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Resumo

A tafofobia, ou o medo de ser enterrado vivo, criou a necessidade de confirmacao de

morte. Mais tarde com a introdu¢do de suporte avancado de vida nas unidades de cuidados

intensivos surgiu, por sua vez, o conceito de Morte Cerebral como heart beating, brain death.

Os critérios para o seu diagnostico foram evoluindo até aos atuais, essencialmente clinicos ¢

de facil execucdo. Com o evoluir da medicina surgiram varios meétodos complementares de

diagnostico que auxiliam o médico na confirmagdo do diagnostico de Morte Cerebral.

Este trabalho propde-se definir Morte Cerebral e explicitar quais os critérios de

diagnostico aceites a nivel mundial e, especialmente, os utilizados em Portugal. Além disso, ¢

fundamental referir quais os métodos complementares de diagnodstico utilizados neste

contexto e quais as situagdes em que devem ser realizados, dando especial énfase ao

cintigrama de perfusao cerebral que ocupa atualmente um lugar de destaque.

Assim, foi efetuado um levantamento da literatura mais recente, essencialmente dos

ultimos trés anos, recorrendo a textos mais antigos para tracar a linha evolutiva e fazer a

contextualizacao historica. Para isto, foi utilizada essencialmente a PubMed ¢ a selecao de

artigos teve como base os objetivos deste trabalho, excluindo a maioria dos artigos que

discutiam conceitos filosoficos e €ticos de Morte Cerebral bem como os que tinham como

unico objetivo a doagdo de orgaos.

O protocolo de abordagem publicado pela American Academy of Neurology, em 1995,

revela critérios de facil execucdo, fiaveis, inequivocos que permitem a exclusdao de quadros
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que mimetizam a Morte Cerebral, reduzindo ao maximo a existéncia de possiveis erros. De
entre os métodos complementares de diagnostico disponiveis, neste contexto o medico pode
contar essencialmente com quatro exames, o eletroencefalograma, a angiografia cerebral dos
quatro vasos, o doppler transcraniano e o cintigrama de perfusdo cerebral. Estes métodos sao
de carater opcional e sdo usados quando os pré-requisitos ou o proprio exame clinico ndo
foram conclusivos, como casos em que a causa ¢ desconhecida ou existem alteracdoes que
levam a impossibilidade de testar alguns reflexos assim como a completa realizacao do teste
da apneia.

Com este estudo, podemos verificar que o cintigrama de perfusdo cerebral com
PMTe.HMPAO ¢é o exame disponivel que mais se assemelha com o método complementar de

diagnostico ideal, sendo o mais efetuado em todo o mundo.

Palavras-chave: Morte cerebral, Morte do tronco cerebral, Morte holo-cerebral, Morte neo-
cortical, Critérios de diagnostico de morte cerebral, Eletroencefalograma, Angiografia
cerebral dos quatro vasos, Doppler transcraniano, Cintigrama de perfusdo cerebral com

PmT- HMPAO.



Abstract

The taphophobia, the fear of being buried alive, had created the need to confirming

death. Later, when life sustaining therapies had been introduced in intensive care units

emerged the concept of Brain Death, as heart beating, brain death. The criteria to diagnose

Brain Death had progressed and now we have clinical criteria, easy to perform. With the

evolution of medicine we achieve the possibility of performing complementary testes to

support the diagnosis of Brain Death.

This study aims to define Brain Death and to explicit the criteria of the diagnosis accept

worldwide, particularly those used in Portugal. Moreover, it is essentially to refer which

complementary testes can be used in this context and in which cases, giving special emphasis

to the brain scintigraphy.

Thus, a survey was made of the recent literature, mainly from the last three years, using

ancient texts to follow the evolution and the history. PubMed has been used to do this survey

and the selection were based on the purpose of this study, excluding the articles that discusses

philosophical ant ethical concepts of Brain Death as also those which have as the only

purpose the organ donation.

The practice parameter published by American Academy of Neurology, on 1995,

reveals criteria easy to perform, reliable and safe which allow the exclusion of mimic

situations, decreasing the possibility of error. Between the complementary tests available, in

this context the physician can perform four exams, electroencephalogram, cerebral
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angiography of the four vessels, transcranial doppler and cerebral scintigraphy. Those exams
are optional and they are used when prerequisites or the clinical exam were not conclusive,
like unknown cause or when some problems lead to the impossibility of performing all the
brainstem reflexes or to the completion of apnea test.

With this study, we can verify that the cerebral scintigraphy with *”"Tc-HMPAO is the

available complementary test more likely to the ideal exam, being the most used worldwide.

Key-words: Brain Death, Brainstem Death, Whole Brain Death, Higher Brain Death, Criteria
to diagnose brain death, electroencephalogram, cerebral angiography of the four vessels,

transcranial doppler and cerebral scintigraphy with **™Tc-HMPAO.



Introducao

A tafofobia, ou o medo de ser enterrado vivo, criou a necessidade da confirmacao de
morte. Este processo, até a renascenga, baseava-se numa perspetiva cardiocéntrica, em que o
coragdo era considerado o 6rgao nobre, essencial a vida, sendo o primeiro a viver € o ultimo a
morrer. No século XII, devido aos movimentos presentes em corpos decapitados, surgiu a
nog¢ao de que o cérebro € o 6rgdo que confere orientacao central sem a qual o individuo seria
considerado morto, tornando o cérebro num 6rgao nobre de vida e morte. (1) No século XIX
surgiu o conceito de Atria Mortis que considerava trés érgaos nobres em paralelo: o Coragao,
os Pulmoes e o Cérebro, sendo que a faléncia de um levava inexoravelmente a faléncia dos
restantes e, assim, a morte. (1) Até esta época surgiram varios tratados meédicos sobre sinais e
testes confirmatorios de morte, surgindo em 1836, em Inglaterra, uma lei que obrigava a
certificacdo médica do obito. (1) Com o evoluir da medicina surgiu o estetoscopio e,
posteriormente, varios exames auxiliares de diagndstico, como o eletrocardiograma e o
eletroencefalograma (EEG), que facilitaram esta certificagao.

Na década de 1950, devido a introdu¢ao de suporte ventilatorio e hemodinamico,
conhecido como suporte avancado de vida (SAV), nas unidades de cuidados intensivos (UCI),
observou-se que alguns doentes destas unidades apresentavam EEG isoelétrico, aboli¢do dos
reflexos do tronco cerebral e apneia, bem como, auséncia de circulagdo cerebral, os quais,
quando autopsiados, demonstravam necrose cerebral avangada. (2) Por esta altura surgiu o

conceito de coma dépassé ou coma ultrapassado, descrito por Mollaret ¢ Goulon, como um
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conceito de coma irreversivel, aplicado a doentes em coma com abolicao dos reflexos do

tronco, apneia ¢ EEG i1soelétrico. (1) Quase uma década depois, em 1968, os Critérios de

Harvard definiram o coma irreversivel, ou Morte Cerebral (MC), como um estado de coma

nao reativo, com causa identificada, auséncia de respiracao espontanea, de reflexos do tronco

cerebral e de quaisquer movimentos, tornando a MC um novo modo de identificagdao de

morte. (2, 3) Esta mudanga era inevitavel devido a nogao de futilidade dos cuidados prestados

a estes doentes em coma irreversivel enquanto outros necessitavam destes meios para a

melhoria da sua condicao.

Na decada de 1970, foi descrito o papel fundamental do tronco cerebral no diagndstico

do coma irreversivel. (3) Em 1980, foi proposta uma nova defini¢do de morte pela Uniform

Determination of Death Act, que inclui como critérios de morte a cessacao irreversivel das

fungdes cardiacas e respiratorias, bem como, de todas as fung¢des do cérebro, inclusive do

tronco cerebral, deixando a sua determinacdo de acordo com as leges artis. (2, 3) Em 1995,

surgiu um guia pratico de abordagem ao doente com suspeita de MC, com os critérios clinicos

necessarios para o seu diagnoéstico, publicado pela American Academy of Neurology (AAN),

atualizados posteriormente em 2010. (4)

Com a evolucao da radiologia e da medicina nuclear, foram colocados ao dispor do

médico métodos complementares de diagnodstico (MCD) que, nunca substituindo os critérios

clinicos, estdo recomendados em caso de duvida ou impossibilidade da realizagdo de uma

parte do exame neurologico ou do teste da apneia. Sdo eles a angiografia cerebral dos quatro

vasos, 0 EEG, o doppler transcraniano (DTC) e a cintigrafia de perfusao cerebral. (4)



Este trabalho surge numa altura em que o conceito de MC ¢ altamente controverso entre

as diversas sociedades e religides, nomeadamente orientais, quer no seu conceito base, quer

entre as varias correntes existentes para o seu diagnostico. Assim, torna-se fundamental

definir MC e explicitar os critérios de diagnostico aceites a nivel mundial. Neste contexto ¢

importante referir quais as situacdes em que devem ser realizados MCD e quais 0s mais

utilizados, com especial énfase para o cintigrama de perfusido cerebral que ocupa atualmente

um lugar de destaque.



Abreviaturas

AAN — American Academy of Neurology

BHE — barreira hemato-encefalica

BSD — brainstem death

CPAP — continuous positive airway pressure
DTC — doppler transcraniano

EEG — eletroencefalograma

HBD — higher brain death

HIC — hipertensdo intracraniana

MC — morte cerebral

MCD — métodos complementares de diagnostico
PaCO,; — pressao parcial de CO,

PaO, — pressao parcial de O,

PEEP — positive end-expiratory pressure

PET — tomografia por emissao de positroes
RCP - ressuscitacao cardiopulmonar

RM - ressonancia magnética

SAV — suporte avancado de vida

SNC — sistema nervoso central

SPECT — single photon emission computed tomography
TC — tomografia computorizada

UCI - unidade de cuidados intensivos

WBD — whole brain death

'"F _ Fluor-18

'"F-FDG - fluordesoxiglicose marcada com '°F

99 4 * 4
"Tc — Tecnécio-99metaestavel
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?MTe-HMPAO — hexametil-propilenoamina-oxima (exametazima) marcado com > "Tc

PMTe0, — T na forma de pertecnetato

?"Tc-DTPA — 4cido dietileno-triamina-pentacético marcado com "™ Tc

?"Tc-GHA — gluco-heptonato marcado com *™Tc

99 e , 99
"Tc-ECD - etil-cisteinato-dimero marcado com ~~ "T¢
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Material e Métodos

Para atingir os objetivos deste trabalho foi efetuado um levantamento da literatura mais
recente, essencialmente dos ultimos trés anos, recorrendo a textos mais antigos para tracar a
linha evolutiva e fazer a contextualizagdo histérica. Para a pesquisa bibliografica foram
usados a PubMed e outros portais de busca semelhantes, com as palavras-chave “brain
death”, englobando artigos em portugués, inglés e espanhol. A selecdo de artigos teve em
conta os objetivos do trabalho e a relevancia das publicacdes a nivel internacional. A maioria
dos artigos que discutiam conceitos filosoficos e éticos de MC foram excluidos bem como os

que tinham como Unico objetivo a doagao de 6rgaos.
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Conceito de Morte Cerebral

I. Definicao de Morte Cerebral

A morte ¢ definida como um acontecimento biologico, irreversivel, independente do

enquadramento sociocultural, religioso, legal e filosofico. (1) Assim, ha apenas uma morte, ou

seja, o conceito de morte ¢ univoco, sendo adjetivado de morte cerebral ou cardiorrespiratoria,

o que revela, apenas, o processo pelo qual a morte foi diagnosticada, sendo sempre baseado

nas leges artis. (5)

O conceito de MC surgiu devido a introdu¢do de SAV, tendo sido introduzido pela

primeira vez o termo MC em 1965 como heart beating, brain death. (1) A importancia do

cérebro surgiu, entdo, como consequéncia da possibilidade de suporte dos outros 6rgaos,

condicionando cérebros mortos em corpos com fungdes vitais mantidas artificialmente.

Este conceito evoluiu ao longo do tempo com a publicagdo de varios documentos em

todo o mundo, surgindo diversas correntes acerca do substrato anatomico a ser considerado

(WBD, BSD e HBD), assim como varios pontos discordantes, chegando mesmo a ser posta

em causa a equivaléncia entre MC e morte.

Atualmente, Morte Cerebral é definida como um estado de coma nao reativo, com

auséncia total de reflexos do tronco cerebral e de respiracdo espontanea verificada pelo teste

da apneia. Para assegurar a irreversibilidade do quadro clinico a causa de coma deve ser

conhecida, sendo obrigatorio excluir causas reversiveis que mimetizem o estado de ndo
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reatividade, devendo o doente ser observado por algum tempo para excluir erros na

apreciacao da evolugao do quadro clinico. (2, 4)

Trata-se, de uma forma simplista, de um estado em que todas as funcdes cerebrais estao

irreversivelmente comprometidas, conhecido como point of no return, embora o coragao

continue a bater e a respiracao seja assegurada artificialmente. (1)

Sempre que haja a suspeita de estar perante um doente em MC, ¢ obrigacdo meédica

proceder ao diagnostico por ser eticamente reprovavel e legalmente ilicito ventilar

artificialmente um cadaver, constituindo desrespeito pela dignidade da pessoa e pela sua

condicdo humana, ndo esquecendo as consequéncias de dar informacdes pouco precisas,

relativamente a0 mau prognostico, aos seus familiares e amigos. Além disso, ¢ inaceitavel

atribuir a um cadaver um suporte mecanico que fara falta a um doente com indicagao médica

para ventilacao artificial e invasiva. (5)

A experiéncia decorrida desde a definicdo dos critérios pela AAN, em 1995, demonstra

que a verificagdo de MC, segundo os critérios estabelecidos, conduz irremediavelmente a

assistolia e morte somatica, o que foi comprovado pelo novo relatério da AAN em 2010, no

qual se comprova que a recuperacdo das fungdes neurologicas nao foi reportada em nenhum

doente quando os critérios sdo devidamente aplicados. (4)

Neste contexto, torna-se necessario referir a importancia da exclusdo de estados clinicos

que mimetizam o estado de coma ndo reativo, como por exemplo, Sindrome Locked-In,

Sindrome de Guillain-Barre ou intoxicacao por barbituricos. (3, 4)

14



Neste novo relatorio da AAN, de 2010, (4) colocou-se também o problema das

contragdes musculares relativas a reflexos medulares, que estdo presentes em cerca de 13% a

79% dos doentes em MC, (3) e t€m sido motivo de discussdo ao longo da historia. Varios

exemplos sao referidos na literatura como a flexao tripla dos membros inferiores, o fendmeno

de Lazarus, a mioquimia da face, a rotagdo lenta da cabeca para o lado, o tremor transitorio

bilateral dos dedos, os movimentos repetitivos das pernas, o microtremor ocular, a miose e

midriase ciclicas das pupilas ndo reativas a luz, a abertura da palpebra, entre muitos outros (3,

4, 6, 7). No entanto, estes movimentos sao resultado de reflexos espinhais e nao de atividade

cerebral, pelo que, ndo devem atrasar o diagnostico de MC. A presenga destes reflexos

espinhais pode ser explicada pela auséncia de inibi¢ao cortical € modulagdo aferente intacta

para a espinhal medula, o que permite a ativagdo de sequéncias basicas levadas a cabo por

esta, sem que haja qualquer intervengao cerebral. (2, 7)

Foram, também, identificados movimentos que podem mimetizar tentativas de

respiracdo espontanea devido as diferencas de pressdo produzidas pelo ventilador. (4)

Outros achados clinicos foram ja reportados em doentes em MC que ndo negam o seu

diagnostico como manutencdo de regulagdo da temperatura, fun¢do mantida do eixo

hipotalamo-hipofise-suprarrenal, auséncia de faléncia organica, presengca de suores e

taquicardia, bem como a auséncia de determinados disturbios metabdlicos que normalmente

estdo presentes apos a MC, de que ¢ exemplo a diabetes insipida. (2, 6)

Torna-se fundamental distinguir o conceito de MC de Estado Vegetativo Persistente no

qual, apesar da auséncia de comunicacdo com o0 meio exterior, mantém-se a capacidade de
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respiracdo espontinea e possivelmente outros reflexos do tronco cerebral, o que ¢

incompativel com o diagnostico de MC. Estes doentes necessitam de cuidados basicos que

incluem hidratagao e alimentagao artificial que ndo lhes devem ser retirados. (8)

II. Causas de Morte Cerebral e mecanismo fisiopatologico

As causas e 0 mecanismo fisiopatologico que levam a MC foram descritos a partir de

1960, (1) mas ja muito foi estudado desde entao.

Atualmente sabe-se que as lesdes cerebrais que levam a MC podem ser causadas quer

por eventos extracranianos quer por intracranianos. Os ultimos podem ser divididos em

difusos ou locais e isquémicos ou hemorragicos. (3)

O evento extracraniano mais frequente como causa de MC ¢ a paragem

cardiorrespiratdria seguida de uma ressuscitagdo cardiopulmonar (RCP) tardia e/ou ineficaz,

causando faléncia da circulagdo sanguinea cerebral. A hipoxia, e eventualmente a isquémia,

causam distirbios na osmorregulagdo das células cerebrais, levando a grande entrada de agua

para o parénquima cerebral, o que provoca edema cerebral. Este aumento de volume esta

confinado ao espago dentro da caixa craniana, que nao permite variacdoes de volume

significativas, causando, assim, um aumento da pressdo intracraniana. Esta hipertensao

intracraniana (HIC) leva rapidamente a compressdo vascular, o que agrava a isquémia € a

hipoxia e, consequentemente, o edema. Se esta HIC for progressivamente elevada pode

comprimir todo o cérebro e o tronco cerebral, levando a herniagdo deste ou a cessacao

completa da circulagdo cerebral. (3)
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As causas intracranianas de MC mais comuns em adultos sdo as lesdes traumaticas do
cérebro, edema, focos de contusdo, hemorragia subaracnoideia, hemorragia subdural e
hemorragia epidural. De igual modo, 0 mecanismo mais comum ¢ o aumento da pressao
intracraniana, que ao ultrapassar a pressao de perfusdo arterial, impede a circulagdao cerebral
levando a lesdo citotoxica permanente do tecido cerebral que evolui para edema grave e HIC,
como ja explicado anteriormente. (3, 5, 9)

Os mecanismos descritos sao indubitavelmente os mais devastadores, no entanto, nao
sd0 0s unicos. Outro mecanismo tem sido descrito na literatura, caracterizado por uma
circulacdo cerebral intacta coexistente com uma alteracdo da hemoglobina. A consequente
oxigenagdo ineficaz leva a uma sucessao de eventos catastroficos a nivel celular que impedem
a utilizacdo de O, e dos nutrientes necessarios para manter as funcoes celulares e o seu
metabolismo. Este mecanismo leva a uma hipoxia cerebral, ndo por faléncia da circulagao,
mas por uma faléncia do metabolismo a nivel cerebral. (10) Casos em que este padrao esta
descrito envolvem a intoxicagao por cianeto € monoxido de carbono.

A luz dos conhecimentos atuais e cumprindo todos os requisitos no processo de
diagnostico clinico de MC, tem sido comprovado ao longo do tempo que esta situagdo clinica

¢ completamente irreversivel. (4)

ITI. Consequéncias fisiopatologicas da Morte Cerebral

A MC esté associada a distarbios hemodinamicos, enddcrinos € metabolicos. (11)
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A zona mais importante do cérebro afetada pela isquémia, resultante da HIC, € o tronco

cerebral, provocando, inicialmente, hipertensao arterial sistémica numa tentativa de manter a

perfusdo cerebral. (2) De seguida, ocorre uma ativagdo descontrolada do sistema nervoso

simpatico, com uma libertagdo macica de catecolaminas pelas terminagdes dos neurdnicos pos

ganglionares, que provoca vasoconstri¢do, levando a diminuicao da perfusdo dos orgdos. (2,

11) Além disso, a elevagao da resisténcia vascular periférica leva ao aumento do after load e,

assim, a diminui¢do do débito cardiaco € ao aumento da pressdo na auricula esquerda, que

leva a aumento da pressdo na circulagdo pulmonar. Este aumento de pressdo conduz a

sobrecarga dos capilares pulmonares elevando a pressdo hidrostatica capilar que provoca

edema pulmonar neurogénico. (2, 11) Esta ativacdao simpatica descontrolada causa ainda uma

resposta inflamatoria sistémica, levando a infiltracdo de neutrofilos e ao aumento da

permeabilidade dos capilares pulmonares, o que pode levar a edema intersticial pulmonar que

pode provocar e/ou agravar a hipoxemia. (11)

A hipertensdo inicial e a ativagdo do sistema nervoso simpatico sao fendmenos intensos

mas transitorios, uma vez que a progressao da isquémia em sentido cranio-caudal, a possivel

herniag¢ao do tronco cerebral € a isquémia da espinhal medula levam a desativagdo do sistema

nervoso simpatico e a insuficiéncia de catecolaminas. A conjugacdo destes fatores com a

ativacdo do sistema nervoso parassimpatico, provocam uma resposta homeostatica brusca

com bradicardia sinusal, vasodilatacao, faléncia do débito cardiaco e instabilidade

hemodinamica instalando-se uma hipotensao profunda, que se mantém e ameacga a perfusao

dos orgdos. (2, 11) Neste contexto ¢ fundamental ter presente que os doentes em MC podem
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apresentar um volume intravascular diminuido, resultante da terap€utica osmotica usada para
combater a HIC ou da perda de sangue. (11) Estas perturbagdes podem levar a pequenos focos
de necrose do miocardio, predispondo a arritmias. Além disso, esta instabilidade hormonal
parece ainda provocar uma diminuicdo da clearance do fluido alveolar levando a um
agravamento da acumulag¢do de liquido extravascular pulmonar. (11)

Assim, observamos perturbagdes a nivel cardiaco, pulmonar € vascular subsequentes a
MC.

Além das alteracdes descritas, ha ainda alteragdes enddcrinas que agravam o quadro,
resultantes essencialmente da faléncia da hipofise, nomeadamente da faléncia da hipofise
posterior, o que leva ao desenvolvimento de diabetes insipida de origem central por auséncia
de hormona antidiurética. J4 a faléncia da hipdfise anterior € variavel e pode levar a deplecao
de hormona adrenocorticotropica, hormona estimulante da tir6ide e hormona de crescimento,
pelo que, podemos, entdo, observar faléncia da tirdide e da suprarrenal com grandes disturbios
nos niveis circulantes de cortisol, hormonas tiroideias e insulina. E, de igual forma, frequente
o aparecimento de hiperglicemia devido ao desenvolvimento de resisténcia a insulina. (2, 11)

A hipotermia pode, também, integrar o quadro clinico por faléncia do hipotalamo. (2)

A hipoxia por dificuldade das trocas gasosas secundarias ao edema pulmonar ou por
hipotensdo e compromisso da circulagdo, leva inexoravelmente a acidose lactica. (12)

Por fim, ocorre libertacdo generalizada do fator tecidular que pode causar coagulacdo

intravascular disseminada e/ou coagulopatia. (2)
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Por todas as razdes apontadas, a manuten¢do do cadaver torna-se um exercicio

extremamente complexo.

IV. Correntes de opiniao acerca do conceito de Morte Cerebral

Com o aparecimento do conceito de MC rapidamente se desenvolveram vdrias correntes

de opinido acerca do substrato anatdmico a ser considerado critico para o diagnostico de MC,

tais como a morte do tronco cerebral (BSD), a morte holo-cerebral (WBD) e a morte neo-

cortical (HBD).

A AAN ndo refere qual a corrente que deve ser tida em consideragdo, referindo apenas

que, desde que cumpridos os critérios clinicos implementados, descritos adiante, podera ser

feito o diagnostico de MC. (2)

a) Morte do tronco cerebral (BSD)

Em 1971, com os Critérios de Minnesota foi descrito o papel do tronco cerebral como o
componente critico em termos de lesdo cerebral e de observacgao clinica. (1) Em 1976, pelo
United Kingdom Royal College, nasceu o conceito de que a MC ¢ definida pela perda
completa e irreversivel da funcao do tronco cerebral, criando assim o conceito de que a morte
do tronco cerebral ou brainstem death (BSD) ¢ equivalente a MC. (3, 6)

Esta corrente defende que o tronco cerebral ¢ o centro da funcgdo cerebral sendo o
responsavel pela consciéncia, pela regulacdo da respiracao e da circulagdo e pela conducgao de

impulsos nervosos de e para o cérebro, pelo que, sem ele nao pode existir vida. (3, 9) Assim, a
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lesao irreversivel do tronco cerebral € condi¢ao necessaria e suficiente para a confirmagao de

morte. (6) Desta forma, ¢ exigida a pesquisa de todos os reflexos dependentes do tronco

cerebral, mesmo os que sendo de execu¢do demorada, sdo conhecidos como sendo os ultimos

a desaparecer. (5)

A equivaléncia entre MC e BSD ¢ aceite em varios paises, como o Reino Unido e

Portugal. No nosso pais foi publicada a Lei n.° 141/99, de 28 de Agosto que estabelece os

principios em que se baseia a verificacdo de morte, definindo morte como cessagcdo

irreversivel das fungcoes do tronco cerebral. (13) Ja anteriormente, com a declaragdo da

Ordem dos Medicos prevista no artigo 12.° da Ler n.° 12/93, de 22 de Abril, estava patente

esta definicao. (14)

A fundamentacdo e comprovagao deste conceito devem-se a estudos efetuados por um

médico britanico, Pallis, que afirma que a morte do tronco cerebral ¢ preditiva de assistolia,

pelo que, “if the brainstem is dead, the brain is dead, and if the brain is dead, the person is

dead”...(1)

b) Morte holo-cerebral (WBD)

Em 1981, nos EUA, foram publicadas as Guidelines U.S.A. President’s Comission que

defendem o conceito de morte holo-cerebral ou whole brain death (WBD). (5) Depois disto,

muitos outros paises aplicaram este conceito.

Esta corrente defende que, para ser diagnosticada MC, ¢ necessaria a cessacao de todas

as fung¢des cerebrais, incluindo os hemisférios cerebrais, o diencéfalo € o tronco cerebral. (9)
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Assim, o coma ndo reativo comprova a faléncia do tronco cerebral e de grande parte das

sinapses entre os varios constituintes do cérebro. Além disso, sdo aplicados todos os testes

necessarios para comprovar a faléncia do tronco cerebral tal como defendido pela BSD. O que

distingue verdadeiramente esta corrente da anterior ¢ a faléncia dos hemisférios cerebrais, no

entanto, o exame clinico ¢ completamente cego relativamente a funcdo dos hemisférios

cerebrais ¢ do cerebelo sem um tronco cerebral intacto que conduza os estimulos até ao

exterior. (9, 15) Isto ¢ notoério numa pequena percentagem de doentes que apesar de

cumprirem os critérios de MC mantém atividade elétrica no EEG. Assim, para efetuar esta

distingdo seriam necessarios obrigatoriamente MCD que sdo, atualmente, opcionais, o que

sera discutido posteriormente neste trabalho. (15)

Podemos entdo verificar que a distingdo entre esta corrente € a anterior ¢ talvez 1lusoria,

uma vez que nao existe diferenga na execucdo pratica das provas clinicas, os exames

confirmatorios sao opcionais € ndo obrigatorios e, pelo estado da arte sabemos que ndo ocorre

a morte do cérebro como um todo, mantendo-se a vitalidade de alguns neurénios durante

horas, sem significado clinico. No entanto, esta corrente ¢ distinta da anterior no plano teorico

¢tico, legal e filosofico. (1)

c) Morte neo-cortical (HBD)

O conceito de morte neo-cortical, conhecido como higher brain death (HBD), foi

proposto na década de 1970 por investigadores que defendiam que, sendo a consciéncia ¢ a
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cognicao caracteristicas unicas do ser humano, a sua auséncia permanente deveria ser crit€rio

de morte. (9)

Assim, de acordo com esta corrente de pensamento, doentes em estado vegetativo

permanente, que respiram espontaneamente, seriam considerados em MC, bem como criancas

anencefalicas. (1, 9, 16)

A aceitacdo desta corrente exigiria uma redefini¢do radical do conceito de morte, nao

tendo sido aceite por nenhuma sociedade ou pais. (9, 16)
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Critérios de Diagnostico de Morte Cerebral

Apesar de os critérios historicos de diagndstico de morte envolverem técnicas
complicadas, por vezes invasivas € com pouco suporte cientifico, estes foram evoluindo a par
com a evolucdo da medicina tornando-se critérios simples, essencialmente clinicos e
inteiramente fiaveis e reprodutiveis desde que cumpridas as regras estipuladas. (5)

Foi publicado em 1995, pela AAN, um guia pratico com parametros clinicos explicitos,
posteriormente atualizado em 2010. Muitos detalhes deste guia pratico ndo podem ser
comprovados por métodos baseados na evidéncia, sendo apenas baseado nos conhecimentos
médicos atuais. (4)

Assim, tendo em conta os critérios publicados pela AAN, a determinacdo de MC
envolve quatro fases: teste pré-clinico com o cumprimento de varios pré-requisitos, 0 exame
neuroldgico, os exames complementares de diagndstico e a documentagdo necessaria a
certificacdao do obito. (3, 4)

Em Portugal os critérios essenciais ao diagnostico de Morte Cerebral foram publicados
em Diario da Republica, em 1994, como complemento da Lei n.° 12/93, de 22 de Abril que
previa, no artigo 12.°, uma publicagdo da Ordem dos Médicos que estabelecesse um conjunto
de regras e critérios para a verificacdo de MC. (14) Assim, ¢ com base nesta declaracdo bem
como em publicacdes subsequentes da Acta Médica Portuguesa, que se efetua o diagndstico

de MC em Portugal, o qual passo a descrever. (5, 14)
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I. Teste pré-clinico e pré-requisitos

Para o estabelecimento do diagndstico de MC ¢ necessario que se verifiquem as

seguintes condigoes:

a) Estabelecer a causa proxima do coma ¢ a sua irreversibilidade

A causa do coma pode ser obtida com base na historia clinica fornecida por terceiros,

exame fisico, testes laboratoriais € exames de imagem. Devem ser excluidas condi¢des que

mimetizem o estado de coma e o doente deve ser observado por um determinado periodo de

tempo para excluir erros na apreciacao da evolugdo do quadro clinico.

b) Exclusdo de situacdes clinicas que mimetizam MC

Deve ser excluida a possibilidade de hipotermia, temperatura <35°C, sendo necessario,
na maioria dos doentes, um cobertor de aquecimento para aumentar € manter uma temperatura
corporal normal ou proxima do normal.

Deve ser verificada a auséncia de disturbios hemodinamicos, enddcrinos € metabolicos
(eletroliticos e acido-base) e, caso estejam presentes, devem ser corrigidos antes de proceder
ao exame neurologico. (15)

E comum os doentes apresentarem hipotensdo quer devido & hipovolémia ou a
vasodilatacdo, pelo que, devem ser usados farmacos vasopressores, nomeadamente
noradrenalina ¢ dopamina. O exame neurologico deve ser efetuado com uma pressao arterial

sistolica >100mmHg,
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E necessario excluir a presenca de agentes depressores do SNC, bem como
bloqueadores neuromusculares, recorrendo a historia clinica e a testes de farmacos,
nomeadamente opioides e derivados, com o calculo da c/learance usando cinco vezes o tempo
de semivida do farmaco (assumindo uma fung¢ao hepatica e renal normal) ou, se disponiveis,
recorrer aos niveis de farmacos no plasma, que devem ser inferiores ao nivel terapéutico. O
uso anterior de hipotermia, como por exemplo apés RCP, pode diminuir o metabolismo de
farmacos presentes no organismo. A taxa de alcoolémia para proceder ao exame neuroldgico
nao deve ser superior a 0.08% do volume de sangue. Nao deve ter sido efetuada nenhuma
administra¢do recente ou uma presenca continua de agentes bloqueadores neuromusculares, o

que pode ser verificado por um teste de estimulagdo do nervo ulnar.

c) Metodologia

O exame neurologico e o teste da apneia devem ser efetuados por dois médicos

especialistas nas areas de neurologia, neurocirurgia ou cuidados intensivos, sem que nenhum

deles pertenca a equipas envolvidas no transplante de orgdos ou tecidos e, pelo menos, um

nao devera pertencer a unidade ou servico em que o doente esta internado.

Devem ser realizados dois conjuntos de provas com intervalo adequado a situacdo

clinica e a idade, que pode variar entre um minimo de 2 horas em situacdes muito evidentes e

24 horas ou mais.
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II. Exame neurologico

a) Coma nao reativo (Escala de Glasgow E1, M1, V1)

Deve estar ausente qualquer evidéncia de resposta, pelo que, a aplicagdo de estimulos
dolorosos intensos, como estipulado no exame neurologico, ndo deve provocar abertura ou
movimento ocular nem qualquer resposta motora, a exce¢do de reflexos mediados pela
espinhal medula ja descritos. No entanto, esta distingdo requer experiéncia por parte do
médico.

A presenga de movimentos espontadneos como convulsdes ou discinesias, assim como
posturas anormais, de que sdo exemplo a descorticagdo e a descerebracao, exclui de imediato

o diagnostico de MC.

b) Auséncia de reflexos do tronco cerebral

— Reflexos pupilares a luz. Proceder a observacdo das pupilas em repouso € apods
estimulacdo com foco de luz intensa. As pupilas devem estar fixas numa posicdo média ou
dilatada (4 a 9mm), revelando a auséncia de resposta direta ¢ consensual a luz. O mais comum
¢ a presenca de midriase fixa bilateral.

— Reflexo oculocefalico, conhecido como efeito olhos de boneca (5). Consiste na
rotacdo vigorosa da cabeca, horizontal e verticalmente, aguardando cerca de 3 a 4 segundos
em cada posicdo. Deve estar ausente qualquer movimento ocular relativo ao movimento da
cabec¢a, sendo que os olhos acompanham passivamente o movimento da cabega. Deve ser

excluida a presenca de lesdo da coluna cervical.
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— Reflexo oculovestibular. Para a realizacao deste teste a cabeceira deve estar elevada a

30 graus e o canal auditivo externo deve estar desobstruido. Deve ser excluida a presenca de

lesdo da coluna cervical. De seguida, procede-se a irrigacdo alternada de cada canal auditivo

externo com aproximadamente 50mL de 4gua fria que provocaria, num individuo saudavel,

desvio ocular para o lado da estimulacdo. Quando abolido ndo provoca qualquer movimento

ocular no minuto seguinte a irrigacdo. A irrigagdo dos dois canais auditivos externos deve ser

separada por um intervalo de varios minutos.

— Reflexo corneopalpebral. Efetua-se uma estimulagdo repetida da cornea com

algodao, devendo estar ausente qualquer movimento palpebral.

— Reflexos faringeo e traqueal. O primeiro, também conhecido por reflexo do vomito, €

testado pela estimulacdo da parede posterior da faringe com uma espatula ou um objeto de

succao, que nao provocara elevacao do véu do palato nem esforco de vomito. O segundo deve

ser testado pela aspiracdo da traqueia ao nivel da carina, nao provocando tosse.

c) Apneia

Esta fase constitui-se pela verificagdo da auséncia de movimentos respiratorios

espontaneos apos uma elevacdo da pressdo parcial de CO,, muito acima do valor normal de

40mmHg, que estimula o centro respiratorio.

Este teste requer alguma preparacao para o cumprimento dos seguintes pré-requisitos:

valores normais de tensdo arterial, temperatura, volémia e CO, (PaCO; entre 35 a 45SmmHg),

auséncia de hipoxia e auséncia de retengdo prévia de CO,.
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O teste da apneia deve ser efetuado da seguinte forma:

— Ajuste dos vasopressores para atingir uma pressao arterial sistélica >100mmHg;

— Oxigenagao prévia durante 10 minutos com 100% de O, para uma PaO, >200mmHg;

— Reduzir a frequéncia da ventilagdo para 10 ciclos respiratorios por minuto para

atingir a eucapnia (PaCO; = 40mmHg);

— Reduzir a PEEP para 5cm H,O;

— Se a oximetria de pulso revelar uma oxigenacao >95%, proceder a uma gasometria

arterial (PaO,, PaCO,, pH, bicarbonato);

— Desconectar o doente do ventilador;

— Manter a oxigenagao colocando um catéter pelo tubo endotraqueal até ao nivel da

carina ¢ colocar 100% de O, a 6L/min;

— Observar atentamente o doente para detetar qualquer tentativa de ventilagdo

espontinea, através de qualquer movimento, seja ele toracico ou abdominal;

— Interromper o teste se pressdo arterial sistolica <90mmHg;

— Interromper o teste se a oximetria de pulso revelar SatO, <85% durante mais de 30

segundos. Retomar o teste com um tubo em T, CPAP 10cm H,O e 100% de O, a 12L/min;

— Se nao forem observados movimentos respiratorios espontadneos deve-se repetir a

gasometria arterial, apds aproximadamente 8 a 10 minutos;

— Se auséncia de movimentos respiratorios espontaneos ¢ PaCO, >60mmHg (ou um

aumento de 20mmHg relativamente aos valores basais do doente) o teste da apneia € positivo.

O aumento da PaCO; ocorre a um ritmo aproximado de 3mmHg por minuto;

29



— Se 0 teste for inconclusivo mas o doente manteve a estabilidade hemodinamica

durante o procedimento, este pode ser repetido por um periodo de tempo alargado (10 a 15

minutos) depois do doente ser devidamente oxigenado.

A retencdo cronica de CO, deve ser despistada por interferir marcadamente nos

resultados deste teste. No sentido de despistar esta situacdo, deve ser excluida a presenca de

patologia respiratoria, como apneia do sono, doenca pulmonar obstrutiva créonica ou mesmo

obesidade severa. No caso de alguma destas situacdes clinicas estar presente devem ser

conhecidos os valores basais de CO, do doente devendo garantir o aumento de 20mmHg a

PaCQO, basal. No caso de isto ndo ser possivel, o diagnostico de MC nao pode ser obtido com

seguran¢a apenas pelo exame clinico. Em ambos os casos, recomenda-se a realizagdo de

MCD. (3, 4, 10)

Tém sido descritos algumas alteragdes ao procedimento base do teste da apneia com o

objetivo de apressar a subida da PaCO, e diminuir o tempo de hipoxia, como por exemplo a

administracao de uma mistura de CO, ¢ O, em vez da classica administracao de 100% de O,

ou manter o doente conectado ao ventilador até ao valor necessario de PaCQO, e desconectar

apenas na fase final. No caso de o doente estar sobre extra-corporeal membrane oxygenation,

a prova da apneia ndo podera ser realizada nos mesmos moldes tornando-se bastante mais

complexa. (10, 17, 18)
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III. Exames complementares de diagnostico

Quando a causa do coma nao reativo ndo pode ser estabelecida ou quando o diagnostico

clinico pode estar comprometido sdo necessarios MCD. (19) Isto acontece quando ha trauma

severo da face, trauma da coluna cervical ou anomalias pupilares prévias que inviabilizam o

teste de alguns reflexos do tronco cerebral, deixando divida acerca da seguranga do exame

neurologico. (2) Isto acontece também quando o teste da apneia ndo pode ser realizado com

seguran¢a ou foi interrompido. (4) Estes exames ndo sdo obrigatdorios € nao substituem o

exame neuroldgico, sendo efetuados sempre a seguir a este e apenas em doentes que cumprem

os critérios clinicos possiveis de verificar. (2) Numa situagdo de necessidade de MCD, cabe

ao médico decidir entre pedir o exame ou protelar a determinacdao da MC. (3, 4)

Na pratica clinica sdo normalmente utilizados o EEG, a angiografia cerebral dos quatro

vasos, a cintigrafia, o DTC, a TC, a angio-TC, a RM e a angio-RM. Os exames mais

utilizados e aos quais deve ser dada preferéncia sdo o EEG, a cintigrafia e a angiografia

cerebral dos quatro vasos. (3, 4)

IV. Documentacio

Todas as provas devem ser registadas a seguir a sua execucdo, com registo obrigatorio

da data e hora, bem como da identificacdo completa do examinado e do examinador. (5)

A hora oficial de morte deve constar na certidao de obito e corresponde a0 momento em

que acaba a segunda prova com resultado positivo para MC ou, no caso de interrup¢ao do

teste da apneia, o momento em que o MCD ¢ interpretado.
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Os hospitais devem ter um documento a ser preenchido pelos meédicos que efetuaram o

diagnodstico. Encontra-se em anexo o documento do Centro Hospitalar Universitario de

Coimbra.

Apesar da publicacao inicial do guia pratico pela AAN, em 1995, e da sua aceitacao

global, continuam a existir grandes diferencas na sua aplica¢do, como por exemplo no que

respeita ao tempo de observacdo, ao nimero de médicos necessarios € a sua experiéncia, ao

nimero de testes necessarios, a metodologia para o teste da apneia, ao caracter obrigatdrio ou

opcional dos exames complementares de diagnostico, bem como o melhor a ser requisitado.

(2,3,5,6,14)

Apesar de todas estas diferencas, ¢ consensual que se declara MC quando o doente esta

em coma nao reativo, resultante de uma lesdao cerebral irreversivel de causa conhecida, com

auséncia total dos reflexos do tronco cerebral e auséncia de movimentos respiratorios

espontaneos verificados pelo teste da apneia. O doente ndo deve estar sob o efeito de

farmacos depressores do SNC ou relaxantes musculares, deve estar com uma temperatura

basal normal e com todas as alteracdoes metabolicas ou enddcrinas corrigidas. (3)
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Exames Complementares de Diagnostico de Morte Cerebral

Os MCD tteis para o auxilio do diagnodstico de MC dividem-se em dois grupos, os que
verificam a existéncia de atividade elétrica cerebral, como o EEG, e os que verificam a
existéncia da circulagdo cerebral, como a angiografia cerebral dos quatro vasos, o DTC ¢ a
cintigrafia de perfusao cerebral. (2)

A cintigrafia de perfusdo cerebral serd descrita em maior detalhe no préximo capitulo
devido ao seu lugar de destaque na pratica clinica, apresentando-se como um MCD fidedigno,
relativamente facil de executar e de interpretar. (1)

Além dos MCD aqui referidos, outros tém sido propostos como a angio-RM, a angio-
TC, os potenciais evocados somatossensoriais € o indice biespectral. No entanto, a sua
aplicabilidade no contexto de MC ainda nao esta validada devido a falta de evidéncia que

suporte a sua fiabilidade e utilizagao neste contexto dependendo do operador. (2, 4)

I. Eletroencefalograma
O EEG ¢ o exame validado para a avaliacdo da atividade elétrica cerebral. De entre os
exames validados para auxilio do diagndstico de MC o EEG ¢ a técnica mais antiga € mais
usada (20).
Define-se auséncia de atividade elétrica cerebral ou siléncio cortical quando estamos

perante um tracado isoelétrico, ou seja, auséncia de atividade no EEG acima de 2uV com os
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elétrodos no cranio afastados 10cm ou mais € com impedancia inferior a 100000hms e

superior a 1000hms. (3)

Para que o resultado do EEG possa ser fidedigno a American Clinical Neurophysiology

Society publicou as seguintes guidelines para a sua utilizacdo neste contexto: (3, 4)

— Deve ser utilizado um minimo de 8 elétrodos no cranio;

— A impedancia dos elétrodos deve ser entre 100 e 100000hms;

— A integridade do sistema deve ser testada manipulando os elétrodos para obter

artefactos;

— A distancia entre os elétrodos deve ser de pelo menos 10cm;

— A sensibilidade deve ser aumentada para, pelo menos, 2uV durante 30 minutos;

— O filtro de alta-frequéncia ndo deve ser inferior a 30Hz e o de baixa-frequéncia ndo

deve ser superior a 1Hz;

— O EEG deve demonstrar uma auséncia de resposta a estimulos somatossensoriais ou

audio-visuais intensos.

O EEG ¢ um exame relativamente simples de realizar e permite-nos ter uma nocao da

atividade elétrica cortical, no entanto, avalia apenas a atividade elétrica cortical superficial. (2,

6, 19) Além disso, nem sempre esta disponivel e depende da presenga de um especialista

treinado, uma vez que a sua interpretacdo podera ser dificultada pela presenca de artefactos,

sendo impossivel de interpretar em cerca de 20% dos casos. (6)
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Este exame pode fornecer falsos positivos em caso de intoxicacdo por barbitlricos e
falsos negativos no caso de interferéncia por atividade muscular. (2, 21)

Devido a tudo o que foi referido e tendo em conta que, para o diagndstico de MC, ¢
necessaria uma avaliagdo de todo o cérebro, com especial enfoque no tronco cerebral, area

que o EEG ndo permite estudar, este MCD nao ¢ utilizado no diagnostico de MC.

II. Angiografia cerebral dos quatro vasos

A angiografia cerebral dos quatro vasos foi o primeiro exame considerado gold
standard na verificacdo da existéncia de circulacao cerebral. A auséncia de circulacao
cerebral ¢ definida como auséncia de opacificagdo at€¢ a por¢ao petrosa da arteéria carotida
interna e das artérias vertebrais até¢ ao nivel da articulacdo atlanto-occipital. (2)

Para que o resultado da angiografia cerebral dos quatro vasos seja fidedigno deve seguir
as seguintes guidelines: (3, 4)

— O contraste deve ser injetado no arco adrtico, sobre alta pressao, e deve atingir a
circulacdo anterior e posterior;

— Nao deve ser detetada nenhuma opacificacdo ao nivel da entrada no cérebro da
artéria carotida interna ou da artéria vertebral;

— A circulagdo na artéria carotida externa deve estar mantida;

— Pode ocorrer opacificacdo do seio sagital superior devido a pequenos vasos que

unem a circulacao intracraniana a circulagdo extracraniana.
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A angiografia cerebral dos quatro vasos ¢ um metodo invasivo, relativamente caro,

moroso, que depende da presenga de meios necessarios para a sua execu¢ao, bem como de um

radiologista experiente. (21) Requer ainda a mobilizacdo do doente para uma unidade de

radiologia para proceder a sua realizacdo. (6) Num possivel dador de orgdos, o contraste

injetado podera causar lesdo nos 6rgaos, nomeadamente no rim.

Por vezes, a angiografia cerebral dos quatro vasos fornece falsos negativos, mostrando

circulacdo cerebral em pelo menos alguns vasos intracranianos, em situagdoes que a pressao

intracraniana baixou devido a cirurgia (craniectomia) ou tratamento médico efetuado, por

exemplo antiedematosos. (3, 6)

Assim, por tudo o que foi referido e tendo disponiveis outros MCD, este exame nao

deve ser realizado neste contexto.

III. Doppler transcraniano

O DTC pode ser efetuado a cabeceira do doente, usando apenas um aparelho de

ecografia com doppler, o que o torna o exame menos invasivo € menos dispendioso. Assim, ¢

mais requisitado que o EEG e pode ser aplicado mais cedo e de forma mais segura do que a

angiografia cerebral dos quatro vasos. (3)

O DTC ¢ um exame com algumas dificuldades de execucdo que se prendem

primariamente com a obtencdo de uma janela acustica, que estd ausente em cerca de 10% a

20% dos doentes. (2, 21) Lateralmente ¢ utilizada a janela temporal, através do osso temporal
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¢ abaixo do arco zigomatico, posteriormente € utilizada a janela suboccipital e anteriormente a

janela orbitaria. Para um exame seguro todas as janelas devem ser examinadas. (4)

As alteragdes no DTC perante um doente em MC prendem-se com padroes tipicos de

fluxo sanguineo, que se relacionam intimamente com a HIC. Quando a pressdo intracraniana

¢ superior a pressao arterial diastolica encontramos um movimento oscilatorio de sangue com

fluxo diastolico reverso. Um aumento superior da HIC provoca um padrao com pico sistolico

breve, uma vez que a resisténcia vascular cerebral se opoe ao fluxo de sangue para o cérebro.

Ambos os padrdes podem evoluir para auséncia de fluxo. (3)

O DTC ¢ util apenas se for obtido um sinal fidedigno, uma vez que a auséncia completa

de fluxo sanguineo pode ndo ser um sinal seguro de auséncia de circulagdo cerebral, devido as

dificuldades inerentes ao procedimento. (4, 20) Assim, deve ser realizado antes da completa

cessacao de circulagdo cerebral para permitir a identificagdo dos padrdes tipicos e facilitar a

interpretacdo. (20)

Assim, o DTC ¢ um exame dependente do operador e do doente (2, 21). No entanto,

quando ¢ obtido um sinal fidedigno, tem uma especificidade de 98% a 100% e uma

sensibilidade de 88% a 99%. (2)

Por vezes, tal como a angiografia cerebral dos quatro vasos, o DTC fornece falsos

negativos, mostrando fluxo residual em situagdes que a pressdo intracraniana baixou devido a

cirurgia (craniectomia) ou tratamento médico efetuado, por exemplo antiedematosos. (20)
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Cintigrama de perfusao cerebral

O cintigrama de perfusdo cerebral detém um papel importante na confirmagdo de MC
devido a sua facilidade de execugdo, interpretagdo independente do operador e a sua elevada
fiabilidade. (22, 23) O estudo da perfusdo do cérebro com recurso a medicina nuclear pode ser
efetuado com varios radiofarmacos, sendo a sua escolha e protocolo de utilizagcdo, neste
contexto, ainda algo controversa.

Por razdes enumeradas ao longo deste tOpico, este trabalho incidira essencialmente
sobre o cintigrama de perfusdo cerebral com “"Tc-HMPAO [hexametil-propilenoamina-

oxima (exametazima) marcado com ~"'Tc].

I. Indicacoes
O estudo com recurso a medicina nuclear estd indicado na avaliacdo da perfusdo
cerebral perante a suspeita de MC quando a causa do coma ndo ¢ conhecida € o exame clinico
¢ inconclusivo devido, por exemplo, a presenca de agentes depressores do SNC,

nomeadamente coma barbiturico. (23)

II. Vantagens
A grande vantagem da cintigrafia relativamente a outros MCD reside na capacidade de
avaliar parametros funcionais e fisiologicos, (22) baseando-se no paralelismo entre a perfusao

cerebral e o metabolismo e atividade neuronal. (24) Além disso, ¢ um método rapido, ndo
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invasivo em que, por regra, o doente pode permanecer no leito. O equipamento que
acompanha o doente nao interfere na realizagdo e interpretacao da cintigrafia. (25)

Os radiofarmacos utilizados ndo sdo toxicos para o doente nem para os Orgaos que
poderdo ser posteriormente utilizados para transplante, ao contrario do contraste utilizado na

angiografia cerebral dos quatro vasos. (22)

III. Radiofarmacos

Existem duas grandes classes de radiofarmacos para o estudo cintigrafico da perfusao
cerebral. Os agentes nao-lipofilicos, que nao atravessam a BHE, e os agentes lipofilicos,
especificos para o estudo cerebral. (22)

Os agentes lipofilicos usados atualmente, além de atravessarem a BHE, foram
especificamente formulados para ficarem retidos no parénquima cerebral com uma
redistribui¢do minima para o resto do organismo. Apresentam caracteristicas que favorecem a

sua utilizacdo em detrimento dos agentes nao-lipofilicos. (22)

a) Agentes ndo-lipofilicos

Sdo administrados por via endovenosa e distribuem-se passivamente pelos vasos, sem
atravessar a BHE. Como nao sdo captados pelas cé€lulas cerebrais, apenas fornecem
informagdes sobre a circulagdo sanguinea até a entrada no cérebro. Por esse motivo, foram
gradualmente substituidos pelos agentes lipofilicos e a sua utilizagdo ¢, atualmente, mais

limitada. (25) Sdo exemplos, 0 ~"TcO, (*"™Tc na forma de pertecnetato), o ~ "Tc-DTPA
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(4cido dietileno-triamina-pentacético marcado com ~’™Tc¢) e o * "Tc-GHA (gluco-heptonato

marcado com *"'Tc). (22, 25)

b) Agentes lipofilicos

Estio comercialmente disponiveis dois agentes marcados com * ™Tc, especificamente
utilizados para o estudo da perfusio cerebral, o " Tc-HMPAO e *™Tc-ECD (etil-cisteinato-
dimero marcado com *’™Tc¢). (22) Contudo, a producio de ™Tc-ECD encontra-se
temporariamente suspensa.

Estes radiofarmacos exibem propriedades fisico-quimicas que favorecem a sua
utilizacdo neste contexto: atravessam a BHE intacta (moléculas de pequenas dimensoes,
lipofilicas e eletricamente neutras); a distribui¢do no cérebro reflete e ¢ proporcional ao fluxo
sanguineo; a retencdo cerebral ¢ suficientemente longa para permitir a aquisi¢do de varias
sequéncias de imagens ao longo do tempo e eliminacao rapida dos restantes tecidos. (19, 22,
24, 25)

Os dois agentes entram na ce¢lula cerebral devido a sua natureza lipofilica e ai
permanecem retidos (estima-se que o tempo de semivida cortical destes radiofarmacos seja
superior a seis horas), gragcas a rdpida conversdo hidrofilica da molécula. O mecanismo
subjacente a converséo lipofilica-hidrofilica é contudo diferente nos dois agentes. No *™Tc-
ECD, resulta da desesterificacdo da molécula enquanto no ~""Tc-HMPAO esta relacionada

com a instabilidade espontanea da forma lipofilica, associada a interagdo da glutationa

40



intracelular, que acelera a conversao para a forma hidrofilica. Desta forma o radiofarmaco fica
aprisionado na cé¢lula cerebral viavel, incapaz de regressar a corrente sanguinea. (22, 24)

99m

De facto, quando o " "Tc¢ ¢ adicionado ao HMPAO na presenca de um agente redutor,

?MTe¢. Este complexo pode ser considerado

rapidamente se forma um complexo lipofilico de
como a por¢ao ativa do radiofarmaco, com capacidade de atravessar a BHE. E, contudo,
convertido, de forma espontinea a uma taxa de aproximadamente 12% por hora, num
complexo secundario menos lipofilico, incapaz de atravessar a BHE e de ser captado pelas
células cerebrais viaveis. Por 1sso, a administra¢ao deste radiofArmaco nao deve demorar mais
do que 30 minutos apds a sua preparacao. Para ultrapassar este problema, que poderia limitar
a utilizagdo da cintigrafia em centros que recorrem a radiofarmacos fornecidos externamente,
foram desenvolvidas novas formulas, que garantem a estabilidade do preparado durante cerca
de quatro a seis horas. (22, 24)

Estudos de farmacocinética efetuados em voluntarios saudaveis demonstraram que a

captacdo cerebral do ~™

Tc-HMPAO atinge rapidamente o pico, cerca de dois minutos apos a
injecao, altura em que 3,5-7% da dose administrada esta retida no tecido cerebral. (22, 24) Ha
uma pequena difusdo retrograda, que pode atingir os 15% da atividade captada, nos dois a
quatro minutos seguintes, devido a circulagdo sanguinea. Depois disso, o washout cerebral do
radiofarmaco ¢ muito lento, estando o decréscimo da atividade apenas dependente do

decaimento radioativo e ndo da elimina¢do biologica. Uma hora apos a administragdo, menos

de 12% do radiofarmaco injetado encontra-se no plasma. Quanto a sua eliminagao, 50% ¢
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excretado pelo trato gastrointestinal e 40% pelo aparelho urinario, cerca de quarenta e oito
horas apds a injecao. (22)

A rapida captagdo e a retengdo prolongada, durante varias horas, destes radiofarmacos a
nivel cerebral, permite a aquisi¢do de estudo dinamico e de multiplas projecoes de imagens
estaticas do parénquima cerebral. Possibilita ainda a aquisi¢do de tomografia por emissdo de
fotdo unico, SPECT (single photon emission computed tomography), com obtencdo de

imagem a 3 dimensoes. (19, 24)

IV. Preparacao do doente e informacao clinica

O doente deve ter uma pressdao arterial estdvel e devem ser corrigidos todos os
distirbios bioquimicos major. Deve ser mantida uma ventilagdo adequada para prevencao de
alteragdes da circulagdo cerebral relacionadas com a hiperventilagao. (23)

E importante verificar se o doente tolera o transporte para uma unidade de medicina
nuclear e se pode ser mobilizado, de acordo com os procedimentos técnicos necessarios para a
realiza¢do do cintigrama. (23)

O médico nuclearista deve receber a informacdo clinica relevante, nomeadamente
respeitante aos MCD ja realizados, uma vez que determinadas situagdes podem condicionar a
interpretacdo da imagem obtida. Por exemplo, a intoxicagdo por barbituricos diminui a

circulacdo cerebral. (23)
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V. Procedimento

A cintigrafia cerebral envolve vdarias técnicas de obtencdo de imagens apds a

administracao do radiofarmaco, sendo as imagens dinamicas e planares estaticas obrigatorias

e o estudo tomografico opcional. (26)

A primeira técnica a ser utilizada envolveu apenas a aquisi¢do de imagens dinamicas,

que continua a ter um papel fundamental no protocolo utilizado atualmente, sendo iniciada no

momento da injecdo do radiofarmaco e reflete a fase vascular ou angiografica. Obtém-se uma

sequéncia rapida de imagens, de cerca de uma imagem em cada segundo, que acompanham a

chegada do radiofdrmaco ao cérebro. (19, 23) Estas imagens sdo frequentemente obtidas

apenas em proje¢ao anterior, pelo que ndo avaliam a fossa posterior. (26)

As 1magens estdticas sdo adquiridas imediatamente apos a fase angiografica sendo

obrigatorias neste estudo. (19) Devem ser obtidas com a cabega alinhada com o resto do corpo

para que haja simetria, permitindo a comparacdo do fluxo entre os dois hemisférios e a

visualizacao de atividade no seio sagital superior. (23) Com os agentes lipofilicos € possivel

observar o parénquima cerebral, possibilitando a avaliacdo regional da perfusdao do tecido

cerebral, bem como a sua viabilidade. (19, 22, 23) A projec¢ao lateral do cérebro viabiliza a

avaliacao da fossa posterior. (19) Assim, estas imagens constituem um meétodo robusto e

sensivel de avaliacao de circulagdo cerebral. (22)

As 1imagens dinamicas e estaticas podem ser obtidas com uma camara gama portatil ou

estacionaria. (19) Na auséncia de camaras gama portateis, este procedimento requer o

transporte do doente pelo que, deve ser tida em conta a avaliagao risco/beneficio. (19, 23)
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O transporte do doente para uma camara gama estacionaria, bem como as caracteristicas
dos agentes lipofilicos atualmente utilizados, permitem a aquisicdo de imagens tomograficas a
3 dimensodes, a SPECT. (22, 23) Esta técnica fornece informa¢des mais detalhadas do estado
da perfusao a nivel da fossa posterior ¢ do tronco cerebral. No entanto, ¢ frequentemente
inviavel em doentes instaveis e com SAV, devido a necessidade de os mobilizar da cama para
a mesa da camara gama. (19, 23, 26) Com este estudo ¢ possivel distinguir entre circulacao
cerebral e extra-cerebral pelo que, pode ser uma técnica a utilizar sempre que as imagens
planares estaticas sejam duvidosas, (19, 26) mostrando especial interesse em casos de lesoes
do cranio.

A realizacio do cintigrama de perfusio cerebral com *™Tc-HMPAO no estudo de MC
obedece, genericamente, ao seguinte protocolo: (4, 23)

— Administracdo endovenosa de uma atividade entre 15-30mCi (555-1110MBq);

— Estudo dinamico (fase angiografica):

O A aquisicao de imagens dinamicas deve comecar imediatamente antes ou no

momento da injecdo, para garantir a completa visualizagdo da chegada do
radiofarmaco a cardtida. Termina imediatamente apoOs a fase vascular;

o As imagens sdo obtidas a cada segundo, pelo menos durante 1 minuto;
— Imagens Estaticas:
o Obter imagens estaticas com 5 minutos de duragdo por proje¢ao;

o Proje¢Oes anterior, lateral direita e esquerda e posterior (quando possivel € se a

SPECT nao for viavel);

44



o Sao adquiridas imediatamente apos o estudo dindmico. Repetir a sequéncia

cerca de 20 minutos apoOs a injecao.

— SPECT

o Podem ser obtidas imagens de SPECT.

— Pode ser verificada a qualidade da administracdo, pela obtencdo de imagens que

demonstrem a captacao hepatica do radiofarmaco.

Encontra-se em anexo o procedimento da cintigrafia de perfusdo cerebral utilizado no

Centro Hospitalar Universitario de Coimbra.

Qualquer que seja o tipo de aquisicdo de imagens, ¢ fundamental que todo o cérebro

seja visualizado no conjunto das proje¢des obtidas. (23)

Varios estudos tém demonstrado uma sensibilidade de cerca de 77,8% e uma

especificidade de 100% para a aquisi¢do de imagens estaticas do parénquima cerebral,

enquanto a SPECT revela uma sensibilidade de 88,4% e especificidade de 100%. Esta

diferenca pode ser explicada pela dificuldade na distingdo entre a circulacdo cerebral e a

extra-cerebral, que diminui com a SPECT, o que confere uma vantagem indiscutivel no uso

da SPECT em doentes com fraturas do cranio. (26)
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VI. Resultados e Interpretacao

A execugdo técnica rigorosa do exame ¢ fundamental para uma interpretagdo correta do

mesmo. (23)

As imagens devem ser vistas em formato digital, em vez de papel ou filme, uma vez que

assim € possivel efetuar ajustes de contraste, subtracdo de imagens sobrepostas e aplicar

varios mapas de cor. (23)

Na interpretagdo das imagens dinamicas, a ndo visualizagdo de fluxo sanguineo nas

artérias cerebral anterior ¢ média, com um fluxo mantido na artéria carétida comum, indica

auséncia de circulagdo cerebral. (19)

Nas imagens estaticas podemos ter atividade nos seios venosos € nos vasos da face,

mesmo na auséncia de circulacao cerebral. (19)

Os relatorios devem descrever a extensdo e a severidade da deficiéncia da perfusdo

cerebral referenciando, se possivel, a circulacdo na fossa posterior € no tronco cerebral. (23)

Se ndo foi visualizada qualquer captacao do radiofarmaco a nivel cerebral e no cerebelo,

obtém-se um sinal chamado hollow skull (Figura 1). Neste caso o exame ¢ positivo para MC e

a conclusao deve indicar claramente que ndo existe evidéncia de perfusdo cerebral. (23, 26)
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Figura 1 - Cintigrama de perfusio cerebral com =~ Tc-HMPAO de um doente com 34 anos com suspeita de
MC apos acidente vascular cerebral, que revela sinal de hollow skull. (A) Imagens dindmicas em projecao
anterior. Duas sequéncias de imagens estaticas em projecao anterior (B), lateral esquerda (C) e lateral direita (D).
A imagem estdtica em projecao anterior (B) revela sinal de Aot nose. (Imagens gentilmente cedidas pela Dr.*
Gracinda Costa.)

Se o exame demonstrar atividade cerebral (Figura 2), o exame ¢ negativo € a conclusao
deve ser existe perfusdo cerebral. (23) Por vezes, a evolu¢do do quadro clinico revela
inicialmente um exame negativo que posteriormente positiva como pode ser observado no
caso apresentado nas Figuras 2 e 3.

De sublinhar o papel da cintigrafia neste contexto, uma vez que nao diagnostica MC,
apenas a confirma. A auséncia de captacdo do radiofairmaco no cérebro e cerebelo ¢
consistente com o diagnostico de MC mas, sO por si, ndo € suficiente para estabelecer o seu

diagndstico, pelo que tem de ser devidamente correlacionado com a clinica. (25)
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Figura 2 - Cintigrama cerebral com **"Tc-HMPAO de um doente com 48 anos, apés
rotura de malformacio arteriovenosa, que revela presenca de circulacio cerebral.
(A) Imagens dindmicas em projecdo anterior. Imagens estaticas em projecao anterior (B),

lateral esquerda (C) e lateral direita (D). (Imagens gentilmente cedidas pela Dr.* Gracinda
Costa.)
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Figura 3 - Repeticio de cintigrama cerebral com *"Tc-HMPAO apés 6 dias, que
revela sinal de hollow skull. (A) Imagens dindmicas em projecdao anterior. Imagens

estaticas em proje¢do anterior (B), lateral esquerda (C) e lateral direita (D). (Imagens
gentilmente cedidas pela Dr.* Gracinda Costa.)
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VII. Fatores de erro

Os métodos de preparagao ¢ de administracdo do radiofarmaco podem condicionar a
qualidade do exame por serem potenciais causadores de artefactos, levando a falsos positivos.
Um dos mais relevantes prende-se com a marcagdo inadequada da molécula de HMPAO pelo
Mo E, por isso, mandatoria a realizagao do controlo de qualidade do radiofarmaco, com
avaliacdo quantitativa da eficacia de marcacdo, que no caso do *~"Tc-HMPAO deve ser
superior a 85%. (23, 24)

O seio sagital superior pode demonstrar alguma captagdo do radiofarmaco, mesmo em
casos de auséncia de circulacido cerebral, devido a presenca de vasos colaterais provenientes
da circulagdao extra-cerebral. (19, 22, 23) Nao deve ser considerado um sinal de circulacao
cerebral. (19)

Alguns autores referem a presenga de um sinal chamado /of nose (Figura 1) nos doentes
em MC, devido a presenca de vasos colaterais da circulagdo cerebral para a face, do refluxo
sanguineo da regido do tronco cerebral ou da regido cervical. Ainda que ndo seja um critério a
favor ou contra o diagnostico, ¢ importante que o médico esteja familiarizado com a sua
presenca. (22, 23)

Deve ser dada uma especial atencdo a distingdo entre circulagdo cerebral e extra-
cerebral. Em casos de traumatismo craniano ha uma hiperémia da zona do cranio afetada, que
pode mimetizar circulacdo cerebral, levando a falsos negativos. (23)

Também podem ocorrer falsos negativos na presengca de fraturas do cranio, apos

craniotomia ou quando o cintigrama ¢ realizado precocemente. (19, 22) Nao esquecer que a
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perda de circulacao cerebral é progressiva desde a lesdo até todo o processo fisiopatologico se
instalar, pelo que, tem sido sugerido que o cintigrama se realize cerca de seis horas apos o
diagnostico clinico de MC. (19, 23) No caso de existir perfusdo remanescente, recomenda-se
a repeticdo do exame. O exame ndo deve ser repetido no mesmo dia, uma vez que ainda
havera radioatividade do estudo anterior, devido ao tempo de decaimento do M HMPAO,
o que impede um diagndstico correto. (23) Esta situacdo ¢ evidente no caso clinico

apresentado nas Figuras 2 e 3.

VIII. Novas técnicas
A tomografia por emissdo de positrdes (PET) com fluordesoxiglicose marcada com '°F
("*F-FDG) avalia o metabolismo glucolitico sendo, teoricamente, o melhor método para
verificar a viabilidade cerebral. Como técnica tomografica, permite o estudo metabolico
regional do cérebro e cerebelo. No entanto, questoes logisticas relacionadas com a

disponibilidade de '*F-FDG limitam a sua aplicagio neste contexto clinico. (26)
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Conclusao

O conceito biologico de MC ¢ aceite no mundo ocidental gerando controvérsia apenas

nos campos teorico e filosofico. No que respeita a outras sociedades e religides, a

aplicabilidade do conceito de MC tem sido alvo de grandes discussdes, sendo por vezes

impossivel a sua aceitagdo devido a crencas relativas a esséncia do ser humano. (27)

Os profissionais que procedem ao diagnostico de MC encaram-na apenas como uma

forma de diagnosticar o momento de morte, sendo um processo unico, pelo que nao t€ém

qualquer divida em afirmar que o processo ¢ fidvel. (28)

Os critérios de diagnostico de MC sado inquestionaveis, fiaveis e reprodutiveis desde que

cumpridas todas as regras estabelecidas, assegurando, assim, a morte do doente. (1, 2)

Segundo o documento da AAN, de 2010, ndo fo1 descrito nenhum caso de recuperagdao apos

diagnostico de MC, desde que cumpridos os critérios publicados em 1995. (4) Ao longo do

tempo tém vindo a ser descritos alguns casos de recuperagdo apos diagnostico de MC, nos

quais houve claramente falhas no processo de diagnostico, ndo cumprindo todos os requisitos

necessarios. (9, 29)

Atualmente pode haver discrepancias acerca do melhor procedimento para a realizagao

do teste da apneia, uma vez que ndo ha estudos comparativos entre as varias técnicas

referidas. No entanto, o método descrito € seguro, fiavel e reprodutivel. (4)

A realiza¢do de um estudo em doentes com diagndstico de MC revelou que o segundo

conjunto de provas nao contribui em nada para o diagndstico, uma vez que a partir do
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momento em que sao seguidos todos os critérios de diagnostico implementados e o primeiro

conjunto de provas € positivo para MC, a realizagdo de um segundo conjunto apenas atrasa o

diagnostico, uma vez que ¢ realizado exatamente nos mesmos moldes. (9) Assim, em 2010, a

AAN refere apenas a necessidade de um conjunto de provas totalmente positivas para o

diagndstico de MC. (4) No entanto, em Portugal continuam a ser necessarios dois conjuntos

de provas. (5, 14)

Quanto ao periodo de observagdao recomendado para garantir a irreversibilidade do

quadro, ndo ha estudos que permitam afirmar qual o tempo minimo necessario, uma vez que

este depende da causa que levou ao coma e da idade do doente. (4)

No futuro sdo necessarios mais estudos acerca da determinacao clinica de MC,

essencialmente no que toca as pequenas diferencas nos protocolos do teste da apneia, ao

nimero de examinadores necessarios € a sua experiéncia e ao tempo de observacdo minimo

necessario. (4)

O MCD ideal para confirmac¢ao de MC deveria estar sempre disponivel, ser simples de

realizar, preferencialmente a cabeceira do doente, indcuo, independente do operador, dos

efeitos de farmacos e de distarbios metabolicos e enddcrinos. Deveria ter uma alta

sensibilidade e especificidade com vista a nao ter falsos positivos nem falsos negativos. (20)

Assim, podemos concluir que ndo existe um exame que cumpra todos estes critérios sendo o

cintigrama de perfusio cerebral o exame disponivel atualmente que cumpre a maior parte dos

critérios referidos. (19)
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O cintigrama de perfusdo cerebral ¢ um MCD seguro, fidvel, rapido, indcuo e
independente do operador. Além disso, a sua interpretacdo nao ¢ afetada por hipotermia,
distirbios metabdlicos e enddcrinos, intoxicacdo por farmacos, nomeadamente barbituricos,
interferéncias elétricas ou fraturas do cranio. (22, 25) Assim, tem uma elevada sensibilidade ¢
especificidade, sendo extremamente raros os casos de falsos negativos e ndo estd descrito
nenhum caso de falso positivo. (25, 26)

O cintigrama de perfusio cerebral com ~"Tc-HMPAO ¢é o mais aceite e utilizado,
sendo o unico referido pela AAN. (4) As imagens estaticas do parénquima cerebral obtidas
com este agente parecem ser as unicas que oferecem a possibilidade de uma avaliagdo
completa da perfusdo do cérebro e do tronco cerebral. (19)

Os estudos realizados at€¢ ao momento aconselham um intervalo de seis horas entre o
diagnostico clinico de MC e a realizacdo do cintigrama de perfusdo cerebral, no entanto sdo

necessarios mais estudos para otimizar o intervalo de tempo necessario. (19, 25)
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HOSPITAIS DA UNIVERSIDADE DE COIMBRA

PROTOCOLO PARA O DIAGNOSTICO DE MORTE CEREBRAL

IDENTIFICACAO DO DOENTE:

Nome

(ver verso)

Idade Sexo

Servigo

Dia e hora da instalacio do coma
Tipo de lesdo encefalica

Dr. A

Dr. B

EXAME DO DOENTE: VERIFICAM-SE AS SEGUINTES CIRCUNSTANCIAS OU SINAIS?

(Responda SIM ou NAQ)
Dr. A Dr.B
1° Exame 2° Exame 1° Exame 2° Exame

Farmacos depressores do SNC
Relaxantes Musculares

Alteragdes metabdlicas ou enddcrinas
Hipotermia (temp.central < 35°)
Respostas motoras dependentes de
nervos cranianos apds estimulagdo de
qualquer area somatica

Reflexo fotomotor

Reflexo corneano

Reflexo vestibulo-ocular

Reflexo faringeo

Reflexo da tosse

Respiragéo espontanea (PaCO2=Hg
50 mm Hg

CONCLUSAO: )
MORTE CEREBRAL (SIM OU NAO)

IMPORTANTE: O diagndstico de morte cerebral s6 se pode fazer quando a resposta a TODAS as

alineas do exame do doente for NAQ

Dia em que foi feito o exame
Hora em que foi feito o exame

IDENTIFICACAO DOS MEDICOS:
Dr. A: Nome (legivel)

Grau e Servigo

Dr. B: Nome (legivel)

Grau e Servigo

Assinatura do Dr. A
Assinatura do Dr. B
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REGRAS GERAIS:

¢ O exame do doente deve ser feito por dois médicos, um dos quais obrigatoriamente com mais
de cinco anos de exercicio auténomo de profissdo e com experiéncia de cuidados intensivos.
Em caso de davida, seja na verificagdo dos critérios, seja no esclarecimento da etiologia do
estado de coma, devera ser consultado o neurologista ou o neutrocirurgiéo.

< Por vezes, dependendo da causa do coma e da evolugéo do caso, é aconselhavel examinar o
doente por mais de uma vez, podendo o periodo de observagéo estender-se até 24 horas. Em
casos em que o diagndstico etiologico se afigure 6bvio (traumatismo craniano, hemorragia
intracraniana, intervengfo neurocirurgica) uma tinica observagfio podera ser suficiente.

< Poder4 ser executado também cintigrama de perfuséo cerebral.

0 EXAME DO DOENTE:

< Para verificagfo da temperatura corporal deve o termémetro permitir leituras <35° C.

< A presenga de reflexos de automatismo medular ndo invalida o diagnéstico de morte cerebral.
J4 a presenga de atitudes de descorticagéio ou descerebragéio exclui o diagnoéstico de morte
cerebral.

¢ O reflexo fotomotor deve pesquisar-se com luz forte.
¢ O estimulo para despertar o reflexo corneano deve também ser intenso.

< Para pesquisar o reflexo vestibulo ocular ¢ necessario comprovar a permeabilidade do canal
auditivo externo e a integridade da membrana do timpano antes de iniciar a irrigagéio de 20ml
de 4gua gelada em cada canal auditivo externo ao mesmo tempo que se observam os olhos. A
cabeca deve estar elevada 30° acima do plano do leito. O reflexo estd ausente quando néo ha
movimentos oculares.

< A pesquisa do reflexo faringeo e da tosse faz-se com uma sonda de aspiragéo respectivamente
na faringe e, depois, através do tubo traqueal na carina.

¢ A verificagiio da auséncia de respiragfio espontdnea, deve ser sempre precedida de uma pré
oxigenagfio com oxigénio puro pelo ventilador durante 10 minutos, antes do inicio da prova.

Se se dispuser da analise de gazes do sangue, desligar-se-4 o doente quando se verificar uma
PaCO2 de 40-45 mm Hg este valor obtem-se quer ventilando com uma mistura de 5% de diéxido
de carbono em oxigénio, durante 5 minutos, quer diminuindo a frequéncia do ventilador.

O doente manter-se-4 desligado durante 10 minutos; deve evitar-se a hipoxia durante o tempo em
que o doente estiver desligado por meio da administragdo de oxigénio puro a 6 litros/minuto
através de uma sonda introduzida na traqueia até a carina. _

Se nfo se dispuser de gasimetria, administrar, apds a oxigenag&o prévia, a mistura de CO2 a 5%
em oxigénio durante 5 minutos e desligar depois o ventilador durante outros 10 minutos,
mantendo o fluxo de oxigénio puro a 6 litros/minuto pela sonda introduzida na traqueia até a
carina.

As situagdes de insuficiéncia respiratéria cronica constituem caso especial, exigindo cuidadosa
consideragdo, pois podem ndo responder a niveis elevados de CO2 na auséncia de estimulagéo
hipéxica.

Refs

pp.39, 123,209, 284. R Ordem Médicos 1986; n4: p.14
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PT.CIN (SNC).43.1
SPECT de perfusdo cerebral com
99mTc-HMPAO

Cadigo: PT.CIN (SNC).43.1 Data 25 de Margo de 2004
- Aprovagao //L_
0 Unlf
/r

Titulo: Estudo de perfusdo cerebral com 99mTc-HMPAO

f

Modificagoes:

Objectivo:
Descrever a realizagéo de estudo de perfusdo cerebral com 99mTc-HMPAO

Descrigao:

Comeca: Com a confirmagao da identidade e preparag&o do doente
Acaba: Com a validagdo médica dos resultados, elaboraggo do relatério e lmpressao

1) Indicagdo:
- morte cerebral

2) Radiofarmaco: 99mTc-HMPAQ.
2.1.) Dose: 740 MBq (20 mCl).
2.2.) Forma de administragdo: i.v. (imediatamente apds a sua preparagéo, no caso de HMPAO
ndo estabilizado, ndo ultrapassando um intervalo de tempo superior a 30 minutos. Se utilizar
HMPAO- Estabilizado, este pode ser administrado com seguranga até 3-4h ap6s preparagéo.
Durante a injecgdo néo se deve aspirar sangue para a seringa com radiofarmaco).

3) Preparagao do doente: N&o € necessaria qualquer preparagao.

4) Instrumentagdo: Camara Gama
4.1.) Camara gama com um detector (1, 2 e 6).
4.2.) Colimador: baixa energia e alta resolugéo
4.3.) Janela: 20 % centrada em 140 keV.
4.4.) Modo: Estudo dinamico e imagens planares.
4.5.) Matriz: 64X64 para o estudo dinamico de perfusao e 256x256 para as imagens planares.
4.6.) Zoom: 1.

5) Aquisigao:
5.1) Doente: em decibito dorsal.
5.2.) Procedimento:
5.2.1.) Tipo: Estudo dinamico e aquisi¢&o de imagens planares.
5.2.2.) Tempos de execugio:
a) O estudo de perfusao inicia-se de imediato apés lnjecg:ao do radiofarmaco e consiste

na aquisicio de imagens sequenciais de 1 segundo durante 1 minuto. As imagens -

planares tém inicio cerca de 20 minutos depois e sdo adquiridas durante 5 minutos em
projecgBes anterior, posterior e laterais direita e esquerda.
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