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HOMENAGEM

A Professora Dra. Odete de Fatima Sallas Durigon nasceu em 02/01/1955 e faleceu em 05/02/2005, graduou-se em Fisioterapia
(1977), titulou-se Mestre em Ciéncias Bioldgicas (1989) e Doutora em Ciéncias Fisioldgicas (1997) pela Universidade de Sao
Paulo. Coordenou o Curso de Fisioterapia da USP nas décadas de 80 e 90 e lecionou como Titular das Disciplinas de Cinesiologia
e Cinesioterapia do mesmo curso. Difundiu no Brasil, por meio de cursos de extensdo, um dos métodos mais utilizados na
fisioterapia: a Técnica de Facilitagdo Neuromuscular Proprioceptiva, também conhecido como Método Kabat, dentre outros
grandes feitos. Teve dois filhos (Rafael e Camila Durigon) os quais devem se orgulhar da grande mestra e pessoa que foi sua mée.

Para aqueles que ja tiveram a oportunidade de ler a obra de Mitch Albom, “A Ultima grande licao — o sentido da vida” talvez possam
melhor entender o contelido de nossa homenagem a esta grande mestra.

Assim que soube do inesperado e subito infortlinio, fui visitar, em sua casa a admiravel professora.

Ao vé-la acamada, imobilizada e abatida nao consegui conter ou esconder triste emogao.

Prontamente, a mestra perspicaz e amiga, sempre tao forte e ativa, ao invés de ser consolada foi consoladora.
E como eu ndo podia prever ou imaginar, ensinando a Ultima grande ligao:

Néo fique assim, eu estou bem, nao se preocupe...

Quem diria que eu teria um problema desses. Eu que tanto ensinei a cuidar com responsabilidade e dedicacéo.

O que posso te dizer? Viva a vida com equilibrio, evite excessos, pois levam a destruiggo.

Podemos realizar muitos sonhos e bons atos, mas cuidado com dois inimigos: o orgulho e a ambico.

Dedique-se a sua profissao, a produzir ciéncia, mas ndo exclusivamente. Cuidado com a envolvente iluséo.

Os titulos e os cargos n&o s&o mais importantes do que viver tranquilamente, ter paz no corag&o.

Cuide ‘também” da sua salde, esteja mais com sua familia e amigos, tenha gratidgo.

O que poderemos levar desta vida sendo o amor compartilhado entre nds, os momentos vividos com muita satisfacdo?

Foi a ultima vez que a vi...
Guardo com carinho todos seus ensinamentos, em especial os daquele dia, iluminados de emogao.

A querida e estimada professora,

que assistiu e consolou com carinho e profissionalismo muitos enfermos,

que transmitiu louvaveis ensinamentos a milhares de alunos brasileiros,

que realizou muitas pesquisas, colaborando com os avangos cientificos na area da saulde,

que escreveu um grande capitulo da histéria de uma das profissées de maior dedicagdo e abnegacéo: a fisioterapia,
nossa homenagem e eterna gratidao.
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Artigo Original

Analise critica de ensaios clinicos aleatorios sobre
fisioterapia aquatica para pacientes neurologicos

Critical analysis of randomized clinical trials in aquatic physical
therapy applied to neurological patients

Rafaela Okano Gimenes?, Sissy Veloso Fontes?, Marcia Maiumi Fukujima®, Sandro Luis de
Andrade Matas®, Gilmar Fernandes do Prado®

RESUMO

Objetivos: Revisdo da literatura na busca de evidéncias da efetividade da fisioterapia aquatica em
pacientes com doenga neuroldgica e andlise critica dos ensaios clinicos aleatérios (ECA). Método: Loca-
lizagao dos ensaios clinicos aleatérios através da busca em bases eletronicas e analise critica dos ECA
utilizando a lista Delphi. Resultados: Dos 207 trabalhos localizados 157 foram recuperados. Destes, 22
foram utilizados, sendo apenas 6 ECA. Um trabalho apresentou o método de aleatorizagdo, mostrando
que este nao é um método utilizado regularmente em estudos clinicos sobre este assunto, devendo
estudos futuros utilizar-se deste método para a alocacéo dos pacientes. A maioria dos estudos apresen-
tou grupos similares com relagdo aos indicadores progndésticos mais importantes dos pacientes e, todos
os estudos apresentaram critérios de elegibilidade especificados, intencao de tratar e foram relatadas
estimativas das medidas de tendéncia central e variabilidade nas medidas de desfecho primario propici-
ando, assim estudos de melhor qualidade. Conclusao: existem fracas evidéncias na literatura dos bene-
ficios da fisioterapia aquatica quando aplicada a pacientes com doencas neurolégicas, sendo fundamental
a elaboracdo de um ensaio clinico aleatério de grande amostra para avaliar o efeito da fisioterapia aqu-
atica em pacientes com doenca neuroldgica especifica.

Unitermos: Hidroterapia, Fisioterapia aquatica, Doencgas neurolégicas.

Citacdo: Gimenes RO, Fontes SV, Fukujima MM, Matas SLA, Prado GF. Analise critica de ensaios clinicos aleat6rios
sobre fisioterapia aquatica para pacientes neurolégicos. Rev Neurociencias 2005; 13(1):005-010.

SUMMARY

Purpose: to carry out a systematic literature review in order to find evidence of the efficiency of aquatic
therapy for neurologically impaired patients with motor disorders; to critically analyze the randomized
clinical trials (RCT) identified. Methods: Identification of RCT through electronic sources, and critical analysis
of the RCT according to the Delphi checklist. Results: the method of randomization was found in only
one out of six studies, which leads to the conclusion that this method is not used in a consistent manner
by clinical studies on the topic. Thus, future research should employ the randomization method for the
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allocation of patients, for there are no restrictions for its usage in physiotherapeutic studies. In addition,
the majority of the studies presented similar groups in terms of the most significant prognostic indicators
of the patients, and all papers provided enough information about the eligibility criteria, intention to treat
and statistical analysis (point estimates and measures of variability), which ensures the quality of the
studies. Conclusion: there is no clear evidence in the literature about the benefits of aquatic physical
therapy when applied to neurologically impaired patients with motor disorders. Given this gap in the
literature, it becomes essential to develop a RCT in order to assess the effects of aquatic physical therapy

on patients with specific neurological dysfunctions.

Keywords: Hydrotherapy, Aquatic Physical therapy, Neurological Disease.

Citation: Gimenes RO, Fontes SV, Fukujima MM, Matas SLA, Prado GF. Critical analysis of randomized clinical trials in
aquatic physical therapy applied to neurological patients. Rev Neurociencias 2005; 13(1):005-010.

INTRODUCAO

Atualmente ndo ha um consenso sobre a termino-
logia mais adequada para denominar o procedimen-
to fisioterapéutico cinesioterapia, quando executado
em meio aquatico. Sendo assim, dos vérios termos
que vém sendo utilizados (reabilitagdo aquatica, hidro-
cinesioterapia, exercicios aquéticos), consideramos o
termo “fisioterapia aquética” o mais indicado, por isso,
0 eleito neste trabalho para denominar o procedimen-
to fisioterapéutico a ser estudado.

A fisioterapia aquatica possui uma longa histo-
ria e é tdo importante atualmente quanto foi no
passado. Hoje, com o crescimento de sua popula-
ridade, os fisioterapeutas sao encorajados a utili-
zarem a agua aproveitando ao maximo suas
propriedades.

Para que possamos compreender este recurso
fisioterapéutico faz-se necessario o amplo conhe-
cimento sobre as propriedades hidrostaticas,
hidrodindmicas e termodinamica da agua (mecé-
nica de fluidos).

A imersao aquatica possui efeitos fisioldgicos
relevantes que se estendem sobre todos os siste-
mas e a homeostase. Estes efeitos podem ser tan-
to imediatos quanto tardios, permitindo assim, que
a agua seja utilizada para fins terapéuticos em uma
grande variedade de problemas organicos. A tera-
pia aquatica parece ser benéfica no tratamento de
pacientes com distUrbios musculo-esqueléticos,
neurolégicos, cardiopulmonares, entre outros [,

Campion @ cita que apenas por meio da experién-
cia clinica pode-se sugerir que a fisioterapia aquatica
seja um meio efetivo e préatico para a recuperagéo de
pessoas que estdo com disfuncdes neurolégicas,
uma vez que poucas pesquisas tém sido realizadas.

Portanto, o foco deste estudo consiste em anali-
sar apenas os trabalhos cientificos baseados em en-
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saios clinicos aleatérios (ECA) de fisioterapia aquati-
ca em pacientes neurolégicos com comprometimen-
to motor, para averiguarmos se existem evidéncias
cientificas sobre os efeitos da fisioterapia aquatica para
estes pacientes.

Os ECA podem ser definidos como experimen-
tos analiticos nos quais os investigadores alocam
aleatoriamente os sujeitos elegiveis para o grupo
de tratamento e grupo controle €, os resultados sao
avaliados comparando ambos 0s grupos.

Os obijetivos deste trabalho abrangem: 1. Revi-
s&o da literatura na busca de evidéncias da
efetividade da fisioterapia aquatica em pacientes
neurolégicos com comprometimento motor; 2. Ana-
lise critica dos ECA sobre fisioterapia aquatica.

MATERIAL E METODO

Foi realizada revisdo abrangente da literatura,
obedecendo aos seguintes critérios:

1 - Estratégias usadas para identificacdo dos
estudos

Ensaios clinicos aleatorios relevantes foram iden-
tificados eletronicamente por busca nas bases de
dados: Medline, Embase, Scielo, Lilacs, Cochrane
Library, além da procura manual nas referéncias dos
artigos. A pesquisa compreendeu o periodo de 1950
a 2004. A estratégia adotada e os descritores utili-
zados foram: randomized-controlled trial in pt,
randomized-controlled-trials, random-allocation,
double-blind-method, single-blind-method, clinical-
trial in pt, neurological disorders and hydrotherapy,
neurological disorders and aquatic physical therapy;
neurological disorders and exercise in water,
neurological disorders and aquatic exercises, neuro-
logical disorders and water therapy, neurological
disorders and water immersion, neurological
diseases and hydrotherapy.
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2 - Tipos de estudos

Foram considerados todos ECA onde os gru-
pos de estudo receberam tratamento com fisiote-
rapia aquatica, e os grupos controle receberam
tratamento tanto de fisioterapia tradicional (ci-
nesioterapia em solo) como a fisioterapia aquéati-
ca ou natacao adaptada.

3 - Tipos de participantes

Todos os pacientes dos estudos apresentavam
doencga neurolégica com comprometimento motor
(paralisia cerebral, poliomielite, lesdo medular,
traumatismo cranio-encefalico, acidente vascular
cerebral, aneurisma cerebral e esclerose multipla)
de faixas etarias diversas (crianga, adolescente,
adulto e idoso).

4 - Tipos de intervencao

Foi considerado qualquer protocolo de interven-
cao fisioterapéutica aquatica, que consistiu na apli-
cacao de cinesioterapia em meio liquido, com
movimentos passivos, ativos, ativo-resistidas, exer-
cicios de coordenagdo motora, treino de marcha
subaquatica e nado livre, quando possivel. Estes
protocolos foram comparados com 0s seguintes
grupos controle: que receberam intervengao de ati-
vidade fisica sem fins terapéuticos na agua,
cinesioterapia em solo e natagao adaptada.

5 - Aplicagéo dos critérios iniciais de inclusao

Nesta primeira fase foi verificado se o estudo era
ECA e analisada a ocultagcao da alocacéo, seguin-
do a classificacao:

A. Medidas adequadas para o sigilo da alocacao
como aleatorizacao central, nUmeros seriados, en-
velopes, ou outras descricdes de ocultacao consi-
derada adequada;

B. Estudos clinicos com descricao vaga da
ocultagao da alocacao e que nao se enquadram
na categoria anterior;

C. Ensaios clinicos controlados, em que o0 mé-
todo de alocacao nao era oculto.

6 - Qualidade metodoldgica dos estudos in-
cluidos

De acordo com Verhagen et al ¥ atualmente,
as revisdes sistematicas contam com uma avali-
acao mais fidedigna da qualidade metodoldgica
dos ECA.

A lista de Delphi foi desenvolvida com a finalida-
de de avaliar a qualidade dos ECA, a fim de condu-
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Zir uma revisao sistematica adequada. E composta
por oito itens, e as respostas sao apresentadas nas
formas de “sim/ nao/ nao sei”, onde uma das alter-
nativas deve ser assinalada para cada item, como
¢ mostrada abaixo.

1. Alocacao de tratamento:

A. Foi realizado um método de aleatorizacao?
Sim / Nao / Nao Sei

B. A alocacao do tratamento foi sigilosa?
Sim / Nao / N&o Sei

2. A entrada no estudo, 0os grupos eram simi-
lares com relagéo aos indicadores prognoésti-
Ccos mais importantes?

Sim / Nao / Nao Sei

3. Os critérios de elegibilidade foram especifica-
dos?
Sim / Nao / Nao Sei

4. Os avaliadores dos desfechos foram masca-
rados?
Sim / Nao / Nao Sei

5. Os que ofereceram a intervencao eram masca-
rados?
Sim / Nao / Nao Sei

6. Os pacientes eram mascarados em relagao a
intervencgao?
Sim / Nao / Nao Sei

7. Em relagao as medidas de desfecho prima-
rio, foram relatadas estimativas das medidas
de tendéncia central e variabilidade?

Sim / Néao / Nao Sei

8. A andlise foi realizada pela intencédo de tratar?
Sim / Nao / Nao Sei

RESULTADOS

Dos 207 trabalhos localizados na leteratura, por
meio dos descritores utilizados, 50 foram excluidos
devido suas referéncias apresentarem erros de
confecgao, por exemplo, auséncia do numero do
fasciculo, nome dos autores e outras falhas, im-
possibilitando a obtencado dos artigos na integra
para andlise. Os 157 artigos restantes foram anali-
sados, sendo selecionados 22 artigos pois, ape-
nas estes utilizaram o recurso “fisioterapia aquética”
para tratamento, os demais utilizaram a “hidro-te-
rapia” como meio de intervencao, ou seja, qualquer
forma de aplicagcao externa de agua, nao condi-
zente com o objetivo deste estudo. Dos 22 artigos,
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preencheram os critérios de incluséo do estudo 6
trabalhos, ou seja, eram ensaios clinicos aleatori-
0S, 0s demais eram relatos de caso ou opiniao do
especialista. A catalogacao e as caracteristicas dos
6 artigos incluidos nesta revisdo séo apresentadas
nos quadros 1 e 2 respectivamente.

DISCUSSAO

Dos 6 (seis) artigos selecionados e analisados,
nenhum dos artigos apresentou:

A. Sigilo na alocacao do tratamento, que os de-
senhos de ensaios clinicos futuros sobre fisiotera-
pia aquatica devem descrever, ou seja, uma
sequliéncia aleatéria de tarefa gerada por uma pes-
soa independente do estudo (esta nao pode ter in-
formacdes sobre quais pacientes foram incluidos
no grupo de estudo, e também nao pode influenci-
ar nas sequéncias das tarefas realizadas pelos pa-
cientes), a fim de melhorar a qualidade dos estudos
sobre esta temética.

B. Mascaramento dos pacientes em relacao a
intervencao, isto se deve ao fato de que os pa-
cientes submetidos a procedimentos fisiotera-
péuticos tém conhecimento do tratamento, exceto
quando submetidos a tratamentos eletroterapicos
sem contato.

Um estudo apresentou o método da aleatori-

zacao™, mostrando que este ndo é um método uti-
lizado regularmente em ensaios clinicos sobre este
assunto devendo, estudos futuros utilizar-se deste
método para a alocagéo dos pacientes.

Houve, também apenas um estudo onde os ava-
liadores dos desfechos eram mascarados P/, sen-
do este item de grande importancia, pois quando
isto n&o ocorre, os resultados do estudo podem ser
tendenciosos.

Em relacdao ao mascaramento sobre os
terapeutas que ofereceram a intervencao, apenas
um dos estudos® utilizou-se deste critério, pois di-
ficilmente os terapeutas pesquisadores nao irao
fazer parte da aplicabilidade do procedimento do
estudo. Ha, portanto, a necessidade da participa-
cao de terapeutas que nao tenham conhecimento
sobre 0s objetivos do estudo.

A maioria dos estudos apresentou grupos simi-
lares em relagao aos indicadores prognésticos mais
importantes 578 dos pacientes e, todos os estu-
dos I apresentaram critérios de elegibilidade es-
pecificados, intencao de tratar e, foram relatadas
estimativas das medidas de tendéncia central e va-
riabilidade nas medidas de desfecho primario, pro-
piciando, assim estudos de melhor qualidade.

Em relacdo ao trabalho de revisao sistemati-
ca, espera-se encontrar evidéncias cientificas a
respeito do assunto pesquisado. Para tanto, ob-

Doencas Neuroldgicas N
ECA Ano Autores
GE GC GE GC
1 1994 Prins JH, Hartung GH, Merritt poliomielite poliomielite 9 7
DJ, Blancq BS, Goebert DA.
2 1996 Dorval G, Tetreault S, PC PC 10 10
Caron C.
3 1998 Hutzler Y, Chacham A, PC PC 23 23
Bergman U, Szeinberg A.
4 1998 Hutzler Y,Chacham A, PC PC 23 23
Bergman U,Reches I.
5 1998 Zamparo P, Pagliaro P. EM, AVC, MP EM, AVC, MP 23 23
6 1999 Pagliaro P, Zamparo P. MP, EM, MP, EM, 26 26
AVC,TCE AVC, TCE

PC = paralisia cerebral, EM = esclerose miltipla, AVC = acidente vascular cerebral, MP = mielopatia, TCE = traumatismo

cranio-encefalico.

Quadro 1. Ensaios clinicos aleatérios (ECA) segundo ano de publicagéo, autores, doengas neurolégicas dos grupos de
estudo (GE) e controle (GC) e numero de pacientes (N) pertencentes aos GE e GC.
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ECA Objetivos do Estudo

Tipo de intervencdo com
Fisioterapia Aquatica

Conclusées do Estudo

1 Determinar o efeito
doprograma de exercicios
aquaticos sobre a forga
muscular.

Exercicios ativo-resistidos utilizando
equipamentos como “palmar” e
“nadadeira”.

O grupo de estudo
apresentou aumento da forca
muscular quando comparado
ao grupo controle.

2 Comparar o impacto acurto e
longoprazo de dois programas
aquaticos especificos em
relacdo a autoestima e
independéncia funcional e,
averiguar a efetividade da
fisioterapia aquética.

Programa 1. Exercicios de
aquecimento e relaxamento, jogos
aquaticos e natagdo adaptada sem
objetivos terapéuticos.

Programa 2. Exercicios de
Agquecimento, relaxamento, ativos
individuais e em grupo com objetivos
terapéuticos gerais e especificos.

Houve aumento na pontuagao
das escalas de auto-estima e
independéncia funcional entre
os grupos de estudo e
controle, mas néo houve
diferenca significativa entre
0S grupos.

3 Averiguar o efeito do
programa sobre a funcéo
respiratéria e avaliar o
desempenho de habilidade de
orientacdo aquatica.

Exercicios individuais de habilidade
de orientagcdo aquatica, exercicios
em grupo e de coordenacao motora.

Foi sugerido que a aplicagéo
associada dos procedimentos
de solo e 4gua agem
beneficamente sobre a fungdo
respiratoria dos pacientes.

4 Avaliar as altera¢des quanto
as fungbes motoras e quanto
ao autoconceito de criancas
submetidas a um programa de
tratamento.

Atividades aquaticas individuais
consistindo de exercicios de
habilidade de orientagdo aquatica.

N&o houve alteragéo significativa
na escala de autoconceito e
houve melhora em relacéo as
habilidades aquéaticas em ambos
0S grupos.

5 Analisar o gasto energético na
marcha subaquatica de pacientes
hemiparéticos, paraparéticos e
com alteragbes neuromotoras por
esclerose mudltipla apds programa
de fisioterapia aquatica.

Marcha subaquatica,

grupo A: velocidade pré-determinada e
grupo B: velocidade eleita pelo préprio
paciente. Nado adaptado.

A fisioterapia aquatica foi
recomendada aos pacientes,
uma vez que melhorou as
caracteristicas biomecanicas
da marcha e diminuiu seu
gasto energético.

6 Avaliacdo quantitativa do reflexo
miotéatico dos musculos do
quadriceps apds programa de
fisioterapia aquatica.

Exercicios passivos, ativos, de
coordenagdo motora, marcha
subaquética e nado adaptado
quando possivel.

N&o houve evidéncia da
Efetividade da fisioterapia
aquatica sobre os pacientes
estudados.

Quadro 2. Relagao de ensaios clinicos randomizados segundo os objetivos, tipo de
intervencao e conclusées dos estudos.

jetiva-se agrupar dados suficientes em ndmero de
amostras, com homogeneidade entre elas e rigor
cientifico dos protocolos utilizados para submeté-
los a uma avaliagcao meta-analitica. Acredita-se
que somente assim havera evidéncia de que o tra-
tamento pesquisado tenha efetividade. Neste es-
tudo nao foi possivel submeter os ECA
selecionados a uma avaliacdo meta-analitica, de-
vido estes utilizarem métodos diferentes, impos-
sibilitando aloca-los em um Unico grupo para
analise.

No entanto, justifica-se a continuidade da pra-
tica da fisioterapia aquética, pois, os estudos ja
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realizados nao apontaram maleficios desta inter-
vencao nos pacientes com doenga neuroldgica.

CONCLUSOES

1. Concluimos que as evidéncias na literatura séo
fracas quanto aos beneficios da fisioterapia aqué-
tica quando aplicada aos pacientes com doenca
neurolégica e comprometimento motor.

A elaboragéo de ensaios clinicos aleatérios para
avaliar o efeito da fisioterapia aquatica em pacien-
tes com doenga neuroldgica especifica é fundamen-
tal na deciséo da pratica fisioterapéutica.
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Artigo Original

Tratamento Cirdrgico de Metastases

Intracranianas
Surgery treatment of brain metastases

Franz J Onishit, Julieta GSP Melo? Paulo MP Melo?, Oreste P Lanzoni®, Flavio Settanni*,
Fernando AP Ferraz®.

RESUMO

Introducao: As metastases cerebrais formam o grupo de neoplasias mais frequente do sistema ner-
voso central, e cerca de 40% dos pacientes com cancer desenvolvem metastases cerebrais. Pacientes
com metastases Unicas ou cujo quadro neurolégico pode ser atribuido a leséo se beneficiam do trata-
mento cirlrgico. A evolugéo e o tratamento desta doenca ainda permanecem controversos. Objetivos:
Descrever as caracteristicas clinicas e epidemiolégicas dos pacientes com metastases cerebrais ressecadas
no periodo de 2002 a 2003 no Hospital Sao Paulo. Métodos: Trabalho retrospectivo, descritivo, analitico,
com coleta de dados baseada em revisdo de prontuarios de pacientes submetidos a resseccao cirlrgica
de neoplasia secundéria cerebral. Buscou-se a caracterizacdo da populagéao de estudo. Resultados: 30
pacientes foram avaliados (16 do sexo feminino). A média das idades dos pacientes foi de 52,9 + 11,7
anos. As metéstases de pulmao e mama compreenderam a maioria dos tumores operados. Houve des-
de entdo 12 obitos registrados até a coleta de dados, com média de sobrevida pds-operatéria de 72,92
dias, sendo o pior progndstico relacionado as metastases de melanoma. Conclusao: As metéstases
cerebrais constituem ainda um grupo de doencas com prognostico reservado, acometendo adultos eco-
nomicamente ativos. Os pacientes com metastases de tumores de mama apresentaram tendéncia a
maior sobrevida. A comparacéo de dados de diferentes centros é essencial para estabelecer a melhor
conduta no tratamento destes casos.

Unitermos: Tumores SNC, Metastases cerebrais, Neoplasias secundarias.

Citagao: Onishi FJ, Melo JGSP, Melo PMP, Lanzoni OP, Settanni F, Ferraz FAP. Tratamento Cirdrgico de Metastases
Intracranianas. Rev Neurociencias 2005; 13(1):011-016.

SUMMARY

Introduction: Cerebral metastases are the most frequent group of central nervous system tumors,
and up to 40% of cancer patient’s develop a brain metastasis. Single metastasis or neurological
problems related to the metastasis injury can have benefits from the surgical treatment, besides
patient’s evolution and even the treatment remains controversial. Objectives: To describe clinical and
epidemiological features of patients with cerebral metastases resected from 2002 to 2003. Methods:
This is a retrospective, descriptive and analytic study where data were collected from patients’ charts.
All neurosurgically treated patients were included. Results: Thirty patients (16 female) were studied
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(mean age 52.9 =11.7 years). Lung and breast metastasis predominated. Twelve patients have died
since we start registering data (mean survival time: 72.92 days), and those related to melanoma
metastasis had the worst evolution. Conclusion: Brain metastases are a still reserved regarding
prognosis and unfortunately affects economically active people like our series. Breast cancer
metastases had a better prognosis in our sample but we need to compare our data to other Brazilian

centers to discuss and establish the appropriate treatment to those patients.

Keywords: CNS tumors, Cerebral metastases, Secondary neoplasia.

Citation: Onishi FJ, Melo JGSP, Melo PMP, Lanzoni OP, Settanni F, Ferraz FAP. Surgery treatment of brain metastases.

Rev Neurociencias 2005; 13(1):011-016.

INTRODUGAO

As neoplasias secundérias séo as lesdes tumorais
mais freqUentes no sistema nervoso central, represen-
tando uma importante causa de morbidade e morta-
lidade por cancer. Com o desenvolvimento de métodos
diagnosticos mais sensiveis e com a maior difuséo e
acesso a eles, as metastases cerebrais vém sendo
diagnosticadas com maior frequéncia. De todos os
pacientes com diagndstico de neoplasia maligna, 20
a 40% desenvolvem metéstases para o cérebro',
Céancer de pulmao, mama e o melanoma sao as
neoplasias sistémicas mais relacionadas a doenca.
Em aproximadamente 20% dos casos o tumor prima-
rio € oculto, sendo esta a primeira manifestagao da
doenga sistémica®.

Embora o parénquima cerebral seja a regiao mais
acometida, encontram-se lesdes secundarias tam-
bém na calota craniana e na dura-méater. Em pa-
cientes com céancer, o encéfalo constitui um dos
sitios de acometimento mais debilitantes e que cau-
sa grande morbidade, pelo potencial de déficits
motores e cognitivos®”.

Aproximadamente metade dos pacientes apre-
senta cefaléia como o primeiro sintoma. Déficit
motor, alteracdo do estado mental e crises
convulsivas também estao presentes, em ordem
decrescente de freqliéncia. O diagnodstico é estabe-
lecido por métodos de neuroimagem e o prognosti-
co depende do estagio da doenga sistémica®.

Por muitos anos, o tratamento padrao das
metastases cerebrais foi a radioterapia de encéfalo
total (RT), com doses variaveis e fracionadas de ra-
diacao. Mais recentemente, a radiocirurgia
estereotatica e a ressecgéo microcirdrgica vém se
mostrando mais efetivas para o tratamento de tais
doengas, com sobrevida mais longa 812,

O tratamento multidisciplinar pode determinar au-
mento na sobrevida. Foram determinados na literatu-
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ra fatores de bom prognéstico pds-tratamento: doen-
¢a intracraniana limitada, bom estado clinico, doen-
ga primaria controlada, faixa etaria jovem e menor
agressividade do tipo histoldgico metastatico'>®.

Atualmente, os estudos apontam que o melhor
tratamento para metastase cerebral Unica é a
ressecgao cirlrgica, quando possivel, seguida de
radioterapia. Esta conduta aumenta a sobrevida e
principalmente o tempo de independéncia funcio-
nal do paciente. O tratamento cirdrgico também esté
indicado em lesdes cujo tumor primario é desco-
nhecido e em lesdes que produzam hipertensao
intracraniang341216-17,

Nas metastases multiplas, a conduta inicial é a
resseccao cirdrgica da lesdo sintomatica, seguida
de radiocirurgia nas demais lesoes, ou radioterapia
convencional. Para cada caso deve-se, conhecen-
do a histéria natural da neoplasia, determinar o
custo-beneficio deste tratamento®.

A radiocirurgia € eficaz no controle local das le-
sbes, mas parece nao afetar de forma significativa
a sobrevida de pacientes com multiplas metastases,
ja que geralmente o controle intracraniano ¢ eficaz,
mas a doenca extra-craniana progride. Em pacien-
tes selecionados, que possuem boas condicoes
neurolégicas, a radiocirurgia diminui a progressao
das metastases e melhora a sobrevida cognitiva do
paciente'®?",

A dose do tratamento com radioterapia
estereotaxica ou radiocirurgia é inversamente pro-
porcional ao volume de tratamento. Segundo este
principio, metastases pequenas podem tolerar do-
ses crescentes de radiacao®.

Em uma grande série, a sobrevida média dos
pacientes submetidos a radiocirurgia foi de 9 me-
ses. Lesbdes decorrentes de melanoma'® e lesdes
multiplas determinaram uma sobrevida menor. O
controle da doenca local em 1 ano apés a
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radiocirurgia foi de 75%. A associagao de
radiocirurgia e radioterapia de encéfalo total nao
demonstrou melhor evolugcdo quando comparada
ao tratamento radiocirirgico isolado'®. Outro estu-
do demonstrou controle de doenca em 1 ano de
69% e 46% no segundo ano. Quando avaliados
apenas tumores com até 1 cm (0,5cm?®) esta taxa
sobe para 86 e 78% respectivamente, contra 56% e
24% quando maiores que este tamanho?.

Quimioterapicos tém sido empregados no trata-
mento das metéstases cerebrais de acordo com a
indicacéo clinica da doencga primaria, alguns deles
em fases experimentais com resultados ainda
inconclusivos??23,

OBJETIVOS

Caracterizar clinicamente os pacientes subme-
tidos a resseccéo cirlurgica de metastases
intracranianas, analisar fatores de sobrevida, es-
tudo de sitio priméario mais comum, descricdo de
localizagao tumoral, andlise individualizada por
género e idade média ao diagndstico.

METODOS

Realizada analise retrospectiva de todos os pa-
cientes adultos com diagnéstico histolégico de
metéstase cerebral, operados no Hospital Sdo Paulo
— Universidade Federal de Sao Paulo e acompanha-
dos no ambulatério de Neurocirurgia no periodo
compreendido entre janeiro de 2002 e dezembro de
2003. Realizada avaliagdo dos dados clinicos dos
pacientes baseada em coleta de dados nos respec-
tivos prontuarios médicos. Elaborado um estudo
retrospectivo descritivo e analitico utilizando o pro-
grama SPSS 12.0 para tratamento estatistico dos
dados coletados.

Foram excluidos pacientes com doenca primaria
fora de controle, pacientes com multiplas metastases
e pacientes sem condicoes clinicas pré-operatérias
para a indicagao do tratamento cirlrgico.

Os dados foram analisados através dos tes-
tes de Kruskal-Wallis, Rank test, teste de correla-
cao de Pearson e teste t de Student.

RESULTADOS

Foram incluidos 30 pacientes consecutivos, com
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idade média de 52,9 (+ 11,7) anos, portadores de
metastases intracranianas submetidos a resseccao
cirdrgica, com confirmagao histoldgica de neoplasia
secundéria. Quatorze pacientes (46,7%) eram do
sexo masculino e dezesseis (53,3%) do sexo femini-
no. O tempo de seguimento médio dos pacientes
foi de 548 dias.

Das neoplasias, isolamos o0s seguintes tipos
histolégicos em ordem de freqléncia: cancer de pul-
Mao e mama correspondendo cada um a 26,7% (n=8§,
em cada grupo), melanoma em 20% (n=6) e outros
tipos histologicos 26,7% (n=8). Entre estes encontra-
mos carcinoma de células claras renais, carcinomas
indiferenciados de sitio primario indefinido, carcino-
ma folicular de tiredide, adenocarcinoma de origem
indeterminada. Metastases cerebrais foram a mani-
festacéo inicial de neoplasias malignas sistémicas em
4 pacientes (13,3%).

O quadro clinico inicial foi constituido por cefaléia
em 60% dos casos, nao obedecendo um carater
tipico, crises convulsivas (16,7%), déficit focal (16,7%)
e rebaixamento do nivel de consciéncia (6,7%). No
momento da cirurgia, 46,7% dos pacientes ja apre-
sentavam déficit focal.

O lobo frontal foi o local mais acometido (36,7%),
seguido pelo parietal (20%) e cerebelo (16,7%).

A radioterapia pos-operatéria foi administrada a
90% dos pacientes. A taxa de mortalidade geral apés
18 meses de acompanhamento foi de 40%, com mé-
dia de sobrevida de 172,9 = 88 dias. A média de idade
foi de 53,3 anos entre 0s pacientes do grupo com evo-
lugao desfavoravel, semelhante a média etaria global
da populacéo selecionada para este estudo.

N&ao houve diferenca estatisticamente significante
em relagdo a idade, quando analisamos a proporcéo
de metastases cerebrais no sexo masculino e femini-
no ((F:52,4 M:53,4; p= 0,8).A sobrevida pds-cirlrgica
variou, mas nao diferiu estatisticamente para
metastases de tumores pulmonares, melanoma e da
mama (p = 0,09). Houve uma discreta tendéncia de
pacientes mais idosos apresentarem menor sobrevida
(r=-0,215,p = 0,502).

DISCUSSAO

As metéastases cerebrais sdo as neoplasias mais
prevalentes do sistema nervoso central, acometem
até 40% dos pacientes com cancer. Grande parte
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dos estudos apresenta uma prevaléncia masculina
maior, embora sem relevancia estatistica. Nesta série
apresentamos uma discreta predominancia no sexo
masculino, provavelmente pelo grande numero
porcentual de neoplasia de mama quando compa-
rado a outras séries (Figura 1).

Local primario das metastases

primario
pulmao
26,67% 26,67% E mama
outros n=8 pulmdo n=8
8,0 8,0 . melanoma
|:| outros

20,00%
melanoma n=6

26,67%
6,0

mama n=8
8,0

Figura 1. Amostragem dos pacientes submetidos a ressec¢éo
cirirgica de lesbes secunddrias cerebrais.

Apesar de nao ser estatisticamente significante,
no sexo feminino o diagndstico de metéastase cere-
bral se deu em uma faixa etaria menor que no sexo
masculino. Esta diferenca também pode ser
explicada pela presenca das metastases secunda-
rias a tumor de mama, diagnosticadas em uma faixa
etaria menor que as secundarias a tumores pulmo-
nares ou melanomas (48, 56,7 e 57,6 anos, respec-
tivamente) (Figura 2).

Idade dos pacientes no momento do diagnéstico,
segundo sitio primario

m=s

n=8 n=8 n=8

1 1 1 1
mama outros pulmao melanoma

80=

70=

idade em anos

30=

sitio primario
Figura 2. Idade dos pacientes do estudo segundo
o sitio primario.
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O Grupo de Tumores da Disciplina de
Neurocirur-gia da Escola Paulista de Medicina
adotou os critérios classicos estabelecidos na li-
teratura para a indicagao do tratamento cirdrgico
das metastases. Desta forma, os pacientes com
metéastases Unicas ao diagndstico e os pacien-
tes com lesdes sintomaticas foram submetidos a
resseccao destas lesdes e encaminhados para
tratamento adjuvante com radioterapia e
quimioterapia. Por este estudo tratar de um gru-
po selecionado de pacientes cirlrgicos, o quadro
clinico descrito ndo € o mesmo encontrado no
grupo geral dos pacientes com metastases cere-
brais. Neste grupo o quadro clinico inicial de
sindrome de hipertensao intracraniana abrangeu
66% dos pacientes com cefaléia e sonoléncia,
46,7% dos pacientes apresentavam déficit neuro-
l6gico focal no momento da cirurgia e apenas
16,7% apresentavam apenas crise convulsiva de
infcio tardio.

Assim como na literatura, a maior parte das le-
sbes secundérias cerebrais neste grupo foram
supratentorias (73,3%) e 16,7% cerebelares. Nao foi
encontrada relacéo estatistica entre a localizacao
da leséao e o tipo histoldgico.

Nesta série de casos obtivemos indices de mor-
talidade em 18 meses semelhantes aos da literatu-
ra (40%). A média de sobrevida também se sobrepde
a dos estudos revistos.

Até a compilagéo dos dados, 12 pacientes ha-
viam falecido, 50% deles com diagnostico de
metastases de tumores pulmonares, com
sobrevida média pds-cirirgica de 53 dias. Ape-
nas uma paciente portadora de metastase de
adenocarcinoma mamario havia falecido, com
sobrevida de 311 dias. Ja os melanomas, aco-
metendo pacientes com faixa etaria mais eleva-
da, haviam gerado duas mortes, com sobrevida
média de 6,5 dias. Apesar da grande variancia,
nao se observa significancia estatistica entre a
sobrevida dos 3 grupos (Kruskal-Wallis on Ranks,
p=0,09). O coeficiente de letalidade observado foi
maior, portanto, em pacientes com neoplasia pul-
monar. Entre os pacientes falecidos, os pacien-
tes com melanoma tiveram menor sobrevida
poés-cirdrgica (Figura 3).

Observamos uma correlacao negativa, no en-
tanto sem significancia estatistica, entre a idade
do paciente operado e a sobrevida pds-cirdrgica,
0 que significa dizer que os pacientes mais ido-
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Tempo de vida pés-operatoria,
segundo sitio primario

300=

200=

100 =

Tempo de sobrevida pés-operatoério
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melanoma pulméo outros mama
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sitio primario

Figura 3. Tempo de sobrevida pés-operatéria dos pacientes em
dias (n de 6bitos até a compilagao dos dados =12).

sos tenderam a ter menor sobrevida pés-cirlrgi-
ca (Pearsonr = -0,215 p=0,502) (Figura 4).

CONCLUSAO

Pacientes com metéstases cerebrais Unicas ou
sintomaticas, quando submetidos a tratamento ci-
rdrgico em tempo adequado e terapia adjuvante se
beneficiam com aumento da sobrevida. Além dis-
to, ha melhora na qualidade de vida gragas a reso-
lucdo da hipertenséo intracraniana ou dos déficits
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Eficacia da toxina botulinica tipo-A associada a
fisioterapia em uma crianca hemiplégica
espastica

Effectiveness of BTA and physiotherapy in treating a children with
hemeplegic-spastic cerebral palsy

Resende, C. M. G.%; Nascimento, V. F. do*; Leite, J. M. R. S.?

RESUMO

Introducao: Paralisia cerebral (PC) caracteriza um grupo de distlrbios cerebrais de carater estacionario,
qgue podem se manifestar clinicamente como hemiparesia e espasticidade. A toxina botulinica tipo A (TBA)
atua na juncao neuromuscular, bloqueando a liberagao da acetilcolina na placa motora e assim, proporciona
um relaxamento maior da musculatura, sendo eficaz no tratamento da paralisia cerebral, principalmente se
associada a um tratamento fisioterapico através da cinesioterapia, hidroterapia e o uso de orteses. Objetivo:
Este estudo visa analisar a eficacia da TBA e fisioterapia em uma crianga com paralisia cerebral padrao
hemiparético-espastico. Material e método: Participou deste estudo uma crianga hemiplégica espastica,
submetida ao tratamento fisioterapico. A primeira avaliagdo, antes da aplicagdo da TBA, a segunda, apoés 15
dias da aplicagdo, em que foi realizado o tratamento fisioterpico associado ao uso de oértese . Em cada
avaliacdo foi verificada a amplitude de movimento, a marcha e a espasticidade. Resultados: Na avaliacao
da goniometria, verificou-se uma melhora da mobilidade do membro inferior direito. A marcha também melho-
rou significantemente e a espasticidade diminuiu. Conclusao: A TBA foi eficaz e segura em nosso paciente e
em associagdo com o tratamento fisioterapico, proporcionou maior independéncia, melhora da marcha e da
qualidade de vida de nosso paciente com PC hemiplégica.

Unitermos: Paralisia cerebral, Hemiplegia, Espasticidade, Toxina botulinica tipo A.

Citacao: Resende CMG, Nascimento VF, Leite JMRS. Eficacia da toxina botulinica tipo-A associada a fisioterapia em
uma crianca hemiplégica espastica. Rev Neurociencias 2005; 13(1):017-020.

SUMMARY

Context: Cerebral Palsy characterizes a group of cerebral disturbances of stationary character. The
botulinum toxin A (BTA) acts in the neuromuscular junction, blocking acetylcholine liberation providing a
larger relaxation of the musculature. It is important to accomplish a physiotherapeutic treatment through
kinetics, hydrotherapy and orthesis to reach a better improvement to the patient. Objective: This study
analyzes the effectiveness of BTA in a child with cerebral palsy submitted to the physiotherapeutic treatment.
Material and method: a child with cerebral palsy was clinically evaluated and treated with BTA
andphysiotherapy. The measures were done pre treatment and after 15 days post BTA.. In each evaluation
it was verified the movement width, the march and the spasticity. Results: The child presented movement
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amplitude and clinical improvement compared to pre treatment evaluation. The spasticity also improved.
Conclusion: Botulinum toxin A is an effective and safe method, that in association with the physiotherapy
were associated to a larger independence of child with cerebral palsy.

Keywords: Cerebral palsy, Hemiplegia, Spasticity, Botulinum toxin A.

Citation: Resende CMG, Nascimento VF, Leite JMRS. Effectiveness of BTA and physiotherapy in treating a children
with hemeplegic - spastic cerebral palsy. Rev Neurociencias 2005; 13(1):017-020.

INTRODUGAO

Paralisia cerebral (PC) constitui um grupo de dis-
turbios cerebrais de carater estacionario, que sao
devidos a uma lesado ou anomalias do desenvolvi-
mento ocorridas durante a vida fetal ou durante os
primeiros meses de vida.

A PC pode ser classificada, de acordo com o0s
sinais clinicos em cinco grupos: ataxica, hipoténica,
atetdsica, espastica (tetraplegia, diplegia,
hemiplegia) e mista. A forma espéstica é a mais
comum, pode ser definida como uma resisténcia
ao estiramento passivo de um musculo ou de um
grupo muscular (hipertonia), devido acometimento
do neurbnio motor superior Sistema Nervoso Cen-
tral (SNC)'2.

A hemiplegia espastica afeta os membros de um
lado do corpo, o lado comprometido é o oposto ao
lado cerebral lesado. Ha hipertonia em flexdo do
membro superior € em extensao do membro inferi-
or®. O pé assume posicao equinovaro, o que difi-
culta a marcha*.

A espasticidade é um dos maiores obstaculos para
a reabilitagdo neuroldgica®, o que suscitou o uso da
toxina botulinica tipo A (TBA - derivada da bactéria
gram negativa e anaerdbica Clostridium botulinium) ©,
para o tratamento desta condicao clinica.

Sao conhecidos 8 sorotipos de toxinas, das quais
7 s&o neurotoxicas. A toxina botulinica tipo- A é a
mais potente. Trata- se de uma proteina polipeptidica
composta por duas cadeias, uma leve e outra pe-
sada, ligadas por uma ponte dissulfidica’. A TBA é
uma neurotoxina que atua na juncao
neuromuscular, bloqueando a liberacao da
acetilcolina na placa motora, e proporcionando um
relaxamento maior da musculatura, permite um
alongamento maior dos musculos injetados e me-
lhora o padrao da marcha®.

As medidas fisioterapicas, por meio da
cinesioterapia, através de alongamentos suaves, for-
talecimento dos musculos e posicionamento ade-
quado visam tornar os musculos menos responsivos
aos estimulos nervosos alterados®.
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A hidroterapia alia os efeitos benéficos da fisio-
terapia de solo as propriedades fisicas da agua,
COMO O empuxo e a pressao hidrostatica, que tor-
nam o movimento mais facil de ser realizado dentro
da &agua, auxilia no fortalecimento e tem efeito
relaxante adicional proporcionado pelo calor'®s,

O uso de orteses para a manutencdo do posi-
cionamento articular adequado, é de fundamental
importancia no tratamento da espasticidade e apds
aplicacao da TBA®"®. Estas, posicionam os mus-
culos em determinado grau de alongamento evitan-
do que 0s mesmos entrem em retragcdao e podem
auxiliar na funcao, melhorando o padrao da mar-
chad,

A utilizacao da TBA neste trabalho torna-se de
fundamental importancia, pois, promove uma di-
minuicao da espasticidade melhorando o padrao
da marcha favorecendo, assim, a reeducagao fun-
cional e muscular do membro acometido.

MATERIAL E METODO

Participou deste estudo uma crianca, do sexo
masculino, com idade cronolégica de 5 anos, com-
pativel com a idade motora, com diagndstico clini-
co de Paralisia Cerebral e diagndéstico
fisioterapéutico de hemiplegia espastica direita.

O estudo foi realizado na Clinica de Fisioterapia
Risoleta Neves, que pertence ao Centro Universita-
rio de Lavras-UNILAVRAS. Antes de iniciar o estu-
do, o responsavel pela crianga assinou um termo
de consentimento livre e esclarecido .

Os materiais utilizados na piscina constituiam-
se basicamente de um tablado, um tapete de
flutuacéo, um estepe, flutuadores em forma de
macarrao e brinquedos em geral. No solo, foram
utilizados tatame, barras paralelas, rampas, esca-
das e bola suiga.

Para a coleta de dados foi avaliado os graus de
movimento dos membros inferiores através do
gonidmetro da marca CARCI™. A espasticidade foi
avaliada pela escala de Ashowrth Modificada, que
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gradua a espasticidade de 0-4 graus. A marcha foi
avaliada através de uma ficha especifica para pacien-
tes portadores de PC hemiplégica espastica, que con-
tém 3 dominicos'® ja descritos em outra parte: o primeiro
registra pontuacao para cada fase da marcha (con-
tato inicial, oscilagéo, suporte), 0 segundo registra os
pontos obtidos pelo paciente no estado funcional da
marcha para cada qualificador, e o terceiro classifica
a marcha clinicamente a partir da pontuagao obtida
anteriormente em marcha normal (O pontos); marcha
com comprometimento minimo, (1 a 14 pontos); mar-
cha com comprometimento significante (15 a 30 pon-
tos) e marcha com comprometimento limitante (>30
pontos) .

A crianca foi submetida a duas avaliacdes, a
primeira antes da aplicacao da TBA e a segunda
apos 15 dias em que foi realizado o tratamento
fisioterapico associado ao uso de ortese. O tra-
tamento fisioterapico foi realizado no solo as ter-
gas e quintas e hidroterapia as segundas, quartas
e sextas, com duragcao da sessao de 45 minutos
em todas as sessoes.

A TBA foi aplicada nos musculos tibial posterior e
triceps sural. Apds 48 horas da aplicacéo, iniciou-se
o tratamento fisioterapico e a mae da crianga foi ori-
entada a realizar exercicios domiciliares propostos pelo
fisioterapeuta. Os dados foram analisados através do
teste t de Student.

RESULTADOS

A tabela 1 mostra a analise da goniometria do
membro inferior direito realizada antes e apods a
aplicagao da TBA. Os valores goniomeétricos rela-
tivos ao membro inferior direito apresentaram
melhora significante apds o tratamento (p<
0,006). Os indicadores clinico-funcionais da mar-
cha, obtidos através da Ficha de Avaliacdo da
Marcha Hemi-plégico-espastica (FAMHE)', tam-
bém evidenciaram melhora estatisticamente
significante (p<0.04). A espasticidade foi avalia-
da pela Escala de Ashworth Modificada, a primei-
ra avaliacao resultou em grau 2, o que significa
que ocorreu um aumento do ténus acentuado e,
a segunda avaliagao resultou em grau 1. A tabe-
la 2 mostra a pontuacad abtida através da “Fi-
cha de Avaliagado da Marcha Hemiplégica
Espastica”, antes e apds a aplicagdo da TBA.

A crianca incluida neste estudo, encontra-se com
caracteristicas comuns as citadas por Diament e
Cypel*, evidenciando hipertonia em flexdao no mem-
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Pré TBA | Pés TBA

Flexao 90° 100°

Extensao 5° 8°

. Abducéao 40° 42°
Quadril ™ a0 10° 12°
Rot. Int. 35° 35°

Rot. Ext. 41° 41°

Joelho Flexao 120° 130°
Dorsiflexao 10° 15°

Tornozelo Flexao plantar 60° 48°
Inversao 46° 40°

Eversdo 18° 18°

Tabela 1. Andlise da “Goniometria” do membro inferior direito
comparando-se a 12 com a 22 avaliagdo (p=0,0066).

Pré TBA | P6s TBA

pPeé

Joelho

Artelhos

Pelve

Tronco

Flexdo da coxa

Extensdo da coxa

RPIN|INIAM| DN O
OIN|IN[MINMDIMN|O |

Arrastamento do membro
TOTAL

N
©
N
o

Tabela 2. Pontuacdo da Marcha comparando-se a 12 com a 22
avaliacdo (p= 0,0412).

bro superior e extensdo no membro inferior, pé
equinovaro, dificultando assim sua marcha.

A toxina pode ser considerada um método
terapéutico seguro e eficaz para o tratamento da
espasticidade, quando os métodos tradicionais fa-
lham?®. O que foi verificado neste estudo, pois apds
48 horas da aplicagao da TBA, pode-se verificar o
inicio do seu efeito, tendo ocorrido melhora da mo-
bilidade articular do tornozelo em todas as amplitu-
des. Nao foi verificado presenca de efeitos colaterais
nos primeiros 15 dias.

O estudo realizado avaliou o efeito da TBA em ape-
nas 15 dias®. O autor relata que a toxina atinge seu
efeito maximo em mais ou menos 15 dias apoés a apli-
cacao. Outros estudos® relatam que a TBA atinge o
seu efeito maximo em 1 a 4 semanas, o que indica
que a toxina poderia ainda nao ter atingido seu efeito
mMaximo em nosso paciente quando obtivemos os
dados para este estudo.
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A TBA inibe a espasticidade, facilita os movimen-
tos, proporcionando uma melhora do padréao da
marcha®'’. O que pode ser evidenciado ao compa-
rar a primeira com a segunda avaliacao, houve uma
melhora da marcha, uma melhora da mobilidade
articular do membro inferior direito e uma melhora
da espasticidade, sendo este um resultado estatis-
ticamente significante.

A mée da crianca teve um papel importante
para a realizacao deste estudo, por colaborar em
todo o periodo. Com pontualidade, presenca e
disponibilidade na grande maioria das sessoes.
A crianca dificultou o procedimento do tratamen-
to fisioterapico por ser hiperativa e super protegi-
da pela méae.

Apos a aplicacao da TBA, a conquista em ter-
mos de realizacao de exercicios e os resultados
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Qualidade do sono de pacientes com
esclerose lateral amiotrofica: analise dos
Instrumentos de avaliacao

Sleep quality of amyotrophic lateral sclerosis patients: evaluation
instruments analysis
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RESUMO

Introducao: A Esclerose Lateral Amiotrofica (ELA) é uma afeccdo neuromuscular degenerativa de
acometimento do Sistema Nervoso Central e Periférico, com acometimento do neurénio motor, na qual
0s musculos respiratérios sdo acometidos, dependendo do local de inicio da degeneracdo neuronal.
Como consequéncia desta alteracao podem ocorrer distirbios do sono. As avaliacbes qualitativas do
sono e das manifestacdes decorrentes dos distUrbios de sono podem ou nao ser influenciadas pelas
alteracdes respiratérias. Deve-se levar em conta ainda que a ansiedade pode ser agente desencadeante
de disturbios do sono. Objetivos: Analisar e identificar qual das trés escalas de qualidade do sono
(Stanford Sleepiness Scale - SSS, Epworth Sleepiness Scale - ESS, Mini-Seep Questionnaire -MSQ) ¢é a
mais apropriada para pacientes com ELA e analisar a correlacao entre qualidade do sono e duas escalas
de avaliagdo psicoldgica (Beck Depression Inventory - BDI e State-Trait Anxiety Inventory - STAI I-1l). Méto-
dos: Foram avaliados 16 pacientes com ELA (12 homens e 4 mulheres) entre 35 e 77 anos. Todos foram
submetidos a aplicacao do protocolo de avaliagao proposto. Resultados: Houve correlagéo entre as
escalas: SSS e ESS; SSS e MSQ; BDI e SSS e BDI e MSQ. Conclusodes: A SSS foi a escala que teve maior
indice de correlagdo com as outras duas escalas de sono; ha uma associagao entre depresséo e distur-
bio do sono em pacientes com ELA. O aspecto ansiedade nao pode ser considerado como preditor de
disturbio do sono.

Unitermos: Esclerose lateral amiotréfica, Distirbio do sono, Escalas, Alteragées psicolégicas.

Citacdo: Ghezzi SR, Fontes SV, Aguiar AS, et al. Qualidade do sono de pacientes com esclerose lateral amiotrofica:
andlise dos instrumentos de avaliacdo. Rev Neurociencias 2005; 13(1):021-027.

SUMMARY

Introduction: Amyotrophic Lateral Sclerosis (ALS) is a degenerative neuromuscular affection of Central and
Peripheral Nervous System with motor neuron compromisement, in which sleep disturbance can occur. Sleep
disturbances can be secondary or not to respiratory impairment of ALS. Concurrent psychological involvement
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can, by it self, trigger sleep disorders. Goals: To analyze and to identify which of three scales of sleep quality
(Stanford Sleepiness Scale - SSS, Epworth Sleepiness Scale - ESS, Mini-Sleep Questionnaire - MSQ) is the most
appropriate to patients with ALS and to analyze the correlation between sleep quality and two scales of
psychological evaluation (BDI e STAI I-l). Methods: Sixteen patients with ALS (12 men and 4 women) between
35 and 77 years them were submitted to the tests of the proposed protocol. Results: There were significant
correlations (p < 0,05) between scales: SSS and ESS; SSS and MSQ; BDI and SSS; and BDI and MSQ.
Conclusions: The SSS was the scale with the highest correlation with the other two tools; depression but not

anxiety seems to be related to sleep disorders in ALS patients.

Keywords: Amyotrophic lateral sclerosis, Sleep disturbance, Scales, Psychological alterations.

Citation: Ghezzi SR, Fontes SV, Aguiar AS, et al. Sleep quality of amyotrophic lateral sclerosis patients: evaluation
instruments analysis. Rev Neurociencias 2005; 13(1):021-027.

INTRODUGAO

A esclerose lateral amiotrofica (ELA) € uma
afecgao neuromuscular degenerativa fatal de cau-
sa desconhecida caracterizada pela morte seletiva
de um grupo de neurbnios do Sistema Nervoso
Central e Periférico, bem como seus tractos'®. Nes-
ta doenca € comum a progressao para uma falén-
cia respiratoria decorrente do envolvimento da
musculatura respiratéria, sendo que 80% dos pa-
cientes apresentam evidéncia de fraqueza destes
musculos no diagndstico®. A evolugéo da insufici-
éncia respiratdria é a responsavel pela maioria das
mortes por: hipoventilagao alveolar, hipercapnia,
tosse ineficaz com consequente acimulo de secre-
cbes e aspiragcdes recorrentes, pneumonias e
atelectasias?®’. Estes eventos podem cursar com
fadiga, fragmentacdo do sono, ortopnéia, sonolén-
cia diurna, cefaléia matinal, letargia, falta de con-
centragao, inapeténcia.

A deterioracao da funcao ventilatéria é um im-
portante fator de impacto na qualidade de vida e
sobrevivéncia*’°. A qualidade de vida tem rela-
gao direta com o estado de sono dos individuos,
e que apos o tratamento dos distlrbios do sono
com suporte ventilatério ndo invasivo durante o
periodo noturno, os pacientes melhoraram a qua-
lidade de vida''.

A interrupcéo do sono é um achado bastante
comum nestes pacientes (44%). Isto ocorre nao
somente pela fraqueza dos musculos respiratéri-
0s, mas também pelo desconforto fisico que os
proprios sintomas da doenca trazem como a difi-
culdade de mudancgas de decubitos, caibras,
sialorréia, déficit na degluticao, engasgos, depres-
sao e ansiedade®®. A apresentacao mais comum
dos disturbios do sono é a fragmentacao do
SONo, 0 que gera um sono nao restabelecedor. A
deterioragado da musculatura respiratéria,
freqUentemente pode n&ao ser suficiente para ma-
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nifestar comprometimento da ventilacao durante
a vigilia, no entanto, a funcao respiratéria piora
durante o sono REM (movimento rapido dos olhos)
ou sono profundo'™. Estudos polissonograficos
mostram que nestes individuos ha mais desper-
tares por hora, menor tempo total de sono e mai-
or nimero de apnéias e hipopnéias'®. Estes
achados se relacionam a cefaléias matinais, so-
noléncia diurna acima do normal, inapeténcia,
fadiga, ortopnéia e alteracao da fungao cognitiva,
como deficiéncia das funcgbes executivas, aten-
cao e memoria' s,

Como resultados desta combinacao de fatores
e, associado a hipotonia dos musculos respiratori-
0s acessorios durante o sono REM, fraqueza
diafragmatica e posigdo supina, ocorre a
hipoventilagcdo. Conseglentemente, hd um aumento
nos niveis de diéxido de carbono sanglineo e que-
da na saturagéo arterial do oxigénio (SaO,). Quan-
do esta Ultima cai abaixo dos niveis toleraveis, ha
uma estimulacdo na qual o individuo sai de um
estado de sono profundo (REM) para um sono mais
superficial (nao REM ou NREM). Neste momento a
musculatura acessoria entra em atividade para re-
cuperar um padrao ventilatério satisfatorio™. Além
disso, durante o sono REM, as vias aéreas superio-
res parecem ser mais suscetiveis a um
estreitamento®'®. Os pacientes de ELA podem ter
0s gases arteriais em niveis normais durante o dia
mas podem, também, ter hipdxia e hipercapnia
durante o sono.

A fisiopatologia da ELA mostra preservar a fun-
gao cognitiva, nao havendo dados anatomo-pato-
lbgicos que confirmem tais alteracdes estruturais®?.
No entanto, ha autores que suportam que 35% dos
individuos com ELA apresentam atrofia do cortex
motor, pré-motor e lobo frontal do cérebro, com al-
teracdo do comportamento, funcéo executiva, me-
moria e linguagem, o que poderia desencadear
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estados depressivos decorrentes do impacto emo-
cional que a doenga causa'®. A angustia psicolégi-
ca caracteriza altos niveis de depressao,
desesperanca e tensao™.

Atualmente, existem diversas escalas utilizadas
para quantificar a sonoléncia diurna e a qualidade
do sono nos individuos. No entanto, entre estas,
nao ha uma especifica para medir estes aspectos
em pacientes com disfuncao fisica, e, tampouco,
para doentes com ELA.

Este estudo teve por objetivo identificar qual
das escalas de qualidade do sono é a mais apro-
priada para pacientes com ELA: Stanford
Sleepiness Scale (SSS), Epworth Sleepiness Scale
(ESS) e Mini-Sleep Questionnaire (MSQ) e anali-
sar a concordancia entre as escalas de qualida-
de do sono (SSS, ESS, MSQ) e de avaliagao
psicologica: Beck Depression Inventory (BDI) e
State-Trait Anxiety Inventory (STAI I-11).

METODO

Este estudo foi realizado no Setor de Doencas
Neuromusculares da Disciplina de Neurologia da
Universidade Federal de Sao Paulo - Escola Paulista
de Medicina (UNIFESP-EPM) no periodo de 21 de ou-
tubro a 18 de novembro de 2004. Foram incluidos
pacientes com diagnéstico de ELA, atendidos no
ambulatério deste setor, com idade entre 35 e 77
anos, que nao apresentavam déficit cognitivo gra-
ve (Mini Exame do Estado Mental menor de 16 pon-
tos)'81920 ¢, que concordaram e assinaram o Termo
de Consentimento Livre e Esclarecido do estudo
aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa da
UNIFESP/HSP Foram excluidos pacientes que apre-
sentassem anartria ou agrafia. O protocolo de ava-
liacao consistiu na aplicacao do Mini Mental,
seguido do preenchimento de uma Ficha de Dados
Pessoais e Histérico de Saude. As escalas utiliza-
das foram: Stanford Sleepiness Scale (SSS), Epworth
Sleepiness Scale (ESS), Mini-Sleep Questionnaire
(MSQ), Beck Depression Inventory (BDI) e State-Trait
Anxiety Inventory (STAI I-II).

Instrumentos analisados no estudo

1. Stanford Sleepiness Scale / Escala de Sono-
léncia de Stanford (SSS): 8 afirmativas descritivas
de estados atuais de sonoléncia ou alerta.
Quantifica variagdes subjetivas de sonoléncia em
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qualquer periodo do dia ou da noite?".

2. Epworth Sleepiness Scale / Escala de Sono-
léncia de Epworth (ESS): Mede o nivel de sonolén-
cia diurna, pontuando a chance de um individuo
cochilar em oito (8) situagdes comuns a vida cotidi-
ana que podem induzir a sonoléncia®.

3. Mini-Sleep Questionnaire / Mini Questionario
do Sono (MSQ): Sao 10 questdes nas quais 0
individuo pontua a freqléncia com que os eventos
apresentados ocorrem em sua vida®. Foi conside-
rada presencga de distlrbio do sono uma pontua-
¢ao igual ou acima de 4 pontos na SSS, igual ou
acima de 28 pontos na MSQ e igual ou acima de 10
pontos na ESS.

4. Beck Depression Inventory / Inventario de De-
pressao de Beck (BDI): Avalia graus de depres-
sao e mede as manifestacbes comportamentais
da depressao nos individuos?+2,

5. State-Trait Anxiety Inventory / Inventario de An-
siedade Trago-Estado (STAl): Mede dois componen-
tes separados. O primeiro aborda um estado de
ansiedade, que refere um estado emocional transi-
torio por sensagdes subjetivas de tensdo que po-
dem variar ao longo do tempo. O segundo verifica
um traco de ansiedade que refere uma disposicao
relativamente estavel de responder as tensdes®#’,
A depressao foi considerada relevante com uma
pontuacao igual ou acima de 20 pontos e a ansie-
dade com uma pontuacao igual ou superior a 45.

Foi utilizado o teste de correlagéo de Pearson (1)
para testar a correlacao entre as escalas e o teste
de Kappa (K). Todos os testes foram bicaudados e
considerou-se significante p < 0,05.

RESULTADOS

Foram avaliados 18 pacientes dos quais 16 (12
homens e 4 mulheres) foram incluidos no estudo.
Dois pacientes foram excluidos, um por apresentar
anartria, € outro recusou-se a participar. O menor
mini-mental foi de 22 pontos. Dos 16 pacientes,
6,25% relataram depressao; 37,5% relataram histo-
ria de disturbio do sono e 12,5% histéria de ELA na
familia (tabela 1).

As idades dos pacientes variaram de 35 a 77
anos (média = 54,5), com média de tempo de
diagnostico de 17,68 meses (variacdo = 0 a 65).
O paciente 5 referiu ndo saber o tempo do diag-
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N° Sexo | Idade D MEEM HD HDS HF BDI | STAIT |STAIII

1 | AMN | M 66 65 24 atualmente - - 30t 481 50%

2| VP M 70 25 22 - - - 26t 45% 52%

3 | IAS M 71 37 24 - - - 20t 43 40
EVS M 42 5 25 - insonia tia e mae 20T 42 42

5 | DNV F 55 - 27 - roncos 3 irmdos e mae | 10 40 491

6 | GFF | M 52 41 22 - - - 19 43 661

7 | ELS M 59 5 27 - - - 14 41 52%

8 | AES | M 57 11 27 - - - 10 45% 50%

9 | MP M 46 15 26 - fragmentacdo - 15 531 59%

10 | LCSC | M 53 8 28 - - - 9 43 39

11| WL M 39 30 24 - caibra matinal - 8 461 40

12 | JRC M 35 23 28 - - - 10 460t 43

13| YP F 67 0 22 - dific. p/ dormir - 17 37 47%

14 | MIJS F 56 9 28 - - - 30t 39 58%

15| CAH | F 51 0 28 - insOnia - 22t 45% 39

16| CO M 47 11 25 - - - 14 43 438t

TD = Tempo de diagnéstico (em meses); MEEM = Mini Exame do Estado Mental; HD = Historia de Depressédo; HDS = Historia de

Distarbio do Sono; HF = Histéria Familiar de ELA.

Tabela 1. Distribuicdo dos individuos avaliados e pontuagdo nas escalas de avaliagdo psicolégica
(t = depressao [BDI > 20]; t = ansiedade [STAl > 45]).

nostico e os pacientes 13 e 15 haviam tido o di-
agnostico ha poucos minutos. As relacoes dos
indices de depresséo, ansiedade, tempo de diag-
néstico e idade dos pacientes nao tiveram corre-
lacao significante entre si. No dominio depressao,
dos 16 pacientes avaliados, 3 foram enquadra-
dos na classificacdo “depressao minima ou
inexistente”, 6 com “depressao leve a moderada”,
5 com “depressao moderada a grave” e 2 com
“depressao grave”. Na pontuagao do STAI | (es-
tado), dos 16 individuos avaliados, 7 apresenta-
ram estado de ansiedade. J& no STAI Il (traco),
dos 16 pacientes, 10 apresentaram traco de ansi-
edade (tabela 1).

As pontuagdes das escala de avaliagao de qua-
lidade de sono, bem como as porcentagens dos
individuos nas diferentes classificagcbes que cada
uma das escalas designa estao apresentadas nos
quadros 1, 2 e 3.
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Pacientes
Pontuacio SSS (N=16)

Total %
1 5 31,25
2 - -
3 4 25
4 2 12,5
5 2 12,5
6 3 18,75
7 - -
8 - -

Quadro 1. Proporgéo e percentual das respostas na SSS.
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., Houve correlagado moderada entre SSS e ESS,
5 . 5 Individuos (N=16)

Pontuaciio | Classificacio - comr = 0,533 e p = 0,034 e entre SSS e MSQ com
N % r=0,506 e p = 0,045. No entanto, nao houve corre-

abaixo de 3 | hiper-alerta 2 125 | | lagao entre as escalas ESS e MSQ.

3a7 sonoléncia normal 3 18,75

8al0 sonoléncia leve 4 25 .

11als sonoléncia moderada 6 37,5 DISCUSSAO

acima de 15 | sonoléncia grave 1 6,25 A ELA é uma doenca marcada por perdas e in-

Quadro 2. Porcentagem dos individuos em cada uma das
classificagbes da ESS.

Individuos (N = 16)
Pontuacio Classificacio
N %
10a24 sono bom 3 18,75
25a27 sono levemente alterado 1 6,25
28 a 30 sono moderadamente alterado 2 12,5
acima de 30 sono muito alterado 10 62,5

Quadro 3. Porcentagem dos individuos em cada uma
das classificagées do MSQ.

Na escala MSQ vale ressaltar que dois individu-
0s relataram tomar tranquilizantes todos os dias e
outros dois relataram tomar este tipo de medica-
cao “as vezes”.

Houve correlacéo significante entre a BDI e SSS
comr = 0,632 e p = 0,009 e entre BDI e MSQ com r
= 0,503 e p = 0,047. Nao houve correlacao entre
BDIl e ESS. Houve boa concordancia entre BDIl e SSS
mas nao entre BDI e as demais escalas de sono
(tabela 2).

Depressdo
Distirbio do Sono K P

BDI =220 BDI < 20
SSS >4 5(31,5%) 2 (12,5%) 0,6129 | 0,0067
SSS <4 1(6,25%) 8 (50%)
MSQ =28 6 (37,5%) 7 (43,75%) | 0,2432 | 0,0683
MSQ <28 - 3 (18,75%)
ESS >10 3 (18,75%) 5(31,5%) 0,0000 | 0,5000
ESS <10 3 (18,75%) 5(31,5%)

Tabela 2. Concordéncia entre depresséo (BDI) e disturbio do
sono quantificado pela SSS, MSQ e ESS.

As medidas efetuadas com as escalas STAI | e I
nao se correlacionaram com as medidas obtidas
com as escalas de sono ou com a BDI.
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capacidades progressivas e prognéstico desfavo-
ravel. Devido a este fato, é suposto que a depresséo
seja esperada na maioria destes pacientes. No en-
tanto, contraditoriamente, pesquisadores tém en-
contrado que a depressao é um estado raro em
pacientes com ELA, tanto na pratica clinica quanto
na literatura®®. A proporgao de 2:1 dos participantes
guanto ao sexo, masculino e feminino, respectiva-
mente, concorda com a literatura.

O estudo de Gillin afirma que disturbios do sono
sao manifestacoes comuns de estados depressivos
e de ansiedade, principalmente a depresséo. O
autor, numa anélise epidemioldgica subijetiva de
queixas de disturbio de sono comparado a coexis-
téncia de estados psiquiatricos, afirma que a inso-
nia & um fator de alto risco para a ansiedade e
depressao®.

Os niveis de ansiedade podem ser elevados por
outros fatores tais como a reducao da capacidade
fisica®®. Este dado é comparavel a populacéo deste
estudo, quando verificou-se que 37,5% dos indivi-
duos avaliados tiveram depressao, havendo uma
correlagao significante entre depressao e duas das
trés escalas de avaliagdo do sono. A ansiedade nao
se correlacionou a disturbios do sono.

Duque e colaboradores, avaliando a funcao
neuropsicoldgica compararam 14 individuos com
ELA e outros 14 sem a doenca e, detectaram que a
grande maioria das funcdes neuropsicolégicas al-
teradas no grupo com ELA sao fungbes nas quais
o lobo pré-frontal do cérebro tem participacao sig-
nificativa mas, que os danos neuropsicolégicos nao
sdo correlacionados a clinica neurologica®.

No momento da aplicagao das escalas, tanto
as de avaliagao de qualidade do sono quanto as
de avaliagao psicoldgica, encontramos certa difi-
culdade com alguns itens que merecem atencao
especial. Isto se deve a falta de escalas que avali-
em a qualidade do sono e aspectos psicolégicos
em pacientes que tenham incapacidades fisicas
importantes e que estejam impossibilitados de ex-
perimentar situacdes que s&o avaliadas pelos ins-
trumentos disponiveis.
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O BDI, por exemplo, possui grupos de afirmati-
vas que abordam aspectos que condicionam 0 es-
tado de depresséo ou sensacao a condigéo fisica
e habilidade ou capacidade do individuo em en-
frentar uma certa situagao. Isso poderia originar re-
sultados erréneos.?® Entre as escalas de sono e a
de ansiedade também podem ser observadas ques-
tdes diretamente relacionadas a integridade fisica
dos individuos.

O MSQ também possui itens que merecem aten-
cao especial quando aplicado ao paciente com ELA,
por exemplo, quando questionado a respeito de
fadiga exagerada, o paciente pontua o item com o
ndmero maximo, o que poderia gerar, no resultado
final do questionario, uma classificacdo errébnea de
disturbio do sono quando na verdade a referéncia
de fadiga é decorrente da prépria ELA. Um outro
exemplo € o item que aborda o uso de medicagao
para dormir. O nUmero maximo que o paciente atri-
bui a esta questao pode interferir na classificagao
final e ocasionar resultados nao fidedignos.

Apesar das correlagbes encontradas entre as es-
calas, estas avaliam aspectos diferentes da quali-
dade do sono, sonoléncia diurna e estado de alerta.

O fato de a SSS ter sido a escala que masii
frequentemente se correlacionou com as demais
nao significa que esta é a mais apropriada ou sen-
sivel para detectar possiveis distUrbios do sono. Esta
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Deméncia com corpos de Lewy: abordagem
clinica e terapéutica

Dementia with Lewy bodies: clinical and therapeutic management

Antbnio Llcio Teixeira-Jrt, Francisco Cardoso?.

RESUMO

A deméncia com corpos de Lewy (DCL) é uma das principais causas de deméncia, sendo parte de um
espectro clinico de doengas com inclusdes neuronais denominadas corpos de Lewy, que inclui a doenca
de Parkinson. Do ponto-de-vista clinico, a DCL caracteriza-se por flutuagcao cognitiva, alucinagoes visu-
ais e parkinsonismo espontaneo. O tratamento farmacolégico baseia-se no emprego de inibidores de
colinesterase, objetivando atenuar os déficits cognitivos e as alteracbes comportamentais. O emprego de
neurolépticos deve ser evitado face a grande sensibilidade desses pacientes aos mesmos.
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SUMMARY

Dementia with Lewy bodies (DLB) is one the commonest cause of dementia. It is part of a clinical
spectrum of diseases with neuronal inclusions called Lewy bodies, including Parkinson’s disease. DLB is
clinically characterized by fluctuating cognition, visual hallucinations and spontaneous parkinsonism.
Pharmacological treatment is based on cholinesterase inhibitors aiming at controlling cognitive deficits
and behavioral disorders. The use of neuroleptics must be avoided since these patients are particularly
sensitive to them.

Keywords: Dementia with Lewy bodies, Parkinson’s disease, Cholinesterase inhibitors, Neuroleptics.
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INTRODUCAO cio-ocupacional do individuo'. A definicado do DSM-
V2 & a mais amplamente empregada, especifican-

Deméncia ¢ uma sindrome clinica caracterizada | do que para o diagnéstico de deméncia ha
pelo declinio progressivo em multiplos dominios | necessidade de comprometimento da memodria e,
cognitivos, comprometendo o funcionamento so- | pelo menos, um dos seguintes transtornos
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cognitivos: afasia, apraxia, agnosia ou disturbio da
funcao executiva. Exige ainda que os déficits
cognitivos nao ocorram exclusivamente no curso de
estado confusional ou delirium?.

Com o aumento da expectativa de vida ao longo
do século XX, a deméncia passou a ser conside-
rada um importante problema clinico. Isso por-
que a prevaléncia de deméncia duplica a cada 5
anos a partir dos 60 anos de idade, sendo esti-
mada em 1% em individuos de 60 a 65 anos e
acima de 30% depois dos 80 anos de idade. Con-
clui-se, portanto, que a idade é fator fundamen-
tal associado a manifestagado de quadro
demencial.

Nesse sentido, as principais causas de demén-
cia sao as doencas neurodegenerativas, respon-
saveis por 60 a 70% dos casos. A doenca de
Alzheimer (DA) é a principal causa entre as doen-
gas degenerativas, sendo também importantes a
deméncia com corpos de Lewy (DCL) e a demén-
cia fronto-temporal®4. Entre as deméncias secun-
dérias, destaca-se a deméncia vascular (DV)
resultante de diferentes quadros isquémicos ce-
rebrais, sendo responsavel por 10-20% dos ca-
sos. Outras deméncias secundarias incluem
processos infecciosos (neurossifilis, deméncia as-
sociada ao HIV), metabdlicos (hipotireoidismo,
deficiéncia de vitamina B12) e estruturais cerebrais
(tumor, hematoma).

E importante destacar recente estudo
epidemiold-gico em Catanduva, interior do esta-
do de Sao Paulo, realizado por Herrera et al (2002)°
qgue encontraram prevaléncia de deméncia de
7,1% em individuos acima de 65 anos de idade.
DA foi responsavel por 55,1% dos casos, DV por
9,3% e DA associada a DV por 14,4%. Deméncia
fronto-temporal e DCL responderam, respectiva-
mente, por 2,6% e 1,7% dos casos®. Estudos
epidemiolégicos realizados em servigos universi-
tarios brasileiros observaram valores similares aos
obtidos nesse estudo comunitario®. Entretanto,
estudos conduzidos em instituicoes terciarias
européias, com o diagnoéstico confirmado por exa-
me anatomo-patoldgico, tendem a mostrar um
perfil diferente das etiologias das deméncias, si-
tuando a DCL como a segunda causa mais co-
mum. Nesses estudos, a DCL seria responsavel
por cerca de 10 a 15% dos casos’.

O objetivo do presente trabalho é discutir as ca-
racteristicas clinicas da DCL e as perspectivas da
terapéutica farmacoldgica.
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CLINICA E CRITERIOS DIAGNOSTICOS DA
DEMENCIA COM CORPOS DE LEWY (DCL)

A DCL foi descrita originalmente em 19618, Até
meados da década de 1980, era considerada uma
entidade rara, pois apenas cerca de 50 casos ti-
nham sido relatados até entdo. Entretanto, o de-
senvolvimento de técnicas imuno-histoquimicas, no
primeiro momento anti-ubiquitina e mais recente-
mente anti-a-sinucleina, permitiu o reconhecimen-
to da DCL como importante causa de deméncia’.
Isso porgue o diagndstico etiolégico definitivo das
deméncias depende do estudo anatomo-patolégi-
co cerebral.

Do ponto-de-vista patolégico, a DCL caracte-
riza-se pela presenca de inclusdes citoplas-
méaticas neuronais eosinofilicas arrendondadas
denominadas corpos de Lewy, que se distribuem
difusamente no cortex cerebral e também nos
nlcleos monoaminérgicos do tronco encefélico.
Os corpos de Lewy consistem em agregados de
determinadas proteinas, como proteinas
neurofilamentares, ubiquitina e, principalmente,
a-sinucleina. Mais recentemente foram descritos
0s neuritos de Lewy que tém composicao similar
aos corpos de Lewy, mas arranjo tridimensional
distinto, sdo alongados, e localizacao preferenci-
al nos prolongamentos neuronais. Ressalta-se
que a doenca de Parkinson (DP) é definida pato-
logicamente pela presenca de corpos de Lewy em
neurbnios remanescentes da substancia negra
mesencefalica. Desse modo, a DCL e a DP vém
sendo consideradas manifestacdes distintas do
espectro de doencas com corpos de Lewy ou
sinucleinopatias®!®1",

Em 1996, foram propostos critérios clinicos para
o diagnostico da DCL™ (Tabela 1). Esses crité-
rios, quando comparados a critérios anatomo-
patoldgicos, mostraram-se bastante especificos
(80-95%) e moderadamente sensiveis (35-75%)
para o diagnoéstico de DCL"S.

Caracteristicamente, a DCL é uma deméncia,
que por definicdo exige a presenca de declinio
cognitivo suficiente para interferir no funcionamen-
to sécio-ocupacional do individuo, marcada pela
presenca de parkinsonismo esponténeo, alucina-
¢coes visuais recorrentes e flutuacao das fungoes
cognitivas. Rigidez e bradicinesia s&do o0s sinais
parkinsonianos mais frequentes, sendo incomum
a ocorréncia de tremor de repouso, sobretudo nos
pacientes mais idosos. Apresentam uma distribui-
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1. A caracteristica fundamental da DCL é o declinio cognitivo de intensidade suficiente para interferir no
funcionamento social e ocupacional do paciente. Comprometimento grave ou persistente da meméria nao
ocorre necessariamente nas fases iniciais da DCL, mas se torna evidente com a evolugdo na maioria dos
casos. Déficits de atencgdo, de habilidades fronto-subcorticais e visuo-espaciais podem ser especialmente
proeminentes.

2. Duas das seguintes caracteristicas centrais sdo necessarias para o diagnostico de DCL provavel e uma

para o diagnostico de DCL possivel:

¢) Sinais de parkinsonismo espontaneo.

a) Cognicdo flutuante com oscilagdes marcantes da atengdo e do estado de alerta;
b) Alucinacdes visuais recorrentes que séo tipicamente bem formadas e detalhadas;

a) Quedas repetidas;

b) Sincope;

c) Perdas transitrias da consciéncia,;
d) Sensibilidade aos neurolépticos;
e) llusGes sistematizadas;

g) Depressao.

3. Caracteristicas (de suporte) que corroboram o diagnéstico de DCL:

f) Transtornos do comportamento associado ao sono REM;

a) Historia de acidentes vasculares cerebrais;

4. Caracteristicas (de exclusdo) que tornam menos provavel o diagnostico de DCL:

b) Outras doencas sistémicas ou neuroldgicas que interferem na performance cognitiva.

Tabela 1. Critérios para o diagndstico clinico de deméncia com corpos de Lewy (DCL) possivel e provavel.

cao preferencialmente axial, o que interfere sobre-
maneira na capacidade de deambulacao do paci-
ente. Esses sinais estao presentes em 25 a 50% dos
casos com DCL inicial, manifestando-se na gran-
de maioria com a evolugado da doenca. De nota, o
principal fator associado a nao identificacao de DCL
em casos definidos posteriormente com estudo
anatomo-patoldgico foi a auséncia de sinais
parkinsonianos nos mesmos’.

As alucinagoOes visuais tendem a ser comple-
xas e detalhadas, envolvendo, por exemplo, figu-
ras humanas ou objetos animados. Os pacientes
com alucinacdes visuais tendem a apresentar
maior quantidade de corpos de Lewy em estrutu-
ras temporais, como o giro parahipocampal € a
amigdala'™. Em recente estudo com ressonancia
magnética funcional, Stebbins et al (2004)'® ob-
servaram que pacientes parkinsonianos com alu-
cinacdes visuais apresentaram maior ativacao de
areas frontais e subcorticais, como o nucleo
caudado, e menor ativagao do cortex visual se
comparados a pacientes sem alucinagoes. A
menor atividade occipital estaria relacionada a
reducao de resposta a estimulos visuais externos,
enquanto a ativacédo frontal a liberagdo anémala
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de imagens internas, predispondo ao desenvolvi-
mento das alucinagdes visuais'™. Postula-se tam-
bém que as alucinagbes estejam associadas a
déficits corticais mais significativos de acetilcolina,
0 que tém implicacdes terapéuticas na DCL’.

Muitos pacientes com DCL apresentam, além
dos corpos de Lewy, achados patolégicos tipicos
da DA, principalmente as placas amildides. Uma
série de estudos vem demonstrando que a
concomitancia desta patologia altera significati-
vamente a apresentacao clinica da DCL. Por
exemplo, Ballard et al. (2004)'® demonstraram que
quanto maior a presenga de emaranhados
neurofibrilares nos pacientes de DCL, maior a si-
milaridade clinica com a DA e menor a frequén-
cia de sintomas alucinatorios.

Em relagéo a flutuacao cognitiva, podem-se
observar episédios recorrentes de delirium, com
interferéncia no estado de consciéncia e de aten-
cdo sem causa aparente. Esses episodios tém
duracao variavel de horas a dias. Os déficits
atencionais e visuo-espaciais tendem a ser bas-
tante pronunciados, podendo haver relativa pre-
servagcao da memoria e da linguagem nos casos
iniciais'. Comparativamente a pacientes com DA,
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os pacientes com DCL tém melhor rendimento em
tarefas de memdria verbal e pior em tarefas de
habilidades visuo-espaciais. No Mini Exame do
Estado Mental, por exemplo, a incapacidade de
copiar 0s pentagonos é mais sugestiva de DCL
que DA™, Na DCL as alteragcbes de memoria séo
principalmente de evocagao € menos de aquisi-
¢ao ou de consolidacao como ocorre na DA, su-
gerindo comprometimento preferencial de vias
subcorticais envolvendo os nucleos da base'.
Assim, a DCL exibe perfil misto de alteragdes
neuropsicoldgicas corticais e subcorticais, o que
reflete a natureza do processo patolégico.

Outros sinais que sugerem o diagndéstico de
DCL incluem a grande sensibilidade ao uso de
neurolépticos, podendo ocorrer quadros graves de
parkinsonismo e mesmo sindrome neuroléptica
maligna, e a ocorréncia de quedas repetidas. Esta
pode relacionar-se tanto a instabilidade postural,
que acompanha o parkinsonismo, como a sus-
ceptibilidade a sincopes e outras alteragdes
autonémicas também presentes na DCL. Distur-
bios do sono sdo também freqientes na DCL,
especialmente a parassonia denominada trans-
torno do comportamento do sono REM que se
caracteriza por comportamentos motores automa-
ticos associados a fendmenos oniricos vividos ou
assustadores.

Os principais diagnoésticos diferenciais da DCL
incluem a deméncia na DP, a DA e a deméncia
vascular. As sindromes parkinsonianas atipicas,
como a atrofia de multiplos sistemas, a paralisia
supranuclear progressia e a degeneragao cortico-
basal, também devem ser consideradas.

Na DCL, a ordem de manifestacado dos sinais
motores e cognitivos é variavel, podendo mesmo
ser simultanea. No caso de sinais motores
parkinsonianos surgirem primeiramente, o paci-
ente provavelmente recebera o diagndstico inicial
de DP. Se no intervalo de 12 meses apds a mani-
festacao desses sintomas motores, aparecerem
déficits cognitivos, o diagnodstico desse paciente
devera ser modificado para DCL. Se os sintomas
cognitivos sé surgirem apds esse periodo, o di-
agnostico sera deméncia na DP”'2, Apesar da ar-
bitrariedade do critério temporal de 12 meses, este
se fundamenta na observacao clinica que a mai-
oria dos casos de deméncia na DP tende a mani-
festar-se na fase tardia ou avancada da doenca.
De nota, cerca de 40% dos pacientes com DP
desenvolvem deméncia®. Do ponto-de-vista cli-
nico neuropsi-quiatrico, ha uma superposicao
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consideravel entre a DCL e a deméncia na DP, im-
possibilitando a distingao entre as duas condi-
¢oes em uma avaliagao transversal, o que reflete
a similaridade do processo patoldgico
subjacente’®7?° Ressalta-se que em estagios
avancados da DA e outras deméncias, sinais
parkin-sonianos podem estar presentes.

Estudos empregando tomografia por emissao
de féton Unico, SPECT (do inglés “single-photon
emission computed tomography”) para avaliar a
integridade do circuito nigro-estriatal sugerem que
esse exame apresenta elevadas sensibilidade e
especificidade na identificagao de casos de DCL,
0 que representaria um consideravel avango no
diagnostico diferencial das deméncias?'??,

TERAAPEUTICA FARMACOLOGICA DA
DEMENCIA COM CORPOS DE LEWY

A abordagem da DCL pode ser dividida
esquematicamente em quatro etapas, a saber: de
diagnostico preciso, de identificacdo de sintomas-
alvo, de intervencao nao-farmacologica e de inter-
vengao farmacologica’. Os sintomas-alvo incluem
0s sinais de parkinsonismo, as alteracodes
disautondmicas, os déficits cognitivos e os sinto-
mas psiquiatricos, como alucinagoes, delirios, dis-
tlrbios do sono e do comportamento.

Uma série de trabalhos indica que os inibidores
de colinesterase, inicialmente desenvolvidos para
o tratamento da DA*, sdo seguros e eficazes no
tratamento dos sintomas cognitivos e psiquiatri-
cos, como alucinagbes visuais, delirios, apatia e
ansiedade, dos pacientes com DCL. A légica para
0 emprego dessas medicacdes na DCL baseia-
se na identificacao de déficit colinérgico no cére-
bro desses pacientes superior ao observado na
DA. O estudo multicéntrico, duplo-cego e placebo-
controlado realizado por McKeith et al. (2000)%
demonstrou beneficio do emprego da rivastigmina
(6 a 12 mg/dia) no controle de sintomas cognitivos
e comporta-mentais de pacientes com DCL. En-
tretanto, apds a suspensdo do medicamento, a
melhora clinica exibida tendia a desaparecer. Pos-
teriormente, 0 mesmo grupo avaliou, em estudo
aberto, o uso prolongado de rivastigmina por até
96 semanas em pacientes com DCL, evidencian-
do persisténcia do beneficio terapéutico?. Resul-
tados similares aos obtidos com a rivastigmina
foram demonstrados com o donepezil®>?¢. Ressal-
ta-se que a preocupagéao inicial com a possivel
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acentuacao dos sintomas parkinsonianos na DCL
com o uso de inibidores de acetilcolinesterase nao
se confirmou. O beneficio terapéutico proporcio-
nado por essa classe de drogas parece estender-
se também a deméncia na DP20?7,

A presenca de sintomas psiquiatricos mais exu-
berantes representa um grande desafio no ma-
nejo do paciente com DCL face a grande
sensibilidade do mesmo ao uso de neurolépticos
com o desenvolvimento ou acentuacao de
parkinsonismo. Inicialmente é importante investi-
gar eventuais fatores precipitantes que podem res-
ponder a modificagcdbes ambientais, como, por
exemplo, a estruturacdo de uma rotina diaria. Pode
ser considerado também o uso pontual de
benzodiazepinicos na vigéncia de quadros de
agitacao ou agressividade. Nos casos com sin-
tomas psiquiatricos ou alteragoes
comportamentais significativas ou persistentes, o
emprego de neurolépticos deve ser muito
criterioso, privilegiando as drogas atipicas, como
a quetiapina e a clozapina®2629,

Em relacdo aos sintomas parkinsonianos que
acompanham a DCL, o manejo coincide com a
abordagem terapéutica da doenca de Parkinson®,
optando-se pelo emprego da menor dose possivel
de levodopa. A eficacia da levodopa no controle dos
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Procedimentos Fisioterapéuticos para Disfuncao
Vésico-Esfincteriana de Pacientes com

Traumatismo Ragquimedular — Revisao Narrativa

Physiotherapeutic Procedures for Vesical — Sphincter Disorder in
Patients with Spinal Cord Trauma. A Narrative Bibliographic Review

Marcia Maria Gimenez?, Sissy Veloso Fontes?, Marcia Maiumi Fukujima?

RESUMO

A disfungao veésico-esfincteriana é comum no traumatismo raquimedular (TRM) e, pode ser dividida
em bexiga neurogénica ndo-inibida, bexiga neurogénica reflexa, bexiga neurogénica autbnoma, bexiga
neurogénica paralitico-motora e bexiga neurogénica paralitico-sensitiva. Apresentamos uma reviséao bi-
bliografica narrativa com anélise critica, sobre procedimentos fisioterapéuticos nas disfuncdes vésico-
esfincterianas decorrente do TRM. Foram encontrados ao todo 14 artigos, sendo estes estudos analiticos.
Os procedimentos fisioterapéuticos discutidos subdividem-se de acordo com o tipo de bexiga. Atualmen-
te, os procedimentos mais utilizados sdo as manobras e técnicas de esvaziamento vesical, terapia
comportamental com énfase no esvaziamento vesical cronometrado, exercicios de contragdo isométrica
e isotonica das musculaturas adjacentes a bexiga, exercicios de Kegel (exercicios para o assoalho pélvico)
e, Biofeedback (utiliza-se tanto o eletromiografico como o de presséo) e a acupuntura, eletroacupuntura
e eletroestimulacao. Contudo, de todos trabalhos levantados observou-se que nenhum deles possui
nivel de evidéncia suficiente para comprovar os reais efeitos do tratamento fisioterapéutico para disfungoes
vésico-esfincteriana decorrente do TRM, sendo necessarios novos estudos com desenhos metodoldgicos
mais adequados.

Unitermos: Bexiga Neurogénica, Traumatismo raquimedular, Fisioterapia, Incontinéncia urinéria, Disfungdo
vésico-esfincteriana.

Citagcao: Gimenez MM, Fontes SV, Fukujima MM. Procedimentos fisioterapéuticos para disfuncao vésico-esfincteriana
de pacientes com traumatismo raquimedular - revisao narrativa. Rev Neurociencias 2005; 13(1):034-038.

SUMMARY

The vesical - sphincter disorder is usual in the spinal cord trauma (SCT) and may be divided in non -
inhibited neurogenic bladder, reflex neurogenic bladder, autonomic neurogenic bladder, motor - paralytic
neurogenic bladder and paralytic - sensitive neurogenic bladder. This study has as research method, a
narrative bibliographic review with critical analysis of scientific studies about physiotherapeutic procedures
for vesical - sphincter disorder due SCT. There was founded 14 scientific studies in the searched literature,
where was analytical. Of the 14 analytical studies, one was systematic reviews, two randomised clinical
trials, four case control studies and eight bibliographic reviews. The physiotherapeutic procedures discussed

Trabalho realizado: Universidade Federal de Sao Paulo — Escola Paulista de Medicina

1 - Fisioterapeuta, Pés-Graduanda da UNIFESP
2 - Fisioterapeuta, Educadora Fisica, Mestre em Neurociéncias e Doutora em Ciéncias pela UNIFESP
3 - Neurologista, Mestre em Neurologia pela UNIFESP

Endereco para correspondéncia: Dra. Mdrcia Maiumi Fukujima

Universidade Federal de SGo Paulo , Departamento de Neurologia/Neurocirurgia, Disciplina de Neurologia Clinica - UNIFESP
Rua Botucatu 740 -Vila Clementino - SGo Paulo

04023-900, SP—Brasil - Telefone: 11 5575.5240

E-mail: maiumi@neuro.epm.br

Trabalho recebido em 26/10/04. Aprovado em 04/11/04

REVISTA NEUROCIENCIAS V13 N1 - JAN/MAR, 2005 (034-038)



Neurociéncias 35

are subdivided in accordance with the bladder type. Nowadays, the most used procedures are maneuvers
and techniques of vesical emptying, incited and measured vesical emptying, isometric and isotonic
contraction exercises of bladder adjacent muscles, Kegel exercises (for pelvic floor), Biofeedback (either
electromiographic or of pressure), acupuncture and stimulation electrical. However, of all searched works,
we observed that none of them have evidence levels enough to show the effects of physiotherapeutic
treatment for vesical - sphincter disorders due SCT. Rev. Neurociéncias 2005; 13(1):000-000.

Keywords: Neurogenic bladder, Spinal cord injury, Physical therapy, Urinary incontinence, Vesical-sphincter
disorder.

Citation: Gimenez MM, Fontes SV, Fukujima MM. Physiotherapeutic procedures for vesical — sphincter disorder in patients

with spinal cord trauma - a narrative bibliographic review. Rev Neurociencias 2005; 13(1):034-038.

O traumatismo raquimedular € uma das mais graves
sindromes incapacitantes, sendo as disfuncoes
urolégicas advindas deste trauma uma das significantes
causas de mortalidade destes pacientes, mesmo com
0s avangos atuais na area da salde para intervencéo
nestas disfuncoes’.

O controle vesical é realizado pelo sistema nervoso
coordenando os mecanismos voluntéarios e involuntarios
da miccao. A disfuncao vesical resulta na bexiga
neurogénica. Véarias doencas neurolégicas causam
disfungao vésico-esfincteriana, entretanto a causa mais
comum de bexiga neurogénica no adulto é o traumatismo
raquimedular?

O tipo de disfungéao varia de acordo com o nivel e
extensao da lesao medular. O controle medular da mic-
cao é naregiao de S2 — S4 da medula espinhal, alojado
nos corpos vertebrais T12 — L1. As lesdes acima deste
nivel sdo caracterizadas por bexigas neurogénicas nao-
flacidas (bexiga neurogénica reflexa e bexiga
neurogénica ndo-inibida) e as lesdes no centro da mic-
¢ao ou abaixo dele sao denominadas bexigas
neurogénicas flacidas (bexiga neurogénica autbnoma,
bexiga neurogénica paralitico-sensitiva e bexiga
neurogénica paralitico-motora)®.

O tratamento de qualquer tipo de bexiga neurogénica
¢ guiado pela necessidade de promover o esvaziamen-
to vesical completo, preservar o bom funcionamento re-
nal, evitar complicacdes e, principalmente permitir a
inclusao social e profissional do paciente ao adquirir a
reeducacao urinaria®.

Na Ultima década, houve avancos na area da salde
que trabalha em prol das pessoas portadoras de defici-
éncia fisica, dentre eles o lesado medular. A fisioterapia,
ciéncia da salide que estuda, previne e trata os disturbi-
0s cinéticos funcionais, intercorrentes em 6érgaos e sis-
temas do corpo humano, tem buscado em estudos,
metodologicamente mais adequados comprovar seus
reais efeitos, indicacbes e beneficios. Porém, pouco
sabe-se arespeito de técnicas fisioterapéuticas para tra-
tamento de bexiga neurogénica em lesado medular.

O objetivo deste trabalho foi discutir os estudos sobre 0
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tratamento fisioterapéutico para as disfuncbes vésico-
esfincteriana decorrente do traumatismo raquimedular.

Foram encontrados ao todo 14 artigos (Quadro 1),
todos analiticos (uma revisao sistematica, dois ensaios
clinicos randomizados, quatro estudos tipo casos e con-
troles e oito revisdes descritivas).

Bexiga Neurogénica Nao-Inibida

Neste tipo de bexiga, o enchimento vesical desen-
cadeia contracdes nao inibidas, que passam a ser inter-
pretadas como urgéncia miccional ou incontinéncia
urinaria, tornando a capacidade vesical reduzida®.

Os exercicios de Kegel incluem-se no tratamento,
consistem na contragao voluntaria da musculatura do
assoalho pélvico, com o objetivo de impedir a inconti-
néncia urinaria. Neste tipo de bexiga o objetivo prin-
cipal € aiinibicdo do desejo de urinar, que so é possivel
com a inervacao integra do musculo do assoalho
pélvico. O paciente deve ser orientado a realizar os
exercicios que ajudam na forca muscular, na resistén-
cia uretral e na pressao de fechamento uretral varias
vezes ao dia®.

O Biofeedback com eletromiografia também é um
recurso bastante utilizado pela fisioterapia em pacien-
tes portadores de incontinéncia urinaria, pois os muscu-
los do perineo ou assoalho pélvico formam um apoio
elastico para o contetido pélvico e abdominal. Esta téc-
nica treina os pacientes quanto ao desenvolvimento de
maior sensacéo de controle e dominio vesical®.

Pode-se utilizar tanto o biofeedback eletromiografico
como o de pressao. O primeiro possui um sensor que de-
tecta a atividade elétrica liberada pelos musculos quando
contraem-se, esse sinal € amplificado e processado de
forma visual ou sonora para o paciente. O biofeedback de
pressao utiliza uma sonda inflavel colocado no interior da
vagina ou do anus (mulheres virgens ou homens) e registra
avariagcao de pressao que € mostrada ao paciente, sendo
Util para melhorar a visao cinestésica da regiac®.

Na reviséo sisteméatica de treinamento vesical para
incontinéncia urinaria em adultos, concluiu-se que pode
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AUTORES TIPO/ESTUDO N° pts COMENTARIOS

Eustice et al, 2002 revisdo sistematica 355 verificaram a importancia dos efeitos do
esvaziamento vesical cronometrado e incitado

Cheng et al, 1998 ensaio clinico randomizado 80 avaliar a acupuntura em bexiga neurogénica por
leséo da medula espinal — relatério preliminar
relatando os beneficios com a técnica.

Yamanishi et al, 2000 ensaio clinico randomizado 68 ensaio clinico randomizado duplo-cego de
eletroestimulacédo para incontinéncia urinéria por
hiperreflexia do detrusor

Gomes, 1998 estudo de casos e controles 20 realizar trabalho muscular isométrico no tratamento
da reeducagao vesical em portadores de bexiga
neurogénica flacida decorrente ao choque medular
pés-traumatico verificando 70% de melhora dos pacientes

Hongo et al, 2000 estudo de casos e controles 13 acupuntura para os sintomas clinicos e
mensuracGes hemodindmicas em pacientes com
lesdo da medula espinal com hiperreflexia do detrusor.

Weiss, 2001 estudo de casos e controles 52 técnica miofacial em pacientes com urgéncia e aumento da
freqliéncia urinaria caracteristica da bexiga hiperativa

Amarenco et al, 2003 estudo de casos e controles 44 comparando as cistometrias antes e apés a eentp. 21

pacientes ocorreram aumento em 50% ou mais no
volume no momento da contragéo nao inibida, 13
aumentaram mais de 100 ml o volume da 12 contragao, 15
melhoraram mais de 50% da ccm e 1 melhorou a ccm sem
aumentar o volume na contra¢do nao inibida.

Fakacs et al, 1992 revisao de literatura

reabilitacdo das bexigas neurogénicas

Bo et al, 2000 revisdo de literatura tratamento ndo farmacolégico para bexiga hiperativa-
exercicios do assoalho pélvico
Payne, 2000 revisdo de literatura terapia comportamental para bexiga hiperativa

Vapnek, 2001 revisdo de literatura

tratamento das disfun¢des urinarias

Roe et al, 2002 revisao de literatura

treino vesical em pacientes adultos com incontinéncia
urinaria

Sakakibara et al, 2001 revisdo de literatura

crise de hiperreflexia autondmica em pacientes com
bexiga neurogénica

Magaldi et al, 2002 revisdo de literatura

fisioterapia uroginecoldgica: incontinéncia urinéria e
prolapso

Quadro 1. Literatura sobre tratamento fisioterapéutico da bexiga neurogénica ap6és TRM

ser Util no tratamento da incontinéncia urinaria, mas nao
hé evidéncias suficientes para mostra se a terapia com
farmacos é melhor que o treino vesical’.

A fisioterapia miofascial é a técnica que utiliza alon-
gamento e compressao dos pontos de gatilhos “trigger
points” no assoalho pélvico, usado tanto para cistite
intersticial, como para a incontinéncia urinaria, comum
na bexiga neurogénica®.

A terapia comportamental com o esvaziamento
vesical incitado a cada 2 horas ¢ eficaz a curto prazo,
sendo melhor do que quando nao realiza-se nenhuma
terapia e, 0 esvaziamento incitado associado com outra
terapia é mais efetivo do que quando realizado somente
0 esvaziamento vesical incitado para a incontinéncia
urinaria, porém ainda ha necessidade de mais pesqui-
sas sobre 0 assunto®.

No esvaziamento vesical cronometrado, o incontinen-
te pode ser educado sobre a condicao de desenvolver
estratégias para minimizar ou eliminar a incontinéncia.
O programa consiste na observagao para cronometracao
de episddios de incontinéncia por 2 a 3 dias, de modo a
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avaliar o padrao de esvaziamento. Um esquema de es-
vaziamento é, entdo estabelecido em intervalos peri¢di-
cos. Estaterapia pode ou n&o estar associada ao uso de
farmacos. O método de esvaziamento vesical
cronometrado é, demonstravelmente efetivo, com taxas
de melhoria em episddios de incontinéncia por
hiperreflexia do musculo detrusor'.

Amarenco et al, 2003 realizaram um estudo com uso da
eletroestimulagao do nervo tibial posterior associado ao
uso concomitante do estudo urodindmico, para este estu-
do foram inclusos 44 pacientes destes 37 tinham bexiga
hiperativa neurogénica sendo 15 com lesédo da medula
espinal, 13 esclerose muiltipla e 9 Parkinson. O objetivo foi
verificar amudancga dos resultados urodinamicos, quanto
ao volume vesical onde ocorria a primeira contragao nao-
inibida do musculo detrusor e capacidade cistométrica
maxima, no mesmo instante, o qual o paciente estava rea-
lizando a eletroestimulacéo do nervo tibial posterior e con-
cluiram que a eletroestimulacéo do nervo tibial posterior
sugere uma melhora objetiva dos resultados urodinamicos,
tornando essa proposta encorajadora para o tratamento
nao invasivo na pratica clinica.
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Bexiga Neurogénica Reflexa

Este tipo de bexiga é causada por lesdo total acima
do centro de micgao, com comprometimento sensitivo
e motor, tendo como caracteristica a dissinergia detrusor
esfincteriana’.

Para este tipo de bexiga neurogénica foram encon-
tradas as seguintes técnicas: A técnica de percusséo, o
amassamento, o tracionamento dos pélos pubicos para
estimular reflexamente o ato da micgao™.

A acupuntura é uma modalidade da tradicional medi-
cina chinesa e tem sido utilizada para os sintomas clinicos
e mensuracdes hemodinamicas em pacientes com lesao
da medula espinhal que apresentam hiperreflexia do
detrusor. As agulhas de acupuntura foram inseridas bilate-
ralmente nos pontos B-33 (Zhongliao), padronizados pela
Organizacéo Mundial da Saude, sobre a pele do tergo
posterior do forame sacral em direcao cranial. A agulha foi
inserida em cada lado do forame em profundidade sufici-
ente para que, sua ponta fosse colocada préoxima ao
periésteo sacral (50-60mm), e, entdo as agulhas bilaterais
eram rodadas reciproca e manualmente num mesmo eixo,
por 10 minutos. O tratamento foi repetido uma vez por se-
mana durante 4 semanas. Este estudo foi o primeiro arela-
tar os resultados da acupuntura em pacientes com lesao
da medula espinhal com incontinéncia urinaria causada
pela hiperreflexia do detrusor. Na maioria dos pacientes, a
acupuntura bilateral sobre os pontos B-33 melhorou,
significantemente a capacidade da bexiga, finalmente,
deve-se notar que o nimero de pacientes presente no es-
tudo é pequeno e que, as estatisticas sob estas condicoes
podem ser questionadas’®. Esta técnica também pode ser
utilizada em outros tipos de bexiga neurogénica, pois, quan-
do gira-se a agulha para direita tonifica-se e quando gira-
se aagulha para esquerda inibe-se o musculo detrusor.

Foi realizado um ensaio clinico de acupuntura para
bexiga neurogénica por lesédo da medula espinhal utilizan-
do o método de eletroacupuntura. Os autores relataram
que em cada ponto da acupuntura existe altas concentra-
¢Oes de neurotransmissores e hormdnios nos seres huma-
nos e estes hormoénios podem causar inibicéo, excitacéo
ou ambos para os neurbnios designados. A
eletroacupuntura pode ativar fibras do nervo aferente, po-
dendo iniciar varios mecanismos fisiolégicos. Neste estu-
do foi observado que 0s pacientes com lesao medular
completa ndo conseguem que a bexiga alcance o meca-
nismo funcional adequado. Este estudo teve como méto-
do a selecao de quatro pontos de acupuntura, para
administragdo da bexiga neurogénica em pacientes com
traumatismo raquimedular. Este estudo concluiu que a fun-
cao vesical com a eletroacupuntura melhorou, porém o
grupo controle chegou a alcancar esta melhora sé que
demorou mais, sendo assim, estudos adicionais devem
ser realizados. Esta técnica também pode ser realizada
em outros tipos de bexiga neurogénica podendo utilizar
pontos de inibigdo ou excitagdo do musculo detrusor'.
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Em um ensaio clinico randomizado sobre a eletroes-
timulagdo na incontinéncia urinaria decorrente da
hiperreflexia do detrusor, verificou-se que esta técnica pos-
Sui, COMO Mecanismo a excitacao elétrica para inibicdo do
detrusor, a inibicdo reflexa eferente do nervo pélvico ou
ativacéo eferente do hipogastrio por excitagéo aferente do
nervo pudendo. A excitacéo ativa os interneurdnios espi-
nhais que langam neurotransmissores inibitérios. Foi con-
cluido que, a excitacéo elétrica € um tratamento efetivo
para incontinéncia urinaria, devido a hiperreflexia do
detrusor, pois, esta hiperreflexia de detrusor desapareceu
em 25% dos pacientes e melhorou em 62.5% demonstran-
do a efetividade da terapia®.

Um levantamento bibliografico sobre a atuacéo da
fisioterapia nas diversas causas de incontinéncia
urinaria, inclusive por hiperreflexia do detrusor e, as téc-
nicas mais utilizadas sé&o a estimulagao elétrica, treina-
mento da musculatura do assoalho pélvico com ou sem
0 uso do biofeedback. Muitas vezes, estes tratamentos
estdo associados ao uso de farmacos, os autores con-
cluiram que o uso destas terapias ¢ eficaz a curto prazo,
salientando a necessidade de uma pesquisa referente a
sua efetividade a longo prazo e, também o estudo das
técnicas individualmente'.

Para este tipo de bexiga também podem ser utilizadas
como coadjuvante as terapias comportamentais.

E de extrema importancia a atengdo que o fisiotera-
peuta deve ter ao realizar manobras e técnicas de reedu-
cacao vesical em pacientes com leséo medular acima de
T6, pois eles podem desencadear uma hiperreflexia
autondmica, caso o paciente desencadeie esta crise deve-
se colocé-lo sentado para diminuir a presséo arterial, o es-
vaziamento vesical deve ser realizado com cateter,
pesquisar a presenca de fezes na regido anoretal, remover
o estimulo tétil, doloroso ou térmico, estas sdo medidas
nao-farmacoldgicas. Se o quadro ndo reverter, deve-se en-
tdo utilizar medidas farmacolégicas. O paciente pode ne-
cessitar da intervencéo clinica ministrada por uma equipe
interdisciplinar™.

Bexiga Neurogénica Autbnoma

E o tipo principal tipo de bexiga neurogénica flacida,
sendo causada por lesao abaixo ou no centro da miccao
interrompendo o arco-reflexo. Este tipo de bexiga é co-
mum na fase de choque medular. Neste caso utilizam-se
as seguintes manobras: a manobra de valsalva, a manobra
de credé e o ato de tossir.

Segundo Gomes (1998), uma outra modalidade de tra-
tamento para este tipo de bexiga é o uso de contracbes
isométricas dos musculos que encontram-se adjacentes a
bexiga, alguns favorecerédo a profilaxia circulatéria e, ou-
tros proporcionardo melhora da funcéo respiratéria. A
estimulagao da bexiga ocorre pela pressao exercida no
trabalho isométrico. A indicagao terapéutica pode ser de-
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vido a contragao muscular isométrica (na instabilidade da
fratura) e a contragcéo muscular isoténica (na estabilidade)
aplicando, assim a cinesioterapia. O autor salienta uma
ordem na sequiéncia do tratamento, como segue: inicia-se
com a dessensibilizacao, para proporcionar a acomoda-
¢ao de receptores, aumentando o limiar de excitabilidade,
dando alivio ao paciente, podendo, assim iniciar a
cinesioterapia'®.

Atécnica consiste em orientar o paciente a contrair a
parede abdominal e manter por alguns segundos. O
musculo fliopsoas em sua contracdo isométrica provoca
a compressao das paredes laterais da musculatura da
bexiga, gerando um estimulo desta parede. A contra-
cao isométrica da musculatura Glitea proporciona, pos-
teriormente a estabilidade do quadril na deambulacéo
e uma retroversdo da pelve, aumentando a pressao
intravisceral, consequentemente melhorando a
estimulacdo da bexiga. A contragéo isométrica do mus-
culo Grande Dorsal proporciona a estabilizagao da co-
luna téraco-lombar-sacral e auxilia o trabalho da
musculatura abdominal. Com a aplicagcao deste trata-
mento 70% dos pacientes obtiveram a retomada da fun-
cionalidade da bexiga™.

Neste tipo de bexiga também podem ser realizadas as
seguintes técnicas ja descritas anteriormente como o
biofeedback, acupuntura, eletroacupuntura, terapia
comportamental.

Bexiga Neurogénica Paralitico-Sensitiva e Bexiga
Neurogénica Paralitica Motora

A bexiga neurogénica paralitico sensitiva consiste em
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Artigo de Revisdo

Tratamento da Fase Aguda do Acidente
Vascular Cerebral Isquémico

Early Management of Patients with Ischemic Stroke

Gisele Sampaio Silval, Daniela Laranja Gomes?, Ayrton Roberto Massaro?

RESUMO

O tratamento da fase aguda do acidente vascular cerebral isquémico (AVCi) inclui a preservacao da
zona de penumbra isquémica, o tratamento das complicagoes clinicas decorrentes do AVCi e a tentativa
de determinacao do mecanismo fisiopatoldgico responsavel pelo evento. A abordagem do paciente na
fase aguda do AVCi sera o assunto desse artigo de revisao incluindo a terapia trombolitica e o tratamento
de pacientes ndo candidatos a trombdlise.

Unitermos: Acidente Vascular Cerebral, Tratamento da fase aguda, Trombélise, R-TPA.

Citacao: Silva GS, Gomes DL, Massaro AR. Tratamento da fase aguda do acidente vascular cerebral isquémico. Rev
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SUMMARY

The acute management of ischemic strokes includes minimizing brain injury, treating medical
complications and investigating stroke etiology. Patient assessment and management during the acute
phase of an ischemic stroke will be reviewed here. Use of thrombolytic therapy and treatment of patients
not eligible for thrombolytic therapy are discussed in this review article based on most recent published
stroke treatment guidelines.

Keywords: Stroke, Acute treatment, Thrombolytic
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INTRODUGAO de grande importancia na prevencao da incapaci-

O acidente vascular cerebral (AVC) é a terceira | dade decorrente do AVC. (2) Nesse artigo de revi-
causa de morte no mundo e a primeira de incapa- s&0, abordaremos as principais recomendagoes no
cidade. (1) Na Ultima década, o AVC tem sido cada | fratamento da fase aguda do AVC isquémico (AVCi)
vez mais reconhecido como uma emergéncia mé- de acordo com niveis de evidéncia cientificos, ba-
dica. O tratamento do AVC em unidades | seados nas recomendacdes do EUSI (European
especializadas (unidades de AVC) assim como as | Stroke Initiative Recommendations for Stroke
terapias de recanalizacao arterial ttm-se mostrado | Management-2003) e da ASA (American Stroke
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Association-2005) (Tabela 1) através da resolugéo
de um caso clinico.

Paciente de 50 anos diabética e hipertensa é
admitida no pronto-socorro por hemiparesia direita
e afasia iniciadas ha duas horas.

Escala do NIH (National Institute of Health) na
admisséo =16

Como deve ser realizada a abordagem inicial
dessa paciente ainda na sala de emergéncia?

Avaliacao na fase Aguda

O paciente com AVC agudo deve ser tratado
como uma emergéncia médica independente da
gravidade dos déficits®. O exame inicial de paci-
entes com AVC inclui observagao da funcéao res-
piratéria e da saturagao de oxigénio arterial, da
pressao arterial (PA) e do ritmo cardiaco. A coleta
de exames laboratoriais (bioguimica, exames de
coagulagéo e hematoldgicos) deve ser realizada
0 mais breve possivel'.

A paciente realizou ECG que mostrou apenas
uma taquicardia sinusal e exames laboratoriais fo-
ram colhidos. Quais exames de imagem devem ser
solicitados de imediato?

Neuroimagem

A tomografia computadorizada (TC) continua
a ser a principal técnica de neuroimagem utiliza-
da para avaliar pacientes com AVC?2. O desenvol-
vimento da angio-tomografia (angio-TC) e dos
estudos de perfuséo por TC podem influenciar as
indicagdes futuras do uso da TC na fase aguda
do AVC (Grau A).

A ressonancia magnética (RM) também & am-
plamente utilizada na avaliagdo de pacientes com
AVC e pode ser realizada como alternativa a TC de
cranio desde que nao aumente o tempo necessario
para inicio do trata-mento.(Grau B) Um estudo re-
cente mostrou 100% de sensibilidade e acuracia da
RM na deteccdo de hemorragias intracranianas.
Assim, as técnicas de RM poderao superar a TC na
avaliacdo de pacientes na fase aguda do AVC. Além
da capacidade de detectar alteracbes precoces em
pacientes com AVCi, a RM também ajuda a identi-
ficar pacientes com micro-hemorragias intracra-
nianas pregressas que podem apresentar uma
maior tendéncia a transformacao hemorragica apos
o tratamento com trombo-liticos*. Técnicas de RM
como as seqUéncias de perfusao e difusdo podem
ajudar a selecionar pacientes para a terapia
trombolitica em determinadas circunstancias.

A angio-TC é um método confiavel para obter
informacdes sobre a paténcia das artérias intra e
extracranianas. A angio-ressonancia (angio-RM)

Nivel de Evidéncia

Nivel | Dados provenientes de estudos randomizados controlados com baixos indices de falso-positivos
e falso negativos

Nivel Il Dados provenientes de estudos randomizados com altos indices de falso-positivos ou falso
negativos

Nivel Il Dados provenientes de estudos tipo coorte ndo randomizados

Nivel IV Dados provenientes de estudos tipo coorte ndo randomizados com controles histéricos

Nivel V Dados provenientes de séries de casos

Recomendagbes

Grau A Baseado em nivel de evidéncia |

Grau B Baseado em nivel de evidéncia I

Grau C Baseado em niveis de evidéncia Ill, IV ou V

Tabela 1. Niveis de Evidéncia
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também pode ser utilizada para identificar oclusoes
de grandes artérias intracranianas. No entanto, es-
tudo extracranianos devem sempre acompanhar os
estudos intracranianos para melhor interpretacao
dos resultados.

Estudos ultra-sonograficos sao freqentemente
utilizados em centros que tratam AVC. O Doppler
transcraniano (DTC) pode ser utilizado para
monitorizar a recanalizacdo espontanea ou induzida
por tromboliticos. Estudos recentes mostram que o
DTC pode ter funcao terapéutica além de
diagndstica. Uma maior taxa de recanalizagao em
pacientes com AVC de artéria cerebral media (ACM)
foi observada em pacientes tratados com
trombolitico submetidos a monitorizagéo continua
com DTC, quando comparados a pacientes sub-
metidos somente a terapia trombolitica. A provavel
fisiopatologia associada a maior recanalizagao en-
volve uma melhor penetracdo da medicacao
trombolitica através do trombo proporcionada pe-
las ondas de ultra-som®.

A paciente foi submetida a TC de cranio (Figu-
ra 1) Ultra-som de cardétidas mostrou placas
ateroscle-roticas sem evidéncias de estenoses
hemodina-micamente significativas. DTC foi com-
pativel com oclusao de artéria cerebral média es-
querda.

Figura 1. TC de crénio realizada 2 horas e vinte minutos
apos inicio dos sintomas.

A paciente esta com PA= 170/90mmHg, satu-
ragao arterial de O, de 90%, glicemia capilar de
250mg/dl e com temperatura= 38°C. Como ela
deve ser tratada?

REVISTA NEUROCIENCIAS V13 N1 - JAN/MAR, 2005 (039-049)

Tratamento Geral

O termo tratamento geral se refere a estratégias
para estabilizagcdo do paciente critico na tentativa de
controlar problemas sistémicos que possam influen-
ciar de maneira negativa o progndéstico do AVC'.

Protecao de vias aéreas

Suporte respiratério e ventilagado mecanica po-
dem ser necessarios em pacientes com alteracoes
graves do nivel de consciéncia. Objetivam evitar
complicacdes metabdlicas na area de penumbra
isquémica. A oxigenacao sanglinea pode ser me-
Ihorada com 2-4 L/min de O,nasal quando satura-
¢ao de O, esta abaixo de 92%°. Caso o paciente
apresente grave incapacidade ventilatéria, deve-se
proceder a intubacao orotraqueal e instalacao de
suporte ventilatério. O progndstico de pacientes com
AVCi em ventilacdo mecanica nem sempre & ruim’
(Nivel de evidéncia IV).

Monitorizacao cardiaca

E recomendada devido a freqiéncia de
arritmias, insuficiéncia cardiaca e infarto do
miocéardio associados ao AVCi na fase aguda®.
Devem-se monitorizar alteracdes eletrocar-
diogréaficas que possam ocorrer secundarias ou
nao ao AVCi e de enzimas cardiacas. Todos os
pacientes deverao realizar um ECG na admissao,
além de permanecerem monitorizados 24 horas
de acordo com a presenca de doengas cardiacas
prévias'.

Além disso, deve-se manter o paciente
hemodinamicamente estavel, tanto com o uso de
solugdes venosas quanto de drogas vasoativas e
inotréopicas positivas se necessario (Nivel de evi-
déncia V).

Febre

Medicamentos antipiréticos séo indicados se
a temperatura corporal for >37,5°C. E funda-
mental identificar a etiologia da febre e, se
necessario, iniciar tratamento especifico (anti-
bioticoterapia). A hipertermia aumenta a area
de infarto, e sua presenca nas primeiras 48
horas do AVCi é freqlente; e se nao tratada,
pode levar a piora na evolugcdo do paciente?®
(Nivel de evidéncia IV).
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Hiperglicemia

Niveis glicémicos a partir de 180 mg/dL devem
ser corrigidos com hidratacao venosa com solucao
fisiologica e insulina regular'. Pacientes diabéticos
ou nao podem apresentar hiperglicemia na admis-
sao hospitalar por AVC. Esse disturbio metabdlico
€ extremamente deletério ao sistema nervoso cen-
tral (SNC) podendo incorrer em piora clinica impor-
tante na fase aguda'®. Mesmo com niveis glicémicos
inicialmente normais, 0s mesmo devem ser contro-
lados rigorosamente.

Além disso, a ocorréncia de hipoglicemia tam-
bém deve ser corrigida agressivamente, principal-
mente na fase aguda do AVCi, pois também é
deletéria ao SNC''. Sugere-se evitar a manutencao
de solucdes glicosadas por longo tempo, preferin-
do-se a realizagéo de bolus de glicose hipertonica
se necessario (Nivel de evidéncia V).

Tratamento da Pressao Arterial

O tratamento da presséao arterial (PA) na fase
aguda do AVCi ainda é controverso. Um estudo
placebo-controlado recente testou a utilidade do
uso do candesartan no tratamento de pacientes
hipertensos desde o primeiro dia pds AVCi. Em
doze meses, 0s pacientes tratados com
candesartan tiveram melhor sobrevida e menos
eventos vasculares subsequentes. No entanto,
esse estudo nao observou diferencas de PA entre
0S grupos tratados e nao tratados com o
candersatan. Esses resultados preliminares de-
vem ser confirmados com estudos maiores',

Entretanto, tanto o ASA quanto o EUSI séao
consistentes em recomendar a nao redugao dos
niveis pressoricos em pacientes com AVCi, a nao
ser que as medidas sejam repetidamente: PAS >
200-220 mmHg ou PAD = 120 mmHg. Deve-se
evitar sempre reducdes bruscas na PA, principal-
mente através do uso de nifedipina sublingual.
Em alguns casos, labetalol e nitroprussiato de
sédio podem ser utilizados. Outras medicagoes
que também podem ser administradas séao a
nicardipina, urapidil, nitroglicerina e captopril via
oral. A pressao arterial alvo na fase aguda do
AVCi gira em torno de 180/100-105 mmHg em
pacientes previamente hipertensos, e 160-180/90-
100 em pacientes sem historia prévia de hiperten-
sado'?2 A tabela 2 mostra as medicacdes
recomendadas no tratamento da hipertensao na
fase aguda do AVCi e seus respectivos efeitos
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colaterais. A tabela 3 mostra as medicagbes que
podem ser utilizadas em nosso pais de acordo
com 0s niveis pressoricos.

A paciente passou a receber O, atraves de mas-
cara nasal, recebeu paracetamol devido a febre e 5
unidades de insulina subcutanea.

Que tratamento especifico deve

admisnistrado a essa paciente?

Ser

Tratamento Especifico

Ativador do plasminogénio tecidual recom-
binante intravenoso

A terapia trombolitica com ativador do
plasminogénio tecidual recombinante (r-tPA 0,9 mg/
kg de peso) endovenoso iniciado até trés horas do
inicio dos sintomas do AVCi melhora significativa-
mente o prognodstico do paciente’®. Qito estudos
testaram o r-tpa em 2889 pacientes. De uma ma-
neira geral, houve uma reducao significativa do
numero de pacientes com prognéstico ruim (morte
ou dependéncia) no final do seguimento. O
subgrupo de pacientes tratados dentro de 3 horas
teve uma maior redugao na chance de prognostico
ruim sem eventos adversos sérios ou morte'.

Uma anélise conjunta de 6 estudos com r-tPA
mostrou que a trombdlise traz beneficios quando
realizada até 4 horas e meia do inicio dos sinto-
mas. Pacientes com déficits graves (escala do NIH
maior que 25) ou que apresentam alteragoes exten-
sas precoces na TC de crénio (apagamento de sul-
cos, efeito de massa ou edema) devem ser avaliados
cuidadosamente antes de receberem trombolitico’.

A terapia trombolitica s6 deve ser administrada
se um médico com experiéncia no tratamento do
AVCi e na interpretacéo da TC de cranio estiver pre-
sente. Os riscos inerentes a administragéao do r-tpa
devem ser sempre discutidos com a familia antes
do tratamento ser iniciado®.

O risco de transformacao hemorragica sinto-
matica (com piora de pelo menos 4 pontos na
escala do NIH) ainda é a principal preocupacao
relacionada a administracao de r-tPA. Uma ana-
lise conjunta de varios estudos que utilizaram r-
tPA mostrou que a transformagao hemorragica é
a principal complicacao da terapia trombolitica.
Uma meta-analise recente demonstrou um risco



Neurociéncias 43
CACAO 0S INICIO DE A (O] SOS
MEDICACA DOSE ACAO (min) DURACAO (h) EFEITOS ADVER
Captopril 6-25 mg 15-30 4-6 Hipotenséo ortostatica
Clonidina 0,2 mg inicial 5-15 6-8 Hipotensédo grave
0,1 mg/h até 0,8 mg Cautela com diuréticos
Nitroprussiato 0,25-10 mcg/kg/min 1-5 Nauseas, vémitos, sudorese,
cdibras musculares,
intoxicagdo por tiocianeto
Nitroglicerina 5-100 mcg/kg/min 2-5 Taquicardia, cefaléia, vomitos
Dihidralazina 6,5-20 mg EV bolus 1-2 1-2 Taquicardia, cefaléia
1,5-7,5 mg/h
Propranolol 1-10 mg EV 1-2 3-6 Broncoespasmo, queda no
débito cardiaco, bradicardia
Labetalol 20-80 mg EV bolus
2mg/min manutencao 5-10 3-5 Néauseas, vomitos, vertigem,
hipotenséo postural
Urapidil 10-50 mg EV bolus 2-5 3 Sem efeitos colaterais
9-30 mg/h

Tabela 2. Medica¢bes usadas no tratamento da PA na fase aguda do AVCi.

Em pacientes ndo trombolisados:

e PA sistélica 180-220mmHg e/ou
PA diastélica 105-120 = ndo tratar

e PA sistélica > 220 mmHg e/ou diastélica
> 120 -140 mmHg = Captopril

e PA diastélica > 140 mmHg = nitroprussiato

Em paciente trombolisados:

¢ Manter PAS < 180mmHg e PAD < 105mmHg

Tabela 3. Medicagbes usadas no Brasil no tratamento da
PA na fase aguda do AVCi

de sangramento de 5,2%. O respeito ao protoco-
lo de administragdo do r-tpa diminui bastante o
risco de sangramento. Estudos mostram que o r-
tpa pode ser utilizado de maneira segura em hos-
pitais comunitarios quando os protocolos para
selecao de pacientes sao seguidos’.

Os subtipos etiolégicos de AVC néo influenci-
am a resposta a terapia trombolitica com r-tPA
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intravenoso. Isso significa que a determinacao da
etiologia do AVC (exemplo: cardioembolia,
aterosclerose de grande artéria ou oclusao de pe-
quenos vasos) nao é um pré-requisito para admi-
nistracao do r-tPA,

Apesar das evidéncias citadas, a terapia com r-
tpa para pacientes com AVCi ainda é subutilizada.
Estudos mostram que a medicacao é utilizada em
cerca de 2 a 6% dos pacientes com AVCi que che-
gam ao hospital. A principal causa para a
subutilizagado do r-tpa é o tempo de chegada dos
pacientes a unidades hospitalares capacitadas'?.
Como o paciente deve receber o r-tpa em até trés
horas do inicio dos sintomas, a chegada ao hospi-
tal deve ocorrer dentro de 2 horas para que a inves-
tigacao apropriada possa ser realizada a tempo (Nivel
de evidéncia l).

O neurologista responséavel pelo caso indicou
a administragcao de r-tPA. No entanto, o
cardiologista da familia gostaria de saber por que
nao seria utilizada a estreptoquinase ou outro
trombolitico.
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Estreptoquinase e Desmoteplase

Todos os estudos que utlizaram a estrepto-
quinase em pacientes com AVCi mostraram um in-
dice inaceitavel de hemorragias intracranianas'.
Assim, o uso da estreptoquinase esta contra-indi-
cado em pacientes com AVCi (Nivel | de evidéncia).

Um estudo recente usando a desmoteplase, um
fibrinolitico altamente fibrina especifico e nao
neurotdxico, mostrou beneficio quando utilizado
dentro de uma janela terapéutica de 3 a 9 horas em
pacientes selecionados através de RM com perfuséo
e difusdo. Esse estudo é bastante promissor. No
entanto, limita a utilizagdo dessa nova medicacao
a centros especializados com disponibilidade de RM
24 horas por dia'.

Infelizmente, o hospital em que a paciente se en-
contra nao dispde de r-tpa no momento, uma vez
que se trata de uma medicagao de alto custo e ndo
é paga pelo sistema Unico de saude (SUS). Apds 5
horas do inicio dos sintomas, o neurologista con-
segue um frasco de r-tpa emprestado de outro hos-
pital. Ainda h& alguma terapia a ser realizada?

Trombolise intra-arterial

Um estudo randomizado (PROACT II-Prolyse in
Acute Cerebral Thromboembolism II) mostrou que
a terapia trombolitica intra-arterial com pro-
uroquinase para pacientes com oclusdes proximais
de artéria cerebral média esta associada a melhor
prognodstico™. O tratamento parece ser seguro e efi-
caz quando realizado dentro de 6 horas do inicio
dos sintomas por equipe devidamente treinada. A
realizacéo da trombdlise intra-arterial requer, no en-
tanto, cateterizagdo super-seletiva da artéria aco-
metida o que s6 pode ser feito em centros
especializados com equipe de radiologia
intervencionista permanentemente disponivel (Nivel
de evidéncia Ill). O uso da trombdlise intra-arterial
para pacientes com oclusdo de artéria basilar tem
sido utilizado em diversos centros. No entanto, essa
pratica nao foi analisada dentro de um estudo
cientifico®(Nivel de evidéncia IV).

Embolectomia Mecanica

O FDA (Food and Drug Administration) aprovou
recentemente o uso do “MERCI retriever” no trata-
mento de pacientes com AVCi baseado nos resul-
tados do estudo MERCI. O “MERCI retriever” inclui
um fio de niquel-titanio (nitinol) que adquire uma
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forma helicoidal quando ultrapassa a ponta do ca-
teter guia. Na pratica, o cateter e o fio de nitinol
ultrapassam o trombo e o cateter é retirado de modo
que o trombo é capturado pelo fio helicoidal. O es-
tudo MERCI foi prospectivo, ndo randomizado e in-
cluiu pacientes com AVCi com sintomas iniciados
dentro de 8 horas. O objetivo primario desse estudo
foi mostrar os indices de recanalizagcdo e de even-
tos adversos associados a utilizagdo do “MERCI
retriever”. Observou-se uma taxa de recanalizagao
de 30%. Os pacientes do estudo MERCI foram com-
parados com 0s pacientes que receberam placebo
do estudo PROACT (recanalizacao de 18%)2'. O des-
fecho neurolégico foi considerado como obijetivo
secundario do estudo. Nao ha, até o momento,
nenhum estudo provando que o tratamento com o
“MERCI retriever” modifica o prognéstico neuroldgi-
co de pacientes com AVCi. Estudos apresentando
como desfecho primério a evolucéo clinica dos pa-
cientes tratados com embolectomia mecanica sao
aguardados.

A paciente foi submetida a trombdlise intra-arterial
com rPA com recanalizacéo total da artéria cerebral
média esquerda(Figura 2). O procedimento, no en-
tanto, foi demorado e terminou apdés 9 horas do inicio
dos sintomas.

Figura 2. Angiografia arterial mostrando ocluséo da
artéria cerebral média esquerda (A e B), cateterizagdo
seletiva dessa artéria e recanalizagdo poés infusdo de
18 mg de r-tpa intra-arterial.
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A paciente evoluiu sem melhora ou piora clinica
apods o procedimento. Para que unidade hospitalar
ela deve ser transferida?

Unidades de AVC

O tratamento do AVC na fase aguda deve ser
realizado em uma unidade especializada. Uma
meta-analise recente mostrou uma reducéo relati-
va de mortalidade de 18% quando pacientes trata-
dos em unidades de AVC foram comparados com
pacientes tratados em enfermarias nao
especializadas.Uma reducao absoluta de 3% na
mortalidade por qualquer causa e na necessidade
de internacdo em casas de repouso apds o AVC
também foi observada. Uma unidade de AVC con-
siste em uma unidade hospitalar que trata exclusi-
vamente de pacientes com AVC. Uma equipe
multi-disciplinar (médicos, enfermeiros, fisioterapeu-
tas, fonoaudiélogos e terapeutas ocupacionais) é
fundamental para o bom funcionamento dessas
unidades®. A tabela 4 mostra os componentes es-
senciais de uma unidade de AVC.

1- Acesso a Tomografia 24 horas por dia

2 - Protocolos de AVC pré-estabelecidos

3- Cooperagdo entre neurologistas, intensivistas
e reabilitadores

4 - Enfermagem treinada

5- Reabilitacdo multi-disciplinar precoce

6 - Contato com unidades especializadas em
reabilitacéo

7 - Acesso a estudos ultra-sonograficos em
24 horas

8- Acesso a Eletrocardiograma

9 - Acesso a exames laboratoriais

10 - Possibilidade de monitorizagdo da Presséo
Arterial, ECG, saturacdo de oxigénio, glicose

sérica e temperatura corporal.

Tabela 4. Componentes essenciais em uma unidade de AVC

Recomendacao: Pacientes com AVC devem ser
tratados em unidades especializadas (Nivel | de
evidéncia).
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Monitorizacao Neuroldgica e clinica

Em todos os pacientes com AVC uma avaliagao
continua do quadro neurolégico e das fungdes vi-
tais (PA, frequéncia cardiaca e temperatura) deve
ser instituida. O quadro neuroldgico pode ser avali-
ado através de escalas neurolégicas como a esca-
la do NIH (National Institute of Health), a escala de
AVC escandinava e a escala de coma de Glasgow?*,
Monitorizacdo continua do ECG é importante em
pacientes com doenca cardiaca, arritmias ou ins-
tabilidade hemodinamica. Um cateter central e me-
didas seriadas de pressao venosa central podem
ser Uteis em pacientes tratados em unidade de te-
rapia intensiva.

O residente de plantao na unidade de AVC gos-
taria de saber que medicacOes essa paciente deve
receber apds a trombdlise e quais os cuidados
que devem ser tomados.

Aspirina

Os resultados de dois grandes estudos
randomizados indicaram que a administracao de
aspirina dentro de 48 horas apds inicio dos sinto-
mas em pacientes com AVCi reduz discretamente a
mortalidade e a taxa de recorréncia de AVCi(NUmero
necessario para tratar (NNT) =111)%. Assim, aspiri-
na (100-300mg/dia) deve ser administrada até 48
horas do inicio dos sintomas de AVCi. (Nivel de evi-
déncia l). No entanto, se a terapia trombolitica for
utilizada, nao deve-se administrar aspirina deven-
do-se aguardar 24 horas apés a administracdo do
r-tpa para inicio dessa medicacéo.

Anticoagulacao Precoce

Anticoagulacdo precoce com heparina nao
fracionada ainda € largamente utilizada em paci-
entes com AVCi agudo. Infelizmente, nenhum dos
estudos de anticoagulagao precoce em pacientes
com AVCi usou heparina nao fracionada
endovenosa em doses terapéuticas. Heparina nao
fracionada subcutanea em doses baixas ou mode-
radas, nadroparina, dalteparina, tinzaparina,
certoparina e danapardide endovenoso ndo mos-
traram beneficios no tratamento de pacientes com
AVCi. (Nivel | de evidéncia)?>?, Os estudos que mos-
traram alguma melhora do progndstico ou redugao
da recorréncia de AVCi apresentaram também um
indice aumentado de hemorragias. Heparina
endovenosa em dose plena pode ser utilizada em
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alguns casos selecionados como: AVCi
cardioembdlico com fonte emboligena de alto ris-
co, dissecgbes arteriais e estenoses arteriais criti-
cas pré-cirlrgicas'. Alguns autores relatam melhora
funcional mais rapida em pacientes tratados com
heparina precocemente, sugerindo outras acoes
terapéuticas da heparina como uma diminuigao de
marcadores inflamatérios®. Contra-indicacdes ao
uso da heparina incluem: infartos extensos (mais
de 50% da artéria cerebral média) e hipertenséo ar-
terial ndo controlada.

Hemodiluicao

Diversos estudos com hemodiluicao isovolémica
em pacientes com AVCi falharam em demonstrar
um declinio na morbi-mortalidade. Hemodiluigao
hipervolémica foi analisada em pequenos estudos
randomizados com resultados conflitantes®®®'. As-
sim, hemodiluicdo néo é recomedada em pacien-
tes com AVCi agudo. (Nivel | de evidéncia).

Neuroprotecao

Até o momento o neuroprotetor ideal para pa-
cientes com AVCi ainda nao foi encontrado. O
resultado do estudo IMAGES (Intravenous
Magnesium Efficacy in Stroke) ndo mostrou dife-
renca entre pacientes tratados com magnésio ou
placebo em até 12 horas do inicio dos sintomas®.
Novos estudos com infusdes mais precoces de
magnésio estdo em andamento. Estudos com a
citicolina ndo mostraram beneficios quando ana-
lisados isoladamente. Uma anélise post-hoc ob-
tida de um seleto grupo de pacientes mostrou
discreta melhora na recuperacao apos 3 meses
de pacientes tratados com citicolina®®. Portanto,
ndo ha indicagéao para utilizar nenhuma droga
neuroprotetora no tratamento de pacientes com
AVCi'2(Nivel | de evidéncia).

Uma nova TC de cranio foi realizada 10 horas
apo6s o procedimento. (Figura 3). Nesse momen-
to, a paciente se encontrava mais sonolenta (Es-
cala do NIH 20). Apds o resultado da TC de cranio
a paciente foi transferida para a UTI. O residente
de plantdo na UTI gostaria de discutir a passa-
gem de uma sonda nasoenteral, a introducao de
profilaxia para trombose venosa profunda (TVP) e
a necessidade da introducao de medicagoes anti-
epilépticas profilaticas devido ao tamanho do
infarto.
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Figura 3. TC de crédnio mostrando infarto extenso no territério
de artéria cerebral média esquerda com desvio das estruturas
da linha média e compresséo ventricular.

Prevencao e Tratamento das complicacées

Pacientes com AVCi estéo sujeitos a complica-
¢Oes clinicas como pneumonia, infecgdes urinarias,
desnutricdo, trombose venosa profunda e desidra-
tacao. Tratamento de suporte precoce e
monitorizagdo dos parametros fisioldgicos podem
evitar a ocorréncia de complicagbes®.

Aspiracao e pneumonia

Pneumonia bacteriana é uma das complicagbes
mais freqlientes em pacientes com AVCi agudo, sen-
do a maior parte associada a aspiragao. Alimenta-
gao por via oral s6 deve ser introduzida quando o
paciente demonstrar capacidade de deglutir liquido
em pequenas quantidades e de obedecer a coman-
dos de tosse efetiva. Alimentagao via sonda
nasoenteral é apropriada por um curto periodo de tem-
po. Gastrostomia deve ser realizada quando se prevé
um perfodo de alimentacao enteral superior a 30 dias.
A sondagem nasoenteral € a gastrostomia nao evi-
tam a aspiracao por completo, uma vez que pode haver
refluxo da dieta infundida®.Medidas como mudanca
de decubito freqUente e fisioterapia respiratdria podem
auxiliar a prevenir pneumonias(Nivel de evidéncia IV).

Infeccoes do trato urinario

Até 40% dos pacientes que morrem de AVC apre-
sentam uma infeccdo urinaria coexistente. Reten-
¢ao urinaria é freqUente nas fases precoces do AVCi,
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sendo portanto necessario o uso de sonda vesical
de alivio®.

Uma vez diagnosticada uma infecgéo urinéria,
antibidticos apropriados devem ser iniciados.
Antibioticoterapia profilatica deve ser evitada para
que resisténcia bacteriana nao seja induzida.

Trombose Venosa Profunda (TVP) e
Tromboembolia Pulmonar (TEP).

Embolia pulmonar é a causa de morte em até
25% dos pacientes internados por AVCi agudo. No
entanto, a incidéncia de TVP e TEP sintomaticos é
atualmente menor do que 5%, o que reflete o me-
lhor tratamento dos pacientes com AVCi e a ad-
missao a unidades de AVC. Apesar da compressao
pneumatica intermitente prevenir TVP em pacientes
cirdrgicos, a eficacia em pacientes com AVCi nao
foi comprovada'. Profilaxia com heparina subcuta-
nea em baixas doses ou com heparina de baixo
peso molecular deve ser instituida em pacientes de
alto risco (Nivel Il de evidéncia) .

Ulceras de decubito

Mudancas de decubito freqlentes parecem ser
Uteis na prevencéao de Ulceras de decUbito em paci-
entes imobilizados. Pacientes de alto risco podem
se beneficiar de colchdes de agua ou de ar (Nivel
de evidéncia IV).

Crises Epilépticas

Crises epilépticas focais ou com generalizacao
secundaria podem acontecer na fase aguda do
AVCi. Drogas anti-epilépticas devem ser adminis-
tradas em pacientes que apresentam crises epilép-
ticas na fase aguda para evitar recorréncia. Epilepsia
pode ocorrer em 3 a 4% dos pacientes apds um
AVC¥ Nao ha evidéncias que justifiguem o uso de
drogas anti-epilépticas profilaticas em pacientes
com AVCi (Nivel de evidéncia lll).

A paciente passa a receber profilaxia para TVP
com enoxaparina subcutanea e uma sonda naso-
enteral é passada. A paciente evolui com piora pro-
gressiva do nivel de consciéncia, necessitando de
intubacao orotraqueal. Que medidas devem ser to-
madas nesse momento?

Edema Cerebral e hipertensao intracraniana

Edema cerebral ocorre em pacientes com AVCi
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durante as primeiras 24-48 horas do inicio dos
sintomas e é a principal causa de deterioracédo
clinica precoce e tardia®®. Infartos completos de
artéria cerebral média em pacientes jovens sao
0S mais preocupantes uma vez que 80% desses
pacientes morrem quando submetidos apenas a
terapia médica.

Tratamento médico geral

Medidas bésicas para reducédo da presséao
intracra-niana incluem elevar a cabeceira em 30°,
evitar estimulos dolorosos, aliviar a dor e normali-
zar a temperatura corporal. Caso seja possivel a
mensuragao da pressao intracraniana, uma pres-
sao de perfusao cerebral deve ser mantida maior
do que 70mmHg. Apesar de faltarem evidéncias, a
osmoterapia com manitol ou glicerol endovenosos
ainda € a primeira medida médica iniciada em pa-
cientes com sinais clinicos de hipertensao
intracraniana®°, Solugao salina hipertdnica (sali-
na a 3%) parece ser uma opcao, embora os dados
da literatura ainda nao sejam definitivos (Nivel de
evidéncia IV)*'. Corticoides nao sao Uteis no trata-
mento do edema cerebral relacionado ao AVC, de-
vendo ser evitados*. O coma barbiturico pode reduzir
a presséo intracraniana rapidamente, mas s deve
ser utilizado em casos bem definidos, como pré-
procedimento cirlrgico e sob monitorizacao
hemodindmica intensiva. Hipertensao induzida por
drogas pode ser utilizada em casos sele-cionados,
mas também requer monitorizagéo rigorosa.

Hipotermia

Hipotermia mostrou efeito neuroprotetor quan-
do realizada apds parada-cardiorrespiratoria®.
Hipotermia leve pode melhorar o progndstico de
pacientes com infartos malignos de artéria cerebral
média, no entanto est4 relacionada a diversos efei-
tos adversos. O nimero de estudos com hipotermia
em AVC ainda é pequeno, no entanto, sabemos
que a hipotermia é factivel**. Um dos problemas mais
freqlentes é a recorréncia da hipertensao
intracraniana apés o reaquecimento. Aguardamos
a realizacao de estudos prospectivos e
randomizados.

Apo6s reavaliacdo do caso, o neurologista ini-
cla manitol e chama a equipe de neurocirurgia que
a principio se nega a realizar o procedimento ci-
rargico por se tratar de infarto em hemisfério do-
minante.
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Cirurgia descompressiva

A cirurgia descompressiva em infartos malignos
da artéria cerebral média pode permitir a expanséo do
tecido edematoso, possibilitando uma melhora da
pressao de perfusdo local e evitando a compressao
da circulagao colateral. Em uma séria prospectiva, ci-
rurgia descompressiva reduziu a mortalidade de 80%
para 30% sem aumentar o nUmero de pacientes so-
breviventes com sequelas graves®. Estudos
multicéntricos prospectivos estdo em andamento. Um
trabalho recente demonstrou o beneficio da cirurgia
descompressiva em pacientes com infartos de artéria
cerebral média dominante, mostrando melhora da
afasia® (Nivel de evidéncia lll). Em pacientes com AVCi
cerebelar que exercem efeito compressivo em estrutu-
ras da fossa posterior, cirurgia descompressiva e
ventriculostomia para aliviar a hidrocefalia sao os tra-
tamentos de escolha. A mortalidade nesses casos
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Analise da coeréncia do espectro do

eletrencefalograma

EEG spectral coherence

Renato Anghinah?

RESUMO

Apresentamos uma reviséo sobre a andlise da coeréncia espectral do EEG, abordando desde a com-
preensao de sua definicdo até a aplicabilidade em pesquisa e as perspectivas de utilizacao futura na
pratica clinica, com enfoque especial para distlrbios cognitivos e os quadros demenciais.
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SUMMARY

We showed in this review about EEG spectral coherence how you understand its concept and applicability
in research and future perspectives in clinical practice uses, with main focus in cognitive disturbs and

dementia.
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INTRODUCAO

O EEG quantitativo (EEGq) & um exame topogra-
fico — funcional, distinto da tomografia computa-
dorizada e da ressonancia nuclear magnética, que
sdo exames de imagem morfolégica ou estrutural,
sendo sua indicacao distinta destes'. Por este mo-
tivo, a analise quantitativa e topografica tem como
base o tracado do EEG, sendo apenas uma evolu-
cao tecnoldgica deste, sem substitui-lo?.

Dois conceitos fundamentais na analise quanti-
tativa de séries temporais, em particular do EEG,
sdo os conceitos de analises no “dominio do tem-
po” e no “dominio da frequéncia”. Quando se con-
sidera como variavel independente o tempo, como
em um evento bem caracterizado que ocorre em um
determinado instante do tempo (por exemplo: um
paroxismo por ponta-onda aos dois minutos de re-
gistro de um exame de EEG), o sinal é considerado
no “dominio do tempo”, ou seja, na prépria escala
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em que o sinal é representado por um grafoelemento
ou uma freqléncia versus a amplitude ou a potén-
cia deste sinal*®.

A anélise no dominio da frequéncia vale-se de
um importante teorema matematico, o teorema de
Fourier, que garante que qualquer sinal periddico
pode ser decomposto em um conjunto de fungdes
senodides e cossenoides, denominadas bases
ortogonais, de varias freqiéncias multiplas da fre-
gUéncia fundamental, que da mesma forma, em
operagao reversa, somando-se todos 0s seus com-
ponentes resulta no sinal original®.

Por exemplo, um tragado com atividade alfa
(que a olho nu aparenta ser uma sequéncia de
ondas na freqléncia alfa) podem ser compostas
por outras freqUéncias como as atividades beta,
teta ou delta e ainda harménicas e sub-harmoni-
cas das mesmas de menor amplitude® e ao se-
rem sobrepostas, resultam em uma atividade
elétrica com aparéncia a olho nu de atividade alfa.
A transformacéo rapida de Fourier, “Fourier fast
transform” (FFT), é uma implementacéao
algoritmico - computacional muito eficiente utili-
zada para se decompor os sinais de EEG nas suas
diferentes frequéncias®.

No “dominio da freqliéncia” o estudo de um even-
to no tempo, como uma espicula ou uma variante
da normalidade, nao seré possivel, pois na decom-
posicao no dominio de freqléncia perde-se a infor-
macao de tempo, ou melhor, a relagao temporal dos
eventos paroxisticos pela decomposigao dos even-
tos transitérios do EEG em dois componentes, fre-
guéncia e fase*. Pode - se apresentar os resultados
das anélises obtidos com a quantificacao do sinal
do EEG de varias maneiras, tais como, histogramas,
grafico de linhas ou de barras, tabelas ou de forma
cartogréfica®.

Analise de Coeréncia

Coeréncia espectral quadrética, coeréncia or-
dinaria ou simplesmente coeréncia é a medida da
covariancia da poténcia espectral, dentro de ban-
das de freqUéncia especificas, entre dois canais
(normalmente determinada a partir da estimativa
do espectro cruzado) do EEG. Estudos em pacien-
tes com agenesia de corpo caloso mostram uma
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diminuicdo da amplitude da coeréncia inter-
hemisférica em ampla banda de freqUéncia indi-
cando que a medida de coeréncia seria um
indicador funcional da relagdo entre os hemisfé-
rios cerebrais via comissural'®'.

Matematica e computacionalmente obtém-se a
coeréncia entre dois canais dividindo — se a estima-
tiva da poténcia do espectro cruzado destes dois
canais pelos auto - espectros de cada um dos ca-
nais®!®3(Equacao 1). Em um tragado com 20 ca-
nais de registro, é possivel obter 190 (um dos 20
eletrodos x 19 eletrodos restantes, dividido por dois)
combinacdes de medidas individuais de coeréncia
inter-eletrodos, por cada banda de frequéncia.
Simplificando este processo, 0s programas comer-
ciais de analise computacional mostram a coerén-
cia apenas entre os pares de canais (eletrodo ativo
com referéncia inativa; exemplo F7 - Referéncia
auricular) homdlogos dos dois hemisférios cerebrais
para os eletrodos do sistema 10-20, excluindo-se
os eletrodos de linha média e auriculares, resultan-
do em oito eletrodos por hemisfério cerebral (FP1-
FP2; F7-F8; F3-F4; C3-C4; T3-T4; P3-P4; T5-T6;
01-02) com 16 medidas de coeréncia inter-
hemisféricas, para cada faixa de freqliéncia. Alguns
programas de analise de EEG permitem uma livre
relacao de medida entre os eletrodos, mensurando
também coeréncias intra-hemisféricas, (dentro do
mesmo hemisfério cerebral)®1%-12,

G
c = G (/)G (f)

Equacéao 1. Coeréncia entre par de canais

em que G.,(f) é a densidade de poténcia do
espectro cruzado e G, (f) e G, (f) séo as den-
sidades espectrais dos sinais x e y.

Estudos das redes Neurais e Deméncia

Coeréncia espectral ou simplesmente coeréncia
¢ a medida da covariancia do espectro de dois si-
nais do EEG. A alta coeréncia entre dois sinais do
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EEG tem sido considerada como uma evidéncia da
possivel existéncia de uma conexao funcional entre
duas &reas corticais captadas pelo registro do EEG™.
Coeréncia é, portanto, uma medida de co-ativagao
de duas ou mais areas cerebrais. A conectividade
estrutural ndo pode ser determinada pela coeréncia
espectral ordinaria uma vez que um par de estrutu-
ras, sem uma conexao direta entre si, pode ter alta
coeréncia ao ser simultaneamente ativada por uma
terceira estrutura.

Desde os primeiros estudos sobre a anélise
quantitativa do EEG'' propiciou determinar o es-
pectro de poténcia e outros parametros estatisticos
do EEG com sua ampla utilizacdo. A informacao
obtida da fungao de coeréncia parece ser essencial
para o entendimento de como a inter-relagao funci-
onal entre regides pode mudar sob diferentes con-
dicbes ou ao longo de um comportamento’®.

Dentro do grande numero de possibilidades de
correlagdes entre diferentes areas cerebrais, a ana-
lise de coeréncia tem sido comprovada como sen-
do capaz de expor as relagoes inter - hemisféricas
mediadas pelo corpo caloso, tanto na vigilia como
no sono', sendo explorada em varios protocolos
clinicos no estudo das deméncias. Leuchter et al.™
encontraram uma coeréncia menor em pacientes
com DV em relacdo a pacientes com DA, porém
nao evidenciaram diferenca estatisticamente
significante entre o grupo DA e o0 grupo controle
formado por individuos normais; Besthorn et al.®
estudaram um grupo de 50 pacientes com hipo-
tese diagndéstica de DA e compararam-no a um
grupo controle normal, encontrando uma coerén-
cia diminuida nas regides centrais e frontais,
achado este semelhante ao relatado por outros
estudos ¥,

As diferengas encontradas no comportamen-
to da coeréncia das bandas lentas (delta e teta) e
das bandas rapidas (alfa e beta) do EEG prova-
velmente aparecem em momentos distintos da
evolucao da DA e, portanto, devem refletir
substratos neuropatoldgicos especificos para esta
etapa da doenca. A diminuigao da coeréncia das
bandas rapidas ocorre nas fases iniciais da DA e
reflete uma perda das redes neurais cortico -
corticais, enquanto o aumento da coeréncia para
bandas lentas ocorre em fases mais avancadas
e estaria associada a deaferentacao das estrutu-
ras subcorticais™.

REVISTA NEUROCIENCIAS V13 N1 - JAN/MAR, 2005 (050-053)

Vérios estudos mostram que ha uma diminui-
gao na coeréncia inter-hemisférica nas regioes
posteriores de pacientes com diagnoéstico prova-
vel de DA quando comparados a grupos contro-
les normais?'23. Achado este também corroborado
por Anghinah et al.>* que estudaram a coeréncia
inter-hemisférica do espectro do EEG, obtido pela
FFT, da regiao occipital do escalpo (eletrodos O1
e 02) para a banda de frequéncia alfa (alfa, ; 8,0
a 10,0 Hz, e alfa, ;10,5 a 12,5 Hz) em individuos
normais maiores de 50 anos e pacientes com di-
agnostico provavel de DA. Neste estudo foi en-
contrada uma diminuicdo na coeréncia
inter-hemisférica dos individuos com DA para
ambas as sub-bandas do ritmo alfa®*.

Portanto, até o presente, a analise de coeréncia
do EEG tem sido bem sucedida em diferenciar gru-
pos de individuos com DA da populagcao normal
porém, a sua especificidade entre diferentes formas
de deméncia e alta variabilidade inter-individual ain-
da torna esta metodologia questionavel®.

Comparando-se a sensibilidade da analise de
coeréncia com outros métodos diagndésticos das
deméncias, observa-se forte correlacao entre as
alteracOes da coeréncia e testes neuro-psicoldgi-
c0s??7, SPECT?® e PET?. A combinacéo de varios
métodos funcionais, como SPECT e EEGq au-
mentaria a sensibilidade e especificidade
diagnosticas®®. Outro estudo conclui que a ativi-
dade teta do EEG relaciona-se com os achados
do PET (metabolismo da glicose) para a regiao
temporal e que a atividade alfa do EEG teria forte
correlagao funcional com o metabolismo da
glicose na regiao occipital®.

Em recente estudo comparamos dois grupos
etarios, adultos jovens com idosos saudaveis com
idade acima de 65 anos, e obtivemos resultados
estatisticamente significativos de que nao ha di-
ferencas entre as médias de coeréncia inter-
hemisférica na banda de frequéncia alfa entre os
individuos adultos nas duas faixas etarias estu-
dados, portanto a diminuicdo da coeréncia para
a banda alfa, poderia ser indicativa de alguma
alteracao funcional, por vezes detectada de modo
antecipado a manifestagéo clinica®!, porém estu-
dos adicionais, com casuistica mais ampla, sao
necessarios para comprovagao desses achados.
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