MOTRICIDADE REFLEXA NA MORTE CEREBRAL

WILsON L. SANVITO ¥

Tarefa complexa é definir morte. A morte é um processo e nao um
momento determinado como a lei precreve 35, A caracterizacdo do coma irre-
versivel ou morte cerebral — expressdfes empregadas como sinOénimas, de
acordo com a bibliografia consultada — tem constituido preocupacdo constante
dos estudiosos. O problema, além dos aspectos praticos, assume importancia
porque a legitimacdo do conceito de morte cerebral (MC) envolve considera-
¢bes de ordem filoséfica, religiosa, ética, juridica e médica 2.4 6, 7. 8, 11, 24, 36, 4,
43, 47, 51, 54, 63, 66, 72, 73_

Diversos critérios tém sido aconselhados para o diagnéstico de MC, que
deve ser baseado no julgamento clinico auxiliado sempre por alguns exames
complementares, entre os quais o eletrencefalograma avulta como o mais
importante. N&o existe. no estado atual dos conhecimentos médicos, critério
unico, plenamente satisfatério, para o diagnéstico de MC e nenhum procedi-
mento técnico pode substituir o julgamento do médico. Na era da terapia
intensiva e do transplante de 6rgidos a matéria de nosso estudo deixa de ter
interésse apenas académico, ndo podendo permanecer cristalizada nas defi-
nicdes nem nas doutrinas. Dentro desta perspectiva o problema vem sendo
equacionado, com revisdo de critérios obsoletos e padronizacdo de normas
que permitam o diagnoéstico precoce da MC. Outra vertente do problema,
que aumenta a responsabilidade do médico, é representada pelo progresso
téenico que colocou a servico da Medicina um complexo de aparelhos de rea-
nimacido e de manutencao de um estado paradoxal a que chamamos “morte
dissociada” (cérebro morto-coracao vivo), condi¢gdo que freqientemente con-
funde e dificulta a decisdo do diagnstico de MC. Nestes casos, quando esta-
mos autorizados a suspender os recursos de reanimacdo? O assunto tem des-
pertado a atencdo nao s6 de um ou outro médico isoladamente, mas de so-
ciedades cientificas. Deve também ser ressaltado que a manutencdo do
estado de morte cerebral prolonga o sofrimento dos familiares e gera freqiien-
temente um problema de ordem social pela ocupacdo inutil de um leito
hospitalar.

Segundo Walker 76, é axiomdatico que os direitos do paciente agdnico de-
vam ser respeitos até o fim, porém, ndo é razoavel que recursos extraordina-
rios de ressuscitacio sejam utilizados apenas porque uma debil centelha de
vida se matém num 6rgao ou tecido.

Trabalho do Servico de Neurologia do Hospital do Servidor Publico do Estado de
Sao Paulo: * ex-Médico Assistente.
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CRITERIOS PARA O DIAGNOSTICO DE MORTE CEREBRAL

Critérios clinicos — A parada cardio-respiratria, elemento tradicional
para o diagnostico de morte, nao constitui em determinados casos um cri-
tério adequado diante das aquisi¢bes recentes da reanimacéo.

Em 1959 Mollaret e Goulon5 enunciaram o conceito de ‘“‘coma dépassé”
que, além da abolicdo total da fungdes da vida de relacfo, exige também abo-
licao das funcdes da vida vegetativa. Neste tipo de coma o paciente é man-
tido pelo emprégo do respirador artificial e pelo tratamento do colapso vas-
cular (choque), de tal sorte que o referido estado se prolonga enquanto o
coracio é& capaz de assegurar a vascularizacdo das principais visceras. Desta
maneira, o paciente em “coma dépassé”’ pode ser comparado a uma verda-
deira “preparacdo coracdo-pulmido”. Segundo palavras dos autores citados, tal
tipo de coma representa, ao mesmo tempo, uma conquista e um aspecto catas-
tréfico das modernas técnicas de reanimacgdo. Ulteriormente, novas publica-
cles 3,3, 22,49, 52, 79 yjeram confirmar as assercbes de Mollaret e Goulon.

Em 1968, um comité da “Harvard Medical School” 62 estabeleceu um
conceito de coma irreversivel com o propdsito de emitir um novo critério de
morte. De modo sucinto sfo assim definidas as caracteristicas clinicas do
coma irreversivel: coma profundo com auséncia total de respostas aos esti-
mulos externos (dolorosos, sonoros ou luminosos); auséncia de respiracado
espontanea e de atividade reflexa; pupila geralmente em midriase paralitica;
abolicdo dos movimentos oculares, espontidneos ou provocados, seja pela ro-
tacdo da cabeca seja pela irrigacdo dos ouvidos com agua fria; abolicdo do
piscamento, da degluticdo, dos reflexos corneanos e faringeos; auséncia de
atividade postural (rigidez de descerebracio ou de decorticacio). Ao lado
déste quadro clinico é obrigatério que o tracado eletrencefalografico seja ise-
létrico, sendo salientada a necessidade de registro simultineo de eletrocar-
diograma. Feito o diagndstico de coma irreversivel o comité recomenda a
abstencdo de todo e qualquer tratamento e a suspensfo da respiracio assis-
tida. Nesta ultima década varias publicacdes e reunibes internacionais tém

admitido éste conceito e recomendado conduta semelhante 6,7, 19, 29, 30, 32, 34, 35,
41, 65 67, 69

Os critérios de morte cerebral atualmente aceitos, com algumas modifi-
cagdes, sdo aqueles emitidos por Schwab e al. (1963), Rosoff e Schwab
(1968) 65, Comité da Harvard (1968) 62 e por Arfel (1970) 3.

A determinacio do momento da morte, na maioria dos paises, esta sob
a responsabilidade legal do médico e assim deve permanecer. Todavia, é
aconselhavel que a declaraggdo de MC seja uma decisio tomada em con-
junto com um ou mais colegas. A propria Igreja Catodlica, através de Pio
XII (cit. por Adams e Jéquier!), admite que o diagnodstico de morte € da
competéncia exclusiva do médico, que deve empregar meios ordinarios e
extraordinarios para restaurar as func¢fes vitais e a consciéncia do paciente,
nio sendo obrigatério, entretanto, o prosseguimento de tais medidas nos casos
comprovadamente sem esperanca de recuperacdo.
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Critérios eletrencefalogrdficos — Os resultados de um cuidadoso estudo
neurologico longitudinal e o eletrencefalograma devem ser considerados juntos
para decidir o diagnéstico de MC.

O siléncio elétrico * persistente, principalmente quando de instalacgao
progressiva 18, é dado subsidiario importante no diagnéstico de MC. Entre-
tanto, o tracado iselétrico isoladamente, mesmo que prolongado, ndao constitui
por si s elemento decisivo para o diagnostico de morte do cérzbro“2. O si-
léncio elétrico de instalacdo aguda (embolia gasosa, sincope cardiaca) pode
ser reversivel 40, 44, 56, 59, 64 gggim como o siléncio elétrico por intoxicacdo bar-
bitrica 12, 25, 28, 38, 40, 48, 50, 67, 68 Também tém sido assinalados tragados ise-
létricos transitérios em alguns casos de encefalites® e de hipotermias pro-
vocadas .. O cérebro em regime de normotermia resiste a uma anoxia com
duracio de 8 a 10 minutos, porém em condicdoes de hipotermia (18-20°C) a
duracdo da anoxia e, portanto, do siléncio elétrico, pode ser consideravelmente
aumentada (até 30-40 minutos) sendo conseguida a recuperagao dentro de
condicbes experimentais (preparados de cabeca isolada) 4. Mesmo no homem
é possivel conseguir a recuperacdo apds 20 minutos de anoxia em hipoter-
mia 71,

Outra variavel do problema é a duracdo do tracado nulo a partir da
yual o siléncio elétrico é irreversivel. As opinides a respeito déste para-
metro nao sdo concordantes porém, para a Sociedade Americana de Eletren-
cefalografia 68, dois tracados iselétricos (tendo cada registro a duracfo mi-
nima de 30 minutos), separados por um intervalo de tempo de 24 horas, cons-
tituem prova suficiente para o diagnstico de MC, desde que inserida no con-
texto clinico e excluindo-se aquelas situacées de intoxicagdo medicamentosa
(barbitaricos, meprobamato) ou de hipotermias. Este critério tem sido endos-
sado pela média de opinido dos eletrencefalografistas.

Antes de firmar o diagnodstico de siléncio elétrico é necessario respeitar
determinadas recomendacGes técnicas e metodolégicas para o registro do
tracado °. 10, 37, 44, 61, 65, 67, 70 Ag condigbes técnicas sdao as seguintes: a) uti-
lizacdo de aparelho de registro comportando no minimo 8 canais; b) a ampli-
ficacdo deve ser de 10 microvolts por mm e por breve periodo (5 a 10 s),
devendo o registro ser testado em amplificagio maxima ou, pelo menos, em
amplificacdo na qual o ruido de fundo do aparelho ndo ultrapasse 1-2 mm
na calibracido; c¢) utilizacdo de 10 eletrodos, no minimo, dispostos de ma-
neira homogénea s6bre o couro cabeludo; d) escolha de uma constante de
tempo de 0,3 s; e) proscrever a utilizacdo de filtros de alta freqiiéncia. As
condigoes metodolégicas sdo: a) utilizar derivagbes bipolares a distancias
relativamente curtas (5 a 6 cm) e a longas distancias; b) registrar simul-
tdneamente o eletrocardiograma e o ritmo respiratério, com a finalidade de
reconhecer os artefatos do tracado; c¢) praticar estimulacOes sensoriais e
nociceptivas de intensidade suficiente; d) utilizar, durante a maior parte
do exame, derivacdes que explorem suficientemente a convexidade cerebral.

* As expressdes siléncio elétrico, tracado iselétrico, siléncio eletrocerebral, eletren-
cefalograma nulo ou linear, podem ser empregadas como equivalentes,



48 ARQ. NEURO-PSIQUIAT. (SA0 PAULO) VOL. 30, N» 1, MARCO, 1972

Além do eletrencefalograma de superficie, alguns autores $® preconizam,
para o diagnéstico de MC, a implantacdo de eletrodos de profundidade para
a caracterizacdo de siléncio elétrico cortical e diencefalico.

Critérios angiogrdficos — A angiografia cerebral, na opinido de alguns
autores 5, 14, 17, 26, 31, 33, 34, 45,60, 76,77, 78 & ym exame importante na confirma-
cdo do diagnostico de MC. Nestes casos, a imagem angiografica costuma
mostrar uma parada do contraste ao nivel do forame magno ou do sifdo
carotidiano, sem jamais ultrapassar o poligono de Willis. Este evento tradu-
ziria uma parada circulatéria total, explicada por anoxia aguda que determi-
naria um aumento da pressdo intracraniana e da resisténcia cercbrovascular.
O espasmo vascular poderia atuar como um fator adicional em determinados
casos, como na rotura de aneurisma intracraniano e/ou nos traumatismos
cranio-encefalicos. Entretanto, a parada circulatéria absoluta nao ocorre na
totalidade dos casos, o que tem levado alguns autores %: 16 a duvidar da legiti-
midade déste critério para o diagnostico de MC.

Goodman e col. 23 em mais de 500 perfusdes cerebrais para angiografia
com radisétopos, efetuados com auxilio da cimara de cintilacdo, conseguiram
visibilizar as artérias cerebrais e os seios venosos em todos os casos, com
excecdo de trés pacientes com suspeita de MC. Esta experiéncia, segundo
os autores, sugere que uma angiografia realizada com isétopo radioativo
desde que nio evidencie presenca de circulacdo cerebral é de grande valor
para a confirmacido da impressdo clinica de morte do cérebro. Para Brock
e col. 1 um fluxo sangiiineo encefalico residual minimo pode existir sem ser
evidenciado pela angiografia convencional, razio pela qual propdoem a medida
Jd= um “clearance” de gas radioativo inerte (xenon 133), que forneceria infor-
macbes mais precisas; a auséncia de “clearance isotopico” durante periodo
excedendo a 30 minutos seria prova da parada circulatéria e morte do cérebro.

Outros critérios — Além dos critérios precedentemente analisados, outros
tém sido sugeridos numa tentativa de possibilitar um diagnstico precoce e
preciso da MC. A ecoencefalografia pode, segundo Lepetit (cit. por Arfel?),
fornecer subsidios pelo desaparecimento dos ecos pulsateis.

Estudos experimentais indicam que, quando o consumo de oxigénio cai
a 10% do normal, o eletrencefalograma torna-se iselétrico. A determinacéo
do consumo de oxigénio poderd constituir método util para avaliar o estado
do cérebro, em virtude da simplicidade da técnica que requer ap2nas amostras
de sangue arterial e venoso. Todavia, poucos estudos de consumo do oxigénio
cerebral, apés interrupcio da circulacdo, tém sido realizados 7.

Alguns autores 3, 6, 33, 75 recomendam o teste da atropina para o diagnhés-
tico de MC. Este teste é baseado na administracio de 1-5 mg de sulfato de
atropina e desde que ndo haja evidéncia de acdo do centro cardio-inibidor,
traduzida por aceleracdo da fregiiéncia cardiaca, significa que aquele centro
estd morto.

Outros critérios tém sido preconizados, com resultados incertos ou duvi-
dosos, como é o caso da pesquisa do acido latico no liquido cefalorraqueano 5.
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COMPORTAMENTO DOS REFLEXOS ESPINHAIS NA MORTE CEREBRAL

Desde os trabalhos pioneiros de Mollaret e Goulon (1959) 53, caracteri-
zando o “coma dépassé”, até a publicagdo do relatério do Comité da Harvard
(1968) 62, a arreflexia figurava como item obrigatério do coma irreversivel. A
desentronizagdo da arreflexia como elemento inaliendvel da MC vem ocor-
rendo nestes ultimos anos 1.3, 5,17, 26, 33, 44, 49, 74, 76, 77 depois que a Associacdo
Alema de Cirurgia eliminou, em 1968, a obrigatoriedade de arreflexia no quadro
da MC?'. Segundo Bronisch 17, baseado em crénicas histéricas, é possivel a
obtencdo dos reflexos patelares e aquileus até 8 minutos apdés a decapitacio
do homem. ZEste relato vem em apoio daqueles que consideram a arreflexia
como sinal facultativo da MC. Gerstenbach (cit. por Bronisch !7) verificou,
na MC, abolicdo dos reflexos profundos com conservacdo da atividade idio-
muscular. Nos dois casos de MC relatados por Bronisch havia persisténcia
dos reflexos cutaneo-abdominais.

Gros e col. 28, partindo do pressuposto de que na MC pode haver preser-
vacdo parcial ou global das funcbes medulares, distinguem duas formas de
reatividade medular. Na forma com liberacio medular baixa (dorsolombar)
pode ser verificada, nos membros inferiores, a presenca do reflexo cutaneo-plan-
tar bilateralmente, porém nédo se trata do reflexo normal, sendo a resposta
muito lenta com duracido de 1 a 2 segundos apds a estimulacio; os reflexos
cremastéricos e cutaneo-abdominais podem estar presentes, Nesta forma ne-
nhuma reatividade ou reflexo é encontrada nos membros superiores. Nas for-
mas com liberacdo medular total (alta e baixa) pode ser encontrado um qua-
dro semelhante ao precedente, porém aparece, sobretudo, uma reatividade me-
dular alta. Esta ultima pode ser provocada por estimulag¢doc cutanea eneér-
gica dos membros superiores ou da parede toracica. Pode-se igualmente pro-
vocar esta reatividade mediante flexao brusca da cabeca sobre o térax, ma-
nobra que desencadeia uma estimulacdo medular por estiramento (ndo se
trata dos reflexos tonicos cervicais de Magnus e Kleijn, que poderiam fazer
pensar na intervencdo de centros rombencefalicos). A resposta é caracteri-
zada por um movimento discreto de abducdo do brago acompanhado de forte
projecao para frente, enquanto o antebraco assume a postura em extensao
para, logo em seguida, se colocar em flexdo. No conjunto, o membro supe-
rior estimulado realiza um verdadeiro movimento de abraco, cuja duracéo
é longa (2 a 3 segundos), voltando lentamente a sua primitiva posicdo. Tal
tipo de movimento pode ser desencadeado sObre os dois membros superiores
simultaneamente, pela flexdo da cabeca.

E possivel, também, observar-se na MC uma fase de arreflexia total se-
guida de reaparecimento de determinados reflexos e até de automatismos me-
dulares 3. 5, 20,

MATERIAL E METODOS

Nosso material se refere a 15 pacientes acometidos de acidente cerebrovascular
hemorrdgico que evoluiram para o coma irreversivel. Os doentes foram estudados na
Clinica Neurol6égica do Hospital do Servidor Publico, entre 27-5-69 e 31-5-70. O diag-
nostico de acidente cerebrovascular hemorragico foi estabelecido mediante critérios
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clinicos, liquéricos, angiograficos, neurocirurgicos e/ou andtomo-patolégicos. Todos os
pacientes foram submetidos a exame clinico-neurolégico de rotina por ocasido da
admissdo, porém desde que evidenciada a necessidade do emprégo de técnica de reani-
macdo (por apnéia ou parada cardiaca), éstes pacientes passavam aos nossos cuidados
em estreita colaboracdo com a enfermagem do Servico de Recuperacéo,

Durante a evolucado, desde a instalacdo do coma irreversivel até o 6bito, o exame
clinico visava fundamentalmente as funcdes vegetativas e o quadro neurolégico. To-
dos 0s pacientes apresentaram apnéia e permaneceram com respiracdo assistida (me-
diante emprégo do Bird e/ou do Takaoka) até o 6bito; diariamente, era verificado
se a abolicdo da funcao respiratéria persistia pelo desligamento do aparelho durante
trés minutos. O exame neurolégico obedeceu a seguinte sistematizacdo: 1) estado
de consciéncia; 2) estado das pupilas; 3) pesquisa da sensibilidade dolorosa; 4) explo-
racao do tono muscular; 5) exploracdo dos reflexos cefélicos e espinhais; 6) explo-
racao da atividade idiomuscular. Particular é&nfase foi dada a pesquisa da motrici-
dade reflexa, adotando-se a sistematizacdo que se discrimina em seguida. Reflexos
cefdlicos (fotomotor, corneano, orbicular das palpebras, massetérico, oro-orbicular, pal-
momentual e vestibulo-ocular). O reflexo vestibulo-ocular foi explorado mediante a
introducédo de agua fria no conduto auditivo externo durante 40 segundos, mantendo-se
a cabeca do paciente a 30°; a estimulacfo era feita bilateralmente, com intervalo de
5 minutos entre um lado e o outro, tomando-se o cuidado de proceder a um exame
otoscopico antes da prova. Reflexos espinhais (estilorradiais, cubitopronadores, bici-
pitais, tricipitais, patelares, aquileus, cutaneo-abdominais, cremastéricos e cutaneo-plan-
tares). Também foram pesquisados, mediante estimulos nociceptivos, 0s automatis-
mos medulares, com a introducdo da manobra de flexdo forcada e sustentada da
cabeca sdbre o térax a fim de surpreender automatismos nos membros superiores.
Todos os pacientes foram submetidos a, no minimo, 4 exames neurologicos durante

CASUISTICA

Dos 15 pacientes estudados (Quadro 1), vamos resumir as observacfes de 8 que
apresentaram persisténcia de alguma atividade reflexa apds a caracterizacdo da MC.

Data instalacdo

Nome Registro Iaade Cor do coma Obito
(anos) Sexo .
irreversivel
G.M. 224948 55 f b 27-5-69 28-5-69
J.R.S. 227081 55 f pt 1-7-69 1-7-69
G.S.S. 200452 52 f pt 4-7-69 5-7-69
O.C.B. 227904 13 m b 9-7-69 12-7-69
A.P.S. 213272 59 f pd 12-7-69 15-7-69
C.N. 34614 3 f pt 27-7-69 29-7-69
M.R.T 91666 74 f b 28-9-69 29-9-69
A.M.M 14504 60 m b 12-10-69 16-10-69
O.L.B 113.106 59 m b 1-11-69 5-11-69
A.O. 208549 40 m pt 28-11-69 3-12-69
M.R.S. 162280 57 f b 13-12-69 16-12-69
R.S. 93834 39 m b 23-1-70 29-1-70
A.B.M.C. 294 40 f pt 22-2-70 25-2-70
O.C.L. 232759 73 f b 16-4-70 20-4-70
M.G.R.L.A. 219784 32 f b 28-5-70 31-5-70
Quadro 1 — Dados de identificacdo dos 15 casos estudados: b = branco; pt = préio;

pd = pardo.
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cada periodo de 24 horas. Os pacientes foram submetidos a mais de um exame ele-
trencefalografico, utilizando-se um aparelho Kaiser de 16 canais e tomando-se ©
cuidado de respeitar as condicdes técnicas e metodolégicas preconizadas por varias
entidades ¢1, %, 67 1 que tém estudado a MC,

Caso 1 — O.C.B., sexo masculino, branco, com 13 anos de idade, procedente de
Casa Branca (SP), foi admitido em 9-7-69 em coma profundo e apnéia. Relatava o
pai que até 9-7-69 pela manhd o menino passava bem quando, ap6s despertar, apre-
sentou crise convulsiva do tipo grande mal e como, ap6s a medicacdo, ndo recuperasse
a consciéncia a familia decidiu trazé-lo para S&o Paulo. Durante a viagem o pa-
ciente recuperou a consciéncia, conversou com a mae e portou-se com Ilucidez,
porém pouco tempo depois apresentou cianose intensa e apnéia. Foi-lhe aplicada
respiracéo artificial e levado a Jundiai, onde foi feita entubacdo endotraqueal. Com
éste quadro foi admitido no Servico de Neurologia as 20 horas do mesmo dia. Exame
clinico-neurologico em 10-7-69: coma profundo, auséncia de reacdo aos estimulos do-
lorosos, midriase paralitica bilateral, arreflexia superficial e profunda, hipotonia
muscular, apnéia, chogue e hipotermia. Atividade idiomuscular presente. O liquido
cefalorraqueano (puncao suboccipital) mostrou-se francamente hemorrigico e o ele-
trencefalograma revelou siléncio elétrico. Com o diagnéstico de rotura de aneurisma
e hematoma intracraniano foi submetido a perfuracdo parietal, que evidenciou edema
cerebral e hematoma intraparenquimatoso parietal direito. Em 11-7-69 0 exame
permanecia inalterado, com excecio da presenca de automatismos nos membros infe-
riores pela aplicacdo de um estimulo nociceptivo (esbéco de retirada dos membros
em triplice flex&o); o tracado eletrencefalografico continuava iselétrico. Em 12-7-69
as condicbes permaneciam inalteradas e o paciente veio a falecer as 21,30 horas.

Caso 2 — A.P.S., sexo feminino, branca, com 59 anos, admitida em 10-7-69 em
estado torporoso. Nos antecedentes imediatos, apurou-se que a paciente féora encon-
trada as 22,30 horas do mesmo dia, em seu leito, em estado semiconsciente. A partir
désse momento nao respondia as solicitacdes, ndo conseguia se manter sentada e
nao mais falou. Em 12-7-69 entrou em coma profundo e apresentou apnéia, ocasido
em que foi entubada e colocada sob respiracdo assistida. Em 14-7-69 o exame cli-
nico-neurolégico evidenciava: coma profundo, auséncia de reacao aos estimulos dolo-
rosos, midriase paralitica bilateral, hipotonia muscular, arreflexia universal com
excecdo dos reflexos cutaneo-abdominais, apnéia, choque e hipotermia. Atividade
idiomuscular presente. O liquido cefalorraqueano (puncao suboccipital) era hemor-
radgico e 0 eletrencefalograma mostrava siléncio elétrico. VArios exames neurolo-
gicos realizados nesta data evidenciavam a persisténcia dos reflexos cutaneo-abdo-
minais e da atividade idiomuscular. A paciente faleceu as 5,30 horas de 15-7-69.
A necrépsia mostrou hemorragia cerebral no territério da artéria cerebral média
esquerda.

Cas0 3 — M.R.T., sexo feminino, branca, com 74 anos, foi encontrada na tarde
de 27-9-69 inconsciente no chéo do banheiro, perdendo sangue pelo nariz e pela
béca. Ao exame de admissdo verificou-se coma profundo, anisocoria com midriase
a direita, hemiplegia esquerda, hipotonia generalizada e edema de papila bilateral.
Dos reflexos estavam presentes o bicipital esquerdo, o cuténeo-abdominal inferior
direito; a pesquisa do cutaneo-plantar esquerdo provocava esbdoco de triplice flexao
do mesmo lado. O liquido cefalorraqueano (puncdao suboccipital) era fortemente
hemorragico. Em 28-9-69 as 6,00 horas a paciente apresentou apnéia e, logo depois,
hipotermia e choque. Nesta data o exame neuroldgico evidenciava coma profundo,
auséncia de reacdo aos estimulos dolorosos, anisocoria, hipotonia generalizada, edema
de papila bilateral; os reflexos permaneciam inalterados. O eletrencefalograma mos-
trava tracado iselétrico. Em 29-9-69 o exame permanecia inalterado € um se-
gundo eletrencefalograma era superponivel ao anterior. A paciente faleceu as 19,00
horas déstes mesmo dia e somente 2 horas antes do 6bito apresentou arreflexia
generalizada. A necrépsia evidenciou hemorragia no territério da artéria cerebral
média direita.
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Caso 4 — A.M.M., sexo masculino, branco, com 60 anos, apresentou na manhi
de 12-10-69 quadro caracterizado por mal-estar, vomitos, fragueza nos membros do
hemicorpo esquerdo, desvio da boéca para a direita e perda da consciéncia. Ao dar
entrada no hospital, as 10,00 horas, apresentava parada cardio-respiratoria readqui-
rindo os batimentos cardiacos apds massagem cardiaca externa, porém, como perma-
necesse em apnéia foi entubado e ligado o aparelho de Bird. O exame algumas horas
mais tarde evidenciava: coma profundo, midriase paralitica bilateral, auséncia de
resposta aos estimulos dolorosos, hipotonia generalizada, além de faléncia das fun-
cdes vegetativas (apnéia, choque e hipotermia). Dos reflexos estavam presentes o
bicipital esquerdo, os cubito-pronadores, o tricipital esquerdo, o patelar direito e os
cutaneo-abdominais bilateralmente. O liquido cefalorragqueano (punc¢do suboccipital)
era francamente hemorragico e o eletrencefalograma mostrava siléncio elétrico. Nos
dias subseqiientes 0s exames neurolégicos e eletrencefalograficos permaneceram inal-
terados. Em 15-10-69 verificou-se abolicao de todos os reflexos & excec¢do dos refle-
X0s cutaneo-abdominais e da atividade idiomuscular. O paciente faleceu as 4,00
horas de 16-10-69.

Cas0 5 — A.O., sexo masculino, préto, com 41 anos, apresentou em 23-11-69
quadro caracterizado por pontadas na cabeca e nuca, seguidas de vomitos e perda
da consciéncia. Hospitalizado em 25-11-69 apresentava coma profundo, hipotonia
generalizada, arreflexia profunda, presenca dos reflexos cutadneo-abdominais no lado
direito e do sinal de Babinski bilateralmente. O liquido cefalorraqueano (puncao
suboccipital) era xantocrémico. Em 28-11-69 o paciente entrou em apnéia, porém, o
exame neurol6égico permanecia inalterado. Em 29-11-69 observamos o reapareci-
mento de determinados reflexos profundaos (bicipital bilateralmente e o tricipital
direito) e superficiais (cutadneo-plantar bilateralmente e o cremastérico direito); os
reflexos cutineo-abdominais eram bem evidentes bilateralmente. Atividade idiomus-
cular presente. Tracado eletrencefalografico iselétrico. Em 2-12-69 eram obtidos
os seguintes reflexos: cutaneo-abdominais bilateralmente, cremastéricos, cutaneo-plan-
tares, bicipitais e tricipitais. Empregando-se a manobra de rotacao da cabeca ou
de flexdo forcada da cabeca sdbre o torax obtinha-se movimentos de flexdo dos
antebracos sébre os bracos que lentamente voltavam 2 posicdo primitiva. Também
pela aplicacdo de um estimulo nociceptivo num dos membros superiores aparecia
movimento de retirada do antebraco, sendo o fendémeno mais evidente no membro
superior esquerdo. Nos membros inferiores também obtinha-se a retirada em tri-
plice flexdo pela aplicacio de um estimulo nociceptive. Um segundo registro ele-
trencefalografico mostrou tracado iselétrico. Em 3-12-69 até as 17,45 horas o exame
neurolégico permanecia inalterado, vindo o paciente a falecer as 18,00 horas.

CAs0 6 — M.R.S., sexo feminino, branca, com 57 anos, apresentou em 13-12-69
as 19,00 horas mal-estar sUbito acompanhado de fraqueza no hemicorpo esquerdo.
As 21 horas do mesmo dia entrou em coma e, as 23 horas, apresentou apnéia. Ao
exame a paciente apresentava-se torporosa, com hemiplegia esquerda e edema de
papila bilateral. O liquido cefalorragueano era hemorrigico. Em 15-12-69 0 exame
evidenciava: coma profundo, auséncia de reacdo aos estimulos dolorosos, midriase
paralitica bilateral, hipotonia generalizada, apnéia, choque e hipotermia. Dos re-
flexos estavam presentes 0s cutaneo-plantares, os aquileus, o patelar, o estilorradial
e 0 cubitopronador esquerdos. A manobra de flexdo forcada da cabeca sdbre o
térax provocava, no membro superior esquerdo, esboco de flexdo do antebraco sObre
0 braco. Foram feitos dois registros eletrencefalograficos (em 15 e 16-12-69) que
mostraram siléncio elétrico. A paciente faleceu em 16-12-69 a 1 hora,

Cas0 7 — O.C.L., sexo feminino, branca, com 73 anos, sofreu em 16-4-70 icto
apoplético, precedido por violenta dor no ouvido direito. Ao exame, realizado as
10 horas do mesmo dia, observou-se: coma profundo, auséncia de reacfo aos esti-
mulos dolorosos, midriase paralitica bilateral, hipotonia muscular generalizada. Dos
reflexos estavam presentes o0s aquileus, patelares, bicipitais e tricipitais; sinal de
Babinski bilateral. Atividade idiomuscular presente. As 15 horas do mesmo dia a
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paciente entrou em apnéia e choque e, a partir déste momento, passou a apresentar
arreflexia universal. O liquido cefalorraqueano era hemorragico. O quadro perma-
neceu inalterado até 20-4-70, ocasido que o exame neurolégico evidenciou: reflexos
patelares, aquileus, estilorradiais, cubitopronadores, bicipitais e tricipitais presentes
e hiperativos; cutaneo-abdominais presentes e mais evidentes no lado esquerdo. Pela
estimulacao nociceptiva obtinha-se esbéco de triplice flexdo em ambos 0s membros
inferiores. Com a evolucdao as pupilas tornaram-se puntiformes. Dois eletrencefa-
logramas, realizados em 17 e 18-4-70, mostraram tracados iselétricos. O exame neu-
rolégico permaneceu inalterado até o Obito, que ocorreu as 22,30 horas de 20-4-70.

Cas0 8 — M.G.R.L.A., sexo feminino, branca, com 32 anos, foi admitida em
27-5-70 em coma profundo por provavel hemorragia cerebral de natureza discréasica.
Paciente estava, h4 6 meses, em tratamento de anemia aplastica determinada por
cloranfenicol. Na data de admissao foi submetida a perfuracao frontal esquerda,
ocasido em que se oObservou edema cerebral e hemorragia ventricular. Em 28-5-70
a paciente apresentou apnéia as 15 horas, tendo na ocasido o exame neuroldgico
mostrado o seguinte: coma profundo, midriase paralitica bilateral, reflexos profun-
dos presentes e simétricos nos 4 membros, reflexos superficiais abolidos. Em 29-5-70
o exame prosseguia inalterado e o tracado eletrencefalografico era iselétrico. Em
30-5-70 observou-se coma profundo, auséncia de reacdo aos estimulos dolorosos, mi-
driase paralitica bilateral, hipotonia generalizada, apnéia, choque e hipotermia. Dos
reflexos estavam presentes os patelares, aquileus e os cutaneo-plantares. A flexao
forcada da cabeca sobre o toérax provocava a flexdo do antebraco sdébre o bracgo.
A atividade idiomuscular estava presente. Um segundo registro eletrencefalogré-
fico mostrou tracado iselétrico. O O6bito ocorreu em 31-5-70 as 11,30 horas.

COMENTARIOS

Os 15 pacientes estudados preenchiam as condicbes clinicas e eletrence-
falograficas preconizadas para o diagnéstico de MC. Apenas um paciente
(caso 7) nao apresentava midriase paralitica na fase terminal.

Na MC pode haver persisténcia de atividade reflexa espinhal, ou entao,
ap6s uma fase de arreflexia universal pode haver reaparecimento de determi-
nados reflexos e até o desenvolvimento de fendmenos de libertacdo piramidal
(hiperreflexia, sinais de automatismo medular). A fenomenologia reflexa da
MC, corolario da atividade medular, pode ser encontrada em um numero ele-
vado de pacientes desde que investigada insistentemente durante a evolugao
do coma irreversivel. Em nossa opinido ndo cabe mais a exigéncia de arre-
flexia universal no quadro clinico para se estabelecer o diagndstico de MC.
Entretanto, a exigéncia de abolicAo dos reflexos cefalicos deve permanecer.
Em nossos casos verificamos auséncia de todos os reflexos cefalicos. De par-
ticular importancia é a pesquisa do reflexo vestibulo-ocular, que tem se reve-
lado extremamente resistente 57, 58 g6 desaparecendo nas lesGes graves do tron-
co encefdlico. Nas intoxicacdes barbituricas macicas pode ocorrer arreflexia
vestibulo-ocular transitéria 13, 58, desde que haja recuperacdo do paciente. Com
excecdo desta eventualidade, a verificacdo de imobilidade absoluta dos globos
oculares (sindrome dos olhos congelados) 15. 21, apds irrigacdo com Agua fria,
€ altamente sugestiva de coma irreversivel. Os 15 pacientes do presente estu-
do mostraram arreflexia vestibulo-ocular, desde que ficou caracterizada a morte
do cérebro.
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Dos 8 pacientes com persisténcia de alguma atividade reflexa espinhal, em
2 (casos 1 e 7) ocorreu uma fase transitoria de arreflexia universal subse-
qiiente a instalacdc do coma irreversivel.

Dos reflexos superficiais merecem andalise os cutaneo-abdominais, que
persistiram em 5 pacientes (casos 2, 3, 4, 5 e T), sendo que em dois deles
os reflexos reapareceram apdés um curto periodo de arreflexia (casos 5 e 7).
Deve ser ressaltado que nestes dois ultimos pacientes os reflexos eram mais
evidentes no lado esquerdo. Esta assimetria nos leva a pensar, como Bro-
nisch 17, de que se trata de atividade reflexa propriamente dita e ndo de
simples contragdo muscular obtida mediante irritacAo mecanica da parede
abdominal. Segundo Magee 46, as vias anatdomicas e fisiologicas para os ni-
veis superiores de influéncia dos reflexos cutaneo-abdominais permanecem ainda
sem explicacdo. Entretanto, importantes estudos neste sentido foram reali-
zados por Kugelberg e Hagbarth 2%, 32 que analisaram os reflexos cutaneo-
abdominais por meio de técnicas eletromiograficas, concluindo que sdo refle-
xo0s espinhais polissinaptcos com uma demora central minima (3,55-5,4 ms)
E provavel que existam centros suprasegmentares de facilitacdo e de inibigdo
dos reflexos cutdneo-abdominais. Em casos de lesdo piramidal unilateral fi-
cariam abolidos os reflexos cutaneo-abdominais do lado hemiplégico porque
atuariam os centros encefalicos de inibicAo enquanto que estariam sidera-
dos os de facilitacido. Na MC haveria destruicio de ambos os centros e os
reflexos cutaneo-abdominais, quando presentes, traduziriam atividade espinhal
polissinaptica livre de qualquer contréle cerebral.

A persisténcia dos reflexos profundos e mesmo o desenvolvimento de
automatismos traduzem atividade medular liberada do contrdle cerebral. A
presenca de automatismos nos membros superiores é menos freqiiente (casos
5, 6 e 8) e traduz atividade medular alta.

Em todos os pacientes havia persisténcia da atividade idiomuscular.

Finalmente, deve ser ressaltado o tempo de evolugdo desde a instalacdo
do coma irreversivel até o Obito que, em nossos pacientes, nunca ultrapassou
o sétimo dia.

RESUMO

O diagnéstico de morte cerebral esta baseado em critérios clinicos, ele-
trencefalograficos e angiograficos. Do ponto de vista clinico deve ser evi-
denciado o seguinte quadro: coma profundo, midriase paralitica bilateral,
auséncia de reaciio a qualquer estimulo externo, apnéia, arreflexia superficial
e profunda. Do ponto de vista eletrencefalografico sio necessarios dois
registros, separados por um intervalo de 24 horas, evidenciando tracados ise-
létricos. No presente trabalho sio estudados 15 pacientes com morte cere-
bral comprovada do ponto de vista clinico e eletrencefalografico. Em 8 pa-
cientes havia persisténcia de atividade reflexa durante a fase de morte ce-
rebral (reflexos profundos e/ou superficiais). FenOmenos de automatismos
medulares também foram verificados em 3 pacientes.
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SUMMARY
The reflex activity in the brain death

The diagnosis of brain death is based in clinical, electroencephalographic
and angiographic data. The criteria for diagnosis of brain death are: decep
coma with unreceptivity and unresponsiveness, no movements or breathing
(the patient’s respiration must be maintained artificially), bilateral dilated
and fixed pupils, absence of corneal reflexes, no response to caloric test,
absence of deep tendon reflexes and of the superficial abdominal and plantar
reflexes, isoelectric EEG maintained for twenty-four hours. The purpose of
this study was to observe the natural clinical courses of 15 patients with brain
death, specially the data concerning the deep and superficial reflexes. From
15 patients fulfilling the criteria of brain death, 8 maintained spinal reflexes
up to the time of cardiac arrest; in five of these patients the superficial
abdominal reflexes were present and the reflexes of spinal automatism could
be elicited. These results show that the absence of deep and superficial re-
flexes can’t be considered as ess=ncial for the diagnosis of brain death.

REFERENCIAS

1. ADAMS, R. D. & JEQUIER, M. — The brain death syndrome: hypoxemic pa-
nencephalopathy. Schweiz. Med. Wschr, 99:65, 1969.

2. APPEL, J. Z. — Ethical and legal questions posed by recent advances in
Medicine. JAMA 205:513, 1968.

3. ARFEL, G. — Problémes électroencéphalographiques de la mort. Masson &
Cie., Paris, 1970.

4. ARNOLD, J. D.; ZIMMERMAN, T. F. & MARTIN, D. C. — Public attitudes
and the diagnosis of death. JAMA 206:1949, 1968,

5. BECKER, D. P.; CAVETT, M. R. Jr.; NELSON, J. R. & STERN, E. W. — An
evaluation of the definition of cerebral death. Neurology (Minneapolis) 20:
459, 1970.

6. BEECHER, H. K. — Ethical problems created by the hopelessly unconscious
patient. New Engl. J. Med. 278:1425, 1968.

7. BEECHER, H. K. — After the “definition” of irreversible coma. New EnglL

J. Med. 281:1070, 1969.

8. Behover vi ett nytt dodsbegrepp? Liakartidningen 63:2014, 1966.

9. BENTAL, E. & LEIBOWITZ, V. — Flat EEG during 28 days in a case of
encephalitis. Electroenceph. Clin. Neurophysiol. 13:457, 1961.

10. BICKFORD, R. G.; DAWSON, B. & TAKESHITA, H. — EEG evidence of neuro-
logic death. Electroenceph, Clin. Neurophysiol. 18:513, 1965.

11. BIORCK, G. — On the definitions of death. Wold Med. J. 14:137, 1967.

12. BIRD, T. D. & PLUM, F. — Recovery from barbiturate overdose coma with a
prolonged isoelectric electroencephalogram. Neurology (Minneapolis) 18:456, 1968.

13. BLEGVAD, B. — Caloric vestibular reaction in unconscious patients. Arch.

Otolaryng. 75:506, 1962.

14. BOREL, D. M. — Defining death. GP (Kansas City) 39:171, 1969.

15. BOTTINELLI, M. D. — Los movimientos oculares reflexos en el coma. In
Trastornos oculomotores en la Clinica Neurologica. Seminario realizado en el
Instituto de Neurologia de Montevideo (30 octubre-l1.c noviembre de 1962).
Editorial Delta Panamericana, Montevideo-Buenos Aires, 1962.

16. BROCK, M.; SCHURMANN, K. & HADJIDIMOS, A. -— Cerebral blood flow
and cerebral death. Acta Neurochir. (Wien) 20:195, 1969.



56

17.
18.

19.

20.

21.

22.

23.

24,

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42,

ARQ. NEURO-PSIQUIAT. (8A0 PAULO) VOL. 30, N.o 1, MARCO, 1972

BRONISCH, F. W. — Zum reflexverhalten in Hirntod. Nervenarzt 40:592, 1969.
CONTREIRAS, C. Ch. & SEPULVEDA, F. — Diagndstico eletrencefalografico da
morte do sistema nervoso central. Tribuna Médica 341:56, 1968,

COUNCIL INTERNATIONAL ORGANIZATION MEDICAL SCIENCES (CIOMS)

(compte rendu résumé de la séance des 13 et 14 juin 1968) — Sur la greffe
du coeur. Presse Méd. 76:1390, 1968.

CRAFOORD, C. C. — Cerebral death and the transplantation era. Dis. Chest
55:141, 1969.

FERNANDEZ, G. J.; MALOSETTI, H. & FRECCERO, F. M. — Sindromes coma-
tosos: fisiopatologia, diagnostico y tratamiento. 22 Edicion Editorial Delta
Panamericana, Buenos Aires, 1967.

GEETS, W. — La mort cérébrale: a propos de deux observations. Acta neurol.
Belg. 69:946, 1969.
GOODMAN, J. M.; MISHKIN, F. S. & DYKEN, M. — Determination of brain

death by isotope angiography. JAMA 12:1869, 1969.

GORDON, 1. — The biological definition of death. J. Forensic Med. 15:6, 1968.
GOULON, M.; NOUAILHAT, F.; LEVY-ALCOVER, M. A, & DORDAIN, G. —
Comas toxiques avec sidération végétative d’éevolution favorable. Rev. Neurol.
(Paris) 116:297, 1967.

GROS, C.; VLAHOVITCH, B.; FREREBEAU, P.; KUHNER, A.; BILLET, M.;
SAHUT, G. & GAVAND, G. — Critéres artériographiques des comas dépassés
en Neurochirurgie. Neurochirurgie (Paris) 15:477, 1969.

HAGBARTH, K. E. & KUGELBERG, E. — Plasticity of the human abdominal
skin reflex. Brain 81:305, 1938.

HAIDER, 1.; OSWALD, I. & MATTHEW, H. — EEG signs of death. Brit. med.
J. 3:314, 1968.

HAMLIN, H. — Life or death by EEG. JAMA, 190:112, 1964.

HOCKADAY, J. M.; POTTS, F.; EPSTEIN, E.; BONAZZI, A. & SCHWAB, R. S.
— Electroencephalographic changes in acute cerebral anoxia from cardiac or
respiratory arrest., Electroenceph. Clin, Neurophysiol. 18:575, 1965.

INGVAR, D. H. & WIDEN, L. — Hjarnans dod-ménniskans déd. Lakartidningen
64:4899, 1967.

JONKMAN, E. J. — Cerebral death and isoelectric EEG (Review of literature).
Electroenceph. Clin. Neurophysiol. 27:215, 1969.

JUUL-JENSEN, P. — Criteria of Brain Death, E. Munksgaard, Copenhagen,
1970.
KAUFER, C. & PENIN, H. — Todeszeitbestimmung beim dissoziierten Hirntod.

Klinische und elektroenzephalographische Kriterien. Dtsch, Med. Wschr, 93:679,
1968.

KIMURA, J.; GERBER, H. W. & McCORMICK, W, F. — The isoelectric electroen-
cephalogram. Significance in establishing death in patients maintained on me-
chanical respirators. Arch. int. Med. 121:511, 1968.

KOHLHAAS, M. — Zur feststellung des Todeszeipunkts. Deutsch. Med. Wschr.
93:1575, 1968.

KOREIN, J. & MACCARIO, M. — On the diagnosis of cerebral death — a pros-
pective study. Electroenceph. Clin. Neurophysiol. 27:700, 1969.

KUBICKI, S. & RIEGER, H. — L’EEG au cours des intoxications aigués par
somniféres. Rev. Neurol. (Paris) 117:532, 1967.
KUGELBERG, E. & HAGBARTH, K. E. — Spinal mechanism of the abdominal

and erector spinal skin reflexes. Brain 81:290, 1958,

KURTZ, D.; FEUERSTEIN, J.; WEBER, M.; REEB, M. & ROHMER, F. — Intérét
de la surveillance électroencéphalographique dans le cadre de la réanimation
des comas par intoxication médicamenteuse aigué. Rev. Neurol. (Paris) 117:
531, 1967.

LANGTON, B. — Legala aspekter pa transplantion och synpunkter pa dodds-
begreppet. Léakartidningen 64:2371, 1967.

LEENSTRA-BORSJE, H.; BOONSTRA, S.; BLOKZIJL, E. J. & NOTERMANS,
S. L. H. — A retrospective investigation of the clinical symptoms and course



43.

44.

45.

46.

47.
48.

49.

50.

51.

52.

53.

54.

55.

56.

57.

58.

59.

60.

61.

62.

63.

64.

MOTRICIDADE REFLEXA NA MORTE CEREBRAL 57

of patients with a complete or incomplete isoelectrical EEG. Electroenceph.
Clin. Neurophysiol. 27:215, 1969.

LINDGREN, S.; PETEREN, I. & ZWETNOW, N. — Prediction of in serious
brain damage. Acta Chir. Scand. 134:405, 1968.

LOEB, C. — Contribuicao da eletrencefalografia ao problema da chamada
morte cerebral. Resenha Clinico-Cientifica 5/6:119, 1970.

LORENZ, R. — Kriterien der Hirntatigkeit in Lebensbedrohten zustanden: ein
Beitrag zur Frage des zentralen Todes. Acta Neurochir, (Wien) 20:309, 1969.
MAGEE, K. R. — Clinical analysis of reflexes. In Vinken, P. G. & Bruyn,
G. W.: Disturbances of Nervous Function — Handbook of Clinical Neurology.
vol. I North-Holland Publishing, Amsterdam, 1969.

MALHERBE, J. — Médicine et Droit Moderne. Masson & Cie,, Paris, 1969.

MANTZ, J. M.; KURTZ, D.; OTTENI, J. C. & ROHMER, F. — EEG aspects of
six cases of severe barbiturate coma. Electroenceph. Clin. Neurophysiol. 18:
426, 19635.

MANTZ, J. M.; STORCK, D.; TEMPE, J. D. & HAMANN, B. — Le coma

dépassé. In Paget, M. & Hartmann, L.: Les Comas. Etudes cliniques et biolo-
giques. L’Expansion, Paris, 1966.

MELLERIO, F. — Problémes posés par les aspects de silence cérébral électrigue
en toxicologie (& propos d’'une observation au cours d'une intoxication aigué).
Rev. Neurol. (Paris) 120:481, 1969.

MOLLARET, P. — Les ultimes possibilités de la réanimation ou les frontiéres
actuelles entre vie et mort. Anesth. Analg. (Paris) 20:1, 1963.

MOLLARET, P.; BERTRAND, I. & MOLLARET, H. — Coma dépassé et nécroses
nerveuses centrales massives. Rev., Neurol. (Paris) 101:116, 1959.

MOLLARET P. & GOULON, M. — Le coma dépassé. Rev. Neurol. (Paris)
101:3, 1959.

MOLLARET, P. & VIC-DUPONT, V. — Les limites morales de la réanimation.
Presse Méd. 77:1541, 1969.

MULLER, P. H. — Legal medicine and the delimitation of death. World med.

J. 14:140, 1967.

MULLER, H. R. & KAESER, H. E. — Résultats 4 longue échéance aprés réani-
mation par massage cardiaque transthoracique (observations EEG et EMG).
Rev. Neurol. (Paris) 117:515, 1967.

NATHANSON, M. & BERGMAN, Ph. S. — The evaluation of the unconscious
patient including oculo-cephalic and vestibulo-ocular testing. In Bender, M. B.:
The Approach to Diagnosis in Modern Neurology. Grune & Stratton, New
York and London, 1967.

NATHANSON, M.; BERGMAN, Ph. S. & ANDERSON, P. J. — Significance of
oculocephalic and caloric responses in the unconscious patient. Neurology (Min-
neapolis) 7:829, 1937.

PAMPIGLIONE, G. & HARDEN, A. — Resuscitation after cardiocirculatory
arrest, Prognostic evaluation of early electroencephalographic findings. Lan-
cet 1:1261, 1968.

Recommendations of the International Committee on Heart Transplantation.
Dis. Chest 55:64, 1969,

Recommandations provisoires de la Commission de la Societé D'EEG et de Neuro-
physiologie Clinique de Langue Francaise chargée d’étudier les signes EEG
de la mort cérébrale. Rev, Neurol. (Paris) 121:237, 1969.

Report of the ad hoc Committee of the Harvard Medical School to examine
the definition of brain death. A definition of irreversible coma. JAMA 205:
337, 1968.

RHOADS, P. S. — Medical ethics and morals in a new age. JAMA 205:517,
1968.

RIEHL, J. L. & McINTYRE, H. B. — Reliability of the EEG in the determina-
tion of cerebral death: report of a case with recovery of an isoelectric tracing.
Bull, Los Angeles Neurol. Soc. 33:86, 1968.



65.

66.
67.

68.

69.

70.

71,

72.

3.

74.

5.

76.

7.

78.

79.

80.

ARQ. NEURO-PSIQUIAT. (SA0 PAULO) VOL. 30, N 1, MARCO, 1972

ROSOFF, S. D. & SCHWAB, R. S. — The EEG in establishing brain death. A
10-year report with criteria and legal safeguards in the 50 states. Electroen-
ceph. Clin. Neurophysiol. 24:283, 1968.

SEPULVEDA, B. — EI concepto de la muerte. Gac. med. Mex. 99:631, 1969.
SILVERMAN, D.; MASLAND, R. L.; MICHAEL, G, S. & SCHWAB, R. S. —
Irreversible coma associated with electrocerebral silence. Neurology (Minnea-
polis) 20:525, 1970.

SIVERMAN, D.; SAUNDERS, M. G.; SCHWAB, R. S. & MASLAND, R. L. —
Cerebral death and the electroencephalogram. Report of the Committee of
the American Electroencephalographic Society on EEG. Criteria of cerebral
death. JAMA 209:1505, 1969.

SIMPSON, K. — The moment of death. A new medico-legal problem. Acta
Anaesth. Scand. suppl. 29:361, 1968.

Symposium on the significance of EEG for “statement on death” — Utrecht,
november, 1968. Electroenceph. Clin. Neurophysiol. 27:214, 1969.

TENTLER, R. L.; SADOVE, M.; BECKA, D. R. & TAYLOR, R. C. — Electro-

encephalographic evidence of cortical “death” followed by full recovery. Pro-
tective action of hypothermia. JAMA 164:1667, 1957.
The moment of death. World Med. J. 14:133, 1967.

VEDRINE, J. & VINCENT, V. — Aspects médico-juridiques des comas dépassés.
J. Med. Lyon 46:1211, 1965.

VISSER, S. L. — Two cases of isoelectric EEGs (“Apparent exceptions proving
the rule”). Electroenceph. Clin. Neurophysiol, 27:215, 1969.

VOIGT, J. — The criteria of death. Particularly in relation to transplan-
tation surgery. World Med. J. 14:143, 1967.

WALKER, A. E. — The neuroscientist’'s viewpoint. In The moment of death.

A symposium edited by Arthur Winter. Charles C. Thomas, Springfield, Illinois,
1969.

WALKER, A. E. — The death of brain. Johns Hopkins Med. J. 124:190, 1969.
WAWERSIK, J. — Kriterien des Todes unter dem Aspekt Reanimation. Der
Chirurg. 39:345, 1968.

WERTHEIMER, P. & DESCOTES, J. — Traumatologie Cranienne. Masson &
Cie, Paris, 1961.

WERTHEIMER, P.; JOUVET, M. & DESCOTES, J. — A propos du diagnostic

de la mort du systéme nerveux dans les comas avec arrét respiratoire traités
par respiration artificielle. Presse Méd. 3:87, 1959.

Departamento de Medicina — Disciplina de Neurologia — Faculdade de Ciéncias
Médicas da Santa Casa de Misericérdia — Rua Cesdrio Motta Junior 112 —
01221 Sdo Paulo, SP — Brasil.



