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EDITORIAL
Casa de Arnaldo, outubro de 1977.

Num campo tdo vasto e desconhecido como é o da Neurologia, pre-
tendemos com este numero da Revista de Medicina trazer alguns conhe-
cimentos de Neurologia Basica, material de grande valia para aqueles que
desejam se aprofundar no assunto ou ter um conhecimento geral dos di-
versos setores da Medicina.

Esta Revista contou com a preciosa colaboracdo do Prof. Dr. Antonio
Spina-Frangca e dos membros do CIN — Centro de Investigacoes em Neu-
rologia, ficando pois aqui patente nossos sinceros agradecimentos.

Diretoria da

ADENDO:

Por motivos alheios & nossa vontade, no ultimo nimero da Revista
de Medicina (assunto Urologia) nao se citou o nome dos autores dos arti-
gos: Traumatismos Uretrais — escrito por Nelson Rodrigues Neto Jr
(livre docente da FMUSP) e Jodo Carlos dos Santos (residente do Depto.
de Cirurgia do Hospital das Clinicas da FMUSP) e Origem da hipercoles-
terolemia na Sindrome Nefrética Experimental — escrito por Freddy Elias-
chewitz, ganhador do Prémio Oswaldo Cruz — ano de 1976.
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INTRODUGAO A NEUROLOGIA BASICA

A. Spina-Franca *

Verifica-se na atualidade verdadeira explosdo no desenvolvimento das
Neurociéncias. O impacto resultante dos novos e multiplos conhecimentos
sobre neurofisiologia, neuroquimica e neuro-imunologia — como exemplos
— sobressai dentre as causas dos constantes progressos ultimamente
registrados nos diversos ramos em que se distribui a Neurologia Clinica.

Elo entre neurociéncias puras e aquelas aplicadas, mas que constituem
o verdadeiro objeto das suas diversas modalidades clinicas, a Neurologia
Basica vem ganhando expressido cada vez maior. Resulta essa expressao
do seu papel precipuo, qual seja integrar, discriminar e coordenar a apli-
cabilidade dos novos informes a pratica clinica. Como o sistema nervoso
em si mesmo, tem ela papel nodal, portanto. Esse papel é desempenhado
por ela através da continua reverificacdo e renovacdao dos conceitos que
substribam a Fisiopatologia e a Propedéutica do Sistema Nervoso, es-
tando abrangidas nesta ultima as Grandes Sindromes Neuroldgicas.

Ao mesmo tempo, os problemas de Neurologia Clinica, através da
Neurologia Basica, realimentam os sistemas de inducao e desencadeamen-
to de pesquisas nas diversas areas de Neurociéncias puras. E neste ultimo
sentido que atuam, em nosso meio, as demandas oriundas da Neurologia
Tropical.

Dentro desses conceitos deflagram-se periodicamente revisdes como
esta. Dos temas principais e proprios a Neurologia Basica, sao apresen-
tados alguns daqueles em relacdo aos quais o impacto dos progressos
recentes mais se fez sentir Revendo os respectivos aspectos fundamen-
tais, mas obedecendo carater didatico, sdo integrados neles os resultados
dos novos conhecimentos, em niveis de graduacéao.

Professor Assistente Docente e Coordenador do Centro de Investigacdes em Neurolo-
gia, da Disciplina de Neurologia da FMUSP (Prof. Dr. H. M. Caneilas).
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LIQUIDO CEFALORRAQUEANO

J. A. Livramento *

Desde que Quincke, em 1891, introduziu
o emprego da puncdo lombar, o estudo da
Neurologia galgou um grande avanco. Esse
avango decorreu da introdu¢do do estudo do
liquido cefalorraqueano (LCR) como meio dia-
gnéstico em problemas que afetam o sistema
nervoso. O exame do LCR mostra, mediante
variacdées que ocorrem em sua composicao,
correlagcdo com os quadros patoldgicos das
doencas que afetam o sistema nervoso cen-
tral (SNC) e meninges que o envolvem.

O LCR esta contido nas cavidades ven-
triculares do encéfalo e no espaco subarac-
néideo. O sistema ventricular é composto
pelos ventriculos laterais ou telencefalicos,
pelo terceiro ventriculo ou diencefalico, e
pelo quarto ventriculo ou rombencefalico. A
parte inferior do quarto ventriculo continua-se
com o canal central da medula. Todos os
ventriculos sdo revestidos pelo epéndima. Os
plexos cordides estdo situados no interior dos
ventriculos encefalicos e também séo reves-
tidos por epéndima. O espago subaracndideo
esta situado externamente ao encéfalo e a
medula. Ele é delimitado externamente pela
aracnoide que se acha acoplada a dura mater
e, internamente, pela aracndide e pela pia
mater que constituem dois folhetos super-
postos. O LCR nao entra em contacto direto
com o SNC, pois o epéndima separa o LCR
ventricular do parénquima nervoso e a pia
mater separa o LCR subaracnéideo do parén-
quima. A formacdo e a reabsorcdo do LCR
foi bastante estudada por Weed, inicialmente.
Segundo os conceitos atuais, plexos cordides
sdo responsaveis pela formacdo do principal
contingente de LCR; as vilosidades aracndi-
deas sao o principal local de sua reabsorgao.
Sofre entdo o LCR um deslocamento no sen-
tido dos ventriculos para o espago subarac-
noideo e, neste, tanto no sentido cranial como
no caudal.

As funcdoes do LCR sio basicamente
trés: 1) protecdo mecénica para o SNC; 2)
metabolismo do SNC — atuando como vei-
culo para que certas substéncias atinjam o
SNC:; 3) defesa do SNC — possibilita a ra-
pida mobilizacdo de elementos que combatem
infeccoes e seus envoltérios. O volume do

LCR no adulto é de 90 a 150 ml, sua reno-
vagao é feita permitindo reposi¢cao diaria de
40 a 50 ml. Essa reposi¢cdo pode aumentar
em condigcdes especiais, como apds a co-
Iheita do LCR.

A colheita do LCR pode ser feita: no
fundo do saco lombar (puncdo lombar); na
cisterna magna (pungdo sub-occipital); em
um dos ventriculos laterais (punc¢ao ventri-
cular). Esta ultima pode ser feita na crianga
durante o primeiro ano de vida através da
fontanela bregmaética; apds o fechamento da
fontanela ela s6 podera ser feita mediante
trepanagao prévia. Para os trés tipos de co-
Ilheita sdo usadas agulhas longas e de pe-
queno calibre (80 x 0,8 mm), flexiveis com
bisel curto e providas de mandril. A puncéo
lombar é a mais difundida e esta indicada
nas afec¢des da raque ou do sistema nervoso
periférico. A puncdo sub-occipital deve’ ser
feita com extremo cuidado, por especialista,
e esta indicada nos processos que afetam o
encéfalo. Nos casos de hipertenséo intracra-
niana ambas as pung¢des sdo contraindicadas
como rotina.

O LCR é limpido e incolor, oligocelular,
anematico, de baixo teor proteico, baixa den-
sidade (1.006 a 1.009) e levemente alcalino
(pH 7.31). O exame do LCR compreende o
estudo da: 1) pressdo; 2) aspecto e cor;
3) citologia; 4) bioquimica; 5) imunologia;
6) outras investigacoes.

O estudo da pressado é o primeiro a ser
feito no exame do LCR, empregando-se mané-
metros geralmente graduados em centimetros
de agua e que sdo conectadas a agulha de
puncdo. Mede-se a pressdo inicial (Pi), a
pressao final (Pf) e, quando necessario, rea-
lizam-se as provas manométricas. Normalmen-
te a pressao final, na pun¢ao sub-occipital é
medida apds a retirada do volume (v) de
10 ml de LCR e, na puncdo lombar, apds a
retirada de 7 ml. As relagdes entre pressio
inicial e final sao importantes para diferen-
ciar tipos de hipertensao intracraniana. Estas
relacbes sdo expressas através de indices.
Sao os mais conhecidos o Qr (quociente ra-
queano de Ayala) e o Qrd (quociente raquea-
no diferencial) cujas formulas sao:

Médico Assistente do Centro de Investigacoes em Neurologia da Disciplina de Neurologia da FMUSP

(Prof. Dr. H. M. Canelas).
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Pf x v Pi — Pf
or = ——— Qrd =
Pi \

Estando o paciente em decubito lateral

e calmo, a pressdo normal do LCR varia de
6 a 20 cm de agua e o quociente raqueano
de 0,3 — 0,7, tanto para a pungao sub-occipi-
tal como para a puncado lombar. Na pungao
ventricular, com o paciente em decubito dor-
sal, os valores encontrados sdo de 0 — 5 cm
de agua. Acima de 20 cm de &agua conside-
ra-se haver hipertensao intracraniana; abaixo
de 5 cm de agua, hipotensao.
. As provas manométricas servem para es-
tudar a permeabilidade do canal raqueano e
da drenagem jugular. Dentre elas, a de uso
rotineiro é a prova de Queckenstedt-Stookey.
Mede-se a presséo inicial e, em seguida, é
feita compressao manual de ambas as veias
jugulares internas, por 10 segundos. Resulta
estase venosa intracraniana devido a qual a
pressao do LCR se eleva a cerca do dobro
da pressao inicial. Cessada a compressao
jugular, apoés os 10 segundos, a pressao deve
voltar ao nivel inicial nos 10 segundos subse-
qliientes. Nos diversos tipos de bloqueios que
afetam o canal raqueano estas provas podem
estar alteradas mostrando: bloqueio parcial,
que €& expresso por uma subida pequena,
queda lenta da pressdo; bloqueio completo
quando nao ocorre subida da pressdo apds
a compressdo das jugulares.

O segundo item do exame do LCR €é o
do aspecto e cor, avaliado na ocasido da
colheita. Em condigées normais o LCR é lim-
pido e incolor. Em diversas afecgbes este
aspecto pode variar, tornando-se turvo, he-
morragico ou xantocrémico. O LCR turvo é
caracteristico dos processos inflamatérios
agudos e sub-agudos das meninges, isto €,
das meningites. O LCR hemorragico é encon-
trado em processos hemorragicos que acome-
tem o espago subaracndideo e o SNC, ou
por hemorragias acidentais de punc¢ao. Nos
verdadeiros processos hemorragicos o aspec-
to do LCR permanece o mesmo durante toda
a colheita e, apos centrifugacdo, o sobrena-
dante apresenta xantocromia. Nos acidentes
de puncao, durante a colheita, ao se deixar
gotejar o LCR, a hemorragia vai diminuindo
de intensidade (prova dos 3 tubos); apds a
centrifugacdo, o sobrenadante é limpido e
incolor ou ligeiramente xantocromico. A xan-
tocromia — que é a alteracdo de cor mais
comumente observada — pode ser devida aos
processos hemorragicos mencionados e po-
de, ainda, acompanhar: grandes turvacoes,
como ocorre em meningites bacterianas; gran-
des aumentos proteicos: hiperbilirrubinemias
acentuadas. Os pigmentos estudados na xan-
tocromia sado a bilirrubina e a hemoglobina

cujas concentracdoes Sao expressas micro-
imcl /1.

Pagina 10

O exame citolégico é de grande impor-
tancia para o neurologista clinico. E feita
contagem global do numero de elementos
figurados e contagem especifica desses mes-
mos elementos. Em condicoes normais o LCR
contém de 0 — 4 leucdcitos por mm3 e
nenhuma hemacia. Esses leucécitos sdo re-
presentados por linfécitos e reticulomondci-
tos. Quando ha aumento do numero de células
no LCR diz-se ocorrer z!eocitose; esta é li-
geira quando o numero de células é inferior
a 10 por mm3; discreta, quando entre 10
e 50 por mm3; moderada, quando entre 50 e
200 por mm3; nitida, de 200 a 1.000 por
mm3; intensa, acima de 1.000. Outras células
aparecem nesses varios graus de pleocitose,
além dos linfécitos e reticulomondcitos. As-
sim, de acordo com o processo que esteja
acometendo o SNC podem aparecer polinu-
cleares neutréfilos, plasmdcitos, eosinéfilos,
macrofagos. Células atipicas ao LCR — como
células tumorais dependentes de tumores
primitivos ou metastaticos do SNC e as cé-
lulas blasticas das neuroleucemias podem ser
observadas eventualmente.

O estudo da bioquimica do LCR com-
preende o estudo das proteinas, glicose, clo-
retos, uréia, enzimas, reacdes para globulinas,
reacOes coloidais e eletroforese. ‘

O estudo proteico € dentre as reacgoes
bioquimicas, o principal. O LCR é um humor
de baixa concentragdo proteica e esta difere
muito da encontrada no sangue. Os valores
normais no LCR nao sao superiores a 40
mg/100 ml.

A concentracdo proteica varia de acordo
com o local da colheita da amostra. Assim,
no LCR sub-occipital, ela ndo ultrapassa 30
mg/100 ml; no LCR ventricular 25 mg/100 ml
e no LCR lombar 40 mg/100 ml. O aumento
da concentragdo proteica é mencionado como
hiperproteinorraquia. Esta é: discreta quando
nao superior a 50 mg/100 ml; moderada,
quando entre 50 e 200 mg/100 ml; nitida,
quando acima de 200 mg/100 ml. O estudo
das proteinas é complementado pelo estudo
das fracdes proteicas mediante eletroforese.
Este exame € importante pois em varias
afeccoes do sistema nervoso a concentracao
proteica total pode estar normal, mas o perfil
eletroforético pode ser anormal. Os valores
normais para a eletroforese sao: pré-albu-
mina: até 8%; albumina: 45 — 64%; globu-
linas alfa-1: 3 — 7%; blogulinas alfa-2: 5 —
11%; alobulinas beta (+ tau): 13 — 25%;
globulinas gama: 7 — 14%. Pode-se também
fazer o estudo das imunoglobulinas, realizado
através de “imunoplates” por exemplo, para
verificacdo dos seus tipos principais, ou seja,
IGG, IGA, IGM.

O estudo das reacbes para globulinas e
das reacdes coloidais, embora dé idéia de
como estejam as relagdes entre albumina e

z

globulinas é substituido hoje em dia pela



eletroforese. No entanto, ainda séo feitos
quando nao se pode realizar a eletroforese.

A concentracdo de glicose no LCR cor-
responde normalmente a cerca de 2/3 da
encontrada no sangue, assim, os valores nor-
mais se encontram distribuidos entre 50 e
80 mg/100 ml. A concentracdo de cloro €
expressa em cloreto de sédio e, em condi-
¢bes normais varia entre 680 e 750 mg/100
ml. A concentracdo de uréia do LCR ¢é se-
melhante & encontrada no sangue, nao cos-
tumando ultrapassar em condi¢cdes normais,
30 mg/100 ml.

Destacam-se no estudo enzimoldgico no
LCR a determinacdo das atividades de tran-
saminase glutdmico-oxalacética (TGQO) e de
deidrogenase latica (DHL). Os valores nor-
mais para o TGO vao até 20 unidades Sigma-
Frankel e de DHL até 55 unidades King/ml.
Nos casos de tumores do SNC em estado
inicial de evolugdo, por exemplo, o estudo
dessas enzimas € muito importante pois, as
vezes, & encontrado como Unica alteracdo em
um exame de LCR. As alteracdes do DHL sao
mais rapidas e mais evidentes das encon-
tradas para o TGO nesses casos.

No exame imunoldgico do LCR tém ocor-
rido grandes progressos. Ele é feito através
de estudos de anticorpos que podem ocorrer
no LCR em determinadas afeccoes. Rotinei-

ramente sao feitas reacdes imunoldgicas pa-
ra sifilis e para cisticercose. As primeiras
compreendem: a) V.D.R.L.; b) Wassermann;
c) FTA-Abs. Das reagdes imunoldgicas para
cisticercose, afeccdo bastante comum no
nosso meio, é utilizada mais amplamente a
de fixacdo do complemento. De acordo com
o tipo de afeccdo suspeitada, varias outras
reacoes podem ser feitas como as reagodes
imunoldgicas para toxoplasmose, para tuber-
culose e para diversas micoses. Nao é ne-
cessario dizer que, em condigcdbes normais,
todas essas reagdes sdo negativas.

Caso necessario, como em meningites,
o exame bacteriolégico é de capital impor-
tancia. E feito exame bacterioldgico direto
em preparados corados pelo método de Gram
e pelo de Ziehl. E feita ainda semeadura do
sedimento em varios tipos de meios de cul-
tura, procurando abranger diversos tipos de
bactérias. O exame micoldgico também se
impde: o direto, por métodos como o de
Moore e de Weidman e Freeman; culturas em
meio especiais, como e de Sabouraud.

O importante do exame do LCR é a sua
avaliagdo global, levando em conta todos os
aspectos mencionados e interpretando-os
sempre frente aos dados clinicos, neurolo-
gicos, do paciente. S6 assim ele se impde
e assume grande valia em clinica neurold-
gica.

Centro de Investigagoes em Neurologia, FMUSP — Caixa Postal, 5199 — Sao Paulo, 01000, SP — Brasil.
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ELECTRENCEFALOGRAFIA
Rosi M. Grossmann *

As células cerebrais exteriorizam seu
funcionamento por uma atividade elétrica rit-
mica, que corresponde a despolarizacao pe-
riodica das suas membranas. Os bilhdes de
neurdnios cerebrais desenvolvem atividade
elétrica da ordem de apenas microvolts; esse
potencial é assim diminuto porque corres-
ponde a pequenissimos potenciais de cada
unidade celular e, principalmente, porque os
neurdnios descarregam de maneira assincro-
na, de modo que seus potenciais nao che-
gam a se somar e se dispersam no tempo.
Portanto, uma das caracteristicas do funcio-
namento normal do cérebro é a assincronia
das descargas de suas células; a outra carac-
teristica € a ritmicidade.

A atividade elétrica cerebral originada
nos neurdnios corticais é regulada pela su-
bstancia reticular do talamo e tronco cere-
bral, a qual, mantendo conexdes com todas
as regioes corticais e com os sistemas gan-
glionares subcorticais, os submetem a uma
cadéncia central, que torna o funcionamento
cerehral uma unidade definida. Assim, a ati-
vidade elétrica cerebral normal se apresenta
ao registro grafico, o electrencefalograma
(EEG), com caracteristicas de organizagao,
ritmicidade, regularidade e simetria.

Das diversas alteragcboes passiveis de
ocorrer no EEG, constituem objeto deste es-
tudo aquelas mais comumente encontradas
nas epilepsias.

A manifestagcdo fisiopatolégica funda-
mental da descarga epiléptica é representada
por um potencial maior e de rapida duracéo,
produzido por um grupo de neurdnios que
descarregam sincronicamente de maneira
anormal e excessiva. A sincronizacdo dessas
descargas determina alteracdo do ritmo ce-
rebral normal, dando aparecimento no EEG
as anormalidades de tipo epiléptico ou seja
as anormalidades irritativas.

No EEG essas descargas se traduzem
por alteragbes paroxisticas, isto &, tempora-
rias e ndo continuas, abruptas, destacando-se
do ritmo de fundo quer pela sua morfologia
quer pela sua voltagem elevada. Os grafo-
elementos irritativos que aparecem no EEG
sdo: espiculas, ondas agudas, complexos de
espicula-onda e complexos de polispicula-
onda.

Admitindo o conceito de sistema centren-
cefalico, desenvolvido por Penfield e Jasper,

*
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as principais formas de epilepsia podem ser
esquematicamente classificadas, de acordo
com a origem da descarga irritativa, em:
parciais ou focais e centrencefalicas; estas
se subdividem em pequeno mal, com seus
trés tipos descritos classicamente (auséncia,
mioclénico e atdnico) e em grande mal.

As epilepsias parciais sdo decorrentes
de descargas irritativas focais, iniciadas em
qualquer ponto do cértex cerebral ou regido
subcortical, com excessdo da regido centren-
cefalica. A sintomatologia clinica varia de
acordo com a localizacdo da descarga inicial
determinando o aparecimento de crises par-
ciais de sintomatologia diversa, dependendo
da regido afetada, e de crises parciais secun-
dariamente generalizadas (convulsdes ténico-
clonicas generalizadas precedidas por aura).
Nessas epilepsias a descarga irritativa se
expressa electrencefalograficamente através
das espiculas e das ondas agudas.

Espiculas sdo ondas com morfologia
pontiaguda, rapidas, durando até 1/12 do se-
gundo, geralmente de voltagem elevada, que
traduzem foco superficial, situado na conve-
xidade cortical.

Ondas agudas sdo semelhantes as espi-
culas, porém mais lentas, com duragdo de
1/12 a 1/5 do segundo e traduzem foco cor-
tical de situacdo mais profunda.

Tanto as espiculas como as ondas agudas
podem ficar restritas a uma regido ou atingir
vérias regidbes ou, até mesmo, todo um he-
misfério cerebral.

As epilepsias centrencefalicas tém sua
descarga inicial se originando no centrencé-
falo, dando como sintomatologia primaria a
perda da consciéncia, seguida ou ndo de
convulsdo generalizada.

Como ja foi exposto, as epilepsias cen-
trencefalicas sao subdivididas em: pegueno
mal e grande mal (representada clinicamente
por crises convulsivas generalizadas sem
aura).

Quando a anormalidade irritativa ocorre
na reaide centrencefalica (de situagdo me-
diana e profunda sendo amplamente conec
tada com toda a corticalidade) da origem,
no EEG. a descargas especiais: os complexos
de espicula-onda e os de polispiculas ou
polispicula-onda. Essas anormalidades apare-
cem no EEG com caracteristicas singulares,
sendo bilaterais e sincronas, isto porque a

Médica Assistente da Disciplina de Neurologia da FMUSP (Prof. Dr. H. M. Canelas).



descarga originada na regido centrencefalica
se difunde para todo o coértex cerebral ao
mesmo tempo e com a mesma intensidade
para regides homdélogas, com as mesmas
caracteristicas de forma, freqiiéncia e am-
plitude, aparecendo e desaparecendo de ma-
neira abrupta.

Os complexos de espicula-onda sio cons-
tituidos por uma espicula seguida por uma
onda lenta, que geralmente se repetem al-
gumas vezes, de maneira bilateral e sincrona.
Tais complexos, quando se repetem de ma-
neira ritmada com a frequéncia de 3 por
segundo, constituem a anormalidade electren-
cefalografica tipicamente encontrada no pe-
queno mal auséncia; quando sdo mais rapidos
podem ser encontrados no grande mal e,
quando mais lentos, no pequeno mal atdnico.

Os complexos de polispiculas sio cons-
tituidos por varias espiculas agrupadas, tam-
bém com aspecto bilateral e sincrono, geral-
mente difusos, que quando se seguem de
uma ou algumas ondas lentas constituem os
complexos de polispicula-onda. S3ao encon-
trados no pequeno mal mioclénico, em qual-
quer mioclonia epiléptica e também no gran-
de mal.

EEG Durante as Crises Epilépticas

Durante as crises de pequeno mal au-
séncia ocorrem surtos prolongados, com 15
a 20 segundos de duracdo, de complexos de
espicula-onda com a freqiéncia de 3/s de
projecao difusa, bilateral e sincrona, geral-
mente mais evidentes nas regides anteriores.

Durante as crises de pequeno mal mio-
clonico ocorrem surtos, durante 1 a 2 se-
gundos, de complexos de polispiculas ou de
polispicula-onda, também de projecdo difusa,
bilateral e sincrona. Tais complexos nao sio
patognoménicos de pequeno mal mioclénico,
podendo ocorrer em outros tipos de mioclo-
nias epilépticas.

O pequeno mal atdnico é uma entidade
discutivel como forma independente de epi-
lepsia, sendo agrupado por alguns autores
como variante do pequeno mal auséncia e,
por outros, como variante do pequeno mal
mioclénico.

Durante a crise de grande mal a anor-
malidade é bilateral e sincrona, difusa. O
inicio da crise se acompanha de ondas ra-
pidas de voltagem inicialmente pequena, que
rapidamente se eleva transformando-se em
espiculas, correspondendo a fase tonica da
crise; na fase clonica aparecem ondas lentas
se interpondo aos grupos de espiculas, que
coincidem com as contragdes clonicas; os
grupos de espiculas vdo se tornando cada
vez mais espacados até que, apés a ultima
contracdo cldnica, sdao evidenciadas apenas

ondas lentas (delta) de pequena amplitude,
correspondendo a fase comatosa. A seguir
as ondas delta vao sendo progressivamente
substituidas por ondas mais réapidas, até a
normalizacdo do tracado.

Durante as crises parciais a descarga
inicial de espiculas ou de ondas agudas, lo-
calizadas em uma regido, determina o re-
crutamento progressivo de maior numero de
neurdnios dando ondas espiculares mais ou
menos ritmadas a 10/s, que apds alguns
segundos sdo substituidas paulatinamente
por ondas mais lentas, sendo que no final
da crise, apds um breve periodo de acha-
tamento do tracado, podem aparecer ondas
delta indicativas de sofrimento cerebral pés-
crise, localizadas na regido do foco. Quando
a descarga focal se torna suficientemente
intensa para atingir a regido centrencefalica,
ocorre perda da consciéncia, seguida de con-
vulsdo tonico-clénica generalizada (é a crise
ténico-clonica generalizada secundaria ou con-
vulsdo tdnico-clonica generalizada precedida
por aura).

EEG no Periodo Intercritico

Muito raramente o EEG é obtido durante
as crises epilépticas, pois elas geralmente
sdo raras, ou mesmo quando freqlentes, difi-
cilmente ocorrem durante os 30 a 40 minutos
em que o paciente esta sendo submetido ao
EEG, entdo, o que é estudado na rotina elec-
trencefalografica é o periodo intercritico.
Nesse periodo o tracado de base se apresen-
ta normal, sendo interrompido por descargas
ou surtos de espiculas ou de ondas agudas
localizadas, nas epilepsias focais, e surtos
de breve duracao de complexos de espicula-
onda, polispiculas ou polispicula-onda, nas
epilepsias centrencefalicas.

A porcentagem de anormalidades irrita-
tivas que ocorrem nos tragcados de repouso
de pacientes epilépticos € de mais ou menos
60 a 70%. Quando sdo empregados os mé-
todos de ativacdo (hiperpnéia, fotostimulacao
intermitente, sono, etc.) essa porcentagem
aumenta para 90 a 95%. A hiperpnéia é pra-
ticada de rotina, sendo particularmente util
nos casos de pequeno mal auséncia; a fo-
tostimulacdo intermitente tem sua indicacao
principal nos casos de mioclonias e o sono
¢ especialmente indicado nos pacientes com
epilepsia psicomotora ou em outros tipos de
crise do lobo temporal.

A valorizacdo do EEG no diagnéstico e
no tratamento das epilepsias deve ser corre-
lacionada e interpretada a luz dos dados e
da evolucao clinica de cada caso individual-
mente, constituindo-se assim o EEG, num
método semioldgico de extrema valia a cli-
nica, mas a ela subordinado.

Centro de Investigagbes em Neurologia, FMUSP — Caixa Postal, 5199 — Séao Paulo, 01000, SP — Brasil.
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ELECTRONEUROMIOGRAFIA
E. S. Lusvarghi *

Nos dois ultimos decénios tem adquirido
especial interesse entre as diferentes técni-
cas de exploragao neuromuscular, as diferen-
tes modalidades de electroneuromiografia,
mediante as quais sdo estudadas as proprie-
dades elétricas intrinsecas dos musculos es-
queléticos.

Destaca-se em especial a electromiogra-
fia (EMG), que pode ser feita empregando-se
electrodos de placa ou electrodos de agulha.
No primeiro caso obtém-se o chamado elec-
tromiograma global, através do qual séo ana-
lisadas a presenca ou auséncia de atividade
de um musculo. Quando sado utilizados elec-
trodos de agulha, obtém-se o electromiogra-
ma elementar, através do qual sdo analisados
mais detalhadamente os potenciais de acao
de dadas unidades motoras. Os electrodos
tipo agulha podem ser, entre outros, mono-
polares, bipolares ou coaxiais, e multipolares.

A indicacao da EMG global ou elementar
e dos locais a estudar, dependem nao sé do
objetivo do estudo, como do critério do exa-
minador. Entende-se pois, que este deva saber
previamente quais as hipdteses clinicas do
caso, para que possa orientar o exame ade-
guadamente.

Numa EMG devem ser analisadas: 1)
Atividade durante a inser¢do e no repouso —
Com a introducdo do electrodo tipo agulha
no musculo, observa-se no osciloscopio uma
descarga de potenciais e esta deve ser ana-
lisada cuidadosamente, visto poder fornecer
dados importantes; em repouso, num mus-
culo normal, observa-se um siléncio elétrico.
2) Atividade durante a contracdo — Quando
de uma contracdo muscular, normalmente
surgem potenciais de acao com certas carac-
teristicas de amplitude, duragcédo e freqién-
cia, além de uma forma e som préprios.

Véarios fatores influem nas caracteristi-
cas de um potencial de acdo. A medida em
gue se aumenta a contracdo, ou seja, com
o decorrer da gradacao da contragao, ocorre
recrutamento de unidades motoras. Este pode
decorrer de duplo mecanismo: aumento da
freqiéncia da pulsacdo das unidades motoras
(somacao temporal) ou aumento do nimero
de unidades motoras postas em jogo (so-

macado espacial). Quando num musculo o
numero de unidades motoras, susceptiveis
de serem ativadas durante a contragdo, se
encontra reduzido por dado processo pato-
l6gico, basicamente ocorrerd somacao tem-
poral. Esquematicamente, esta é a somacéo
que ocorre nas atrofias neurogénicas. Quando
o valor funcional da fibra estiver diminuido,
sem alteragbées significativas das unidades
motoras, observa-se somagao espacial, basi-
camente observada em afecgdes musculares
primarias.

Além disso, a EMG pode visar o estudo
de movimentos anormais ou a anélise de mo-
vimentos passivos, entre outras aplicacdes.

Num musculo denervado, livre de influxos
de inibicdo central, podem ser encontrados
potenciais de acdo de amplitude e duragio
muito pequenas, quer na atividade de insergdo
quer no repouso. Esses potenciais sdo cha-
mados de fibrilagdes. Outros potenciais po-
dem, nesses casos, ser observados. Sao as
chamadas ondas positivas ou ondas agudas
positivas ou cndas “V”. Habitualmente sur-
gem 2 a 3 semanas depois de ocorrer a
denervagédo. Deve-se salientar que esses si-
nais de denervagcido nao sdo observados em
paralisias histéricas ou na atrofia de desuso,
por exemplo.

E importante a diferenciagdo entre fi-
brilagbes e fasciculagdoes. As fasciculacdes
nada mais sdo do que a contracdo de uma
unidade motora e elas tém como caracteris-
tica importante a arritimicidade. Com fre-
quéncia, as fasciculacbes aparecem em afec-
¢oes cronicas de motoneurbnios da ponta
anterior. Nesse caso as fasciculacées podem
ou ndo ser acompanhadas de outros sinais
de denervagdo. Em casos de compress@o ra-
dicular, podem surgir as fasciculagées mas,
habitualmente, elas ficam limitadas ao terri-
tério da raiz ou raizes comprometidas. Além
desses potenciais, durante a contracao volun-
taria, observam-se potenciais de unidades mo-
toras normais, bem como potenciais polifa-
sicos, numa certa percentagem de casos
(1 — 15%). Os potenciais polifasicos apre-
sentam-se com caracteristicas especificas
que devem ser avaliadas, pois poderdo au-
xiliar na interpretacdo da EMG.

* Medico Assistente do Centro de Investigagbes em Neurologia da Disciplina de Neurologia da FMUSP
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Nervos motores e nervos sensitivos po-
dem ser estudados quanto a condu¢@o ner-
vosa mediante estimulacdo de dois pontos
de um dado nervo. Ocorre produgdo de um
potencial provocado pela estimulagéo, isto €,
o potencial evocado. Este pode ser captado
por electrodos tipo placa ou tipo agulha. O
tempo decorrido desde a estimulagdo até o
inicio da resposta é denominado tempo de
latencia. O célculo da velocidade de condugéo
é feito dividindo-se a disténcia entre os pon-
tos pela diferenca dos tempos de laténcia,
ou seja:

Velocidade de Condugdo =

distancia entre os pontos

diferenca dos tempos de laténcia

Utilizando-se essa técnica, pode ser cal-
culada a velocidade de conducao, quer de
um nervo motor quer de um nervo sensitivo.
Esquematicamente pode-se dizer que a velo-
cidade de conducdo motora é normal em le-
soes de ponta anterior da medula, lesdes
radiculares, afecgcdes musculares primarias e
paralisias de origem central. Nas neuropatias
periféricas, com freqiiéncia, as velocidades
apresentam-se baixas. As diminuigdes das
velocidades sdo evidentes na polirradiculo-
neurite' e na neuropatia de Charcot-Marie-
Tooth. Por vezes a velocidade de condugado
motora esta normal ou discretamente dimi-
nuida, porém ha um nitido retardo na porgéo
distal. Este se traduz por aumento do tempo
da laténcia distal. E, por exemplo, o que
ocorre na sindrome do tunel do carpo. Além
disso, a estimulacdo nervosa pode ser utili-
zada no estudo da transmissdo neuromuscu-
lar, da resposta de um nervo misto a esti-
mulos de intensidade crescente (estudo do
reflexo de Hoffmann), de potenciais cerebrais
evocados, entre outros.

Electroneuromiografia na Pratica
Neurolagica

Diversas situacoes devem ser analisadas,
especialmente quando a pratica neuroldgica
€ considerada e 4 delas merecem destaque:

1) Quando ha uma sindrome de dener-
vacao periférica com diagndstico clinicamente
evidente.

Em grande nimero de casos, o exame
clinico é suficiente para o diagndstico de
denervacdo. Destacam-se entre elas, a polio-
mielite anterior aguda, os traumatismos ple-
xuais e a paralisia facial periférica. Nesses
casos a EMG néo so confirma o diagnostico,
mas permite avaliar o grau de comprometi-
mento com mais precisdo que o exame cli-
nico e o exame elétrico classico. Dessa for-
ma, se a denerva¢do for completa, é obser-

vada somente atividades espontanea de de-
nervacgdo (como fibrilacoes e ondas positivas).
Ha casos em que um masculo clinicamente
€ considerado paralisado. Nele pode ser ve-
rificada pela EMG a ocorréncia de uma ati-
vidade simples de unidades motoras, permi-
tindo avaliar o maior ou menor comprome-
timento. Pode-se também seguir a evolucao
e, em particular, surpreender os primeiros
sinais de reinervacao. Esses sinais de reiner-
vagao constam do aparecimento de pequenos
potenciais polifasicos, de curta duracao, de-
nominados “potenciais nascentes” Por exem-
plo, apds uma sutura nervosa o aparecimento
de potenciais “nascentes” sugere boa evo-
lucdo. Nesses casos, exames sucessivos que
mostrem aumento progressivo de unidades
motoras & elemento que leva a um bom prog-
nostico. Com freqiiéncia, nos casos favora-
veis, ha reinervagcdo e sdo encontradas uni-
dades hipertroficas (potenciais gigantes). A
amplitude dessas unidades hipertréficas é
maior nas atrofias neurogénicas do que em
polineuropatias crénicas.

2) Quando ocorre denervacao periférica
de localizacao imprecisa quanto a topografia
das lesoes ou quanto a localizagdo do pro-
cesso patologico.

Sinais de denervacdo em determinado
musculo, ou grupo muscular, por si sé nio
fornecem a localizagdo do processo. Recorre-
se entdo ao estudo da condugdo nervosa,
bem como da musculatura paravertebral. O
encontro de sinais de denervacdo em mus-
culos da goteria vertebral, ao nivel do seg-
mento correspondente, refor¢ca a localizacao
da patologia em nivel medular ou radicular,
pois estaria comprometendo o ramo anterior
e posterior do nervo raqueano.

Potencial de acdo de amplitude elevada
(varios milivolts), sugere um comprometimen-
to cronico e lentamente evolutivo. A forma
dos potenciais polifasicos, bem como a res-
pectiva percentagem, também é dado «util.
Outro dado importante é a constatacdo de
fasciculagoes: falam a favor de afeccdes cro-
nicas da ponta anterior e de certos tipos de
compressao radicular.

Nao deve ser esquecido associar o es-
tudo da conducado nervosa (velocidade de
conducao motora e sensitiva), visto ser ele-
mento habitualmente importante. Como foi
referido, no comprometimento da ponta an-
terior as velocidades de conducdo motoras
sao normais ou estdo discretamente diminui-
das, habitualmente. Outro fato a ser lembrado
¢ o estudo do nervo em seus varios seg-
mentos. Assim, por exemplo, numa compres-
sao do nervo ulnar ao nivel da goteira epitro-
cleo-olecraniana, a velocidade de conducéio
motora esta nitidamente diminuida. Deve-se
salientar que as medidas comparativas das
velocidades de conducdo em intervalos re-
gulares permitem apreciar a evolugédo. Por
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exemplo. na polirradiculoneurite, uma diminui-
cao progressiva da velocidade indica que a
afeccao ainda esta em evolucao, pois sua
remissdo € marcada por um aumento da
velocidade de conducdo motora.

3) Diante de uma atrofia muscular.

Nesses casos @& EMG é muito valiosa
para o diagndstico entre atrofia muscular pri-
maria ou secundaria. Observa-se habitual-
mente em miopatias, durante o repouso, Ssi-
Iéncio elétrico; potenciais espontaneos sao
mais frequentemente encontrados nas poli-
miocites. Durante a contracado é comum a
ocorréncia de potenciais de acdo de ampli-
tude e duracdo diminuidas; potenciais poli-
fasicos em numero anormal e de curta dura-
cao podem ser encontrados. Com freqiéncia,
durante contracdo leve ou moderada, surge
“padrao de interferéncia total”. Pode ser ob-
servado um padrdo de interferéncia total,
ndo com uma contracao maxima mas com
uma contracao leve ou moderada, esse padrao
é considerado “paradoxal”.

Nas atrofias neurogénicas é frequente,
no repouso, o encontro de fibrilacdes, ondas
positivas ou fasciculacdes. Em casos de afec-
¢oes cronicas do neurdnio motor podem ser
encontrados potenciais de acao hipertrofia-
dos. E frequente observar-se durante um es-
forco maximo um padrdo interferencial de
unidades isoladas, o “single unit interference
pattern”

Por vezes ¢ dificil o diagndstico dife-
rencial entre uma atrofia neurogénica e uma
miopatia de longa evolucao.

Alguns fatos auxiliam no diagnéstico di-
ferencial entre miopatias e polimiosite ou
dermatomiosite. Entre eles pode-se citar que,

nessas ultimas, os potenciais espontaneos
sao mais frequentemente observados.

Na distrofia miotonica (moléstia de Stej.
nert), associados aos sinais de atrofia mus.
cular, ocorrem “pancadas” de potenciais de
alta freqiiéncia com um som caracteristico
(semelhante a “picada de avido” os “dive-
bomber”) denominados descargas mioténicas.

Nas atrofias neurogénicas progressivas,
o empobrecimento do tracado em exames
sucessivos permite avaliar a evolucdo. Em
casos de atrofias musculares progressivas de
localizacdo distal, ndo deve ser esquecido o
estudo de conducao nervosa. Assim, na amio-
trofia tipo Charcot-Marie-Tooth verifica-se di-
minuicdo da velocidade de condugdo motora.

4) Quando ocorre fatigabilidade anormal.

Classicamente considera-se que, com o
decorrer de uma contracao voluntaria maxi-
ma, héd uma diminui¢cdo progressiva na ampli-
tude do tracado na miastenia gravis. Ja no
musculo normal em fadiga hd um empobre-
cimento do tragado porém sem diminuiggo
da amplitude.

Habitualmente quando se observa essa
diminuicdo progressiva na amplitude do tra-
cado se faz o “"teste do Tensilon” (cloreto
de edrofdnio), podendo-se observar uma ré-
pida recuperacdo na amplitude dos potenciais
de agao, nos pacientes com miastemia gravis.

Além disso, é freqliente realizar-se em
casos de fatigabilidade anormal com suspeita
de miastenia gravis, a estimulagao repetitiva
(estimulos supraméaximos). Deve-se lembrar
que a frequéncia utilizada é importante de
ser considerada, visto ser um dos elementos
que se utiliza para o diagndstico diferencial
da sindrome de Eaton-Lambert.
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NEURORRADIOLOGIA

J. Zaclis *

Neurorradiologia significa raios X aplica-
dos a Neurologia.

Além de radiografias simples do cranio
e da coluna vertebral, a neurorradiologia uti-
liza métodos e técnicas especiais, cujo con-
junto justifica ser Neurorradiologia uma es-
pecialidade dentro da Neurologia.

Com a descoberta dos raios X, capazes
de atravessar o corpo humano, veio a espe-
ranca de se poder ver as diferentes visceras,
0 que seria um grande recurso para o diag-
ndstico de suas afeccdes. Logo porém, essa
esperanga se desvaneceu porque foi obser-
vado que era necessdria uma grande dife-
renca de absorcdo desses raios entre o0s
tecidos adjacentes para que um pudesse ser
distinguido do outro. Assim, ao se radiografar
a cabeca de uma pessoa, 0 que aparece na
radiografia € s6 o cranio. Algumas vezes
pode também ser vista numa radiografia da
cabeca, esta ou aquela estrutura intracrania-
na que, por esta ou aquela razdo, se torna
radiopaca em virtude de deposicao de sais de
célcio. Também sao claramente visiveis le-
sOes osteoliticas que acometem a calota ou
0s o0ssos da base do cranio.

Doencas dos ossos e certas doengas sis-
témicas produzem alteragdes nos o0ssos que
podem ser detectadas em radiografias. Um
tumor intracraniano, crescendo em contato
com o tecido 6sseo do cranio, pode também
determinar alteragoes dsseas mais ou menos
caracteristicas. Além diso, tumores e outros
fatores determinantes de aumento da pressao
intracraniana produzem alteragdes cranianas
gerais ou localizadas que podem denunciar
essa hipertenséo.

Em virtude do que acabo de expressar,
os radiologistas antigos dedicaram grande
atencado no sentido de descobrir e descrever
0os minimos elementos capazes de constituir
sinais validos no diagndstico das afecgdes
intracranianas, concentrando seus estudos na
sela turcica.

A glandula pineal é uma das estruturas
intracranianas frequentemente visiveis em ra-
diografias do cranio, podendo ser deslocada
nesta ou naquela direcdo em caso de proces-
S0 expansivo intracraniano. Por isso foram
desenvolvidos diversos métodos que permi-

tem despistar posicdo anormal dessa glan-
dula.

Em 1918 Dandy, inspirado num caso de
pneumencéfalo traumatico observado 6 anos
antes, descobriu e sistematizou a técnica da
pneumoventriculografia, método que se reve-
lou recurso de grande valia no diagnodstico,
principalmente de tumores intracranianos. No
mesmo ano, o proprio Dandy descreveu a
pneumencefalografia, exame este de maior
alcance do que o primeiro, posto que, além
das cavidades ventriculares, permite a visi-
bilizagdo radiografica também dos espacos
subaracndideos da base e da superficie do
encéfalo, e ainda por prescindir de trepana-
¢do craniana.

As pneumografias, pelo seu interesse,
foram sofrendo progressivos aperfeicoamen-
tos técnicos, sendo descritas muitas varian-
tes, tais como cisternografia, pneumencefa-
lografia fracionada, ventriculografia central e
outras. A essas técnicas foram sendo jun-
tados os recursos da estereografia, tomogra-
fia e subtracdo de imagens, com o que a
pneumografia se tornou meétodo por vezes
muito trabalhoso e altamente sofisticado,
sempre com vistas em resultados cada vez
mais precisos. Paralelamente novos aparelhos
de raios X foram sendo produzidos tendo
sempre por objetivo cada vez maior precisdo
no diagndstico. Ao mesmo tempo desenvol-
veram-se as técnicas de perimielografia, uti-
lizando contrastes radiopacos e mediante
estudos de diversos autores, notadamente de
Sicard e Forestier (1922) e Dandy (1919).

Em 1927, a neurologia deu um significa-
tivo passo com o lancamento, por Egas Mo-
niz, de novo método de diagndstico — a
angiografia cerebral. Este novo método teve
pronta aceitagdo na Suécia e na Alemanha,
onde ele sofreu rapido desenvolvimento e
aperfeicoamento técnico. L4 foram desenvol-
vidos e aperfeicoados os primeiros seriogra-
fos. Os meios de contrastes hidrossolliveis
constituiram também importante aperfeicoa-
mento. Nas suas primeiras tentativas para
opacificar os vasos cerebrais, Moniz empre-
gou o brometo de estroncio, passando logo
a seguir para o iodeto de sdédio. Depois veio
o Thorotrast e, depois, os meios de contraste
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hidrossoluveis que, por sua vez, vém sendo
aperfeicoados dia a dia. Do ponto de vista
da técnica de realizagdo, ha também no to-
cante a angiografia grande numero de va-
riantes. E interessante assinalar que Moniz
comecou por puncdo percutanea, optando
depois pela puncdo arterial a céu aberto.
Foram principalmente os escandinavos que
sistematizaram a pungao percutanea dando
maior divulgacdo ao método. Seguiu-se O
cateterismo arterial, como aperfeicoamento
técnico precioso, principalmente quando se
trata de angiografia do sistema vértebro-ba-
silar e medular. O cateterismo ultra-seletivo
que permite, em maos excepcionalmente ha-
beis, a introducao de finos catéteres em arte-
rias cerebrais, desenvolveu-se posterior-
mente.

Nao sendo levadas em conta uma ou
outra tentativa anterior, pode-se dizer que o
método comecou a entrar na rotina dos maio-
res centros brasileiros por volta de 1950.

O avanco mais notavel em matéria de
Neurodiagnéstico ocorreu em 1971, na Ingla-
terra, quando foi lancado o protétipo do
aparelho que recebeu o nome de EMI-Scan-
ner. Este aparelho, uma combinagcédo de raios
X com computador eletronico, “corta” o seg-
mento cefalico em fatias horizontais, ou seja,
perpendiculares ao eixo longitudinal e dai
a designagdo genérica de tomografia axial
computadorizada (CAT), que esta forma de
investigacdo tem hoje.

Devido a capacidade que tem o com-
putador de “perceber” pequenas diferencas
de absorcado de raios X, depois de um feixe
desses raios atravessar um objeto constitui-
do de tecidos diversos, a tomografia com-
putadorizada mostra o cranio e seu conteudo,
bem como as orbitas e seu conteudo como
se fossem cortados em fatias, podendo-se
distinguir em cada uma delas todas as par-
ticularidades estruturais como substancia
cinzenta, substancia branca e cavidades ven-
triculares, sem que para isso seja necessario
o uso de qualquer eélemento de contraste.

Todos os métodos até aqui mencionados
integram a moderna neurorradiologia. Cada
um deles ainda encontra suas indicagdes pre-
ferenciais segundo o caso a ser resolvido,
mas cada processo novo que surge restringe
um pouco 0s processos precedentes. Assim,
a objetivacao radiolégica de um diagndstico
neurolégico até 1918 repousava em sinais
indiretos resultantes de pressido sobre os
ossos da base ou da calota craniana ou em
eventual calcificacao de um tumor intracra-
niano. Em neurotraumatologia somente eram
passiveis de visibilizacdo as fraturas e per-
furacées cranianas e espinhais, mas nada
quanto a lesdo dos 6rgaos contidos no cranio
ou canal espinhal. Com o advento das pneu-
mografias, passaram a ser passiveis de vi-
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sibilizagdo também, os espagos normalmente
preenchidos por liquido cefalorraqueano. As.
sim, um tumor que ndo acarreta qualquer
alteracdo dssea no crénio pode ser diagnos.
ticado, e perfeitamente localizado, mediante
uma pneumografia que revela deformagao e
desvio do sistema ventricular neste ou na-
quele sentido.

Mas a pneumencefalografia assim como
a pneumoventriculografia comportam algumas
restrices, sendo contraindicadas em certas
circunstancias. Quando se esta frente a um
caso de hipertensao intracraniana e principal-
mente quando esta € devida a um processo
expansivo da fossa craniana posterior, a pun-
¢do raqueana e consequente saida de liquido
cefalorraqueano, favorece a herniacédo do ce-
rebelo através do forame magno com as
consequéncias que sdo bem conhecidas. Tam-
bém a ventriculografia sofre restricbes se-
melhantes. Havendo um tumor em um dos
hemisférios cerebrais, a supresséo de liquido
cefalorraqueano através da canula introduzida
em uma cavidade ventricular, favorecerd o
deslocamento desse hemisfério tumefeito em
direcdo do hemicranio oposto, acarretando
uma hérnia por baixo da foice do cérebro.
Em caso de tumor na fossa craniana poste-
rior, a puncao ventricular e retirada de liquido
cefalorraqueano favoreceria a hérnia trans-
tentorial do cerebelo. Para obviar esses in-
convenientes, a regra é sé realizar esta ou
aquela pneumografia imediatamente antes do
ato cirdrgico. A angiografia cerebral, nao
interferindo na dindmica do liquido cefalorra-
queano, dificilmente podera agravar a sinto-
matologia do paciente. O diagnostico de pro-
cesso expansivo intracraniano se baseia nas
modificacdées do trajeto dos vasos em con-
sequéncia do deslocamento do cérebro. Além
disso, poderad ser vista também a circulagao
nos vasos de neoformacgado que permite, ndo
raro, 'uma boa aproximagdo quanto ao tipo
de tumor. Além disso a angiografia mostra;
e nesse terreno é insubstituivel, as afecgoes
vasculares intrinsecas como oclusdes de di-
versas naturezas, aneurismas, malformagdes
angiamatosas, etc. Gragas a angiografia, teve
grande desenvolvimento a cirurgia vascular
com a qual muitas vidas sdo salvas.

Quando se deseja estudar as partes me-
dianas do sistema ventricular terceiro ventri-
culo, aqueduto e quarto ventriculo — o mé-
todo mais eficiente e pratico é, a nosso ver,
a iodoventriculografia. Este método permite
ver pormenores dificilmente visiveis por ou-
tros métodos. Seu emprego limitado na maior
parte dos servigos americanos e europeus,
¢ devido, ao que parece, a um langamento
inadequado.

Todos os métodos de que tratamos até
aqui comportam algum risco, maior ou menor
ou, pelo menos, maior ou menor grau de



desconforto para o paciente e dai a sua
indicagdo apenas quando absolutamente ne-
cessérios. _ )

A tomografia computadorizada ndo tem
contraindicagoes, ndo traz qualquer desconfor-
to para o paciente, é altamente fiel quanto
3s informagbes que presta e pode revelar
afeccbes que os outros métodos nédo revelam.
Isto ndo quer dizer que a tomografia com-
putadorizada é melhor do que os outros me-
todos, mas quer dizer, sim, que a sua apli-

cacao € mais ampla, sendo o meio ideal para
a descoberta de tumores cerebrais ainda
assintomaticos.

A tomografia computadorizada, que ja
vem sendo aplicada para o corpo todo e com
grande éxito, ainda ndo é suficientemente
fiel para o diagndstico das afecgoes intrarra-
queanas. Acredito que as dificuldades técni-
cas ora existentes serdo logo superadas e,
assim, o desconforto da mielografia também
ficara apenas para casos excepcionais.

Centro de Investigagoes em Neurologia, FMUSP — Caixa Postal, 5199 — Sao Paulo, 01000, SP — Brasil.
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MENINGITES

J. P. S. Nébrega *

O termo meningite é utilizado para de-
signar processo inflamatério das leptome-
ninges.

O sistema nervoso central é revestido
por trés membranas: duramater, aracnoide e
piamater. A aracndide e a piamater, deno-
minadas em conjunto leptomeninges ou me-
ninges moles, delimitam o espago subarac-
noideo, no interior do qual estd contido o
liquido cefalorraqueano (LCR).

Assim, as meningites correspondem a
um processo inflamatdrio das leptomeninges,
caracterizando-se pela presenca de exsudato
inflamatério no espaco subaracndideo. Sua
etiologia é diversa e a cada uma corres-
ponde quadro de alteracbes do LCR carac-
teristico, de importancia para o diagnédstico,
controle da evolucao e resultado do trata-
mento das meningites.

O comprometimento das leptomeninges
pode processar-se através de trés vias: por
propagacao direta, por via hematogénica e
através das bainhas dos nervos craneanos.

A propagacao direta se faz: por conti-
nuidade de processos inflamatorios de ossos,
vasos sanguineos, sistema nervoso, ou pela
penetracdo de germes apds traumas cranio-
encefalicos ou raquimedulares; por contigui-
dade, podem desencadear meningites proces-
sos como: osteomielite, otite média, mastoi-
dite, sinusite, paquimeningites, abscessos
peridurais ou intradurais, tromboflebites de
seios venosos intracranianos e abscessos ce-
rebrais, entre outros.

O comprometimento por via hematogéni-
ca pode ocorrer como consequéncia de bac-
teremia primaria ou secundaria a infeccao
em outro local. Infeccdo através das bainhas
de nervos cranianos ocorre principalmente
através do nervo olfatorio.

Raramente a contaminagado pode ocorrer
pela via transplacentaria. Durante o trabalho
de parto o recém-nascido pode contaminar-se
por aspiracdo, as meninges sendo atingidas
por via sanguinea. E por esse motivo que 0s
germes usuais do canal de parto e estruturas
subjacentes sao os principais agentes das
meningites em recém-nascidos.

QUADRO CLINICO

E de maior importancia que em menin-
gites o diagndstico seja feito o mais preco-
cemente possivel, tendo em vista sua gravi-
dade e a necessidade de inicio imediato da
terapéutica, para que o tratamento tenha
éxito e sejam evitadas seqlelas.

O diagnédstico clinico € complementado
pelo exame de LCR. Este informara basica-
mente sobre qual o tipo de meningite como
por exemplo: bacteriana, a virus, tuberculosa,
por leveduras. O conhecimento do agente
etiolégico, orientard obviamente a escolha do
antibiotico especifico.

Em adultos e criancas com mais de 1
ano de idade, o diagnostico clinico de me-
ningite é relativamente fécil e se baseia na
verificacdo de sintomas e sinais decorrentes
de trés sindromes basicas: infecciosa, de
hipertenséo intracraniana e radicular.

A sindrome infecciosa é aquela comum
a todos os processos infecciosos: febre, mal
estar geral, prostracdo, dores musculares, en-
tre outros.

A sindrome de hipertensao intracraniana,
decorrente do edema cerebral e do aumento
do volume do LCR devidos ao processo in-
flamatorio, manifesta-se basicamente por ce-
faléia, vomitos e fotofobia. A cefaléia é o
sintoma mais constante, geralmente de gran-
de intensidade, generalizada, piorando com
esforgos e movimentos; os vdmitos sio ca-
racteristicos, em jato, e ndo precedidos de
nauseas.

A sindrome radicular resulta da irritagdo
das raizes nervosas provocada pela leptome-
ningite e corresponde clinicamente a posi-
coes de defesa, antalgicas, assumidas pelo
paciente e visando evitar o estiramento do-
loroso radicular, bem como a determinadas
manobras cujo objetivo é o de demonstrar
o sofrimento radicular. Exterioriza-se basica-
mente pela rigidez de nuca e pelos sinais de
Kernig e Brudzinski.

O diagnéstico clinico é mais dificil de
ser feito em recém-nascidos e criangas até
cerca de 1 ano, devido a que os sinais €
sintomas descritos raramente estdo presen-
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tes, o que provavelmente é devido a maior
adaptagdo do cranio infantil a hipertensao,
mascarando o quadro. No diagnéstico sao le-
vados em consideragdo os sintomas de qua-
dro infeccioso e mudangas no comportamento
da crianga; assim, entre outros dados, séo
valorizados: febre, recusa de alimento, tor-
por alternando com irritabilidade, agitacéo,
rigidez ou hipotonia de nuca, abaulamento
de fontanela bregmatica em crianga néao de-
sidratala, convulsoes, paralisia de musculos
extrinsecos oculares.

CLASSIFICAGAO

As meningites podem ser classificadas
genericamente em: assépticas e sépticas, e
estas em agudas, subagudas e crdnicas.

As meningites assépticas sdo secunda-
rias a inje¢Oes intra-raqueanas de contrastes
radiolgicos ou de medicamentos, ou sé&o
consequéncia de reacdo meningea por con-
tigiidade a focos infecciosos, tais como os-
teomielite, abscessos e mastoidite.

As meningites agudas costumam ser cau-
sadas por agentes bacterianos ou por virus.

Entre as meningites subagudas destacam-
se a meningoencefalite tuberculosa e as me-
ningites por fungos, ressaltando-se entre
estas a criptococose, a blastomicose e a
histoplasmose.

Meningites cronicas podem ser encon-
tradas em varias condigbes infecciosas e
seu estudo, e o das meningites subagudas,
escapam ao proposito deste texto.

INCIDENCIA

O estudo da incidéncia dos processos
meningiticos deve ser feito levando em con-
sideragdo a faixa etaria da populagdo, pois
variando esta, varia o agente etiolégico pre-
valente.

Na infancia é nitido do predominio de
meningites na faixa de recém-nascido a 1
ano de idade, ressaltando-se a grande inci-
déncia no primeiro més de vida, o que é
devido a uma série de peculiaridades do
recém-nascido. Assim, como ja foi salientado,
durente o trabalho de parto a crianga pode
contaminar-se por aspiracdo e, posteriormen-
te, através da pele, bastante sensivel, ou
no decurso de processos infecciosos entéri-
cos. As meninges sdo atingidas por via san-
guinea, dado haver maior permeabilidade da
mucosa do aparelho digestivo e da barreira
hémato-LCR, aliadas ao fato de nao receber a
crian¢a imunidade materna contra os germes
Intestinais. Desta maneira, predominam me-
ningites causadas pelos germes usuais do
canal de parto e estruturas contiguas, ou
seja, meningites causadas por bacilos Gram-
negativos do grupo entérico. Sobressaindo
entre eles a Escherichia coli; outros agentes

etiologicos frequentes sao estreptococos e
estafilococos. Posteriormente, e até cerca de
2 anos de idade, o agente etioldgico mais
frequente de meningites ¢ o Hemophilus
influenzae e, acima de dois anos, o menin-
gococo € 0 pneumococo.

Segue-se faixa etéria em que predominam
as meningites a virus e, posteriormente, ja
na idade adulta, voltam a predominar as
meningites bacterianas, destacando-se me-
ningites por pneumococos e por estafilo-
COCOS.

Deve-se ressaltar o fato de que o re
cente surto de meningite meningocdcica
ocorrido no Brasil, alterou a incidéncia acima
relatada. Estudos estatisticos recentes mos-
traram que, em Sao Paulo, cerca de 92%
das meningites bacterianas sao causadas por
trés agentes: Neisseria meningitidis (32%),
Hemophilus influenzae (35%), Diplococcus
pneumoniae (25%); apenas 8% sao causadas
por outros agentes bacterianos, entre eles
Streptococcus, Staphylococcus e enterococos.

Basicamente, porém, a prevaléncia dos
agentes bacterianos por grupos etarios con-
tinua a mesma, fato este de grande impor-
tancia para o tratamento das meningites bac-
terianas agudas.

DIAGNOSTICO

Considerando-se as peculiaridades apon-
tadas quanto ao quadro clinico, esta indicada
a feitura de puncao (lombar ou sub-occipital)
para coleta de amostra LCR.

O LCR costuma apresentar-se hipertenso,
e turvo. A turvacdo assume intensidade va-
riavel, em decorréncia do numero de células
presentes na amostra. Em geral, a pleocitose
em meningites bacterianas agudas € intensa
ou nitida. O exame citomorfolégico revela
predominante ou exclusivamente polinuclea-
res neutrofilos, as vezes ja com evidentes
figuras de degeneracado (pidcitos). Ha hiper-
proteinorraquia, geralmente nitida ou intensa.
Hipocloretorraquia e hipoglicorraquia <o
também patentes. O exame bacterioscopico
pode revelar o agente etiolégico. Culturas
estdo sempre indicadas, e, quando nelas se
desenvolvem bactérias, importa identifica-las
e proceder a antibiograma. Baseada neste, a
conduta terapéutica podera vir a ser modifi-
cada eventualmente.

O tratamento satisfatorio leva a reducéo
rapida de pleocitose e do predominio de po-
linucleares neutrofilos, linfocitos, reticulomo-
nocitos e macrofagos, em seu conjunto, pas-
sam a predominar no perfil citomorfoldgico.
Ao mesmo tempo. hd progressiva tendéncia
a normalizacado das concentracoes de protei-
nas totais, cloretos e glicose. O agente etio-
l6gico ndo é mais detectado, nem mesmo
mediante culturas.
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O uso indiscriminado de antibidticos é o
principal fator responsavel pelo insucesso
quanto a deteccdo do agente etiolégico. Em
nosso meio, em cerca de 50% das menin-
gites em que ocorrem as alteracoes do LCR
proprias a sindrome da meningite aguda bac-
teriana, o diagndstico etiolégico é prejudicado
dessa forma.

E obvio que outros exames visando a
isolar o agente etioldégico estdo indicados,
destacando-se entre efes a hemocultura.
lguaimente estado indicadas pesquisas orien-
tativas quanto as condigoes metabdlicas ge-
rais, cujos desvios importa corrigir precoce-
mente também.

TRATAMENTO

O tratamento das meningites bacterianas
agudas deve ser iniciado o mais precoce-
mente possivel, tendo em vista: 1) a gravi-
dade destas afecgoes; 2) a possibilidade de
complicagdes ou seqlelas em casos nos
quais a terapéutica foi indevidamente orien-
tada; 3) a frequente dificuldade na identifi-
cacdo imediata do agente etioldgico.

Na eventualidade de o agente etioldgico
ser identificado antes do inicio do tratamento,
deve-se utilizar o antibidtico mais atuante em
relacdo a bactéria identificada. Assim, menin-
gites causadas por meningococos e por pneu-
mococos devem ser tratadas, como primeira
opcao, com penicilina G cristalina e, como
segunda opcdo, com ampicilina; meningites
por Haemophilus influenzae devem ser trata-
das com ampicilina. Como antibidtico de se-
gunda escolha para estas trés bactérias uti-
liza-se o cloranfenicol. Por outro lado, na
eventualidade de decurso insatisfatorio e
tendo sido identificado o agente etioldgico,
modificagées do tratamento devem ser orien-
tadas segundo o resultado do antibiograma.

Uma vez feito o diagndstico de menin-
gite bacteriana aguda e ndo sendo conhecido
seu agente etiologico, seja por demora em
sua identificagdo ou seja por esta ser im-
possivel, a antibioticoterapia deve ser ini-
ciada levando-se em consideragdo o grupo
etario a que o paciente pertence e 0s res-
pectivos germes nele prevalentes. Na escolha
do antibiético deve ser levada em conta sua
capacidade para ultrapassar a barreira hé-
mato-encefalica e a barreira hémato-LCR e,
portanto, sua capacidade em atingir niveis
considerados satisfatérios para a terapéutica
no sistema nervoso central e leptomeninges
e. consequentemente, no LCR.

Levando-se em consideragcdo os germes
prevalentes nas diversas faixas etarias, reco-
menda-se que pacientes com idade acima de

6 meses devam ser tratados inicialmente com
ampicilina por via intravenosa; pacientes com
até 6 meses de idade devem ser tratados
com associacdo de antibidticos: ampicilina
por via intravenosa e gentamicina por via
intramuscular.

Uma vez iniciado determinado esquema
de tratamento, ele deve ser mantido a nao
ser que surjam evidéncias clinicas e labora-
toriais (através do LCR) de que nao esteja
sendo eficiente, decorridas 48-72 horas de
seu inicio. Nesta situagdo, e tendo ocorrido
identificacdo do agente etiolégico, deve ser
utilizado o antibidotico que lhe seja especi-
fico e tal escolha deve ser baseada de pre-
feréncia em antibiograma. Na mesma situa-
¢do e, nao tendo sido identificado o agente
etiolégico, deve-se substituir a ampicilina por
cloranfenicol, por via intravenosa e a genta-
micina por kanamicina, por via instramus-
cular.

Os antibidticos devem ser utilizados na
mesma dosagem que a inicial por um pe-
riodo nunca inferior a 7 dias, ocasiao em
que tanto a dose pode ser reduzida, quanto
a via de administragdo alterada. Meningites
por enterobactérias exigem manutencado do
esquema inicial por mais tempo.

Como critérios mais comuns para sus-
pensdo da administracido dos antibiéticos,
utilizam-se a normalizacdo do LCR ou sua
evidente tendéncia a normalizagdo e/ou 7
dias sucessivos em que o paciente se man-
tenha afebril e em boas condi¢des fisicas.

Administracdo de antibiéticos por via
intratecal s6 deve ser feito quando o anti-
bidtico indicado ndo atravessa a barreira
hémato-LCR, bem como em casos muito gra-
ves e com ma evolugdo, o que ocorre com
maior frequéncia em meningites por ente-
robactérias e, particularmente, em meningi-
tes por Pseudomonas aeruginosa. Nos casos
considerados mais graves e nos quais o
edema cerebral esteja desempenhando com-
plicacdo importante recomenda-se a utiliza-
¢do de corticosterdides, em especial a dexa-
metasona.

Finalmente, deve ser lembrado que é
fundamental para o bom éxito do tratamento
das meningites bacterianas agudas a manu-
tencédo do paciente em boas condigbes ge-
rais, procurando-se evitar intercorréncias que
possam vir a complicar a moléstia de base.

Tratamento precoce e bem orientado le-
va a uma remissdo completa do quadro me-
ningitico, tornando minimas as probabilida-
des de seqlelas, tdo frequentes antigamente,
e entre as quais podem ser citadas as cole-
¢bes subdurais, os abscessos cerebrais e
as hidrocefalias.

Centro de Investigacoes em Neurologia, FMUSP — Caixa Postal, 5199 — Sao Paulo, 01000, SP — Brasil.
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EPILEPSIAS

L. A. Bacheschi *

A importancia do estudo da epilepsia
para o neurologista depende, basicamente, de
sua elevada incidéncia dentro da especiali-
dade, tanto em seu consultério como em
ambulatérios de instituicido de assisténcia
médica. E expressivo assinalar que no am-
bulatorio da Clinica Neurolégica da FMUSP,
30% dos pacientes que o procuram apresen-
tam manifestacdes epilépticas.

Para o médico em geral, entretanto, sua
importancia deriva de aspectos outros tédo
importantes como a incidéncia. Assim o dra-
matico inicio subito e o quadro chocante
das manifestacdes epilépticas conferem his-
toricamente, desde os tempos biblicos, a
identificacdo da epilepsia com muitos estig-
mas e mesmo maldicdo. Essa lamentavel
heranga histérica é responsével pelo absurdo
de se observar, ainda nos tempos de hoje,
parcela razoavel da populagdo (nZo somente
aquela de menor nivel sdcio-cultural) que
considera a epilepsia como uma doenca in-
curavel, incapacitante e vergonhosa, identi-
ticando-a muitas vezes como sinénimo de
retardo mental, idiotia ou insanidade.

Nesses aspectos apresentados, talvez re-
sida a importancia do médico em geral.
Apoiado no conhecimento da doenca, deve
procurar esclarecer seus clientes ou todos
aqueles que o cercam, destruindo esses ta-
bus e incompreensdes.

FISIOPATOLOGIA

As manifestagoes epilépticas decorrem
de uma descarga ou sucessdo de descargas
neuronais excessivas, que podem ocorrer em
multiplas estruturas encefalicas e obedecer
a situagdes condicionantes e causais as mais
diversas (Barraquer-Bordas).

Para melhor compreensdo sera adotada
a Interpretacdo, simplificada e facilmente
compreensivel de Marques-Assis: “As célu-
las cerebrais exteriorizam sua funcionalidade
por atividade elétrica ritmica, que correspon-
de & despolarizacdo periddica de suas mem-
branas. Essa atividade se exprime por va-
riagbes do potencial elétrico, que podem
ser registradas pelo médico electroenfalogra-
fico. O funcionamento dos milhdes de célu-

las nervosas desenvolve uma atividade elé-
trica da ordem de apenas milionésimos por-
volt. Esse potencial é assim diminuto por-
que sao infinitesimais os potenciais de cada
unidade celular e porque os neurdnios des-
carregam de maneira assincrona: seus po-
tenciais ndo chegam somar-se e se disper-
sam no tempo. Uma das caracteristicas do
funcionamento do cérebro normal é, portanto,
a assincronia da descarga de suas células;
a outra caracteristica é a ritmicidade. “A
manifestagao fisiopatoldgica fundamental da
descarga epiléptica é representada por um
potencial maior e de rapida duracao, produ-
zido por um grupo de neurdnios que descar-
rega assincronicamente de uma forma anor-
mal e excessiva”

Pode-se observar que essa descarga
anormal e excessiva caracteriza-se pela ra-
pidez de sua duragdo e, dependendo de sua
intensidade, pode propagar-se numa exten-
sdo variavel a partir do grupo neuronal que
a desencadeou. Teoricamente, tal descarga
pode originar-se em qualquer agrupamento
neuronal do SNC, embora o cortex cerebral
seja uma area de maior predilecdo. A alte-
racdo no ritmo cerebral normal provocada
por essa descarga, a sua rapida duracdo e
sua eventual recorréncia justificam a deno-
minacdo de Lennox de “disritmia paroxis-
tica”.

Nesse ponto, ja é possivel compreender
que uma descarga neuronal excessiva num
determinado ponto e sua propagagdo para
areas vizinhas do cortex cerebral pode pro-
vocar manifestagdes clinicas relacionadas a
estimulacdo dessas areas. Isto seria similar,
como é de conhecimento notério, ao fato
experimental de serem provocados atos mo-
tores ou sensacdes das mais diversas ao
serem estimuladas areas especificas do cor-
tex cerebral. Assim, se essa descarga anor-
mal ocorrer na area motora, provocara um
fendbmeno motor no segmento organico a
ela relacionado. Ele tera inicio e fim subito,
totalmente independente do controle volunta-
rio. A mesma descarga em area visual pro-
vocara, subita e rapidamente, uma percepcao
visual anormal, também independente da
vontade do individuo; este mesmo fendmeno,
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que € paroxistico e eventualmente recor-

rente, poderd ocorrer em qualquer outra

area sensitiva, sensorial ou mesmo visceral.

E importante assinalar que tais fenéme-
nos dependentes de descargas localizadas
(ou focais) ndo acontecem com plena cons-
ciéncia do individuo e, portanto, ndo séo
passiveis de controle voluntario. Entretanto,
talvez a manifestacido clinica mais comum
nas epilepsias seja a perda temporaria da
consciéncia. Outro fendmeno frequente é o
acontecimento bilateral e sincrono que ocorre
nas crises convulsivas generalizadas e que
pode se seguir a uma manifestacdo focal
ou independer da presenca desta.

Apenas sob ponto de vista tedrico, de-
veria existir uma estrutura ou conjunto de
estruturas, de localizacao mediana, onde uma
descarga anormal ai provocada pudesse se
propagar simétrica e sincronicamente para
ambos os hemisférios cerebrais, provocando
a crise convulsiva generalizada. Da mesma
forma tal estrutura ou estruturas deveriam,
de alguma forma, estar relacionadas aos me-
canismos de manutencdo da consciéncia pa-
ra justificar o seu comprometimento. A ne-
cessidade de explicacdo desses fendmenos
originou o conceito de sistema centrencefa-
lice. Este sistema, quando estimulado, pro-
vocaria perda de consciéncia e propagacao
difusa e sincrona das descargas anormais
para ambos os hemisférios.

Embora de conceituacdo tedrica, o sis-
tema centrencefélico deve incluir a formacéao
reticular mesencefalodiencefalica, fundamen-
tal na manuten¢ao da consciéncia vigil, e o
sistema inespecifico talamico, que, intima-
mente relacionado a formacéo reticular, pro-
jeta-se difusamente em quase todo o cortex
cerebral de ambos os hemisférios.

E possivel compreender entdo, adotando-
se 0 conceito de sistema centrencefalico, os
seguintes fendmenos:

a) quando ocorre descarga anormal nesse
sistema, existe perda sibita de conscién-
cia;

b) se a intensidade da descarga for suficien-
te, ela se propagara para ambos os he-
misférios provocando uma crise convulsi-
va generalizada;

c) se em qualquer ponto do cértex cerebral
ocorrer uma descarga anormal de inten-
sidade suficiente, ela podera atingir o sis-
tema centrencefélico e provocar, secunda-
riamente, uma crise convulsiva generali-
zada.

Todas estas possibilidades podem ser
observadas no electrencefalograma, e serao
ilustradas no capitulo correspondente.

ETIOPATOGENIA

Uma vez apresentadas ncgdes muito ge-
rais da fisiopatologia das epilepsias, é im-
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portante assinalar que os mecanismos fisio-
patolégicos intimos da produg¢édo da descarga
anormal pelos neurdnios ainda ndo sdo to-
talmente conhecidos. Pode-se afirmar que
a descarga de um neurénio é controlada por
mecanismos inibidores e facilitadores de ou-
tros neurdénios que a ele se relacionam si-
napticamente. Assim qualquer condicdo que
comprometa esses sistemas inibidores po-
dera ocasionar o comportamento epiléptico
desse neurbnico. Esta situagdo pode ser
causada por uma extensa relacdo de pro-
cessos lesionais e disturbios metabdlicos
que ocorram em qualquer periodo da vida.
Na fase intrauterina e perinatal, inimeros
processos patoldgicos podem causar danos
cerebrais responsaveis por epilepsia mani-
festa ja ao nascimento, na infancia, e mes-
mo na idade adulta. A andxia por trauma
de parto constitui o exemplo mais repre-
sentativo dessa fase. Nos diversos periodos
da vida, infecgbes, traumas, tumores, distdr-
bios vasculares, intoxica¢bes, distirbios me-
tabdlicos, entre outros, alinham-se entre cau-
sas potenciais.

Estas consideracdes permitem compre-
ender porque a epilepsia pode representar,
fundamentalmente, manifestacdo dos mais
variados processos etioldgicos. Tradicional-
mente classificavam-se as epilepsias em sin-
tomatica (lesional ou orgénica) e em idiopa-
tica (essencial, criptogenética). O conceito
desta ultima, é claro, representando o des-
conhecimento da causa desencadeante. O
aprimoramento dos métodos diagndsticos
tende a reduzir cada vez mais a participacdo
percentual deste segundo tipo.

Em relacdo a hereditariedade, pode-se
afirmar que é inegavel a existéncia de pres-
diposicdo hereditaria em algumas familias,
principalmente nas formas essenciais; entre-
tanto, em termos absolutos, a hereditarie-
dade apresenta pouca importancia no con-
junto global das epilepsias. O proprio
aprimoramento dos métodos de investigacéo,
cada vez mais demonstra processos lesio-
nais, passiveis de explicar a doenca sem
necessidade de se recorrer a predisposicao
genética.

QUADRO CLINICO

O aspecto fundamental na anélise das
manifestacdes clinicas da epilepsia sdo seus
aspectos quanto a inicio subito, carater tran-
sitério e eventual recorréncia.

A descricdo pormenorizada das manifes-
tacoes clinicas e das formas clinicas parti-
culares de epilepsia necessitaria de um es-
paco muito maior. Ela pode ser encontrada
em qualquer livro de texto e foge do plano
deste trabalho. O mesmo'pode-se dizer das
classificagées, sobretudo a atualmente ado-
tada pela Liga Internacional Contra a Epilep-



sia, extensa e muito particularizada, que
eventualmente podera ser consultada a cri-
tério do leitor.

DIAGNOSTICO

£ fundamental no diagndstico da epilep-
sia a historia clinica; ela deve ser precisa
na descricdo das manifestacdes clinicas, na
sua periodicidade e nas condi¢oes de apare-
cimento. O interrogatorio deve ser preciso
no sentido de serem encontrados processos
etioldgicos pregressos ou concomitantes. O
exame clinico e o exame neuroldgico se
revestem da mesma importancia, embora
frequentemente sejam normais.

Em relagcao aos exames complementares,
o electrencefalograma é seguramente o mais
importante.

O exame radioldgico simples do cranio,
pela facilidade de realizagdo, ¢ também exa-
me habitual. Frequentemente recorre-se ao
exame do liquido cefalorraqueano, na depen-
déncia de dados da histéria e dos exames
complementares anteriores.

Obviamente, dependendo de suspeitas
etioldgicas derivadas da histéria e exames
ja citados, uma gama enorme de outros pro-
cedimentos pode ser solicitada sempre
com a preocupac¢do fundamental de se ini-
ciar com os mais in6cuos. Merece mencao
especial a tomografia computorizada, recen-

—_———

temente introduzida em nosso meio, que,
pela sua inocuidade e fidelidade de resulta-
dos, seguramente criara novas perspectivas
no conhecimento da etiopatogenia da epi-
lepsia.

TRATAMENTO

Escapam a este estudo as consideragdes
sobre o tratamento medicamentoso e sobre
o eventual tratamento cirurgico. Todavia
alguns aspectos gerais devem ser mencio-
nados.

Seguramente, um dos aspectos mais im-
portantes do tratamento é a orientacdo ade-
quada do paciente e da familia. O médico
deve, inicialmente: procurar desmistificar as
conotagdes preconceituais da palavra Epilep-
sia; demonstrar que o disturbio depende de
fendomenos organicos bem definidos; insistir
quanto a possibilidade de uma vida normal
com raras e pequenas restricoes que devem
ser minimizadas. Nunca se deve restringir
a atividade intelectual; os exercicios fisicos
devem ser recomendados, desde que nao
haja excessos, bem como atividades espor-
tivas, com raras excecoes.

E 6bvio que pacientes com crises muito
frequentes e de dificil controle sofrerdo na-
turalmente maiores restricdes, mas tais pa-
cientes representam minoria pouco expres-
siva.

Centro de Investigagoes em Neurologia, FMUSP — Caixa Postal, 5199 — Sao Paulo, 01000, SP — Brasil.
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HIPERTENSAO INTRACRANIANA
J.P P, Plese *

A hipertenséo intracraniana é a via final
comum de inumeras agressGes ao sistema
nervoso central (SNC).

Sua evolugdo abrupta, rapida e fulmi-
nante demanda diagndstico e conduta preci-
sos, ja que ela é importante causa de o6bito
em Neurologia e Neurocirurgia. Por outro
lado, deve-se sempre ressaltar que na gran-
de maioria das vezes a hipertensdo intra-
craniana (HIC) associa-se edema cerebral, €,
consequentemente, essas duas entidades sio
problemas inseparaveis.

As causas mais frequentes desta sindro-
me variam de grupo etario para grupo eta-
rio, destacando-se de uma maneira geral: os
tumores, os traumatismos craniencefalicos,
as hemorragias intracranianas, os abscessos
cerebrais, as meningites e/ou meningoence-
falites agudas e cronicas, a esclerose em
placas e a vasculomielinopatia aguda dis-
seminada. Em nosso meio assume parti-
cular importancia a neurocisticercose.

As lesbes intracranianas que causam
HIC se manifestam geralmente de duas ma-
neiras: por aumento cronico da pressdo in-
tracraniana (PIC), que tem por sinais cardi-
nais — cefaléia, vomito, edema de papila e
paresia e/ou paralisia do VI nervo craniano
uni ou bilateral; por sinais localizatérios
dependentes da sede, extensdo e tipo da
lesdo, que sdo as paralisias ou paresias fo-
cais, crises tipo Bravais-Jackson, crises psi-
comotoras, crises uncinadas, acometimentos
de nervos cranianos, disfungdes cerebelares.
Ocorrem ainda sintomas que sdo determina-
dos por disfuncdo cerebral difusa, como al-
teracoes das fungdes nervosas superiores,
transtornos psiquicos e convulsdes de ini-
cio tardio.

SINAIS E SINTOMAS DEPENDENTES
HIC CRONICA

Cefaléia — sua instalacdo é acarretada
pela tracdo exercida pela PIC sobre estru-
turas intracranianas inervadas. Essas estru-
turas sdo: as meninges, 0s grandes vasos
da base e seus principais ramos, 0s Sseios
venosos e as veias em ponte que se dirigem
para os seios. Destas, as veias em ponte,
sd80 as mais sensiveis a tracao.

Sua frequéncia é bastante alta (cerca
de 85% dos casos). Geralmente é do tipo
latejante e sua sede nao tem valor localiza-
tério. E mais comum ser referida como
frontal, occipital ou difusa. Ela costuma
surgir pela manha e melhorar apds o vomito.

Sua intensidade varia de caso para caso,
num crescente vagaroso. E de grande in-
tensidade e explosiva nos casos de HIC
aguda.

Na crianga a cefaléia € um dado muito
importante, pois sua presenca acompanhada
de vomitos que persistam por mais de uma
semana, até prova em contrdrio e é conse-
quéncia de HIC.

Vémito — vomito em jato, particular-
mente quando o estomago estd vazio, pela
manhd, é a descricdo classica mas nem
sempre vista. Embora acompanhe principal-
mente os processos que acometem a fossa
craniana posterior, sdo mais frequentes em
crianga. Na maior parte das vezes sdo pre-
cedidos por desconforto abdominal e sao
deflagrados pela mudanca de posicdo da
cabeca.

Edema de Papila — é o principal sinal
desta sindrome. A elevacdo do disco com
edema é evidéncia de um aumento da PIC
e de que ela ja existe ha certo tempo. A
relagdo temporal exata entre PIC e grau e
tempo de aparecimento do edema de papila
ainda é questdo de discussdo. Admite-se
como sendo necessario dois a trés dias para
que haja aparecimento do edema de papila
apos a instalacdo do HIC. Quanto a niveis
de HIC e edema é outra questao de discus-
sdo, pois nao ha regras. O edema de papila
evolui para atrofia oOptica se ndo tratado, e
esta evolugdo também nZo tem um tempo
ou regra temporal, pois ndo ha relacdo ni-
tida entre atrofia e grau de edema ou tem-
po de doenga. Sabe-se que os hidrocéfalos
obstrutivos causam atrofias muito precoce-
mente e amaurose concomitante.

A relacdo anatdmica entre a bainha do
nervo Optico e a veia central, faz com que
a pressao intracraniana comprima essa veia
contra estruturas Osseas, havendo inicial-
mente desaparecimento do pulso venoso
central da retina e borramento do disco.
Apé6s isto, ha engurgitamento venoso das

' Médico Instrutor de Ensino da Disciplina de Neurologia da FMUSP (Prof. Dr. H. M. Canelas).
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veias da regido, e a seguir, borramento to-
tal do disco e apareeimento de hiperemia.
Esta evolui para hemorragias e exsudatos.
As hemorragias sdo do tipo sub-hialdideo e
os exsudatos sdo do tipo floconoso. Seu
aparecimento se da nas fases tardias de
evolugdo mas, nos vasos onde ha hidrocé-
falo agudo seu aparecimento é rapido. A
associacdo de hemorragias precoces de reti-
na e um edema de papila intenso de evolu-
¢do rapida convencionou-se chamar de disco
de choque. As hemorragias sub-hialdideos
podem aparecer em outras afecgdes, como
nas hemorragias intracranianas, sem que
haja HIC.

PARESIA OU PARALISIA DE
VI NERVO CRANIANO

Cushing descreveu, por volta de 1910,
que a paralisia ou paresia uni e/ou bilateral
do nervo abducente poderia ocorrer s6 com
o aumento da PIC, ndo tendo valor localiza-
torio. O mecanismo desta paresia € a com-
pressdo do nervo contra estruturas osseas,
ou contra ramos da artéria basilar, em seu
longo trajeto do tronco cerebral em direcao
a fenda do esfendide na fossa craniana mé-
dia. Este déficit pode ser o primeiro sinal
de uma HIC e é mais frequente nos proces-
sos de fossa craniana posterior e em crian-
cas.

PRESSAO INTRACRANIANA

Weed era de opinido que a pressao in-
tracraniana nada mais era que a pressao
de liquido cefalorraqueano (LCR). Esta pres-
sao poderia ser medida em nivel de ventri-
culo, cisternas e fundo de saco lombar e
era resultante de um equilibrio entre a pro-
ducdo e absorcao de LCR. Observacgoes
mais acuradas desta pressao, mostraram que
hd uma variacdo constante e fisioldgica, va-
riacdo esta, que reflete a agdo de varios
fatores sobre esta pressao, nao sendo por-
tanto so resultante do equilibrio do LCR.
Estes fatores fisioldgicos que atuam na PIC
sdo os elementos que ocupam a caixa cra-
niana e espinal, a respiragdo, a pressao ar-
terial sistémica e fatores metabdlicos.

A cavidade craniana e espinal, revesti-
das por dura mater, constituem comparti-
mento de volume praticamente fixo, sub
dividido pela foice inter-hemisférica e tenda
do cerebelo, que se comunicam amplamente
pelo espaco supra caloso, forame de Pachio-
ni e forame magno. Esses compartimentos
s@o ocupados por trés elementos: parénqui-
ma nervoso, LCR e sangue. A ampla inter-
comunicagdo do LCR do sistema ventricular
e espago subaracnodideo, a integridade do
neuroeixo e a ampla comunicacdo do siste-
ma venoso permitem um equilibrio harmé-

nico e dinamico no interior desse estojo
rigido. O fato de ser o conteudo constituido
por elementos liquidos e moles, flexiveis,
tem como resultante uma transmissdo de
pressdo de maneira praticamente integral.
Por essa razdo a pressdo medida como sen-
do a do LR reflete a pressdo intracraniana
de maneira fiel e é a somatéria da pressao
o préprio LCR, parénquima nervoso, pressao
nos capilares parenquimatosos e grandes
seios venosos intracranianos.

A PIC sofre variagdes fisiolégicas com
a posicdo assumida pelo corpo, com a pres-
sao arterial e com a respiracdo. A pressao
arterial dos grandes vasos da base do cra-
nio € muito maior que a PIC, mas nao €
transmitida a este de maneira integral, pois
esta presa dentro de vasos de paredes mais
ou menos rigidas, embora acarretem valores
de 2 — 5 mm de agua. A respiracdo origina
pulsos de onda que sdo transmitidos para
a cavidade craniana e que acarretam alte-
racoes de 4 — 10 mm de &agua.

O volume desta cavidade é constante e
individual, variando de 1.040 — 1.080 ml. As
variacbes possiveis deste volume, cerca de
1% do volume global, sdo feitas a custa
da mobilidade e flexibilidade dos tecidos
moles ao nivel dos forames da base do cra-
nio e, em maior amplitude, no canal espinal
as custas do espago epidural. Levando em
conta todos esses fatores consideram-se
como valores normais de pressdo aqueles
entre 6 e 19 cm de &agua.

FISIOPATOLOGIA DA
HIPERTENSAO INTRACRANIANA

Sendo o volume do conteudo intracra-
niano e intra-espinal constante e sendo a
PIC uma resultante dindmica das pressoes
do LCR, tecido nervoso, sanguinea ao nivel
dos capilares intraparenquimatoso e sistema
venoso, o aumento de um destes constituin-
tes e feito as custas da diminuicdo dos
demais, para que haja manutencdo da PIC.
Isto foi postulado por Monro e Kellie no sé-
culo passado e confirmado por Burrow em
1896, sendo introduzido na pratica Neurolo-
aica e Neurocirurgica por Cushing, em 1910.
Os mecanismos propostos para que haja
essa compensacgao sao: diminuicdo do volu-
me de LCR; diminuicdo do volume sanguineo
encefalico venoso; elasticidade e distensibi-
lidade da duramater, plasticidade do encéfalo
e reducdo da substancia branca encefalica.
Enquanto esses mecanismos funcionarem nao
havera aumento dos niveis pressérios, ape-
sar de haver um aumento de um dos con-
teudos. Aceita-se que esse mecanismo
compensatdrio como atuante até que 8 —
10% do volume total intracraniano. Nesta
fase, que convencionou-se chamar de Fase 1,
nao ha aparecimento de sinais ou sindromes
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clinicos que denotem uma HIC. Quando
esgotam-se 0s mecanismos compensatorios,
surgem 0s primeiros sintomas e sinais da
HIC: esta é a Fase 2. Neste periodo pe-
quenos aumentos de volume causam gran-
des aumentos da PIC. Ainda ha uma inte-
gridade do neuroeixo e uma integridade das
vias do LCR e, por esse fato, a pressao
aumentada ¢ transmitida igualmente por to-
dos os compartimentos da caixa intracrania-
na e intraespinal. Aqui também observa-se
o aparecimento das ondas em “plateau” des-
critas por Lundberg, ondas estas que evi-
denciam um pico de HIC muito proximo da
pressdo arterial sistémica (PAS), que deno-
tam um grau praticamente critico da PIC e
que neste periodo podem ser desencadeado
por anoxia e hiperpnéia. O aparecimento
destas ondas ja denota uma passagem deste
estagio para o proximo. A esta segue a
Fase 3, onde ha impacto do tecido nervoso,
caracterizando a formagdo de hérnias intra-
cranianas. Estas promovem uma quebra da
integridade de transmissdo de pressédo pela
cavidade e fendmenos de compressdo im-
portantes. Os sinais e sintomas tornam-se
exuberantes, observam-se alteragées impor-
tantes do nivel de consciéncia e sinais lo-
calizatorios dependentes das herniagdoes. A
pressdo ventricular estd alta, a pressdo na
fossa posterior e fundo de saco lombar
estdo proximas ao normal e pequenas alte-
ragcoes do volume de LCR nestes niveis po-
dem acarretar um impacto maior do tecido
nervoso e levar a instalagcdo de mecanismo
irreversivel; dai a contraindicacdo das pun-
¢Oes para coleta de LCR. As ondas em pla-
teau ficam bastante frequentes e a PIC as-
sume niveis proximos da PAS. As alteracbes
do pCO2 ja ndo produzem alteragoes da PIC
e esta sd responde a alteracbes da PAS.
Esta é a fase de vasoparalisia descrita por
Langfitt e é reversivel. Segue-se a Fase 4
que sO é caracterizada quando as alteragoes
forem irreversiveis e nela se observam ni-
veis de PIC iguais aos da PAS e as altera-
cdes pressdricas sistémicas, alteracdes res-
piratérias e alteracdes de frequéncia cardiaca
sdo exuberantes.

A evolugdo temporal de uma hiperten-
80 intracraniana depende da rapidez com
que se instala o processo basico. Ela é
florida e rapida nos traumatizados cranience-
falicos e, lenta nos processos expansivos de
crescimento lento.

HERNIAS INTRACRANIANAS

Sao migracOes e torgdes do neuroeixo
gue ocorrem na evolucdo de uma HIC e res-
ponsaveis pelo bloqueio da transmissao das
pressdes na cavidade craniana e responsa-
veis por compressdes vasculares e do tecido
nervocso na terceira e quarta fases evolutivas.
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Embora herniagdoes possam ocorrer em
todas as cisternas intracranianas, as que
causam importantes sinais clinicos sio as
transtentoriais, nos dois sentidos, e de es.
truturas cerebelares através do forame
magno.

O mecanismo da formacdo e o grau de
sofrimento do parénquima nervoso esti na
dependéncia ainda da velocidade de cresci-
mento e localizagdo topografica do processo
expansivo. Quando a formagdo da hérnia ¢
aguda as lesdes secunddrias sdo de maior
gravidade e com menor chance de recupe-
ragdo total.

Lesbes expansivas supratentoriais — As
lesbes expansivas hemisféricas acarretam
uma saida de LCR do espago subaracnoéideo,
um achatamento dos girus e alargamento
de sulcos, o ventriculo lateral do mesmo
lado e o Ill ventriculo ficam menores pela
saida de LCR. Pode-se observar um desvio
do septo interventricular e do terceiro ven
triculo para o lado oposto. A seguir, ha
uma passagem do girus cingulo para o lado
oposto por baixo da foice. Essa lesdo nao
é responsavel por sinais e sintomas clinicos,
mas como esse desvio pode produzir um
acotovelamento da artéria pericalosa, pode
ocorrer infarto insquémico no territério nu-
trido por ela. Esse fato acarreta piora da
HIC. Os processos frontais e parietais
causam esse desvio com maior intensidade.

A seguir ha uma herniagdo do uncus e
da parte medial do girus hipocampal através
do forame de Pachioni e, esta herniacéo,
traduz uma sintomatologia clinica rica. Sua
deteccdo precoce é fundamental ja que po-
de acarretar fendmenos irreversiveis. O
aqueduto cerebral é desviado da linha me-
diana, o pedinculo cerebral é comprimido
contra a borda livre do tentério. Ha com-
pressao do Ill nervo craniano ipsilateral
contra o ligamento petroclindéideo ou contra
ramos da artéria basilar. A lesdo deste
nervo causa midriase da pupila deste lado,
sendo este importante sinal localizatorio. O
giro hipocampal encontra o hemisfério cere-
belar e, como nao pode progredir, produz
compressdo do mesencefdlo, com importan-
tes alteracOes dos sinais vitais e da cons-
ciéncia. A compressdo do cerebelo leva a
uma descida dos corpos mamilares e do Il
ventriculo para baixo. A hipd6fise apresenta
uma torcdo de sua haste e, consequente-
mente, necrose isquémica de seu lobo an-
terior Ha bloqueio do eixo hipotalamo-
hipofisario e lesdo da substancia cinzenta
periaquedutal, com paralisia do olhar para
cima. A herniacdo leva a formagdo de um
“looping” no trajeto da artéria cerebral pos-
terior e no trajeto da artéria corididea ante-
rior.  Essa curvatura pode causar infarto
anémico em lobo occipital, giro hipocampal,
giro fusiforme e parte posterior do talamo.



Esses eventos agravam em muito a evolugao
da HIC. Havendo continuidade do processo,
ha descida do. cerebelo com a invaginacédo
das amidalas cerebelares no forame magno,
provocando compressao da juncdo bulbocer-
vical. Apos isto ha descida do tronco ence-
falico, como que empurrado para baixo.
Sendo a artéria basilar fixa, ha um acotove-
lamento dos ramos que nutrem o tronco e
ocorrem infartos insquémicos em niveis im-
portantes de suas estruturas, tornando-se
irreversivel o quadro.

Nos acometimentos globais dos hemis-
féricos pode haver formacdo bilateral de
hérnias supratentoriais, embora isso seja
um fato raro.

Lesdes expansivas infratentoriais — A
hidrocefalia obstrutiva é o achado mais fre-
quente. Quando o processo é de linha me-
diana ndo ha distorcdoes do tronco cerebral,
a hérnia de amidala cerebelar é achado
frequente. A herniagdo do mesencéfalo e
hemisférios cerebelares de baixo para cima
¢ observada particularmente quando ha des-
compressdo brusca do sistema ventricular.
Ha compressao do mesencéfalo contra a
borda livre da tenda. Nessas herniacoes
pode ocorrer uma compressdo da artéria
cerebelosa superior, resultando areas de
necrose isquémica do hemisfério cerebelar
que levam a piora da hipertensado intracra-
niana.

EDEMA CEREBRAL

Praticamente presente em todos os ca-
sos de HIC, o edema cerebral é considerado
pela grande maioria dos autores, como o
principal fator de piora da HIC. Costuma
estar sempre presente nos traumatismos
craniencefalicos, tumores do SNC, infeccdes
do SNC, estados toxicos e estados onde ha
alteracoes metabolicas importantes. Ha au-
mento do volume encefalico gragas a acumu-
lo de agua, que pode ser intra ou extra-
celular. Klatzo classificou os edemas cere-
brais em trés tipos, baseado em seus me-
canismos fisiopatoldgicos: vasogénico, cito-
toxico e interstical.

Vasogénico — é a forma comum de
edema cerebral, sendo caracterizada por um
aumento de permeabilidade capilar. Ha aber-
tura das juncdes das células endoteliais e
extravazamento de filtrado plasmatico para o
espago intersticial. Ocorre na substéancia
branca onde, embora o numero de capilares
seja menor quando comparado ao da subs-
tancia cinzenta, ha um alto fluxo sanguineo.
Estd associado a tumores intracranianos,
hemorragias intracranianas, abscessos cere-
brais, contusées encefalicas e infec¢des do
SNC.

Citotoxico — neste caso todos os ele-
mentos celulares: neurdnios, células gliais

e células endoteliais estao comprometidos.
As células ficam turgidas e ha uma dimi-
nuicdo do espaco extracelular. Ocorrem em
consequéncia a estados hipoxicos graves e
na intoxicagdo aquosa. Sua fisiopatologia
estd baseada em lesOes dos lisossomos e
sempre se encontram areas focais deste
edema em areas de necrose isquémica.

Intersticial — é o que ocorre nos hidro-
céfalos tipo obstrutivo e no “pseudotumor
cerebri”  Caracteriza-se por uma lavagem
da substancia branca periventricular promo-
vendo um aumento da agua nessa regido e
uma remocao de substancias, como a mieli-
na. Estas alteragcbes ocorrem rapidamente
e podem ser reversiveis.

TRATAMENTO

O principio basico do tratamento do pa-
ciente portador de HIC é a reducao da PIC,
a melhoria do estado neurolégico do pacien-
te e a retirada da causa que levou a um
aumento da pressado intracraniana.

Cirurgias descompressivas — A remocao
de parte da calota craniana foi um dos pri-
meiros tratamentos instituidos para diminuir
a PIC elevada em consequéncia de tumor
encefalico. Este procedimento hoje em dia
esta totalmente fora de propdsito a nao ser
em casos de traumatismos craniencefalicos,
por exemplo.

As cirurgias descompressivas internas,
como amputagées dos lobos frontais, tem-
porais ou occipitais s6 devem ser institui-
das apds a resseccdo do tumor infiltrativo.
Observa-se uma melhora dramatica com a
aspiracdo de pus, sangue ou do contetdo de
um cisto, como medida de se aliviar tem-
porariamente uma HIC, até que se tenham
condigoes de estabelecer o tratamento defi-
nitivo.

Estas cirurgias visam prevenir a forma-
cdo das hérnias internas e distorcdes do
neuroeixo.

Reducao do volume do LCR — Uma re-
ducado temporaria da pressdo intracraniana
pode ser obtida com a retirada de LCR.
Isto s6 pode ser feito em casos onde ha
comunicacdo do espa¢o subaracndideo su-
pra e infratentorial, como nos casos de he-
morragias subaracnéideas, alguns casos de
traumatismos craniencefalicos e meningites.
Quando se tem acesso aos ventriculos po-
de-se retirar LCR por essa via. Isto sb é
possivel quando os ventriculos sao suficien-
temente grandes para que possam ser pun-
cionados e retirar-se volumes de LCR razos-
veis. Se um dos ventriculos laterais esta
bloqueando este procedimento pode ser pe-
rigoso se feito unilateralmente. Este proce-
dimento é muito bom se feito durante a
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craniotomia pois facilita as vias de acesso
a0 processo expansivo.

Outra técnica empregada é a derivacao
externa que pode ser feita conectando-se
um catéter ventricular a um sistema de dre-
nagem fechado. Embora seja um procedi-
mento bom, pode acarretar, e com grande
frequéncia, infeccoes do SNC e, portanto,
s6 pode ser usado por tempo limitado. Nos
processos obstrutivos ventriculares o me-
lhor a se instituir sdo as derivagdes internas
com interposi¢cdo de valvulas ou ndo. Em
adultos com processos expansivos de fossa
posterior que ndo sejam de linha mediana
este procedimento é perigoso pois pode pro-
duzir herniagbes de baixo para cima e agra-
varem o estado do paciente.

REDUCAO DO VOLUME DE AGUA
ENCEFALICO: ATUACAO SOBRE O
EDEMA CEREBRAL

Glicocorticoides — A introducdo de altas
doses de dexametazona para reduzir o ede-
ma vasogénico associado a tumores cere-
brais e a abcessos deve ser olhado com
critica, ja que as complicagdes do uso desta
droga nao sao despreziveis. E do conheci-
mento da maioria dos neurologistas e neuro-
cirurgides que a dexametasona reduz dra-
maticamente o edema peritumoral, que &
o principal responsavel pelos sinais neuro-
l6gicos, ndo agindo praticamente na massa
tumoral. As respostas mais brilhantes sao
vistas nos processos metastaticos intracra-
nianos ja que quando o tumor é primario do
tecido nervoso a resposta € pobre, sé agindo
inicialmente.  Infortunadamente a resposta
é breve embora haja relatos na literatura
de alguns pacientes que obtiveram excelen-
tes resultados com uma terapia com alta
dosagem durante meses.

Usa-se habitualmente doses de 10 mg
de ataque e 4 mg cada 6 ou 4 horas. O uso
de doses mais altas tem sido relatados com
sucesso na literatura. A dose acima citada
é equivalente a 400 mg de cortisol diarios.
Das complicacdes, as hemorragias gastricas
sao as mais importantes. A psicose por
corticdides € raramente observada, princi-
palmente quando se compara com a incidén-
cia nos pacientes que fazem uso de predni-
solona. Provavelmente a diferente férmula
guimica é a responsavel pela baixa incidén-
cia da psicose.

Embora seja bem comprovado o valor
dessa substancia no tratamento do edema
vasogénico que acompanha tumores e ab-
cessos cerebrais, sua eficacia nos infartos
anémicos ainda nao esta bem estabelecida.
A literatura ainda apresenta dados contradi-
torios. Nao se tem uma comprovacado pa-
tente da sua eficacia nos edemas citotoxicos.
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Alguns modelos experimentais de edema cj.
totoxico sugerem uma eficécia parcial, dai
a sua indicacgao.

No tratamento dos edemas intersticiais
causados pelo “pseudotumor cerebri” og
corticoides parecem ter valia embora sua
avaliagao seja problematica pois na maioria
dos casos ha uma remissdo espontanea.

Nos processos inflamatérios crénicos es-
te agente s6 é benéfico no tratamento da
cisticercose encefalica, mas nestes casos
geralmente ocorre corticéidoterapia depen-
déncia de dificil controle.

Alguns autores sao de opinido que es-
tes corticoides possuem agao anti-inflama-
téria agindo nos vilos aracnéideos e facili-
tando a absorgcdo de LCR nos processos in-
flamatérios cronicos que causam bloqueio
do espago subaracnodideo.

Solugoes Osmoticamente ativas — Muito
se tem escrito nas ultimas décadas sobre a
acdo de drogas osmoticamente ativas na
remocdo de agua encefalica como a da gli
cose, e da sacarose, a da uréia, a do manitol
e, mais recentemente, a do glicerol. Os da
dos a respeito deste problema ainda sdo
obscuros e de dificil manuseio, ja que as
dosagens, o intervalo de tempo das infu-
sbes, a concentracdo plasmatica e o pro-
cesso patolégico de base sdo muito dife-
rentes.

Sabe-se que o encéfalo € um osmoOme-
tro modificado, e que ha um gradiente os-
motico entre o tecido nervoso e o sangue.
Esta barreira é a responsavel pela saida
de agua do parénquima se houver um desi-
quilibrio osmédtico. Sabe-se também que
gradientes osmoéticos obtidos com fluidos pa-
renterais de curta duracado rapidamente atin-
gem um equilibrio no tecido cerebral. Sabe-
se também que areas normais do encéfalo
podem contrair-se: areas com leito capilar
normal e areas com leito capilar anormal.
como aquelas apresentando edema. Sabe-se
também que pode haver um fenémeno de
rebote ja que o tecido edematoso pode
ficar encharcado com essa solucdo hiperos-
molar. Sabe-se finalmente que o uso crb-
nico destas substancias leva a um acomo-
damento intracelular das células nervosas
no acumulo de sodio, potdssio e amino-
acidos livres, ndao havendo mais resposta a
esses gradientes osmoticos. E nada mais
que uma adaptacdo encefalica a hiperosmo-
laridade.

O cérebro pode sacrificar volume ou a
osmolaridade intracelular em resposta a uma
hiperosmolaridade do plasma: o volume é
preservado e a osmolaridade intracelular au-
menta, restabelecendo o equilibrio com o
plasma. Por este motivo as solugdes hipe-
rosmolares tém um lugar bastante limitado
no tratamento desta afecgdo. Usualmente



nio mais que uma ou duas doses devem
ser administradas até que o procedlmgnto
cirirgico definitivo seja mstltgldo. An’wc!a
njo se estabeleceu quanto € necessario
aumentar a osmolaridade plasmatica do ho-
mem para se obter uma diminuicdo do volu-
me cerebral e uma diminuicdo da presséo
intracraniana. Sabe-se que é necessario um
aumento de 30 mOsm para que haja uma
efetividade no tratamento e, por este fato,
que o uso crdnico de glicerol por via oral
nao se mostra efetivo, pois as alteracdes
que ele provoca na osmolaridade plasmatica
sdo minimas.

—_—

Apds os estudos de Hoff sobre a pres-
séo oncoética plasmatica, sabe-se que o mais
importante ndo é o tamanho da molécula e,
sim, sua concentracdo. Passou-se entao a
usar volumes menores dessas solugdes nu-
ma velocidade de infusdo bastante répida,
como se fosse um émbolo, e em espagos
de tempo menores. Outro fato importante
a ser ressaltado é que quanto mais rapida
a droga for metabolizada, menor é o seu
efeito antiedematoso e esse é a grande
desvantagem do glicerol que é metabolizado
em maior quantidade quando comparado com
0 manitol e a uréia.

Centro de InvestigagGes em Neurologia, FMUSP — Caixa Postal, 5199 — S&o Paulo, 01000, SP — Brasil.
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SINALIZAGAO DE PROCESSOS INFECCIOSOS DO SISTEMA NERVOSO

A. Spina-Franca *

Desempenha o liquido cetalorraqueano
(LCR) papel de sistema de sinalizagdo do
sisterna nervoso central (SNC) e das lepto-
meninges. Normalmente, o LCR é um sis-
tema oligocelular, anematico e oligoproteico
mas que é habil para sinalizacdo de pro-
cessos imunobiologicos deflagrados por di-
versos tipos de patologia que acometam as
estruturas em contacto com ele: parénquima
nervoso, leptomeninges e estruturas que por
estas trafegam.

Determinados processos patoldgicos acar-
retam alteracbes de componentes do LCR
nao mencionados no respectivo exame clas-
sico, disso resultando ser ele considerado
normal na maioria de tais condigdes morbi-
das. E o caso, por exemplo, de grande
numero das afecgoes degenerativas do SNC
e de muitas formas de epilepsia, notadamen-
te das criptogenéticas.

Obviamente que em neuropatias perifé-
ricas distais o LCR pode apresentar-se nor-
mal; ja quando do quadro destas participa
componente radicular, podem evidenciar-se
alteracoes do LCR, como ocorre na polir-
radiculoneurite e na neuropatia diabética.
Em ambas, o LCR lombar costuma apresen-
tar dissociacao proteinocitoldgica, isto €, au-
mento da concentracdo proteica e numero
de células normal.

Este mesmo tipo de dissociagcdao pode
ser encontrado em tumores. Nos tumores
situados no canal raqueano e que venham
a interferir na dinamica local do LCR, a
dissociacdo mencionada pode chegar a ser
intensa, isto é, determinada por aumento
intenso da concentracao proteica. J& nos
tumores intracranianos, essa dissociagao
costuma ser determinada por aumentos dis-
cretos da concentracdo proteica. Em ambos
0s casos a expressdo “tumor” é empregada
em seu sentido duplo, abrangendo todo e
qualquer processo cuja massa se desenvolve
ocupando espac¢o dentro do estojo craniano
ou do canal raqueano: neoplasias, granulo-
mas, abscessos, parasitas, entre outros me-
recem ser citados nesse sentido. Quando
situadas no estojo craniano, podem determi-

nar quadro inespecifico de hipertensao in-
tracraniana e, portanto, acompanhar-se de
hipertensdo do LCR; quando no canal ra-
queano, podem determinar o respectivo blo-
queio e, consequentemente, alteragbes das
provas manométricas, por serem baseadas
na transmissao de variacoes provocadas na
pressao do LCR através do canal raqueano.

SINALIZACAO INFLAMATORIA AGUDA

A presenca do LCR de elementos estra-
nhos a sua composigdo pode desencadear
alteragbes secundarias dessa mesma com-
posicdo. Assim, a presenca de hemacias —
oriundas de processos hemorrégicos intra-
cranianos, como nos acidentes vasculares
hemorragicos — € facilmente verificada pe-
la simples presenga das préprias hemaécias,
ja que o LCR é um sistema anematico. Xan-
tocromia secundaria e hiperproteinorraquia
proporcional ao numero de hemaécias sao
consequéncias imediatas. E fendmeno se-
melhante, um aumento de ndmero de leuco-
citos também proporcional ao de hemdcias,
tendendo o perfil citolégico ao perfil encon-
trado no hemograma do paciente. Todavia,
decorre uma sinalizacdo da ocorréncia pela
ativacdo de sistemas imunobioldgicos do
LCR. As hemécias podem vir a deflagar
uma resposta inflamatoria. Esta tem caréter
agudo, sendo marcada por intensificagdo do
aumento do numero de leucdcitos. A pleo-
citose torna-se mais intensa, desproporcio-
nal ao nimero de hemacias. Ela é devida
a polinuclueares neutrofilos, predominante.
Macréfagos sdo evidenciados precocemente
e, posteriormente, podem surgir células
imunocompetentes. Cessada a destruig@o
das hemacias, igualmente tende a desapa-
recer a resposta inflamatéria. Trata-se de
um processo de sinalizagdo aguda e mono-
fasica, portanto.

Exemplo semelhante pode ser verificado
quando da introducdo no espaco do LCR de
contrastes oleosos iodados com finalidades
neurorradioldgicas, como para a feitura de
perimielografia ou de iodoventriculografia.
O contraste pode deflagrar sinalizagao agu-

Professor Assistente Docente e Coordenador adjunto do Centro de Investigagdes em Neurologia da
Disciplina de Neurologia da FMUSP (Prof. Dr. H. M. Canelas).

Pagina 32



da e monofasica, como aquele descrito para
hemacias. Em ambos o0s casos, aumento de
imunoproteinas pode ser encontrado no LCR.
Este costuma ter carater transitorio, em fun-
¢do de ser desativado o sistema de células
imunocompetentes, a partir de quando célu-
las, como os macréfagos, entrem em quies-
céncia e deixam de alimentar os sistemas
de informacdo as células habeis para imu-
nocompeténcia.

Macréfagos podem resultar da ativagao
dos reticulomondcitos normalmente encon-
trados no LCR. Os linfécitos reconhecidos
nesta mesma condi¢cdo representam o liame
com o sistema de células imunocompeten-
tes e aos plasmocitos, portanto. Sendo o
LCR um sistema oligocelular, ele ¢é dual
nesse aspecto, embora fenémenos de imu-
nidade celular predominem quando o siste-
ma nao se encontra ativado. Uma ativacao
excessiva e aguda pode criar situagao de
emergéncia, que exige reforco. Este refor-
¢o, ao que tudo indica, decorre da passagem
para o LCR de células do sangue. E o caso
dos polinucleares neutréfilos nas meningites
bacterianas agudas.

A invasdo das leptomeninges por bacté-
rias costuma ser acompanhada de pleocitose
intensa do LCR, a polinucleares neutrofilos.
Geralmente milhares destas células sao
encontradas por milimetro cubico, do que
resulta turvacdo da amostra de LCR, de in-
tensidade proporcional a esse numero, geral-
mente. O franqueamento do sistema LCR é
de tal ordem a acompanhar-se de hiperpro-
teinorraquia intensa, tendendo o perfil pro-
teico a apresentar as caracteristicas daquele
do soro do paciente. Héa consumo local de
glicose e, a0 mesmo tempo, impacto as vias
habituais do consumo de glicose pelo SNC.
Resulta hipoglicorraquia intensa. Antibiotico-
terapia adequadamente conduzida leva a
cessar a reacdo inflamatéria, com desapa-
recimento das alteragdes mencionadas. As-
sim, a0 mesmo tempo, reduz-se a intensi-
dade da pleocitose e da hiperproteinorraquia,
bem como eleva-se a glicorraquia. Durante
a remissdo do processo reconhece-se O sis-
tema de sinalizagdo LCR que fora sobrepu-
jado pelo reforco. hematogénico. Lintocitos
e reticulomondcitos passam a predominar,
acompanhados de macrofagos e plasmocitos.
Da mesma forma, o perfil proteico sofre
modificacbes sucessivas e rapidas. Aquele
tipo-sérico da lugar ao tipc-misto (como se
LCR e soro fossem misturados) e este ao
tipo-LCR, com eventual e fugaz aumento dg
albumina ou de globulinas gama. Este ulti-
mo costuma ser discreto.

Leptomeningites agudas determinadas
por virus determinam alteracoes do LCR
menos intensas. Ha pleocitose, geralmente

moderada; ela é determinada por linfocitos,
predominantemente. Reticulomondcitos, ma-
crofagos e plasmodcitos concorrem em me-
nor proporcao. Polinucleares neutréfilos po-
dem estar presentes em propor¢ao variavel,
geralmente inferior ao conjunto das demais
células; eles sao reconhecidos particular-
mente nos estagios iniciais da doenca e,
sobretudo, quando tratar-se de meningite
por enterovirus. A concentracdo proteica to-
tal pode estar discretamente aumentada e
a glicorraquia, normal. O perfil proteico ge-
ralmente € normal; aumento discreto e fugaz
de globulinas gama pode ocorrer nas fases
finais do decurso do processo. Mielites e
encefalites por virus, quando ndo acompanha-
das de leptomeningite podem nao ser sina-
lizadas pelo LCR. Este permanece normal,
ou apresenta pleocitose ligeira a linfécitos
e reticulomondcitos.

Nas leptomeningites agudas, cessada a
atividade do processo, tendem a desaparecer
as modificacdes imunobioldogicas. Sao tam-
bém processos de sinalizagdo aguda e mo-
nofasica.

SINALIZACAO INFLAMATORIA
SUBAGUDA

Diversas leveduas e também o Myco-
bacterium tuberculosis podem determinar
meningoencefalites  subagudas. Tomando
como tipo dos eventos, o que ocorre na
meningoencefalite tuberculosa, verifica-se
que, desde o inicio do processo, as altera-
¢oes do LCR caracterizam-se por: pleocitose
geralmente moderada, predominantemente a
linfécitos e reticulomonécitos, mas que se
acompanha de polinucleares neutrofilos.
Como nas leptomeningites agudas a virus,
a proporcao desse tipo de células costuma
ser menor que o conjunto dos anteriores,
todavia, polinucleares neutrofilos ndo sao
encontradas apenas nos estdgios iniciais:
eles sdo reconhecidos persistentemente du-
rante os primeiros meses de evolugdo, so
desaparecendo quando esta é satisfatoria.
Ha hiperproteinorraquia, geralmente modera-
da e ha hipoglicorraquia. Esta é nitida, em:-
bora menos intensa que nas leptomeningites
bacterianas agudas. O perfil proteico é de
inicio tipo albuminico, apresentando aumen-
to de globulinas alfa e, especialmente, in-
versao alfa-1/alfa-2: a participacdo das glo-
bulinas alfa-1 tende a ser maior que aquelas
do grupo alfa-2. Desde o inicio da doenga
pode ocorrer aumento de globulinas gama
no perfil proteico mas, este costuma ser
evidente e persistente quando a evolucao do
processo € satisfatéria, tendendo para a
cura.Fle s6 vai desaparecer tardiamente,
muito depois de cessadas as demais al-
teracoes.
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SINALIZACAO INFLAMATORIA
CRONICA

A neurossifilis e a neurocisticercose
constituem em nosso meio as principais
doencas que acometem o SNC e leptome-
ninges acarretando no LCR desde o inicio,
sinalizacao inflamatoria de tipo cronico, na
maioria das ocasides. Na neurossifilis elas
tém carater progressivo, tendendo a cessar
com a terapéutica adequada. Na neurocisti-
cercose elas tém carater repetitivo. Essas
diferencas sdo profundas, quando conside-
radas do ponto de vista imunobioldgico.

Tomando como exemplo o que ocorre na
paralisia geral progressiva e na tabes dor-
salis — quadros clinicos padroes de neuros-
sifilis parenquimatosa ou neurossifilis pro-
priamente dita — verifica-se haver: pleoci-
tose discreta, ou moderada eventualmente,
bem como hiperproteinorraquia discreta e
também moderada eventualmente. Alteracdes
da glicorraquia costumam n&o ocorrer; quan-
do presentes, sao irrelevantes. Mantém-se
o perfil proteico tipo — LCR, isto é: todas
as fragoes estdo presentes, inclusive aque-
las consideradas proprias ao LCR (pré-albu-
mina e agrupamento tau das globulinas beta)
mas, desde as fases iniciais ha aumento
nitido das globulinas gama, |GG sendo as
principais imunoglobulinas reconhecidas. As
globulinas gama tendem a aumentar pro-
gressivamente sua participagdo no perfil
proteico, a ndo ser que o tratamento insti-
tuido venha a atuar adequadamente. No
sistema citolégico, como era de esperar,
tém realce aquelas células imunocompeten-
temente habeis. Ao que tudo indica, elas
se diferenciam ao nivel do espagco — LCR.
E obvio que assim sendo, plasmodcitos sao
encontrados desde o inicio da evolucdo qua-
se como uma constante. Em proporcdes va-
ridveis eles participam da citomorfologia.
Este é representada predominantemente por
linfécitos e aqueles ativados sao bastante
comuns. Reticulomondcitos e, por vezes, ma-
crofagos sdo encontrados. E eventual a pre-
senca de polinucleares neutrdéfilos: sao eles,
entdo, encontrados nos estagios pré-trata-
mento.

Ocorre, portanto, uma sinalizacdo em
que desde o inicio predominam aspectos de
imunidade humoral, precipuamente. Assim
sendo, é precoce a presenga de anticorpos
especificos. Estes decorrem de pelo menos
dos tipos basicos de antigenos: do Trepo-
nema pallidum e do conjunto T. pallidum e
estruturas do parénquima do SNC por ele
acometidas. Rompida, por este ultimo grupo
especialmente, a homeostase dos sistemas
de histocompatibilidade, evidentes quando
as diversas estruturas que compéem o SNC
sao consideradas, tanto o antigeno basico
— o treponema — como o complexo anti-
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génico secundario passam a atuar sobre o
parénquima nervoso acelerando o respectivo
comprometimento sifilitico.

Evidéncia do comprometimento paren-
quimatoso € o aumento do conjunto beta do
perfil proteico, possivel de ser reconhecido
mediante diversas modalidades de técnica.
Esse aumento decorre de peculiaridades des-
critas para varias estruturas do organismo:
esse conjunto é o principal contingente glo-
bulinico tissular e, na destruicdo deste, ten-
de a aumentar independentemente da etio-
logia por ele responsavel.

Um tratamento adequado da neurossifi-
lis é reconhecido inicialmente, portanto,
pelo decréscimo do conjunto beta, pelo
decréscimo dos anticorpos de complexo
mencionado e por cessar 0 progressivo au-
mento das globulinas grupo — gama. lIsto
tudo, quando se consideram os aspectos
imunobiolégicos em si. E obvio que de algu-
ma forma reduz-se a atividade das células
imunocompetentes. O sucesso terapéutico é
reconhecido pelo progressivo desaparecimen-
to das alteragbes mencionadas. Mesmo
quando, apds longos periodos de tempo
(geralmente medidos em anos) nem mesmo
qualquer tipo de anticorpos sdo mais reco-
nhecidos, persistem aumentos discretos de
globulinas gama. Estes aumentos indicam a
persisténcia de sinalizagcdo dos sistemas
imunocompetentes. IGG sdo as principais
imunoglobulinas deles dependentes.

Na neurocisticercose a sinalizagdo €
repetitiva, pois nado se reconhece ainda te-
rapéutica que induza a destruicido das ve-
siculas parasitarias. S0 quando elas entram
em degeneracdo é que a liberagdo das res-
pectivas proteinas induz a atividade dos sis-
temas imunocompetentes, geralmente. To-
madas isoladamente, cada um deles lembra
o que foi descrito na neurossifilis para as
alteragoes do LCR consideradas. Como a
sobrevida das vesiculas difere de uma para
outra, compreende-se porque — ao longo
dos anos durante os quais uma apds outras
entra em degeneracio — se repetem os fe-
ndémenos de inducdo imunitaria. Focos mais
antigos de reacdo antigeno anticorpo exer-
cem influéncia sobre os mais recentes. Os
eventos grupo beta sdo menos intensos, mas
aqueles tipo degradacdo sao repetidamente
reconhecidos. Episédios de intensificacdo da
participacao gama no perfil proteico se re-
petem. Um elemento adequado no reconhe-
cimento dessa sinalizagdo é a ocorréncia de
eosinofilorraquia. Episodica ou persistente, a
presenca de células eosinéfilas realca a de-
flagracdo da repetitividade da sinalizagao:
ela é tanto mais intensa quanto mais nitido
o episédio. E s6 ap6s cessarem os fend-
menos de degradacdo de todas as vesiculas
parasitarias que esses epis6dios cessam €



a sinalizagdo tende a desaparecer. O au-
mento de globulinas gama reduz-se progres-
sivamente entdo e os anticorpos especificos
também tornam-se mais dificilmente reco-
nheciveis. Como na neurossifilis, IGG séo
as principais imunoglobulinas encontradas.
Diversos fatos substribam esses conceitos:
um deles é o resultado da rotura acidental
de cisticercos durante ato neurocirurgico,
pois segue-se episodios de agudizacéo da
sinalizacao. Outro, é que o cisto hidatico nao
chega a sinalizar o sistema LCR por ter
sobrevida muito maior; ja quando em ato
cirdrgico rompe-se a hidatide, a sinalizacéo
provocada chega a ser tdo intensa que pode
comprometer até a vida do paciente. Se-
guem-se as observagdes quanto a: processos
parasitarios agudos monofasicos, como os
referentes a amebas de vida livre, tipo Nae-
gleria, por exemplo; dados experimentais
referentes a outro parasita, o Angiostrongy-
lus cantonensis em relagdo ao qual a inte-

e eee——

rinfluéncia dos focos de sinalizagdo intra-
parenquimatosa no SNC ja foi descrita; as
observagdes relativas a instalacdo das me-
ningomielorradiculopatia por Schistosoma
mansoni, na qual a sinalizacdo do sistema
— LCR é semelhante a observada na neuro-
cisticercose, embora os anticorpos sejam
diversos e também especificos.

Os aspectos mencionados sobre a neu-
rossifilis e a neurocisticercose permitem in-
terpretar achados pertinentes a outras in-
feccbes. Assim, se passa quanto aos da
panencefalite esclerosante subaguda, deter-
minada por virus-lento, mas nao passivel de
tratamento especifico. Como na neurossifi-
lis, ela obedece a modelo de sinalizacao
cronica progressiva. Da mesma forma, os
dados quanto a neurocisticercose permitem
encaminhar as observacdes quanto a sinali-
zacdo — LCR encontrada em afecgdes como
a esclerose miultipla de carater essencial-
mente episddico e repetitivo.
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NEUROPATIAS PERIFERICAS

J. A Levy ”

O estudo das neuropatias periféricas
compreende patologias do neurdnio motor
periférico e das vias periféricas de condugao
sensitiva. Elas podem ser devidas a duas
causas segundo Barraquer (1976):

A — Comprometimento primitivo do neu-
rénio:

1 — Por degeneragcao Walleriana do
segmento da fibra que ficou iso-
lado do corpo celular comportan-
do degeneragdo do axdénio e
disdiferenciacdo da bainha de
Schwann, com fragmentagdo da
mielina.

2 — Por degeneracdo distal retrdgra-
da provocada por afeccdes diver-
sas (toxicas, metabdlicas, gené-
ticas) que comprometem a vita-
lidade do neurdénio e fazemn
sentir seus efeitos inicialmente
sobre as partes mais distais da
fibra neuronal.

B — Comprometimento primitivo das célu-
las de Schwann (neuropatias desmie-
linizantes), por desaparecimento seg-
mentar da mielina, mantendo-se pre-
servada a continuidade do axénio,
embora este possa sofrer modifica-
¢oes morfoldgicas.

Deve-se notar que, embora esta dife-
renciagdo entre os tipos neuronal e desmie-
linizante seja correta, ela é também relativa:
o axonio e bainha de Schwann estédo inti-
mamente unidos, de modo que o comprome-
timento de um elemento repercute sobre o
outro.

No estudo das neuropatias periféricas
devem ser consideradas as mononeuropa-
tias, as neuropatias multiplas e as polineu-
ripatias. As primeiras implicam no compro-
metimento de s6 um nervo periférico e as
ultimas, em comprometimento simétrico e
geralmente distal. As neuropatias multiplas
correspondem aquelas afeccbes de varios
nervos periféricos de modo assimétrico e
sucessivo.

Do ponto de vista etiologico classificam-
se as neuropatias em traumaticas, carenciais,
toxicas, inflamatorias, metabolicas, paraneo-

relatados os tipos bésicos, embora nem sem-
pre relacionados as causas mais comuns de
neuropatias periféricas atualmente: lepra,
diabetes e idade avancada, ficando em 4¢
lugar as nédo diagnosticadas (Bradley, 1974).
plasticas e heredodegenerativas. Serdo aqui

Neuropatias traumaticas podem resultar
do acometimento de raiz (como na hernia de
disco), plexo (como na distensdo do plexo
braquial durante o parto), tronco nervoso
(como na lesdao do nervo radial por com-
pressdo na goteira do umero) ou ramo (como
na compressdo do ciaticopopliteo externo ao
nivel da cabeca do peroneo). A sintomato-
logia vai depender do local e da intensidade
da lesao.

No grupo das neuropatias carenciais en-
quadram-se numerosas variedades de neuro-
patias periféricas associadas a deficiéncias
nutricionais decorrentes de regimes alimen-
tares inadequados, perturbagdes da absorgéo
e da utilizacdo. Destacam-se as deficiéncias
vitaminicas do complexo B, relacionadas com
as neuropatias do beriberi, pelagra, gravidez
e anemia do tipo Addison-Biermer. Sdo im-
portantes pela sua frequéncia a polineuro-
patia alcodlica e aquela devida a falta de
absor¢cao de vitamina B12, ambas caracte-
rizadas por dores, parestesias, hiporreflexia,
hipotonia e, as vezes, atrofias musculares.
Esses sintomas costumam ser simétricos e
predominar nas partes distais dos membros,
especialmente dos inferiores.

Dentre as neuropatias tdxicas sdo de
especial importancia: a arsenical, caracteri-
zada por quadro simétrico sensitivo-motor
no qual sdo especialmente frequentes as
dores, parestesias e caimbras; a saturnini-
ca, resultante da intoxicagdo cronica pelo
chumbo e na qual costuma ser predominante
e paralisia dos nervos radiais; a talica, mui-
to parecida com a arsenical, porém acom-
panhada de queda dos cabelos, sobrancelhas,
pelos axilares e pubianos. Deve ser citada
ainda a polineuropatia acarretada pela ca-
réncia de vitamina B6, a qual é geralmente
secundéria ao uso do acido-isonicotinico.

Em relagcdo as neuropatias inflamatorias
sobressai por sua importancia, a polirradi-
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culoneurite. Trata-se de afecc@o desmielini-
zante em que a sindrome simétrica, do pre-
dominio motor, acometendo geralmente os
4 membros e a face, associa-se dissociagéo
proteino-citolégica no liquido cefalorraquea-
no em punc¢do lombar (aumento da concen-
tragdo proteica ndo acompanhada de pleo-
citose).

Ainda entre as neuropatias periféricas
inflamatorias devem ser consideradas as
neurites leprosas (neurites isoladas, neuro-
patias multiplas e sucessivas e mais rara-
mente polineurites), a neuropatia diftérica
que na verdade decorre da acdo da toxina
do bacilo (geralmente com paralisias velo-
palatinas), e as neuropatias secundarias as
colagenoses, especialmente a da periarterite
nodosa.

Das neuropatias metabédlicas, as mais
importantes sdo a diabética, as relacionadas
ao metabolismo proteico, a amiloiddtica e a
porfirinica. Uma das mais comuns é aquela
devida ao diabetes mellitus. Ela pode assu-
mir o aspecto de neuropatia isolada, de
neuropatia multipla ou de polineuropatia.
Instalando-se em qualquer fase da evolucao
da moléstia e independentemente da idade
do paciente, sua sintomatologia € polimorfa,
abrangendo manifestagdes sensitivas (sub-
jetivas e/ou objetivas), motoras, neurovege-
tativas e tréficas. As formas sensitivas sao
as mais comuns, com sensagdes paresté-
sicas e dores, principalmente noturnas, do-
minando o quadro. O exame da sensibilidade
revela comprometimento precoce da pales-
tesia nos pés. As formas neurovegetativas
caracterizam-se por lesOes cutdneas nos
membros inferiores (atrofia, pele seca e
brilhante, hipo-hidrose, vesiculas, desordens
vasomotoras), as quais podem se associar
osteoartropatias de tipo neurogénico e mal
perfurante plantar, além de impoténcia se-
xual e distarbios esfinctéricos.

Dentre as neuropatias por desordem do
metabolismo proteico salientam-se aquelas
devidas a alteracbes quantitativas de com-
ponentes normais do soro (disproteinemias)
e as devidas ao aumento exagerado de cer-
tas globulinas séricas (paraproteinemias).
Estas incluem as manifestagdes neuroldgicas
do mieloma multiplo, das macroglobuline-
mias e das crioglobulinemias.

A amiloidose primaria ou paramiloidose,
pode apresentar localizagdo predominante no
sistema nervoso periférico, ocasionando po-
lineuropatia familiar sensitivo-motora grave,
de predominio nos membros inferiores,
acompanhada de disturbios gastro-intestinais,
impoténcia sexual e desordens esfinctéricas.

—_—

Essa afecgdo, que se manifesta geral-
mente entre os 20 e os 40 anos de idade
tem inicio insidioso e evolugdo progressiva
determinando a morte geralmente ao fim de
7 a 11 anos.

A neuropatia porfirinica, que aparece na
porfiria aguda intermitente apresenta-se
como uma polineuropatia de predominio
motor, acompanhada de dores abdominais
intensas, simulando frequentemente um qua-
dro de abdome agudo. O diagnéstico pode
ser seguido pela presenga de urina de cor
vermelho-vinhosa (principalmente apds ex-
posicdo a luz) e comprovada pela presencga
de porfobilinogénio na urina de 24 horas.

A neuropatia paraneoplasica, de etiolo-
gia obscura, constitui afeccdo bastante fre-
quente nas doengas malignas, podendo apa-
recer muito antes da neoplasia. Existe uma
forma leve, uma sub-aguda ou aguda, severa
e uma que evolue por surtos. Os sintomas
sdo os classicos de uma polineuropatia com
déficit motor de predominio distal, amiotro-
fias, hiporreflexia, parestesias e hipoestesia
geralmente com disposicdo em bota e em
luva.

As  neuropatias heredodegenerativas
constituem grupo no qual defeitos metabdli-
cos ainda obscuros tragcam-se no caracter
genético. A moléstia de Charcot Marie Tooth
ou atrofia muscular peroneal caracteriza-se
por déficit motor e amiotrofias com inicio
na infancia ou adolescéncia e atingindo par-
ticularmente o terco distal das coxas, as
pernas e os pés, conferindo-lhes o aspecto
de “pernas de galinha" A afeccdo evolui
de modo lento e somente apdés muitos anos
as maos e antebracos costumam ser com-
prometidos.

Na neurite intersticial hipertréfica de
Dejerine Sottas existe espessamento dos
nervos periféricos e hipertrofia da bainha
de Schwann, formando-se uma estrutura la-
minada concéntrica semelhante a um bulbo
de cebola. A afecgdo se inicia geralmente
na segunda ou terceira década da vida, ma-
nifestando-se como polineuropatia de evo-
lucao lenta e distribuicdo distal, a qual se
mantém por muito tempo circunscrita aos
membros inferiores. Podem estar presentes
sinais cerebelares ou cordonais posteriores.

A moléstia de Refsum ou heredopatia
atatica polineuritifome manifesta-se por re-
tinite pigmentar, sinais cerebelares e poli-
neuropatia acompanhada de dissociacao pro-
teino-citolégica no liquido cefalorraqueano.
Os primeiros sintomas podem surgir na
infancia e, mesmo, na segunda e terceira
décadas, sendo a evolucao lenta.
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ACIDENTES VASCULARES CEREBRAIS

L. R. Machado *

O Sistema Nervoso Central € um com-
plexo de estruturas particularmente criticas
no que diz respeito ao suprimento de oxi-
génio e nutrientes transportados pela cir-
culagdao sanguinea. Isso se deve ao grande
desenvolvimento e diferenciagdo de estrutu-
ras neurais, bem como ao alto metabolismo
consequente a esse desenvolvimento.

Entre a bomba cardiaca e a célula ner-
vosa existe uma trama de vasos organizada
de tal modo que ha uma tendéncia a manter
um fluxo global constante, diferencialmente
distribuido conforme as areas mais solici-
tadas no momento.

Por outro lado, tais vasos tém um plano
de construcao caracterizado pelo paralelis-
mo entre as redes arteriais e anastomoses,
patentes ou nao, entre o0s véarios sistemas.

Um acidente vascular cerebral (AVC) é
caracterizado por um déficit de fluxo san-
guineo a uma determinada area cerebral, de
natureza critica, acometendo os vasos como
consequéncia de diversas patologias.

Como causa de morte e incapacidade,
nos E.U.A., as doengas cerebrovasculares
ocupam o terceiro lugar, logo depois das
coronariopatias e das neoplasias. Os AVC
sdo responsaveis por cerca de 11% dos
Obitos, e sua prevaléncia aproximada esta
estimada em 20 por 1000 entre os 45 e o0s
54 anos; 60 por 1000 entre as idades de 65
e 74 anos; e de 95 por 1000 entre 75 e
84 anos.

ASPECTOS ANATOMICOS

Existem dois sistemas arteriais que su-
prem a circulagdo cerebral possuindo, am-
bos, caracteristicas e padrdoes de distribui-
cdo semelhantes: o sistema carotideo e o
sistema vértebro-basilar.

As ramificagbes de ambos podem ser
estudadas em trés grupos principais:

a. ramos circunsferenciais longos que
envolvem as estruturas cerebrais a partir
da porcdo ventral, irrigando as paredes la-
terais e anastomosando-se com o0s ramos
contralaterais na superficie dorsal.

b. ramos circunferenciais curtos, seme-
lhantes aos primeiros, mas com percurso
menor.

c. ramos paramedianos, perfurantes,
centrais, que se aprofundam no parénquima
nervoso de ambos os lados da linha média,
logo depois da sua emergéncia.

As artérias cardtidas sao as principais
responsaveis pelo fluxo sanguineo cerebral.
Na regido cervical, dado origem a cardtida
interna e a cardtida externa, responsavel
pela irrigacdo da face, couro cabeludo e
parte das membranas meningeas.

A carétida interna da origem a diversos
ramos, devendo destacar-se a artéria oftal-
mica, que é o primeiro ramo intracraniano
e que tem importancia por ser visivel ao
exame de fundo de olho; a artéria comuni-
cante posterior, pela sua participagdo no
poligono de Willis; e os dois ramos termi-
nais, a artéria cerebral anterior e a artéria
cerebral média responsaveis pela irrigacéo
da maior parte do coértex cerebral, nomea-
damente a porgdo anteromedial e lateral.

O sistema vértebro-basilar, através dos
seus ramos, irriga a medula espinal, o ce-
rebelo e o tronco cerebral, no qual se con-
centram as vias ascendentes e descenden-
tes, a maior parte dos nucleos dos nervos
cranianos, e os centros que regulam o tono,
a vigilia e os mecanismos homeostéaticos
basais.

A irrigagdo cerebral tem alguns disposi-
tivos de seguranga constituidos pelas redes
anastomoticas, de tal modo que o supri-
mento sanguineo seja mantido no caso de
za\ller obstrugcdo de um sistema ou parte
ele.

Entre as anastomoses extracranianas sao
importantes as comunicagbes entre carétida
interna e externa (regido orbitaria) e entre
cardtida externa e vertebral (regido cervical).

Das anastomoses intracranianas a mais
importante é o poligono de Willis que faz
a comunicagdo entre o sistema carotideo e
vértebro-basilar. E constituido pelas artérias
carétida interna, comunicante posterior (a
causa mais importante e frequente de ano-
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malias do poligono), a cerebral posterior, a
cerebral anterior e a comunicante anterior.
Além disso as artérias cerebrais anterior,
média e posterior comunicam-se amplamen-
te na superficie de cértex cerebral, nos
limites do seu campo de irrigagao.

ASPECTOS FISIOLOGICOS

O fluxo sanguineo para o cérebro é
mantido relativamente constante a despeito
de eventuais aumentos de débito cardiaco
e de pressdo arterial que ocorrem durante
o esforco fisico ou outras condicées de so-
licitacdo circulatéria, dentro de determinada
faixa de variacao.

O cérebro humano adulto gasta cerca
de 500-600 ml de oxigénio e 75-100 mg de
glicose por minuto, em condi¢ées de fun-
cionamento normal. Para atender a esta de-
manda, cerca de 1000 ml de sangue oxige-
nado e carregado de nutrientes chega até
ao cérebro; isto corresponde aproximada-
mente a 20% do débito cardiaco.

Existe um mecanismo bastante perfeito
responsavel pela manutencdo do fluxo cons-
tante: € o mecanismo de auto-regulagao.
Quando o fluxo sanguineo cerebral aumenta,
ha um aumento da resisténcia cerebrovas-
cular; quando o fluxo cai, essa resisténcia
também cai no sentido de manter um fluxo
constante.

Ha véarias hipoteses para explicar tal
mecanismo, sendo dificil a opg¢ao por qual-
quer delas isoladamente; talvez o mais cor-
reto seja admitir uma agdo combinada de
diversos fatores:

a. mecanismo vasogénico: a camada
muscular da parede arterial seria distendida
pelo maior volume sanguineo por ocasiao
do aumento de fluxo; isso provocaria, passi-
vamente, uma tendéncia a retomada do ca-
libre primitivo.

b. mecanismo nervoso: a inervacao
autonémica seria responsavel pela variacao
de calibre dos vasos cerebrais, regulando-o
conforme suas préprias necessidades.

c. mecanismo metabdlico: €é o mais
importante. Uma diminuicdo de fluxo cere-
bral ocasiona aumento de CO, que age no
sentido de provocar vasodilatagdo, compen-
sando a queda de fluxo. Um aumento de
fluxo provoca queda de CO. com conse-
quente vasoconstricdo e tendéncia a norma-
lizaggo do fluxo sanguineo cerebral. Além
do CO, desempenham papel importante o
pH e a pO,.

Além do macenismo de auto-regulagao,
alguns outros fatores agem na manutengao
do fluxo constante: a P.A. média (o meca-
nismo de auto-regulagdo funciona apenas
entre 70 e 160 mmHg), o débito cardiaco,
mecanismos pulmonares e viscosidade san-
guinea.

ANATOMOPATOLOGIA,
FISIOPATOLOGIA E CLINICA

Alteracoes definidas das paredes arte-
riais, da corrente sanguinea ou de ambas
acabam desembocando num quadro clinico
cuja expressdo depende do grau de gravi-
dade (episddios isquémicos transitérios ou
definitivos), de haver ou ndo solucdo de
continuidade da parede vascular (isquémicos
ou hemorragicos) e da topografia da lesao
(areas “silenciosas” ou nao, areas de maior
ou menor densidade de estruturas "vitais”
e vias aferentes e eferentes). Tais altera-
¢coes podem ser consideradas em alguns
grandes grupos:

a. Arteriosclerose

A grande maioria dos AVC é provocada
por lesdes arterioscleroticas nos sistemas
arteriais cerebrais. Nao sdao bem conhecidos
0os seus mecanismos de formagado e os pas-
sos de sua evolugdo. No entanto, alguns
dados devem ser considerados.

A microscopia eletrénica, apos qualquer
lesdo arterial isquémica ou traumatica, apa-
rece como primeiro substrato uma vacuoli-
zagao das células endoteliais. Esse aspecto
pode ser melhor analisado pela microscopia
eletronica de varredura que permite reco-
nhecer essa alteracdo estrutural como uma
balonizagcdo da parede da célula endotelial.
A partir desta fase inicial, algumas células
podem sofrer lesdao definitiva; nesse pon-
to, ha deposicdo de quilomicrons de alta
densidade e lipoproteinas, dando inicio a pla-
ca ateromatosa.

Com a evolucdo, as artérias tornam-se
rigidas e espessas, suas fibras elasticas de-
generam e elas aumentam levemente seu
comprimento, tornando-se mais tortuosas e
acentuando suas angulagdes. Nos pontos
mais fracos desenvolvem-se aneurismas, em
geral de tipo fusiforme.

b. Hipertensédo arterial

Quando a P.A. é mantida acima dos seus
niveis habituais, ainda que moderadamente,
ocorre hialinizacdo da camada muscular e
o calibre arterial se torna fixo. Eventualmen-
te, formam-se microaneurismas devido ao
enfraquecimento e perda progressiva da
elasticidade arteriais e ao regime de hiper-
tensao associado.

Admite-se que os efeitos cerebrais na
encefalopatia hipertensiva sejam devidos a
um espasmo arterial e arteriolar que ocorre
como resposta tardia mas exagerada do me-
canismo de auto-regulacdo. O vasoespasmo
difuso leva a reducao de fluxo no leito
capilar, isquemia, passagem de liquido para
o espacgo extra-vascular, rotura de capilares
e micro-infartos cerebrais.
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c. Aneurismas intracranianos

Podem-se considerar quatro tipos basi-
cos de aneurismas: os congénitos (geral-
mente saculares), que compreendem cerca
de 90% dos aneurismas arteriais; os arte-
rioscleroticos (fusiformes), cerca de 7%; os
aneurismas sépticos (micoticos), por volta
de 0,5%: e os aneurismas dissecantes, tam-
bém com aproximadamente 0.5%.

Os aneurismas saculares sao devidos a
hipoplasia congénita da parede muscular
arterial de tal modo que, com o crescimento
e a solicitacao continua, ha tendéncia a di-
latacdo da parede nos pontos criticos.

d. Mal-formacdes vasculares

Estas alteracoes, bem como angiopatias
inflamatodrias, doencas auto-imunes e neopla-
sias desempenham papel importante na gé-
nese dos AVC, mas revestem-se de inte-
resse restrito em Neurologia Baésica.

O estudo da fisiopatologia dos acidentes
vasculares cerebrais encontra grandes difi-
culdades ao se considerar de um modo glo-
bal. As duas possibilidades a serem enca-
radas numa visdo geral sao: alteracoes de
parede arterial desempenhando o papel
principal; as alteragdes do tecido sanguineo,
representando o fator mais importante. Em
ambos os casos os dois elementos intera-
gem profundamente.

Ou com resposta a agressdo endotelial
ou como consequéncia da lesdo da parede
vascular, as plaquetas e os fatores de coa-
gulacdo entram em contacto com estruturas
subendoteliais; as plaquetas aderem a essas
estruturas e liberam seu contetdo, induzindo
a agregacado interplaquetaria. O fator mais
importante na agregacdo plaquetaria é o
ADP

A formacao de agregados plaquetérios
pode ser temporéaria: nesse caso, sdo bas-
tante instaveis podendo fragmentar-se e dar
origem a émbolos plaquetérios. Se os agre-
gados plaquetarios persistirem podem ser
estabilizados por fibrina que se forma pela
ativacdo simultdanea do sistema de coagu-
lacao. ,

O fator XII, em contacto com o colageno,
as microfibilas e a elastina do subendotélio,
iniclam a via de ativacado intrinseca; a trom-
boplastina tecidual, liberada pelas células
lesadas, ativa a via extrinseca. O resultado
final é a produgdo de trombina que converte
o fibrinogénio solavel em fibrina insolavel.

A trombina é um estimulo poderoso na
liberacdo de fator plaquetario, levando a uma
extensdo do fendmeno de agregacao.

Estas alteragbes nas vias de suprimen:
to sanguineo ao cérebro traduzem-se, em
ultima analise, numa hipéxia tecidual cuja
intensidade e extensdo guardam estreita re-
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lacado com as manifestagdoes clinicas do
AVC.

As alteragOes neuronais e das células
da glia ocorrem paralelamente. Nos neur6-
nios, ha um entumescimento mitocondrial,
logo seguido de alteragbes nucleares carac-
terizadas por fragmentacdo do nucléolo e
aumento da densidade nuclear; os corpos de
Nissl aparecem reduzidos; o complexo de
Golgi e as cisternas do reficulo endo-plasmé-
tico aparecem tumefeitos. Os lisossomas,
ao contrario do que se acreditava, sdo bas-
tante resistentes na fase inicial; assim, a
liberacao de suas enzimas proteoliticas nu-
ma fase mais tardia poderia determinar o
agravamento das lesdes ou a sua transfor-
macao em carater definitivo. As células da
glia sofrem uma evolugdo semelhante.

Parece bem definido atualmente que o
edema inicial no infarto cerebral, particular-
mente o que envolve a substancia cinzenta,
¢ devido primariamente a um edema astro-
citico. A quebra da barreira hémato-encefa-
lica parece ocorrer numa fase bastante
tardia.

Clinicamente, podem ser reconhecidos
dois grandes grupos de acidentes vasculares
cerebrais caracterizados sindrémicamente:
os devidos a uma sindrome oclusiva e os
devidos a uma sindrome hemorragica.

A oclusao de um vaso cerebral pode
produzir efeitos que variam desde uma sin-
tomatologia pobre ou nula até o coma ou
a morte em pouco tempo. Isso depende da
existéncia e disponibilidade de fluxo cola-
teral, do tamanho e da posigdo da arvore
arterial acometida, da duragdo da ocluséo,
e da natureza do agente oclusor. Os efeitos
clinicos refletem o local e a extensdo do
tecido lesado; fica, por vezes, dificil esta-
belecer o vaso exato e a natureza da oclu-
sao. Com frequéncia €& impossivel, a nao
ser por outros dados clinicos associados,
estabelecer a natureza trombdtica ou emboé-
lica do AVC. Para o neurologista clinico, re-
vestem-se de especial importancia as carac-
teristicas semioldogicas que permitem indi-
vidualizar as sindromes das grandes artérias.
Isso é possivel gragas a detalhes e grada-
coes semioldgicas, levando em conta o tipo,
grau e coeréncia das alteragdes motoras, a
presenga ou nao de alteragbes de sensibi-
lidade, o comprometimento ou nao dos me-
canismos de sono e vigilia e as alteragoes
das chamadas fungdes nervosas superiores
que, em seu conjunto, caracterizam o con-
teddo de consciéncia e incluem, com muita
frequéncia, os fendmenos afésicos.

De um modo geral, as sindromes he-
morragicas tendem a ser mais graves que
as oclusivas, mais subitas e de evolucéo
mais rapida no sentido de estabelecimento
de lesdes definitivas. Suas causas ja foram
consideradas ao tratar-se da patologia das



artérias cerebrais. A maior parte das he-
morragias inicia-se em regides profundas. O
sangue forma um hematoma liquido que dis-
seca o tecido cerebral ao longo das fibras,
comprimindo vasos e outras estruturas ad-
jacentes. O cérebro fica edemaciado, o te-
cido normal é comprimido e, eventualmente,
ocorrem fendmenos de herniagdo que podem
levar o paciente & morte. A maior parte das
grandes hemorragias sdo fatais, sendo a
morte causada, além das herniagdes, pela
dilatacdo do sistema ventricular ou pelo ede-
ma generalizado.

EXAMES COMPLEMENTARES
E CONDUTAS

Os dados de exames complementares
devem, talvez mais do que em qualquer ou-
tra patologia vascular, ser encarados e in-
terpretados em conjunto com a historia e
o exame neuroldgico.

Entre os exames disponiveis no nosso
meio, deve ser destacado o exame do li-
quido cefalorraqueano; seus dados de pres-
sdo, o aspecto, a cor, a analise citomorfo-
légica e bioguimica, em especial a determi-
nacdo do proteinograma tém grande valor
nio sé na determinagdo da natureza e do
grau de acometimento, mas também no es-

———

tabelecimento de diagndsticos diferenciais
importantes com processos tumorais, sensu
latu, processos infecciosos e, eventualmente
até com processos desmielinizantes.

E necessario ressaltar também a utili-
dade dos exames neurorradioldgicos, de in-
dicacdo precisa em cada um dos tipos de
AVC, levando-se em conta os dados clinicos,
a evolugdo e, sobretudo a programacéo te-
rapéutica cirargica ou nao.

Além disso, deve ser procurada a etio-
logia do acidente vascular, sobretudo em
jovens, em especial mulheres em idade fér-
til que tomam contraceptivos.

Em termos de conduta, por ser em geral
um quadro grave, revestem-se da maior im-
portancia as medidas gerais de suporte, em
especial os cuidados respiratérios na fase
mais critica e os programas de recuperagao
funcional fisica, psicologica e social na fase
de reabilitagao.

E grande a controvérsia em torno de
temas de terapéutica, como o uso de anti-
coagulantes e de corticosterdides. Existem
indicagbes para seu uso em alguns casos,
mas a sua administragdo indiscriminada po-
de trazer altos riscos ao paciente; por isso
tais recursos devem ser manipulados apenas
por especialistas.
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