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INTRODUCAO

Na Assembléia Médica Mundial realizada na Australia (1968) formulou-se a Declaragdo
de Sidney, da qual se tomara um trecho: "... A morte representa um processo gradual em nivel
celular, variando a capacidade dos diferentes tecidos em suportar a falta de oxigenacéo.
Entretanto, do ponto de vista clinico, 0 que interessa nédo é a preservacado de células ou tecidos
isolados, mas sim o destino do individuo como um todo; o tempo de morte das diferentes células
e tecidos ndo é tdo importante quanto o aspecto de que o individuo se encontra em um estagio de
coma irreversivel, a despeito de quaisquer técnicas atualmente conhecidas que se possa
empregar. O diagnostico de morte € responsabilidade do médico, que podera suplementar seu
julgamento com 0s exames que considerar necessario; entretanto, nenhum critério
exclusivamente tecnologico é totalmente satisfatdério e nenhum exame devera substituir o
raciocinio clinico”. (Silverman et al. 1969)

Para a confirmagdo do diagnostico de morte encefalica existem, basicamente, dois tipos
de exames, os circulatérios e os neurofisiologicos. Os exames neurofisioldgicos, como o
eletrencefalograma (EEG) e os Potenciais Evocados Sensoriais (PES) avaliam funcédo e, na morte
encefélica, se baseiam na demonstracdo do desaparecimento do aspecto funcional normal.

S&o técnicas mais complementares do que substitutivas; o EEG é mais adequado para
avaliar as funcdes dos hemisférios cerebrais, enquanto que os PES avaliam melhor o segmento
subcortical. Sua associacdo se mostra muitas vezes mais satisfatoria.

EEG e PES sdo inscritos como ondas em grafico xy. No EEG sdo mais importantes as
freqiiéncias das ondas e nos PES séo as laténcias: 1) laténcias absolutas: contadas desde o tempo
zero até o pico das ondas; 2) laténcias interpicos (LIP): medidas entre dois picos de ondas; 3)
laténcias diferenciais: comparando ambos lados da via estudada. Também tém valor as
amplitudes relativas, medidas na mesma curva ou nos dois lados da via. Os resultados obtidos séo
confrontados com os coletados em populagdes normais. (Luccas et al. 1990 e 1996)

Interpretacdo dos PES: 1) a resposta normal sugere integridade da via, pelo menos para as
condicdes do teste; 2) a auséncia de respostas indica comprometimento severo da via (excluidas
falhas técnicas); 3) o aumento de laténcias indica retardo de condugdo, ocorrendo geralmente em
processos de desmielinizacdo segmentar; 4) a diminuicdo de amplitudes pode se correlacionar a
diminuicdo do numero de fibras condutoras, por bloqueio funcional ou por comprometimento
parcial dessas fibras.

Os PES representam respostas a estimulos e avaliam vias sensoriais atravessando 0
sistema nervoso (SN). Na dependéncia do tipo de estimulo e de registro empregados as respostas
podem se originar em receptores (céclea e retina), em nervos periféricos e cranianos, na medula
espinal, no tronco cerebral, em nivel subcortical, no cortex especifico primario e no cortex



associativo. A estimulagéo das vias sensoriais acarreta respostas que podem ser registradas como
PES e trés tipos de vias sdo habitualmente avaliados: auditiva, visual e sdmato-sensitiva.

O exame dos PES nos pacientes em coma pode auxiliar na deteccdo de alteragdes
especificas a cada via. Desta forma, a analise dos PES deve sempre levar em conta eventuais
alteracdes dos receptores e do trecho periférico das vias estudadas. A atencdo ao historico do
paciente e 0 exame especializado dos receptores e trecho periférico é de extrema importancia. E
importante anotar os problemas encontrados, pois deverdo fazer parte do relatério médico. Por
exemplo: no trauma cranio-encefalico frontal o nervo Optico pode ser lesado por uma fratura de
oOrbita, comprometendo o PE visual; lesdes auditivas podem comprometer o PE auditivo; da
mesma forma, os PE sémato-sensitivos podem se alterar nas lesGes raquimedulares.

Critica-se 0 uso dos PES para diagnostico de morte encefélica lembrando que uma doenca
desmielinizante poderia provocar 0 mesmo padrdo de respostas; entretanto, essa discusséo tem
mais valor tedrico do que préatico. O processo diagnostico vai do quadro clinico para os exames
complementares (nunca ao contrario) e seria muito dificil confundir clinicamente morte
encefélica com uma doenca desmielinizante. Entretanto, se ocorresse morte encefalica em um
paciente previamente padecendo de doenca desmielinizante? A resposta é mais dificil, mas seria
muito raro na esclerose multipla encontrar alteragcbes dos PES mimetizando as da morte
encefalica. (Luccas et al. 1996)

ASPECTOS TECNICOS GERAIS do REGISTRO dos POTENCIAIS EVOCADOS

1. Todos os PES tém técnicas adequadas de estimulagdo e registro parametrizados
pelo servigo de Neurofisiologia Clinica.

Estas envolvem usar parametros de estimulo e de registro (filtros, sensibilidade, eletrodos
e montagem) da forma padronizada pelo servico. Nao representa técnica aceitavel usar de rotina
o filtro de entalhe (ou de corte) de 60Hz. (Luccas et al. 1996)

2. As impedancias dos eletrodos devem estar preferencialmente abaixo de 5.000
ohms, porém sempre acima de 100 ohms.

Impedéncias desbalanceadas (valores muito diferentes no par de eletrodos) podem
distorcer os PES, e isto pode ocorrer mesmo se as impedancias dos dois eletrodos estiverem
dentro da faixa recomendada.

H& queda acentuada dos potenciais se as impedancias estiverem abaixo de 100 ohms e
nenhum potencial com zero ohm.

Portanto, deve-se fazer acurada medicdo das impedancias no preparo do registro.

3. Deve-se testar a integridade do sistema de registro.

A calibracéo instrumental testa a operacdo de todo o sistema.

4. Parametros sugeridos de estimulo e registro dos PES

A obtengdo dos exames de PES a beira do leito na UTI é perfeitamente exequivel,
respeitando os aspectos técnicos, poupando o paciente grave de deslocamentos e privando-o,
mesmo que temporariamente, de um atendimento adequado e constante.

Para a avaliacdo diagnostica da morte encefélica séo usados principalmente: o PE visual
por flash (PEV-F); o PE auditivo de tronco cerebral (PEA-TC) e o PE sdmato-sensitivo por
estimulacdo do nervo mediano no punho (PESS-M). Raramente sdo estudados o PE auditivo de
média laténcia (PEA-ML) e o PESS do nervo tibial posterior (PESS-TP). PES podem ser
obtidos isoladamente, mas na morte encefélica é preferivel ndo depender da analise de apenas
uma via; € recomendado fazer uma avaliacdo multimodal. Cada PES tem parametros préprios de
estimulo e de registro.



1) PEV-F: a estimulagdo € monocular e os flashes sdo administrados atraves de dculos especiais
(com LEDSs) ou de estroboscépio. As respostas corticais sdo registradas nos eletrodos Oz e Fz do
sistema internacional 10-20 de colocacdo de eletrodos em eletrencefalografia. E recomendavel
fazer simultaneamente o ERG (eletro-retinograma) com eletrodos infra-orbitarios (lol e 102)
ligados aos eletrodos auriculares. Em 2 canais sdo usadas as montagens:

para OD (olho D): canal | = ERG OD (lo2-A2) canal Il =0z-Fz e

para OE (olho E): canal | = ERG OE (lo1-Al) canal Il = Oz-Fz.

Os parametros sugeridos para o PEV-F sdo: tempo de andlise = 250ms; filtros = 5 -
100Hz; freqliéncia da estimulacdo = 1.9Hz; nimero de estimulos = 100.

Os estimulos, apds atravessarem os meios transparentes do olho, atingem a retina; dai o0s
impulsos trafegam pelo nervo Optico, quiasma éptico, tracto dptico, corpo geniculado lateral,
radiacdo optica e cortex occipital. E muito importante observar e registrar se o paciente apresenta
alteracdes dos globos oculares, das palpebras ou outras que possam perturbar a resposta visual.
Pacientes com midriase tém ERG grande, devido & maior estimula¢do luminosa; ao contrario, os
com hematoma palpebral mostram atenuacgéo das respostas.

Na morte encefalica é freqliente encontrar ERG de grande amplitude devido a midriase,
com auséncia bilateral das respostas corticais.

O PEV-F ¢é descrito como o mais sensivel dos PES a influéncias externas, como acdo de
drogas e hipotermia; Keenan et al. mostraram alteragdes do PEV-F, com aumento de laténcias
sob niveis de hipotermia de 22 (+4)°C e desaparecimento do PEV-F com temperaturas de 13.1
(+1.9)°C; é interessante comparar esses valores com aqueles referidos como capazes de induzir
siléncio elétrico cerebral (SEC) no EEG (28 - 32°C).

2) PEA-TC: estimulos de clicks monoaurais por rarefacdo usando a intensidade méaxima do
equipamento (por exemplo, 105 dBHL - decibéis “hearing level” ou nivel de audi¢do) com
mascaramento contralateral. Observar a presenca de obstaculos a propagacdo do som, como
algoddo ou cerumen nos ouvidos, sangramento (sugerindo lesdo do timpano), otoliquorréia, etc.;
a fratura do rochedo do temporal pode lesar o nervo auditivo ou a coclea. O registro é simultaneo
em 2 canais (ipsi + contralateral) com os eletrodos Fz, Cz, A2 e Al e as montagens:

para AD (ouvido D): canal | = A2-Cz canal I1=A1-Cz e

para AE (ouvido E): canal | = Al-Cz canal Il = A2-Cz.

Parametros sugeridos para 0 PEA-TC: tempo de analise = 10ms; filtros = 150 - 3000Hz;
freqliéncia = 11.1Hz; namero de estimulos = 2000; clicks por rarefacdo com duracdo 0.1 ms.

Normalmente sdo obtidas seis ondas, numeradas em algarismos romanos, que avaliam a
atividade do tronco cerebral e cujos provaveis geradores sdo: onda I: nervo auditivo; onda II:
porcédo intracraniana do nervo auditivo e nucleos cocleares; onda I11: complexo olivar superior;
onda 1V: lemnisco lateral; onda V: coliculo inferior no mesencéfalo; onda VI: corpo geniculado
medial. As laténcias absolutas dessas ondas sofrem influéncia de fatores como nivel de ruido
ambiente, disturbios otolégicos prévios ou elementos que alterem a conducdo do som. Portanto, é
mais importante medir laténcias interpicos (LIP), que ndo sofrem estas influéncias: LIP I-III:
tempo de conducéo entre o nervo auditivo e o nivel bulbo-pontino no tronco cerebral; LIP 111-V:
tempo de conducao ponto-mesencefalico; LIP 1-V: tempo de conducdo central.

A auséncia de todas as ondas, inclusive onda I, indica lesdo periférica e ndo permite
avaliar o trecho central das vias. Na morte encefélica desaparecem as ondas do tronco cerebral
(111 a VI) e podem permanecer as ondas | (gerada no nervo auditivo) e raramente 1l (gerada, pelo
menos em parte, na porc¢do intracraniana do nervo auditivo), uni ou bilateralmente. Ocorrendo o
comprometimento da circulagdo coclear (a artéria auditiva interna vem da circulacéo cerebral via



arteria cerebelar anterior inferior) desaparecem todas as ondas. Goldie et al. (1981) estudaram 35
pacientes com morte encefalica, encontrando onda I em 23% e nenhuma onda em 77%; a onda |
esteve presente em 41% dos casos relatados por Starr (1976).

E importante assinalar que o PEA-TC se mostra bastante resistente a doses elevadas de
agentes anestésicos e barbitaricos. Podem ocorrer alteracfes de laténcias e amplitudes, porém o
desaparecimento reversivel por acdo de drogas seria raro e dependente de condi¢des extremas,
podendo estar ou ndo associado com hipotermia importante. (Garcia-Larrea et al.) O PEA-TC
sera bastante Gtil quando houver suspeita de que o0 SEC no EEG possa decorrer da acao de drogas
como os barbitdricos.

Barelli et al. (1990) chamaram a atencdo para a encefalopatia pos-andxica, quando
estruturas corticais seriam mais afetadas do que as subcorticais; nesse caso, 0 paciente poderia
mostrar varios aspectos de morte encefélica, como SEC no EEG, parada circulatoria e ainda
persistirem (temporariamente) ondas do PEA-TC; esses autores enfatizaram a importancia de se
complementar a avaliacdo através dos PES. Nos pacientes com traumatismo cranio-encefalico ou
hemorragia cerebral (com degeneragdo rostro-caudal) os autores observaram que o PEA-TC
desaparecia geralmente junto com a atividade elétrica do EEG.

3) PESS-M: obtidos por estimulos elétricos aplicados no nervo mediano no punho. Na UTI é
freqliente se encontrar a regido do punho edemaciada, devido a puncgdes arteriais; outros
pacientes mostram fraturas em membros superiores e gesso envolvendo o punho. Nesses casos
podem ser usados eletrodos digitais (de forma anular); a estimulagédo do nervo digital produz
respostas de menor voltagem e com aumento de laténcias de cerca de 3 ms (tempo de conducao
do dedo ao punho). Para registrar o PESS-M em 2 canais séo colocados os eletrodos: Fz, CP4 e
CP3 (50% da distancia entre centrais e parietais), ponto de Erb (fossa supra-clavicular) a direita e
a esquerda, Al e A2. Montagem:

canal | : Erb ipsilateral - Fz

canal Il: Centro-Parietal contralateral - Auricular contralateral.

Parametros usados para o PESS-M: tempo de analise = 40ms; filtros = 30 - 3000Hz;
frequéncia = 4.7Hz; nimero de estimulos = 500; duracao do estimulo = 0.1 ms.

Os impulsos ascendem pela via cordonal posterior na medula espinal (fibras mielinizadas
grossas), nucleo cuneiforme e lemnisco medial no tronco cerebral, nicleo VPL no talamo e area
sdmato-sensitiva primaria parietal contralateral ao estimulo. Normalmente se obtém as seguintes
ondas: potencial de agdo composto periférico do plexo braquial N9; ondas P13 e P14, geradas ao
nivel do foramen magno e lemnisco medial;, onda N18, gerada a distancia provavelmente em
tronco cerebral baixo e ondas tdlamo-corticais N20 e P25. S0 medidas as laténcias absolutas, as
LIP N9-P13 e P13-N20; também € importante comparar de forma relativa a amplitude N20/P25.

Na morte encefélica estara presente a resposta periférica N9 (gerada no plexo braquial);
poderd estar presente a onda P13, gerada ao nivel do foramen magno; estardo ausentes as ondas
P14 (lemnisco medial), N18 (tronco cerebral?) N20 e P25 tdlamo-corticais.

Goldie et al. (1981) encontraram a onda N9 periférica em 29 pacientes com morte
encefalica, porém nenhum deles mostrava N20 e P25 corticais; 69% deles tinham P13 e P14; em
dois destes pacientes foi observada extensa necrose da ponte, sugerindo que P13 e P14 devam se
originar caudalmente a ponte; 31% mostraram perda do P13 e P14 e dois destes pacientes tinham
transeccdo da medula cervical em niveis Cv2-Cv3 e Cv5-Cv6 respectivamente, mostrando que
P13 e P14 devem ser originados acima do nivel medular cervical, provavelmente na juncéo
cervico-bulbar.



Esses achados foram confirmados por Belsh & Chokroverty (1987) que encontraram P13

e P14 em 30% dos casos de morte encefalica, porém nunca encontraram ondas N20 e P25; situam
os geradores do P13 e P14 acima dos cornos posteriores na medula, até o nivel lemniscal;
interrogam a existéncia de diferentes geradores para as duas ondas: P13 mais caudal, gerado na
medula cervical alta ou nucleos cuneiformes e P14 mais rostral, gerado em nivel lemniscal;
portanto, pode haver dissociacdo dessas ondas com lesdo ocorrendo no sentido rostro-caudal,
mostrando P13 presente e P14 ausente. A preservacdo varidvel do P13 nos pacientes com morte
encefalica é provavelmente resultante da interacdo entre a cessacdo da circulacdo intracraniana
(por aumento da presséo intracraniana) e variacoes locais das condi¢des circulatorias bulbares; no
local dos geradores do P13 ocorre a interface entre a circulacdo extra e intracraniana. Através de
estudo neuropatologico, Walker et al. 1975 (in Chiappa) verificaram que 57% dos pacientes com
morte encefalica tinham intacta a jungdo cérvico-bulbar.
4) PESS-TP: os estimulos séo aplicados no nervo tibial posterior na altura do maléolo interno.
Para registro em 2 canais sdo colocados os eletrodos: Fz, CPz (50% da distancia Cz-Pz), CP4,
CP3, Al e A2. Parametros utilizados: tempo de analise = 100ms; frequéncia = 4.7Hz; numero de
estimulos = 500; duragdo do estimulo = 0.2 ms. Normalmente é obtida uma resposta N35-P40-
N50-P60; a onda mais importante € a P40, que assinala a chegada cortical dos impulsos. Na
morte encefalica falta essa resposta, mas o PESS-TP € pouco utilizado, pois as vias sdmato-
sensitivas dos membros superiores e inferiores sdo bastante proximas e seria necessaria leséo
bastante caprichosa para afetar um desses PESS e poupar o outro.

Ganes & Lundar (1988) estudaram 76 pacientes em coma profundo usando EEG e PES;
37 pacientes em morte encefélica mostravam SEC no EEG e neles o estudo dos PES deu o0s
seguintes resultados: PEA-TC somente com ondas | e Il eventualmente presentes, PEV-F sem
respostas corticais e PESS-M sem N20 e P25 bilateralmente. Em 33 dos 37 pacientes foi feita
angiografia cerebral (préximo a avaliacdo neurofisioldgica), mostrando parada da circulacdo em
todos. Outros 32 pacientes mostravam atividade espontadnea no EEG; em 20/32 o PESS-M
mostrava auséncia bilateral de N20 e P25: 10 morreram em poucas horas e outros 10
desenvolveram SEC apds 2-3 dias; em 12/32 o PESS-M mostrava N20 e P25 uni ou
bilateralmente e neste grupo houve sobreviventes.

5. Os registros devem ser feitos por pessoal qualificado.

A competéncia técnica é essencial, porque esses registros sdo frequentemente feitos em
circunstancias dificeis na UTI e incluem muitas possiveis fontes de artefatos. A identificacdo e a
eliminacdo da maioria desses artefatos exige um técnico qualificado, trabalhando sob a direcéo
de um neurofisiologista clinico com habilitacdo em PES.

6. Na morte encefdlica ndo deve haver reatividade a estimulos sdmato-sensitivos,
auditivos ou visuais, mesmo intensos. Notar que, qualitativa e quantitativamente, o registro dos
PES ndo pode ser considerado igual a avaliagdo da reatividade no EEG e, portanto, os métodos
néo sédo excludentes.

7. Considerando-se os exames neurofisioldgicos pode-se afirmar que o EEG tem sido
mais importante que os PES, por:

1) ter maior tempo de validagéo clinica do que os PES; 2) cobrir melhor os hemisférios cerebrais,
ndo se limitando ao exame de apenas trés vias; 3) ndo existir caso descrito de EEG com SEC
(fora das condicdes de excegéo) e sobrevida do paciente.

Existem limitages proprias do EEG: a) o SEC ndo pode ser valorizado na vigéncia do
uso de drogas depressoras do SNC, principalmente em grandes doses; nessas condi¢des, pode-se
aguardar a eliminacdo da droga ou complementar o estudo com os PES, sabidamente mais



resistentes a acdo de drogas; b) o SEC ndo pode ser valorizado na vigéncia de hipotermia
importante (abaixo de 32°C); pode-se aquecer o paciente previamente e/ou também fazer os PES
(mais resistentes a hipotermia); ¢) o EEG ndo avalia adequadamente o tronco cerebral, embora
receba influéncias das atividades elétricas nele geradas.

8. Os PES podem colaborar com o EEG no diagndstico da morte encefélica,
permitindo avaliar principalmente o segmento subcortical e o tronco cerebral.

A maior utilidade dos PES é a avaliacdo da morte encefélica naqueles pacientes que
receberam doses elevadas de medicacdo sedativa como medida terapéutica e, nos quais ainda nao
houve tempo para a eliminacdo da droga. Por exemplo, doses elevadas de thionembutal mostram
cinética de excrecdo irregular, de até varios dias; dessa forma, o valor do EEG poderia ser
questionado (SEC induzido por droga?). Como os PES sdo resistentes a acdo de drogas, eles
podem complementar essa avaliagdo, demonstrando presenca ou auséncia de respostas.
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