug EV em bolus, seguido de infusdo EV continua de 10ug/h; ou
T3 na dose de 4ug EV em bolus, seguido de infusdo EV continua de 3pg/h;

B vasopressina 1 U EV em bolus, seguido de infusdo continua de 2,4 U/h;

B metilprednisolona EV 15mg/kg/dia.

Apesar de muitos estudos experimentais terem demonstrado a ocorréncia de disfungéo do eixo hipotalamo-
hipéfise-adrenal na morte encefalica, com deplecéo dos horménios tirecideanos e cortisol, contribuindo
para a deterioragdo organica, a terapia de reposicdo hormonal combinada continua controversa. 1sso por-
que muitos outros trabalhos publicados na literatura n&o conseguiram demonstrar uma correlagéo firme
entre a disfungéo enddcrina e a morte encefalica, ou sua correlagéo com a instabilidade hemodinémica e
medidas de perfusdo tecidual.

Outros estudos n&o demonstraram beneficio com o uso da reposi¢do hormonal. Estudos mais recentes
foram positivos, correlacionando a terapia hormonal com menor uso de drogas vasoativas. Um grande
estudo retrospectivo coorte realizado pela UNOS (United Network for Organ Sharing)® sugere beneficios
com o uso da reposi¢do hormonal, com riscos minimos. Mas, ainda hé a necessidade de um grande trial
randomizado, prospectivo para sua recomendagao, por isso a maioria dos autores utiliza esta terapéutica
apenas nos pacientes refratarios (conforme j& discutido anteriormente).

A combinacao de diversos fatores pode levar o potencial doador a apresentar anemia e coagulopatia. Por
isso, as diretrizes internacionais recomendam a manutengao dos niveis de hemoglobina entre 9 e 10g/dL
nos pacientes com instabilidade hemodin&mica e, no minimo, 7g/dL naqueles estaveis.

Plasma e plaquetas devem ser reservados aos potenciais doadores que apresentem sangramento. E im-
portante lembrar que a coleta de sangue para as sorologias e tipagem sangtiinea deve ser feita antes das
transfusdes, evitando erros de interpretagéo ou hemodiluigéo.

Do ponto de vista infeccioso, deve-se coletar culturas de todos os potenciais doadores. Lembrar que
infeccdo confirmada ou culturas positivas néo inviabilizam a doag8o. A terapia antibittica devera ser
instituida nos casos de infecgdo confirmada ou presumida. Por outro lado, n&o ha necessidade do uso
de antibioticoterapia empirica de amplo espectro para os potenciais doadores, segundo as diretrizes
internacionais. O uso de antibioticoterapia perioperatéria deve ser discutida com as equipes de captagéo
e transplante.

A perda da termorregulagdo hipotalamica combinada com a incapacidade de reagéo através de
tremores e calafrios ou vasoconstri¢do resulta num doador poiquilotermo. Essa condigéo pode
ser agravada se a equipe ndo tomar os devidos cuidados para a prevengao da hipotermia desde
0 inicio do tratamento, lembrando que é mais facil prevenir hipotermia do que trata-la.

‘ ) O topico mais importante a ser abordado nesse sistema é a prevengéo ou corregao da hipotermia.



Dentre os efeitos indesejaveis da hipotermia estéo:

disfuncéo cardiaca;

arritmias;

coagulopatia;

desvio da curva de dissociagdo da hemoglobina para a esquerda;
e diurese induzida pelo frio.

Dessa forma, toda a equipe da terapia intensiva deve empenhar-se na reverséo do quadro atra-

@ vés do uso do aquecimento passivo externo (aquecimento com manta térmica) e ativo interno
(infuséo de fluidos a 37-39°C, uso de O, aquecido, lavagem peritoneal com soro aquecido), até
que a temperatura corporal seja >35°C.

@ 30. Como proceder para manter a fungdo pulmonar na manutengéo de potenciais doadores?

31. Quais os procedimentos a serem realizados no monitoramento do potencial doador com
relagéo a:

A) distarbios eletroliticos -

32. Quais as indicacbes para o trato gastrintestinal na manuteng&o dos potenciais doadores de
0rgéos?
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@ 34. Em relacdo a manutencao do potencial doador, assinale a alternativa correta.

A) O suporte vasoativo é necessario quando a instabilidade hemodinamica persiste apesar
da adequada ressuscitacao volémica. Mas, a necessidade de altas doses de drogas
vasoativas no potencial doador contra-indica a doagéo dos 6rgéos.

B) A estabilidade hemodinamica e adequada oxigenagéo e perfusao teciduais devem
ser mantidas através da monitorizagdo dos seguintes parametros minimos:
hemodinamicos - freqiéncia cardiaca, ritmo cardiaco por meio de ECG continuo,
presséo arterial, saturagéo arterial de O, por oximetria de pulso, pressdo venosa
central; medidas de perfuséo tecidual - saturagéo venosa central de O, (ScvO,), dife-
renca veno-arterial de CO, (ACO,) e lactato arterial.

C) E recomendado realizar higiene bronquica com aspiragdes freqiientes, tapotagem,
drenagem postural e manobras de expanséo pulmonar somente nos casos de possi-
bilidade de transplante de pulmé&o.

D) A terapia de reposicéo hormonal combinada esté bem definida na literatura e deve
ser instituida através da reposicdo de horménios tireoideanos, corticoides
(metilprednisolona), vasopressina ou analogos e insulina, para todos os potenciais
doadores de 6rgaos.

Resposta no final do capitulo

Em cada estado do pais, todos 0s pacientes com indicagao de transplante de 6rgéos e tecidos sao inscritos
em um software do Sistema Nacional de Transplantes - SNT, contido nos computadores de cada central de
transplante estadual, que forma a Lista Unica Nacional de Receptores.

Toda notificagdo de um potencial doador a Central de Transplantes é registrada no software do SNT, o qual
é programado para selecionar os receptores mais compativeis com o doador, considerando os seguintes
critérios, em geral:

data da inscricao do paciente na Central de Transplante, que prioriza 0s receptores mais antigos na
Lista Unica;

compatibilidade sangtiinea do sistema ABO;

compatibilidade do sistema HLA;

compatibilidade fisica: peso e altura;

prioridades e urgéncias.

O critério cronoldgico é 0 mais importante para a selegéo dos receptores e é empregado na maioria dos
orgéos e tecidos, enquanto que a compatibilidade ABO somente é utilizada para os 6rgaos, e a
histocompatibilidade € restrita a selegéo dos receptores de pancreas e rins, sendo que nesse Ultimo, & um
critério mais importante do que o tempo de inscrigo na Lista Unica.



Existem algumas poucas situagdes de urgéncia para os transplantes de 6rgaos, tais como: hepatite fulmi-
nante e retransplante hepatico; auséncia de acesso venoso para dialise em transplante renal e insuficiéncia
cardiaca grave com utilizagéo de drogas vasoativas sem outras alternativas ao transplante cardiaco.

A Central de Transplantes comunica as equipes médicas responsaveis pelos receptores selecionados, 0s
quais sdo convocados para se dirigirem aos seus respectivos hospitais, no horario determinado para a
realizagdo do transplante.

A organizagao do processo é fundamental para a viabilidade dos transplantes, principalmente em paises de
grande extens&o territorial, onde todos os 6rgaos podem ser retirados por uma Unica equipe e, em seguida,
alocados em receptores compativeis e situados em regies distantes, considerando que nem sempre ha
receptores adequados no mesmo local onde se encontra o potencial doador. Esses procedimentos buscam
optimizar a logistica do processo doagao-transplante, minimizando os custos e melhorando os resultados
dos transplantes, uma vez que os 6rgaos sao retirados por profissionais treinados, além de ocorrer redugao
no tempo de preservagao extracorpérea dos 6rgaos.

Do ponto de vista médico, dentre os drgaos e tecidos que podem ser doados apds a morte incluem-se: rins,
pulmdes, coragao, valvas cardiacas, figado, pancreas, intestino, pele, corneas, 0ssos, tenddes, cartilagens
e vasos sangtiineos.

Cada 6rgéo tem o seu respectivo tempo para retirada e preservagao, de maneira que uma vez ultrapassado
esse momento, 0 6rgéo ndo podera mais ser utilizado. Por exemplo, coragao, figado e pancreas devem ser
retirados antes da parada cardiaca enquanto que as corneas, por ndo serem vascularizadas, podem ser
retiradas em até 6 horas ap6s a parada circulatéria (Quadro 2).

Quadro 2
ORGAOS E TECIDOS QUE PODEM SER DOADOS CONFORME O TEMPO
Orgdo / tecido Tempo para retirada Tempo de preservagao
Coragéo Antes da PC Até4abh
Pulmé&o Antes da PC Até4abh
Rins Até 30 min p6s-PC Até 48 h
Figado Antes da PC Até 12 a 24h
Pancreas Antes da PC Até 12 a 24h
Corneas Até 6 h pos-PC Até 7 dias
Ossos Até 6 h pés-PC Até 5 anos
Pele Até 6 h pés-PC Até 5 anos
Valva cardiaca Até 10 h pés-PC Até 5 anos

Fonte: Material distribuido pelo Curso de Formagéo de Coordenadores Intra-Hospitalares de Doagéo de Orgéos Tecidos para
Transplante (2007).!
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Paciente A.D.J., 25 anos, vitima de acidente automobilistico, apresentando traumatismo cranio-encefalico
(TCE) grave, evoluiu com PCR em AESP por hipoxia, com reversao apés 4 minutos de ventilagdo e massa-
gem cardiaca eficazes além de 1mg de adrenalina endovenosa. Na ocasido, foi realizada intubagéo
orotraqueal € o paciente foi encaminhado ao servigo de emergéncia do hospital mais proximo com colar
cervical, intubado com cénula orotraqueal de 8,5cm, escala de coma de Glasgow de 5T (AO =1, MRV =1,
MRM = 3), dois acessos venosos periféricos calibrosos (jelco 14) com infusdo de soro fisioldgico.

A chegada, a vitima foi imediatamente avaliada pela equipe de cirurgia geral em conjunto com a neurocirurgia.
Aavaliagao neurolégica constatou paciente com Glasgow de 5T, papiledema, pupilas micticas, fotorreagentes,
postura em decorticagéo, PA: 100 x 70mmHg, FC: 100bpm. Para corroborar hipétese diagnéstica de hiper-
tenséo intracraniana foi realizada tomografia computadorizada de cranio sem constraste em carater de
urgéncia, que evidenciou HSA Fischer IV com inundag&o ventricular. Indicada cirurgia de emergéncia para
monitorizag&o intraventricular da pressdo intracraniana e drenagem liqudrica, conforme necessério.

Apds retornar do setor de tomografia computadorizada, verificou-se:

deterioragéo clinica caracterizada por piora do rebaixamento do nivel de consciéncia,
Glasgow 4T (AO = 1, MRV = 1, MRM = 2), com pupilas anisocéricas (midriatica a D),
postura em descerebragéo,

PA:160 x 90mmHg e

FC: 55-60bpm.

Ainda na sala de emergéncia, foram instituidas medidas para hipertenséo intracraniana em evolugao como
bolus de manitol (1g/kg) e ajuste dos parametros ventilatorios, a fim de manter PaCQ, entre 30-35mmHg.
Paciente seguiu para cirurgia de drenagem de emergéncia e foi entdo encaminhado a Unidade de Terapia
Intensiva para cuidados de neurointensivismo.

Na UTI, paciente encontrava-se em Glasgow 3T, sob efeito da anestesia, derivagéo ventricular externa
aberta pois pressao intracraniana permanecia constantemente acima de 20mmHg, apesar de sedagéo com
midazolam e fentanil, além de elevagao da cabeceira da cama em 45°. Iniciado fenitoina profilatica devido a
alta probabilidade de crises convulsivas. Médico intensivista optou por passagem de cateter em bulbo de
jugular, considerando hipertenséo intracraniana refrataria.

Paciente encontrava-se instavel hemodinamicamente, com presséo arterial média em torno de 55-60mmHg,
com necessidade de uso de noradrenalina em dose de 0,5mcg/kg/min para manter PAM em torno de 90-
100mmHg e adequar a pressao de perfusdo cerebral em torno de 60-70mmHg.

Do ponto de vista respiratorio, estava sob ventilagdo mecanica em modo de ciclagem SIMV + PS/VC,
com a sequinte gasometria arterial:

pH=745

Pa0, = 100mmHg
PaCO, = 30mmHg
HCO,=25

BE=0

Sat0, = 97%.



Do ponto de vista gastrintestinal, recebia dieta via sonda oroenteral. O paciente apresentava polidria de
8L de diurese nas ultimas 24 horas, com os seguintes eletrdlitos:

K+=34

Mg++=12

Na+ =159

Catt =1,20, além de
U=23e

Cr=08.

Os exames laboratoriais mostravam ainda anemia com Hb = 6,0 e Ht = 18%. A temperatura central era de
34°C. Em relagéo a cateteres, o paciente apresentava-se com cateter de PIC intraventricular, cateter em
bulbo de jugular, localizado em veia jugular interna direita, cateter venoso central em veia subclavia direita,
cateter de presséo arterial invasiva em artéria radial direita, sonda vesical de demora, IOT e SOE.

Através de monitorizagao continua invasiva, procurava-se manter PAM em torno de 90-100mmHg, a fim
de garantir pressdo de perfuséo cerebral adequada, sempre acima de 60mmHg e presséo intracraniana
abaixo de 20mmHg, além de instituicdo de medidas para:

B hipertens&o intracraniana toda vez que a PIC permanecia mais que 5-10 minutos em valores maiores
que os desejados;

corregao de qualquer disturbio hidreletrolitico com especial atengdo ao sédio;

hidratagéo adequada visando a manter o estado de normovolemia;

corregao rigorosa de hiperglicemia com dextros freqlientes;

bomba de insulina de modo a manter o individuo normoglicémico (glicemia abaixo de 150mg/dL).

Foi realizada transfuséo de dois concentrados de glébulos vermelhos e mantida hipotermia leve. Foi confir-
mado o diagndstico de diabetes insipidus, baseado na polilria, hipernatremia, hiperosmolaridade plasmatica
e hiposmolaridade urinaria, sendo iniciado DDAVP.

Apds 12 horas, paciente continuava em coma arresponsivo, com Glasgow 3T, com PIC de 40mmHg, com
taxa de extragéo cerebral de oxigénio (ECO,) reduzida (16%). Optou-se, entao, por sedagéo com tiopental
e hiperventilagdo com objetivo de reduzir pressao intracraniana.

O paciente apresentou controle da presséo intracraniana apds 24 horas de sedagao e iniciou-se a retirada
gradativa do barbiturico e avaliagdes neuroldgicas seqiienciais. Foi realizada nova tomografia
computadorizada de cranio sem contraste para controle, que mostrava aumento da area de hemorragia
com edema perilesional e desvio da linha média.

O intensivista suspeitou que o paciente tinha evoluido para morte encefalica. Optou-se, entao,

‘ por suspender definitivamente a sedagdo. Os disturbios hidreletroliticos e metabélicos haviam
sido corrigidos, foi mantido suporte hemodindmico com noradrenalina e volume aquecido, corre-
¢ao da hipotermia, com reaquecimento com colcha térmica até normotermia (temperatura cen-
tral acima de 35°C).

Apbs exclusdo de hipotermia, disturbios hidreletroliticos, acdo de agentes sedativos ou
depressores do SNC e estabelecida causa dbvia compativel com a hipétese de morte encefalica
foi iniciado o protocolo, aplicado pelo médico intensivista responséavel pelo paciente. Além
disso, a familia foi comunicada da suspeita do médico e do inicio dos testes para confirmagéo
da hipétese.
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Como se tratava de um paciente jovem, a principio sem comorbidades, vitima de acidente por causa exter-
na, pressupde-se que seja um potencial doador de érgéos e portanto a manuteng&o de um suporte intensi-
vo é imprescindivel até a confirmagdo do diagnostico de morte encefalica e a abordagem da familia pela
equipe de transplante.

Inicialmente, o intensivista realizou a primeira parte do protocolo, em que aplicou testes para verificar au-
séncia de reflexos de tronco encefalico e o teste de apnéia. Paciente apresentava Glasgow = 3T, pupilas
midridticas sem reflexos fotomotores, auséncia dos reflexos corneo-palpebral, 6culo-cefalico, vestibulo-
coclear e de tosse.

Por Ultimo, foi realizado o teste de apnéia conforme protocolo estabelecido: paciente foi pré-oxigenado por
10 minutos com FiO, de 100%, mantendo normocarbia (pCO, entre 35-45mmHg) através da capnografia.
Apbs os 10 minutos, foi colhida a primeira gasometria arterial, na qual a PaO, foi de 220mmHg e PaCO, de
37mmHag.

O paciente foi, entao, desconectado do ventilador por 10 minutos e inserido canula de O, a 6L/min, com
umidificagao. Nao se observou nenhum movimento respiratorio ao longo dos 10 minutos de desconexao.
Também n&o houve nenhum tipo de instabilidade clinica. Ao final do teste foi colhida a segunda gasometria
arterial e o paciente foi reconectado a ventilagdo. A segunda gasometria arterial evidenciava PaCO, de
60mmHg (maior do que 55mmHg, conforme protocolo), corroborando com a hipétese diagndstica inicial de
morte encefalica.

Como o primeiro exame foi positivo, 0 médico preencheu e assinou o Termo de Declaragéo de Morte
Encefalica, e contactou novamente os familiares do paciente para coloca-los a par da situagao.

Como tratava-se de um hospital terciario, um neurologista foi chamado para realizar a 22 etapa do protoco-
lo, apds 6 horas de intervalo em relagéo ao primeiro teste, sendo repetidos os mesmos testes realizados na
12 etapa. Como 0 segundo exame também foi positivo, clinicamente constatou-se que o individuo estava
em morte encefalica.

As informagdes foram mais uma vez registradas no Termo de Declarag@o de Morte Encefalica, onde consta
identificagao do hospital, dados do paciente, causa do coma, resultados do 1° e do 2° exames clinicos, com
assinatura de ambos profissionais nao-integrantes da equipe de transplante. Novamente, as informagdes
foram passadas para os familiares.

9 LEMBRAR

Como néo ha respaldo pela legislagao brasileira do diagnéstico definitivo de morte ser deter-
minado somente com o exame clinico, foi realizado um exame complementar para confirmar
morte encefalica. Pela disponibilidade do servigo, foi optado pelo Doppler transcraniano, que
evidenciou auséncia de fluxo em grandes vasos cerebrais, dado compativel com o diagnds-
tico em questao. O resultado do exame complementar foi anexado ao prontudrio.

Uma vez terminado o protocolo de morte encefélica, foi comunicado ao diretor clinico do hospital e o mesmo
reafirmou o diagndstico definitivo junto & familia, além de notificar o caso a equipe de captagéo e transplan-
te de 6rgaos, responsavel pelo hospital.



A equipe de captagao de drgéos abordou os familiares em relagdo a possibilidade de doagéo dos drgéos,
esclarecendo todas as suas dlvidas sobre a politica de transplantes de 6rgaos e tecidos, o processo da
doagéo e, por fim, acatando a decis&o dos familiares em doar ou ndo drgéos do paciente.

No caso do paciente A.D.J. a familia optou por realizar doagao de drgéos e tecidos. Dessa forma, a equipe
comunicou a decisao da familia ao médico intensivista € 0 mesmo prosseguiu os esforgos em manutengéo
do potencial doador (que nunca haviam sido abandonados). Enquanto isso, a equipe de captagéo realizou
a coleta dos exames do potencial doador, inclusive sorologias, e todos os critérios que pudessem contra-
indicar a doagao de 6rgaos foram afastados. O sistema nacional de transplantes foi comunicado e os recep-
tores compativeis foram selecionados.

Apds 9 horas, o potencial doador foi encaminhado ao centro cirlirgico para a retirada dos 6rgéos, os quais
foram encaminhados imediatamente para ser transplantados nos diferentes receptores. Devido ao fato da
causa de base da morte do paciente em questéo ter sido violenta (TCE por acidente automobilistico), apds a
retirada dos 6rgéos, o cadaver foi encaminhado ao IML (Instituto Médico Legal), o qual forneceu o atestado.

9 LEMBRAR

Vale esclarecer que em caso de morte ndo-violenta, o atestado de obito sera fornecido pelo
hospital responsavel e o horario do 6bito € aquele em que foi caracterizada a morte encefélica,
ao fim do processo de determinag@o da morte encefélica (os dois testes + exame comple-
mentar), seguindo o parecer do CREMESP N° 29.650/95.

Dessa forma, todos 0s passos, desde a caracterizagao e confirmagdo da morte encefalica foram seguidos
corretamente, além da manutencao do potencial doador de 6rgéos, respeitando-se e cumprindo todas as
etapas exigidas por lei. O desfecho final foi a doagéo dos 6rgaos e tecidos, 0 que contribuiu para salvar
algumas vidas que aguardavam o transplante.

O transplante representa alternativa terapéutica eficaz e, em muitas situagdes, o Unico tratamento para
pacientes com doengas onde ha dano irreversivel de algum 6rgéo ou tecido.

O niimero de pessoas que necessitam de um transplante aumenta a cada dia. Entretanto, esses indivi-
duos estdo limitados a grande espera até receber o 6rgdo ou tecido, ja que o nimero de doadores é
insuficiente frente ao niimero de receptores. Isto se da devido ao nimero inexpressivo de notificagdes
de pacientes em morte encefalica, pelo indice de recusa familiar a doagéo ou, ainda, pela falta de condi-
¢des clinicas apresentadas pelos potenciais doadores, conseqiiéncia da manutengdo inadequada do
mesmo na maioria dos casos.

Posto isso, & imprescindivel que toda a equipe multiprofissional esteja envolvida, entenda e acredite no proces-
s0 de doagéo, 0 que envolve auxiliares/técnicos de enfermagem, enfermeiros, fisioterapeutas, médicos e pro-
fissionais do setor administrativo. Os profissionais envolvidos devem se empenhar em reconhecer o paciente
com suspeita de morte encefalica, realizar os testes clinicos e o exame complementar confirmatérios desse
diagnéstico, manter adequadamente o potencial doador de 6rgéos por meio de cuidados intensivos, abordar
os familiares quanto a doagéo de 6rgaos (contando com a ajuda da equipe de captago de 6rgaos) e viabilizar
a doagéo e o transplante dos 6rgaos e tecidos, se assim for a vontade dos familiares.
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Com o maior envolvimento dos profissionais da area da saude neste processo, espera-se aumentar o
nimero de doadores de drgaos e de transplantes, reduzindo a fila de espera e, conseqlientemente, salvan-

MORTE ENCEFALICA E DOAGAO DE ORGAOS E TECIDOS

do vidas, objetivo principal da Medicina.

Resolugdo CFM n°® 1.480/97 e Lei n°® 9.434/97

Art. 1° - Amorte encefalica sera caracterizada através da realizagao de exames clinicos e com-
plementares durante intervalos de tempo variaveis, proprios para determinadas faixas etarias.

Art. 2° - Os dados clinicos e complementares observados quando da caracterizagéo da morte
encefalica deveréo ser registrados no “termo de declaragéo de morte encefalica’.

Paragrafo Unico. As instituigdes hospitalares poderéo fazer acréscimos ao presente termo, que
deverdo ser aprovados pelos Conselhos Regionais de Medicina da sua jurisdi¢céo, sendo veda-
da a supressao de qualquer de seus itens.

Art. 3° - Amorte encefalica devera ser conseqiiéncia de processo irreversivel e de causa conhecida.

Art. 4° - Os parametros clinicos a serem observados para constatagdo de morte encefalica sao:
coma aperceptivo com auséncia de atividade motora supra-espinhal e apnéia.

Art. 5° - Os intervalos minimos entre as duas avaliagdes clinicas necessarias para a caracteriza-
¢ao da morte encefalica serdo definidos por faixa etaria, conforme especificado no termo de
declaragdo de morte encefalica.

Art. 6° - Os exames complementares a serem observados para constatagdo de morte encefalica
deverao demonstrar de forma inequivoca:

a) auséncia de atividade elétrica cerebral ou,
b) auséncia de atividade metabélica cerebral ou,
¢) auséncia de perfuséo sangtiinea cerebral.

Art. 7° - Os exames complementares (mostrados no termo de declaragéo de morte encefélica)
serdo utilizados por faixa etaria, conforme abaixo especificado:

a) acima de 2 anos — um dos exames citados no Art. 6° (termo de declaragdo de morte encefalica).

b) de 1 a2 anosincompletos - um dos exames citados no Art. 6°. Quando se optar por eletroencefalograma
(EEG), serao necessarios 2 exames com intervalo de 12 horas entre um e outro.

c) de 2 meses a 1 ano incompleto — 2 EEG com intervalo de 24 horas entre um e outro.

d) de 7 dias a 2 meses incompletos — 2 EEG com intervalo de 48 horas entre um e outro.

Art. 8° - O Termo de Declaragao de Morte Encefalica, devidamente preenchido e assinado, e os
exames complementares utilizados para diagndstico da morte encefalica deverédo ser arquiva-
dos no prdprio prontudrio do paciente.

Art. 9° - Constatada e documentada a morte encefalica, devera o Diretor Clinico da instituigao
hospitalar, ou quem for delegado, comunicar tal fato aos responsaveis legais do paciente, se
houver, e & Central de Notificagdo, Captac3o e Distribuigdo de Orgaos a que estiver vinculada a
unidade hospitalar onde o mesmo se encontrava internado.



Atividade 2

Resposta: Nao

Comentario: Uma vez nao estabelecido o fator desencadeante do insulto grave ao sistema nervoso central,
0 médico néo pode declarar o individuo em morte encefalica. Portanto, é imprescindivel determinar a causa
da morte, com registro clinico, laboratorial e/ou radiologico (o exame de imagem mais utilizado é a tomografia
computadorizada de cranio).

Atividade 3
Respostas:

Inicio do quadro

Predominio do sistema parassimpatico — bradicardia grave.

Incremento das catecolaminas circulantes por liberagao adrenal.

Predominio do sistema simpatico, com efeitos sobre o sistema cardiovascular.
Aumento da resisténcia vascular sistémica — aumento de PA.

Em alguns pacientes, triade de Cushing.

Evolugéo do quadro

Perda do controle vasomotor cortical e hipotalamico, mecanismo de controle reflexo do tronco encefalico.
Areas cerebrais mal-perfundidas, 4reas de hipoxia e de baixo fluxo.

Apoptose, necrose e morte celular neuronal.

Outros eventos sistémicos
Perda do tonus vasomotor.
Vasodilatagao.

Disfungao cardiaca.
Instabilidade hemodinamica.
Piora da perfusdo tissular.

Atividade 4

Resposta: C

Comentario: E dever da equipe de transplantes ou de um dos membros da CIHDOTT treinado realizar a
abordagem da familia quanto a possibilidade de doagdo dos drgéos e se pode-se efetivamente proceder a
doagdo. As demais alternativas estéo corretas.

Atividade 7

Resposta: B

Comentario: Para se realizar os testes confirmatorios de morte encefalica, o médico deve identificar a causa
da morte encefalica, suspender medicagdo curarizante e/ou sedativa, manter suporte hemodinamico ade-
quado (pressao arterial sistélica em torno de 90mmHg), corrigir disturbios hidreletroliticos e acido-basicos,
excluir hipotermia e excluir intoxicagéo exogena.

Atividade 8

Resposta: Nao

Comentario: Deve-se estimular o paciente ndo apenas nos membros, mas também na face, a fim de se
evitar erro diagnostico nos pacientes com lesdes medulares altas.
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Atividade 10

Resposta: A

Comentario: Uma vez caracterizada morte encefalica, deve-se proceder ao registro dos dados no Termo de
Declaragdo de Morte Encefalica, o qual deve ser rigorosamente preenchido, assinado por dois médicos
diferentes, ndo pertencentes a equipe de transplantes e anexado ao prontuério juntamente com o laudo do
exame complementar.

Atividade 11

Resposta: Nao

Comentério: O diagnéstico de morte encefalica deve ser realizado em caréter de urgéncia, e a familia deve
ser informada da suspeita clinica e do inicio do protocolo. A presenga de outro médico, indicado pela fami-
lia, para acompanhar o processo diagnostico esta nos termos previstos da lei.

Atividade 14

Resposta: D

Comentério: O objetivo do exame neuroldgico & demonstrar a auséncia de atividade cerebral cortical bem
como auséncia de atividade do tronco encefalico, através dos seguintes achados: coma aperceptivo, au-
séncia de reflexos de tronco encefalico, apnéia diante de hipercarbia (teste da apnéia). Apesar da constatagao
da morte encefalica, pode ocorrer reatividade infra-espinal devido a atividade reflexa medular, apresentan-
do-se através dos seguintes sinais clinicos: reflexos osteotendinosos, cutaneo-abdominais, cutaneo-plan-
tar em flexdo ou extenséo, cremastérico superficial ou profundo, eregdo peniana reflexa, arrepio, reflexos
flexores de retirada dos membros inferiores ou superiores, reflexo tonico cervical, entre outros; 0 que ndo
invalida os testes realizados.

Atividade 15
Resposta: B
Comentério: vide Quadro 1.

Atividade 16

Resposta: Sim

Comentario: Alimitagdo do EEG consiste no fato de detectar potenciais sinapticos provenientes do neocortex
e néo revela potenciais de estruturas subcorticais como tronco encefalico ou talamo. Dessa forma, 0 EEG
pode ser isoelétrico na presenga de neurdnios viaveis no tronco encefalico. Além disso, falso-positivos
ocorrem em decorréncia de sedagéo, intoxicagdo, hipotermia e diversos outros fatores metabdlicos. Por
outro lado, alguns sinais elétricos captados séo responsaveis por exames falso-negativos quando
correspondem apenas a artefato e n&o a atividade elétrica cortical.

Atividade 19
Respostas: A) condi¢des hemodinamicas; B) pacientes acima de 65 anos; C) HAS; D) pacientes com diabe-
tes mellitus.

Atividade 20

Resposta: A

Comentario: Infecgdes bacterianas localizadas, como pneumonia ou infecg&o urindria, ndo contra-indicam
a doacao de drgéos e tecidos, desde que seja instituido tratamento antimicrobiano adequado o mais preco-
cemente possivel.



Atividade 22

Resposta: Nao

Comentério: O exame neuroldgico sumério devera ser realizado diariamente, confirmando assim escala de
coma de Glasgow de 3 pontos (auséncia de abertura ocular, resposta verbal e resposta motora) e auséncia
dos principais reflexos de tronco. Quanto ao teste de apnéia, ndo ha necessidade de realiz&-lo apos a
confirmagéo da morte encefalica com dois testes clinicos e um exame de imagem.

Atividade 24

Respostas:

A) E importante salientar que o tipo de choque mais comumente encontrado em pacientes com morte
encefalica é o hipovolémico. Isso se da devido, principalmente, ao diabetes mellitus (DM) desenvolvido por
tais pacientes, em decorréncia da necrose da medula, o que leva a auséncia de secregdo do horménio
tiroideano, gerando cetondria.

Corregdes: insipidus; neuro-hipdfise; horménio antidiurético; poldria.

B) Hipovolemia, absoluta ou relativa, disfuncéo cardiaca e vasoconstriccdo, essas duas Ultimas em geral
associadas e pelos mesmos mecanismos fisiopatoldgicos, s&o responsaveis pela hipotensao encontrada
nos pacientes em morte encefalica.

Corregdes: vasodilatagéo; mas que pode ocorrer por diferentes mecanismos fisiopatologicos.

Atividade 34

Resposta: B

Comentario: O suporte vasoativo é necessario quando a instabilidade hemodinamica persiste apesar da
adequada ressuscitagao volémica. A necessidade de altas doses de drogas vasoativas no potencial doador
no contra-indica a doagao dos 6rgdos. E recomendado realizar higiene bronquica com aspiragdes fre-
qlientes, tapotagem, drenagem postural e manobras de expanséao pulmonar em todos 0s potenciais doado-
res. A terapia de reposi¢do hormonal combinada ainda é controversa na literatura e pode ser instituida
através da reposi¢ao de hormdnios tireoideanos, corticoides (metilprednisolona), vasopressina ou analogos
e insulina, apenas para os potenciais doadores de drgaos considerados refratarios.
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