Suporte clinico para pacientes criticos em risco de morte encefalica.
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Introducao

A disponibilidade de 6rgdos para doacado € provavelmente o principal fator limitante para o
crescimento no ndimero de transplantes hoje no pais. Diferentes fatores colaboram para isso, alguns
referentes a sociedade, alguns referentes a estrutura de captacdo de 6rgaos e alguns referentes a um
possivel doador. Quanto ao préprio doador, o diagndstico precoce do risco de morte encefalica e o
adequado suporte clinico desse paciente sao ainda hoje etapas muito dificeis e executadas de forma
ineficaz. Esse suporte deveria permitir 0 aproveitamento maximo dos 6rgéos doados e a qualidade e
sobrevida do enxerto no receptor, se realmente o paciente evoluir com lesédo irreversivel do tronco
cerebral, mas ser também iniciado antes mesmo desse diagndstico, para permitir que o paciente
ainda viavel tenha alguma chance de sobrevida. Esse artigo discute alguns detalhes desse suporte,

com foco nos pacientes que irdo evoluir para morte encefalica e sdo potenciais doadores de érgaos.

Dificuldades técnicas para se obter o doador ideal.

A tabela 1 ilustra os parametros fisiol6gicos e clinicos de um possivel doador ideal.
Entretanto, na vida real esses parametros fisiologicos sdo muito restritos, mesmo para a terapia
intensiva moderna, particularmente devido a caracteristicas préprias do paciente e a necessidade de

se manter um suporte adequado por um periodo de tempo relativamente longo.

Tabela 1 — Caracteristicas desejadas no doador ideal

1. Idade menor que 50 anos Principais parametros fisiolégicos e clinicos
2. Sem histéria de malignidade 1. PAM > 60 mmHg
3. Sem evidéncia de disfuncdes de 6rgéos 2. PVC < 10 mmHg
secundaria a alguma doenga sistémica 3. PAPO > 10 e < 15 mmHg
4. Sorologias negativas 4. Uso apenas de dopamina ou dobutamina em
5. Bioguimica normal dose < 5 ug/kg/min
5. PaO2/FiO2 > 300
6. PEEP =5cmH20
7. FiO2 inspirada < 40%
8. 1 ml/kg/h de diurese
Fonte:

Justificando melhor essa afirma¢é@o, em primeiro lugar a doenca basica que levou a um

grave dano encefélico usualmente também compromete outros 6rgdos, como um TCE com contuséo
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pulmonar, lesdo hepética e choque hipovolémico. Além disso, existem ainda as co-morbidades do
paciente, como DPOC tabagico, etilismo, hipertensdo arterial. Em segundo lugar, cada intervencao
médica tras consigo riscos e dificuldades préprias, e freqiientemente mdltiplas intervencdes serao
necessarias nesse paciente, aumentando muito a chance de condutas inapropriadas ou falhas
diagnésticas, como a polidria secundaria ao uso correto de manitol em bolus para o tratamento de
hipertenséo intracraniana, levando a hipovolemia ou atraso no diagnéstico de diabetes insipidus. Em
terceiro lugar, como veremos mais a frente, o cérebro gravemente lesado desencadeia uma série de
eventos fisiol6gicos com potencial dano de outros 6rgdos, como a “tempestade autonémica” levando
ao “atordoamento” (stunnig) do miocardio e insuficiéncia cardiaca. Finalmente, por caracteristicas
proprias do atual protocolo para diagndstico de morte encefalica e também pela falta de organizacéo
dos servicos de emergéncia, freqlientemente o suporte avangado precisa ser mantido por um tempo
relativamente longo, permitindo o aparecimento e a piora de diferentes disfun¢cbes orgéanicas, que
exigirdo um namero crescente e progressivamente mais complexo de intervenc¢des. Esse conceito de
“tempo de espera” precisa ser enfatizado devido ao seu forte impacto sobre a qualidade do suporte,
as caracteristicas clinicas do potencial doador e a sobrevida do enxerto no receptor. Por exemplo, 0
uso correto de sedativos para controle da hipertenséo intracraniana e melhora do sincronismo do
paciente com a ventilagdo mecanica, ndo apenas atrasara a suspeita clinica de morte encefélica,
como exigira a espera para a metabolizacdo desse farmaco. Outros exemplos incluem o tempo de
espera minimo de 6 horas entre o primeiro e 0o segundo exame clinico-neurolégico; o tempo de
espera para os resultados das sorologias, freqiientemente piorado pelo atraso na sua coleta e horario
especifico para o laboratério processar as amostras; 0 tempo necessario para corrigir uma hipotermia
ou hipernatremia grave; entre outros. Assim, equipes de transplante vém progressivamente aceitando
doadores sub-6timos ou reais devido as dificuldades técnicas em se conseguir o doador ideal,

possivelmente com repercussfes sobre a qualidade e sobrevida do enxerto no receptor.

Fisiologia da morte encefalica.

Uma seqliéncia propria de eventos fisioldgicos ocorre nos pacientes criticos que estdo
evoluindo para morte encefalica: a) Parada respiratdria; b) Instabilidade hemodindmica; c) Pan-
hipopituitarismo; d) Poiquilotermia. Cada uma dessas etapas, se ndo adequadamente identificada e
tratada, levara a morte do corpo ou na melhor das hipoteses a dano e menor sobrevida do enxerto no
receptor. Em paralelo a essa sequéncia de eventos, uma diminuicdo do metabolismo basal reduz
progressivamente o consumo de energia de cada 6rgdo, isso € util porque protege o corpo de
eventos adversos como hipotensdo ou hipoxemia que possam ocorrer, mas algumas vezes prejudica
o diagnodstico de morte encefélica devido a baixa producdo de CO2. A diminuicdo do metabolismo
basal ndo permite que a PaCO2 atinja niveis necessarios para documentar lesdo do centro
respiratorio, mesmo apés 10 minutos de desconexao do ventilador mecénico, fazendo com que varios

testes de apnéia sejam inconclusivos.

ApO6s um periodo variavel de irregularidade respiratéria, o paciente evoluird para apnéia.
Nesse momento, provavelmente o suporte ventilatério ja foi iniciado muito tempo antes, e a apnéia



nao expde o corpo a qualquer risco extra. Entretanto, se o ventilador mecanico estiver regulado em
algum modo espontaneo (como CPAP, PSV, PAV) ou assistido (como SIMV ou A/C com frequéncia
mandatoria baixa) sem a ventilacdo de respaldo adequadamente ajustada, a auséncia de gatilho do
paciente, que dispararia na maquina um novo ciclo de ventilagéo, levard a uma diminuigdo importante
da freqiiéncia respiratéria e assim, hipoventilacdo e acidose respiratoria aguda. Os alarmes do
ventilador certamente disparariam nessa situacdo, se estivessem adequadamente ajustados.
Infelizmente, estratégias corretas de protecdo cerebral, como o uso de sedativos, analgésicos e
algumas vezes até curares, podem atrasar significativamente o diagndéstico dessa fase, atrasando

assim a suspeita de que o paciente ja esta evoluindo para morte encefalica.

Com o aumento progressivo da hipertensao intracraniana e conseqiente herniagédo rostro-
caudal, o tronco cerebral progressivamente mais comprimido desencadeara um aumento importante
do tbnus simpético, como uma estratégia desesperada para aumentar a pressdo de perfusédo
cerebral. Nos pacientes que estdo evoluindo para morte encefalica, esse tdnus simpatico atinge
proporgdes tamanha que passou a ser conhecido como “tempestade autonémica”. Todos os érgéos
sofrerdo nesse estado hiperadrenérgico, que serd tanto mais intenso quanto mais rapido ocorrer a
herniacdo rostro-caudal, inclusive com possivel reducdo da qualidade e sobrevida do enxerto no
receptor. Por exemplo, algumas vezes observarmos congestdo pulmonar neurogénica nessa fase,
secundéria a intensa descarga adrenérgica, levando provavelmente a vasoconstricdo venosa
pulmonar (pos capilar alveolar). Da mesma forma, a isquemia miocardica nesse momento sera um
dos importantes fatores que levara a grande instabilidade hemodindmica a seguir. Os mecanismos
pelo qual a grande descarga de catecolaminas enddgenas ira levar a lesdo cardiaca por isquemia
podem ser enumerados como: a) Aumento da pds-carga por vasoconstricdo arterial; b) Aumento da
pré-carga por vasoconstricdo venosa; c) Vasoconstricdo coronariana; d) Acao cronotrépica cardiaca;
e) Perda prévia do tdnus vagal potencialmente protetor. Segue-se a essa “tempestade autonémica”
uma diminuicdo progressiva do tbnus simpatico, secundario a grave lesdo do tronco cerebral.
Clinicamente esse momento se manifesta como uma fase de aparente estabilidade clinica e
hipertenséo arterial importante seguida por hipotensdo e bradicardia. Para os vasos da periferia, a
reducdo do tdnus simpético levara a vasodilatacdo e hipotensdo. Para o coragdo, a menor tensdo
sobre a parede miocardica e a reversdo da vasoconstricdo coronariana resultard em injaria de
reperfusdo, principalmente pela producéo de radicais livres de oxigénio. Esse estado conhecido como
“miocardio atordoado” levara a insuficiéncia cardiaca progressiva nas préoximas horas, que
normalmente reverte com 24 a 72 horas apés a injuria, e constitui um dos trés principais mecanismos
da grave hipotensdo presente nesse momento: a) Miocardio atordoado; b) Diminuicdo do tbnus
simpatico; c) Hipovolemia. A hipovolemia aparece por diferentes fatores, como a causa basica da
lesdo cerebral (TCE com choque hemorragico por lesdo hepatica), pela terapéutica usada (manitol
para tratamento da hipertenso intracraniana sem reposi¢céo de volume adequada), pelo aumento da
perda de volume (hipertensdo arterial ou diabetes insipidus gerando polidria), ou mesmo pela
diminui¢do do tbnus simpatico que gera um estado de continente maior que o contetdo. Tudo isso
justifica o uso na préatica clinica de grandes quantidades de volume necessario para manter a

estabilidade hemodindmica desses pacientes, seja para completar o espaco gerado pela diminuicédo



do tdnus simpético e hipovolemia ou para aumentar o estiramento das fibras cardiacas, gerando um
maior débito cardiaco segundo a lei de Frank-Starling. Entretanto, fica claro que o uso irrestrito de
volume poderda levar facilmente a congestdo pulmonar, devido a insuficiéncia cardiaca ja descrita,
piorando ainda mais a congestao de origem neurogénica que pode ja estar ocorrendo. Além disso, o
aumento significativo da press@o venosa central pode levar a congestdo hepética e renal, com
possivel disfuncdo secundaria desses 6rgaos. O fato é que alguns pacientes simplesmente nao
estabilizam sem o uso de drogas vasoativas. Nessa etapa, 0 uso de vasoconstritores (principalmente
a noradrenalina) e inotrépicos (principalmente a dobutamina) é sustentavel fisiologicamente,
facilitando a reposicédo de volume e garantindo uma réapida e duradoura estabilidade hemodinamica.

Finalmente, o uso dessas drogas sem adequada reposi¢cédo de volume sera igualmente lesivo.

Perceberemos o pan-hipopituitarismo inicialmente devido a disfuncdo neuro-hipofisaria e
diminuicdo do horménio antidiurético (ADH) causando diabetes insipidus, com consequente polidria
pela incapacidade renal de reabsorver agua no tabulo coletor, levando a hipernatremia. Como ja foi
citado, essa politria inicial pode passar despercebida, fazendo o tratamento da diabetes insipidus
comecar apenas quando o soOdio sérico atinge valores tdo alto quanto 165 mEg/dl ou mais!
Deficiéncia do ADH parece também ser um dos mecanismos de choque refratario a volume e drogas
vasoativas, assim a reposi¢éo de vasopressina ou terlipressina (analogos do ADH) pode restabelecer
a estabilidade hemodin&mica nessa situacdo. Disfuncdo da adeno-hipdfise ir4 gerar hipotireoidismo,
hipo-adrenalismo e hiperglicemia. Diferentes trabalhos sugerem a importancia da reposicdo do
hormdnio tireoidiano e do cortisol nos pacientes em morte encefalica com instabilidade hemodinamica
ndo responsivo a volume e drogas vasoativas, particularmente quando precisamos sustentar
clinicamente esse paciente por periodos maiores. Finalmente, o controle da hiperglicemia parece ser
igualmente importante particularmente porque ela parece aumentar o dano gerado pela injiria de

reperfuséo.

Com a completa destruicdo do centro de controle da temperatura corporal, o paciente torna-
se poiquilotérmico, ou seja, com sua temperatura corporal dependente da temperatura do meio
ambiente. Assim, facilmente ira atingir temperaturas axilares tao baixas quando 33,0 °C se nenhuma
estratégia de contencdo de calor for instituida. Mesmo pacientes com hipertermia central ficam
hipotérmicos nesse momento. Por outro lado, um exagero nas estratégias de aquecimento podem

tornar o paciente facilmente hipertérmico.

As disfuncdes organicas como uma epidemia.

A figura 1 ilustra o crescimento geométrico do nimero de contatos ao longo da linha do
tempo, para uma doenca transmissivel entre humanos a partir de um caso chave. Nessa figura, fica
muito claro o conceito de que quanto antes o caso chave e os contatos forem identificados e tratados,

mais facil serd o controle dessa epidemia.



Figura 1 — SeqUiéncia temporal de uma epidemia.
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A sequéncia de disfuncbes organicas nos pacientes criticos que estédo evoluindo para morte
encefélica segue também um padrao geométrico de complexidade progressiva, que quanto antes for
identificada e tratada, mais facil ser4 o seu manejo. Como j& descrito, isso torna o “tempo de espera”
um dos nossos maiores inimigos. A figura 2 ilustra esse conceito, comparando o mesmo paciente em
duas situacdes diferentes na linha do tempo.

Figura 2 — As disfun¢ées organicas como uma epidemia.
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No primeiro momento observamos um paciente polidrico, mas com uma diurese normal nas
Ultimas 24 horas, e cujos parametros clinicos e laboratoriais ainda sédo todos normais. Esse paciente
pode ser facilmente manejado, com o exame clinico-neurolégico para teste do tronco cerebral
podendo ser executado sem qualquer contratempo, o teste de apnéia podera ser realizado sem

complicagbes maiores para o paciente, que provavelmente permanecera estavel durante todo o teste



e finalmente, a qualidade dos diferentes érgdos doados serd maxima e proxima do doador ideal.
Entretanto, caso ndo seja identificado precocemente, mesmo antes do inicio do protocolo de morte
encefalica, como um paciente critico e de risco para uma lesao irreversivel do tronco cerebral,
possivelmente encontraremos esse paciente na segunda fase, quando decidirmos iniciar o protocolo,
porque, por exemplo, observamos que o paciente ndo apresenta mais sinais de tronco cerebral apos
12 horas sem sedacéo ou analgesia. Nessa segunda fase, observamos um paciente ainda polidrico,
mas ja com sinais de deplecdo grave do espago extracelular, com significativas alteracdes
hemodinamicas e laboratoriais. Nessa situagao, questionaremos que sera preciso primeiro corrigir o
sédio sérico, aguecer novamente o paciente e corrigir seu intravascular antes de realizar o primeiro
exame clinico-neuroldgico. Esse paciente tolerara muito mal o teste de apnéia, inclusive com alguns
questionando o risco desse teste. Finalmente, a qualidade dos diferentes 6rgdos doados, se isso for
ainda possivel, serd muito distante daquela do doador ideal, certamente com prejuizo da funcédo e
sobrevida do enxerto no receptor.

O fato é que precisa existir um continuo entre o tratamento do paciente criticamente grave e
aquele em morte encefalica, mas possivel doador de 6rgdos. Um hiato de condutas médicas
importantes é criado quando passamos a enfatizar o protocolo de morte encefélica e de manutengéo
do potencial doador, como se 0o manejo da hipernatremia, da hipotermia e da hipotensao arterial,
todos discutidos nesses protocolos, ndo fossem importantes de serem precocemente identificados e
tratados nos pacientes graves, mas ainda com potencial de cura. Assim como existe uma fisiologia
fundamentando o tratamento da insuficiéncia renal aguda pré-renal antes que ela evolua para a
necrose tubular aguda, existe também uma fisiologia que podera dirigir nossas condutas perante o
paciente com grave lesdo cerebral em risco de evoluir para morte encefalica, mas ainda sem esse
diagnéstico. Dessa forma todo diagndstico de morte encefélica seria aplicado em pacientes ja sob
suporte adequado, ao contrario do que freqlientemente observamos do suporte ter inicio com a
necessidade de se fazer o diagnostico de morte encefédlica ou recuperar o doador antes da retirada
dos érgaos. Por exemplo, ndo raramente existe um atraso no primeiro exame clinico-neurolégico
devido a hipotermia ou hipernatremia graves ndo observados até aquele momento! Profissionais de
saude precisam ser treinados para diagnosticar precocemente pacientes criticos em risco de morte
encefalica, para que um conjunto de terapéuticas adequadas possa ser iniciado o mais rapidamente

possivel.

Auséncia de respostas claras para perguntas simples.

Qual o valor minimo e maximo do sédio que deve ser considerado para permitir a realizacéo
do protocolo de morte encefélica? E quanto aos outros metabdlicos, qual valor consideraremos? O
paciente ndo tolera o teste de apnéia e agora? Posso usar noradrenalina? Dopamina € realmente

melhor? Até que dose?

Essas e varias outras perguntas estao ainda hoje sem uma resposta precisa na literatura e
as respostas atuais sdo praticamente todas baseadas na opinido de especialistas. Enquanto uma
ampla discusséo existe sobre esse tema, até que tenhamos melhores respostas, a melhor estratégia



parece ser 0 manejo das disfuncBes o mais precoce possivel auxiliado pela fisiologia acima descrita.
Assim, por exemplo, em varios pacientes ndo sera mais preciso questionar se o sédio de 155 mEg/dl
pode ou ndo estar gerando disfuncéo significativa no tronco cerebral, simplesmente porque o sédio

sérico estara 145 meg/dl!

O conceito de terapia guiada por metas.

Cada momento da fisiologia apresentada acima apresenta metas, dificuldades e erros mais
comuns na prética clinica. Uma abordagem sistematizada e objetiva se faz necesséria, buscando
eficiéncia e o minimo de erros. Assim, cada uma das principais fases: a) parada respiratéria; b)
instabilidade hemodindmica; c) pan-hipopituitarismo; e d) poiquilotermia; serdo discutidas em
separado, com énfase no manejo geral, os principais erros observados na pratica e os principais
desafios. Nesse esquema € preciso ficar claro que os protocolos para 0 manejo da patologia de base

do paciente, devem ter prioridade sobre as linhas gerais aqui apresentadas.

Parada respiratdria

O manejo da parada respiratoria basicamente visa o0 ajuste adequado da ventilagdo
mecanica invasiva, buscando manter o pH na gasometria arterial proximo de 7,4 com a saturacédo
arterial de oxigénio acima de 90%. Escolha um modo de ventilacdo controlado, ajustando o volume
corrente para 8 ml/kg e a freqiiéncia respiratéria necessaria para se obter o pH proximo de 7,4.
Sempre que possivel procure manter o PaCO2 proximo de 40 mmHg, para facilitar a execucéo do
teste de apnéia. Ajuste a PEEP e a FiO2 para manter a saturacao arterial de oxigénio acima de 90%,
procurando deixar a FiO2 menor que 60% e a PEEP entre 5 e 7 cmH20, e evitando PEEP igual a
zero. Caso planeje iniciar o teste de apnéia ajuste a FiO2 para 100% por pelo menos 10 minutos. A
figura 3 esquematiza essa sequiéncia junto com 0s erros mais comuns e as principais dificuldades na

pratica clinica.

Figura 3 — Manejo da parada respiratéria.
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O uso de modos de ventilacdo assistidos ou espontaneos podem levar a hipoventilacdo e
acidose respiratéria aguda do paciente em apnéia, se a ventilacdo de respaldo nado estiver
adequadamente regulada, devido a falta do gatilho para disparar um ciclo ventilatério na maquina.
Ajustes da sensibilidade desse gatilho (trigger) para “muito sensivel” pode fazer o ventilador autociclar
dando a impressédo que o paciente ainda estd comandando o aparelho e assim, atrasar o diagndstico
da parada respiratéria. Ventiladores mal ajustados ou ainda autociclando podem deixar o paciente
hiperventilado, com PaCO2 muito baixo e até com pH acima de 7.45, dificultando a analise do teste
de apnéia ja que o valor do PaCO2 apés 10 minutos de apnéia pode também permanecer baixo,
tornando o resultado do teste inconclusivo. Pacientes em ventilagdo mecénica evoluem rapidamente
com hipotenséo e hipoxemia, esta devido a um distlrbio V / Q e aumento do espa¢o morto, se nao
estiverem com o intravascular adequadamente ressuscitado, principalmente se a pressdo média das
vias aéreas for alta. Ilgualmente, o excesso de volume pode primeiro se manifestar pela hipoxemia e
necessidade de PEEP e FiO2 crescente devido a congestdo pulmonar. Ajustar o ventilador com
PEEP muito baixa ou igual a zero (ZEEP) pode levar a dano pulmonar e atelectasia das areas mais
dependentes, exigindo FiO2 progressivamente mais altas para manter a saturacdo arterial de

oxigénio acima de 90%.

Além das complicacbes proprias da ventilagdo mecénica, como pneumotdrax gerando
hipotenséo, o principal desafio clinico consiste em ventilar pacientes ja muito graves e com alguma
disfuncao orgéanica levando a acidose metabdlica. Esses pacientes geralmente ndo permitem um
ajuste do PaCO2 para 40mmHg sem apresentarem uma piora do estado hemodindmico. Além disso,
ndo toleram, devido a acidose, um periodo longo de apnéia, evoluindo com queda rapida da
saturacdo arterial de oxigénio ou instabilidade hemodindmica, sendo necessario abortar o teste no

meio do caminho, que usualmente tera resultado inconclusivo.

Instabilidade hemodinamica

Hipotenséo arterial definida como PAM menor que 60 mmHg, aparece em 91% dos casos
de morte encefalica e representa um marcador tardio de hipoperfusdo periférica. A tabela 2
esquematiza os principais mecanismos envolvidos nessa hipoperfusdo, conforme ja detalhado

anteriormente (fisiologia da morte encefélica).

Tabela 2 — Principais mecanismos da hipotensédo arterial.

Miocardio atordoado

Diminuicdo do ténus simpéatico

Hipovolemia (ressuscitacédo inadequada)
1. Choque hemorragico (trauma)

2. Manejo da hipertenséao intracraniana (manitol)

3. Diabetes insipidus (hipopituitarismo)




O objetivo consiste em definir metas hemodinamicas que precisam ser atingidas através do
uso de volume na forma de bolus, seja cristaléide ou col6ide, enquanto monitorizamos alguns
indicadores de seguranca, visando proteger o paciente da sobrecarga de volume. Por exemplo, se
um paciente apresenta FC = 135 bpm, PA = 80 x 50 mmHg, com uma PVC = 4 mmHg. Podemos
definir que iremos fazer bolus de solucéo ringer lactato, até que a FC seja menor que 110 bpm, a PA
maior que 90 x 60 mmHg, desde que a PVC nao passe de 12 mmHg (nossa variavel de seguranca).
Se a meta hemodinamica ainda néo foi atingida, mas a PVC ja esta maior que 12 mmHg, passamos a
usar volume na velocidade de manutencédo e iniciaremos alguma droga vasoativa para atingir aquela
meta. Infelizmente os valores de seguranca e metas hemodindmicas precisam ser individualizados
para cada caso, cabendo ao médico envolvido no atendimento desse paciente essa definicdo. A
figura 4 esquematiza esse atendimento, define as principais metas e variaveis de seguranca, além

dos erros mais comuns e principais dificuldades.

Figura 4 — Manejo da instabilidade hemodinamica.
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m Compensar as perdas

E muito comum encontrar planos de reposi¢cdo com muito volume, mas sem o uso de bolus.
Isso fard com que as metas hemodinamicas sejam atingidas muito tardiamente, se forem atingidas.
Fazer volume de forma irrestrita sem algum controle ou variavel de seguranca pode facilmente gerar
sobrecarga de volume, com congestao pulmonar, hepética e renal. Isso acontece também devido a

uma preocupacado exagerada em ndo se usar drogas vasoativas, exceto em doses muito baixas.

Uma dificuldade importante no manejo hemodindmico desses pacientes constituiu a
“tempestade autondmica” com uma descarga de catecolaminas endégenas intensa o suficiente para

levar a les@o de diferentes 6rgaos e posteriormente ao “miocardio atordoado”.

Pan-hipopituitarismo



Quanto a disfuncdo da neuro-hipéfise, a etapa mais importante consiste no diagnéstico
precoce da diabetes insipidus, antes que o paciente evolua com hipernatremia ou deplecdo de
volume significativos. Na pratica, esse diagnéstico podera ser feito observando em curtos intervalos
(12/12 ou até 4/4 horas) o sodio sérico dos pacientes polidricos, mas mesmo assim, o diagnostico
precoce somente serd possivel se o0 médico assistente tiver um alto grau de suspeita clinica. O
tratamento basico consiste inicialmente em repletar o intravascular, usando solug@es cristaléides ou
coléides, com o objetivo de primeiro estabilizar hemodinamicamente o paciente. O uso concomitante
do DDAVP (analogo do ADH) por via sub-lingual ou nasal, visa resgatar nos rins a capacidade de
reabsorver nos tubulos coletores a agua filtrada. Sua dose deve ser ajustada buscando manter a
diurese do paciente ao redor de 1 a 2 ml/kg/h. Em seguida, usaremos solu¢des hipotdnicas para
corrigir o déficit de agua livre, evitando uma correcdo maior que 12 mEg/dl/dia, devido ao risco de
edema cerebral e piora da hipertenséo intracraniana se esse valor for ultrapassado, embora alguns
trabalhos sugerem a possibilidade de correcdes de 20 a 24 mEg/dl/dia nos casos de hipernatremia
aguda. Como discutido acima, o valor maximo do sodio sérico para se iniciar o protocolo de morte
encefélica é tema de amplas discussfes e nédo esta bem definido ainda. Uma simplificacéo da férmula
proposta por Adrogué e Matias, permite facilmente calcular a velocidade em mi/h a ser ajustado em
uma bomba infusora com SG 5% apenas, para corrigir o sédio sérico em 0,5 mEg/dl/h, se a dose de
DDAVP j4 estiver ajustada e ndo houver outra grande perda de &gua livre: Velocidade da Bl em mi/h
= (300 x Peso do paciente) / Sodio sérico medido; Veja na referéncia bibliografica o trabalho original
para a versdo mais completa e precisa dessa férmula. A figura 5 esquematiza esse atendimento, bem

como os erros e dificuldades mais comuns.

Figura 5 — Manejo do pan-hipopituitarismo (diabetes insipidus).

Manejo geral (Hinernatremia) Erros comuns

m Ressuscitar com holus de m Manejar com droga vasoativa
volume (SSI) m Grande demora para fazer o
m Usar DDAVP (SL ou IN) diagndstico de hipernatremia
0,05 a 0,2 ml 12M12h a 4/4h m Subestimar o dano ao SNC da
Diuresede1a2ml/kg/h hinerosmolaridade aguda

m Ajustar o sddio serico com
reposicdo de SG 5% ou
solugéo salina 0,45%

Limite de 12 mEq / dl / 24h ?

Considerar o tempo de .
evolugéo Dificuldades

m Hipernatremia cronica

MNao corrigir os outros eletrolitos
Via de uso do DDAVP
Erro diagnostico de DI

Entre os erros mais comuns estd 0 uso de drogas vasoativas para corrigir a instabilidade
hemodinamica secundéaria a grande perda de volume nesses pacientes, em alguns casos maior que
20 litros! A diabetes insipidus gera perdas de agua principalmente do espaco intracelular

(hipernatremia normovolémica) e apenas 10% ou menos da perda corresponde ao intravascular.
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Mesmo assim, grandes perdas podem gerar instabilidade hemodindmica e nossa primeira acao sera
restabelecer o intravascular e assim, a perfusao dos 6rgaos, através de bolus de solucgdes cristaldides
ou coldides. Varios protocolos de manejo do paciente critico levam a um estado polidrico que
dificultar4d o diagnéstico precoce de disfuncdo da neuro-hipéfise. Uma baixa suspeita clinica pelo
médico assistente faz com que o diagnéstico usualmente ocorra quando o aumento do sddio sérico
ou a deplecéo de volume ja sejam significativos. Da mesma forma, polilria isolada ndo é sinbnimo de
diabetes insipidus e o uso inapropriado de DDAVP ou grandes volumes de SG 5% poderéo levar a
hiponatremia e edema cerebral grave. Finalmente, o DDAVP ndo apresenta atividade biologica se for
deglutido, assim algum cuidado serd necessario para garantir que a droga depositada no espaco sub-

lingual ou ha mucosa nasal ndo escorra para a orofaringe.

Disfuncdes da adeno-hipdfise séo em geral importantes de serem consideradas se o tempo
de suporte clinico for relativamente longo, como nos casos de suporte de uma gestante em morte
encefalica enquanto se aguarda a maturidade minima do feto. Entretanto, nas situacdes de
instabilidade hemodinadmica néo responsiva a volume e drogas vasoativas, reposi¢cdo de T3, cortisol

ou vasopressina3 podera novamente estabilizar o paciente.

Atualmente, a hiperglicemia vem progressivamente sendo vista como um fator agressor a
mais na terapia intensiva. Embora ndo existam ainda evidéncias sélidas, o controle mais restrito da
glicemia poderia também ser Util nos pacientes de risco para morte encefélica. A figura 6 ilustra essa

etapa do atendimento.

Figura 6 — Manejo do pan-hipopituitarismo (adeno-hipdfise).

Manejo geral Erros comuns

m Hiperglicemia m Subestimar o dano gerado pela
Insulina regular 50U + SSI hiperglicemia sustentada
50mlem Bl 1 ml/houadose B w Subestimar o potencial de
necessaria para manter recuperacéo hemodinamica

glicemia adequada com a reposicao hormonal

o _ m Usar indiscriminadamente a
m T3, Corticdide e Vasopressina reposicéo hormonal

Pacientes com instabilidade

et m Auséncia de protocolo
hemodinamica apesar da
reposicdo adequada de
volume Dificuldades
Necessidade de drogas m |dentificar as situacdes de uso

vasoativas

Atualmente, ndo esta claro as situacdes em que a reposicdo hormonal possa ser (til.

Diferentes trabalhos mostram sua utilidade como uma estratégia de resgate para os pacientes nédo

® Embora a vasopressina seja um analogo do ADH (hormédnio neuro-hipofisério) sua citagdo aparece aqui por
questdes didaticas, ja que ele, junto com o T3 e o cortisol sdo agentes discutidos na estabilizacdo hemodinamica
dos pacientes com morte encefalica ou criticamente cronicos.
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responsiveis a volume e drogas vasoativas, com bons resultados. A tabela 3 apresenta os valores

comumente usados.

Tabela 3 - Terapia de reposi¢cdo hormonal

Bolus Manutencéo
Triiodotironina 4,0 ug 3,0 ug/h
ou Tiroxina 20 ug 10 ug/h
Metilprednisolona 15 mg/kg Repetir 1x/dia
Vasopressina 1U 0,5a4,0U/h
Insulina 10U Manter a glicose
(glicose 50%) e””em%?d? 150
(infus@o minima
de 1 U/h)

Poiquilotermia

N&o raramente, o diagnéstico tardio da hipotermia atrasa o primeiro exame clinico-
neuroldgico, enquanto se aguarda a sua correcdo. O conceito de poiquilotermia define que a
temperatura corporal ndo mais sera controlada por um centro regulador, mas sim pela temperatura
externa ao paciente. Assim, estratégias para manter o quarto aquecido e para conter a perda de calor
serdo necessarias. Por outro lado, em excesso, essas medidas também poderdo levar o paciente a
ficar hipertérmico. Além disso, muitos pacientes com lesdo encefélica apresentam hipertermia de
dificil controle e por diferentes motivos, mas seu manejo buscando a normotermia ou até a
hipotermia, é uma estratégia hoje importante no tratamento clinico. Algum cuidado sera necessario
para evitar hipotermia significativa nesses pacientes quando evoluirem para um estado
poiquilotérmico. A figura 7 ilustra as principais estratégias adotadas para o controle da temperatura,
bem como os principais erros e dificuldades.

Figura 7 — Manejo da poiquilotermia.
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Manejo geral (prevencao) Erros comuns

m Hipotermia m Grande demora para fazer o
Aquecimento do quarto diagnostico de hipotermia
Uso de cobertores
Reposi¢do com SSI aquecida Dificuldades

Aquecimento da agua da VMi B g Estado critico inicial do paciente

Uso de aquecedores proprios m Hipertermia comum nos
pacientes neurolégicos

m Hipertermia m Necessidade de grande
Uso de antitérmicos reposicdes de volume
Compressas frias

Retirada de roupas e
cobertores

Nas situacdes onde serd necessério repor grandes quantidades de volume, as vezes é
dificil manter a temperatura adequada desses pacientes, assim se possivel utilize soro aquecido nos
bolus, enquanto o soro a temperatura ambiente corre nas bombas infusoras.

Conclusdes

A fisiologia da morte encefalica passa por etapas bem definidas que poderdo ser usadas
para auxiliar no diagnéstico e tratamento das inimeras disfun¢des organicas associadas com essa
condicdo. Essas disfuncdes, se ndo identificadas precocemente, como em uma epidemia, vao a cada
momento exigindo um manejo progressivamente mais complexo e sujeito a falhas, fazendo do “tempo
de espera” 0 nosso maior inimigo quanto a qualidade do suporte clinico dado a esses pacientes. Esse
suporte inadequado, ndo apenas podera aumentar o risco do paciente evoluir para morte encefalica,
como também reduzira a possibilidade de doacdo de érgaos, ou ainda comprometera a qualidade e
sobrevida do enxerto no receptor. Mesmo assim, ndo existe a necessidade de se fazer nada de forma
atropelada. Mas é nitidamente necessario que as equipes médicas envolvidas no atendimento do
paciente grave, sejam treinadas sobre essa fisiologia, ndo apenas visando evitar um hiato de
tratamento entre os pacientes criticos em risco de morte encefdlica e aqueles que comecaram o
protocolo diagndstico, mas também para auxiliar o tratamento de pacientes que embora muito graves,

sao ainda viaveis.
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